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Introduccion

La presente investigacion se enmarca dentro de los estudios sobre la
patologia del Trastorno Obsesivo Compulsivo (TOC). Con ella pretendemos
aportar evidencia empirica que permita seguir avanzando en el estudio del
TOC desde la aceptada perspectiva biopsicosocial propuesta por Engels
(1977).

En este trabajo intentaremos aproximarnos al TOC a partir del
conocimiento que desde antiguo se tiene del mismo, atendiendo
especialmente a su breve historia en la literatura cientifica psicopatoldgica.
Buscamos aquellos aspectos especificos que nos acerquen a miradas
ideograficas del trastorno, en otras palabras, atender por encima de todo a
personas individuales, a toda su riqueza como individuos, considerando
también el interés y la trayectoria profesional de quien ha realizado este
trabajo, enmarcado principalmente en el ambito aplicado de la psicologia
clinica.

Asi pues, utilizar la confluencia de datos procedentes de distintas
areas de la neurociencia, muy especialmente de la neuroimagen, y de las
actuales propuestas del estudio y peso de la personalidad como factor de
vulnerabilidad para la psicopatologia, nos conducen a una psicopatologia
reformulada (Berrios, Markova y Olivares, 1995) que nos permitird una
nueva conceptualizacidn de la persona con trastornos mentales, en aras de
una compatibilidad con las ciencias basicas y las ciencias aplicadas. Desde
estos presupuestos, en el marco experimental, presentamos dos estudios:
uno sobre la relacidn entre propuestas dimensionales de la personalidad

patoldgica y la psicopatologia dimensional del TOC y otro sobre las




aportaciones de la neuroimagen funcional a este trastorno, atendiendo a
que la naturaleza de las explicaciones actuales sobre la patologia obsesivo-
compulsiva son parciales y que, en nuestra todavia ignorancia sobre el
tema, creemos que estudios que analicen el problema y lo reduzcan a sus
componentes esenciales son el camino que nos llevara a explicaciones mas
completas sobre esta patologia.

Antes de presentar los resultados de estos dos estudios, en el marco
tedrico se ha realizado una breve revision sobre cuestiones relacionadas
con el tema. Esta revision se ha llevado a cabo desde las propuestas
unitarias y categoriales del TOC hasta las propuestas heterogéneas vy
dimensionales del mismo. Asi, en este marco tedrico se revisaran
cuestiones relacionadas con la psicopatologia del TOC, deteniéndonos en
las propuestas unitarias sobre Ila conceptualizacion del trastorno,
analizando someramente el concepto del espectro obsesivo-compulsivo,
como paso a una revision mas exhaustiva de las formulaciones
dimensionales propuestas en su conceptualizacion. Del mismo modo,
analizaremos aspectos sobre la relacion de la personalidad y la
psicopatologia del TOC, para finalizar con una revisién sobre los estudios de
neuroimagen funcional, asi como una breve consideracién a cuestiones
relacionadas con el procesamiento de la recompensa en los trastornos del

espectro obsesivo-compulsivo.
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1.- Psicopatologia del Trastorno Obsesivo
Compulsivo como concepto unitario

En este apartado realizaremos un breve apunte sobre las
aportaciones que desde la literatura sobre la psicopatologia del TOC se han
realizado, centrandonos especialmente en aquellas contribuciones que nos
permitan entender cuestiones y propuestas mas actuales en torno a este
trastorno del que todavia poseemos escasos conocimientos, tanto en lo
que se refiere a su etiologia como a su tratamiento, siendo por otra parte
tan invalidante por el sufrimiento que provoca en las personas que lo
padecen. Revisaremos aquellos aspectos que nos guien en la comprension
del trastorno tal y como se conceptualiza en los vigentes sistemas de
clasificacidon propuestos por la OMS y por la APA, asi como los aspectos mas

especificos estudiados en torno a la psicopatologia y clinica del TOC.

1.1.- Una mirada a la historia del Trastorno Obsesivo Compulsivo

El siglo XIX fue crucial para en la evolucion denominativa de los
trastornos mentales tal y como los conocemos en la actualidad. A principios
de este siglo los alienistas sdélo disponian de un conjunto de categorias
morales determinadas por variables conductuales vy, principalmente,
sociales. Sin embargo, a lo largo del siglo XIX, a partir de la observacién y
medicidn se llegaron a proponer ciertas reglas empiricas que justificaron la
modificacion de la denominacidn de los trastornos.

Segun Berrios (1995), en casi todas las culturas y periodos histdricos
se han identificado formas “obsesivas” de conducta, aiin cuando el termino

obsesion no adquirid su desarrollo has finales del siglo XIX.




Derivado de este desarrollo calificador, el estudio y consideracién
del TOC como una entidad nosoldgica, tal y como se identifica en Ia
actualidad, se suele situar a finales del siglo XIX.

Fue Esquirol (1838) quien incorpord las manifestaciones obsesivas al
estudio de la psicopatologia. Inicialmente las clasific6 como una forma de
monomania volitiva (o sin delirio), es decir, una actividad involuntaria en la
que el sujeto se encuentra encadenado a unos actos que no provienen ni de
su razon ni de su emocidn y que son rechazados por su conciencia, mientras
que su voluntad no los puede interrumpir. El concepto de monomania fue
bastante impopular en la psiquiatria de la época y pronto fue abandonado,
produciéndose una especie de vacié en la conceptualizacion del trastorno
hasta que fue incorporado por Freud al amplio grupo de las neurosis.

Asi pues, en el siglo XIX, desde un punto de vista nosoldgico
podriamos  distinguir tres etapas: (a) como forma de locura o insania
(monomania), (b) periodo de transicidon después del rechazo del concepto
de monomania y (¢) como neurosis, tras el surgimiento de los conceptos de
psicosis y neurosis en la segunda mitad del siglo XIX.

Todas estas etapas se caracterizan por la propuesta unitaria del
concepto, en la cual abundaria Legrand du Saulle (1875), el cual abordé el
problema unificador del trastorno sobre la bases de sus observaciones
clinicas y propuso un esquema de tres periodos, configurado cada uno por
una agrupacion de sintomas caracteristicos.

En los afios posteriores a la contribucion de Legrand, no se
cuestiond la posicidon unificadora de las obsesiones. Sin embargo, se
derivaron una serie de debates relacionados en torno a si los trastornos
obsesivos: (a) eran trastornos primarios del intelecto, las emociones o la
voluntad; (b) eran la expresidon de un trastorno de personalidad o una

enfermedad en el sentido médico tradicional; (c) podian acompafar a
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trastornos psiquidtricos mayores, como la depresién o la “locura
sistematica”; (d) eran debido a lesiones organicas cerebrales o eran
puramente fendmenos psicolégicos y (e) se podian desarrollar
exclusivamente en presencia de neurastenia (diagndstico popular de la
época) o requerian un terreno psicolégico mas especifico.

Estos debates se consolidaron en tres propuestas etioldgicas sobre
los Trastornos Obsesivos Compulsivos: propuestas intelectualistas
(Griesinger, Westphal, Tuke, Magnan, Wernike), propuestas emocionales
(Morel, Legrand du Saulle, Kraepelin, Freud, Bleuler) y propuestas volitivas
(Esquirol, Ribot y Arnaud). Debates sobre la etiologia, nosologia o primacia
de la emocidn, entre otros, siguen vigentes en la actualidad (Berrios, 2006).
Sin embargo, todas ellas se enfrentaron a Ila heterogeneidad

sintomatoldgica encontrada en las manifestaciones del trastorno.

1.2.- Definicion, caracteristicas basicas y ubicacion
nosoldgica del TOC en los principales sistemas
actuales de clasificaciéon

La condicidon clinica del Trastorno Obsesivo Compulsivo se
caracteriza por la presencia de obsesiones o compulsiones. Una obsesién es
un pensamiento, idea o imagen recurrente y persistente que se
experimenta de forma parasita y cuyo contenido suele ser indeseable y que
produce angustia; en gran parte son involuntarias e irrumpen en el curso de
la actividad del pensamiento. Suelen experimentarse, al menos al inicio,
como invasoras y absurdas y el sujeto las vive como intrusas, aunque
posteriormente se oponga a ellas. En ocasiones, van acompafiadas de la
necesidad de llevar a cabo alguna accién (una conducta u otro

pensamiento) a la que llamamos ritual obsesivo o compulsidn, el cual se




realiza con la finalidad de reducir dicha angustia. La persona intenta, en
principio, resistirse y luchar frente a ellas, algo que, en el mejor de los casos,
sélo conseguird parcialmente. Esta condicidon de alivio es temporal por lo
que las compulsiones se repiten a menudo. Su ejecucion sigue unas reglas,
una planificacién que casi nunca tiene una relacion légica con aquello que
se pretende evitar. Las compulsiones también pueden producir
interferencia y generan, aunque no siempre, resistencia.

Estas conductas obsesivas llegan a invadir la conducta del sujeto
produciendo un intenso malestar, convirtiéndose en un circulo vicioso entre
la aparicion del pensamiento obsesivo, la ansiedad que éste produce, el
alivio que acontece tras efectuar el ritual y la aparicidn de nuevo de la idea
obsesiva. A diferencia de otros trastornos del pensamiento, el paciente
reconoce que las ideas parten de su interior y se mueve en una lucha
angustiosa frente a si mismo incapacitandole en mayor o menor medida
para mantener una vida normal. Esto es, las ideas interfieren de forma
significativa en dreas relativas a su vida personal, familiar, social, etc.

Asi pues, las obsesiones y las compulsiones tienen ciertas
caracteristicas en comun (Kaplan y Sadok, 1998): una idea o un impulso se
introduce de forma persistente en la conciencia de la persona. Una
sensacion de temor ansioso acompafia a la manifestacién central y, a
menudo, lleva a la persona a tomar medidas en contra de la idea o impulso.
Por definicidn, estos sintomas son egodistonicos, es decir, se experimentan
como algo contrario a la experiencia mental de uno mismo. No obstante, a
diferencia de las psicosis, la persona reconoce como irracional o absurda
esta intromision en su conciencia. Siguiendo a Kaplan, el enfermo obsesivo
suele sentir un gran deseo de resistirse a las obsesiones y compulsiones. Sin

embargo, aunque alrededor de un 80% de ellos cree que la compulsion es
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irracional, aproximadamente la mitad de los pacientes ofrecen una
resistencia minima a ejecutarla.

En ocasiones, las ideas obsesivas y los rituales que generan,
adquieren proporciones de idea sobrevalorada, llegandose a creer que es
“moralmente” correcto pensar o actuar de esa manera, lo cual les lleva a
tomar decisiones en sus vidas que, en ultima instancia, les son altamente
perjudiciales.

Los sintomas clinicos de la enfermedad obsesiva pueden ser muy
diferentes, pudiéndose solapar y modificarse a lo largo del curso del
trastorno. Como hemos observado, adn cuando la definicion ha ido
variando a través de la historia del trastorno, en los principales sistemas de
clasificacion de los trastornos mentales (OMS y APA) se sigue considerando
como un trastorno unitario, tanto en las primeras formulaciones de los

mismos como en las actuales.

En la CIE-10, el TOC se caracteriza esencialmente por la presencia de
obsesiones o actos compulsivos recurrentes. Los pensamientos obsesivos

son definidos como:

...ideas, imdgenes o impulsos mentales que irrumpen una y otra vez en la actividad
mental del individuo, de una forma estereotipada. Suelen ser desagradables (por su
contenido violento u obsceno, o simplemente porque son percibidos como carentes de
sentido) y el que los padece suele intentar, por lo general sin éxito, resistirse a ellos.

Son, sin embargo, percibidos como pensamientos propios, a pesar

de que son involuntarios y a menudo repulsivos.

A su vez, los actos o rituales compulsivos son:

...formas de conducta estereotipada que se repiten una y otra vez. No son por si
mismos placenteros, ni dan lugar a actividades utiles por si mismas. Para el
enfermo tienen la funcién de prevenir que tenga lugar algun hecho objetivamente
improbable. Suele tratarse de rituales para conjurar el que uno mismo reciba
dano de alguien o se lo pueda producir a otros. A menudo, aunque no siempre,




este comportamiento es reconocido por el enfermo como carente de sentido o de
eficacia, y hace reiterados intentos para resistirse a él. En casos de larga
evolucidn, la resistencia puede haber quedado a un nivel minimo.

Las pautas para el diagndstico sefialadas anteriormente son:

Para un diagndstico definitivo deben estar presentes y ser una fuente
importante de angustia o de incapacidad durante la mayoria de los dias al menos
durante dos semanas sucesivas, sintomas obsesivos, actos compulsivos 0 ambos. Los
sintomas obsesivos deben tener las caracteristicas siguientes:

(A) Son reconocidos como pensamientos o impulsos propios

(B) Se presenta una resistencia ineficaz a por lo menos uno de los pensamientos o
actos, aunque estén presentes otros a los que el enfermo ya no se resista

(C) La idea o la realizacién del acto no deben ser en si mismas placenteros (el
simple alivio de la tensidn o ansiedad no debe considerarse placentero en este
sentido)

(D) Los pensamientos, imdgenes o impulsos deben ser reiterados y molestos

La CIE-10 conserva el concepto de neurosis e incluye el TOC dentro
de la seccidn de trastornos neurdticos, secundarios a situaciones
estresantes. Sefiala que casi siempre se acompana de ansiedad y existe una
estrecha relacion entre los sintomas obsesivos y la depresion, coexistencia
que puede dificultar el diagndstico diferencial entre ambos trastornos.

En el caso de que aparezcan sintomas obsesivos en el sindrome de
Gilles de la Tourette, esquizofrenia o trastornos mentales orgdanicos no se
debe realizar el diagndstico de TOC, ya que dichos sintomas se consideran
parte de estos trastornos. También quedan excluidos, aunque de forma
implicita, las adicciones, los trastornos de la alimentacion y las perversiones
sexuales, puesto que el criterio C exige la ausencia de placer derivado de la
conducta obsesiva.

Sin perder su concepcidon unitaria, esta clasificacion propone

distinguir cinco subtipos, con el fin de establecer estrategias terapéuticas




concretas y apropiadas, dada la diferente respuesta al tratamiento de las
ideas y los actos obsesivos. En realidad, los subtipos son tres, dependiendo
del predominio de los pensamientos obsesivos, las conductas o ambos.

La utilidad de esta subdivision ha sido cuestionada por autores como
Foa (Kozak, Foa y McCarthy, 1987) quienes encuentran que la mayoria de
los casos estudiados presentan sintomatologia mixta, aunque la proporcion
varia segun los instrumentos utilizados midan tres categorias o el gradiente
de una sola, por lo que concluyen que esta subdivision se presta a
equivocos.

El DSM IV-TR (APA, 2000) define como caracteristica esencial del
TOC la presencia de obsesiones o compulsiones de caracter recurrente, lo
suficientemente graves como para provocar pérdidas de tiempo
significativas o un acusado deterioro de la actividad general o un malestar
clinicamente significativo. En algin momento del curso del trastorno el
individuo reconoce que estas obsesiones o compulsiones son exageradas o
irracionales. Si hay otro trastorno del Eje I, el contenido de las ideas
obsesivas no se limita a él. Este trastorno no se debe a los efectos
fisioldgicos directos de una sustancia o de una enfermedad médica. Los
criterios diagndsticos ser recogen a continuacion, tal y como aparecen en el

Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (APA, 2000):

15

~
| —



Cuadro 1: Criterios diagndsticos DSM IV-TR
(.

Las obsesiones se definen por1, 2, 3y 4:

. Se cumple para las obsesiones y las compulsiones:

1. pensamientos, impulsos o imdgenes recurrentes y persistentes que se experimentan en algtin momento
del trastorno como intrusos e inapropiados, y causan ansiedad o malestar significativos

2. los pensamientos, impulsos o imdgenes no se reducen a simples preocupaciones excesivas sobre
problemas de la vida real

3. la persona intenta ignorar o suprimir estos pensamientos, impulsos o imdgenes, o bien intenta
neutralizarlos mediante otros pensamientos o actos

4. la persona reconoce que estos pensamientos, impulsos o imdgenes obsesivos son el producto de su
mente (y no vienen impuestos como en la insercién del pensamiento)

Las compulsiones se definen por 1y 2:

1. comportamientos (p. ej., lavado de manos, puesta en orden de objetos, comprobaciones) o actos
mentales (p. ej., rezar, contar o repetir palabras en silencio) de cardcter repetitivo, que el individuo se ve
obligado a realizar en respuesta a una obsesion o con arreglo a ciertas reglas que debe seguir
estrictamente

2. el objetivo de estos comportamientos u operaciones mentales es la prevencion o reduccién del malestar
o la prevencién de algtin acontecimiento o situacién negativos; sin embargo, estos comportamientos u
operdciones mentales o bien no estdn conectados de forma realista con aquello que pretenden neutralizar
o prevenir o bien resultan claramente excesivos

B. En algiin momento del curso del trastorno la persona ha reconocido que estas obsesiones o
compulsiones resultan excesivas o irracionales.
Nota: Este punto no es aplicable en los nifnos.

C. Las obsesiones o compulsiones provocan un malestar clinico significativo, representan una
pérdida de tiempo (suponen mds de 1 hora al dia) o interfieren marcadamente con la rutina
diaria del individuo, sus relaciones laborales (o académicas) o su vida social.

D. Si hay otro trastorno, el contenido de las obsesiones o compulsiones no se limita a él (p. ej.,
preocupaciones por la comida en un trastorno alimentario, arranque de cabellos en la
tricotilomania, inquietud por la propia apariencia en el trastorno dismdrfico corporal,
preocupacion por las drogas en un trastorno por consumo de sustancias, preocupacién por
estar padeciendo una grave enfermedad en la hipocondria, preocupacién por las necesidades o
fantasias sexuales en una paradfilia o sentimientos repetitivos de culpabilidad en el trastorno
depresivo mayor).

E. El trastorno no se debe a los efectos fisioldgicos directos de una sustancia (p. ej., drogas,
fdrmacos) o de una enfermedad médica.

Especificar si:
Con poca conciencia de enfermedad: si, durante la mayor parte del tiempo del episodio actual,
el individuo no reconoce que las obsesiones o compulsiones son excesivas o irracionales.




En lineas generales ambas clasificaciones coinciden en:

v Aquellos aspectos generales que, cldsicamente, se han considerado
basicos del TOC, como: presencia de obsesiones o compulsiones,
condiciones que las definen, resistencia e interferencia.

v' Contemplar la posibilidad de diagnosticar esta entidad en ausencia
de insigth, asi el DSM-IV-TR plantea un subtipo que especifica el trastorno y
la CIE-10 no lo exigen en el diagndstico actual, pero si en algin momento de
la historia de la enfermedad.

v Los dos sistemas son restrictivos por lo que se refiere a la resistencia
ante las obsesiones. La CIE lo plantea de forma explicita, es decir, la
resistencia debe ser infructuosa, mientras que el DSM aborda este tema
implicitamente, al considerar que las obsesiones tienen que ser intrusas,
por lo que el sujeto intenta ignorarlas o suprimirlas.

v' La exclusion de aquellas conductas generadoras de placer, tales

como las adicciones, las parafilias o los trastornos alimentarios.

Mientras que las principales discrepancias se refieren a:

v' Criterios temporales: la CIE-10 exige que las obsesiones deben estar
presentes durante la mayor parte del dia al menos durante dos semanas
consecutivas, mientras que el DSM-IV-TR no contempla este criterio de
temporalidad.

v' En la CIE-10 las obsesiones y las compulsiones son formas de
conducta equivalentes, que sdélo se diferencian en su forma de
presentacion: cerradas, no observables, las obsesiones y abiertas,
observables, las compulsiones. EI DSM-IV-TR considera que entre ambas

hay una relacién funcional: la compulsién surge como respuesta al malestar
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provocado por las obsesiones y, en consecuencia, se consideran las
[lamadas compulsiones mentales o cognitivas.

v" Los subtipos: la CIE-10 contempla diversos subtipos en relacion con
la tipologia del sintoma, mientras que el DSM-IV-TR sélo contempla el

subtipo “con poca conciencia de enfermedad” ausente en la anterior.

Como hemos podido observar, ambos sistemas de clasificacion
mantienen la concepcidon unitaria del trastorno. Sin embargo, la CIE
introduce el concepto de subtipo en funcién de las manifestaciones
observables del trastorno y los subtipos se establecen generalmente en
funcidn del tipo de compulsiones que presenta el paciente.

En la revisidn realizada por el grupo de la profesora Belloch sobre Ia
heterogeneidad del TOC (Garcia-Soriano, Belloch y Morillo, 2008) se plantea
que, debido a la atencidn sobre las compulsiones al plantear los subtipos,
los pacientes sin compulsiones manifiestas suelen difuminarse bajo
diversos nombres: obsesiones (Marks 1987); obsesiones sin conductas
compulsivas (de Silva y Rachman, 1992) y obsesivos (Kozak, Foa vy
McCarthy, 1987) en estas incipientes propuestas de subtipos.

Siguiendo esta revision y centrandonos en los estudios de los grupos
de Marks, de Foa y de Rachman, encontramos siete categorias o subtipos
de TOC, no excluyentes entre ellos (cuestién muy importante y precursora
de las propuestas dimensionales): (a) Obsesiones puras; (b) Compulsiones
de limpieza/lavado; (c¢) Compulsiones de comprobacién; (d) Compulsiones
de repeticién; (e) Compulsiones de orden; (f) Compulsiones de acumulacién
y (g) Lentitud. Mdas adelante nos detendremos sobre estas cuestiones,
mientras que ahora continuaremos con aspectos mas generales sobre la

psicopatologia del TOC.
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1.3.- Epidemiologia y variables sociodemograficas

Hasta los afios ochenta el TOC fue considerado un trastorno
infrecuente (Rasmussen y Eisen, 1992). Los estudios sobre prevalencia
hasta esa fecha informan entre 0.5% y 4% de la poblacidn psiquiatrica
(Pollitt, 1957; Rasmussen y Tsuang, 1986; Vallejo, 2006), aunque los clinicos
intufan una mayor incidencia en la poblacién general. Sin embargo, el
caracter desagradable, absurdo e inaceptable de las obsesiones limita al
paciente la busqueda de ayuda, asi como la alta comorbilidad del TOC con
otros trastornos, especialmente con la depresion.

A partir de la década de los ochenta, gracias a la mejora de los
registros de casos psiquiatricos y a la creacion de criterios diagndsticos
unificados, fue posible la investigacion de los trastornos mentales en la
poblacidon general. El estudio epidemioldgico ECA realizado en Estados
Unidos durante seis meses (Myers, Weissman, Tischler, Holzer, Leaf,
Ovaschel, Anthony, Boyd, Burke, Kramer, Stoltzman, 1984) confirmé estas
hipdtesis y aporté una prevalencia de entre 1.6% y 2.5% (Robins, Helzer,
Weissman, Ovaschel, Gruenberg, Burke y Reiger, 1984), lo que situaba al
TOC en cuarto lugar tras las fobias, el abuso de téxicos y la depresién mayor
(Karno, Golding, Sorenson, Burnham (1988). A pesar de las criticas
metodoldgicas realizadas a este estudio, especialmente por haber utilizado
entrevistadores inexpertos, estudios posteriores han aportado cifras
similares (Bland, Newman y Orn, 1988), las cuales oscilan entre el 0.64% y el
1% de la poblacion general, segun estudios.

Finalmente, estudios de la American Psychiatric Association estiman
que la prevalencia global del trastorno se sittia en el 2’5% con una incidencia
anual de entre el 0’5 y el 2’1% y una distribucién homogénea a través de

distintas culturas (APA, 2000). Sitda los primeros episodios en la
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adolescencia o al principio de la vida adulta, encontrando cada vez mas
casos de inicio en la infancia. La edad de inicio es algo mas temprana en los
hombres, produciéndose en la mayoria de casos de manera gradual. El
inicio suele relacionarse con algin tipo de evento estresante en cerca del
70% de los casos (Kaplan y Sadock, 1998) e, incluso, algunos estudios lo
relacionan con casos de trauma infantil (Caspi, Vishne, Sasson, Gross, Livne
y Zohar, 2008; Mathews, Kaur, Stein, 2008). El tiempo medio entre la
aparicion de los sintomas y la primera consulta con un profesional oscila
entre los 5 y los 10 afios. La mayoria de los individuos presentan un curso
crénico con oscilaciones y exacerbaciones de los sintomas que podrian
estar relacionados con la presencia de acontecimientos estresantes.
Alrededor del 15 % muestra un deterioro progresivo de las relaciones
sociales y laborales, y un 5 % sigue un curso de caracter episddico, con
sintomas minimos o ausentes en los periodos intercriticos (APA, 2000).

La forma de presentacidn del TOC en los nifios es muy similar a la de
los adultos, siendo los rituales de lavado, comprobacion y orden los mas
frecuentes. Muchos nifios no piden ayuda porque los sintomas pueden no
ser egodistonicos. Suelen ser los padres quienes detectan el problema y
acuden al especialista. Existe un niumero reducido de casos en que los
sintomas estan asociados a una infeccién por estreptococos a la que se ha
venido en denominar PANDAS (de las siglas en inglés de Pediatric
Autoinmune Neuropsychiatric Disorder Associated to Streptococcus).

Referente a la edad de inicio, los datos de que disponemos indican
que es variable, aunque en la mayoria de casos se sitia en torno a los 20
afnos (Karno et al. 1988). No obstante, Tallis (1995) informa de un grupo de
inicio precoz, generalmente varones, en los que predominan las
compulsiones. Igualmente en el estudio de Arts, Hoogduin, Schaap y de

Haan (1993) se informa de un grupo de inicio tardio que sdélo presentan
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obsesiones. En el estudio de la ECA realizado por (Karno et al., 1988), los
datos epidemioldgicos encontrados son que la edad media de inicio del TOC
oscila entre los 21 y 25 afos, que en un 20% de los casos los sintomas se
iniciaron en la infancia y en un 29% en la adolescencia. La forma de inicio
suele ser gradual mas que aguda. Cuando se encuentran inicios agudos es
mas frecuente en mujeres y suelen estar caracterizados por compulsiones
de limpieza.

Otra cuestion de interés estudiada es la que se refiere al papel de los
acontecimientos vitales en el desarrollo del TOC. No existe acuerdo en los
estudios que han tratado este tema, aunque de una forma general
podriamos decir que los resultados apuntan a que, en los casos en que se
encuentra algun tipo de suceso vital estresante en el afio previo a la
aparicion del trastorno, éste afecta a la salud del paciente o familiares,
situaciones de duelo, experiencias traumaticas relacionadas con la
sexualidad, problemas laborales, cambios vitales que conllevan un aumento
de responsabilidad y, en el caso de mujeres, tras embarazos y partos
(Kolada, Bland y Newman, 1994; Neziroglu, Anemone y Yaryura-Tobias,
1992; Rasmussen y Tsuang 1986; Rasmussen y Eisen, 1992; Zetin y Kramer,
1992). A modo de resumen, todos los autores coinciden en considerar
multiples factores psicoldgicos y sociales como desencadenantes del TOC,
cuando éstos se identifican.

Otros estudios relacionados con la epidemiologia y la clinica del TOC
son los que aluden las variables estudiadas en torno al curso y prondstico.
En la mayoria de estudios consultados encontramos, aunque con diferente
intensidad e interferencia, un curso crénico sin remisiones en una
proporcidon que oscila entre el 50 y el 98% de los casos, de entre los que un
10-15% evolucionan hacia un gran deterioro (de Silva y Rachman, 1992;

Rasmussen y Tsuang 1986; Rasmussen y Eisen, 1992). Otras variables
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epidemioldgicas hacen referencia a factores de buen prondstico, entre
ellas, la personalidad, la adaptacion previa al inicio del trastorno, la
presencia de factores precipitantes, corto espacio de tiempo entre los
primeros sintomas y la primera consulta, la ausencia de sintomatologia en
la infancia, el curso episddico y los sintomas leves o atipicos, con
predominio de las obsesiones sobre las compulsiones (Goodwin, Guze y
Robins, 1969). Sin embargo, la mayoria de los estudios no les atribuyen un
peso especifico a ninguno de los factores estudiados, de hecho, como
explica Tallis (1995), las manifestaciones clinicas del TOC pueden variar a lo
largo del proceso psicopatoldgico. Del mismo modo se ha informado la
posibilidad de que algunos pacientes desarrollen a lo largo del tiempo una
capacidad de adaptarse a vivir con sus sintomas y mantenerse en un grado

subclinico, con relativa interferencia y malestar (Degonda, Wyss y Angst,

1993).

1.4.- Comorbilidad

Taly como comentamos anteriormente, la comorbilidad del TOC con
otros trastornos es muy elevada y la podemos encontrar tanto a nivel de
sintoma como a nivel de sindrome. Los datos obtenidos a partir del estudio
del programa ECA acerca de la comorbilidad del TOC en poblacion general
(Karno, Golding, Sorenson, Burnham, 1988) sefalaron la asociacion
frecuente con otros trastornos tales como los depresivos, los de ansiedad,
fébicos, esquizofrenia, abuso de alcohol, del control de impulsos, de Ila
alimentacion y el sindrome de Gilles de la Tourette.

Sin duda, la mas estudiada ha sido la coexistencia de los trastornos
obsesivos con los trastornos depresivos. Segin Rasmussen y Eisen (1992)

en dos terceras partes de los pacientes diagnosticados de TOC se da
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también un diagndstico de depresidon mayor. Sin embargo, sélo en el 15% el
episodio depresivo es primario, mientras que en el 85% restante los
sintomas depresivos son secundarios a la clinica obsesiva. En multiples
trabajos se sefala la frecuente presencia de sintomas de estado de animo
triste o sintomas depresivos, aportando cifras en torno al 35% de trastornos
afectivos primarios (Coryell, 1981; Rasmussen y Tsuang, 1986; Lépez-lbor,
1993).

En cuanto a la relacién entre el TOC y los trastornos de ansiedad,
encontramos elevadas cifras de coincidencia en la aparicidn simultanea de
ambos trastornos. Rasmussen y Eisen (1990) aportan cifras en torno al 28%
de fobias simples, 26% de fobias sociales, 15% de trastorno de panico y 15%
de ansiedad de separacion. Por otra parte, Austin, Lydiard, Fossey,
Zealberg, Laraia y Ballenger (1990) sefialan una asociacién del 39% con
antecedentes de trastorno de panico, un 14% con dicho trastorno en el
momento de la evaluacién, 14 % de fobias sociales y 19% de fobias simples;
ademas, en estudios realizados en muestras de pacientes con un
diagndstico de trastorno de angustia, aparecen cifras que oscilan entre el
15% y el 27% de los pacientes que también presentan TOC (Servant, Bailly, Le
Seach, Parquet, 1990; Mellman, y Uhde, 1987; Alfonso-Sudrez, 1994). En
otros estudios, Kolada, Bland y Newman (1994) encontraron una tasa del
9,8% de trastorno de panico y otra del 44,7% de fobias en general en sujetos
con TOC.

La presencia de este cortejo de sintomas obsesivos en otros
trastornos ha dado lugar en los ultimos afios al denominado espectro
obsesivo compulsivo, que describiremos a continuacidon como paso
intermedio entre las propuestas unitarias y las propuestas mas actuales

acerca de la heterogeneidad y dimensionalidad del TOC.
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Un estudio longitudinal prospectivo reciente, llevado a cabo por
Fullana, Mataix-Cols, Caspi, Harrington, Grisham, Moffit y Poulton (2009),
sobre el valor predictivo de la presencia de obsesiones y compulsiones en
una cohorte de 1037 personas, mostré que la presencia de uno o mas
sintomas obsesivos-compulsivos a la edad de 11 afios era altamente
predictivo para un diagndstico de TOC a la edad de 26 a 32 afos, sin que el
estudio informe de la especificidad para el TOC, o de si estos sintomas
tienen la misma prediccidn para otros trastornos de ansiedad y/o trastornos
del estado de @animo. Asimismo, otro hallazgo importante de estos autores
fue que todas las dimensiones de sintomas obsesivo-compulsivos se
asociaban a diferentes tipos de trastornos de ansiedad y trastornos del
estado de animo como, por ejemplo, los pensamientos vergonzosos se
asociaban con el trastorno de estrés post-traumatico o con el TOG, lo que
nos lleva a plantear la relacidn entre acontecimientos traumaticos en Ia
infancia y el TOC. A pesar de estos hallazgos, los autores son cautos en sus
conclusiones, debido principalmente a las limitaciones metodoldgicas, por

ejemplo, el tamafo muestral del estudio.




2.- El Espectro Obsesivo Compulsivo

Como hemos visto, desde los estudios psicopatoldgicos iniciales
hasta los sistemas actuales de clasificacion vigentes, se ha identificado y
reconocido al TOC como un trastorno primario y unitario, lo cual no ha
impedido admitir la existencia de sintomas similares al TOC en una gran
variedad de patologias mentales. Esta comorbilidad nos dirige a una
consideracidn diferente de los sintomas obsesivos.

Asi, la implantacién del DSM-III (1980) y las sucesivas ediciones de la
clasificacion de la APA, han comportado el uso de criterios diagndsticos
operativos, con el fin de hacer mas objetiva la clasificacién clinica y la
cuantificaciéon de los fendmenos tanto observables como inferidos. Este
hecho ha significado un notable incremento en los indices de fiabilidad
diagndstica pero, a su vez, ha significado un notable incremento en la
comorbilidad entre diferentes trastornos psicopatoldgicos, lo cual ha
comportado la necesidad de plantear investigaciones que nos conduzcan a
identificar aspectos especificos de los distintos trastornos, asi como a
prestar cada vez mas atencion a los aspectos dimensionales. Estos aspectos
son recogidos en las recomendaciones del grupo de trabajo para la
publicacién de la quinta edicién de la APA (Kupfer, First y Regier, 2002)
prevista para el 2013.

Es en este contexto de propuestas categoriales y dimensionales
donde Hollander (1993) propone el concepto de “espectro” de los
trastornos mentales concepto que, desde una perspectiva clinica, pretende
superar la existencia de categorias aisladas e independientes e incorporar

los modelos dimensionales al estudio de los trastornos mentales. La




incorporacion de propuestas dimensionales no goza, sin embargo, de la
aceptacion de gran parte de la comunidad cientifica. Asi, Vallejo (2006)
considera que es una situacion negativa a la que se ha llegado como
consecuencia de muchos factores, como la ausencia de signos y sintomas
patognomonicos, la utilizacion de diagndsticos descriptivos, el abandono
de la fenomenologia clinica, la confusidon entre sintomas, sindromes vy
enfermedades y a la ausencia de una etiopatogenia especifica, entre otros.
Asi pues, en este marco aparece el concepto de “espectro obsesivo-
compulsivo” constituido por entidades clinicas que, aparentemente,
comparten con el TOC una serie de caracteristicas clinicas, de curso,
demogridficas, etiopatogénicas, genéticas y terapéuticas. Desde esta
perspectiva, algunas propuestas del espectro del TOC estarian
caracterizadas por tres dimensiones: compulsion-impulsion, cognitivo-
motdrica y alta capacidad de introspeccidn-baja capacidad de introspecciéon
(McElroy, Phillips y Keck 1994; Phillips, 2002; Stein y Lochner 2006).
Inicialmente se propuso: (a) la dimensién de compulsién-impulsion,
considerada como un continuo en el que en un extremo estaria la
compulsividad donde se situaria el TOC, mientras que en el otro extremo
estaria la impulsividad, donde se situarian el trastorno antisocial y el
trastorno limite de la personalidad. El sustrato comidn a ambos extremos
seria la incapacidad para inhibir o retrasar conductas repetitivas, aunque la
finalidad ultima de las mismas fuera diferente. Asi, en la compulsidn,
caracterizada por una sobreestimacion del dafio y una evitacidon del mismo,
la persona pretenderia minimizar el malestar-ansiedad que provocan las
obsesiones, mientras que la impulsion estaria dirigida a la obtencidn de
placer-satisfaccién. A esta dimensidn inicial se afadié: (b) la dimensién
cognitivo-motdrica, que comprenderia desde la presencia de sintomas

obsesivos puros en un extremo hasta las conductas estereotipadas en otro
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extremo, pero sin pensamientos obsesivos y donde se incluirian los

trastornos neuroldgicos en los que predominan las conductas motoras. La

tercera dimensidn se centra en: (c) la capacidad de introspeccién, en cuyos

extremos se situaria la intacta capacidad de introspeccion de muchos

obsesivos y la nula o escasa capacidad de insigth que encontramos en

algunos trastornos dismdrficos, trastornos delirantes somaticos o la

esquizofrenia que cursa con sintomas obsesivos.

En esta misma linea, Hollander y Rosen (2000) proponen que,

ademas del TOC, el espectro obsesivo-compulsivo integraria otros tres

grandes grupos de trastornos:

1.

Trastornos caracterizados por la presencia de ideacidn
obsesivoide' relacionada con la apariencia, el peso o las
sensaciones corporales, junto con conductas dirigidas a disminuir
la ansiedad provocada por las preocupaciones especificas del
trastorno: dismdrfico corporal, de la hipocondria, de Ia
despersonalizacion y de los trastornos de Ila conducta
alimentaria.

Trastornos caracterizados por una propension general a la
impulsividad o a la capacidad de control de los impulsos, tales
como el trastorno explosivo intermitente, la piromania, Ia
cleptomania, el juego patoldgico, la tricotilomania, las parafilias,
las impulsiones y adiciones sexuales, las compras compulsivas y
las conductas adictivas, asi como los trastornos de personalidad

limite, antisocial, histridnico y narcisista.

' Término propuesto por Alberca (1957) para definir aquello que recuerda lo genuinamente obsesivo, aunque es
diferente y no se considera que exista un sustrato etiopatogénico comdtn.




3. Trastornos neuroldgicos caracterizados por conductas
repetitivas, como el autismo, la corea de Sydenham, el sindrome

de Aspergery el sindrome de la Tourette.

Tal como se deriva de la reducida aceptacion de las propuestas
dimensionales, analizaremos algunas criticas al modelo de espectro. En
todos los ambitos de la psicopatologia las propuestas categoriales y
dimensionales han sido objeto de multiples controversias. En esta linea, el
modelo de espectro obsesivo-compulsivo también ha recibido muchas y
variadas criticas. Por un lado, las que van dirigidas directamente al propio
concepto de espectro. Concretamente, Swerdlow (2000), considera que el
modelo de espectro no cumple con los objetivos que deben guiar toda
clasificacién. El otro grupo de criticas estdn dirigidas a la necesidad de
demostrar empiricamente el modelo, asi como de establecer unos criterios
operativos claros que permitan definir a un trastorno como integrante del
espectro. Por nuestra parte, consideramos que, actualmente, el modelo del
espectro no pretende ser una clasificacidon definitiva, sino un reto necesario
para poder avanzar en el conocimiento de trastornos tan heterogéneos

como el TOC.

Podriamos distinguir en tres grupos las criticas en torno al modelo

de espectro:

(a) Criticas desde la perspectiva clinica, dirigidas a responder Ila

113

pregunta “:en qué se parecen los distintos trastornos que integran el
espectro obsesivo-compulsivo?”. Segun estos autores, en ningun trastorno,
ademas del TOC y el sindrome de la Tourette con sintomas obsesivos
asociados, se detectan auténticas ideas o pensamientos obsesivos, con las

caracteristicas especificas de: caracter insdlito, intrusivo y parasito, ser
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reconocidas como propias, ser reiterativas y persistentes, asi como tener
un contenido negativo y generar resistencia. Asi pues, en el caso del
trastorno dismoérfico o la hipocondria se presentan preocupaciones o
rumiaciones en torno al cuerpo, que son reiterativas, inflexibles y de
contenido negativo, pero que no tienen el caracter insdlito, intruso y
parasito, ni tampoco la resistencia que caracteriza a la auténtica obsesion.
Por lo que se refiere a las conductas, Crino (2000) sefiala que las
similitudes fenomenoldgicas estdn basadas en manifestaciones
conductuales mas que en elementos cognitivos, como sucede con las
conductas vinculadas al TOC. Asi, la hiperesponsabilidad, las dudas vy
comprobaciones o los lavados compulsivos por el temor a Ia
contaminacion, tipicos del TOC, son irrelevantes en la mayoria de los
trastornos que conforman el espectro obsesivo, incluido el cardcter
egosintonico y la obtencidon del placer inmediato de las conductas del
espectro frente a las del TOC que estan dirigidas a reducir la ansiedad. A
pesar de estas criticas, segin Marks (2003) no se puede negar
completamente un posible sustrato comun en las adicciones conductuales
ya que, reconocida la heterogeneidad del TOC, no ha sido suficientemente
estudiada en el eje de la dimensidon compulsién-impulsion. Autores como
Monterosso y Ainslie (1999) o Evenden (1999) sefialan la complejidad del
concepto de impulsividad, integrado por varios factores neurobioldgicos
que van mas alla de la hipdtesis serotoninérgica. Pero queda sin explicar el
hecho que en el acto compulsivo siempre media un pensamiento reflexivo y
egodisténico que no se encuentra en el acto impulsivo, meramente
motdrico e irreflexivo (Vallejo, 1992). Asi pues, el problema radicaria en
considerar que estos fendmenos correspondan a una dimensidén sin
solucidn de continuidad, por lo que pone en entredicho las dimensiones de

impulsividad-compulsividad y obsesivo-motdrica que subyacen en el
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espectro obsesivo. En la misma linea se sitdan las criticas sobre la
dimension insight o introspeccion. El paciente obsesivo, ain manteniendo
una fuerte adhesién a la idea obsesiva, muestra duda o critica respecto a la
veracidad de la idea, frente al paciente que delira el cual, aunque mantenga
una aparente distancia respecto al delirio, en realidad presenta una
auténtica conviccion delirante. Sin embargo, esta afirmacion da veracidad a
la conviccidn delirante, puesta en cuestion por los estudios de diversos
autores en los afios 80 del siglo XX sobre la dimensionalidad de los delirios,
los cuales sugieren la existencia de diversos continuos que van desde las
creencias normales hasta las patoldgicas (Garety, 1985; Garety y Hemsley,
1987, entre otros).

Como veremos mas adelante, algunos autores han propuesto una
alternativa con el fin de mantener las propuestas dimensionales que
consiste en analizar el espectro desde una perspectiva diferente, donde se
relacionen las diferentes patologias del espectro con distintas dimensiones
del TOC (Leckman, Grice, Boardman, Zhang, Vitale, Bondi, et al. 1997;
Mataix-Cols, Rauch, Manzo, Jenike, y Baer, 1999; Summerfeldt, Richter,
Anthony y Swinson, 1999; Watson y Wu, 2005). Esto implica que el TOC no
parece ser un trastorno ni clinica, ni etiolégicamente Unico y sus complejos
fenotipos tienen expresiones clinicas variables entre sujetos e intrasujeto,
lo que posibilitaria que el espectro pudiera aplicarse a algunos fenotipos,

pero no a todos.

(b) Criticas desde la perspectiva etiopatogénica, la propuesta
neurobiolégica de Hollander y Rosen (2000) y Hollander y Wong (2000) del
espectro no queda suficientemente explicada por lo que se refiere a la
relacién de la dimensién neuroquimica (hiperactivacion serotoninérgica en

la compulsion e hipoactivacién en la impulsién) y neuroanatdmica
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(hiperfrontalidad en la compulsién e hipofrontalidad en la impulsién).
Incluso, las bases neurobioldgica de las compulsiones e impulsiones
pudieran ser distintas, tal como plantea Vallejo (1992), con predominio de
una disfuncidn serotoninérgica en las compulsiones y dopaminérgica en las
impulsiones.

Desde un punto de vista cognitivo-comportamental los mecanismos
podrian ser diferentes, ya que los componentes cognitivos parecen jugar un
papel primario en la hipocondria y algunos subtipos de TOC, mientras que
en el trastorno dismorfico, en la tricotilomania y otros subtipos del TOC
(relacionados con los tics), el contenido cognitivo podria ser secundario a

una alteracidn sensorial-afectiva primaria.

(c) Criticas desde la perspectiva terapéutica. La respuesta a los
Inhibidores Selectivos de la Recaptacién de la Serotonina (ISRS) de todos
los trastornos del espectro ha sido considerada crucial para explicar la
consideracion unitaria del mismo. Sin embargo, es insuficiente, ya que otras
patologias de la categoria de ansiedad y trastorno del estado del dnimo,
también responde a estos farmacos. Incluso desde la terapia cognitivo-
comportamental hay importantes similitudes en algunas técnicas como la
exposicion o la prevencion de respuesta, entre otras. Sin embargo, la
terapia de exposicion se muestra mas eficaz a largo plazo en el TOC que en

la bulimia o en los trastornos por dependencia de sustancias.

De lo expuesto anteriormente cabria concluir que el espectro
obsesivo-compulsivo todavia no dispone de suficiente evidencia empirica
que permita adoptarlo como una clasificaciéon concluida del TOC. Sin
embargo, ha servido y estd sirviendo para estimular la investigacion

etiopatogénica y terapéutica (Diez-Quevedo y Sanchez Planell, 2003), asi
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como para reexaminar cuestiones en torno al diagnostico y la clasificacion
de dichos trastornos en el préximo DSM-V (Hollander, Kim, Braun, Simeon'y

Zohar, 2009).

3.- Del concepto unitario a las propuestas
heterogéneas y dimensionales del TOC

Como se ha podido observar en la revisidn realizada anteriormente
sobre la psicopatologia del TOC, los sintomas de éste pueden llegar a ser
tan distintos, que dos pacientes con el mismo diagndstico muestren
diferentes patrones de sintomas sin apenas superponerse (Mataix-Cols,
Rosario-Campos y Leckman, 2005). Asi pues, a pesar de esta
heterogeneidad fenotipica, las clasificaciones estandar (DSM-IV y CIE-10)
siguen considerando el TOC como una entidad nosoldégica unica. Sin
embargo, cada vez mas, la investigacion se dirige a proponer el TOC como
un cuadro clinico heterogéneo, cuyos sintomas pueden corresponder a
dimensiones parcialmente superpuestas.

En general, el andlisis empirico acerca de la heterogeneidad del TOC
se ha realizado utilizando listados de sintomas referentes al trastorno y
recogidos mediante autoinformes o entrevistas semiestructuradas, para lo
cual se han empleado instrumentos de sintomas obsesivo compulsivos,
como pensamientos intrusos, andlogos a las obsesiones, tanto en
poblacion clinica diagnosticada de TOC, como en poblacién no clinica
(Garcia-Soriano, Belloch y Morillo, 2008). Para ello se han utilizado dos
técnicas estadisticas multivariadas: andlisis de cluster y andlisis factorial.

Mediante el andlisis de cluster se pretende describir subtipos o categorias




homogéneas de sujetos con trastorno obsesivo compulsivo, mientras que
con el andlisis factorial se trata de establecer conjuntos de sintomas a los
que posteriormente se asignan los pacientes, de tal manera que un mismo
paciente puede ubicar en mas de un subgrupo, el cual se situara en un
continuo de intensidad o presencia (Mataix-Cols, do Rosario-Campos y
Leckman, 2005).

Resumiendo, el primer enfoque utiliza poblaciéon clinica con
diagndstico de TOC y asume que el TOC esta formado por subtipos o
categorias diferentes, por lo que la investigacion busca establecer
tipologias de pacientes en funcién de sus sintomas (Abramowitz, Franklin,
Schwartz y Furr, 2003; Calamari, Wiegartz, Reimann, Chohen, Greer, Jacobi
et al. 2004) mientras que las propuestas puramente dimensionales utilizan
el andlisis factorial, confirmatorio o exploratorio, para establecer puntos
extremos dentro de un continuo, es decir pretenden descubrir la estructura
o dimensiones subyacentes a las manifestaciones sintomaticas observadas
en las medidas utilizadas para evaluar los sintomas de TOC (Denys, de Geus,
van Megen y Westenberg, 2004; Mataix-Cols et al., 1999; Summerfelt,
Kloosterman, Antony, Swinson y Richter, 2004; Morillo, Belloch y Garcia-
Soriano, 2007). Asi pues, parece que el enfoque factorial-analitico ha sido
mas fructifero en el avance de la comprensidn de la heterogeneidad a la

que venimos refiriéndonos (Mataix-Cols et al., 2005).

Para una mejor comprensidn, presentamos la revision de los
estudios que abordan la heterogeneidad del TOC a partir del analisis de la
estructura de los instrumentos utilizados, para la evaluacidon de sintomas

obsesivos compulsivos.
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(a) Inventario de Obsesiones y Compulsiones de Maudsley (MOCI). En 1977
Hodgson y Rachman desarrollaron el MOCI, se considera el primer
trabajo sobre un instrumento validado psicométricamente para
identificar subtipos de sintomas del TOC. Diferentes estudios con
pacientes han propuesto una estructura de cuatro componentes: (1)
limpieza/contaminacidn, (2) comprobacién, (3) duda/minuciosidad,
(4) Lentitud/repeticion (Hodgson y Rachman, 1977; Emmelkamp,
Kraaijkamp y van den Hout, 1999). Ante la limitacién de este
instrumento que no incluye items con obsesiones, ni compulsiones
encubiertas, se desarrolla un nuevo instrumento.

(b) Padua Inventory (PI), desarrollado por Sanavio (1988), el cual incluye
sintomas cognitivos y comportamentales. Se han realizado dos
revisiones de este instrumento, la primera utilizando poblacidn
general (Burns, Keortge, Formea y Sternberg, 1996) y la segunda
poblacién clinica (van Oppen, Hoekstra y Emmelkamp, 1995). Los
estudios que han utilizado el Pl aportan, en general, una estructura
de tres componentes que contienen tanto compulsiones, como
obsesiones asociadas a limpieza, duda-comprobacion y obsesiones
“puras”.

(c) Escala de Yale-Brown Symptom Checklist (Y-BOCS-SC). Goodman,
Price, Rasmussen, Mazure, Freischmann, Hill, Heninger y Charney
(1989) han elaborado este instrumento que se ha utilizado en mayor
ndmero de trabajos que estudian la heterogeneidad del TOC. Se
considera el listado mas amplio de obsesiones y compulsiones que,
ademas, tiene en cuenta el contenido de las mismas. La mayor parte
de trabajos utilizando andlisis factorial confirmatorio, encuentran
una estructura de cuatro factores: simetria/orden,

contaminacién/limpieza, obsesiones religiosas/ sexuales vy
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acumulacion (Baer, 1994; Cavanilli, Di Bella, Siliprandi, Malchiodi y
Bellodi, 2002; Hasler, Kazuba y Murphy, 2006; Mataix-Cols et al.
1999; Matsunaga, Maebayashi, Hayashida, Okino, Matsui, Iketani et
al.,, 2008; Tek y Ulug, 2001). No en todos los trabajos aparecen la
misma estructura. Asi por ejemplo, en el caso de Baer (1994) la
acumulacion aparece asociado a la simetria/orden, o en el caso de
Tek y Ulug (2001) es la comprobacién la que no aparece como un
factor independiente.

Aunque en menor numero, la Y-BOCS-SC también ha sido
utilizada en poblacidon clinica mediante anadlisis de clusters. Desde
esta aproximacion categorial se han obtenido de cinco a siete
agrupaciones de pacientes, el primer trabajo encuentra seis
agrupaciones: (1) comprobadores, (2) limpiadores, (3) obsesionados
con el pasado, (4) impulsos de realizar conductas que podrian ser
embarazosas, (5) impulsos de agresidn, (6) evitacién de lugares y
situaciones (Khanna, Kaliaperumal y Channabasavanna, 1990). El
grupo de Calamari es el que mas numero de trabajos ha realizado
utilizando esta metodologia, mostrando cinco agrupaciones: (1)
dano, (b) simetria, (c) contaminacién, (d) certeza, (e) obsesivos; o
agrupaciones de siete afiadiendo a las anteriores: (f) acumulacién y
(g) contaminacién/dafio mental (Calamari et al., 2004). A pesar de
las inconsistencias observadas en los diferentes trabajos revisados,
tomando como referencia la Y-BOCS-SC, se obtienen cinco conjuntos
de contenidos obsesivos que mantienen cierta consistencia. De
ellos, tres aparecen claramente diferenciados: (@)
contaminacién/limpieza, (b) simetria/orden, (c) obsesiones religiosas y
sexudles. Los otros dos factores son: (d) acumulacién, que aparece

bien como factor Unico, bien unido a simetria 0 a comprobacién, (e)
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agresion/comprobacién, que aparecen juntos en la mayoria es
estudios, aunque en ocasiones se incorpora a las obsesiones

religiosas y sexuales.

Estas aportaciones han generado controversia entre los defensores
de cada una de las propuestas. Los defensores de enfoque categoriales
sefialan entre sus ventajas que los pacientes se asignan a grupos de forma
no ambigua, mientras que en el andlisis factorial a cada paciente se le
asigna una puntuacion en todas las dimensiones identificadas. Esta
controversia es frecuente en la psicopatologia, por lo que también suele ser
frecuente la aparicidon de propuestas mixtas que avalan la importancia de
tener en cuenta en el estudio del TOC tanto los subtipos como las
dimensiones/factores (Haslam, Williams, Kyrios, McKay, Taylor, 2005).

Asi pues, las propuestas dimensionales parecen estar cada vez mas
aceptadas para la explicacion de la psicopatologia en general. Autores
como Krueger y Piasecki (2002) plantean los enfoques dimensionales como
forma de resolver o, al menos, reconciliar la nosologia psiquiatrica en
general, donde todas las dimensiones de los sintomas son meras
manifestaciones de un trastorno general y no donde cada subtipo se
considera una entidad totalmente separada. Por lo que se refiere al TOC, en
la practica clinica no se suelen encontrar pacientes monosintomaticos, por
lo que la clasificacion en subtipos mutuamente excluyentes es poco
practica, mientras que un modelo dimensional del TOC proporcionaria a los
clinicos y a los investigadores una imagen mas completa del trastorno, al
puntuar cada paciente en una o mas dimensiones, lo que solventaria Ia
arbitrariedad que, en ocasiones, encierran los diagndsticos categoriales
basados en criterios mutuamente excluyentes (Mataix-Cols, do Rosario-

Campos y Leckman, 2005). Asimismo, las propuestas dimensionales asumen
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que los fendmenos obsesivos compulsivos son también compartidos por la
poblacién general (Rachman y de Silva, 1978), lo que permitiria ampliar los
limites del diagndstico del TOC al posibilitar incluir a casos subclinicos y, a su
vez, ampliaria la poblacion disponible para la investigacion y permitiria
incorporar otros grupos de pacientes con diagndsticos de trastornos
neurolégicos o psiquidtricos que también cursan con sintomatologia
obsesiva compulsiva (cuestiones tratadas anteriormente en el apartado del
espectro del TOC). Mataix-Cols, do Rosario-Campos y Leckman (2005) van
mas lejos en sus propuestas sobre la heterogeneidad del TOC,
considerando que mantener los subtipos, mutuamente excluyentes,
pueden reducir el poder potencial derivado de la perspectiva heterogénea
en los estudios de identificacion de genes, los estudios de neuroimagen y

los ensayos clinicos.

3.1.- Correlatos entre diferentes variables relacionadas
con el TOCy las propuestas dimensionales

Los enfoques basados en dimensiones sintomaticas pueden integrar
mejor los hallazgos relacionados con variables como la edad de inicio del
trastorno, el género, la presencia de enfermedades comdrbidas, los
estudios de familia, estudios genéticos y estudios de neuroimagen, entre
otros. Al mismo tiempo, permitiria que cada paciente obtenga resultados
en una o mas dimensiones de sintomas, lo que permite superar las
fronteras de los estudios tradicionales realizados desde el diagndstico

categorial.

(a) Por lo que se refiere a la comorbilidad: Baer (1994) informdé que los

pacientes con altas puntuaciones en simetria/ acaparamiento tenian mads




probabilidades de tener comorbilidad con tics crénicos y con el trastorno
obsesivo-compulsivo de la personalidad. Del mismo modo, Leckman, Grice,
Boardman, Zhang, Vitale, Bondi, et al. (1997) encontraron que los pacientes
con puntuaciones altas en los factores obsesiones/control y simetria/orden
fueron los que mas probabilidad tenian de padecer tics. Estos resultados se
encuentran en la linea de los estudios que relacionan la alta comorbilidad
de pacientes con TOC y el sindrome de Gilles de la Tourette o con pacientes
con TOC e historia del trastorno por tics a lo largo de la vida.

Mataix-Cols, Baer, Rauch y Jenike (2000), encontraron que los
sintomas de acumulacion estan fuertemente relacionados con la presenciay
nimero de todos los trastornos de la personalidad, especialmente del
clister C (temerosos-ansiosos). En otro estudio (Samuels, Bienvenu, Riddle,
Cullen, Grados, Liang, Hoehn-Saric y Nestadt, 2002) encontraron como la
presencia de sintomas de acumulacion se asociaba con el sexo masculino,
edad de inicio temprana, fobia social, trastornos de la personalidad, y
patologias tipo "grooming" (acicalamiento, tricotilomania, etc.).

Fullana, Mataix-Cols, Trujillo, Caseras, Serrano, Alonso, Menchdn,
Vallejo y Torrubia (2004) llevaron a cabo un estudio para evaluar la relacién
entre los rasgos de personalidad normal (medidos con el Cuestionario de
Sensibilidad al Castigo y Sensibilidad a la Recompensa de Torrubia, Avila,
Molté y Caseras (2001) -SPSRQ- y el Cuestionario de Personalidad de Eysenck
-EPQ-) y el fenémeno obsesivo-compulsivo en pacientes diagnosticados de
TOCYy en personas que Unicamente presentaban problemas subclinicos. Sus
resultados indican que ambos grupos de personas puntuaron
significativamente mas alto que el grupo control en los factores de
Sensibilidad al Castigo, Neuroticismo y Psicoticismo. Ademas, los pacientes
diagnosticados de TOC, pero no el grupo subclinico, puntuaron

significativamente mas bajo en Extraversion que el grupo control.
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Concretamente el factor de Neuroticismo fue el principal predictor de las
puntuaciones elevadas de obsesividad-compulsividad en los participantes
sanos, mientras que en el grupo de pacientes TOC fue el factor de
Psicoticismo el mayor predictor de la clinica obsesivo-compulsiva. Por lo
tanto, los autores concluyen que los individuos con sintomatologia
subclinica y los pacientes con diagndstico de TOC compartirian varios
rasgos de personalidad, y estos mismos rasgos, en funcidn de sus niveles,
podrian servir para diferenciarlos entre si. Investigaciones de este mismo
grupo de autores (Fullana et al., 2004) confirman los hallazgos que
proponen al factor de sensibilidad al castigo como factor comun en los
pacientes con TOC, siendo concretamente la dimension de acumulacidn la
que presenta una relacion mas elevada. Ademas, esta dimensidon de
acumulacion parece relacionarse con una menor impulsividad o busqueda
de la novedad, tal y como refleja su correlacién negativa con la escala de
psicoticismo de Eysenck.

Siguiendo con el estudio sobre la dimensiéon acumulacion, mas
recientemente Samuels, Bienvenu, Pinto, Murphy, Piacentini, Rauch et al.,
(2008) han evaluado los correlatos clinicos de esta dimensién en 151
hombres y 358 mujeres diagnosticados de TOC examinados durante el OCD
Collaborative Genetics Study. Estos autores han encontrado diferencias
especificas en funcién del sexo en cuanto al curso, la expresion y/o la
etiologia de las conductas de acumulacion. En el caso de los hombres la
acumulacion se relacionaria principalmente con obsesiones de contenido
agresivo, sexual y religioso, y con compulsiones de comprobacién, con el
trastorno de ansiedad generalizada y la presencia de tics. En las mujeres, sin
embargo, las principales relaciones darian con trastornos como la fobia
social, el trastorno de estrés postraumatico, el trastorno dismodrfico

corporal y con conductas mas especificas como la onicofagia y el skin
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picking (rascado compulsivo de la piel). Asimismo, en el caso de las mujeres,
la acumulacidn correlacionaria con dimensiones de personalidad
esquizotipica, dependiente, y con bajas puntuaciones en el rasgo de

responsabilidad.

(b) Estudios familiares: Desde los afios 90 del siglo XX existe un
importante nimero de estudios de familias y dimensiones del TOC, cuya
principal conclusidn es que las tasas de TOC son significativamente mas
elevadas en familiares de pacientes con un diagndstico de TOC, asi como
que el tipo de obsesiones y compulsiones es homogéneo con el fenotipo
familiar (Alsobrook, Leckman, Goodman, Rasmussen y Pauls, 1999; Hanna,
Fischer, Chadha, Himle y Van Etten, 2005; Miguel, Leckman, Rauch, do
Rosario-Campos, Hounie, Mercadante, Chacon y Pauls, 2005).
Recientemente, Taberner, Fullana, Caseras, Pertusa, Bados, van den Bree,
Torrubia y Mataix-Cols (2009) han llevado a cabo un estudio familiar con
184 estudiantes mujeres con la intencidn de determinar si las dimensiones
sintomaticas obsesivo-compulsivas presentan carga familiar. Sus resultados
son, en general, consistentes con los obtenidos en muestras clinicas y
sugieren que las dimensiones de orden y acumulacion son las que
presentan una mayor relacién familiar y que, concretamente, las elevadas
puntuaciones en orden en las madres se asociarian con mayores niveles de
sintomas, menos especificos, en las hijas. Asi mismo, al hablar del espectro
obsesivo, encontramos la misma vulnerabilidad genética familiar, aun
cuando los limites sean desconocidos hasta el presente. Similitudes en
sintomatologia, curso de la enfermedad y neurocircuitos del TOC y del
espectro obsesivo estan sustentadas por los estudios de comorbilidad,
familiares y neuroldgicos (Hollander et al., 2009). En la misma linea existe

evidencia que apoya dicha vulnerabilidad genética con otros trastornos
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incluidos en el espectro TOC, como son los trastornos por tics, el trastorno
dismdrfico corporal, los trastornos somatoformes y los comportamientos
de acicalado (Pauls, Alsobrook, Goodman, Rasmussen, Leckman, 1995;
Grados, Riddle, Samuels, Liang, Hoehn-Saric, Bienvenu et al., 20071
Bienvenu, Samuels, Riddle, Hoehn-Saric, Liang, Cullen et al., 2000; Phillips y
Stout, 2006). De ahi que la prevalencia en los familiares de un paciente
diagnosticado de TOC es claramente mas elevada, estimandose alrededor
del 12% en familiares de primer orden, frente a un 2% en las muestras control
(Pauls et al., 1995; Alsobrook et al., 1999). Ante los resultados de estos
estudios podemos concluir que el TOC en si mismo o como parte de su
espectro sintomdtico estd influenciado por factores genéticos (Nicolini,

Arnold, Nestadt, Lanzagorta y Kennedy, 2009).

(c) En cuanto a la estabilidad temporal de las dimensiones
sintomdticas del TOC: Una de las cuestiones planteadas en torno a las
dimensiones del TOC hace referencia a la estabilidad de las dimensiones
propuestas. Generalmente este tipo de cuestiones obtienen respuesta
mediante estudios longitudinales y, dada las dificultades que encierran
dichos estudios, son pocos los trabajos prospectivos realizados. Rettew,
Swedo, Leonard, Lenane, Rapoport (1992) utilizaron el Y-BOCS para realizar
el seguimiento durante un periodo de dos a siete afios de 76 nifios y
adolescentes. Los resultados obtenidos fueron que ninguno de los
pacientes mantuvo la misma constelacion de sintomas encontrada al inicio
del estudio. Sin embargo, el estudio concluye que los cambios se
produjeron entre dimensiones. En un estudio posterior, utilizando el mismo
instrumento de evaluacién (Y-BOCS) y un seguimiento de dos afios, los
resultados indican que los participantes mantuvieron los sintomas iniciales

durante el seguimiento y el predictor de mayor peso para que un sintoma
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permaneciera era haberlo presentado en el pasado (Mataix-Cols, Rauch,
Baer, Eisen, Shera, Goodman et al., 2002). Asi pues, los cambios producidos
en las dimensiones del TOC a través de los afios, no son significativos, lo
que sugiere que los sintomas dimensionales del TOC identificados en
pacientes adultos son mas estables de lo que a menudo se cree (Mataix-
Cols et al., 1999). A la vista de estos resultados, es necesario realizar
estudios longitudinales, para entender el curso del TOC y la evolucién

sintomatica a través de los anos.

(d) Estudios genéticos: Los estudios de gemelos y familiares sugieren
que los factores genéticos desempefian un papel importante en la
expresion de los sintomas del TOC o, mas exactamente, es probable que
existan genes involucrados en la vulnerabilidad para padecer un TOC.
Alsobrook et al. (1999) encontraron que los parientes de un sujeto con TOC
obtenian puntuaciones mas elevadas en obsesiones de control y simetria,
que los familiares de los grupos control que no fueron diagnosticados de
TOC. En esta misma linea y utilizando métodos similares Leckman, Pauls,
Zhang, Rosario-Campos, Katsovich, Kidd et al. (2003) encontraron que las
obsesiones de control y simetria correlacionaron significativamente en las
parejas de hermanos que también eran concordantes para el trastorno de
Gilles de la Tourette. Asi mismo las correlaciones entre las madres y los
hijos fueron significativas, no encontrandose el mismo efecto en la
correlaciones hijo-padre, por lo que se refiere a estas dos dimensiones.

Por lo que se refiere a estudios de genes candidatos, Cavallini et al.,
(2002) mediante un estudio de caso hallaron un gen transportador de la
serotonina (17q 11) en la regién promotora de la misma que tenia una

asociacion significativa con pacientes con un diagndstico de tics. Dado que
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este hallazgo se realizé en un estudio de caso unico, mediante un analisis
post hoc, estos hallazgos de deben tomar con precaucion.

En resumen, podriamos decir que el uso de estudios de genética
cuantitativa es un interesante enfoque para detectar los “loci” susceptibles
que contribuyen a la aparicidon del TOC ya que, mediante este enfoque, se
han obtenido resultados prometedores respecto a un fenotipo obsesivo
compulsivo. Las futuras lineas de investigacion deberan incluir estudios que
utilicen las dimensiones del TOC en familias con el fin de contrastar los

resultados iniciales.

(e) Estudios con neuroimagen: De especial interés para nuestro
estudio son los resultados obtenidos mediante técnicas de neuroimagen,
con el fin de comprender los mecanismos neuronales que subyacen al TOC.
M3ds adelante nos detendremos en este aspecto, dado que forma parte de
uno de los estudios que incluye este trabajo. Aun cuando los trabajos con
estas técnicas todavia presentan algunas imperfecciones en sus métodos,
los resultados parecen indicar la existencia de un firme vinculo de Ia
sintomatologia obsesivo compulsiva con la activacion de la corteza
orbitofrontal y en menor medida con la participacion del cingulo anterior,
del estriado, del talamo, de la corteza frontal, lateral y temporal con Ia
amigdala y con la insula (Saxena, Bota, Brody, 2001). La mayoria de los
estudios que utilizan estas técnicas, utilizan pacientes con sintomas mixtos,
por lo que sera necesario utilizar grupos de pacientes con predominio de un
sintoma o incluso comparar a grupos de pacientes que presenten sintomas
en una Unica dimensidon, es decir grupos mutuamente excluyentes
sintomatoldgicamente.

En esta linea Rauch, Dougherty, Shin, Alpert, Manzo, Leahy et al,,

(1998), utilizando un grupo de pacientes verificadores encontraron que
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correlacionaban con una reduccién del flujo sanguineo regional cerebral
(FSCr) en el cuerpo estriado, mientras que los sintomas de lavado se
relacionaron con un aumento del FSCr en la parte anterior del cingulo
(bilateralmente) y en la corteza orbitofrontal izquierda.

Phillips, Marks, Senior, Lythgoe, O’'Dwyer, Meehan et al. (2000)
compararon pacientes con sintomas principales de lavado con otros con
predomino de sintomas de comprobaciéon mientras visionaban fotos
relacionadas escenas aversivas comunes o escenas especificamente
relacionadas con limpieza mediante Resonancia Magnética funcional.
Mientras visionaban las escenas de “limpieza”, solamente los lavadores
mostraron activacion en areas cerebrales relacionadas con la percepcidn
del disgusto o el asco, mientras que los verificadores mostraron dichas
activaciones en areas frontoestriales y en el talamo.

En otro estudio de similares caracteristicas, los pacientes con
sintomas predominantemente de lavado, exhibieron mayores activaciones
que lo sujetos de control, en la insula derecha, el cdrtex prefrontal
ventrolateral y el giro parahipocampal mientras visionaban fotos
relacionadas con el disgusto/asco (Shapira, Liu, He, Bradley, Lessig, James,
Stein et al., 2003).

Por otro lado, Saxena, Brody, Maidment, Smith, Zohrabi, Katz, Baker
y Baxter (2004) encontraron que 12 pacientes con sintomas predominantes
de acumulacién mostraron un metabolismo de glucosa reducido en el giro
cingulado posterior (comparado con los sujetos control) y el cértex
prefrontal dorsolateral (comparado con sujetos obsesivos con otros
sintomas). También encontraron que la severidad de los sintomas de
acumulacién en la muestra clinica completa (N=45) correlacioné
negativamente con el metabolismo de las anteriores regiones cerebrales.

No obstante, existen limitaciones en estos estudios, como la divisidn
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artificial de la muestra en ‘“subtipos” y el uso tan sélo de estimulos
relacionados con la limpieza.

El estudio de Mataix-Cols, Cullen, Lange, Zelaya, Andrew, Amaro,
Brammer et al. (2003) es, probablemente, el que mejor ha definido los
diferentes patrones de activacidn cerebral que se asocian a los diferentes
subtipos de TOC, ya que aporta evidencia a favor de la dimensionalidad que
venimos defendiendo. Para ello, utilizaron un paradigma de provocacion de
sintomas (ver mas adelante en el apartado de neuroimagen funcional) con
el fin de examinar los correlatos neurales de las dimensiones de lavado,
comprobacion y acumulacion en los grupos de pacientes incluidos en el
estudio anterior. Cada una de estas dimensiones estaba mediada por un
patrén distinto, aunque parcialmente superpuesto, de sistemas neurales.
Aunque los dos grupos, activaron regiones cerebrales similares en
respuesta a la provocacion de sintomas, los pacientes mostraron una mayor
activacion que los controles en regiones prefrontales ventromediales de
forma bilateral (experimento de lavado); en el putamen/globo palido,
tadlamo y cdrtex posterior (experimento de comprobacién); y en el giro
precentral izquierdo y cdértex orbitofrontal derecho (experimento de
acumulacién).

Aunque preliminares, estos estudios sugieren que diferentes
sintomas podrian estar mediados por diferentes sistemas neurales y que,
las discrepancias previas encontradas entre estudios de neuroimagen
podrian explicarse como variaciones fenotipicas de las muestras

I”

estudiadas. Dada la “promiscuidad neural” entre los circuitos fronto-
estriado-taldmicos (Alexander y Crutcher, 1990), no es sorprendente que

los diferentes sintomas coexistan en un paciente dado.
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f) A modo de conclusién, cabe preguntarnos si nos encontramos ante
diferentes trastornos o ante un trastorno multidimensional, lo que nos lleva
a proponer que la heterogeneidad del TOC podria reducir el poder y
obscurecer los hallazgos de los métodos de localizacion de genes, los
estudios de neuroimagen y los ensayos clinicos. Los anteriores intentos por
dividir el TOC en subtipos mutuamente excluyentes han sido relativamente
infructuosos. Mataix, Rosario-Campos y Leckman (2005) han revisado datos
provenientes de grandes estudios meta-analiticos que incluyeron mas de
2000 pacientes y que apoyan una importante consistencia y estabilidad
temporal de las dimensiones sintomaticas. Estas dimensiones, aunque
imperfectas, han sido capaces de explicar una amplia parte de la varianza
de los estudios previos. ;Significa esto -se preguntan los autores- que el TOC
no es uno, sino multiples trastornos separados? Su respuesta es que llegar a
esta conclusion es prematuro. Subdividir los sintomas obsesivo-
compulsivos en entidades mas pequefas y mutuamente excluyentes podria
ser un callejon sin salida, acabando con los mismos problemas encontrados
en las aproximaciones categoriales que hemos descrito previamente.
Podria ser mds eficaz conceptuar el TOC como un espectro de sindromes
potencialmente superpuestos que podrian co-ocurrir en un paciente dado,
lo que concordaria con los actuales modelos dimensionales de la nosologia

psiquidtrica (Mataix-Cols, Rosario-Campos y Leckman, 2005).
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3.2.- Limitaciones del enfoque dimensional del TOC

Las aportaciones anteriores nos dirigen claramente hacia propuestas
dimensiones en el estudio del TOC, aunque todavia es insuficiente la
investigaciéon aportada al respecto (Mataix-Cols, Rosario-Campos y
Leckman, 2005). Asi la estructura de los sintomas obsesivo-compulsivos
todavia no podemos concluir que sea definitiva y quedan cuestiones
pendientes. Entre estas cuestiones pendientes, podemos sefialar la que se
refiere a los instrumentos de evaluacion del TOC. Asi, cualquier
investigacion empirica se basa necesariamente en un instrumento de
medida. Por ejemplo, la Yale-Brown Obsessive Compulsive Symptom
Checklist es una exhaustiva lista de la sintomatologia mas comun del TOC,
por lo que mejora el sesgo sintomatoldgico de otros instrumentos, sin
embargo sus propiedades psicométricas estan todavia por determinar vy,
aunque los estudios factoriales disponibles hasta la fecha han sido bastante
coherentes, el nimero de factores varia de tres a seis. Algunas de ellas,
como la contaminacién/lavado, la simetria/orden, la acumulacién, han sido
consistentemente replicadas por diversos estudios, sin embargo las
dimensiones de agresividad, control, sexuales y religiosas necesitan mayor
nimero de estudios ya que no queda claro si forman un solo factor
(Leckman et al., 1997; Summerfeldt et al., 1999; Cavallini et al., 2002,
Leckman et al., 2003) o se pueden desglosar en dos dimensiones separadas
(Foa, Huppert, Leiberg, Langner, Kichic, Hajcak y Salkovskis, 2002; Baer,
1994; Mataix-Cols et al., 1999; Tek y Ulug, 2001; Mataix-Cols, Marks, Greist,
Kobak y Baer, 2002; Feinstein, Fallon, Petkova y Liebowitz, 2003). Tampoco
queda claro si se pueden considerar a las obsesiones somaticas como una
Unica dimensién porqué saturan también con el factor de

contaminacion/lavado en otros estudios (Baer, 1994; Hantouche,
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Bouegeois, Bouhassira y Lancrenon, 1996), entre otras. Ademas del nimero
de factores obtenidos, otros problemas encontrados estdn relacionados
con el método de andlisis utilizado (Summerfeldt et al. 1999), lo que hace
necesarios desarrollar instrumentos fiables que confirmen la estructura
dimensional del trastorno.

Para concluir este apartado diremos que, a pesar de las limitaciones
todavia encontradas en las propuestas dimensionales, es a partir de estas
propuestas desde donde la investigacion actual esta produciendo mayores
avances en la caracterizacion del TOC, mostrando una psicopatologia mas
compleja que las propuestas unitarias (Garcia-Soriano, Belloch y Morillo,

2008).

Finalizada la revision de las propuestas categoriales y dimensionales
en la investigacion en torno al TOC, a continuacidon repasaremos mas
detenidamente cuestiones relacionadas con el trastorno obsesivo
compulsivo y la personalidad, asi como con los resultados de las

investigaciones sobre neuroimagen.

4.- Personalidad y TOC

Aspectos relativos a la personalidad previa del sujeto, a la forma que
el trastorno adopta en la evolucidn, la posibilidad de confundir sintoma y
rasgo cuando el sintoma perdura afios, o la trasformacidn del sintoma en
rasgo cuando es aceptado e incorporado por el sujeto como forma de

adaptacion a una enfermedad dolorosa e invalidante, son aspectos




relevantes en el estudio de la etiopatoplastia de un trastorno
psicopatoldgico del Eje I.

Durante afos, el término obsesivo se ha empleado indistintamente
para referirse tanto a sintomas como a rasgos de personalidad. Asi, a
principios del siglo XX, Janet (1906) describid la personalidad psicasténica
como aquella que se caracterizaba por su baja tensién psicolégica y la
consecuente tendencia a tener automatismos psiquicos. El sentimiento de
incompletud (dificultades de decisidn, ejecucién y adaptacién; juicios
inestables y dudas; tendencia a la fatiga, depresidn, laxitud, ansiedad e
indiferencia; vivencias de despersonalizacion y extrafieza) y la disminucion
o pérdida de las funciones de realidad son los dos elementos basicos que
definen segun Janet a estos sujetos (Vallejo, 2006). En esa misma época,
Freud define el caracter sadico-anal en funcién de la triada: ordenancismo,
tacafierfa y obstinacion. Posteriormente se han incluido otros rasgos como
meticulosidad, pedanteria, disciplina, escrupulosidad, rigidez, tendencia a la
duda y la abulia, desprecio hacia los otros, tendencia a la introspeccion,
formas inconclusas de pensamiento e inseguridad personal (Vallejo, 2006).

Sobre la cuestidn de la continuidad entre personalidad obsesiva y
TOGC, los trabajos mas antiguos, generalmente de orientacion psicoanalitica,
sefalan una frecuencia aumentada (50-80%) de personalidades obsesivas
entre los pacientes obsesivos, lo que hablaria a favor de dicha continuidad
(Vallejo, 2006). Sin embargo, estudios recientes, con criterios basados en el
DSM, indican un porcentaje mucho menor (Vallejo, Marcos y Salamero,
1996), por lo que podemos concluir que en la actualidad la asociacién entre
personalidad obsesiva y sintomas obsesivos no esta clara entre ambos

constructos y, ademas, los estudios empiricos muestran diferencias (Vallejo

y cols, 1996).
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4.1.- Trastornos de personalidad y TOC desde modelos
categoriales

Los estudios sobre los trastornos de personalidad y la relacién con el
TOC muestran, que el tipo de personalidad que correlaciona con mas
frecuencia utilizando criterios DSM-III-R no es especificamente con el
trastorno obsesivo compulsivo de la personalidad, sino mas bien, los
resultados muestran que es el cluster C, el que mds frecuentemente se
asocia con el TOC (Matsunaga, Kiriike, Miyata, Iwasaki, Matsui, Nagata et
al., 1998; Bejerot, Schlette, Ekeselius, Adolfsson y von Knorring, 1998). Sin
embargo, si aislamos los trastornos muchos autores encuentran que la
personalidad anancastica aparece detras de los trastornos de personalidad
mixto, por evitacidn, dependiente, histridnico, esquizotipico, limite o pasivo
agresivo (Baer y Jenike, 1992; Stein, Hollander y DeCaria, 1994; Thomsen y
Mikkelsen, 1993). Estas afirmaciones son cuestionadas y criticadas
metodoldgicamente, Rosen y Tallis (1995) aducen que en la mayoria de los
trabajos no se ha controlado el efecto de las alteraciones del animo y de la
ansiedad y que, una vez corregidos, si que se encuentra una relacion
estadisticamente significativa entre los sintomas obsesivos y los rasgos
anancasticos de la personalidad.

La presencia de un trastorno de personalidad en si mismo no parece
influir en la respuesta al tratamiento del TOC. Sin embargo, las
personalidades del cluster A y las de otros grupos, como las evitativas y
[imites, ofrecen mas resistencia al cambio y presentan peor respuesta al
tratamiento, por lo tanto un peor prondstico para el TOC (Baer, Jenike,
Black, Treece, Rosenfeld y Greist, 1992).

Baer y Jenike (1992) proponen una hipdtesis interesante: la

posibilidad de que, en algunos casos, el trastorno obsesivo compulsivo de




la personalidad sea secundario al TOC, una forma de adaptacién a las
conductas y el estilo de vida que éste marca. Y, desde otro punto de vista,
Tyrer (1992) advierte ante el riesgo de confusién que supone el hecho de
que los sintomas fdbicos y obsesivos, cuando se manifiestan durante
muchos afios, pueden satisfacer también los criterios de rasgo, al
considerarse representativos de la personalidad premdrbida, sin serlo.

Los criterios diagndsticos para el Trastorno Obsesivo-Compulsivo de
la Personalidad (TOC-P) sufrieron una revisién sustancial al editarse el DSM
l1I-R y el DSM 1V, con respecto al DSM lll, que todavia defendia elementos
del “caracter anal” de Freud. Alineado entre los Trastornos de Personalidad
del Cluster C (ansiosos o temerosos), la presencia del TOC-P se informd en
los primeros estudios como comérbida al TOC en cifras entre el 55-70%
(Black, 1974; Rasmussen y Tsuang, 1986). Estos hallazgos llevaron a los
investigadores a concluir que el TOC-P estaba relacionado intimamente con
el TOGC, tal como predecia la teoria psicodinamica, y dieron un apoyo
aparente al hecho de asignar a ambos trastornos etiquetas similares. Sin
embargo, la mayoria de los estudios recientes apoyan la independencia de
uno respecto al otro.

Albert, Maina, Forner y Bogetto (2004) recogieron 15 estudios
llevados a cabo desde 1990 en los que se midieron tasas de TOC-P en
muestras de pacientes con TOC y encontraron que, mientras que las tasas
de comorbilidad variaron considerablemente (3-36%), tan sélo una minoria
de pacientes TOC cumplia criterios para el TOC-P (media de 18%). A través
de un considerable rango de procedimientos diagndsticos no es raro
encontrar una gran proporcion de enfermos de TOC que cumplan criterios
de otros Trastornos de Personalidad (TP) (Baer y Jenike, 1990; Bejerot,
Ekselius y von Knorring, 1998; Black, Yates, Noyes, Pfohl y Kelley, 1989;

Cassano, Del Buono y Catapano,1993; Horesh, Dolberg, Kirschenbaum-
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Aviner y Kotler, 1997; Horesh, Kimchi y Kindler, 1993; Joffe, Swinson vy
Regan, 1988; Mavissakalian, Hamann y Jones, 1990; Steketee, 1990).

Asi pues, la relacion empirica encontrada entre el patrén del TOC y
TP parece ser aquel en el que las muestras de pacientes con TOC evidencian
altas tasas de personalidad patoldgica en general, pero no de personalidad
obsesiva en particular. La posibilidad de que los pacientes obsesivos
cumplan criterios de TP del Cluster C con mas frecuencia que de los Clusters
A 6 B requiere mds investigacion (Black, Noyes, Pfohl, Goldstein y Blum,
1993; Joffe, Swinson y Regan, 1988; Torres y Del Porto, 1995).

Desde una perspectiva epidemioldgica, Torres, Moran, Bebbington,
Brugha, Bhugra, Coid et al. (2006) llevaron a cabo un estudio para evaluar la
prevalencia de Trastornos de Personalidad en adultos con TOC, en
poblacion general y en otros tipos de neurosis. Los datos utilizados en su
estudio fueron los datos pertenecientes al afio 2000 del British National
Survey of Psychiatric Morbidity. En esta misma linea, Singleton, Bumpstead,
O’Brien, Lee y Meltzer, 2001; Singleton, Bumpstead, O’Brien y Meltzer
(2003) investigaron posibles diferencias en personalidad patoldgica entre
sexos, comorbilidad con otros trastornos neurdticos y presencia de
obsesiones, compulsiones o ambas. Las hipdtesis planteadas en ambos
estudios fueron que los pacientes TOC tendrian mds TP comparados con los
otros grupos (controles y otros trastornos de ansiedad y que los TP del
Cluster C serian los mas comunes entre los TOC, asi como que la presencia
de personalidad patoldgica seria mayor en los hombres. Los resultados
indicaron que, efectivamente, el 78% de los pacientes con TOC (n=108)
presentaron mas TP en el screening que los otros dos grupos. Los TP
encontrados mas frecuentemente fueron: paranoide, evitativo, esquizoide
y esquizotipico. Al comparar con el grupo de otras neurosis, los TP

asociados con los pacientes TOC fueron: paranoide, evitativo, esquizotipico,
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dependiente y narcisista. Los hombres con TOC obtuvieron mas TP del
cluster A, asi como trastornos de personalidad antisocial, obsesivo-
compulsiva y narcisista. La presencia de comorbilidad de otros trastornos
neurdticos con el TOC no se relaciond con la prevalencia de TP. Las
conclusiones generales a las que llegan los dos estudios mencionados
anteriormente, se podrian resumir en que la personalidad patoldgica es
mas prevalente entre los sujetos con diagndstico de TOC que entre Ia
poblacién general y que ésta deberia ser evaluada de forma rutinaria ya que
puede afectar al comportamiento de busqueda de ayuda en estos
pacientes, asi como a la respuesta al tratamiento. Al interpretar los datos
de este estudio, se debe tener en cuenta el hecho de haber utilizado un
instrumento de screening como la SCID I, sin que se realizara la entrevista
diagndstica mediante entrevista es una cuestion a tener en cuenta, ya que
se pueden producir muchos falsos positivos en cuanto a la presencia de
Trastornos de Personalidad. A su vez, Albert, Salvi, Pessina y Bogetto
(2008) mostraron que los adultos con TOC de inicio en la infancia difieren
de aquellos que debutaron en la edad adulta, siendo los pacientes de inicio
temprano los que mostraron mayor presencia de Trastorno obsesivo-
compulsivo de la Personalidad (TOC-P) comparados con los de inicio tardio.
Los autores afirman que estos hallazgos sugieren que el TOC de inicio en Ia
infancia aumenta el riesgo de desarrollar un TOC-P en la edad adulta, o bien
que el TOC de inicio temprano y el TOC-P comparten una patogénesis
comun.

En esta misma linea y en un intento de aislar un subtipo de TOC con
TOC-P, Coles, Pinto, Mancebo, Rasmussen y Eisen (2008), en un estudio
longitudinal con 238 sujetos con diagndstico de TOC, informaron que el
65,27% de los sujetos también cumplian criterios de TOC-P. Al comparar

estos con el grupo de pacientes con TOC sin TOC-P, el grupo con
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comorbilidad resultd ser significativamente mas joven en la edad de inicio
de los sintomas y obtuvieron mayores tasas de obsesiones de simetria,
limpieza, orden, repeticion y acumulaciéon. Asi mismo, presentaron mayor
comorbilidad con otros trastornos de ansiedad y con el Trastorno de
Personalidad por Evitacion. También resultaron tener un peor
funcionamiento global a pesar de la ausencia de diferencias en la gravedad
de los sintomas comparados con el grupo sin TOC-P. En conclusidn, los
sujetos con ambos diagndsticos (TOC y TOC-P) presentan un patrén
diferente de caracteristicas clinicas en términos de edad de inicio de los
sintomas, subtipos de obsesiones o compulsiones y comorbilidad con otros
trastornos psiquiatricos. Estos datos, junto con los datos provinentes de
estudios familiares, muestran mayor frecuencia de sintomas de TOC-P de la
esperada en familiares de primer grado de los probandos TOC, lo que
sugiere que el TOC asociado al TOC-P representa un subtipo especifico de
TOC. No obstante, se necesita una mayor investigacion en el futuro para
establecer con claridad la validez de este subtipo.

En cuanto a los subtipos clinicos de TOC, la dimensidn
“acumulacién” es la que ha generado una mayor cantidad de investigacion
(Pertusa, Frost, Fullana, Samuels, Steketee, Tolin, Saxena, Leckman vy
Mataix-Cols, 2010; Saxena, 2008; Samuels, Bienvenu, Pinto, Fyer,
McCracken, Rauch, Murphy et al., 2007). Samuels et al. (2007) en el OCD
Collaborative Genetics Study ponen de manifiesto la distincion de los
sintomas de acumulacién de los demas sintomas del TOC y abogan por la
consideracion de este subgrupo como un grupo clinico diferenciado. Los
resultados encontrados fueron que el subtipo de acumuladores tendian a
presentar mas obsesiones de simetria y mas compulsiones de repeticidn,
conteo y orden, asi como un menor insight, mayor severidad de los

sintomas, dificultad para iniciar o completar acciones e indecisidn. Los
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acumuladores resultaron también mas fdébico-sociales y tener una
prevalencia mayor de ansiedad generalizada. En cuanto a los trastornos de
personalidad, los acumuladores presentaron mayor comorbilidad con el
Trastorno obsesivo-compulsivo de la personalidad y con el dependiente. La
acumulacion y la indecision, como rasgos de personalidad obsesiva, se
encontraron de forma mas generalizada entre los familiares de los

pacientes acumuladores que entre los probandos no acumuladores.

4.2.- Modelos dimensionales: Rasgos de personalidad y
TOC
Los primeros estudios realizados sobre las dimensiones de
personalidad en el TOC se centraron en: (a) el estudio de los rasgos de
personalidad de neuroticismo y extraversion como posibles marcadores de
vulnerabilidad del trastorno (Eysenck y Eysenck, 1985; Stanley, Swann,
Bowers, Davis y Taylor, 1991; Zinbarg y Barlow, 1996), (b) la evitacién del
dafo (Cloninger, 1987) y, (c) la blisqueda de sensaciones (Zuckerman,
Kuhlman, Joireman, Teta y Kraft, 1993). Asimismo, también se ha estudiado
la relacion de estos rasgos con la etiologia y el mantenimiento de las
obsesiones y compulsiones (Babbitt, Rowland y Franken, 1990; Pfohl, Black,
Noyes, Kelly, y Blum, 1990; Richter, Summerfeldt, Joffe y Swinson, 1996). A
su vez, otros rasgos como el perfeccionismo y la hiper-responsabilidad
(Freeston, Ladouceur, Gagnon y Thibodeau, 1992, 1993; McFall vy
Wollersheim, 1979) también han sido analizados en la investigacién
dimensional de rasgos obsesivos.
Mas alld de estos enfoques y de la perspectiva categorial de los TP
defendida en las sucesivas ediciones del DSM, el interés de la investigacion

actual se ha centrado en el estudio de las relaciones entre el TOC y los




modelos dimensionales de personalidad que afirman que no existe una
diferencia cualitativa entre las caracteristicas normales de la personalidad y
los trastornos de personalidad.

El DSM IV-TR en su capitulo de TP introduce por primera vez las
propuestas dimensionales para la evaluacion y el diagndstico de los TP,
considerandolos como una clara alternativa a los modelos categoriales. En
este intento, define a los patrones conductuales desadaptativos como
variantes desadaptativas de las caracteristicas generales de la personalidad
(Cloninger, Svrakic, y Przybeck, 1993; Livesley, Jang y Vernon, 1998; Trull,
Sher, Minks-Brown, Durbin y Burr, 2000; Watson, Clark y Harkness, 1994;
Widiger y Costa, 1994). Esta aproximacidn, sin embargo, no proporciona un
unico modelo dimensional explicativo, sino que en el texto del DSM IV-TR

llegan a proponerse los siguientes modelos:

v' El Modelo de los Cinco Grandes (Five Factor Model: FFM)
(Widigery Costa, 1994).

v" El Inventario de Temperamento y Caracter (Temperament and
Character Inventory: TCI) de Cloninger et al. (1993).

v El Cuestionario de Evaluaciéon Dimensional de la Personalidad
Basica y patoldgica (Dimensional Assesment of Personality
Pathology. Basic Questionnaire: DAPP-BQ) de Livesley, Jang y
Vernon (1998).

v El Programa para la Personalidad Adaptativa y Desadaptativa
(Schedule for Nonadaptative and Adaptative Personality: SNAP)
de Clark (1993).

v' El Circumplejo Interpersonal (Interpersonal Circunplex: IPC)

(Benjamin, 1993; Wiggins y Pincus, 1992)
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v' Las polaridades sugeridas por Millon, Davis, Millon, Wenger, Van

Zuilen, Fuchs et al. (1996).

De entre los anteriores modelos dimensionales de personalidad, el
Modelo de los Cinco Grandes y el Modelo de Cloninger son los dos mas
utilizados en las investigaciones que establecen relaciones entre
personalidad y TOC. A continuacion describiremos las principales

conclusiones que se han derivado de estos estudios.

4.2.1.- Investigaciones con el Modelo de los Cinco Grandes

Investigaciones recientes han empezado a examinar qué perfil, en
cuanto a las dimensiones y facetas del Modelo de los Cinco Factores son
mas especificas del TOC. Recordar, simplemente las cinco dimensiones que
componen el FFM: Neuroticismo, Extraversidon, Apertura a la experiencia,
Amabilidad, y Responsabilidad. Tal y como lo conceptian Costa y McCrae
(1992), cada uno de éstas dimensiones integra a de seis facetas de orden
inferior. Segun el FFM, el Neuroticismo se definiria como la predisposicion
para experimentar afectividad negativa, cuyas seis facetas son ansiedad,
depresion, hostilidad, ansiedad social, impulsividad y vulnerabilidad. La
Extraversion recoge las facetas de sociabilidad, calidez, asertividad,
actividad, buisqueda de sensaciones y vivacidad, lo que se sefiala como
emociones positivas. La Apertura a la experiencia, esta definida como la
capacidad estética, la fantasia, la sensibilidad, la curiosidad intelectual
(ideas), la accién y la orientacién a valores. La dimensién Amabilidad
incorpora las facetas de confianza, franqueza, altruismo complacencia y
benevolencia, y, finalmente, la dimensidon de la Responsabilidad viene
definida como la adhesidn estricta a los principios y el deseo de lograr las

metas, medidas por las facetas de competencia, orden, sentido del deber,




aspiraciones de logro, autodisciplina y reflexién (Costa y McCrae, 1992). El
NEO Personality Inventory Revised (NEO PI-R; Costa y McCrae, 1992) fue
desarrollado para evaluar las dimensiones y facetas del Modelo de los Cinco
Factores (FFM). Aunque los items en los que se ha basado y construido el
instrumento han sido obtenidos de conductas de poblaciones normales,
una vez confeccionado el instrumento ha sido utilizado tanto en
poblaciones normales (Samuels, Nestadt, Biennenu, Costa, Riddle, Liang et
al., 2000) como en poblaciones clinicas (Rector, Hood, Richter y Bagby,
2002). En el estudio epidemiolégico de Samuels et al., se compararon
sujetos con historia de diagndstico de TOC con poblacién normal sin
historia de TOC, equiparados en género, raza, y edad, se encontré que los
sujetos con TOC puntuaban mas alto en neuroticismo (en todas las facetas)
y mads bajo en extraversién (excepto en asertividad) que los controles. No
se observaron diferencias en los dominios de apertura a la experiencia y
responsabilidad.

En el estudio con pacientes diagnosticados de TOC, que
experimentaban obsesiones y compulsiones clinicamente significativas, se
encontré que éstos puntuaban mas alto en neuroticismo y mas bajo en
extraversion y responsabilidad en relacion con el grupo de controles
normales. En cuanto a las facetas de neuroticismo, los pacientes con TOC se
distinguieron por tener puntuaciones mas elevadas que los controles en
ansiedad y vulnerabilidad. Mas aun, se encontrd que los pacientes con TOC
obtenian puntuaciones medias en apertura a la experiencia y en amabilidad.
Cuando se compard con sujetos deprimidos, se encontré que los pacientes
con TOC era mas extravertidos, conformistas y responsables y menos
neurdticos (Rector et al., 2002), siendo éstas las primeras investigaciones

que analizan las dimensiones y facetas especificas encontradas entre
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sujetos con diagndstico de TOC, controles normales (Samuels et al., 2000) y
sujetos con depresiéon mayor (Rector et al., 2002).

El objetivo del estudio de Rector et al. (2002) fue encontrar cuales
eran las facetas especificas que se podian asociar a la frecuencia, grado de
resistencia y percepcion de control de los sintomas obsesivo-compulsivos.
Las relaciones encontradas fueron: puntuaciones mas bajas en apertura a
las ideas se asociaban con una mayor severidad de los sintomas obsesivos,
mientras que bajas puntuaciones en apertura a las acciones se asociaron a
una mayor severidad de los sintomas compulsivos. Al contrario de las
anteriores investigaciones que enfatizaban la asociacion entre neuroticismo
y extraversion con los sintomas obsesivos, este estudio demuestra la
asociacion especifica entre algunas facetas de la dimensién apertura a la
experiencia y la clinica de las obsesiones y compulsiones. Mientras que la
tendencia al ‘afecto negativo’ puede considerarse un marcador de
vulnerabilidad inespecifico par el desarrollo del TOC, mientras que las
facetas de la dimensién apertura a la experiencia podrian relacionarse con
la severidad y la forma particular de expresién de los sintomas obsesivo-
compulsivos.

Wu, Clark y Watson (2006) llevaron a cabo un estudio en el que
investigaron las relaciones empiricas entre TOC y TOC-P comparados con
poblacién normal (estudiantes) y pacientes externos con otras patologias.
Los resultados no apoyaron una relacion especifica entre ambas patologias.
Los pacientes con TOC compartian con otros pacientes, puntuaciones
elevadas en afecto negativo y bajas puntuaciones en afecto positivo. En
este estudio se utilizd el Big Five Inventory (BFI) de John y Srivastava (1999)
y la Nonadaptative and Adaptative Personality (SNAP 2) de Clark (1993). Se
encontraron diferencias en varias facetas del SNAP que incluyeron bajas

puntuaciones en  manipulaciéon, desconfianza 'y desinhibicidn,
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distinguiéndose como un perfil especifico de los pacientes con TOC
respecto a los demds pacientes. También destacd un patron de
puntuaciones muy bajas en autoimagen, incluyendo una baja autoestima.
Sin embargo, en este estudio tan solo se utilizaron las facetas de primer
orden del FFM, encontrdandose tan sdélo diferencias en Neuroticismo
(TOC>estudiantes) y Amabilidad (TOC>otros pacientes). En conclusién, los
pacientes obsesivos mostraron un patrén de personalidad patoldgica mas
especifico que los pacientes generales caracterizado por una mayor
patologia expresada a través de los diferentes TP y de las escalas de
afectividad negativa.

Anteriormente hemos visto cdmo la acumulacidn se perfilaba como
una dimensién independiente. En este sentido, LaSalle-Ricci, Arnkoff, Glass,
Crawley, Ronquillo y Murphy (2006) llevaron a cabo un estudio en el que
relacionan los sintomas de acumulacién con los cinco factores del NEO PI-R.
Evaluaron las obsesiones y compulsiones de acumulacion en 204 individuos
con TOC y cdmo la acumulacién estaba relacionada con la severidad de los
sintomas obsesivos, la comorbilidad con otros trastornos y la personalidad
medida a través del FFM mentales Los resultados indicaron que la
acumulacién es una variable dimensional asociada con disforia, historia de
trastornos del Eje | e historia de Trastorno Bipolar, Trastorno por Estrés
Postraumatico y Trastorno Dismdrfico Corporal. La dimensidn acumulacidon
correlacion6 negativamente con el factor Responsabilidad del NEO-PI-R y
positivamente con el factor Neuroticismo. Finalmente, llevaron a cabo una
ecuacion de regresion teniendo en cuenta la psicopatologia y la
personalidad y encontraron que la disforia, el trastorno bipolar, la
responsabilidad, la edad y extraversidon se perfilaron como predictores

significativos de la gravedad de los sintomas de acumulacion. A pesar del
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rigor metodoldgico de este trabajo, se requieren mas investigaciones en

esta linea.

4.2.2.- Estudios con el Modelo de Cloninger

Otra perspectiva dimensional para estudiar relaciones significativas
entre la personalidad y el TOC nos lleva a los estudios realizados desde el
modelo de Cloninger (Cloninger, 1987; Cloninger, Svrakic y Przybeck, 1993).
Un modelo psicobioldgico de personalidad que incluye cuatro dimensiones

de temperamento:

Busqueda de novedades (novelty-seeking-NS)
Evitacién del dafo (harm avoidance-HM)

Dependencia de recompensa (reward dependence-RD)

DN N N

Persistencia (persistence-P)
Y tres dimensiones de caracter:

v’ Auto-direccion (self-directesness-SD)
v Cooperacion (cooperativeness-C)

v Auto-trascendencia (self-transcendence-ST)

Las dimensiones de temperamento se definen por diferencias
individuales en el aprendizaje asociativo en respuesta a la novedad, peligro
y recompensa. Son heredables de forma independiente, se manifiestan
tempranamente y se consideran hipotéticamente relacionadas con
sistemas especificos de neurotransmision. Las dimensiones de caracter se
describen en términos de tendencias de respuesta relacionadas con

diferentes conceptos del yo y de la madurez en la edad adulta.




Sin embargo, son pocos los estudios llevados a cabo desde la teoria
bioenergética de personalidad de Cloninger y pacientes con diagndstico de
TOC (Alonso, Menchén, Jiménez, Segalas, Mataix-Cols, Jaurrieta et al,,
2008). Los resultados de los estudios realizados desde el modelo de
Cloninger han referido altas puntuaciones en la dimensién “evitacion del
dafo” al compararlos con voluntarios sanos (Kim, Kang y Kim, 2009; Ettelt,
Grabe, Ruhrmann, Buhtz, Hochrein, Kraft et al., 2008; Lyoo, Lee, Kim, Kong,
y Kwon, 2001; Kusunoki, Sato, Taga, Yoshida, Komori, Narita et al., 2000;
Bejerot et al., 1998; Richter et al., 1996; Pfohl et al., 1990), patrén para el
que ademas parece existir una elevada carga familiar (Ettelt et al., 2008).

Otros estudios como los llevados a cabo por Kusunoki et al., (2000) y
Lyoo et al., (2001) refieren bajas puntuaciones en “blsqueda de novedad” y
altas en “dependencia de recompensa” (Pfohl et al., 1990). En cuanto a los
patrones encontrados con las dimensiones de caracter, muestran bajas
puntuaciones en “auto-direccién” (Kim, Kang y Kim, 2009; Lyoo et al., 2001;
Kusunoki et al., 2000; Bejerot et al., 1998; Kusunoki et al., 2000; Lyoo et al.,
2001) y “cooperaciéon” (Kim, Kang y Kim, 2009; Kusunoki et al., 2000;
Bejerot et al., 1998; Kusunoki et al., 2000).

Igualmente, se ha prestado poca atencién a las diferencias en
personalidad referidas a los subtipos de TOC (Alonso et al., 2008). Horesh
et al. (1997) refieren que los pacientes con ideas de contaminacién y
limpieza son mas propensos a padecer trastornos de personalidad que
aquellos que tenian rituales de comprobacidn, resultados que no fueron
replicados por los estudios de Matsunaga, Kirilkke, Matsui, Iwasaki,
Koshimune, Ohya y Stein (2001). Que tengamos conocimiento, el estudio de
Alonso et al. (2008) fue el primero en relacionar los rasgos de
temperamento y caracter de Cloninger con las dimensiones sintomaticas

del TOC. El objetivo de este estudio fue examinar el perfil de personalidad
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dimensional asociado con el TOC y determinar si existe alguna relaciéon
entre los factores de personalidad y las variables clinicas en una muestra de
60 pacientes con TOC a los que se les administro el Cloninger’s
Temperament and Character Inventory (TCl). Los pacientes obsesivos
mostraron puntuaciones significativamente mayores que los sujetos sanos
en evitacion de dafio y mas bajas en busqueda de novedad, auto-direccion y
cooperacion. Estos resultados no cambiaron cuando se consideraron sdlo
los pacientes con TOC “puro” (sin comorbilidad con otros trastornos). La
depresion y las obsesiones y compulsiones de acumulacidn se asociaron
significativamente con altas puntuaciones en evitaciéon de dafio. Segun los
autores, estos datos apoyan la existencia de un perfil dimensional de
personalidad asociado al TOC y caracterizado por la alta evitacion del dano
y la baja busqueda de novedad, autodireccion y cooperatividad. También
enfatizan la importancia de considerar la influencia de las condiciones
clinicas comdrbidas y de los subtipos sintomaticos a la hora de evaluar el
papel de los factores de personalidad en el TOC. Mds recientemente, Kim,
Kang y Kim (2009) en un estudio con 130 pacientes diagnosticados de TOCy
185 controles equiparados en sexo y edad, han confirmado la diferencias
significativas ya encontradas en cuanto a las dimensiones de evitacion de
dano, auto-direccion y cooperacion del TCl; siendo estas dos ultimas las
mas implicadas en la severidad de los sintomas obsesivo-compulsivos
medidos a través de la escala Yale-Brown Obsessive-Compulsive (Y-BOCS).
Ademas, estos autores encuentran un patron de personalidad particular
para la dimensidn concreta de acumulacién, que se diferenciaria por
presentar un perfil de bajas puntuaciones en autodirecciéon y altas en

persistencia.
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4.3.- A modo de conclusiones

Existen un buen ndmero de estudios en la literatura revisada que
ponen de manifiesto la presencia de asociaciones entre los diferentes
trastornos de personalidad y el TOC, asi como que esta relacion afecta
fundamentalmente al Cluster C. Lo estudios al respecto no han demostrado
una relacion clara entre el TOC y el TOC-P en términos generales, aunque
hay datos que apuntan a la existencia de un posible subtipo de TOC que de
inicio temprano y con mayor comorbilidad psiquiatrica que se asocia a la

presencia de rasgos anancasticos evidentes.

La acumulacién ha sido la dimension mas estudiada y, en algunos
estudios, adquiere propiedades diferenciales que inducen a plantear su
independencia nosoldgica del resto de subtipos del TOC, caracterizandose
por una asociacién con la disforia, el trastorno bipolar, la responsabilidad, la
edad de inicio y la extraversidon, asi como un menor insight, mayor
severidad de los sintomas, dificultad para iniciar o completar acciones e
indecisién. Por lo que se refiere a los trastornos de personalidad, los
acumuladores presentaron mayor comorbilidad con el trastorno obsesivo-
compulsivo de la personalidad y con el dependiente.

Ademads, desde los modelos dimensionales, se han estudiado las
relaciones entre las diferentes facetas y dimensiones de Personalidad con el
TOC y sus sintomas, aunque el nimero de trabajos todavia es muy escaso,
siendo desde el Modelo de Cloninger y el Modelo de los Cinco Grandes
desde los que se han realizado mayor nimero de estudios.

Asi pues, segun el Modelo de Cloninger, parece existir un perfil
diferencial de personalidad de tipo dimensional asociado al TOC vy
caracterizado por la alta evitacion del dafio y la baja busqueda de novedad,

autodireccion y cooperatividad.
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Mientras que, desde el Modelo de los Cinco Grandes, los pacientes
obsesivos obtenian puntuaciones mas altas en neuroticismo y mas bajas
puntuaciones en extraversion que los sujetos normales. Asimismo, los
pacientes con TOC obtenian puntuaciones medias en apertura a la
experiencia y en amabilidad. En cuanto a las facetas de la dimension
neuroticismo, los pacientes obsesivos se distinguieron por puntuaciones
mas elevadas en ansiedad y vulnerabilidad.

Por ultimo, por lo que se refiere a la personalidad patoldgica, se ha
sugerido que los pacientes obsesivos pudieran presentar un patrén de
personalidad patoldgica mas especifico que otros grupos de pacientes con
los que se han comparado, caracterizandose los pacientes con TOC por una
mayor patologia expresada a través de los diferentes TP y de las escalas de
afectividad negativa.

Parece claro pues, que existen mas sintomas de personalidad
patoldgica en los sujetos que presentan un diagndstico de TOC. Sin
embargo, la posible existencia de perfiles diferenciales de personalidad,
tanto normal como patoldgica que distingan al TOC de la poblacién normal
y/o de otros trastornos del Eje I, especialmente los de ansiedad y la
depresion, queda sin resolver y se convierte en una linea de investigacion
futura, al igual que las relaciones entre dichos perfiles y los perfiles
sintomaticos que exhiben los pacientes TOC. Sobre estas afirmaciones
basaremos el primer estudio que se presenta en el marco experimental de

esta Tesis.
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5.- Neurobiologia del TOC: Aportaciones desde la
Resonancia Magnética Funcional

Desde una perspectiva diagndstica y desde hace mas de 25 afios, las
técnicas de neuroimagen han entrado a formar parte del arsenal
diagndstico en medicina clinica y en la investigacion biomédica, siendo una
herramienta de gran valor en el conocimiento tanto de la etiologia, como
del prondstico y la terapéutica de los trastornos mentales. Entre ellas, las
técnicas de neuroimagen funcional como la Tomografia por Emision de
Positrones (PET del inglés: Positron Emission Tomography) y la Tomografia
por Emisién Computadorizada de Fotén Simple (SPECT del inglés: Single
Photon Emission Computed Tomography) y la Resonancia Magnética
funcional (fMRI del inglés: functional Magnetic Resonance Imaging), son
capaces de mostrar la funcidon cerebral de manera in vivo. La PET evalla
fundamentalmente el metabolismo de la glucosa y la SPECT visualizando el
estado del flujo sanguineo cerebral. En particular, la Resonancia Magnética
funcional (en adelante fMRI) es una variante de la RM que ofrece una mejor
resolucion espacial y temporal que las dos técnicas anteriores ademas de su
caracter no invasivo. La fMRI aprovecha las propiedades magnéticas
diferentes de la oxihemoglobina y la desoxihemoglobina para detectar
cambios localizados en el nivel de oxigenacion de la sangre, asociados de
forma indirecta al nivel de activacion neural de una regién cerebral en la
que se localizan estos cambios.

En 1991 aparecid la fMRI en neurociencias, pero no es hasta 1996
cuando se publica el estudio pionero de Breiter y Rauch en el que se pone
de manifiesto la importancia de esta técnica para el futuro de Ia

investigacion en Psiquiatria y en Neurociencias en general, corroborando




las investigaciones previas en cuanto a la implicacion de los circuitos
cortico-estriado-taldmicos y limbicos en la patogenia del TOC.

Los estudios acerca del Trastorno Obsesivo-Compulsivo (TOCQ)
contrastan con la escasa literatura sobre neuroimagen cerebral existente
en otros trastornos de ansiedad segun los sistemas de clasificacion
actuales. En esta linea de investigaciones sobre el TOC, Mataix-Cols,
Rosario-Campos y Leckman (2005) en su revisidn sobre los avances
recientes en neuroimagen y neuropsicologia del TOC resume los hallazgos
de neuroimagen estructural a anomalias volumétricas en el estriado (y
otras estructuras), mientras que con técnicas de neuroimagen funcional se
observa una hiperactividad del circuito cdrtico-estriado-talamico, que
incluiria el cdrtex orbitofrontal y el nuicleo caudado, concluyendo que
existirfa un estriado disfuncional que, secundariamente, produciria cambios
en otras estructuras con las que estd conectado. El mismo autor sugiere
que estos hallazgos, en ocasiones contradictorios, podrian
reconceptualizarse como déficits cognitivos secundarios a disfunciones del
sistema ejecutivo e insta a investigar en el futuro con paradigmas que

combinen neuropsicologia y neuroimagen funcional.

5.1.- Aspectos neurobiolégicos de la etiopatogenia del

TOC

Los estudios neuroanatomicos y neuropsicolégicos que se han
desarrollado en pacientes con TOC han dado origen a varias teorifas que
intentan explicar la relacidn entre los sintomas obsesivos-compulsivos y la
posible disfuncidn de los circuitos frontobasales o frontoestriatales. A partir
de estos estudios, el conocimiento de las proyecciones anatémicas que

llegan al nicleo caudado procedentes de la corteza orbitofrontal y del




cingulo estd bien establecido. El caudado, a su vez, envia fibras inhibidoras
al globo pdlido, que se supone una via de salida de la informacién
procesada en los ganglios basales. Esta informaciéon fundamentalmente
inhibidora que sale del palido y llega al tadlamo, a su vez, se proyecta de
vuelta a la corteza, cerrando asf el circuito (Cummings, 1993). Un fallo en las
estructuras basales podria originar una desinhibicidon general, que acabaria
produciendo un sistema reverberante e hiperactivo.

Varias teorias se afanan en explicar la manera en que Ia
hiperactividad descrita en algunas areas cerebrales podria relacionarse con
la produccion de sintomas obsesivo-compulsivos. Estos modelos
acostumbran incluir en sus planteamientos conceptos relacionados con
estudios de etologia que se adaptan bien a los contenidos de las
obsesiones. Asi, se sabe que las obsesiones mds frecuentes que
encontramos en humanos se relacionan con conductas de higiene,
agresion, sexualidad o peligro, por lo que algunos autores las han
considerado como patrones instintivos que se instauran en el cerebro por
el gran valor adaptativo que poseen. Se han llegado a equiparar con los
comportamientos de acicalado y limpieza (grooming) que se observan en
varias especies, sobre todo en primates, y que incluso se han investigado en
modelos animales de TOC (Olivier, 1992).

A J.L. Rapoport (1989, 1991) se la considera la primera autora que
postula una teoria neuroetoldgica del TOC. Para ella, las funciones de los
ganglios de la base en el cerebro son un hecho clave para explicar el cuadro
obsesivo-compulsivo. De un lado, son vistas como estructuras que
contienen un repertorio de patrones fijos de accidn caracteristicos de la
especie que poseen significacion adaptativa en comportamientos
autoprotectivos y, de otro lado, se organizan en un sistema de integracion

de estimulos sensoriales. Segun esta investigadora, en condiciones
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normales un determinado patron tan solo se desencadenaria ante
estimulos especificos (por ejemplo, lavarse las manos ante la presencia de
la suciedad o contaminacién), y, cumplido su objetivo, sefales sensoriales
apropiadas (comprobar que las manos estdn limpias) tendrian también Ia
capacidad de inhibir esta conducta. De esta forma, las dreas corticales
controlarian, a través de la estimulacion sensorial adecuada que envian al
estriado, el inicio, mantenimiento y, en ultima instancia, la inhibicién de un
determinado patron de comportamiento. Errores en este sistema
provocarian que, por una parte, estos patrones se desencadenen ante
cualquier tipo de estimulo que el sujeto perciba como peligroso, aunque no
lo fuera y, por otra, seria mas costoso interrumpirlos una vez ya se han
desencadenado. De esta manera, el individuo se convertiria en un
“escéptico” que no concede crédito a sus datos sensoriales ni confia en
poder refutar la obsesidn a través de la I6gica (Rapoport, 1989).

En la misma linea, Baxter, Schwartz, Bergman, Szuba, Guze,
Mazziotta, et al. (1992) sugieren que una intrincada red de conexiones
entre los ganglios basales y el drea orbital frontal regula estos patrones
fijos de comportamiento. La hiperactividad de los ganglios basales (p.ej., en
el TOCQ) originaria la aparicidn de las secuencias repetitivas que se pueden
observar en los rituales compulsivos. Por otra parte, la hiperactividad del
cOrtex frontal, sobre todo la parte orbital, podria exacerbar funciones
asociadas clasicamente a estas dreas cerebrales, provocando algunos de los
sintomas tipicos del TOC, como la rigidez cognitiva, el aumento de la
preocupacion y los sentimientos de culpa que acompafian a las obsesiones.

Es bien visible la dificultad que muestran estos sujetos para
flexibilizar comportamientos y cambiarlos lo que, junto con la pobreza en el
control de las interferencias de estimulos poco relevantes, acabaria por

conducir a la aparicidon repetitiva de un mismo comportamiento, sobre el
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que el sujeto ya no tendria control (McGuire, Bench, Frith, Marks,
Frackowiak y Dolan, 1994).

Los modelos mas recientes han modificado y extendido las primeras
teorias del TOC (Friedlander y Desrocher, 2006). Saxena, Brody, Schwartz y
Baxter (1998) conciben la etiopatogenia del TOC como una disfuncién en el
circuito frontoestriado que se puede explicar a partir de las vias directa e
indirecta que regulan su funcionamiento. La via directa se origina en el
cértex frontal que estimula el receptor D1 del estriado. Este, entonces,
proyecta a la porcién interna del globo palido/sustancia negra (complejo
parte reticulada) al que considera la principal estacién de los ganglios de la
base. Desde este complejo reticular se proyecta al tdlamo que conecta
directamente con el cértex frontal. Esta via directa consta de dos
proyecciones excitatorias y dos inhibitorias que, de esta manera,
desinhiben al talamo y activan el sistema en un circuito auto-reverberante
de feedback positivo permanente.

Por otro lado, la via indirecta que viene desde el cdrtex frontal,
activa el receptor D2 del estriado que, a su vez, inhibe el sistema indirecto
de control de los ganglios basales. Este sistema de control estd formado
por la parte externa del globo palido y el nucleo subtaldmico. Es importante
sefialar que una gran cantidad del imput que recibe el nicleo subtalamico
no proviene del estriado, sino directamente del cdrtex frontal y va a parar al
sistema indirecto de control de los ganglios basales. Este sistema de control
proyecta entonces al complejo Globo palido/Sustancia negra, desde donde
“engancha” a la via comun al tdlamo y de vuelta al cdrtex frontal. Asi pues,
una vez delimitadas la via directa e indirecta, Saxena et al. (1998) proponen
que la patofisiologia del TOC proviene de un balance incorrecto de ambas
vias. Resumiendo, propone una mayor influencia de la via directa que

acabaria produciendo una mayor actividad talamo-cortical. La
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hiperactividad de esta via provocaria una mayor conciencia para temas
como el peligro o la higiene (temas tipicamente obsesivos) obligando al
sujeto con TOC a responder con comportamientos rituales y haciéndole
muy dificil cambiar el sentido de su conducta hacia comportamientos mas
adaptativos (Figura 1).

El modelo de disfuncion ejecutiva, tal como lo describe el grupo de
Saxena, puede ser adecuado para explicar las compulsiones, mientras que
el modelo de control modulatorio explicaria mejor la aparicion vy
mantenimiento de las obsesiones (Friedlander y Desrocher, 2006). Desde
estos planteamientos, la cuestidon es si el circuito orbitofrontal-medial-

cingulado es parte del circuito frontal que describe este modelo.




Figura 1. Esquema de las vias “directa” e “indirecta” de los circuitos frontobasales
implicados en el TOC. La aparicién de sintomas tendria que ver con un desequilibrio entre
ambas vias. Se sefiala con + cuando la conexidn es excitatoria y con — cuando es
inhibitoria. Estan reflejados los neurotransmisores implicados. SP: sustancia P; Encef.:
encefalina; GABA: Acido Gamma Amino Butirico.

Vias cortico-estriado-talamicas “directa” e “indirecta”
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5.2.- Neuropsicologia del TOC

En los modelos neuropsicolégicos actuales, las disfunciones
cognitivas (funciones ejecutivas y memoria) se entienden como un
problema intermedio entre las alteraciones neurobioldgicas (sistema
frontoestriado) y la fenomenologia clinica del TOC. Desde un punto de vista

del tratamiento del TOC, esto seria de gran interés ya que implicaria




repercusiones sobre las opciones del tratamiento del trastorno. Asi,
actualmente, ademas de los tratamientos farmacoldgico y psicoterapéutico
empiricamente validados (Linden, 2006), y que han comportado un cambio
terapéutico significativo, se han comenzado a aplicar en el tratamiento del
TOC programas de rehabilitacion de funciones cognitivas alteradas, al igual
que se ha propuesto con la esquizofrenia.

Sin embargo, a pesar del incremento de estudios neuropsicoldgicos
en la investigacion del TOC durante los dltimos afios, los datos contindan
siendo confusos, e incluso contradictorios, sin que se haya encontrado un
patron claro de disfuncién cognitiva. Posibles explicaciones a estos
resultados contradictorios serian que el patron de déficit descrito no es el
mismo en los diferentes estudios, o la posible existencia de diferentes
subgrupos de TOC con alteraciones cognitivas distintas o, incluso, que sdlo
sea un subgrupo el que presente alteraciones (Mataix-Cols, Wooderson,

Lawrence, Brammer, Speckens y Phillips, 2004).

5.2.1.- Funciones ejecutivas

Diversos estudios han hallado en pacientes diagnosticados de TOC
una afectacién 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 (Andrés-Perpifid, Ldzaro-Garcia,
Canalda-Salhi y Boguet-Llucia, 2002).

En un estudio que combina neuropsicologia y neuroimagen Lucey,
Burness, Costa, Gacinovic, Pilowsky, Ell, et al. (1997) compararon una
muestra de 19 pacientes con TOC con un grupo de controles, equiparados

las variables de edad y sexo. Ambos grupos, se evaluaron mediante el test
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de clasificacién de tarjetas de Wisconsin (Wisconsin Card Sorting Test;
Heaton, 1981), una prueba cldsicamente relacionada con el cdrtex
prefrontal y una técnica de neuroimagen funcional (SPECT); el objetivo del
estudio era relacionar errores cognitivos con actividad cerebral. Estos
autores encontraron en los pacientes diagnosticados de TOC mas errores
perseverativos y respuestas incorrectas, asi como, un niumero mayor de
ensayos para completar cada categoria. Asimismo, el total de categorias
fue menor respecto al grupo control, no hallando diferencias entre los
pacientes medicados y los no medicados. Por lo que se refiere al SPECT, se
encontrd relacidn positiva entre las respuestas erréneas en el WCST y el
flujo cerebral en el cértex frontal inferior derecho y en el nucleo caudado
para el grupo de pacientes. Se consideré que estas dificultades de
categorizacion estaban relacionadas con el hecho de que los pacientes
obsesivos utilizan un pensamiento ‘“sobreinclusivo”, de manera que
clasifican la realidad en exceso, centran su atencién en pequefios detalles y
tienen dificultad para ejecutar tareas que requieran razonamiento intuitivo
y una vision global.

Otro paradigma que permite la evaluaciéon de las funciones
prefrontales es la inhibicidn de una respuesta automatica. Rosenberg,
Aberbach y O’Hearn (1997) hallaron un elevado porcentaje de fracasos enla
inhibicidon de respuestas oculomotoras, lo que se asocid a la gravedad del
TOC. Estos fracasos se relacionarian con la dificultad para inhibir las
conductas repetitivas que configuran uno de los sintomas clinicos
fundamentales del TOC.

En resumen, la alteracidon de las areas orbitofrontales afecta a las
funciones ejecutivas, responsables de la planificacion de las acciones,
resolucion de problemas y adaptacién (Stuss y Benson, 1984), por lo que si

estas dreas resultan lesionadas, provocan inflexibilidad y disminucién de la
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respuesta de inhibicidn. Estos procesos de flexibilidad cognitiva e inhibicion
de respuesta, que se hallan disminuidos en los sujetos con TOC, podrian
indicar una alteracién de la corteza prefrontal, especialmente de las areas
orbitofrontales. Estas alteraciones cognitivas son andlogas 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 (Andrés-Perpifa et al., 2002), lo que podria
interpretarse como posibles correlatos neurales de algunos sintomas
clinicos.

Recientemente Julie D. Henry (2006) en un estudio metaanalitico de
la literatura que ha investigado con el WCST y con pruebas de fluencia
verbal encontré que, aunque las tareas de cambio atencional o ‘“set-
shifting” como el WCST se consideran alteradas en el TOC, los déficits en
fluencia verbal (fonémica y semdntica) parecen mds sensibles a este
trastorno. Concluyen, en cualquier caso, que los resultados en estos test
nos reflejan sélo una disfuncidn ejecutiva en el TOC, sino mdas bien un
defecto cognitivo mas generalizado.

Por lo que se refiere a la investigacion de subgrupos de Trastorno
obsesivo-compulsivo, Lawrence, Wooderson, Mataix-Cols, David, Speckens
y Phillips (2006), examinaron la especificidad de las dimensiones
sintomdticas del TOC y su relaciéon con funciones neuropsicoldgicas
utilizando un analisis de regresidon multiple. En su estudio, un total de 39
pacientes con TOC y 40 controles completaron el lowa Gambling Task
(Bechara, Damasio, Damasio y Anderson, 1994), que es una prueba de toma
de decisiones relacionada con el funcionamiento del cdrtex orbitofrontal
medial, y el WCST, que depende del cdrtex prefrontal dorsolateral (Lie,
Specht, Marshall y Fink 2006). Los resultados fueron que, tanto los

pacientes obsesivos, como los controles tuvieron un rendimiento similar en
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la tarea de toma de decisiones mientras que, los pacientes “acumuladores”
exhibieron déficits en el lowa. Asimismo, los pacientes obsesivos tuvieron
peores rendimientos en la tarea WCST que los controles, asociandose
negativamente los sintomas de orden/simetria con esta tarea. Estos
resultados nos ayudan a explicar las inconsistencias encontradas en
estudios neuropsicoldgicos previos y, a su vez, apoyan los recientes
hallazgos en neuroimagen que relacionan diferentes mecanismos neurales
con diferentes dimensiones sintomaticas en el TOC (Mataix-Cols, Rosario-

Campos y Leckman, 2005).

5.2.2.- Memoria y aptitud visuespacial

Respecto al funcionamiento de la memoria en el TOC, hay una
considerable evidencia en la literatura cientifica sobre la presencia de
déficit en la memoria no verbal. Sin embargo, diversos estudios han
aportado evidencia empirica acerca de la presencia de alteraciones en el
funcionamiento de la memoria verbal (Savage, Deckersbach, Wilhelm,
Rauch, Baer, Reid, et al., 2000; Deckersbach, Otto, Savage, Baer y Jenike,
2000; Cabrera, McNally y Savage, 2001).

Por lo que se refiere a la primera, varias investigaciones observaron
una afectacién de los procesos de recuperacidon de la informacién no
verbal. Savage, Keuther y Jenike (1996), estudiaron los procesos de
recuperacion libre y de recuerdo de informacidon verbal y no verbal
aprendida con anterioridad. Hallaron un déficit en la recuperacion de la
informacidn visual, sélo si se solicitaba al sujeto que evocase dicha
informacion de forma libre. Sin embargo, no hallaron diferencias con el
grupo control cuando la recuperacion era mediante reconocimiento.

Posteriormente, se aportaron datos que indicaban que los problemas de
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memoria no verbal estarian también relacionados con alteraciones en la
capacidad de codificaciéon de la informacién (Savage, Baer, Keuthen,
Brown, Rauch y Jenike, 1999). Estos autores compararon un grupo de
pacientes diagnosticados de TOC con sujetos sin diagndstico de trastorno
mental, en la ejecucidn de la figura compleja de Rey-Osterrieth, y analizaron
las estrategias que utilizaron para realizar la copia y la reproduccidon
inmediata de esta figura. Los resultados mostraron peor rendimiento entre
los pacientes, probablemente a causa de sus problemas con el uso de
estrategias de organizacion de la informacion visuoespacial mientras
copiaban la figura.

Estos resultados parecen ser coherentes con la hipdtesis de que los
déficit en la memoria serian secundarios a una afectacién frontal, lo que
impediria un procesamiento global de la situacién y, por lo tanto, una
afectacién en la codificacién de la informacién y el posterior recuerdo
(Savage, 2001). Asi pues, esta dificultad para el aprendizaje de nueva
informacién podria representar el sustrato cognitivo del fenémeno de la
duda patoldgica y la necesidad compulsiva de comprobacién (Tallis, Pratt y
Jamani, 1999).

Tolin, Abramowitz, Brigidi, Amir, Street y Foa (2001), han estudiado
los procesos de memoria desde una perspectiva metacognitiva y evaluando
la confianza que tiene el sujeto en su propia memoria. Los resultados
sugieren que cuando un individuo con TOC estda expuesto al mismo
estimulo en repetidas ocasiones, su nivel de confianza en su recuerdo,
paraddjicamente, disminuye. Estos resultados son andlogos a las
situaciones de comprobacidn, donde la duda se incrementa cada vez que el
paciente comprueba, por lo que necesitaria comprobar una y otra vez.

Moritz, Jacobsen, Willenborg, Jelinek y Fricke (2006), aportan datos

de interés acerca de algunas cuestiones poco claras de los estudios de
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memoria y TOC. En un estudio con una tarea de memoria, estos autores
encontraron que los pacientes con o sin compulsiones de comprobacién no
mostraban diferencias con los controles, ni en recuerdo, ni en meta-
memoria. Asi, los pacientes solo mostraron diferencias en el olvido de items
auto-generados relacionados con depresién comdrbida y no con sintomas
TOC. A la vista de los resultados, podriamos concluir que los hallazgos
sobre déficits de memoria en el TOC no son concluyentes. Por esto, seria
plausible pensar que los pacientes sélo tienen problemas de memoria y
ejecutan rituales obsesivos cuando perciben su propia responsabilidad de
forma exagerada. En la misma linea, autores como Chamberlain, Blackwell,
Fineberg, Robbins y Sahakian (2005) sugieren que los déficits en tareas de
memoria tan solo acontecen cuando la tarea tiene relacion con Ia
codificacion mediante el uso estrategias que implican la funcidn ejecutiva.
Para concluir, resulta especialmente interesante el trabajo citado de
Chamberlain et al. (2005) en el que revisa las investigaciones realizadas
hasta el momento y propone un modelo en el que los déficits en los
procesos inhibitorios, tanto cognitivos como conductuales podrian
representar el sustrato neurocognitivo de los sintomas mayores del TOC.
Este modelo vendria avalado por una abundante investigacion de su propio
grupo (ver Modelo en Cuadro 2). Los fallos en inhibicidn cognitiva y
conductual dan cuenta de muchos de los déficits cognitivos y clinicos
observados en el TOC. Las anormalidades en la circuiteria cortico-
subcortical, particularmente en el circuito orbitofrontal lateral, podrian
representar las bases neurobioldgicas de estos fallos inhibitorios. Estos
circuitos estan implicados en los procesos de inhibicidn fisioldgica y se

encuentran frecuentemente alterados en los estudios de neuroimagen.
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Cuadro 2. Modelo de Chamberlain de déficit inhibitorio (2005)

Conducta
sindromica

Fallos
inhibitorios

Hallazgos

Obsesiones
Pensamientos intrusivos de
contenido negativo

Fallos en procesos
cognitivos inhibitorios
Control sobre cogniciones
internas

Errores en

Compulsiones
Conductas repetitivas,
comprobaciones, rituales

e el

Fallos en inhibicion

conductual
Control sobre actividades
motoras externas

Déficit en memoria

Déficit para
inhibir
respuestas pre

en pruebas
cognitivas

“set-shifting” dependiente del

uso de estrategias

5.3.- Neuroimagen en el TOC

Las diferentes dreas y sistemas cerebrales involucrados en la
aparicion de los sintomas obsesivo-compulsivos dicen mucho acerca de la
complejidad y heterogeneidad de este trastorno. A pesar de ello, algunos
estudios consiguen iluminar este panorama. Cabe destacar el trabajo de
Pujol, Soriano-Mas, Alonso, Cardoner, Menchon, Deus y Vallejo (2004),
entre otras cosas, por el tamafo de la muestra utilizada (72 sujetos). En él
encuentran que los cerebros de los pacientes con TOC muestran una
reduccidn apreciable del volumen de sustancia gris en el giro frontal medial,
el cdrtex orbitofrontal medial y la regidon insular izquierda. También
encuentran un aumento bilateral del tamafio del putamen en su area
ventral, asi como en el cerebelo anterior. Todos estos hallazgos son

consistentes con los datos provenientes de estudios con neuroimagen




funcional, lo que nos lleva a hipotetizar la implicacién de dreas especificas
del sistema frontoestriatal en la etiopatogenia del TOC.

Rotge, Langbour, Guehl, Bioulac, Jaafari, Allard, et al. (2010)
recuerdan que la mayoria de los estudios con morfometria han encontrado
anormalidades en la densidad de la materia gris en el TOC basando esta
afirmacion en un meta-andlisis realizado sobre 10 estudios en que se
comparan sujetos obsesivos con normales. La evaluacion revela que estos
estudios encuentran disminucion de la sustancia gris en obsesivos frente a
controles y que esta es mayor en las regiones parieto-occipitales, cdrtex
frontoparietal, cdrtex prefrontal dorsolateral y cdrtex orbitofrontal. Sin
embargo, se encontrd una mayor densidad de materia gris en el putameny
en el cdrtex prefrontal anterior en los pacientes obsesivos frente a los
controles. Estos autores no encontraron diferencias entre nifios y adultos.
Finalmente concluyen que existen diferencias en densidad de la materia
gris en dreas parietofrontales y en los ganglios basales, lo que corrobora la
implicacion de las redes frontobasales en la patofisiologia del TOC.

Por su parte, Radua y Mataix-Cols (2009) también llevaron a cabo un
meta-analisis sobre los estudios (publicados y no publicados) que habian
utilizado la morfometria basada en el andlisis de voxels para determinar los
cambios estructurales implicados en el TOC. No encontraron diferencias
entre normales y TOC en el volumen global de materia gris cerebral. No
obstante, encontraron que los enfermos exhibian un mayor volumen de
materia gris en el ntcleo lenticular (de forma bilateral) que se extendia al
caudado, asi como un menor volumen de materia gris en el giro cingulado
anterior y las regiones frontales mediales. Los resultados de este estudio
apoyan también el modelo prefrontal-estriado del trastorno y deja en el aire
la cuestion de si las demas alteraciones funcionales que se han venido

hallando en otras regiones cerebrales cominmente asociadas al TOC,
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pudieran reflejar estrategias secundarias de compensacién (p.ej., cortex
orbitofrontal).

La investigacidn hasta la fecha parece reafirmarse en la linea de Ia
disfuncién frontoestriatal, tanto con técnicas estructurales (Pujol et al.,,
2004), andlisis morfométricos (Friedlander y Desrocher, 2006; Luxenberg,
Swedo, Flament, Friedland, Rapoport y Rapoport, 1988; Robinson, Wu,
Munne, Ashtari, Alvir, Lerner et al., 1995; Rosenberg and Keshavan, 1998;
Rosenberg et al., 1997; Saxena et al., 2004; Saxena et al., 1998; Szeszko,
MacMillan, McMeniman, Chen, Baribault, Lim et al.,, 2004; Gilbert, Mataix-
Cols, Almeida, Lawrence, Nutche, Diwadkar et al., 2008) como con técnicas
funcionales (Whiteside, Port y Abramowitz, 2004). Mataix-Cols, Rosario-
Campo y Leckman (2005) sugieren que estos hallazgos, en ocasiones
contradictorios, podrian reconceptualizarse como déficits cognitivos
secundarios a disfunciones del sistema ejecutivo e insta a investigar en el
futuro con paradigmas que combinen neuropsicologia e neuroimagen
funcional.

Los modelos neurobiolégicos del TOC ponen el énfasis en el
trastorno de la funcién y de la conectividad de las redes cortico-estriado-
taldamicas. Aunque los estudios de neuroimagen han ido confirmando este
modelo, muy pocos estudios han llevado a cabo medidas que fueran
sensibles a la conectividad cerebral en términos estructurales (Harrison,
Soriano-Mas, Pujol, Ortiz, Lépez-Sola, Herndandez-Rivas et al., 2009).

Las imagenes de Tensor de Difusién (en adelante DTI del inglés:
Diffusion Tensor Imaging) representan una técnica in vivo que se puede
utilizar para examinar la microestructura de la sustancia blanca en seres
humanos midiendo la coherencia y direccién de los tractos de fibras
neurales (White, Nelson y Lim, 2008) Esta técnica permite la cuantificacion

de la direccionalidad y coherencia de la difusion de agua, mediante indices
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basados en la atenuacidn de Ia sefial de resonancia. Estos indices incluyen
una medida de la magnitud de la difusiéon (MD del inglés: Mean Diffusion),
la anisotropia del tejido (FA del inglés: Fractional Anisotopy) y de Ila
orientacién de la anisotropia (PDD del inglés: Principal Diffusion Direction).
Los tejidos con una alta concentracion de fibras regulares tienen una alta
anisotropia, mientras que aquellos que tienen una menor regularidad,
como es el caso de la sustancia gris, tienen una anisotropia menor, siendo
este factor el que mayormente afecta a las medidas de FA y PDD. La FA es
una medida de la anisotropia en un voxel. La PDD es una medida basada en
el eje de mayor direccionalidad de la anisotropia, es decir, una estimacion
de la direccionalidad en un eje en particular. La medida de la alteracidn
patoldgica en el tejido por DTl se traduce en valores menores de
anisotropia, lo que se interpreta como una perdida de conectividad o
integridad (regularidad) de la sustancia blanca, y valores menores en FA o
PDD, siendo la primera la medida mas extendida. La MD es una medida de
movilidad de las moléculas de agua en un tejido en todas las direcciones, es
decir, independientemente de la direccién de sus fibras, y que se ve
afectado por el tamafio de las células y su integridad. Esta medida estd
siendo mucho menos aplicada. Ademas, la integridad de un tejido se
manifiesta en valores opuestos para los indices de FA (PDD) y MD, siendo
valores bajos de FA (PDD) y altos en MD indices de alteracién (para un
revision ver: Lebihan, Margin, Poupon, Clark, Pappata, Molco y Chabirat,
2001). En resumen, esta técnica tiene importancia para entender la
organizacion e integridad anatémica de la sustancia blanca y representa
una herramienta importante para el estudio de la conectividad anatémica
del cerebro humano (Szesko, Ardekani, Ashtari, Malhotra, Robinson, Bilder

y Lim, 2005).
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White, Nelson y Lim (2008) revisan los estudios llevados a cabo con
esta técnica en los diferentes trastornos psiquiatricos. Existe una enorme
heterogeneidad en los resultados obtenidos con DTI. La mayor parte de los
estudios tienen que ver con la esquizofrenia y han encontrado defectos en
areas cerebrales como el cingulo o el cuerpo calloso, y en la sustancia
blanca de regiones frontales y temporales. Las investigaciones en otros
trastornos, como el TOC, la depresiéon o el Estrés Postraumatico, han
encontrado dreas que se superponen con las encontradas en la
esquizofrenia.

Una de las dreas mas estudiada en este sentido ha sido el cingulo.
Szeszko et al. (2005) prueban la implicacidon de la sustancia blanca de la
corteza cingulada anterior en la patofisiologia del TOC al comparar un
grupo de 15 enfermos obsesivos con un grupo de 15 sujetos sanos
utilizando DTI. Los pacientes resultaron tener una menor FA en la sustancia
blanca de tres dreas del giro cingulado anterior. Estos resultados, aunque
preliminares, evidencian alteraciones en la sustancia blanca del cingulo
anterior. Estas alteraciones se relacionan con la patogénesis del TOCy son
consistentes con los modelos neurobioldgicos que postulan un defecto en
la conectividad del circuito cortico-estriado-talamico. Aunque el cingulo se
ha visto implicado en el TOC a lo largo de bastantes estudios, los resultados
han sido contradictorios. En el estudio anterior aparecié disminucion de la
FA en el haz cingulado izquierdo con respecto al grupo de control, mientras
que el estudio de Cannistrano, Makris, Howard, Wedig, Hodge, Wilhelm et
al., (2007) demuestra un aumento de la FA en la misma zona. Estos estudios
también encuentran una FA aumentada en la capsula interna y en el cuerpo
calloso, y disminuida en los I6bulos parietales, el giro supramarginal y en el
giro lingual izquierdo. Yoo, Jang , Shin, Kim, Park, Moon et al. (2007)

ademads, demostraron que la FA habia disminuido tras 12 semanas de
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tratamiento con citalopram. Estos resultados proveen evidencia preliminar
de una arquitectura anormal del haz cingulado y del extremo anterior de la
capsula interna. Las diferencias de FA encontradas en estas dreas son
consistentes con la presencia de conexiones alteradas entre las dreas
conectadas por estos tractos. Este hecho podria explicar porque
intervenciones quirurgicas sobre estos tractos son terapéuticas (Yoo et al.,
2007)

El cuerpo calloso es una gran estructura interhemisférica de fibras
de sustancia blanca que conecta ambos hemisferios cerebrales y que tiene
un papel crucial en los procesos cognitivos y de conectividad
interhemisférica (Saito, Nobuhara, Okugawa, Takase, Subimoto, Horiuchi et
al., 2008). Por otro lado, la corteza orbitofrontal es un punto de interfaz
entre la corteza de asociacidon, las estructuras limbicas y las regiones
subcorticales implicadas en el control de las vias efectoras automaticas y
motoras (Zald y Kim, 1996). Aunque la investigacidn reciente se ha
focalizado en la circuiteria orbitofrontal, las anormalidades en la sustancia
blanca de esta regién apenas se han estudiado. Saito et al. (2008) sugieren
que el TOC estd asociado a defectos en la integridad de la sustancia blanca
de la regién orbitofrontal. El propdsito de su estudio fue examinar las
anormalidades en la micro-estructura de la sustancia blanca del cuerpo
calloso en pacientes obsesivos comparados con un grupo de sujetos
normales e investigar las relaciones entre las medidas de DTl en esta drea y
los sintomas obsesivo-compulsivos. Encontraron una disminucidn
significativa de la anisotropia en el rostrum del cuerpo calloso en el grupo
de pacientes comparado con los controles. Ademas, esta reduccidn se
correlacioné con puntuaciones mas bajas en el Y-BOCS. Concluyen que esta

region de la corteza prefrontal orbital esta relacionada con la patofisiologia
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del TOC y sugiere que el circuito orbitofrontal influye directamente en la
severidad de los sintomas.

Por otra parte, Menzies, Williams, Chamberlain, Ooi, Fineberg,
Suckling et al. (2008) usaron DTI para medir la FA de la sustancia blanca en
30 pacientes TOC, 30 familiares de primer grado no afectados y 30 sujetos
sanos. Los pacientes mostraron una menor FA en una amplia region de la
sustancia blanca inferoparietal derecha y un aumento significativo de FA en
la region frontal medial derecha. Los familiares también exhibieron estas
anomalias. Los autores sugieren la posibilidad de que nos encontremos
ante un fenotipo de TOC relacionado con la sustancia blanca.

El estudio mas reciente realizado hasta la fecha es el de Garibotto,
Scifo, Gorini, Alonso, Brambati, Bellodi et al. (2010) en el que evaluaron la
organizacion y direccionalidad de los haces de fibras mayores en un
subgrupo de pacientes con TOC que incluian lavadores y comprobadores, y
que presentaban déficit en tareas de toma de decisiones, utilizando las
medidas de FA y de PDD en 15 pacientes frente a 16 controles. El grupo de
pacientes mostré una menor FA y una PDD alterada a lo largo del cuerpo
calloso, cingulo, fasciculo longitudinal superior y fasciculo fronto-occipital
inferior, de forma bilateral. La tractografia del fasciculo fronto-occipital
confirmd una reduccidn bilateral significativa de la FA. Varios parametros
correlacionaron con la severidad de los sintomas y la ejecucidn
neuropsicolégica. Los autores concluyen que su estudio revela
anormalidades especificas en la sustancia blanca, lo que sugiere una
desorganizacion de los tractos neurales, reflejado a través de los cambios
en la direccidn de las fibras. De todo ello se concluye que esta anormalidad
en la conectividad anatdmica podria jugar un papel especifico en la

fisiopatologia del trastorno.
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Por dltimo, tres estudios investigan la conectividad en el TOC por
otras técnicas de RM. Kitamura, Shioiri, Kimura, Ohkubo, Nakada y Someya
(2006) utilizando la espectroscopia por RM, concluyen que la sustancia
blanca parietal esta implicada en el origen y desarrollo del TOC. Duran,
Hoexter, Valente, Miguel y Busatto (2009) utilizaron la morfometria a
través de RM para evaluar las potenciales diferencias en el volumen de la
sustancia blanca de areas como el haz cingulado y la capsula interna en
pacientes con sintomas obsesivos frente a sujetos sanos. Encontraron una
reduccion global del volumen de sustancia blanca en los enfermos
comparados con los controles. No encontraron, sin embargo, diferencias
regionales en las 3dreas que pretendian estudiar. No obstante, se
encontraron grandes clusters de correlacidn positiva con las puntuaciones
de gravedad de los sintomas en la capsula interna, de forma bilateral. Sus
hallazgos apuntan en la misma direccion que los anteriores: un defecto en
la conectividad de los circuitos estriado-cortico-talamicos. El dltimo trabajo
publicado del que tenemos noticia, llevado a cabo en nuestro ambito
geografico por Harrison et al. (2009), utiliza la RMf para probar la hipétesis
de que el TOC estd asociado con alteraciones en la conectividad funcional
de las regiones cortico-estriatales ventrales. A pesar de que el estudio
utiliza RMf, hemos considerado mds adecuado incluirlo en este apartado ya
que su propdsito es el estudio de la conectividad. Los autores midieron la
conectividad en cuatro regiones del estriado: caudado dorsal, caudado
ventral/nicleo accumbens, putamen dorsal y putamen ventral en dos
grupos de sujetos (21 pacientes obsesivos frente a 21 controles sanos). En
ambos grupos se encontrd un patrdn claro de conectividad coherente con
la segregacion de las redes cortico-estriatales motora, asociativa y limbica.
Encontraron también diferencias en la conectividad de estos patrones

entre pacientes y controles. El estudio apoya la hipdtesis de la alteracion de
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las redes cortico-estriatales y, especificamente, de la conectividad funcional
de las regiones cortico-estriatales ventrolimbicas en pacientes afectos de
TOC.

En conclusidn, parece haber evidencia de una alteracion en las redes
neurales cortico-estriado-talamicas, no sdlo a nivel estructural y funcional,
sino a nivel de conectividad neural. La sustancia blanca orbitofrontal, el
cingulo, la capsula interna y el cuerpo calloso, parecen ser las areas
mayormente halladas en la investigacidon reciente. El fasciculo fronto-
occipital se encuentra también alterado. Todo ello apunta a una
desorganizacion de la conectividad anatdmica en el TOC. La importancia de
los estudios de tractografia, que incluyan los cambios potenciales en la
sustancia blanca que une y sostiene las regiones cerebrales implicadas en el
TOC los convierte en un objetivo futuro de investigacién en el campo de la
fisiopatologia de las enfermedades mentales en general y del TOC en

particular.

5.4.- Estudios de Neuroimagen con Resonancia Magnética
Funcional

En la revisidn sobre neuroanatomia funcional del TOC realizado por
Laura Friedlander et al, en 2006, se analizan los trabajos que han utilizado
PET o SPECT para estudiar el metabolismo basal o el flujo sanguineo
cerebral regional mientras los pacientes permanecian en reposo, es decir,
sin realizar ninguna tarea concreta. Los resultados de estos estudios
mostraron de forma consistente que los pacientes obsesivos, comparados
con los controles, presentaban un metabolismo aumentado en el cdrtex
orbitofrontal, el estriado y tdlamo. De forma menos consistente, también

se hallaron otras regiones implicadas, como el cortex cingulado anteriory el




cOrtex prefrontal dorsolateral. Un metaandlisis sobre el tema realizado por
Whiteside, Port y Abramowitz (2004) concluye que los unicos hallazgos
consistentes son los que se refieren a un aumento del metabolismo y del
flujo sanguineo cerebral en el cértex orbitofrontal y en la cabeza del
caudado en pacientes con TOC al compararlos con los controles. Sin
embargo, estos resultados se deben tomar con cierta cautela, ya que los
estudios analizados presentan una importante limitacion: el escaso control
experimental sobre el estado mental de los pacientes mientras estan en el
escaner (Mitterschiffthaler, Ettinger, Mehta, Mataix-Cols y Williams, 2006).
Esta limitacion se subsana en los estudios de provocacion de
sintomas, los cuales aportan un mejor control experimental, por lo que se
consideran de mayor validez, sobre todo ecoldgica. Los trabajos de
neuroimagen funcional han combinado diferentes procedimientos para
evocar sintomas: hacer a los pacientes visionar imagenes o tocar cosas
relacionadas con sus ideas obsesivas (por ejemplo, con la contaminacién).
Las respuestas de los pacientes bajo estas condiciones se compararon con
la de sujetos que mostraban una linea base emocionalmente neutra. Estos
resultados confirman los hallazgos de los estudios de reposo e informan un
aumento de la activacidon en el cértex orbitofrontal, cértex cingulado,
estriado y tdlamo. También, aunque menos evidente, sugieren Ia
implicaciéon del cértex prefrontal lateral, la amigdala y la insula (Saxena y
Rauch, 2000; Remijnse, van den Heuvel y Veltman, 2006). Una limitacién de
este tipo de estudios es la falta de control, en cuanto a si los hallazgos
reflejan simplemente los correlatos neurales de los estados de ansiedad
normal, como sefala Mitterschiffthaler et al. (2006), cuyo estudio compara
los niveles de ansiedad entre pacientes con sintomas obsesivos y

voluntarios. En él encuentra las mismas areas cerebrales relacionadas que
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en los sujetos obsesivos, lo cual le lleva a plantear que las diferencias entre
pacientes y controles pueden ser mas cuantitativas que cualitativas.

Otro tipo de estudios, que combinan la neuroimagen funcional con
paradigmas de activacion cognitiva utilizan tareas neuropsicoldgicas bien
validadas. La principal ventaja de estas pruebas es que sus correlatos
neurales se han establecido en sujetos normales y proporcionan la
posibilidad de estudiar las diferencias con los pacientes obsesivos y con
otros pacientes psiquiatricos. El problema de estos estudios es que son mas
débiles ecoldgicamente y que asumen que existe un déficit
neuropsicolégico de base en el TOC. Esta limitacion ha promovido que,
actualmente, se investigue una importante variedad de dominios cognitivos
diferentes (Fontenelle, Mendlowicz, Matto y Versiani, 2004). Con una
muestra pequefa, Rauch, Whalen, Savage, Curran, Kendrick, Brown et al.
(1997) encontraron que durante una tarea de aprendizaje implicito, los
pacientes obsesivos exhibieron una menor activacién frontoestriatal y que
utilizaron regiones alternativas, como el hipocampo, quizas para
compensar su déficit frontroestrial primario. Varios estudios con
paradigmas de activacion cognitiva hallan implicados en el TOC estos
circuitos frontoestriatales (Fontenelle et al., 2004)

Por ultimo, se encuentran una serie de estudios que han combinado
paradigmas de reposo o de provocacion de sintomas con disefios
longitudinales de tratamiento y que han hallado de forma consistente que
las diferencias detectadas antes del tratamiento, tienden a normalizarse
tras aplicar con éxito tratamientos farmacoldgicos o terapias conductuales
(Baxter et al., 1992; Schwartz, Stoessel, Baxter, Martin y Phelps, 1996; Shin,
Kwon, Kim, Kang, Youn, Kang et al. 2006). Estos datos llevan a plantear que
quizds una de las dreas mas prometedora de la investigacion en

neuroimagen funcional del TOC sea su potencial para predecir el éxito
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terapéutico, dado que, diferentes tratamientos podrian tener diferentes
mecanismos de accién (Mitterschiffthaler et al., 2006). Asi, varios estudios
han relacionado la actividad disminuida en el cértex prefrontal con el éxito
del tratamiento psicofarmacoldgico, mientras que otros han encontrado
que el aumento de actividad en esta regidn predeciria un mejor resultado
de la terapia cognitivo-conductual (Linden, 2006).

Roth, Saykin, Flashman, Pixley, West y Mamourian (2007)
examinaron los substratos neurales de la inhibicidon de respuesta en adultos
con TOC usando la fMRI y una tarea go/no-go en un disefio event-related
con 12 adultos obsesivos frente a 14 controles sanos. Durante la inhibicidn,
los sujetos sanos mostraron activacion de forma predominante en el
hemisferio derecho, mientras que los pacientes lo hicieron de forma mas
difusa, y bilateralmente. Ademas, el grupo TOC mostré menor activacion
que el grupo de control en varias regiones durante la inhibicion de
respuestas. Estas incluyeron los giros frontal medial e inferior derecho. La
severidad de los sintomas correlaciond inversamente con la activacion en el
orbitofrontal derecho y en el cingulo y positivamente con activaciones en el
talamo y en regiones corticales posteriores. Estos hallazgos sugieren que
los sujetos con TOC exhiben un patrén de hipoactivacion en el circuito
fronto-estriado-taldmico durante la inhibicidn de respuestas.

Mas aun, Menzies, Achard, Chamberlain, Fineberg, Chen, del Campo
et al. (2007) han estudiado las diferencias en ejecucién en pacientes y
familiares de primer grado de sujetos con TOC en una tarea de inhibicion de
respuesta (stop-signal task) con respecto a un grupo normal, encontrando
que el déficit conductual en la tarea de stop-signal, ocurre
predominantemente en pacientes y familiares y estd asociada con una
reduccién en la materia gris de las regiones orbitofrontal y frontal inferior

derecha, frente a un incremento en la materia gris del cingulo, el parietal y
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el estriado. Las conclusiones a las que llegan apuntan a que las variaciones
estructurales en los grandes sistemas cerebrales relacionados con el
control inhibitorio motor, podrian representar un marcador genético de
riesgo para desarrollar un TOC, de manera que se convertiria, segin estos
autores, en la primera evidencia de un endofenotipo neurocognitivo del
TOC.

En 1996, Breiter, H.C. y Rauch S.L examinaron los puntos fuertes y
las limitaciones del uso de la fMRI en el estudio del TOC. Estos autores ya
implicaron a los circuitos cdrtico-estriatales y a la amigdala en la etiologia
del trastorno y previeron la progresiva implantacion de la técnica de fMRI
en la Psiquiatria y en las Neurociencias en general.

En esta misma linea, es clasico el trabajo de Rauch, Whalen, Curran,
Shin, Coffey, Savage et al. (2001) cuando revisaron la utilizacién del
paradigma de aprendizaje implicito como una prueba de la funcién del
circuito estriado-taldmico. Estudios con PET y fMRI confirmaron la hipdtesis
de fallo en el estriado derecho, a pesar de no haber pruebas de déficit en la
ejecucion de tareas. También se presentan datos preliminares con fMRI que
replicaron los datos del estudio original con PET en TOC y en Sindrome de
Tourette, sugiriendo la investigacion de patrones de activacion cerebral y
su relacién con las diferentes dimensiones sintomaticas.

Por ultimo, otro trabajo de revisidon que cabe destacar es el de van
Veeny Carter (2002), en él que intentaron probar la contribucién del cdrtex
cingulado anterior a la cognicidon, en situacion de conflicto en el
procesamiento. Analizaron varios estudios que utilizaban tareas de
interferencia de respuesta y concluyeron que determinados sintomas
cognitivos y conductuales que aparecen en trastornos como la

esquizofrenia y el TOC pueden entenderse como resultado de una
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alteracién en las funciones de control ejecutivo asociadas con el cingulo
anterior.

Aunque previamente se han descrito algunos estudios que utilizan la
RMf como método de estudio, a continuacién, vamos a intentar dividir los

estudios mas importantes sobre el topico entre aquellos que han utilizado:

v' Paradigmas de activacién cognitiva

v' Paradigmas de provocacién de sintomas

Del mismo modo intentaremos estructurar el texto con arreglo a las
diferentes dreas cerebrales implicadas para facilitar su comprensién,

aunque ello redunde en una parcelacidn irreal.




5.4.1.- Estudios que utilizan paradigmas de activacion cognitiva

(A) Cértex Prefrontal

El primer trabajo experimental que encontramos al revisar la
literatura sobre fMRI en el TOC es el de Levine, Gruber, Vaird y Yurgelun-
Todd (1998), en el que utilizaron una tarea de fluencia verbal para
diferenciar la ejecucién en un grupo de esquizofrénicos con diferentes
grados de sintomas obsesivos medidos éstos a través de la escala Y-BOCS
(Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale). Observaron que se produce una
mayor activacion del cdrtex prefrontal dorsolateral izquierdo y que, al
analizar la severidad de los sintomas, estos son inversamente
proporcionales a la activaciéon de esta drea. Confirman, como otros
estudios, la relacién entre sintomas obsesivos en la esquizofrenia y la
mayor actividad neurofisiolégica. De una forma similar, Pujol, Torres, Deus,
Cardoner, Pifarré, Capdevila y Vallejo (1999) estudiaron la activacion del
I[6bulo frontal medial izquierdo durante una tarea de generaciéon de
palabras en un grupo de 20 pacientes frente al mismo nimero de controles.
Los sujetos obsesivos mostraron una mayor actividad cerebral durante Ia
tarea y una menor supresion de la activacion durante el periodo de
descanso posterior. Ambas activaciones anormales correlacionaban
directamente con la severidad de los sintomas medidos a través del Y-
BOCS.

Existen otros dos estudios que confirmarian la implicacion del cdrtex
prefrontal en la posible patogenia del TOC, ambos utilizando tareas en las
que se provoca conflicto cognitivo. Maltby, Tolin, Worhunsky, O’Keefe y
Kiehl (2005) con una muestra de 14 sujetos TOC frente a otros tantos

controles, mostraron mediante la utilizacion de una tarea de “go-no go”, la




activacion en areas relacionadas con el control ejecutivo y la inhibicién de la
accion, como son el cértex prefrontal y el cingulado anterior, asi como
otras dreas del circuito fronto-estriado (corteza orbitofrontal lateral,
caudado y tdlamo), mayor en los pacientes que en los controles.

Nakao, Nakagawa, Yoshiura, Nakatani, Nabeyama, Yoshizato, et al.
(20052a) también encontraron implicado al cértex prefrontal. Este estudio,
ademas, cuenta con el mérito de ser de los pocos que utilizan un paradigma
complejo en el que comparan varias condiciones experimentales y la
aplicacién de algun tratamiento (farmacoldégico o terapia de conducta).
Compararon un grupo de pacientes tratados con fluvoxamina frente a un
grupo tratado con terapia de conducta durante 12 semanas. En su estudio,
utilizaron dos tareas experimentales: una de control cognitivo (la version
china del Stroop) y otra de provocacién de sintomas. Tras la mejoria
sintomatica, al aplicar la técnica de la provocacion de sintomas se producia
una menor activacion del cértex orbitofrontal, del prefrontal dorsolateral y
del cingulado anterior. En cuanto a la aplicaciéon de la tarea Stroop, se
produjo un aumento en la activacion de la corteza parietal y del cerebelo.
La conclusién es que la mejoria clinica, tanto con fluvoxamina como con
terapia de conducta, disminuye la hiperactividad del I6bulo frontal
relacionada con la aparicidon de sintomas y aumenta la actividad del cerebro
posterior relacionada con tareas de control de la accién como el Stroop.

Siguiendo la linea de implicacion del cdrtex prefrontal, cabe resefiar
también un estudio inicial llevado a cabo por Ursu y Carter (2009) que
intenta aclarar la supuesta hiperactividad orbitofrontal mediante una tarea
cognitiva elicitadora de conflicto. Con respecto a los controles, el cdrtex
lateral orbitofrontal de los pacientes obsesivos era proporcionalmente
hiperactivo a la cantidad de pruebas de conflicto a las que se les sometia. El

nivel de hiperactividad orbitofrontal correlacionaba directamente con Ia
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severidad de los sintomas de ansiedad. Estos resultados apoyan la hipodtesis
de que el TOC se caracteriza por representaciones orbitofrontales
exageradas de eventos aversivos anticipados.

Por ultimo, el grupo de Nakao (Nakao, Nakagawa, Nakatani,
Nabeyama, Sanematsu, Yoshiura et al., 2009) realizé un estudio de
bastante complejidad y con una muestra de 40 pacientes afectos de TOC en
la que estudia diferentes componentes cognitivos mediante pruebas
neuropsicoldgicas (sobre todo, memoria de trabajo) y el uso de la RMf.
Como hemos venido defendiendo, los estudios neuropsicoldgicos han
demostrado que subtipos de TOC como los comprobadores podrian estar
asociados con un déficit en la memoria de trabajo. Por otro lado, los
estudios de neuroimagen funcional han encontrado anormalidades
funcionales en el cértex frontal y en otras estructuras subcorticales. Este
estudio pretende combinar la aplicacidon de baterias neuropsicolégicas para
demostrar el déficit en memoria de trabajo en los obsesivos comparados
con sujetos normales. Asi mismo, tanto pacientes como controles pasaron
por una RMf durante una tarea cognitiva (la N-Back). Los pacientes
obtuvieron puntuaciones mds bajas en recuerdo diferido y en recuerdo
inmediato al ejecutar varias pruebas de memoria comparados con los
controles. En la RMf, los pacientes mostraron una mayor activacion en el
cortex prefrontal dorsolateral derecho, giro temporal superior izquierdo,
insula izquierda y cuneus. La actividad orbitofrontal correlaciond
positivamente con las puntuaciones del Y-BOCS en los pacientes. Mas aun,
los pacientes con obsesiones/rituales de comprobacién (n=10) mostraron
importantes déficit de memoria y actividad disminuida en el giro
postcentral comparados con los pacientes “lavadores” (n=14). La
conclusion a la que llegan es que se puede afirmar que existen

anormalidades tanto a nivel neuropsicolégico, como cerebral en los
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pacientes con TOC. La severidad de los sintomas y el subtipo sintomatico,
como el caso de los comprobadores, puede afectar a la disfuncidn

neuropsicoldgicay a la actividad cerebral relacionada.

(B) Cértex Cingulado anterior

La intervencidn de la corteza cingulada en la funcién ejecutiva ha
sido ampliamente contrastada (Friedlander et al. 2006), asi como su
implicacion en varios grupos de entidades psicopatoldgicas, como son la
esquizofrenia y el TOC. En el 2003, van der Wee, Ramsey, Jansma, Denys,
van Megen, Westenberg y Kahn, realizaron un estudio con pacientes sin
medicacion y un grupo de controles sanos, en la que midieron el
rendimiento en una tarea de memoria de trabajo espacial. Los pacientes
con diagndstico de TOC sdlo mostraron peor rendimiento que los controles
en los niveles mas altos de ejecucidn de la tarea, y mostraron activacion en
las mismas regiones cerebrales que los controles: el cdrtex cingulado
anterior. A pesar de no disponer de evidencia suficiente, los resultados
indicaron que no existia un déficit especifico en la memoria de trabajo
espacial, mientras que sugieren una disfuncidn secundaria a otros aspectos
del funcionamiento ejecutivo.

En esta misma linea, en el estudio de Nakao et al. (2005a), citado
anteriormente, los pacientes con TOC mostraban una implicacion del cértex
prefrontal dorsolateral y el orbitofrontal, asi como una menor activacion
del cingulo anterior al ejecutar una tarea Stroop. Este mismo grupo, en otro
estudio con 24 pacientes obsesivos hallaron una menor activacion del
cingulo anterior y del caudado derecho al realizar también la versidn china
del Stroop (Nakao, Nakagawa, Yoshiura, Nakatani, Nabeyama, Yoshizato et

al. 2005b). Al igual que en otros estudios, tampoco encontraron diferencias
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en las puntuaciones de las pruebas neuropsicoldgicas. Estos datos, que
parecen confirmar una hipoactividad de la corteza cingulada anterior en los
pacientes con TOC, contrastan con los hallazgos de Maltby et al. (2005), ya
que sus resultados mostraron una mayor activacion del cingulo anterior al
efectuar una tarea de las denominadas de “go/no-go” en pacientes con
TOC. Esta mayor activacion no sélo se encontrd en esa region, sino en otras
areas incluidas en el circuito fronto-estriado-taldmico. De esta manera, si el
cdrtex cingulado anterior juega un papel central en el mantenimiento de los
comportamientos compulsivos, como sugieren los datos de estudios con
paradigmas de control y monitorizacion de la accidn, entonces, la
activacion del cdrtex cingulado anterior (caudal y rostral) deberia
producirse también en estudios de provocacidn de sintomas, cuestién en la
que nos detendremos mas adelante.

Otros estudios que aportan pruebas a favor de la hiperactividad del
cingulo anterior en relacion a la aparicion de sintomas obsesivos son los
trabajos de Fitzgerald, Welsh, Gehring, Abelson, Himle, Liberzon y Taylor
(2005) que elaboraron una tarea sencilla para provocar errores, pero no
sintomas obsesivos, a la que sometieron a un grupo de pacientes obsesivos
(n=8) y los compararon con un grupo de control (n=7). Ambos grupos
mostraron activacion del cdrtex cingulado anterior durante la comision de
errores. El grupo de pacientes obsesivos mostré una mayor activacion de
esta drea y ademas, ésta era mayor cuanto mayor era la gravedad de los
sintomas. Una conclusion importante se puede extraer de este estudio: la
mayor actividad del cdrtex cingulado anterior se da en ausencia de
expresion sintomatica en los sujetos con Trastorno Obsesivo.

Del mismo modo y confirmando la implicacién del cingulo en la
etiopatogenia del TOC, se encuentra la investigacion de Viard, Flament,

Artiges, Dehaene, Naccache, Cohen et al. (2005), que demostraron una
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mayor activacion del cdrtex cingulado anterior y del parietal derecho en un
grupo de 12 sujetos adolescentes y jévenes con TOC de inicio en la infancia
frente a un grupo de 14 controles sanos en una tarea de discriminacidn de
estimulos visuales repetidos (control cognitivo). Este estudio concluyd
también que la mayor activacion del cingulo anterior, asi como otras areas,
como el pulvinar, precuneal y drea paracentral sugiere un proceso anormal
en los pacientes con TOC en las tareas de conflicto y control cognitivo y que
la distribucidn regional de estos cambios funcionales varia con la habilidad
de los pacientes para resistir las propias obsesiones.

En un intento de aclarar los aspectos de conectividad del circuito
fronto-cingulado, Schdsser, Wagner, Schachtzabel, Peikert, Koch,
Reinchenbach y Sauer (2010) demuestran con un disefio complejo, que se
produce una hiperactividad en el sistema de control de errores en sujetos
TOC relacionado con la supresidon de respuestas prepotentes durante una
tarea de toma de decisiones. En este trabajo se observa ademas, la relacion
entre la tarea y la mayor conectividad entre el cingulo anterior y la corteza
prefrontal dorsolateral en los pacientes obsesivos.

Por ultimo, el grupo de Nakao (Nakao et al., 2009) realizé un estudio
de bastante complejidad y con una muestra de 40 pacientes afectos de TOC
en la que estudia diferentes componentes cognitivos mediante pruebas
neuropsicoldgicas (sobre todo, memoria de trabajo) y el uso de la RMf.
Como hemos venido defendiendo, los estudios neuropsicolégicos han
demostrado que subtipos de TOC como los comprobadores podrian estar
asociados con un déficit en la memoria de trabajo. Por otro lado, los
estudios de neuroimagen funcional han encontrado anormalidades
funcionales en el cértex frontal y en otras estructuras subcorticales. Este
estudio pretende combinar la aplicacién de baterias neuropsicoldgicas para

demostrar el déficit en memoria de trabajo en los obsesivos comparados
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con sujetos normales. Asi mismo, tanto pacientes como controles pasaron
por una RMf durante una tarea cognitiva (la N-Back). Los pacientes
obtuvieron puntuaciones mds bajas en recuerdo diferido y en recuerdo
inmediato al ejecutar varias pruebas de memoria comparados con los
controles. En la RMf, los pacientes mostraron una mayor activacion en el
cortex prefrontal dorsolateral derecho, giro temporal superior izquierdo,
insula izquierda y cuneus. La actividad orbitofrontal correlaciond
positivamente con las puntuaciones del Y-BOCS en los pacientes. Mas aun,
los pacientes con obsesiones/rituales de comprobacién (n=10) mostraron
importantes déficit de memoria y actividad disminuida en el giro
postcentral comparados con los pacientes “lavadores” (n=14). La
conclusion a la que llegan es que se puede afirmar que existen
anormalidades tanto a nivel neuropsicolégico, como cerebral en los
pacientes con TOC. La severidad de los sintomas y el subtipo sintomatico,
como el caso de los comprobadores, puede afectar a la disfuncién
neuropsicoldgicay a la actividad cerebral relacionada.

Los resultados descritos en este apartado distan de ser
concluyentes, apuntando a un funcionamiento anormal del cdrtex
cingulado anterior que, en ocasiones, cursa con hipoactividad y en otras

con hipoactividad.

(C) Ganglios de la base

Otra region clasicamente relacionada con la etiologia del TOC han
sido los ganglios de la base. Su implicaciéon esta demostrada en varios de los
estudios que hemos mencionado anteriormente. Sin embargo, los datos
son contradictorios: mientras que las investigaciones de Nakao et al.

(2005a) sugieren una menor activacion del caudado durante la ejecucién de
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tareas como la Stroop, los estudios de Maltby et al. (2005) apuntan a una
mayor actividad del caudado durante la realizacion de tareas de alta
conflictividad cognitiva (tarea de go, no go) y las revisiones de Rauch et al.
(2001) aportan datos a favor de un fallo en el estriado derecho y una
disociacion espacial del foco de activacion del putamen y el caudado. La
explicacion mas plausible a estas diferencias es probablemente Ia
existencia de diferentes sistemas en los que estan relacionadas estas
estructuras y que responden diferencialmente a las distintas tareas que se
implementan.

Tres estudios resumen la implicacion frontoestriatal de forma
contundente. En el primero y en referencia a una tarea relacionada con la
funcidén ejecutiva, Remijnse, Nielen, van Balkom, Cath, van Oppen, Uylings y
Veltman (2006) encontraron wuna actividad reducida en areas
orbitofrontales y estriatales durante la ejecucién de una tarea de
aprendizaje de recompensa con posterior inversion de contingencias.

En segundo lugar, la implicacidon del circuito frontoestriatal y su
relacién con la funcidn ejecutiva en la patogenia del TOC queda avalada por
el estudio de van den Heuvel, Veltman, Groenewegen, Catz, Anton, van
Balkom et al., (2005). El disefio consistié en un paradigma “event-related”
utilizando una versién de la tarea “Torre de Londres” para comparar un
grupo de 22 pacientes obsesivos libres de medicacion con un grupo de 22
sujetos controles sanos. Los resultados mostraron una disfuncién en la
planificacion (medida por el rendimiento en la Torre de Londres) en el
grupo de pacientes comparado con los controles. Durante la tarea se
encontrd en los pacientes obsesivos una disminucidn en la activacion de las
regiones frontoestriatales, principalmente en el cdrtex prefrontal
dorsolateral y el niucleo caudado. Ademas, los pacientes mostraron un

incremento, presumiblemente compensatorio, en dreas cerebrales que
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juegan un papel importante en la monitorizacion y en la memoria a corto
plazo, tales como el cértex cingulado anterior, el prefrontal ventromedial y
el parahipocampal. Estos resultados corroboran la hipdtesis de un
decremento en la respuesta cerebral en areas frontoestriales y que esta
estd asociada a una disfuncidon en la capacidad de planificacion en los
pacientes obsesivos. Dado que dicha disfuncidn es independiente de la
ansiedad estado y de la severidad de los sintomas de la enfermedad se
concluye que la disfuncién ejecutiva es un objetivo central en la futura
investigacion del TOC.

Posteriormente, Roth et al. (2007) examinaron los substratos
neurales de la inhibicion de respuesta en un grupo de 12 adultos frente a 13
controles a través de una tarea de go/no go. Durante la inhibiciéon de
respuesta, el grupo de sujetos sanos mostré una mayor activacion del
hemisferio derecho que incluyd el giro frontal inferior, mientras que los
pacientes obtuvieron un patrén de activaciéon mads difuso. Al comparar
ambos grupos, concluyeron que los pacientes afectos de TOC tienden a
hipoactivar el circuito cortico-estriado-taldmico durante la inhibicién de
respuestas. También sugieren que el talamo y los circuitos relacionados
pueden jugar un papel en la expresion de la intensidad de los sintomas
obsesivos, mientras que las regiones frontales derechas podrian estar
envueltas en la supresion de sintomas.

Sin embargo, Rauch, Wedig, Wright, Martis, McMullin, Shin et al.
(2007) encontraron con un paradigma de aprendizaje implicito, en el que
los pacientes obsesivos presentaron con respecto a un grupo control de
sujetos sanos un funcionamiento diferente del hipocampo durante la
ejecucion de la tarea de aprendizaje, contrastando con la falta de
replicacion de la implicacidn del circuito frontoestriatal. A pesar de ello, las

correlaciones que encontraron sugieren que esta inconsistencia con la
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literatura previa es atribuible a las diferencias entre las dimensiones
sintomaticas del TOC.

Un apartado especial merece el estudio de Woolley, Heyman,
Brammer, Frampton, McGuire y Rubia (2008), el primero que prueba la
implicacion frontoestriatal en nifios con TOC. Compard un grupo de 10
adolescentes con diagndstico de TOC en remisidn parcial, con otro de 9
sujetos sanos durante la ejecucion de tres diferentes tareas de control
inhibitorio. Encontraron que los adolescentes obsesivos hipoactivaban
areas del cdrtex orbitofrontal, tdlamo y ganglios basales, demostrando una
desregulacion fronto-estriado-talamica relacionada con el control

inhibitorio en el TOC pediatrico.

5.4.2.- Estudios que utilizan paradigmas de activacion mediante
provocacion de sintomas

Adler, McDonough-Ryan, Sax, Holland, Arndt y Strakowski (2000)
disefiaron un experimento con 7 pacientes con TOC libres de medicacidn, a
los que se midié antes y después de escanear, a través de autoinformes de
sintomas obsesivo-compulsivos. Se presentaron a los sujetos imagenes
disefadas individualmente para provocar sintomas obsesivos. La
presentacion de estos estimulos se asocié con un aumento significativo en
las escalas de sintomas autoaplicadas. Se activaron varias regiones del
cdrtex frontal, cdrtex anterior, medial y lateral temporal y cingulo anterior
derecho. La activacién del frontal superior derecho correlacioné
inversamente con la linea base de sintomatologia compulsiva, y Ia
activacion del cdrtex orbitofrontal izquierdo se asocidé inversamente a los
cambios en los autoinformes tras los estimulos provocadores de sintomas.
Estos resultados con pacientes no medicados son consistentes con los

estudios previos con pacientes medicados y sugieren que los sintomas TOC
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estan mediados por varias areas cerebrales, que incluyen tanto el cingulo
anterior, como regiones temporales y frontales.

Phillips, Medford, Senior, Bullmore, Suckling, Brammer et al. (2001)
compararon a 6 pacientes con Trastorno de Despersonalizacién (TD), 10
pacientes con TOC y 6 controles mientras visionaron fotos estandarizadas
de escenas aversivas frente al visionado de fotos neutrales. Ambos grupos
de control (obsesivos y normales) relataron que las fotos aversivas les
produjeron mayor respuesta emocional. Respecto a los resultados del
escaner, este grupo obtuvo una mayor activacion en regiones relacionadas
con la percepcidn del disgusto, la insula y el cértex temporo-occipital, que
el grupo de despersonalizacidn, que activd el cdrtex prefrontal ventral
derecho. La insula sélo se activd en las escenas neutrales. La conclusion a la
que llegan es que la experiencia de carencia de emocidn subjetiva en los TD
se asocia a una menor respuesta en las areas implicadas en la sensibilidad a
la emocion y un aumento en las implicadas en su regulacion.

Cannistraro, Wright, Weddig, Martin, Shin, Wilhelm y Rauch (2004)
por su parte, estudiaron un grupo de 10 pacientes TOC comparandolo con
un grupo de 10 controles sanos llevando a cabo una tarea de visionado de
fotos de rostros humanos mostrando miedo o alegria y fotos neutrales.
Ambos grupos activaron la amigdala para las caras de miedo frente a las
neutrales. Los pacientes TOC demostraron una menor activacion que los
sanos en todas las condiciones frente a la de control (un punto de fijacion).
Contrariamente a los demads trastornos de ansiedad, no hubo un
incremento en la responsividad de la amigdala al miedo frente a la
expresion neutral. Este hallazgo es consistente con el de una funcidn
anormal de la amigdala en los pacientes TOC y podria ser un distintivo

frente a los otros trastornos de ansiedad.
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Schiendle, Schéfer, Stark, Walter y Vaitl (2005) compararon un grupo
de pacientes con TOC con otro de control mientras veian diferentes
categorias de fotos durante una sesidn de escdner fMRI. El material
constaba de 80 fotos estandar divididas en categorias de Disgusto, Temor'y
Neutra. Un cuarto grupo de fotos fueron tomadas por los propios pacientes
con referencia a situaciones que les causaban especificamente fastidio o
disgusto. Las fotos relevantes especificas para el TOC generaron sintomas
tipicos y se asociaron a una activacidon de la corteza frontal, la insula, la
circunvolucion supramarginal, el caudado y el talamo. Los estimulos que
causaban temor y los estimulos de disgusto no especificos para los
pacientes también se acompafiaron de activacion de la insula, en contraste
al grupo de control y a la respuesta a los estimulos neutros de todos los
grupos. Se intuye del presente estudio que los estimulos visuales que
causan malestar son especificos para cada paciente. La activacién de la
insula en comparacion a la amigdala sugiere que la primera procesa el
disgusto y la segunda el temor.

En un estudio de Mataix-Cols et al. (2004) en el que se pretendia
diferenciar los distintos correlatos neurales del TOC, se sometié a un grupo
de 17 pacientes obsesivos y a otros tantos controles a 4 experimentos con
fMRI. Se escaned a todos los sujetos mientras visionaban bloques
alternativos de escenas relacionadas con sus sintomas (contaminacidn,
comprobacién y acumulaciéon) y escenas aversivas provocadoras de
ansiedad pero no de sintomas obsesivos. Los resultados fueron
consistentes con la literatura previa en cuanto a la implicacion del circuito
fronto-estriado-talamico. Los analisis posteriores mostraron distintos
patrones de activacion asociados con cada dimensidn sintomatica: mayor
activacion en los pacientes que en los controles en el cdrtex prefrontal

ventromedial y el caudado derecho para los sintomas relacionados con Ila
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contaminacion; putamen, globo palido, tdlamo y cdrtex dorsal para el
checking; y giro precentral izquierdo y cdrtex orbitofrontal derecho para
acumulacion. Las escenas aversivas correlacionaron con mayor activacion
en regiones temporo-occipitales. Otro dato interesante que aparecié en
este estudio es que no se encontraron diferencias al comparar pacientes
“puros” con pacientes con diagndsticos comdrbidos.

Para finalizar, el Ultimo estudio publicado del que tenemos noticia,
es el llevado a cabo por Simon, Kaufmann, Misch, Kischkel y Kathmann
(2010) en el que examinan los correlatos cortico-limbicos de estimulos
(disefados individualmente) provocadores de sintomas en una muestra de
14 sujetos obsesivos no medicados frente a 14 controles. Los pacientes
mostraron un aumento en la activacion de dreas frontoestriatales en
respuesta a los estimulos relevantes par sus sintomas en oposicion a los
estimulos de categorias control (estimulos aversivos en general o neutros).
La amigdala, sin embargo, respondid tanto a unos como a otros estimulos,
de lo que se deduce que esta hiperactividad es propia de pacientes que
reflejan un hiperarousal emocional en general, mientras que la activacion
frontal seria mas especifica de la respuesta a estimulos elicitadores de
sintomas obsesivos.

También en el caso de los estudios con provocacion de sintomas
existen discrepancias en los resultados y en sus interpretaciones. No
obstante, las investigaciones que hemos revisado y los estudios mas
recientes que incluyen modelos dimensionales (Mataix-Cols et al. 2004)
confirman la implicacion del circuito fronto-estriado-talamico, pero
sugieren la existencia de correlatos neurales distintos y parcialmente
superpuestos de los diferentes patrones sintomaticos del TOC.

A modo de conclusiones podemos decir que existen todavia

numerosas discrepancias en la conceptualizacion de un modelo
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neurobioldgico unitario del TOC. Los sistemas cerebrales frontoestriales
implicados en el TOC incluyen el cértex orbitofrontal, el estriado y el
cingulado anterior, entre otros. Estudios con PET reportan un metabolismo
anormal del cdrtex orbitofrontal en estudios de reposo, de la misma
manera que los estudios con RM funcional que han investigado la funcién
ejecutiva también han identificado diferencias en areas frontoestriales en
pacientes con TOC, sobre todo el cértex prefrontal y el ndcleo caudado.

Asi mismo, hay pruebas de una anormal actividad frontoestrial
usando paradigmas de provocacion de sintomas. Incluso hay ejemplos de
estudios que han puesto de manifiesto cambios comparativos en regiones
que no han sido de interés en estudios previos, tales como actividad
disminuida en el cdértex prefrontal dorsolateral o aumentada en el cdrtex
parietal.

Otros autores han encontrado hiperactividad en el cértex cingulado,
tanto anterior como posterior en tareas de go/no-go, mientras que otros
autores han encontrado actividad disminuida en estas mismas areas.

El trabajo reciente de Roth et al. (2007) muestra que los sujetos
obsesivos presentan un patrén de hipoactivacién del circuito fronto-
estriado-talamico relacionado con la inhibicidn de respuesta.

Trabajos como el de Menzies et al. (2007) con RM estructural,
parecen confirmar los hallazgos previos del grupo de Chamberlain
(Chamberlain et al., 2005) sobre el papel central del déficit en la inhibicién
de respuesta como mecanismo cognitivo basico en la formaciéon de
sintomas obsesivos y su correspondiente sustrato neural: el sistema fronto-
estriado-talamico. Sin embargo estos mismos autores sugieren la existencia
de otros sistemas cerebrales implicados, mas alld del circuito fronto-

estriado-talamico.
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Al hilo de lo anterior, el mismo grupo (Chamberlain, Menzies,
Hampshire, Suckling, Fineberg, del Campo et al.,, 2008) identifica una
activacion reducida de varias regiones corticales, incluyendo el cortex
orbitofrontal lateral durante la realizacion de una tarea de aprendizaje
inverso tanto en el grupo de obsesivos como en sus familiares préximos no
afectados por la enfermedad. El cértex orbitofrontal es también una region
neural que facilita la flexibilidad conductual después de un feedback
negativo (aprendizaje inverso). Todo ello lleva a pensar en otro posible
marcador neurocognitivo endofenotipico que merece la pena estudiar.

Los hallazgos relacionados con la hipoactivacion de las vias
frontoestriatales durante la realizacidn de tareas cognitivas en los
pacientes con TOC contrasta con la hiperactivacion de las mismas regiones
encontradas en los estudios con paradigmas de provocacion de sintomas
(Whiteside et al., 2004). Se ha argumentado que la sobreactivacién del
circuito fronto-estriado-taldmico que es responsable de los sintomas
obsesivos y compulsivos acabaria provocando que los recursos de las
regiones cerebrales implicadas en estas vias, estuvieran menos disponibles
para funciones cognitivas, lo cual explicaria la hipoactivacion concurrente
de las vias frontoestriatales relacionadas con los sintomas durante la
actividad cognitiva (Woolley et al., 2008). Ello se encuentra en la linea del
estudio de Nakao et al. (2005b) en el que el tratamiento farmacoldgico de
los pacientes obsesivos conduce a una reduccion de la activacion
frontoestriatal previamente incrementada en tareas de provocacidon de
sintomas, mientras que aumenta la previamente reducida activacion frontal
durante una tarea cognitiva como es el caso de la tarea Stroop.

En cualquier caso, la aparente incongruencia y la variedad de
hallazgos que hemos encontrado en esta revision podrian entenderse

mejor si tenemos en cuenta las limitaciones de algunos trabajos. En primer
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lugar, las muestras que se han utilizado en muchos casos son pequefias.
Ademas, en la mayoria de ellos, no se han tenido en cuenta las diferentes
dimensiones sintomaticas que varios autores han encontrado en el TOC y
que se corresponden con distintos patrones neurales parcialmente
superpuestos (Mataix-Cols et al., 2004; Mataix-Cols, Rosario-Campos y
Leckman, 2005). Seria también deseable examinar la superposiciéon de
estos trastornos con otros del espectro obsesivo y de ansiedad ya que
también se ha observado que implican sustratos neurales comunes vy
diferentes (Mataix-Cols et al., 2004). En segundo lugar, muchos de los
pacientes estudiados presentaban comorbilidad con otros trastornos. Esta
condicidn, por otra parte muy habitual en la clinica, plantea la necesidad de
tomar los datos con precaucion, dada la imposibilidad de asegurar que las
diferencias encontradas se deban exclusivamente a la presencia de la
enfermedad obsesiva. Aun asi, estudios anteriores como el de Mataix-Cols
et al. (2004) no encontraron diferencias en patrones de activacién cerebral
dentro del grupo de obsesivos al comparar aquellos con diagndstico de
TOC “puro” con aquellos que presentan diagndsticos comdrbidos. Por
ultimo, en muchos de los estudios revisados, dentro del grupo de pacientes
los hay tanto medicados, como libres de medicacién. Este hecho, aunque
ha habido autores que han demostrado que los hallazgos en ambos grupos
son compatibles (Adler et al.,, 2000) enturbia los resultados. Préximos
estudios deberan tener en cuenta ambos subgrupos de pacientes y
establecer diferencias entre ellos y con un grupo control. Este ultimo caso
tendria, ademas, una importante relevancia clinica para constatar la
efectividad de las diferentes intervenciones, tanto farmacoldgicas como
cognitivo-conductuales en el tratamiento de esta enfermedad.

La mayoria de estudios sugieren que el cdrtex prefrontal

(orbitofrontal y cingulo), los ganglios basales y el tdlamo estan relacionados
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con la patogénesis del TOC. Existe sin embargo, cierta dificultad para
integrar los hallazgos de la psicologia y de las neurociencias. La
investigacion reciente en el campo de la neurociencia cognitiva de la
funcion normal de estas dreas cerebrales demuestra el papel del cortex
orbitofrontal en el procesamiento de la recompensa, del cingulo anterior en
la deteccion de errores, de los ganglios basales en la activacion de
programas motores y conductuales y del cdrtex prefrontal en el
almacenamiento de memorias de secuencias de conductas (Huey, Zahn,
Krueger, Moll, Kapogiannis, Wassermann et al. 2008). Huey et al. (2008)
proponen un modelo explicativo de los sintomas especificos, e integran los
hallazgos de la psicologia y la neuroanatomia. Este modelo escapa del
propodsito de esta revision, por lo que no vamos a entrar en ello.

No obstante, las aportaciones de la neuroimagen en general y de la
fMRI en particular son y serdn sin duda una herramienta de especial interés
para aclarar estas relaciones entre conducta, cognicion y neurobiologia, sin
cuya integracion de hallazgos nunca podremos tener un modelo
etiopatogénico adecuado del Trastorno Obsesivo Compulsivo y de su

espectro sintomatico.
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6.- Procesamiento de la recompensa en el TOCy
en trastornos del Espectro Obsesivo Compulsivo

Durante las dltimas décadas se ha producido un importante
progreso en la comprensidn de la psicobiologia del procesamiento de Ia
recompensa (Stein, 2007). El estriado ventral desempefa un papel
fundamental como correlato neural del procesamiento de recompensa
(Knutson y Cooper, 2001). La imagen funcional y la investigacién animal han
permitido delimitar estos circuitos y han proporcionado datos sobre
algunos neurotransmisores implicados en este procesamiento. La
dopamina juega un papel preponderante (Fiorillo, Tobler y Schulz, 2003).

Este tipo de estudios basicos se ha probado que son utiles para
comprender la clinica de la adiccion a las drogas. Los pacientes
consumidores muestran anomalias en los circuitos cerebrales y en los
neurotransmisores que median en el procesamiento de la recompensa y
pueden responder a tratamientos que actian en estas vias (Bechara, Dolan
y Hindes, 2002; Volkow, Fowler, Wang y Swanson, 2004, citado por Stein,
2007).

Siguiendo este razonamiento, estos estudios podrian resultar poco
relevantes para comprender el TOC. Sin embargo, una forma de conceptuar
este trastorno es en términos de “ausencia de la sensacién de
cumplimiento de un objetivo tras haber realizado una accién” (Stein, 2007).
Los pacientes insisten en sus rituales hasta que por fin aparece la sensacion
de que sencillamente, “ya estd”. Los estudios de neuroimagen, tanto
estructural como funcional del TOC revelan que el estriado ventral juega un
papel basico en la mediacion de la sintomatologia de la enfermedad

(Whiteside, Port y Abramowitz, 2004). Podriamos pensar que la




interrupcion de esta via muestra el fallo de la sefial que indica el
cumplimiento de un objetivo (Stein, 2007). Otro dato a favor de esta
hipdtesis nos lo proporcionan Fiorillo, Tobler y Schulz (2003), cuando
indican que la dopamina se libera en el nicleo ventral estriado en unas
condiciones de maxima incertidumbre de recompensa posterior, al igual
que este neurotransmisor se ha visto involucrado en la mediacidon de los
sintomas del TOC.

Es posible que las diferentes alteraciones en el procesamiento de la
recompensa tengan como resultado un espectro de diversos trastornos
relacionados con la recompensa. En términos de correlatos neurales, el TOC
se caracteriza por un aumento de la actividad cdrtico-estriada, mientras que
la ludopatia, las adicciones y la depresion tienden a estar asociados con una
reducciéon de la actividad orbitofrontal (Volkov et al., 2004; Whiteside, Port
y Abramowitz, 2004).

Por otro lado, tanto las adicciones como el TOC pueden
caracterizarse por una baja disponibilidad del receptor D2 del nucleo
estriado (Denys, van der Wee, Jansen, De Geus y Westenberg, 2004) y una
disfuncién del glutamato (Carlsson, 2001).

Puede que la interrupcidn en procesos que sefalan el cumplimiento
de un objetivo sea Unicamente un fendmeno secundario relevante en
algunos subtipos del TOC y en trastornos del espectro obsesivo-
compulsivo, con otros procesos psicobiolégicos mediados tipicamente por
el estriado (Stein, 2007).

Para determinar si el cdrtex orbitofrontal y el estriado ventral
mostraban anormalidades durante la ejecucidon de una tarea cognitiva
Remijnse et al. (2006) utilizaron una tarea de aprendizaje inverso con 20
pacientes obsesivos no medicados y 27 controles durante un paradigma

“event-related” con RMf. El disefio investigaba los correlatos neurales de la
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recompensa y el castigo asi como el “enganche afectivo” a estas
contingencias.

Los pacientes con TOC exhibieron déficits en la tarea, demostrados
por un ndmero menor de respuestas con respecto al grupo control, pero
mostraron una conducta adecuada al recibir el castigo o la recompensa. En
la condicion de recompensa, los pacientes mostraron una respuesta
disminuida en el cdrtex orbitofrontal medial y lateral y en el caudado
derecho (zona fronteriza con el estriado ventral) comparado con los
controles. No se encontraron areas con diferencias en activacion a favor del
grupo de pacientes. Estos datos muestran déficits conductuales
acompafiados de una actividad alterada en las dreas prefrontal dorsal y en
el estriado durante la realizacion de una tarea de aprendizaje inverso, la
cual esta dirigida por este circuito.

Segun esto, no sélo se confirmarian los estudios previos sobre la
implicacion del cértex prefrontal dorsolateral en la etiopatogenia del TOC,
sino la implicacion del bucle cdrtex orbitofrontal-estriado en dicha

patogenia.
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7.- Objetivos e hipotesis de la investigacion

7.1.- Justificacion

Tal y como se muestra en el marcho tedrico, los resultados de la
investigacion en diferentes aspectos del TOC distan de ser concluyentes.
Hemos visto las relaciones entre determinados trastornos de personalidad
y los sintomas obsesivos. También hemos constatado la debilidad de los
actuales modelos categoriales para dar cuenta de Ila riqueza
fenomenoldgica de este trastorno, o simplemente para describir lo que
probablemente sea mucho mas adecuado hacer desde modelos
dimensionales. Por dltimo, hemos repasado el estado de la cuestion en la
investigacidon neurobioldgica y, sobre todo, las aportaciones que a ello ha
contribuido la investigaciéon en neuroimagen.

Tras navegar por la revision realizada en el marco tedrico, es el
momento de plantear cual puede ser la contribucidn que podemos hacer al
estudio de cémo, por un lado, los aspectos de personalidad y las
manifestaciones sintomaticas pueden estar relacionadas con Ia
etiopatoplastia del Trastorno Obsesivo Compulsivo y, por otro, comprobar
la implicacion de los circuitos clasicos y de determinadas funciones
cognitivas en la etiologia del TOC.

En primer lugar, los criterios diagndsticos para el Trastorno Obsesivo
Compulsivo de la Personalidad (TOC-P) han sufrido una revisién sustancial
al editarse el DSM IlI-R y el DSM 1V, con respecto al DSM llI, que todavia
defendia elementos del “caracter anal” de Freud. Alineado entre los
Trastornos de Personalidad del Cluster C (ansiosos o temerosos), la

presencia del TOC-P se informd en los primeros estudios como comdrbida
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al TOC en cifras entre el 55-70% (Black, 1974; Rasmussen y Tsuang, 1986).
Estos hallazgos llevaron a los investigadores a concluir que el TOC-P estaba
relacionado intimamente con el TOC, tal y como predecia la teoria
psicodinamica y dieron un apoyo aparente al hecho de asignar a ambos
trastornos etiquetas similares. Sin embargo, la mayoria de los estudios
recientes apoyan la independencia de un trastorno respecto al otro.

Torres et al. (2006) llevaron a cabo un estudio para evaluar la
prevalencia de Trastornos de Personalidad en adultos con TOC en poblacidn
general, y establecer comparaciones con otras neurosis y con otras
condiciones de control utilizando los datos del 2000 British National Survey
of Psychiatric Morbidity (Singleton et al., 2001, 2003). También investigaron
las posibles diferencias en personalidad patoldgica entre sexos,
comorbilidad con otros trastornos neurdticos y presencia de obsesiones,
compulsiones 0 ambas. Estos autores hipotetizaron que los pacientes con
TOC tendrian mas TP comparados con los otros grupos, y que los TP del
Cluster C serian los mas comunes entre los TOC.

Ya que las propuestas categoriales contindan vigentes a través de
las sucesivas ediciones del DSM, y que sigue siendo habitual la comprension
de estos trastornos en el ambito clinico desde esta perspectiva, el primer
objetivo que nos planteamos fue averiguar la proporcién de pacientes que
cumplen criterios de algun TP en el Eje Il en los diferentes grupos de
nuestra muestra, y confirmar los resultados de estudios previos.

La totalidad de la investigacion actual en esta drea se ha llevado a
cabo a través del andlisis de las relaciones entre el TOC y los TP mediante
instrumentos de medida de la personalidad normal y, excepto en el caso de
la dimensidon acumulacién, no se han tenido en cuenta las demas
dimensiones sintomaticas que se han encontrado en este trastorno. El

DAPP-BQ es un instrumento que ha demostrado su valor en la medida de la
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personalidad patoldgica. Sin embargo, que sepamos, tan soélo se ha
estudiado en relacion a los trastornos de alimentacion a la hora de
establecer perfiles de personalidad que pudieran emerger como
caracteristicos de un trastorno concreto del Eje I. Por este motivo, se ha
considerado adecuada la utilizacion de este instrumento para intentar
medir la presencia de rasgos de personalidad patoldgicos en el TOC, ya que
tan sélo se han desarrollado investigaciones al respecto con medidas de
personalidad normal, en concreto, el NEO-PI-R y el TCl de Cloninger. De

acuerdo con ello, el segundo objetivo del presente estudio serd estudiar,

primero, las posibles diferencias de género en las diferentes puntuaciones
de los instrumentos y, segundo, las relaciones entre las diferentes
dimensiones de personalidad medidas a través de la versidn espafiola del
DAPP-BQ y las dimensiones sintomaticas del TOC segun la version espafola
reducida del OCl (OCI-R). Se pretende igualmente conseguir, a nivel
exploratorio, una posible estructura dimensional que explique Ila
composicidon y estructura de la muestra, basdndose en las facetas de
personalidad patoldgica del DAPP-BQ y las dimensiones del OCI-R. Las
relaciones encontradas podrian mostrarnos perfiles diferenciales de
personalidad patoldgica en las diferentes dimensiones del TOC.

Dado que existe una considerable evidencia de comorbilidad entre el
TOC y los TP, sobre todo del Cluster C y la ausencia de estudios acerca de
perfiles especificos que diferencien una agrupacion de rasgos de
personalidad diferenciales en el TOC con respecto a otros trastornos de

ansiedad y de la poblacién normal, nos planteamos como tercer objetivo

averiguar:
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1.- Si el OCI-R discrimina adecuadamente entre pacientes
obsesivos, pacientes con otros trastornos de ansiedad y sujetos

normales.

2.- Si existen perfiles de personalidad diferenciales entre los

pacientes obsesivos, los ansiosos no TOCy la poblacién normal.

De otro lado, tal y como hemos visto en el marco tedrico, Ila
investigacion sobre neuroimagen del TOC hasta la fecha parece reafirmarse
en la linea de la disfuncidn fronto-estriatal, tanto con técnicas estructurales
(Pujol et al., 2004), con analisis morfométricos (Friedlander y Desrocher,
2006; Luxenberg et al.,1988; Robinson et al., 1995; Rosenberg y Keshavan,
1998; Rosenberg, Averbach y O’Hearn, 1997; Saxena, Brody, Ho, Zohrabi,
Maidment y Baxter, 2003; Saxena et al., 1998; Szeszko et al., 2004; Gilbert
et al., 2008), como con técnicas funcionales (Whiteside, Port y Abramowitz
2004). Mataix-Cols, Rosario-Campos y Leckman (2005) sugieren que estos
hallazgos, en ocasiones contradictorios, podrian reconceptualizarse como
déficits cognitivos secundarios a disfunciones del sistema ejecutivo e instan
a investigar en el futuro con paradigmas que combinen neuropsicologia e
imagen funcional.

Ademds, el grupo de Chamberlain (Chamberlain et al., 2005)
propone un modelo en el que los déficits en los procesos inhibitorios, tanto
cognitivos como conductuales podrian representar el sustrato
neurocognitivo de los sintomas mayores del TOC. Un control inhibitorio
débil ha sido propuesto como base de las caracteristicas clinicas de los
pacientes obsesivos (Chamberlain et al. 2005). Las anormalidades en Ia
circuiteria cortico-subcortical, particularmente en el circuito orbitofrontal

lateral, podrian representar las bases neurobioldgicas de estos fallos
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inhibitorios. Estos circuitos estan implicados en los procesos de inhibicidon
fisioldgica y se encuentran frecuentemente alterados en los estudios de
neuroimagen (Chamberlain et al., 2005).

La investigacion reciente en el campo de la neurociencia cognitiva de
la funcidn normal de estas dreas cerebrales demuestra el papel del cdrtex
orbitofrontal en el procesamiento de la recompensa, el cdrtex cingular
anterior en la deteccion de errores, los ganglios basales en la activacién de
programas motores y conductuales, y el cortex prefrontal en el
almacenamiento de memorias de secuencias conductuales (Huey et al,,

2008).

En este segundo estudio nos planteamos como primer objetivo
demostrar las diferencias conductuales en inhibicién de respuesta y, como

segundo objetivo, las diferencias en activacién cerebral entre un grupo de

pacientes diagnosticados de TOCy un grupo de sujetos sanos al realizar una
tarea de control inhibitorio con recompensa variable (go/no go rewarded
task). Esta tarea implica el circuito cdrtico-estriado-taldamico a través de la
conjuncion del procesamiento de la inhibicion y de la recompensa, tal y

como propone Avila (2001).

7.2.- Descripcion de los objetivos e hipotesis

A continuacion describimos, en términos especificos, los objetivos
que se intentaran conseguir en cada uno de los dos estudios en los que

hemos dividido el marco experimental de la presente Tesis:
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Estudio 1
Personalidad y dimensiones sintomaticas del TOC

Objetivo 1.- Describir los Trastornos de Personalidad en la muestra de
pacientes obsesivos y compararla con otra de pacientes ansiosos no obsesivos.

Objetivo 2.- Estudiar las posibles diferencias de género en las
puntuaciones de los instrumentos (DAPP-BQ y OCI-R)

Objetivo 3.- Estudiar la relacion entre personalidad patoldgica y las
diferentes dimensiones sintomaticas del TOC.

Objetivo 4.- Establecer patrones de Personalidad Patoldgica y Patrones
sintomaticos del TOC en tres muestras de sujetos: una muestra de pacientes
diagnosticados de Trastorno Obsesivo Compulsivo, una muestra de pacientes
diagnosticados de otros trastornos de ansiedad (excepto el TOC) y una
muestra de sujetos sanos de la poblacidn general.

Estudio 2
Implicacion del circuito cortico-estriado-talamico en pacientes Obsesivos

durante una tarea de control inhibitorio con contingencias de recompensa
y castigo
Objetivo 1.- Estudiar las posibles diferencias en la ejecucion de una tarea
cognitiva (control inhibitorio) entre un grupo de pacientes obsesivos y un
grupo de sujetos control.
Objetivo 2.- Estudiar las diferencias funcionales en activacién cerebral

entre el grupo de pacientes obsesivos y el de sujetos normales.

En relacion a estos objetivos, las hipétesis que planteamos son las

siguientes:

1. Habra un aumento de Trastornos de Personalidad tanto en el grupo de
obsesivos como en el de otros trastornos de ansiedad. Se espera que

los Trastornos mas frecuentes sean los pertenecientes al Cluster C
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Existiran relaciones entre algunas de las dimensiones de personalidad
patoldgica y las dimensiones sintomaticas en el TOC, lo que permitira
establecer ciertas predicciones entre personalidad patoldgica y subtipo
de TOC. Asi mismo encontraremos diferencias en cuanto al género enla

distribucién de puntuaciones en las diferentes facetas y/o dimensiones

Se podran establecer perfiles diferenciales entre los distintos grupos
clinicos y el grupo de sujetos sanos tanto en las dimensiones
sintomaticas medidas por el OCI-R, como en las facetas y dimensiones

de Personalidad Patoldgica medidas por el DAPP-BQ.

En la tarea de control inhibitorio, el tiempo de reaccién en la condicion
experimental (control inhibitorio) serd mayor que en la condicién de

control, tanto en el grupo de pacientes como en el de controles.

Existiran diferencias en el tiempo de reaccion entre ambos grupos,
presumiblemente mayor en el grupo de pacientes, que seran mas

precavidos en la respuesta ante la posibilidad de recibir un castigo.

Esperamos una menor activacidon cerebral en dreas relacionadas con el
procesamiento de recompensa en el grupo de pacientes con respecto a
los controles durante la ejecucion de la tarea de control inhibitorio.
Este resultado seria consistente con algun estudio previo que utiliza
tareas cognitivas relacionadas con el procesamiento de la recompensa
(Remijnse et al., 2006) y que obtuvo un hipofuncionamiento en estas
areas y estard en consonancia con los estudios sobre control inhibitorio
como sustrato neurocognitivo de los sintomas mayores del TOC

(Chamberlain et al., 2005).
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8.- Estudio 1: Personalidad y dimensiones
sintomaticas del TOC

8.1.- Método

8.1.1.- Descripcion de la muestra

La muestra original consistié en un grupo de 122 sujetos, dividida en
tres grupos (41 TOC, 40 ansiosos no TOC y 41 controles), equiparada
experimentalmente en las siguientes variables: sexo, edad y nivel de
estudios (0= sin estudios, 1= estudios basicos, 2= estudios medios, 3=
estudios universitarios). Un analisis estadistico a posteriori comprobd la
ausencia de diferencias estadisticamente significativas entre grupos para
cada una de las variables anteriormente mencionadas (ver Tabla 1).

Tabla 1. Estadisticos descriptivos y pruebas de significacion en las variables equiparadas
entre grupos

Clinico No Prueba/ Estadistico de
Variable TOC Control contraste Significacién
Sexo 16/25 12/28 16/25 (X, g1:2): 0,95 p>0,62
(hombre/mujer)
Edad = 35,85 35,38 34,90  ANOVA; p>0,92
(media en afios) Fm9t 0,075
Nivel Estudios Kruskal- Walli
1 Primarios. 5 5 D) r:‘ls al- Yvatlis: p>0,48
2 Secundarios (X5, g1:2):1,44
3 Superiores
ANOVA
BDI 11* 20,0 23,28 80 <0,001
) 7 3’ 7’ F 2,119: 19,75 p )

* Existen diferencias significativas entre los grupos clinicos y el grupo control

Tanto la muestra de pacientes obsesivos, como la de pacientes con
diagndstico de trastorno de ansiedad que no fuera el TOC, fueron

seleccionadas de entre los pacientes de consultas externas de la Unidad de
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Salud Mental 2.2 del Hospital General de Castelld (Espafa). El grupo control
estuvo formado por estudiantes universitarios y sujetos que acudian a una
escuela de adultos. Todos los sujetos fueron informados verbalmente y por
escrito del objetivo general del estudio, de su voluntariedad y de la
confidencialidad. A todos ellos se les solicitd la firma del consentimiento
informado previamente al inicio del estudio.

La mayor parte de los pacientes del Grupo TOC eran tributarios de
un diagndstico de TOC “puro” (55%). El resto de ellos recibian también

otros diagndsticos asociados en el Eje | (ver Tabla 2).

Tabla 2.- Diagndsticos asociados en Eje | en el grupo de pacientes con TOC (N=41)

Frecuencia Porcentaje

Ningun otro diagndstico 24 58,5
Trastorno Distimico 4 9,8
Trastorno de Angustia con Agorafobia 2 4,9
Trastorno de Angustia sin Agorafobia 1 2,4
é Trastorno por Estrés Postraumatico 1 2,4
g Trastorno de Ansiedad Generalizada 1 2,4
‘Z" Fobia Social 2 4,9
e Fobia Especifica 4 9,8
Trastorno Adaptativo no especificado 1 2,4
Otros 1 2,4
Total 41 100,0

En el grupo de pacientes ansiosos No TOC, predominaban los
Trastornos por Angustia (con o sin agorafobia) (65%), seguidos del
Trastorno por Estrés Postraumatico (10%) y del Trastorno de Ansiedad
Generalizada (7,5%) (Tabla 3). En cuanto a la comorbilidad con otros
trastornos del Eje I, la gran mayoria (55%) presentaban tan sdélo un

diagndstico, y de entre los trastornos que se encontraron asociados
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destacaban un 25% de Trastornos Depresivos (Depresién Mayor o Distimia)

(Tabla 4).

Tabla 3. Diagndstico principal en Eje | en el Grupo de Ansiosos No TOC (N=40)

Frecuencia Porcentaje

Trastorno de Angustia con Agorafobia 16 40,0
Trastorno de Angustia sin Agorafobia 10 25,0
Agorafobia sin H* de T. de Angustia 1 2,5
8 Trastorno por Estrés Postraumatico 4 10,0
é Trastorno de Ansiedad Generalizada 3 7,5
% Fobia Social 2 5,0
g Fobia Especifica 1 2,5
Trastorno de Ansiedad no especificado 2 5,0
Trastorno Adaptativo con Ansiedad 1 2,5
Total 40 100,0

Tabla 4. Diagndsticos asociados en Eje | en el Grupo de Ansiosos No TOC (N=40)

Frecuencia Porcentaje

Ninguno 22 55,0
Trastorno Depresivo Mayor 6 15,0
(%]
g Trastorno Distimico 4 10,0
=
8 Trastorno Depresivo no especificado 1 2,5
Z
g Fobia Especifica 5 12,5
(=)
Trastorno Adaptativo Mixto 1 2,5
Total 39 97,5
Perdidos por el sistema 1 2,5
Total 40 100,0
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8.1.2.- Medidas

1.- DAPP-BQ: Dimensional Assessment of Personality Pathology- Basic
Questionnaire (Livesley, Jang y Vernon,1998. Adaptacién espafola de
Gutierrez-Zotes, Valero, Gallego, Baillés, Torres, Labad y Livesley, 2008)
(Anexo 1).

Livesley et al. (1998) plantean una taxonomia alternativa de Ila
personalidad que puede ser medida a través del DAPP-BQ, y que trata de

superar las limitaciones anteriores. Se caracteriza por:

v’ Preserva las fortalezas de los inventarios dimensionales de la
personalidad como el NEO-PI-R (Costa y McCrae, 1992) o el TCI
(Cloninger, Przybeck, Svrakic, y Wetzel, 1994) pero se construye a
partir de items con contenido mas extremo o disfuncional. Durante
su construccidon una amplia muestra de descriptores de personalidad
patoldgica se identificaron primero a partir de una extensa revision
de la literatura, analisis de contenido y juicios de clinicos. Después se
desarrollaron escalas de autoinforme para medir los 100
descriptores planteados, los cuales fueron después refinados en un
andlisis factorial. Finalmente se obtuvo un modelo jerarquico de 18
rasgos que fue plasmado en el DAPP-BQ (Schroeder, Wormworth y
Livesley, 1992).

v" Los rasgos planteados por el DAPP-BQ recogen una considerable
cantidad de la varianza de los TP individuales del DSM: 29 a 63%, con

una media del 44%. (Bagge y Trull, 2003).

El DAPP-BQ es un auto-informe de 290 items medidos en una escala
de 5 puntos, desde 1 (muy diferente a mi) a 5 (muy parecido a mi). El DAPP-

BQ se ha derivado de la factorizacion de 100 descriptores de la patologia de
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la personalidad, y tiene 18 rasgos: Sumisidn, Labilidad afectiva, Ansiedad,
Apego inseguro, Distorsion Cognitiva, Problemas de identidad, Evitacion
Social, Oposicionismo Pasivo, Narcisismo, Busqueda de estimulos,
Insensibilidad, Rechazo, Problemas de conducta, Expresividad restringida,

Problemas de intimidad, Compulsividad, Suspicacia y Autolisis.

De estos 18 rasgos se obtienen, a su vez, 4 dimensiones de segundo

orden:

1. Un primer gran factor que se encontré agrupaba: Sumisidn,
Ansiedad, Evitacion Social, Problemas de identidad, Apego
inseguro, Oposicionismo pasivo, Labilidad afectiva, Distorsion
cognitiva y Narcisismo. Este es un factor de distrés general, hiper-
emocionalidad, inestabilidad y malestar interpersonal que ha sido

previamente denominado como Desregulacion Emocional.

2. El segundo factor agrupa los Problemas de intimidad y la
Expresividad restringida, ademas de una carga negativa de
alrededor de .40 para Apego inseguro. Se caracteriza por
introversidn social, escaso apego, reserva y, en cierta manera,

tendencias esquizoides, y ha sido denominado Inhibicién.

3. El tercer factor, Comportamiento Disocial, incluye los Problemas
de conducta, Rechazo, Insensibilidad, Busqueda de estimulos v,
en menor medida, Narcisismo. Esencialmente refleja
caracteristicas de baja empatia, explotacidon, conflictos

interpersonales, impulsividad, y necesidad de estimulacion.

4. El cuarto factor incluye la Compulsividad y una carga factorial

negativa en Oposicionismo, y se «caracteriza por un
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perfeccionismo obsesivo, ordenancismo y autoexigencia. La
escala de Suspicacia mantuvo pesos alrededor de .30 en
Desregulacion ~ Emocional, = Comportamiento  Disocial 'y
Compulsividad, y cambid su primera localizacidon de una muestra a
la otra, como informaron Livesley, Jang y Vernon (1998). La

dimension se llama como su faceta principal: Compulsividad.

2.- OCI-R: Inventario Obsesivo Compulsivo-Revisado (Huppert,
Walther, Hajcak, Yadin, Foa, Simpson y Liebowitz, 2007. Versidn espafiola
de Fullana, Tortella-Feliu, Casares, Andino, Torrubia y Mataix-Cols, 2005)
(Anexo 2).

El OCI-R es una medida autoaplicada de 18 items que utiliza una

escala Likert de 5 niveles y que proporciona medidas de 6 sub-escalas:

Limpieza
Comprobacion
Orden
Obsesion

Acumulacién

AN N N NN

Neutralizacidon

Ademds de una Puntuacidn Total que es la suma de las diferentes
sub-escalas. Este instrumento ha demostrado una buena consistencia
interna, validez convergente y fiabilidad test-retest en muestras de
pacientes Obsesivos, otros Trastornos de Ansiedad y controles no ansiosos
(Foa et al., 2002). Sus seis factores se confirmaron en dos muestras de
sujetos no clinicos (Hajcak, Huppert, Simons y Foa, 2004).

Una clara ventaja de este Inventario frente a otras medidas de TOC

es su brevedad. Con soélo 18 items se puede utilizar como una herramienta
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de screening muy potente (Huppert et al, 2007), ademds de Ia
correspondencia encontrada en la poblacién general (Malpica, Ruiz, Godoy
y Gavino (2009). Asi pues, evalia los sintomas mas comunes y habituales en
los pacientes afectos de TOC y discrimina adecuadamente entre estos
pacientes y otros grupos de sujetos ansiosos o de la poblacién sana.
Ademas, sus subescalas discriminan entre diferentes subtipos de TOC. Sin
embargo, Clark, Antony, Beck, Swinson, y Steer, (2005) argumentaron que
el escaso numero de items representativo de cada subescala podria afectar
a su validez.

En un estudio reciente Huppert et al. (2007) se plantearon evaluar
las propiedades psicométricas del OCI-R en una muestra de pacientes
diagnosticados de TOC con la intencion de examinar la estructura factorial y
la consistencia interna de sus subescalas, asi como la validez convergente y
discriminante de las mismas comparadas con los subtipos sintomaticos
identificados por la Y-BOCS (Yale-Brown Obsesive Compulsive Scale), una
entrevista clinica semi-estructurada que se utiliza cominmente en la
evaluacién de los subtipos y de la severidad del TOC (Goodman et al., 1989).
Los resultados indicaron que las subescalas del OCI-R son medidas validas
de los seis subtipos de TOC. Es, ademas, un instrumento equilibrado y
breve. Los datos procedentes de este estudio, junto con estudios
anteriores, sugieren que es un instrumento adecuado tanto para muestras
clinicas como no clinicas, y para propdsitos tanto clinicos como de

investigacion.

3.- IPDE: Examen Internacional de los Trastornos de Personalidad
(International Personality Disorder Examination; Loranger, 1995. Versidn
espafola de Lopez-Ibor, Pérez-Urdaniz y Rubio, 1996) (Anexo 3).
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El IPDE es un instrumento diagndstico compuesto de una entrevista
clinica semiestructurada y un autoinforme de cribado cuyo propdsito es
identificar rasgos y conductas relevantes para la evaluacién de los distintos
TP segun criterios DSM-IV y/o CIE-10. Este instrumento, muy utilizado tanto
en el ambito clinico como en la investigacion, cuenta con unas buenas
propiedades psicométricas, una buena fiabilidad interjueces (coeficiente
kappa medio 0,73) y estabilidad temporal (test-retest 0,87) (Blanchard y
Brown, 1998; Coolidge y Segal, 1998).

El autoinforme IPDE consta de 77 preguntas de respuesta
dicotdmica (verdadero-falso) en las que se le pide al paciente que describa
su conducta habitual durante los ultimos 5 afios. Para su correccion, seguin
la interpretacion original, si el individuo sefiala tres 0 mas items para un
trastorno concreto se considera que la evaluacion es positiva y debe ser
entrevistado para confirmar o descartar el diagndstico. Sin embargo, y
teniendo en cuenta que existe la posibilidad de adoptar otros estandares
de referencia (mayores o menores) dependiendo de las caracteristicas de la
muestra y de la importancia relativa que tengan en el propdsito de
evaluacidn los errores de sensibilidad (falsos negativos) o de especificidad
(falsos positivos), en nuestro caso hemos realizado la entrevista posterior a
partir de 4 items afirmativos para cada trastorno concreto. La correccion
del IPDE proporciona al entrevistador una rapida informacién acerca de qué
trastorno/s de la personalidad es probable que esté/n presente/s y, por el
contrario, qué otros resultan muy poco probables, informacién que
siempre debe ser confirmada o descartada a través de una entrevista
semiestructurada posterior. Debido a que tanto la entrevista como el
autoinforme que componen el IPDE pueden utilizarse por separado, en la
realizacion de este estudio utilizamos uUnicamente el autoinforme de

cribado perteneciente al mdédulo para el DSM-IV y lo complementamos con
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la entrevista semiestructurada para los TP (SCID-11) que pasamos a describir
a continuacion.

Ademas de la evaluacion categorial, este instrumento también ofrece
la posibilidad de una aproximacién dimensional a la evaluacion de los TP. En
este sentido, recordamos que existen propuestas tales como la de Widiger
(1996) en las que a través de la contabilizacidn de los criterios presentes y
ausentes para cada uno de los trastornos, independientemente de que se
cumpla o no el diagndstico categorial de TP, se puede realizar una
aproximacion dimensional al diagndstico de los TP basandose en las
categorias de prototipo, moderadamente presente, umbral, subumbral, con

rasgos o ausente.

4.- SCID-II: Entrevista Clinica Estructurada para los Trastornos de la
Personalidad del Eje Il del DSM-IV (Structured Clinical Interview for DSM-IV
Axis Il Personality Disorders; First, Gibbon, Spitzer, Williams y Smith, 1997)
(Anexo 4).

La SCID-Il es una entrevista semiestructurada en las que se evaltan
los diferentes TP descritos en el DSM-IV. Para cada pregunta existen cuatro
opciones de respuesta (;: informacion inadecuada, 1: ausente- falsa, 2:
subumbral, 3: umbral-verdadera), y contabilizando el nimero de respuestas
codificadas con un 3 para cada TP se puede determinar categorialmente

el/los diagndstico/s presentes.

5.- SCID-I: Entrevista Clinica Estructurada para los Trastornos del Eje | del
DSM-IV (Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis | Personality Disorders;
First, Spitzer, Gibbon y Williams, 1997) (Anexo 5).
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La SCID-I es una entrevista semiestructurada destinada a realizar los
diagndsticos mas importantes del Eje | que se describen en el DSM-IV,
concretamente los Trastornos del estado de animo, la Esquizofrenia y otros
Trastornos psicoticos, los Trastornos relacionados con sustancias, los
Trastornos de Ansiedad, los Trastornos somatomorfos, los Trastornos de Ia
conducta alimentaria y los Trastornos adaptativos. Para su realizacion se
utiliza un cuaderno de puntuaciones en el que se plantean una serie de
preguntas con 3 opciones de respuesta (¢ informacién inadecuada, -:
ausente y +: presente), y es necesario cumplir una serie de criterios
(diferentes para cada trastorno) puntuados como + antes de poder

establecer un diagndstico concreto.

6.- BDI-II: Inventario de Depresion de Beck (Beck, Steer y Brown, 1996.
Versién espafiola de Sanz, Perdigdn y Vazquez, 2003) (Anexo 6).

El BDI es el cuestionario autoadministrado mas comudnmente
utilizado para evaluar la severidad de la depresidn. Esta formado por 21
items que miden la intensidad de la depresidn mediante 4 alternativas
posibles, ordenadas por gravedad. Estd compuesto por items relacionados
con sintomas depresivos, como la desesperanza e irritabilidad, cogniciones
como culpa o sentimientos como estar siendo castigado, asi como sintomas
fisicos relacionados con la depresién (por ejemplo, fatiga, pérdida de pesoy
de apetito sexual). Para responder, el sujeto debe elegir para cada uno de
los items la alternativa que mas se aproxime a su estado medio durante las
dos ultimas semanas, incluyendo el dia de la propia evaluacién. Cada item
se valora de 0 a 3, y la puntuacion total maxima puede variar entre 0y 63.
Aunque el resultado del BDI no es suficiente para realizar un diagndstico de

depresién, se necesitan evaluaciones complementarias (entrevista
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psicolégica/psiquidtrica, valoracién del contexto psicosocial, etc.), es una
herramienta util para despistaje o chequeo. Los puntos de corte
usualmente aceptados para graduar la severidad son los siguientes: No
depresion, 0-9 puntos; Depresién leve, 10-18 puntos; Depresién moderada,

19-29 puntos y Depresion grave, 30 o mas puntos. A efectos de
cribado o deteccion de casos en poblacidn general el punto de corte ha sido
establecido por Lasa y colaboradores en 13 puntos. En pacientes clinicos la
validez predictiva de la escala estad peor establecida, por cuanto los items
somaticos tienden a aumentar el nimero de falsos positivos si se utiliza un
punto de corte bajo. En cuanto a sus propiedades psicométricas, el BDI
cuenta con niveles adecuados de consistencia interna y fiabilidad test-
retest, asi como una adecuada validez de contenido, convergente y
discriminante (Sanz, Perdigdén y Vdzquez, 2003; Sanz, Garcia-Vera, Espinosa,

Fortiny Vazquez, 2005).

8.1.3.- Procedimiento de evaluacion

La totalidad de los sujetos de las muestras clinicas fue evaluada a
través de la entrevista semiestructurada SCID-I, que confirmd la presencia
de los diagndsticos del Eje I. Asi mismo, todos ellos contestaron el
cuestionario IPDE para Trastornos de Personalidad (version DSM-IV y CIE-
10) y, aquellos que obtuvieron puntuaciones por encima de los puntos de
corte para cada uno de los trastornos, fueron entrevistados por un
Psicélogo Clinico experto (el autor o la Psicéloga Clinica Dia. Silvia Edo) que
confirmd la presencia o no del trastorno a través de la entrevista clinica

semiestructurada SCID-II.
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También se utilizaron las puntuaciones dimensionales del IPDE para
comparar los tres grupos.

Se midieron diferentes aspectos de personalidad patoldgica
mediante el DAPP-BQ (adaptacién espafiola de Gutierrez-Zotes et al. 2008)
y las agrupaciones en facetas y dimensiones utilizadas fueron las
propuestas por Gutierrez-Zotes et al. (2008). Las dimensiones sintomaticas
del TOC se midieron a través del OCI-R (versién espafiola de Fullana et al.,
2005).

La administracion de las pruebas se llevd a cabo en dos sesiones,

realizadas en dias diferentes.
8.1.4.- Consideraciones estadisticas

Los datos se analizaron mediante el paquete estadistico SPSS 17. La
primera parte del estudio consistid Unicamente en agrupar los diagndsticos
en el Eje Il por categoria y grupo (sélo los dos grupos clinicos).
Posteriormente se realizé un ANOVA para comparar los dos grupos clinicos
entre si. Las comparaciones en las puntuaciones dimensionales del IPDE de
los tres grupos se realizaron mediante un ANOVA de un factor con
correcciéon de Bonferroni.

En la segunda parte, se analizaron los datos de los cuestionarios,
correlacionandose las medidas dimensionales del TOC evaluadas a través
del OCI-R con las dimensiones y facetas de personalidad patoldgica del
DAPP-BQ, utilizando para ello correlaciones bivariadas. Se utilizd la muestra
completa (N=122) para aumentar la potencia estadistica, asumiendo que
ambos instrumentos se distribuyen del mismo modo en poblacidn clinica y
normal. No obstante, se realizd el mismo analisis a posteriori sdlo con Ia

muestra de pacientes obsesivos (N=41).
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La matriz de correlaciones entre todas las dimensiones implicadas
nos podria dar una primera aproximacion al objetivo de nuestro estudio,
pero el gran nimero de combinaciones apareadas entre dimensiones tiene
el peligro de sobreestimar la varianza total, ademas de dificultar la
interpretacion. Para subsanar este punto se efectud un analisis de regresion
con la intencién de determinar cuales eran las facetas del DAPP-BQ que
explicaban un mayor porcentaje de la varianza de cada subtipo de TOC. Se
procedid a realizar un analisis de regresidn lineal por pasos, en los que las
variables dependientes eran la puntuacion total del OCI-R y cada una de las
distintas subescalas, y las variables independientes las facetas de
personalidad del DAPP-BQ con las cuales se habian encontrado
correlaciones significativas en la matriz de correlaciones. No se
introdujeron todas las facetas del DAPP-BQ en la regresién, puesto que
consideramos que eran demasiadas teniendo en cuenta la muestra
utilizada. Se considerd adecuado utilizar un método “por pasos” en vez de
“introducir” todas las variables, para que se excluyeran del modelo aquellas
que no aportaran significacion.

Por ultimo, con el objetivo de explorar las diferencias entre grupos
en las puntuaciones de las distintas facetas y dimensiones de personalidad
(DAPP-BQ) y las dimensiones del TOC (OCI-R), se realizdé un ANOVA
multivariante con pruebas post-hoc Scheffé. Los resultados de esta
exploracidn se trasladaron a graficas para ilustrar los diferentes perfiles de
personalidad patoldgica y dimensional entre los diferentes grupos

estudiados.
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8.2.- Resultados

Objetivo 1.- Trastornos de personalidad

La Tabla 5 resume los resultados de la distribucion de diagndsticos
de TP en los dos grupos clinicos. El 48,78% de los pacientes del grupo TOC

presentd algun TP, frente el 35% del grupo de ansiosos no TOC.

Tabla 5.- Frecuencias y porcentajes de TP en las muestras clinicas

T. PERSONALIDAD TOC (N=41) ANSIOSOS (N=40)
N (%) N (%)
Paranoide 1 2,43 0 0
Esquizoide 2 4,87 0 0
Esquizotipico 1 2,43 0 0
TOTAL Cluster A* 9,75 o 0
Limite ' 0 ' 0 1 2,50
Antisocial 0 0 0 0
Narcisista 0 0 0 0
Histridnico o] o] 2 5,00

TOTAL Cluster B

Evitativo 5 12,19 3 7,50
Dependiente 3 7,31 1 2,50
Obsesivo-Compulsivo 8 19,51 7 17,50
Pasivo Agresivo 0 0 0 (o]

TOTAL Cluster C 16 39,02 1 27,50
TOTALTP 20 48,78 14 35,00

* Diferencias significativas a nivel p<.05

Asimismo, los pacientes TOC mostraron una mayor frecuencia de
diagndsticos del Cluster A (9,75%), frente a la ausencia de diagndsticos de
este Cluster en el grupo de ansiosos no TOC. Del mismo modo, la presencia

de diagndsticos del Cluster B fue muy baja en ambos grupos, siendo
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ausente en el grupo TOC y tan sdlo de un 7,50% en el de ansiosos no TOC.
Sin embargo, en ambos grupos se aprecié un aumento importante de
diagndsticos en el Cluster C, siendo mayor en el de obsesivos (39,2%) que en
el de ansiosos (27,5%). No se encontraron diferencias en frecuencia de
trastornos entre los dos grupos (ANOVA,;s: .65; p=.80) Tan solo se

encontraron diferencias significativas en el total del Cluster A (p=.045).

En el ANOVA que se efectud para averiguar si existian diferencias en
las puntuaciones dimensionales del IPDE (Tabla 6 y Figura 1), se
encontraron diferencias significativas entre grupos (p<.05) (menores
puntuaciones en el grupo control que en el grupo de los clinicos) en todos
los TP, excepto en el Paranoide, Histridnico, Antisocial y Narcisista. No
existid ninguna puntuacion dimensional que distinguiera al grupo TOC del
de ansiosos no TOC.

Figura 1.- Representacion grafica de la comparacién de las puntuaciones dimensionales del
IPDE en los tres grupos

M Parancide
Esguizoide
O Esquizctipico

5007 Wl Histridnico
[ Antisocial
M M rarcisista
[ Limite
- E Obsesivo

. Dependients
+.00 M Evitativo

3,00

Puntuacion IPDE

2,00

1,00

0,00
Clinico TOC Clinico no TOC Cortrol

Grupo
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Tabla 6. Comparacidn de las puntuaciones dimensionales del IPDE en

ANOVA de un factor con correccion de Bonferroni.

\'A
Dependiente

(J) Grupo

Diferencia de

medias (I-J)

los tres grupos.

Clinico TOC Clinico lno TOC -,30427 1,000
PARANOIDE Elc?n'troTOC ,58537 223 | g
Clinico no TOC inico ,30427 1,000
Control ,88963% ,023
Clinico TOC Clinico no TOC ,55061* ,315
T. ESQUIZOIDE Cﬁﬂfrol 1,29268 001 | <o
Clinico no TOC Clinico TOC 55061 315
Control ,74207 ,089
Clinico TOC Clinico no TOC ,38415 ) ,881
ESQUIZOTIPICO Clcf“_tml 1,56008 1000 | 45 080%
Clinico no TOC Clinico TOC -,38415 ,881
Control 1,17683* ,005
Clinico TOC Clinico no TOC -,77736 133
HISTRIONICO Clcfnffrol 114634 1,000 | 22,
Clinico no TOC Clinico TOC 77736 133
Control ,92370 ,052
Clinico TOC Clinico no TOC -,16707 1,000
ANTISOCIAL CI(?HFFOI -,09756 1,000 | .6
Clinico no TOC Clinico TOC ,16707 1,000
Control ,06951 1,000
Clinico TOC Clinico no TOC ,01707 1,000
NARCISISTA Cl(?n_tml = ,07317 1,000 | o6
Clinico no TOC Clinico TOC -01707 1,000
Control ,05610 1,000
Clinico TOC Clinico no TOC -,84207* 157
LIMITE Coln.trol 1,63415 001 | 1 5o
Clinico no TOC Clinico TOC ,84207 ,157
Control 2,47622% ,000
Clinico TOC Clinico no TOC -,49024* ,637
OBSESIVO- Control 1,46341 ,001 13,571
COMPULSIVO o y
Clinico no TOC Clinico TOC 49024 ,637
Control 1,95366% ,000
Clinico TOC Clinico no TOC -,47256* ,805
DEPENDIENTE Ccfnffrol 1,43902 003 | 41 o8
Clinico no TOC Clinico TOC 147256 ,805
Control 1,91159% ,000
Clinico TOC Siniko o 1% 53293 B
EVITATIVO cﬁn' rOTOC 1,853 ,;)01 7 710%
Clinico no TOC inico 553293 334
Control 1,32073% ,024

* Diferencias significativas entre grupos a nivel p<0,001
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Obijetivo 2.- Diferencias de género en el subgrupo de pacientes
TOC

En cuanto a las diferencias en funcién del género, los hombres
puntuaron mas y de forma significativa en las facetas de personalidad
Narcisismo (p<.05) y Problemas de conducta (p<.01), en comparacién con
el grupo de mujeres. En cuanto a las puntuaciones en cada una de las
subescalas del OCI-R, solo se encontraron diferencias significativas en la
subescala de Limpieza (p<.05), en la cual puntuaron de forma mds elevada
las mujeres (Tabla 7).

En el DAPP-BQ, tanto hombres como mujeres puntuaron de forma
mas elevada en la dimensién de Compulsividad, seguida de las dimensiones

de Desregulacién emocional, Inhibicién y Conducta disocial.

Objetivo 3.- Relacion entre personalidad patolégica vy
dimensiones sintomaticas del TOC

Para la muestra total se obtuvieron correlaciones significativas entre
la puntuacién total del OCI-R y todas las facetas y dimensiones del DAPP-
BQ, excepto con Problemas de conducta y Busqueda de estimulos. Las
mayores correlaciones se obtuvieron con la dimension de Desregulacion
emocional, concretamente en la faceta de Ansiedad, seguida de la
dimension Compulsividad, Inhibicion y Conducta Disocial. Aunque las
correlaciones entre la puntuacidon total en el OCI-R con la escala de
Conducta Disocial fueron bajas (r=.06), se encontré una correlacién elevada

con la faceta Suspicacia (r=.42, p<.001) (Tabla 8).
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Tabla 7. Estadisticos descriptivos de la muestra de pacientes TOC, diferenciando en funcién

del género. ANOVA (gl=1)

HOMBRES (N=16)

MUJERES

(N=25)

TOTAL
(N=41)

Sumisién 46.94 (10.34) 43.48 (10.93)  44.83(10.71) 1,02
Distorsidn cognitiva 41.44 (12.66) 40.12 (10.64)  40.63 (11.33) A3
Problemas identidad 48.94 (12.43) 51.80 (15.76)  50.68 (14.45) .38
Labilidad afectiva 53.38 (8.37) 53.40 (11.63)  53.39(10.37) .001
Ansiedad 58.75 (13.94) 59.16 (12.00)  59.00 (12.62) .010
Apego inseguro 45.81(14.73) 54.76 (16.58)  51.27(16.30) 3.09
Oposicionismo 44.88 (13.22) 43.68 (12.50)  44.15 (12.64) .10
Autolisis 21.44 (14.10) 18.80 (11.24)  19.83(12.33) 44
Evitacién social 51.19 (8.71) 46.76 (13.03)  48.49 (11.62) 1.32
Narcisismo 48.56 (9.24) 41.12 (8.47) 44.02 (9.41) 7.02%
Busqueda estimulos 36.06 (9.65) 33.44(8.26)  34.46(8.80) .90
Insensibilidad 36.19 (11.24) 31.32(8.56) 33.22(9.86) 2.46
Probl. conducta 33.50 (12.92) 22.64 (6.08)  26.88(10.65) 13.23*%**
Rechazo 40.75(9.53) 40.60 (7.97) 40.66 (8.50) .003
Suspicacia 36.13(9.75) 35.04 (9.61) 35.46 (9.56) .16
Problemas intimidad 37.81(9.93) 37.00 (11.77)  37.32(10.96) .07
Expresion restringida 51.63 (11.04) 44.92 (12.14)  47.54 (12.05) 3.18
Compulsividad 53.25 (10.91) 53.68 (10.29)  53.51(10.40) .016
DESR. EMOCIONAL 46.13 (8.66) 45.31(9.38) 45.63(9.00) .08
36.53 (8.48) 32.61(5.82) 34.14 (7.15) 3.08
44.72(9.67) 40.96 (10.52)  42.43(10.24) 1,32
COMPULSIVIDAD 53.25 (10.91) 53.68 (10.29)  53.51(10.40) .016
OCl total 22.13(9.37) 29.88 (14.03)  26.85 (12.87) 3.79
Limpieza 2.00(2.48) 4.28 (3.79) 3.39(3.49)  4.53*
Obsesidn 6.56 (2.50) 8.32(2.91) 7.63 (2.86) 3.95
Acumulacion 3.63(3.26) 3.32(3.33) 3.44 (3.26) .08
Comprobacién 4.56 (2.68) 6.32(3.59) 5.63 (3.34) 2.82
Neutralizacién 1.06 (1.69) 2.28 (3.51) 1.81(2.97) 1.67
Orden 4.75 (3.24) 5.36 (3.97) 5.12 (3.67) .27

Diferencias de género significativas a *p<.05, **p<.01, ***p<.001
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Tabla 8. Correlaciones bivariadas entre las facetas/dimensiones del DAPP-BP y el OCI-R
(puntuacidn total y subescalas). Muestra Total (N=122).

- R

£ | % e | g | €

s | § g | s |2
Sumision L2FFER - Rk p8%k* .15 36%**%  q1g¥* .16
Distorsion cognitiva GRFFER L 3gaFkE gokEkk 7Rk 3g¥FF H3% oyFF
Prob. de identidad 5Q¥**F  3g¥Fk poREE qg¥ GAFFE L opkEk Q%
Labilidad afectiva S58FFF - 3oEEkk goFFkk o0%  go¥EFk HpEk 3gkER
Ansiedad 5QFFEF - 3BFkIK foREkR 15 48%F*  ppFk 3okkk
Apego inseguro 41FFF 21% 38%** A2 40**% 16 29%*
Oposicionismo 39%F*  oo¥ 28F%F goFkE HeF* qg* .19%*
Autolisis 24%% A3 .33%* A3 22% .09 .10
Evitacidn social AQFFR - 3o¥kFk po¥wkEk  Ho¥ L41FFE O ¥ 23%
Narcisismo 25%* 16 31%* .05 18 .06 .19*
Busqueda de estimulos .09 .01 .06 16 .05 a3 .03
Insensibilidad .19% .03 14 .23% 14 .06 .15
Probl. de conducta .06 -.01 .08 ..08 .04 -.03 1
Rechazo 22% .09 15 .10 18* .09 22%
Suspicacia 42FFR 3% F  godEk 17 .25%% 22%  26%F
Probl. de intimidad 21% 16 .22% .19% 16 .10 -00
Expresidn restringida 33%*% o3% 28%* 21% 24%% ok 12
Compulsividad 43FFE 21% 25%* .04 35%** 3% ppkEk
DESR. EMOCIONAL HOFFF  3BFFK G3FkE HpkE goFEF poEFk 3ywwk
CONDUCTA DISOCIAL 27%* 12 24%% .20% 18% A2 21%
INHIBICION 32%F% - p3% .29%* .23% 24%% 0% .08
COMPULSIVIDAD 43%F* 21% .25%% .04 35FF*F 3% gpRER

Diferencias significativas a *p<.05, ¥*p<.01, ***p<.001

En la matriz de correlaciones obtenida para el subgrupo de
obsesivos (N=41), se observaron algunas diferencias con respecto a la
obtenida con la muestra total (N=122). En general, se encontraron menos
relaciones entre las facetas de personalidad y los subtipos del OCI-R. En la
misma linea que lo encontrado en la muestra total, se encontrd una

correlacion significativa con la dimensiéon de Desregulacion Emocional

(r=.395, p<.05) (Tabla 9).
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Tabla 9. Correlaciones bivariadas entre las facetas/dimensiones del DAPP-BP y el OCI-R
(puntuacidn total y subescalas). Muestra TOC (N=41).

£ :.‘C:_’ :S
E s |5 | B |3 s
8 | £ |8 | & | C
Sumisidn .204 A72 218 131 .233 .065 .005
Distorsidn cognitiva .302 136 179 .392% 194 212 .049
Prob. de identidad .428%% 293 .442%%  358%  410%* 137 .057
Labilidad afectiva .359*  .097  .344% .217 .307 312%* 152
Ansiedad 293 175 .328% .106 313% 131 .108
Apego inseguro 417%% 226 .333* .243 .380%* .297 121
Oposicionismo .363* .108 199  .504**% 265 273 .070
Autdlisis .047 -200 .243 232 .088 -.014  -.030
Evitacidn social .247 217 .270 192 196 120 .000
Narcisismo 145 -.010  -.049 109 197 282 .036
Busqueda de estimulos 104 -.156 -.080 .087 218 186 179
Insensibilidad 149 -200  -.049 .285 169 .335% 113
Probl. de conducta -131 -352%  -136 .106 -093 .068  -.033
Rechazo .328*  .045 .041 2239 .427%*  383*% 146
Suspicacia 314% 151 199 187 161 .443%* 108
Probl. de intimidad .024 .007 -.009 156 .083 -18 -.021
Expresion restringida .201 134 .234 213 .062 1M .074
Compulsividad .295 127 178 -.001 143 .389% 284
DESR. EMOCIONAL .395% 179 .358*  .346*  .361* 248  .080
CONDUCTA DISOCIAL 192 -142 -.010 .238 217 .369% 131
INHIBICION 136 .085 138 .208 .086 .005  .034
COMPULSIVIDAD .295 127 178 -.001 143 .3809% 284

Diferencias significativas a *p<.05, **p<.01, ***p<.001

Los resultados del andlisis de regresion realizado para estudiar como
las facetas del DAPP-BQ explican las dimensiones del OCI-R en la muestra
total se presentan en la Tabla 10. La faceta/dimensién Compulsividad
predijo la mayor parte de la varianza de la puntuacién total del OCI-R,
seguida de la faceta Problemas de identidad [F (2,119)=47.72, p<.001]. Los
Problemas de identidad también predijeron el “subtipo Limpieza” [F

(1,120)=22.01, p<.001] y los sintomas “Obsesivos”, en este caso junto a la
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Labilidad afectiva y el bajo Oposicionismo [F (3,118)= 38.52, p<.001]. No
obstante, las correlaciones positivas entre Oposicionismo y el “subtipo

Obsesién” sugieren que dicha relacién se debe al efecto de la supresién®.

La faceta/dimensiéon Compulsividad fue también la que mejor predijo

el “subtipo Orden”, seguida de la faceta Problemas de identidad.

La faceta Oposicionismo predijo la mayor parte de la varianza del
“subtipo Acumulacién” [F (1,120)=26.08, p<.001]. En el caso en el que la
variable dependiente era el “subtipo Comprobador”, la faceta Problemas
de identidad explicé la mayor parte de la varianza, seguida de Ia
faceta/dimensién Compulsién y la baja suspicacia [F (3,118)= 19.82, p<.001].
Sin embargo, al igual que la faceta Oposicionismo en el “subtipo Obsesién”,
las correlaciones positivas entre suspicacia y el “subtipo Comprobador”

sugieren que se debe al efecto de la supresion.

Finalmente, la Labilidad afectiva y la Expresidon restringida
predijeron el “subtipo de Neutralizacion” [F (2,119)= 7.14, p<.01]. No
obstante, fueron en este subtipo donde las facetas de personalidad

explicaron un menor porcentaje de la variable dependiente.

* En regresion mudltiple, la supresion describe una situacién en la cual una variable predictora que no esta
correlacionada con la variable resultante, afiade significacién a la prediccién cuando esta correlacionada con otra
variable predictora que silo estd. Para mas detalle ver Paulhus, Robins, Trzesniewski, and Tracy (2004).
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Tabla 10. Resultados del andlisis de regresién miltiple. Facetas del DAPP-BQ predictoras de
los subtipos de TOC (OCI-R). Muestra total (N=122).

R2 Cambio en
corregida R cuadrado

V. Independiente

V. Dependiente OCI total

Compulsividad .52 7.44% %% .35 .35%%*
Problemas identidad 32 4.52%%* 44 0F**
V. Dependiente Limpieza
Problemas identidad .39 4.69%** .15 J6FFE
V. Dependiente Obsesién
Problemas identidad .57 5.66%** 42 43%F*
Labilidad afectiva .31 3.35%% .46 .04%*
Oposicionismo -.22 -2.69%* 48 .03%*
V. Dependiente Acumulacién
Oposicionismo .42 5. 1% %% 17 A8F**
V. Dependiente Comprobacién
Problemas identidad .57 5.87% %% .25 26FFF
Compulsividad .29 3.58%** .30 .06**
Suspicacia -.20 -2.03%% .32 .02%
V. Dependiente Neutralizacién
Labilidad afectiva 21 2.38%* .06 .07%*
Expresion restringida .21 2.32% .09 .04%
V. Dependiente Orden
Compulsividad .47 5.98%** .26 26%F*
Problemas Identidad A7 2.19% .28 .03%

Diferencias significativas a *p<.05, **p<.01, ***p<.001

Del andlisis de correlaciones para la muestra especifica de pacientes
TOC destacan las relaciones entre Problemas de identidad y la puntuacion
del OCI-R total (r=.43), asi como con el “subtipo Obsesién” (r=.44). También

I“

es llamativa la relacion entre la faceta Suspicacia y el “subtipo Orden”
(r=.44), punto se comentard en detalle en la discusién. También cabe
mencionar la moderada relacién que se obtuvo entre Compulsividad (r=.39)
y Conducta Disocial (r=.37) con el “subtipo Orden” (Tabla 9). Los resultados

del andlisis de regresion ofrecen algunas diferencias con respecto a los
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obtenidos en la muestra total, fundamentalmente en un aumento de valor
predictivo de la faceta Problemas de identidad y la aparicién de la faceta
Problemas de conducta como predictiva del “subtipo Limpieza” en sentido
inverso, Rechazo como predictiva de “Comprobacion”, Suspicacia para
“Orden” y la desaparicién de la faceta Compulsividad del modelo (como
predictiva del OCI Total, de “Comprobacién” y de “Orden”). La relacién

Il‘

entre la faceta Oposicionismo y el “subtipo Acumulacién” se mantiene con

fuerza. No obstante, el tamafio de la muestra obliga a tomar estos

resultados con precaucion.

Tabla 11. Resultados del andlisis de regresion multiple. Facetas del DAPP-BQ predictoras de
los subtipos de TOC (OCI-R). Muestra TOC (N=41).
Cambio en R

V. Independiente B t R2 corregida drad
cuadrado

V. Dependiente OCI total

Problemas Identidad .43 2,96%* 16 A6FF*

V. Dependiente Limpieza

Problemas Conducta -.52 -3,29%* .10 0FF*

Suspicacia .38 2.40% .20 AQFFE

V. Dependiente Obsesion

Problemas Identidad 44 3.08*%%* 18 8% **

V. Dependiente Acumulacién

Oposicionismo .50 3.64%%? .23 23FFE

V. Dependiente Comprobacién
Rechazo .36 2.61%* 16 A6FF*
Problemas Identidad .34 2.46%* .26 OFF*

V. Dependiente Neutralizacién

(no se encuentran)

V. Dependiente Orden

Suspicacia 44 3.08%* 18 A8F*E

Diferencias significativas a *p<.05, ¥*p<.01, ***p<.001
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Objetivo 4.- Patrones de personalidad patolégica y patrones
sintomaticos del TOC.

La muestra control obtuvo menores puntuaciones en comparacion
con los grupos clinicos (TOC y ansiosos No TOC) en las facetas del DAPP-BQ:
Sumisién, Distorsidn cognitiva, Problemas de identidad, Labilidad afectiva,
Ansiedad, Apego inseguro, Evitacion social, Suspicacia y Compulsividad.
Ademas obtuvieron menores puntuaciones en Narcisismo en comparacion
con el grupo de pacientes TOC. La unica faceta en la que el grupo control
obtuvo puntuaciones superiores a los grupos clinicos fue la de Busqueda de
estimulos. En cuanto a las dimensiones del DAPP-BQ, los controles
puntuaron menos en Desregulacion emocional en comparacién con ambos
grupos clinicos, y menos en la dimension Inhibicion en comparacion con el
grupo de pacientes TOC. Esta es la Unica dimension en la que el grupo TOC
se diferencia de los otros dos grupos. No se obtuvieron diferencias
significativas en la dimension de Conducta disocial entre los tres grupos.

El grupo de controles puntué menos de forma significativa en el OCI-
R total, Obsesion y Comprobacién en comparacion con los dos grupos
clinicos. Ademas, puntué menos, y de forma significativa, en la subescala de
Limpieza que el grupo de pacientes TOC. En cuanto a la comparacion de
puntuaciones obtenidas por los grupos de pacientes clinicos, los pacientes
ansiosos sin TOC puntuaron menos, y de forma significativa, en Ia
dimensidn de Inhibicidn comparado con los pacientes TOC, asi como en la
subescalas de Obsesidén y Limpieza (Tabla 12).

Los diferentes perfiles tanto de las facetas, las dimensiones de

personalidad y las subescalas del OCl se presentan a continuacién (Figuras 2

y 3).

{ 145

—'



Tabla 12. Resultados del ANOVA multivariante entre las muestras control, TOC y ansiosos

no TOC.

CONTROLES ANSIOSOS TOC

(QEZ)) (N=40) (N=41)

Media (DT) Media (DT) Media (DT)
Sumision ** ° 35.85(9.90) 42.68 (11.67) 44.83 (10.71) 7.74 ,001
Distorsidn cognitiva** °° 30.44 (10.73) 42.88 (15.56) 40.63 (11.33) 11.10 ,000
Prob. de identidad**%* °°° 31.78 (11.35) 47.23 (14.62) 50.68 (14.45) 22.57 ,000
Labilidad afectiva*** °° 37.00 (12.19) 54.90 (11.91) 53.39 (10.37) 30.31 ,000
Ansiedad*** °° 36.83 (13.03) 57.95 (12.29) 59.00 (12.62) 39.93 ,000
Apego inseguro*** o 41.71(10.73) 55.98 (13.91) 51.27 (16.30) 11.21 ,000
Oposicionismo** 39.49 (10.22) 43.08 (11.43) 44.15 (12.64) 1.85 ,161
Autdlisis 15.59 (7.65) 20.70 (11.35) 19.83 (12.33) 2,70 ,071
Evitacion social*** °° 35.02 (11.20) 45.25 (13.37) 48.49 (11.62) 13.84 ,000
Narcisismo* 37.41(10.00) 42.25 (11.17) 44.02(9.41) 4.59 ,012
Blsqueda de estimulos 37.32(10.48) 33.15 (9.11) 34.46 (8.80) 2.05 134
Insensibilidad 30.83(8.94) 31.03 (7.92) 33.22(9.86) .90 ,410
Problemas de conducta 26.05(9.46) 25.03(8.85) 26.88 (10.65) 371 ,601
Rechazo 36.93(8.99) 40.73 (11.66) 40.66 (8.50) 2.01 ,139
Suspicacia** *° 27.88 (9.51) 34.50 (9.31) 35.46 (9.56) 7.79 ,001
Problemas de intimidad 30.59 (6.39) 32.38 (8.67) 37.32(10.96) 6.32 ,002
Expresion restringida 40.05 (9.05) 41.05 (13.36) 47.54 (12.05) 5.01 ,008
Compulsividad** °*° 46.61(7.56) 55.50 (10.50) 53.51(10.40) 9.66 ,000
D. EMOCIONAL*% °c° 34.11(8.29) 45.29 (8.92) 45.63 (9.00) 22.95 ,000
CONDUCTA DISOCIAL 31.80(7.59) 32.89(6.77) 34.14 (7.15) 1.09 ,340

35.32(6.70) 36.71(9.07) 42.43 (10.24) 7.51 ,001
COMPULSIVIDAD** °°° 46.61(7.56) 55.50 (10.50) 53.51(10.40) 9.656 ,000
OCl total*#*%* oo 12.85 (8.90) 23.68 (10.55) 26.85 (12.87) 18.56 ,000
Limpieza*** .73(1.45) 1.93(2.78) 3.39(3-49) 9.91 ,000
Obsesign*#** oo 2.20 (2.29) 5.78 (3.79) 7.63 (2.86) 33,97 ,000
Acumulacién 3.66 (2.74) 3.73(3.05) 3.44 (3.26) .10 ,91
Comprobacign*** °° 2.15 (1.84) 4.90 (3.57) 5.63(3.34) 15.25 ,000
Neutralizacion .73 (1.61) 1.63 (2.35) 1.81(2.97) 2.39 ,096
Orden°® 3.37(2.82) 5.95(3.89) 5.12(3.67) 5.81 ,004

Pruebas post-hoc:

Diferencias significativas entre TOC y Controles (*p<.05; **p<.01: ¥***p<.001)
Diferencias significativas entre Ansiosos y Controles (°p<.05: °°p<.01; °*°p<.001)
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Figura 2.- Perfiles dimensionales de los sintomas obsesivo-compulsivos (OCI-R) en los tres grupos
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Figura 3. Perfiles de Personalidad Patolégica (DAPP-BQ) en los tres grupos
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8.3.- Discusion

8.3.1.- Trastornos de personalidad

Los resultados muestran un elevado porcentaje de comorbilidad con
diagndsticos del eje Il en los grupos clinicos, tanto en el grupo de obsesivos
como en el de ansiosos no obsesivos. En el caso de los TOC este porcentaje
llega al casi 50 % de los sujetos, lo que esta en la linea de estudios anteriores
(Baer y Jenike, 1990; Bejerot, Ekselius y von Knorring, 1998; Black et al.,
1989; Cassano, Del Buono y Catapano, 1993; Horesh et al., 1997; Horesh,
Kimchi y Kindler, 1993; Joffe, Swinson y Regan, 1988; Mavissakalian,
Hamann y Jones, 1990; Steketee, 1990). Este porcentaje disminuye hasta un
35 % en el caso de los pacientes con otros Trastornos de Ansiedad. No
obstante, ambas cifras son elevadas, de lo que se podria concluir que el
hecho de padecer una enfermedad mental, o al menos, un Trastorno de
ansiedad, predispone o se relaciona con padecer un TP. En el estudio de
Torres et al. (2006) se encontré que, efectivamente, el grupo de pacientes
con TOC (n=108) obtuvo una cifra de positivos en el screening del 78%,
significativamente mayor que en los otros dos grupos que estudid. Las
categorias mads frecuentemente halladas fueron paranoide, evitativo,
esquizoide y esquizotipico. Al comparar con el grupo de otras neurosis, los
pacientes TOC resultaron mas propensos a puntuar positivamente en
paranoide, evitativo, esquizotipico, dependiente y narcisista. Las
conclusiones a las que llega este estudio se podrian resumir en que la
personalidad patoldgica es mas prevalente entre los sujetos con
diagndstico de TOC que entre la poblacidon general y que ésta deberia ser
evaluada de forma rutinaria ya que puede afectar al comportamiento de

busqueda de ayuda en estos pacientes, asi como a la respuesta al
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tratamiento. El hecho de haber utilizado un instrumento de screening, la
SCID Il, que requiere una confirmacién diagndstica mediante entrevista
(que no se hizo) debe tenerse en cuenta al interpretar estos datos, que
pensamos pueden estar “inflados” en cuanto a la presencia de Trastornos
de Personalidad. En nuestro estudio, si se llevé a cabo esta confirmacion vy,
como era de esperar, las cifras resultaron ser menos exageradas. Aun asi,
resulta evidente que tanto el grupo TOC como el de ansiosos no TOC
obtuvieron una alta proporcion de TP, mayor en el grupo TOC.

En las comparaciones en las puntuaciones dimensionales del IPDE,
ambos grupos clinicos mostraron una mayor presencia de diagndsticos en
el eje 11, lo que apunta en la misma linea, es decir, una mayor patologia de
personalidad en general entre los pacientes que entre los sujetos sanos, no
encontrandose ningun trastorno mas sobresaliente entre los grupos
clinicos.

En cuanto a la supuesta continuidad entre la personalidad obsesiva y
los sintomas TOC, aunque cerca del 20% de los pacientes fueron
diagnosticados de Trastorno obsesivo-compulsivo de la Personalidad, éste
diagndstico también se encontré en mas del 17% de los pacientes con otros
Trastornos de Ansiedad, lo que hace pensar en una mayor comorbilidad
debida a la condicidn clinica que a la condicidn obsesiva. Si parece evidente
que ambos grupos son mas propensos a presentar TP del Cluster C, lo que
también se demostrd en los estudios previos ya citados y que encaja en la
definicion que hace el DSM IV-TR de este grupo como ‘“ansiosos-
temerosos”. Un 39% de los obsesivos y un 27,5% de los ansiosos fueron
tributarios de recibir un diagndstico de este Cluster C. En cualquier caso,
conviene aclarar que el TOC-P fue el trastorno mds frecuentemente
encontrado en ambos grupos, seguido del evitativo. Llama la atencidn la

presencia de cerca del 10% de casos del grupo de obsesivos con
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diagndsticos del Cluster A, frente a la ausencia de estos diagndsticos en el
grupo de ansiosos no TOC, siendo la diferencia estadisticamente
significativa. Este hecho también se ha encontrado en estudios previos
(Black et al., 1993; Joffe, Swinson y Regan, 1988; Torres y Del Porto, 1995).
Estos estudios también han encontrado un aumento de patologia del
Cluster B, mientras que nosotros encontramos que es el grupo de ansiosos
no TOC el que obtiene mas diagndsticos de este Cluster, no encontrando
casos positivos en el grupo de TOC.

No obstante, el estudio que hemos descrito presenta algunas
limitaciones: el tamafio de la muestra es pequefio para extraer conclusiones
de tipo epidemioldgico. Tampoco se puede concluir si la presencia de
patologia del eje Il se debe al hecho de padecer un Trastorno del eje I, si es
el Eje Il el que afecta al desarrollo del TOC en el Eje I, o si este fendmeno
resulta de una adaptacidn a largo plazo del paciente a la enfermedad. Baer
y Jenike (1992), hace mas de una década, propusieron una hipdtesis
interesante: la posibilidad de que, en algunos casos, el trastorno obsesivo
compulsivo de la personalidad sea secundario al TOC, una forma de
adaptacion a las conductas y el estilo de vida que éste marca. Y, desde otro
punto de vista, Tyrer (1992) advirtié ante el riesgo de confusién que supone
el hecho de que los sintomas fébicos y obsesivos, cuando se manifiestan
durante muchos afios, pudieran acabar satisfaciendo también los criterios
de rasgo, al considerarse representativos de la personalidad premdrbida,
sin serlo.

Por dltimo, si bien la presencia de un trastorno de personalidad en si
mismo no parece influir en la respuesta al tratamiento, las personalidades
tipo A: paranoide, esquizotipica y esquizoide y de otros grupos como las
evitativas y limite, presentan peor respuesta y, por lo tanto, peor

prondstico del TOC (Baer et al., 1992).
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Conclusiones:

v

Los pacientes obsesivo-compulsivos presentan una elevada tasa de
patologia del eje 1l, mayor que en el grupo de pacientes ansiosos no
TOC.

La mayor parte de los TP que presentan los pacientes obsesivos
corresponden al Cluster C, al igual que el resto de pacientes
neurdticos

El TOC-P es el TP mas frecuente entre los TOC. Si embargo, no
parece darse con mayor frecuencia entre los pacientes obsesivos
que entre los demds ansiosos, no confirmando la continuidad entre
la personalidad obsesiva y el trastorno obsesivo

Existe una moderada presencia de Trastornos del grupo A en el
grupo de pacientes TOC. En este caso si existen diferencias
significativas con respecto al resto de pacientes ansiosos.

Dado que la comorbilidad con determinados TP parece ensombrecer
el prondstico de los TOC, el estudio de la personalidad en estos
pacientes podria mejorar los aspectos diagndsticos y la planificacion
terapéutica llevando, probablemente, a una mejor respuesta a los

tratamientos.
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8.3.2.- Personalidad patolégica y dimensiones sintomaticas

Apenas encontramos diferencias de género entre las puntuaciones
de los instrumentos en el grupo de pacientes TOC. Tan sdlo Conducta
disocial y Narcisismo resultan ser mayores entre los hombres, mientras que,
entre las mujeres, es mayor la tendencia a puntuar mas alto en el subtipo
Limpieza.

Los resultados muestran numerosas relaciones entre las
dimensiones sintomaticas del TOC, medidas estas a través del OCI-R y las
dimensiones y facetas de Personalidad Patoldgica medidas a través del
DAPP-BQ. Asi, Ia puntuacidn total del OCI-R se relaciona con la mayoria de
las facetas del DAPP-BQ, pudiendo interpretarse este dato como un factor
general de personalidad patoldgica mas que como una medida de
obsesividad. De hecho, el factor de Desregulacién emocional es el que en
mayor medida correlaciona con esta puntuacion general, seguida de la
dimension Compulsividad. En cuanto a cada una de las dimensiones
sintomaticas del TOC, los resultados relacionan estas con algunas facetas
del DAPP-BQ, lo que podria ser interesante a la hora de establecer patrones
diferentes de personalidad patoldgica segun las dimensiones sintomaticas
en las que cada paciente pudiera ser predominante. Las dimensiones
Limpieza, Obsesion y Comprobacion tienen fuertes relaciones con las
facetas de la dimension Desregulacion Emocional siendo estas facetas y
esta dimension las que mejor representan rasgos de personalidad
neurdticos o relacionados con la baja regulacién emocional (Gutierrez-
Zotes et al, 2008). La Desregulacion Emocional se caracteriza por
representar un amplio factor de distrés general (hipersensibilidad,
fortaleza, y generalizacién de diversas emociones negativas), las cuales

estan omnipresentes en la literatura de la personalidad (Austin y Deary,
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2000; Claridge y Davis, 2001; Mulder y Joyce, 1997; Watson, Clark vy
Harkness, 1994). Abarca Neuroticismo, evitacion del dafo, y emocionalidad
negativa, pero también componentes adicionales de sumision, problemas
de identidad, distorsion cognitiva, apego inseguro, oposicionismo,
suspicacia y narcisismo, los cuales provienen de la tradicion psicopatoldgica
y de hecho van mas alld de estos constructos. Las investigaciones previas
demuestran que este factor esta muy relacionado con el Neuroticismo en el
EPQ-R, el NEO-PI-R, y el ZKPQ (Jang, Livesley y Vernon, 1999; Larstone,
Jang, Livesley, Vernon y Wolf, 2002; Schroeder, Wormworth y Livesley,
1992; Wang, Du, Wang, Livesley y Jang, 2004). Desde una perspectiva
categorial, se encuentra a la base de muchos Trastornos de Personalidad,
particularmente el Evitativo, Limite, Dependiente, y Depresivo (Bagby,
Marshall y Georgiades, 2005; Bagge y Trull, 2003; Pukrop, Gentil, Steinbring
y Steinmeyer, 2001). De acuerdo con Livesley y Jang (2000) ansiedad y
Labilidad Afectiva son los rasgos nucleares de la Desregulacién Emocional.
Sin embargo, Sumision ha demostrado cargas equivalentes en este factor
(Bagge y Trull, 2003; Goldner, Srikaweswaran, Schroeder, Livesley y
Birmingham, 1999; Livesley, Jang y Vernon, 1998; van Hiel, Merivielde y de
Fruyt, 2004). El que la puntuacién total del OCI-R sature fuertemente en
esta dimensidn, hace pensar en su valor discriminativo para medir
neuroticismo en general, mas que caracteristicas obsesivo-compulsivas en
particular.

La Neutralizacidn resulta ser la dimension sintomatica del TOC que
menos relacidon tiene con la personalidad patoldgica, observandose
menores relaciones con Desregulacion Emocional que las demas.

La tendencia al ordenancismo se relaciona en mayor medida con
ansiedad y con labilidad afectiva y, como las otras dimensiones, se relaciona

fuertemente con Desregulacion Emocional. Sin embargo, cabe destacar
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que es la dimension del OCI-R que mas se relaciona con la dimension
Compulsividad del DAPP-BQ, lo que podria indicar que esta dimension
contiene mas caracteristicas del ordenancismo que de otras caracteristicas
de la personalidad obsesiva. Algunas de estas se consideran adaptativas en
ciertas situaciones, sobre todo, aquellas que requieren orden,
meticulosidad o perfeccionismo. Algunos trabajos sugieren la escasa
“patologia” de esta dimension. De hecho, ésta es probablemente la
dimension mas débil de las definidas por el propio Livesley, un rasgo con
una posicion poco clara en las taxonomias de la patologia de Ia
personalidad. Rasgos moderados de compulsividad son altamente
prevalentes en la poblacion (Nestadt, Romanoski, Brown, Chahal,
Merchant, Folstein et al., 1991) y, atiin cuando un TP obsesivo-compulsivo
puede ser diagnosticado, causa sélo un minimo grado de afectacidn: el
riesgo crece para ansiedad y decrece para trastornos por abuso de
sustancias, el drea interpersonal estd apenas afectada, y el rendimiento
laboral 0 académico puede incluso mejorar (Costa, Samuels, Bagby, Daffin y
Norton, 2005). De este modo, los sujetos normales pueden ser bastante
compulsivos sin necesitar tratamiento y, a la inversa, una muestra clinica
puede no estar especialmente cargada con rasgos compulsivos
disfuncionales (Gutierrez-Zotes et al., 1998).

Tal y como hemos mencionado anteriormente, el analisis por
correlaciones presenta algunos inconvenientes: el excesivo nimero de
relaciones que sugiere y la dificultad que de ello se deriva para
interpretarlas. Por este motivo se utiliz6 en un segundo momento el
andlisis de regresion multiple y, para evitar un exceso de agrupaciones, se
hizo “por pasos”. Los resultados de este andlisis revelan la presencia de
unas pocas facetas que resultan predictivas de los diferentes subtipos del

TOC. De esta manera, la puntuacién Total del OCI-R era predecible por las
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facetas del DAPP-BQ, Compulsidn y Problemas de Identidad, por lo que se
convierten en las que mejor predicen un aumento de sintomas TOC sin
especificar subtipo. Como cabia esperar y, a pesar de la debilidad de esta
dimension, Compulsividad resulté ser la que mejor predijo la presencia de
TOC en la muestra estudiada.

Por otro lado, Problemas de Identidad se define por anhedonia,
sentimientos crénicos de vacio, autoconcepto Iabil y pesimismo (Gutierrez-
Zotes et al., 2008). Curiosamente, esta Ultima faceta resulté ser la que
mejor predijo las dimensiones especificas, formando parte de forma
exclusiva de Limpieza y participando en Comprobacién, Neutralizacion y
Orden, pudiéndose interpretar como una constelacion de rasgos de
personalidad caracteristica del TOC en general. Cuando analizamos sdlo la
muestra de pacientes TOC, esta dimension se convirtid en la mas predictiva
a todos los niveles, excepto respecto a Acumulacidn, en la que persistio el
Oposicionismo como variable mas predictiva y Neutralizacion en la que no
se encontrd variable predictiva alguna. Las otras diferencias encontradas
deben interpretarse con precaucion dado el pequefio tamafio de la
muestra.

Neutralizacidn resultd ser la dimensidn que menos se relaciond con
personalidad patoldgica.

Mencidn aparte merece la dimension Acumulaciéon, por la mayor
cantidad de atencién que ha suscitado en la literatura (La Salle-Ricci et al.,
2006). En nuestro estudio se relaciona con las facetas de Distorsidn
Cognitiva y, muy claramente, con la de Oposicionismo Pasivo, que resulta
ser la que mas claramente la define en el andlisis de regresion, tanto en la
muestra total como en el subgrupo de obsesivos. En algunos estudios se ha
encontrado que bajo Oposicionismo saturaba para la dimensidon de

compulsién en muestra clinica (Livesley, Jang y Vernon, 1998, Gutiérrez-
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Zotes, et al. 2008). Oposicionismo Pasivo se define como pasividad,
oposicionismo y falta de organizacidon. Sin embargo esta asociacidon no se
produce en todos los subtipos de TOC, ya que un elevado Oposicionismo es
precisamente la variable predictora del subtipo Acumulacidn. Este caso
ilustra especialmente la necesidad de investigar las relaciones entre perfiles
de personalidad y subtipos clinicos en la enfermedad obsesiva.

La faceta suspicacia aparece asociada fuertemente con la dimensidn
Obsesion en el estudio de la muestra total y con Orden en el subgrupo TOC,
lo cual podria resultar extrafio, dada la escasa relacidn entre el TOC vy la
conducta disocial. Esto podria entenderse si tenemos en cuenta que hemos
agrupado las facetas en dimensiones segun el factorial de Gutierrez-Zotes
et al. (2008). Sin embargo, en algunos estudios se ha etiquetado bajo
Desregulacion Emocional y en otros bajo Conducta Disocial.

La pasada investigacion sobre las dimensiones de personalidad en el
TOC se ha enfocado en el papel del neuroticismo y la extraversién como
posibles marcadores de vulnerabilidad del trastorno (Eysenck y Eysenck,
1985; Stanley et al., 1991; Zinbarg y Barlow, 1996). La evitacién del dafo
(Cloninger, 1987) y la busqueda de sensaciones (Zuckerman et al., 1993)
también se han barajado como dimensiones relacionadas con la etiologia y
el mantenimiento de las obsesiones y compulsiones (Babbitt, Rowland y
Franken, 1990; Pfohl et al., 1990; Richter et al., 1996). Otros rasgos como el
perfeccionismo y la hiper-responsabilidad (Freeston et al.,, 1992, 1993;
McFall y Wollersheim, 1979) también han sido estudiados. La baja
impulsividad y la alta sensibilidad al castigo también se han relacionado con
el TOC, sobre todo con la dimensién acumulacién (Fullana et al., 2004).

Desde los modelos dimensionales y, en concreto, desde el modelo
de los Cinco Grandes (Costa y McCrae, 1992), Rector et al. (2002) llevaron a

cabo un estudio con poblacidn clinica en el que se utilizaron pacientes con
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diagndstico de TOC que experimentaban obsesiones y compulsiones
clinicamente significativas y se encontré que puntuaban mas alto en
neuroticismo y mas bajo en extraversidon y en escrupulosidad comparado
con los controles normales. En cuanto a las facetas de neuroticismo, los
pacientes con TOC se distinguieron por elevaciones en las puntuaciones de
ansiedad y vulnerabilidad. Mas aun, se encontrd que los pacientes con TOC
obtenian puntuaciones medias en apertura a la experiencia y en amabilidad.
Nuestros resultados coinciden con lo anterior, encontrando que Ia
dimensién Desregulacion emocional se relaciona fuertemente con la mayor
parte de las dimensiones estudiadas en los pacientes obsesivos. Del mismo
modo, resulta ser la dimension que mejor distingue entre los grupos

clinicos y los normales, tal y como veremos en el siguiente punto.

8.3.3.- Perfiles diferenciales

Las dimensiones mds relevantes a la hora de explicar las diferencias
entre los grupos control y clinicos son la dimensiéon de desregulacion
emocional y la dimensidon compulsividad. Aunque se encuentran diferencias
en la subescala de suspicacia, esta faceta se ha agrupado en la dimensidén
de desregulacién en diversos estudios (Livesley, Jang y Vernon, 1998;
Pukrop et al. 2001).

Los diferentes perfiles tanto de las facetas, dimensiones de
personalidad como de las subescalas del OCl se pueden ver en las Figuras 2
y 3.

Una clara ventaja del OCI-R frente a otras medidas de TOC es su
brevedad. Con sdélo 18 items se puede utilizar como una herramienta de
screening muy potente (Huppert et al., 2007). Evalda los sintomas mas

comunes y habituales en los pacientes afectos de TOC y discrimina
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adecuadamente estos pacientes de otros grupos de sujetos ansiosos y de la
poblacién sana. Ademas, sus subescalas discriminan entre diferentes
subtipos de TOC. Sin embargo, Clark et al. (2005) argumentaron que el
escaso numero de items representativo de cada subescala podria afectar a
su validez.

En nuestro estudio, el OCI-R parece discriminar adecuadamente
entre obsesivos y poblaciéon normal. La puntuacion Total de Ia Escala, sin
embargo, no distingue entre estos y los demas pacientes con trastornos de
ansiedad. O bien los pacientes neurdticos tienen un elevado indice de
obsesividad, o bien esta puntuacidon nos da una medida mas general de
neuroticismo que de sintomas obsesivo-compulsivos. Ahora bien, al analizar
las diferentes escalas que miden los “subtipos” de TOC, observamos como
el grupo de pacientes obsesivos se diferencian no sdlo de los sujetos
normales, sino de los demas pacientes ansiosos, en los subtipos Obsesidon y
Limpieza, por lo que deberiamos considerar estas dos puntuaciones como
las que mejor diferencian a los pacientes obsesivos como un grupo distinto.

Desde los modelos dimensionales, se han estudiado las relaciones
entre las diferentes facetas y dimensiones de Personalidad con el TOC y sus
sintomas, aunque el nimero de trabajos es muy escaso. El Modelo de
Cloninger y el Modelo de los Cinco Grandes son los que han aportado
mayor cantidad de estudios.

Parece vislumbrarse, segtin el Modelo de Cloninger (Cloninger, 1987;
Cloninger, Svrakic y Przybeck, 1993), un perfil diferencial de personalidad de
tipo dimensional asociado al TOC y caracterizado por la alta evitacion del
dafio y la baja busqueda de novedad, autodireccion y cooperatividad. Pocos
estudios que incluyan la teoria bioenergética de personalidad de Cloninger
se han llevado a cabo con pacientes TOC (Alonso et al., 2008). Todos ellos

han referido altas puntuaciones en la dimensidn “evitacion del dafio” al
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compararlos con voluntarios sanos. (Pfohl et al., 1990; Richter et al., 1996;
Bejerot et al., 1998; Kusunoki et al., 2000; Lyoo et al., 2001).

Otros han obtenido bajas puntuaciones en “busqueda de novedad”
(Kusunoki et al.,, 2000; Lyoo et al., 2001) y altas en “dependencia de
recompensa” (Pfohl et al., 1990).

También se ha encontrado, desde el Modelo de los Cinco Grandes
(Costa y McCrae, 1992), que los pacientes obsesivos obtenian en las
pruebas de Personalidad mas altas puntuaciones en neuroticismo y mas
bajas en extraversion y altas en escrupulosidad que los sujetos normales. En
cuanto a las facetas de la dimensidon neuroticismo, que resulta ser la que
mas a menudo se encuentra elevada en los TOC, los pacientes obsesivos se
distinguieron por elevaciones en ansiedad general y vulnerabilidad. Mas
aun, se encontro que los pacientes con TOC obtenian puntuaciones medias
en apertura a la experiencia y en amabilidad.

De estos trabajos se desprende que los pacientes obsesivos
pudieran presentar un patrén de personalidad patoldgica mds especifico
que los pacientes generales caracterizado por una mayor patologia
expresada a través de los diferentes TP y de las escalas de afectividad
negativa.

Nuestros resultados parecen abundar en Ila linea de que los
pacientes obsesivos presentan puntuaciones mas elevadas en dimensiones
y facetas de personalidad patoldgica, sobre todo las relacionadas con Ia
desregulacion emocional, que podemos equiparar al Neuroticismo del
modelo de los Cinco Grandes. En cualquier caso, tan sélo una dimensidon de
personalidad patoldgica, Inhibiciéon, permitié diferenciar al grupo de
obsesivos del otro grupo clinico y del control. Este hecho podria
compararse a las elevadas puntuaciones que se obtienen en los estudios

con el TCl de Cloninger en evitacion del dafio o bajas en busqueda de
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novedad. También puntian mas bajo en la faceta bisqueda de estimulos en
comparacion con la poblacién normal. La dimensidn Inhibicién agrupa los
Problemas de Intimidad y la Expresividad Restringida, ademas de una carga
negativa de alrededor de .40 para Apego Inseguro. Se caracteriza por
introversion social, escaso apego, reserva y, en cierta manera, tendencias
esquizoides. Este hecho lo podemos relacionar también con la tendencia
que observamos previamente a padecer una mayor proporcion de TP del
cluster A en los individuos obsesivos frente a los demas ansiosos.

Podemos concluir que existe un aumento significativo de rasgos de
personalidad patoldgica en los grupos clinicos con respecto a los normales.
La dimension que mas claramente distingue los grupos clinicos del grupo
normal es la de Desregulacion Emocional.

En cuanto al OCI-R, éste discrimind adecuadamente entre pacientes
y normales. Sin embargo, tan sdélo las subescalas limpieza y obsesion
discriminaron adecuadamente entre el TOCy los demas grupos.

Tentativamente, podriamos considerar un perfil de personalidad
patoldgica en el TOC caracterizado por altas puntuaciones en las
dimensiones de Desregulacion Emocional, Compulsividad e Inhibicidon y una
baja puntuacién en la faceta Busqueda de Estimulos (la Unica en la que el
grupo normal puntiia mas alto que los clinicos). A pesar de ello, ala hora de
definir un perfil especifico de personalidad del TOC que lo diferencie de los
demas trastornos de ansiedad nos encontramos que tan sdlo la dimensidn
Inhibicién se mostré como un rasgo diferencial entre el TOC y los otros dos
grupos. Por dultimo, la presencia de estos perfiles de personalidad
patoldgica mas elevados en ambos grupos clinicos pudo deberse,
probablemente, a la propia condicién clinica y no a la existencia de perfiles

diferenciales entre los trastornos de ansiedad estudiados.
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Efectivamente, en nuestro estudio encontramos que hay un
aumento de rasgos de personalidad patoldgica en los sujetos que
presentan un diagndstico de TOC. Sin embargo, la posible existencia de
perfiles diferenciales de personalidad, tanto normal como patoldgica que
distingan al TOC de la poblacién normal y/o de otros trastornos del Eje |,
especialmente los de ansiedad y la depresidn, queda sin resolver y se
convierte en una diana de investigacion futura, al igual que las relaciones
entre dichos perfiles y los perfiles sintomaticos que exhiben los pacientes

TOC.
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9.- Estudio 2: Implicacidn del circuito cortico-
estriado-talamico en pacientes Obsesivos
durante una tarea de control inhibitorio con
contingencias de recompensa y castigo

9. 1.- Método
9.1.1.- Descripcion de la Muestra

Los participantes fueron 13 pacientes adultos con TOC y 13 adultos
sanos equiparados en edad, sexo y nivel educativo. Los pacientes se
reclutaron en la Unidad de Salud Mental del Hospital General de Castelld.
Todos ellos fueron informados verbalmente y por escrito, y firmaron un
consentimiento informado previo al inicio de la investigacion.

Todos los participantes completaron las subescalas de Cubos y
Vocabulario del WAIS 11l (Escala de Inteligencia Wechsler para adultos;
Wechsler, 1999), y aquellos que puntuaron por debajo de la puntuacién
tipica de 6 en cualquiera de los substests fueron excluidos del estudio. Los
pacientes se diagnosticaron de acuerdo con los criterios DSM IV-TR (APA,
1994) usando la SCID-I. Los sujetos controles sanos fueron excluidos si
presentaban historia de enfermedad mental. Seis pacientes presentaron
exclusivamente criterios de TOC, pero entre los otros siete, se encontraron
diagndsticos de fobia social (2), depresién mayor o distimia (3), fobia
especifica (2) y Trastorno de Personalidad (5). Ocho pacientes estaban
tomando medicacidn antidepresiva y cinco estaban libres de medicacion al
menos 4 semanas antes de la prueba de neuroimagen. La escala Yale-

Brown para Trastorno Obsesivo-Compulsivo (YBOCS; Goodman et al., 1989)




se usO para evaluar la severidad de los sintomas TOC en el grupo de
pacientes. Todos los sujetos respondieron el BDI-II (versién espafola de
Sanz, Perdigdn y Vazquez, 2003) para evaluar el estado de animo. Los datos
de la evaluacidén se resumen en la Tabla 1. La historia de enfermedad
neuroldgica, traumatismo craneal con pérdida de conciencia, trastorno por
abuso de sustancias, condiciones médicas que pudieran influir en el
funcionamiento cognitivo o factores que contraindicaran la aplicacién de la

RM se utilizaron como criterios de exclusion del estudio.

Tabla 1. Datos demograficos y de evaluacién psicométrica.

Controles (n=13) Pacientes (n=13)

Media (DT) Media (DT)
Sexo (M:F) 5:8 6:7
Edad (afios) 37,14 (9,79) 37.08 (11.08)
Nivel educativo* 2(1) 1,86 (1,07)
Y-BOCS 25,38 (5.45)
Vocabulario 12,71 (2,75) 11,61 (1,66)
Cubos 9,57 (3,73) 10,61(3,88)
BDI-II 7,43 (3,69) 16,38 (11,03)

* 1. Primarios; 2. Secundarios; 3. Superiores
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9.1.2.- Medidas

1.- Y-BOCS: Escala de obsesiones-compulsiones de Yale-
Brown (Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale; Goodman,
Price, Rasmussen, Mazure, Delgado, Heninger y Charney, 1989.
Version espafiola de Sal, Vega-Dienstmaier, Mazzotti Sudrez,
Vidal, Guimas, Adrianzén, Vivar, 2002) (Anexo 7).

El Y-BOCS es una escala disefiada para valorar la severidad de las
obsesiones y compulsiones en pacientes previamente diagnosticados de
trastorno obsesivo compulsivo (TOC), sin que ésta se vea influida por el
numero o tipo de las mismas. Consiste en una entrevista semiestructurada
de 10 items, 5 sobre obsesiones y 5 sobre compulsiones, que se puntian de
0 (no hay sintomas) a 4 (sintomas extremadamente intensos). También
existe una versién autoadministrada (Goodman et al., 1989), con el mismo
numero de items que en la escala heteroaplicada. En ambas versiones, las
obsesiones y las compulsiones se evaldan de la misma forma: en funcién de
cuanto tiempo ocupan al paciente, del grado en el que interfieren en las
actividades de su vida diaria, segun las molestias que le causan, la
resistencia que éste opone y la capacidad real para controlarlas. Finalmente
se ofrece una puntuacion total de o0 a 40, que se compone de dos
puntuaciones diferentes, una para la severidad de los sintomas obsesivos
(items de 1a 5) y otra para la severidad de sintomas compulsivos (items de
6 a 10). Este instrumento no es adecuado para realizar un diagndstico de
TOC, dado que no existen puntos de corte estandarizados. Sin embargo,
resulta muy util para cuantificar la respuesta al tratamiento, y su
puntuacion total permite distinguir entre pacientes con diagndstico de TOC
y sujetos con otros trastornos de ansiedad o sujetos sanos. Respecto a sus
propiedades psicométricas, la escala posee una alta consistencia interna

(alfa de Cronbach de 0,88 a 0,95) (Sal y Rosas, Vega-Dienstmaier, Mazzotti,




Vidal, Guimas, Adrianzén y Vivar, 2002) y una buena validez interjueces (r:
0.86). La fiabilidad test-retest tras una semana resulta adecuada cuando se
realiza por el mismo examinador. Ademas, posee una buena validez
convergente cuando se compara con los resultados de otras escalas
similares (la National Institutes of Mental Health Global Obsessive Compulsive
Scale -NIMH-OC-, la CGI for Global Severity of OCD -CGI-OCS- y el Maudsley
Obsessional Compulsive Inventory —MOCI-), asi como una buena validez
discriminante con las Escalas de Ansiedad y Depresion de Hamilton. Dado que
la version autoaplicada ha presentado valores psicométricos similares a Ia
escala heteroaplicada, se decidid utilizar esta primera version para el

estudio.

2.- Escala de Inteligencia de Wechsler para Adultos 111 (WAIS-III;
Wechsler, 1999)

El WAIS-IIl es la prueba mas importante de evaluacion de Ia
inteligencia en adultos. Originalmente denominada Wechsler-Bellevue, fue
creada por David Wechsler en el aflo 1939, con 2 versiones: | y IIl. En 1955 se
reviso la forma I, que estaba destinada para medir la inteligencia en adultos
desde un “enfoque global”, y pasé a denominarse WAIS. En 1981 Wechsler
finalizé la estandarizacidon de una escala revisada, para hacer de ella una
prueba confiable y valida, y la llamé WAIS-R. Finalmente, en 1996 aparece
la escala WAIS-III, que incluye los 11 test que ya componian el WAIS y otros
tres nuevos. Esta ultima escala se ha tipificado en Espafia entre 1997 y 1998,
siendo la primera adaptacion publicada después de los Estados Unidos. Se
trata de un test construido para evaluar la inteligencia global, entendida
como concepto de Cl, en individuos entre 16 y 94 afos, de cualquier raza,
nivel intelectual, educacion, origen socioecondmico y cultural y nivel de

lectura. Suimplementacion es en individual y consta de 2 escalas, la verbal y
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[a manipulativa. La escala verbal esta compuesta por 6 subtest
(vocabulario, semejanzas, aritmética, digitos, informacién, comprensién),
mas un subtest opcional (letras y nimeros). La escala manipulativa o de
ejecucion la componen 5 subtest (figuras incompletas, clave de nimeros,
cubos, matrices, historietas) y 2 subtests opcionales (busqueda de
simbolos, rompecabezas). Psicométricamente, el WAIS-IIl ha demostrado
ser aplicable en estudios de fiabilidad temporal, consistencia interna,
fiabilidad interjueces, validez predictiva, concurrente y de contenido vy
analisis factoriales, entre otros.

En el presente estudio se decidid utilizar las Escalas de Vocabulario y
Cubos como una medida general que permitiera clasificar a los sujetos de
forma rapida y precisa, con la finalidad de equipararlos en nivel de
inteligencia para evitar que éste pudiera influir en los resultados tanto de la
ejecucion de la tarea cognitiva que se implementd, como en las

activaciones cerebrales medidas en el scanner.

9.1.3.- Procedimiento
La Tarea

La tarea consistid en 132 ensayos y se aplicd un diseno de bloques.
Los participantes tenian que responder diferencialmente en dos teclas en
funcidn de la direccién sefialada por una flecha que aparecia en el centro de
la pantalla. Simultaneamente, en la parte superior de la pantalla aparecian
unos estimulos (circulos) que cambiaban de color. Cada respuesta se
recompenso en funcion del tiempo de reaccion, es decir, cuanto mas rapida

era la respuesta mayor puntuacidn obtenia, por tanto mayor recompensa.
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La férmula para calcular la ganancia (G) como una funcién del tiempo de
reaccion (TR) era G = (1100/TR).

Los participantes completaron 12 bloques de 30 segundos, y cada
bloque estaba formado por 11 ensayos. La duracion de cada ensayo era de
2.72 segundos. En la condicion de control, los sujetos debian responder con
la maxima rapidez. Si se equivocaban en la direccidn de la flecha, perdian 10
puntos. Por su parte, en la condicidn de activacidn, los circulos de colores
preparaban a la persona para la respuesta de inhibicién, ya que los
participantes debian inhibir su respuesta cuando se presentaba un circulo
rojo (18% de los ensayos, dos veces por bloque, un total de 12 circulos rojos).
Si los participantes no inhibian su respuesta ante un circulo rojo recibian un
castigo, que consistia en la pérdida de la mitad de los puntos acumulados

hasta ese momento (Figura 1).
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Figura 1: Tarea de control inhibitorio

30s.

30s.

11/ bloque

9/ bloque

2 [ bloque
(~18%)

30s.




Adquisicién de las imdgenes

Las imdagenes fueron obtenidas en un escdner Siemens Avanto
(Erlangen, Germany) de 1’5 T. Los participantes fueron acomodados en
decubito supino dentro del escaner de RM. Sus cabezas se inmovilizaron
con cojines para evitar artefactos de movimiento. Los estimulos fueron
presentados directamente mediante unas gafas Visuastim XGA con una
resoluciéon de 800x600 (Resonance Technologies, Inc). Para cada
participante, se adquirié un localizador de imagenes estructurales que
ofreciera informacién anatdmica de alta resolucién (FSPGR; TE = 4.9 ms., TR
=11 ms., FOV 24 cm; matriz = 176 x 224 x 256, tamafo del vdxel =1 x 1,04 x
1,04). Sobre este localizador, se programd una secuencia de gradiente
ecoplanar T2 (EPI) funcional que fue utilizada para la RMf (matriz = 64 x 64,
TE =50 ms, TR = 3000, grosor de corte = 5mm, espacio entre cortes = omm,
angulo = 90° tamafo del véxel = 3.94 x 3.94). Se adquirieron 29 cortes

axiales paralelos a la comisura anterior-posterior (CA-CP).

9.1.4.- Andlisis estadisticos

Los datos de las pruebas psicométricas y conductuales fueron
analizados con el programa SPSS 15.0. Una prueba T para muestras
independientes se realizé para comparar ambos grupos en las pruebas
psicométricas. Para la ejecucién conductual (medida en tiempo de
reaccién) de la tarea de control inhibitorio se utilizaron pruebas T para
muestras relacionadas y para muestras independientes.

Las imagenes de RM fueron procesadas utilizando el programa

SPMs5 (Wellcome Department of Cognitive Neurology, London). Todos los
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volimenes fueron realineados en funcién del primer volumen, se realizé
una correccion de los artefactos de movimiento, y un corregistro sobre su
correspondiente anatémico, aplicando transformacidén de 12 parametros
afines. Después las imagenes fueron normalizadas sobre un espacio
estereotdxico estandarizado (coordenadas MNI; Montreal Neurology
Institute), y sobre los datos funcionales se aplicé un suavizado espacial de 8
mm. con un funcidn Gaussiana. Los datos para cada participante fueron
modelados mediante un disefio de bloques con la funcidn de la respuesta
hemodinamica.

El andlisis estadistico fue realizado a nivel individual y grupal
utilizando el modelo lineal general (Friston, Holmes, Worsley, Poline, Frith y
Frackowiak, 1995). El andlisis de grupo fue realizado utilizando el modelo de
efectos aleatorios, que nos permite hacer inferencia sobre la poblacién
general. La activacion del grupo para la condicion de control inhibitorio se
obtuvo con una prueba t para una muestra (p<0.001, no corregida).
restriccion (p<0,005, sin corregir por multiples comparaciones) y con una
extension minima de 10 voxeles.

Las hipdtesis sobre diferencias entre grupos fueron evaluadas
aplicando un ANOVA de un factor (p<0,005, sin corregir por multiples
comparaciones) para activaciones de una extension minima de 10 véxels
continuos. Las coordenadas para cada pico de maxima significacion en la
activacion fueron convertidas, desde el sistema MNI aplicado por SPM5 a
coordenadas de Tailarach para, posteriormente, ser localizadas usando el

atlas neuroanatémico de Tailarach y Tournoux (1988).
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9.2.- Resultados

Los grupos no difirieron con respecto a la edad, sexo o nivel
educativo. Las subescalas de Vocabulario y Cubos del WAIS-III tampoco
difirieron entre grupos. El grupo de pacientes puntué mas alto que los
controles en el BDI-Il [t=2,065, p=0,042]. La puntuacion media Total del
YBOCS para el grupo TOC estuvo en el rango de severidad moderada. El
resumen de estos datos se puede ver en la Tabla 1.

La ejecucion de la tarea mostrd diferencias significativas en los
tiempos de reaccién entre condiciones tanto dentro de de cada grupo [TOC
(t=4,71, p=0,001); controles (t=4,44, p=0,001)] como colapsado entre
grupos [t=6,35, p<0.001], siendo mas lentos en la condicién de control
inhibitorio como en la de sdlo recompensa. Sin embargo, esta diferencia no
fue significativa respecto a la precisidon del juicio de direccion ni entre
condiciones ni entre grupos cometiendo apenas errores. Por otro lado, los
grupos no se diferenciaron en cuanto el tiempo de reaccién en ambas
condiciones. También fueron equivalentes en el porcentaje de comisiones
durante la condicidn de control inhibitorio. La Tabla 2 muestra un resumen

de los datos conductuales.

Tabla 2. Datos de la ejecucidn en las dos condiciones de la tarea de control inhibitorio

S 3 = 5
~ v [7]
2 B S o s .T & % £ w
S Y3 S £ w85 w5 L2 .5
T s o T35 S pI3QLeg ¢I39Ls O oo
c 9o £ c & o o .2 o o .2 = 2
SES SE2 ES88 ESg8¢2 R
O — —
<8¢ sSE 35S xis%S e S
Controles 388 (65) 445 (89) 0.58 0.42 3.84(5.50)
milisegundos milisegundos (0.98) (0.81)
Pacientes 398 (68) 440 (64) 0.11(0.42) 0.28 5.76 (7.89)
milisegundos  milisegundos (0.69)
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Andlisis intra-grupo

La Tabla 3 y las Figuras 2 y 3 muestran las regiones donde se
observan efectos significativos en la activacion en cada grupo durante la
condicién de control inhibitorio (go/no go). Los sujetos sanos mostraron
una activacion significativa en grandes dreas que se extendian a través del
cerebelo, y los I6bulos parietal y temporal. Dentro de este grupo se
encontraron activaciones mas focalizadas en el cuerpo del caudado de
forma bilateral, el tdlamo, cuerpos mamilares, hipotalamo, cingulo anterior,
y los giros frontales medial y superior. También se encontraron activaciones
lateralizadas a la izquierda en el cértex frontal ventrolateral y el giro
precentral. Por otro lado, el grupo de pacientes TOC también mostrd dos
grandes clusters de activacion que se extendian desde el cerebelo a los
[6bulos occipital, temporal y parietal. Se encontraron activaciones mas
focalizadas tan solo en el I6bulo frontal derecho incluyendo los giros medial

y superior.

Comparacion entre grupos

La Tabla 3 y la Figura 4 muestran las regiones donde se observaron
diferencias significativas entre ambos grupos. El grupo control tuvo
mayores activaciones que el grupo de pacientes TOC durante la condicidon
de control inhibitorio (go/no go) en el cuerpo del caudado (de forma
bilateral), el cingulo anterior izquierdo y los giros frontales superior y
medial. Por otro lado, el grupo de pacientes activd en mayor medida que el
control los giros lingual y fusiforme izquierdos, el I6bulo parietal inferior

izquierdo y cuneus y precuneus derechos.

L 173



Efectos de la medicacién

Para examinar los efectos de la medicaciéon en nuestros hallazgos,
comparamos la activacién cerebral durante la tarea de go/no go en los
subgrupos de pacientes medicados y no medicados (Tabla 3). Las
comparaciones revelaron que los no medicados mostraron una mayor
activacion en el cingulo anterior izquierdo y el cértex frontal medial
adyacente, en la insula derecha, en el giro frontal ventromedial
(bilateralmente), el polo temporal izquierdo, el tdlamo, la cabeza del
caudado izquierdo, el precuneus y el giro fusiforme. Por el contrario, el
subgrupo de medicados tan sdlo mostré mayor actividad en los giros

lingual y fusiforme de forma bilateral.

Tabla 3. Activaciones cerebrales

Tamafo
Area Cerebral Cluster
(voxels)
CONTROLES
Cuneus, precuneus, lingual giri, 7,17, 18, 12 -76 -10 5,63 16911

fusiform giri, middle occipital, middle | 19, 20, 22
temporal, parahippocampus, (L), 23,
posterior cingulate, angular gyrus 30, 31,

(R), inferior parietal (L), cerebelum 36,37, 39

Cerebelum (R) 10 -64 -50 2.99 26

20 -38 -42 3.45 76

Ventrolateral frontal cortex (IFG) (L) 47 -42 24 -8 3,90 114
Mammillary body, Hippothalamus 0 -6 -10 3.32 44
Thalamus (R) 24 -26 8 3.04 26
Thalamus (L) -22 -32 2 3.06 29
Medial and superior frontal giri (L), 10, 32 -20 54 2 3.18 53

anterior cingulate (L)

Medial frontal gyrus (L), anterior 9,10, 32 -8 42 22 3.21 174
cingulate (L)
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Tabla 3. Activaciones cerebrales (continuacion)

Area Cerebral Tamafo

Cluster
(voxels)

CONTROLES (continuacién)

Medial frontal girus (R), Anterior 9, 24,32 10 22 40 3,58 79
cingulate (R)

Caudate body o} 20 8 3,73 228
Middle frontal gyrus (L) -32 38 14 3,83 58
Supramarginal gyrus, Superior 39, 40 -38 -48 28 3.27 73

Temporal gyrus, Inferior Parietal lobule,

Angula gyrus (all L)

Precentral gyrus and Inferior Frontal 6,9 -44 -4 32 3,67 57
gyrus (all L)

Middle frontal gyrus, Precentral, 8,9 -28 18 30 3.72 m
Inferior frontal

Cingulate gyrus 23,24 0 -20 34 3,34 97
Precuneus (R), Superior and Inferior 7, 40 28 -56 48 3,80 200

parietal lobule (R)

Superior and Medial frontal gyri 6,8,9 0 44 50 3,31 217

PACIENTES TOC

Lingual gyri, cunei, fusiform gyri, 7,17, 18, -26 -72 12 5,71 13762
precunei, middle occipital, 19, 20,

parahippocampi, inferior and superior 23, 30,

parietal lobule (L), Middel temporal 31, 36,

gyri, posterior cingulate angular gyri, 37,39,

cerebellum 40

Medial frontal gyrus (R), cingulate 9 6 38 32 3.31 25
gyrus (R)

Inferior and superior parietal lobule, 7, 40 30 -54 44 4,20 862

precuneus, angular gyrus,

supramarginal gyrus (all R)

Middle and Superior frontal gyrus (R) 8,9 36 32 40 3.36 61

Middle and precentral gyri (R) 9 34 8 42 3.38 29
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Tabla 3. Activaciones cerebrales (continuacion)

Area Cerebral Tamafio
Cluster

CONTROLES > TOC

Anterior cingulate 24,32 -2 36 14 2.88 38

Caudate body (L) -6 20 14 3.96 19

Caudate body (R) 10 16 16 3.59 40

Superior and Medial (R) gyri 8 2 44 50 2.98 31

TOC > CONTROLES

Fusiform and Lingual gyri (both L) 19 -30 76 | 18 2.90 27

Precuneus (R), cuneus (R) 18, 31 24 -78 20 3.27 26

Inferior Parietal Lobule (L) 40 -40 38 42 2.98 33

Medicados > no medicados

Lingual gyrus, fusiform gyrus, Middle 18,19 -28 -80 -16 2.94/3 | 69
and inferior occipital gyri (all L) .28
Lingual gyrus, Fusiform gyrus, Middle 18,19 -24 -78 -16 3.1 85

and Inferior Occipital gyri (all R)

No medicados > Medicados

Cerebellum (R) posterior lobe 14 -46 -50 4.05 44
Cerebelum (R) posterior lobe 16 74 36 3.38 49
Cerebellum (R) anterior lobe 32 -54 -34 3.16 25
Fusiform gyrus (L) 37 -46 -44 12 3.17 33
Inferior frontal and superior temporal 38,47 -46 20 -10 3.40 136
gyri (L)

Anterior cingulate, Medial frontal 10, 32 -12 32 0 3.88 300

gyrus, Superior frontal gyrus (L)

Thalamus 10 -8 12 3.74 381
Insula (R) 13 32 12 4 3.23 32
Insula (L) -40 -40 28 3.80 34
Thalamus (medial dorsal nucleus (L) -6 -22 4 3.35 30
Caudate body and head (L) -10 12 12 3.36 65
Precuneus (R) 31 26 -66 | 18 3.12 40
Precuneus (L) 31 -24 -66 18 2.97 26
Precuneus, cingulate gyrus (L) 7,31 -8 -50 50 3.73 18
Precentral gyrus (L) 6 30 -8 42 3.99 124
[ e ]



Figura 2. Regiones cerebra

les que se activan en el grupo de pacientes
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Areas que se activan los pacientes durante la ejecucién de la tarea de control inhibitorio.
La mayor parte corresponden al cerebro posterior. (Los resultados se muestran en
convencién neuroldgica: derecha es derecha)

Figura 3. Regiones cerebrales que se activan en los controles




Figura 4. Areas cerebrales en las que los controles activan mas que los pacientes (p<0,005,
sin corregir)

. % N A . 2 \ N = A 3 L AT e
Diferencias en activacion. El grupo de pacientes mostrdé una menor activacion en el cértex
frontal medial y superior, en el cingulado anterior y en el nicleo caudado. (Derecha es
derecha)

9.3.- Discusién

Como muestran los resultados obtenidos en este estudio, tanto el
grupo de pacientes con un diagndstico de TOC como el grupo de sujetos
control, respondieron mas lentamente cuando se les obligé a monitorizar
un estimulo que les anunciaba la proximidad de inhibir sus respuestas
(stop-signal), sin que se produjeran diferencias significativas entre ambos
grupos en la ejecucion de la tarea. No obstante, el grupo de pacientes
mostrd una tendencia a cometer menor niumero de errores en la estimacion
de la direccion del estimulo (flecha) y un mayor nimero de errores de

comision (responder cuando habia que inhibir la respuesta).

(
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Por lo que se refiere a las dreas cerebrales activadas, en nuestro
estudio el grupo de sujetos normales respondié a la tarea activando
multiples areas, entre las que se encuentran el cdrtex prefrontal superior y
medial, el ndcleo caudado y amplias areas del cdrtex posterior. Estos
resultados coinciden parcialmente con los resultados obtenidos en estudios
previos que han asociado el procesamiento de la magnitud de recompensa
después de las respuestas con el estriado dorsal (Delgado, Locke, Stenger y
Fiez, 2003; Knutson y Cooper, 2005) mientras que otros estudios relacionan
el control inhibitorio con la activacidn del cértex prefrontal inferior derecho
(Rubia, Rusell, Overmeyer, Brammer, Bullmore, Sharma et al. 2001; Rubia,
Smith, Brammer y Taylor, 2003). Por lo que se refiere al grupo de pacientes
diagnosticados de TOC, los resultados de nuestro estudio muestran que
esta activacion se observé mayormente en las dreas posteriores, lo que
podria indicar un diferente patrén de activacién cerebral a la hora de
ejecutar la tarea que en el grupo de sujetos normales. Sin embargo, cabe
resaltar que cuando comparamos la activacion en ambos grupos se
constata que los pacientes activaron en menor medida cuerpo del caudado
de forma bilateral, el cingulo anterior izquierdo y los giros superior y medial
frontal, mientras que tan sélo se encontraron mayores activaciones en el
grupo de pacientes en el giro lingual y el fusiforme izquierdos, el Iébulo
parietal inferior y el cuneus y precuneus derecho.

Los resultados de nuestro trabajo podrian alinearse con los
obtenidos en estudios realizados con pacientes diagnosticados de TOC, los
cuales muestran diferencias de actividad cerebral en estas dareas al realizar
tareas como la monitorizacidon de estimulos o la inhibicidn de respuestas
pre-potentes (tareas de conflicto, como la de Stroop) (Nakao et al., 2005b)
o en tareas de go/no go (Maltby et al. 2005), dreas que coinciden con las

halladas tradicionalmente como implicadas en la patogenia del TOC. Asi, el
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circuito cdrtico-estriado-talamico ha sido propuesto en numerosos estudios
como el llamado a jugar un papel relevante en la explicacidn etioldgica de la
enfermedad obsesiva, ademads de su relacidén con las funciones ejecutivas,
especialmente con la inhibicion de respuestas (Chamberlain et al., 2005;
Witheside, Port y Abramowitz, 2004). Otros resultados en esta linea son los
encontrados por Rauch et al. (1997), quienes tras aplicar una tarea de
aprendizaje implicito a una muestra reducida de pacientes con un TOC,
observaron que éstos exhibian una menor activacidon frontoestriatal vy,
ademas, utilizaban regiones alternativas, como el hipocampo, tal vez para
compensar su déficit frontroestriatal.

Del mismo modo, usando una versidon de la Torre de Londres, van
den Heuvel et al. (2005) encontraron una actividad reducida en el cértex
prefrontal dorsolateral y en el ndcleo caudado en el grupo de pacientes, al
tiempo que éstos mostraban una mayor actividad compensatoria en las
regiones prefrontal ventromedial, cértex cingular y giro parahipocampal.
Asimismo, la hipdtesis del grupo de Damasio (Bechara, Damasio, Damasio y
Lee, 1999) también apunta que la regién ventromedial de la corteza
prefrontal integra los diferentes factores implicados en la toma de
decisiones.

Roth et al. (2007) encuentran también que los sujetos con TOC
mostraban hipoactividad del circuito FST durante la inhibicion de
respuestas

Asi pues, los resultados obtenidos en nuestro estudio son
compatibles con los hallazgos obtenidos por la literatura existente en este
campo de investigacion. Mas aun, en el estudio de Remijnse et al. (2006), el
Unico hasta la fecha que investiga directamente el procesamiento de
recompensa en pacientes con TOC, los pacientes muestran una menor

actividad en el cértex prefrontal y en el caudado derecho (zona fronteriza
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con el estriado ventral), al igual que los resultados obtenidos en nuestro
estudio, todo lo cual nos llevaria a concluir que los pacientes con TOC
muestran un patron de activacion cerebral alterado con respecto a los
sujetos normales en una tarea de procesamiento de la recompensa que
implica conflicto cognitivo y que este patrén se concreta en una menor
actividad de estructuras como el cdrtex prefrontal superior y medial
derechos, el cdrtex cingulado anterior izquierdo y ambos nucleos
caudados, que ocurre en ausencia de diferencias significativas en la
ejecucion conductual de la tarea de control inhibitorio.

Estos hallazgos acerca de la hipoactivacion de las vias frontoestriales
durante tareas cognitivas en el TOC son muy interesantes a la vista de los
relativamente consistentes hallazgos de hiperactivacion de estas mismas
regiones durante la provocacion de sintomas (Whiteside, Port vy
Abramowitz, 2004). Se ha argumentado que la hiperactividad crénica de los
circuitos fronto-estriado-taldmicos que es responsable de los sintomas
obsesivos y compulsivos, podria provocar que las regiones cerebrales
implicadas en estos circuitos acabaran estando menos disponibles para
llevar a cabo tareas cognitivas. (Woolley et al., 2008). Esta afirmacidn esta
en consonancia con un estudio que muestra que el tratamiento
farmacoldgico en el TOC lleva a una reduccidn de la activacion
frontoestriatal previamente incrementada durante wuna tarea de
provocacion de sintomas, mientras que aumenta la previamente reducida
activacion frontal observada durante la ejecucidon de una tarea cognitiva
como es el Stroop (Nakao et al., 2005b).

Si, como parecen indicar algunos estudios (Chamberlain et al., 2005)
los procesos inhibitorios podrian ser el substrato cognitivo de los sintomas
mayores del TOC, la investigacion en esta drea podria resultar fundamental

para aclarar la etiologia de este trastorno.
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M3s auin, este mismo grupo (Menzies et al., 2007) ha estudiado las
diferencias en ejecucidén en pacientes y familiares de primer grado de
sujetos con TOC en una tarea de inhibicidn de respuesta (stop-signal task)
con respecto a un grupo normal, encontrando que los fallos conductuales
en la tarea Stop-Signal, ocurren predominantemente en pacientes vy
familiares y se asociaba a una reduccién de la materia gris en las regiones
orbitofrontal y frontal inferior derecha y aumentada en el cingulo, parietal y
regiones estriatales. Las conclusiones a las que llegan apuntan a que Ia
variacion estructural en los sistemas cerebrales relacionados con el control
inhibitorio motor podrian mediar el riesgo genético para padecer un TOC, lo
cual representa, segun los autores del estudio, la primera evidencia de un
endofenotipo neurocognitivo para el TOC.

Al hilo de lo anterior, este mismo grupo (Chamberlain et al., 2008)
identifica una activacién reducida de varias regiones corticales, incluyendo
el cértex orbitofrontal lateral durante la realizaciéon de una tarea de
aprendizaje inverso tanto en el grupo de obsesivos como en sus familiares
proximos no afectados por la enfermedad. El cdrtex orbitofrontal es
también una regién neural que facilita la flexibilidad conductual después de
un feedback negativo (aprendizaje inverso). Todo ello lleva a pensar en
otro posible marcador endofenotipico que merece la pena estudiar.

La mayoria de estudios sugieren que el cdrtex orbitofrontal, el
cingulado anterior, los ganglios basales y el talamo estan implicados en la
patogénesis del TOC, pero han tenido dificultades para integrar los
hallazgos psicoldgicos y los neuroanatdmicos. La investigacion reciente en
el campo de la neurociencia cognitiva de la funcion normal de estas areas
cerebrales demuestra el papel del cértex orbitofrontal en el procesamiento
de la recompensa, el cdrtex cingulado anterior en la deteccidn de errores,

los ganglios basales en la activacidon de programas motores y conductuales,
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y el cortex prefrontal en el almacenamiento de memorias de secuencias
conductuales (Huey et al., 2008). Estos autores proponen un modelo que
explica los sintomas especificos e integra la psicologia y la neuroanatomia
del TOC mejor que los modelos previos.

Nuestros resultados abundan en esta misma linea. El hecho de no
encontrar diferencias significativas en la ejecucion de la tarea se debe, muy
probablemente, a la escasa dificultad de la misma, frente a otras tareas,
como la que emplean Menzies et al. (2007) y a la diferencia en la potencia
de los andlisis estadisticos. En todo caso y, precisamente por esta ausencia
de diferencias conductuales, resultaria que las diferencias en activacion
cerebral encontradas habrian de ser la consecuencia de un distinto patrén
de funcionamiento cerebral ante esta tarea. Los resultados del presente
estudio aportan evidencia acerca de las diferencias en activacién cerebral
de los pacientes con TOC en una tarea especifica de procesamiento de la
recompensa y son compatibles con la investigacion acerca de la
importancia del control inhibitorio como parte del sustrato neurocognitivo
de los sintomas mayores del TOC y de los modelos que intentan integrar los
hallazgos de las neurociencias y la psicopatologia. La aparente
incongruencia con otros estudios respecto a la ausencia de diferencias
especificas en la activacion del OFC (caracteristica del procesamiento de la
recompensa) frente a la menor activacion de otras dreas prefrontales
(cértex prefrontal lateral medial y superior) encontrada en el presente
estudio en los pacientes obsesivos con respecto a los normales, podria
indicar una activacion caracteristica ante esta tarea que engloba tanto el
control inhibitorio como el procesamiento de la recompensa a través de la
exigencia de monitorizar simultdneamente, las sefiales de inhibicidn (stop-
signal) y la anticipacién de recompensa o castigo (Avila, 2001; Avila y Parcet,

2001; Avila y Torrubia, 2004, 2006). Estudios previos con este mismo
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paradigma (Avila, Barros-Loscertales, Meseguer, Sanjuan, Ventura, Belloch
et al. 2007) encontraron que diversas areas en el cértex prefrontal lateral se
activaron durante la tarea, incluyendo el giro frontal inferior, giro frontal
medio y el cdrtex motor. Otras activaciones relevantes se dieron en el
I6bulo parietal inferior, el I6bulo occipital y el giro temporal superior.

La significacion de estas diferencias respecto de estudios anteriores
podria deberse también a otros factores, entre ellos las propias limitaciones
del estudio.

En primer lugar, la muestra utilizada es pequefia, por lo que no se
han podido tener en cuenta las diferentes dimensiones sintomaticas que
varios autores han encontrado en el TOC y que se corresponden con
distintos patrones neurales parcialmente superpuestos (Mataix-Cols et al.,
2004; Mataix-cols, Rosario-Campos y Leckman, 2005). Serian necesarias
mas investigaciones utilizando muestras con mayor numero de
participantes, asi como paradigmas de provocacion de sintomas en
combinacién con tareas neuropsicoldgicas y técnicas de neuroimagen
funcional. También seria deseable, examinar la superposicién de estos
trastornos con otros del espectro obsesivo y de ansiedad ya que algunos
autores han observado que implican sustratos neurales comunes vy
diferentes (Mataix-Cols et al., 2004). En segundo lugar, aunque todos los
pacientes cumplian criterios para el TOC como diagndstico principal, mas de
la mitad presentaban comorbilidad con otros trastornos, aun cuando esta
es una condicidon habitual en la clinica, conviene tomar estos resultados con
precaucion, ya que las diferencias encontradas puedan deberse a otras
condiciones clinicas. A pesar de esta cautela, cabe sefialar que en otros
estudios como el de Mataix-Cols et al., (2004) no se encontraron diferencias
en los patrones de activacion cerebral al comparar los pacientes con

diagndstico de TOC “puro” con aquellos otros que presentaban
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diagndsticos comdrbidos. Otra limitacion a tener en cuenta, es la inclusion
de pacientes medicados y pacientes no medicados en nuestro estudio. Aun
cuando estudios anteriores ponen de manifiesto que los hallazgos en
grupos de pacientes medicados y no medicados son compatibles (Adler et
al., 2000), nosotros creemos que es una cuestién a sefalar y tener en
cuenta en la interpretacion de los resultados. Asi pues, consideramos que
los estudios con pacientes diagnosticados de TOC deben analizar las
diferencias entre pacientes medicados, no medicados y tratados con
psicoterapias empiricamente validadas, ademas de la comparacién con
grupos control, cuestion ésta de gran relevancia clinica con el objetivo de
constatar la efectividad de Ilas diferentes intervenciones, tanto
farmacoldgicas como cognitivo-conductuales en el tratamiento de Ia

enfermedad obsesiva.




10-. Conclusiones

El presente trabajo ha intentado dar una vision actualizada de
algunos de los avances recientes en la investigacion del Trastorno Obsesivo
Compulsivo.  Existen dreas ampliamente estudiadas, como Ia
psicopatologia, la genética, la neurociencia, la personalidad o los aspectos
terapéuticos. Nosotros hemos centrado nuestra atencidn en el estudio de

dos aspectos de conocimiento:

v' La personalidad (sobre todo patoldgica) en el TOC y las relaciones
con sus dimensiones sintomaticas, que nos permite ubicar el
trastorno en un escenario mas amplio en el que las peculiaridades de
cada sujeto y su evolucion modifican la expresiéon de la
psicopatologia tradicional.

v" La neuroimagen funcional, a través de la Resonancia Magnética
funcional, que nos permite observar, casi en directo, los cambios
que acontecen en nuestro cerebro en respuesta a estimulos
predisefiados con la intencidn de elicitar una determinada respuesta

conductual o cognitiva y su correlato neural.

Nuestra 1* Hipdtesis: habra un aumento de TP tanto en el grupo de
obsesivos como en el de otros trastornos de ansiedad, queda avalada por

las siguientes conclusiones:

v' Los pacientes obsesivo-compulsivos presentan una elevada tasa de
patologia del eje Il, mayor que en el grupo de pacientes ansiosos no

TOC.
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v" La mayor parte de los TP que presentan los pacientes obsesivos
corresponden al Cluster C, al igual que el resto de pacientes
neurdticos

v El TOC-P es el TP mas frecuente entre los TOC. Si embargo, no
parece darse con mayor frecuencia entre los pacientes obsesivos
que entre los demas ansiosos, no confirmando la continuidad entre
la personalidad obsesivay el trastorno obsesivo

v’ Existe una moderada presencia de Trastornos del grupo A. En este
caso si existen diferencias con respecto al resto de pacientes
ansiosos.

v Dado que la comorbilidad con determinados TP parece ensombrecer
el prondstico de los TOC, el estudio de la personalidad en estos
pacientes podria mejorar los aspectos diagndsticos y la planificacion
terapéutica llevando, probablemente, a una mejor respuesta a los

tratamientos.

En cuanto a la 2® hipdtesis acerca de los posibles perfiles especificos
de Personalidad Patoldgica que pudieran predecir los diferentes subtipos
sintomaticos que se observan en el TOC, tal y como esperamos, existian
numerosas relaciones entre las diferentes facetas del DAPP-BQ vy las
distintas dimensiones sintomaticas del OCI-R. Estos hallazgos podrian

resumirse como siguen:

v Tan sdlo existen diferencias de género en las facetas Conducta
Disocial y Narcisismo, en las que los hombres puntian mas alto que
las mujeres. Estas sélo obtienen mayores puntuaciones en el subtipo

Limpieza del OCI-R.
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v Los subtipos Limpieza, Obsesién y Comprobacién tienen fuertes
relaciones con las facetas de la dimensidn Desregulacién Emocional,
siendo estas facetas y esta dimensidn las que mejor representan
rasgos de personalidad neurdticos o relacionados con la baja
regulacion emocional.

v’ Las facetas del DAPP-BQ Compulsividad y Problemas de Identidad
son las que mejor predicen un aumento de sintomas TOC sin
especificar subtipo.

v El subtipo Orden es el que mas se relaciona con la dimension
Compulsividad del DAPP-BQ, lo que podria indicar que esta
dimensidn contiene mas caracteristicas del ordenancismo que de
otras caracteristicas de la personalidad obsesiva. Parece, por tanto,
que la dimension de personalidad Compulsividad podria predecir el
subtipo Orden del TOC. No obstante, esta dimensidn resulta ser Ia
mas débil

v’ La faceta Oposicionismo Pasivo resulté ser la que mejor predijo el
subtipo Acumulacion.

v’ La faceta Problemas de Identidad fue la tnica que se asocié con el
subtipo Limpieza.

v El subtipo Comprobacion se relaciond altamente con la faceta
Problemas de Identidad. También se relacioné con Compulsividad y,
de forma negativa, con Suspicacia.

v" Neutralizacion resulté ser el subtipo que menos se relacioné con

personalidad patoldgica.

La 3* hipdtesis muy relacionada con la anterior suponia que podrian
establecerse patrones diferenciales de personalidad patoldgica que nos

permitieran diferenciar entre el TOC, y los demas trastornos de ansiedad,
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comparados ambos con un grupo de sujetos sanos. Nuestra hipdtesis tan

sOlo se cumple parcialmente ya que:

v

Existe un aumento significativo de rasgos de personalidad
patoldgica en los grupos clinicos con respecto a los normales.

El OCI-R discriminé adecuadamente entre pacientes y normales. Sin
embargo, tan sdlo las subescalas limpieza y obsesidn discriminaron
adecuadamente entre el TOCy los demas grupos

La dimensién que mas claramente distingue los grupos clinicos del
normal es la de Desregulacion Emocional. Sin embargo, tan sdlo la
dimensidn Inhibicién permitié diferenciar entre el grupo TOC y los
otros dos grupos.

La dimensidn Compulsividad podria no representar un aspecto
patoldgico en todos los casos.

Tentativamente, podriamos considerar un perfil de personalidad
patoldgica en el TOC caracterizado por altas puntuaciones en las
dimensiones de Desregulacion Emocional, Compulsividad e

Inhibicidn y una baja puntuacién en la faceta Busqueda de Estimulos.

Respecto de la investigacion sobre neuroimagen funcional, los

resultados confirman la hipdtesis que nos planteamos en la linea de

confirmar la implicacion del circuito cortico-estriado-talamico en la etiologia

del TOC. Los datos se pueden resumir de la siguiente manera:

v’ Tanto el grupo de pacientes con un diagndstico de TOC como el

grupo de sujetos control, respondieron mas lentamente cuando se
les obligd a monitorizar un estimulo que les anunciaba la proximidad

de inhibir sus respuestas (stop-signal), sin que se produjeran




diferencias significativas entre ambos grupos en la ejecucidn de la
tarea.

Precisamente por esta ausencia de diferencias conductuales,
resultaria que las diferencias en activacion cerebral encontradas
habrian de ser la consecuencia de un distinto patréon de
funcionamiento cerebral ante esta tarea.

Los pacientes con TOC muestran un patron de activacion cerebral
alterado con respecto a los sujetos normales en una tarea de
procesamiento de la recompensa que implica conflicto cognitivo.
Este patron se concreta en una menor actividad de estructuras
como el cortex prefrontal superior y medial derechos, el cdrtex
cingulado anterior izquierdo y ambos nucleos caudados, que ocurre
en ausencia de diferencias significativas en la ejecucién conductual
de la tarea de control inhibitorio.

Los resultados del presente estudio aportan evidencia acerca de las
diferencias en activacién cerebral de los pacientes con TOC en una
tarea especifica de procesamiento de la recompensa y son
compatibles con la investigacion acerca de la importancia del control
inhibitorio como parte del sustrato neurocognitivo de los sintomas
mayores del TOC y de los modelos que intentan integrar los
hallazgos de las neurociencias y la psicopatologia.

La hiperactividad crénica de los circuitos fronto-estriado-taldmicos
que es responsable de los sintomas obsesivos y compulsivos, podria
provocar que las regiones cerebrales implicadas en estos circuitos
acabaran estando menos disponibles para llevar a cabo tareas
cognitivas. La hipoactividad que encontramos en estas dreas al
realizar una tarea cognitiva se explicaria por esta menor

disponibilidad de recursos.
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v' Se confirma la implicacién del circuito fronto-estriado-talamico en
pacientes obsesivos y su relacion con la ejecucidon de una tarea de

control inhibitorio que implica procesamiento de recompensa.

11.- Limitaciones y Perspectivas de futuro

La primera cuestidn a plantear en este apartado de limitaciones es,
como en casi todos los trabajos, el deseable mayor tamano de la muestra.
Aunque el nimero de sujetos reclutados es pequefio, la calidad de Ia
muestra lo compensa en cierto modo. Los sujetos representan fielmente a
la poblacidn clinica. Se reclutaron de una Unidad de Salud Mental publica,
se aseguro el diagndstico y se exploraron extensamente.

En el estudio de Neuroimagen funcional, aunque la muestra era de
13 sujetos, aparentemente muy escasa, no esta lejos de las que
habitualmente se utilizan en la literatura especializada. Sin embargo, si
existe un serio inconveniente y es la imposibilidad de estudiar las diferentes
dimensiones sintomaticas que otros autores han encontrado y que dan
lugar a patrones de activacion cerebral parcialmente superpuestos.
Igualmente, el hecho de que un ndmero importante de pacientes recibia
medicacidn durante la realizacion del estudio, a pesar de la evidencia que
encuentran algunos autores de la equivalencia de resultados, hace que los
datos no puedan considerarse concluyentes. Es por tanto necesario ampliar
no soélo el nimero de sujetos, sino tratar de encontrar muestras de
pacientes lo mas “puros” posible, tanto en el diagndstico, como en lo
referente a la ausencia de tratamientos que puedan modificar la respuesta

cognitiva y de activacion cerebral.
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En el caso del estudio de personalidad, observamos diferencias en
las variables predictoras de los diferentes subtipos de TOC cuando
analizamos el total de la muestra o cuando lo hacemos sdélo con el
subgrupo de pacientes obsesivos. Seria deseable, por tanto, contar con
muestras de pacientes mayores e igualmente representativas de las
subpoblaciones estudiadas. También se ha hecho hincapié en el estudio de
la personalidad patoldgica, entre otras cosas por el propio interés del autor,
dejando a un lado la informacién procedente de medidas de personalidad
normal. Aunque la motivacion inicial era dar cuenta de las influencias de Ia
personalidad enferma en la etiopatoplastia del Eje I, no se pueden obviar
las aportaciones desde el estudio de la personalidad normal. En el futuro
deberd ampliarse el estudio en este sentido.

Por dltimo, seria una diana de investigacion fundamental poder
relacionar tanto las variables de personalidad, como las dimensiones
sintomaticas del TOC con las aportaciones de la neuroimagen funcional de
manera que permitieran establecer correlatos neurales mas ajustados a la
realidad clinica y a la teoria psicolégica que, en ambos casos, parece
apuntar a un espectro amplio y distinto de los sintomas obsesivos y a una
plasticidad influida sin duda por la forma en que la persona se relaciona con
su entorno, consigo mismo y con los demads, construyendo una
personalidad unica y diferenciada que condiciona la expresidn sintomatica.

La conjuncion de los hallazgos de las neurociencias, de la
psicopatologia y de la psicologia de la personalidad en un marco explicativo
comun podria devenir en un paso de gigante para esbozar una teoria
etiolégica integrada de éste, no por estudiado, aun poco conocido

sindrome psicopatoldgico que es el TOC.
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Anexo 1
DAPP-BQ

(Copyright, Livesley, J. (1990).Trad. espafiola Gutiérrez-zotes, Valero, Gallego, Baillés, Torres, Labad y Livesley,
2008)

INSTRUCCIONES

Este cuestionario contiene un numero de afirmaciones que describen el modo en que las
personas se comportan y sienten. Le pedimos que se autoevalUe en estas afirmaciones
haciendo un circulo en el numero que mejor describe en qué media cada afirmacion es

caracteristica de usted.

o 1 2 3 4
Ni de acuerdo
Muy en Moderadamente nien Moderadamente Muy de
desacuerdo en desacuerdo de acuerdo acuerdo
desacuerdo
Por ejemplo:
En las fiestas, me gusta hablar contodo el mundo...........cccccvveiirnne 01234
Me gusta pasar la mayor parte de mi tiempo solo.........ccocvveeiriieeenee. 01234

En los ejemplos de arriba, haga un circulo al nUmero “4"” para la primera afirmacion, si piensa
que la frase es muy parecida a Vd. Si con la segunda afirmacion estda moderadamente en
desacuerdo, haga un circulo en el nUmero “1”.

Para cada afirmacion en el cuestionario, se debe hacer un circulo al nUmero que mejor le

describe. Debe responder a cada afirmacion, incluso si no esta completamente seguro de su

respuesta.
NOTA: Algunas de las cuestiones pueden describir situaciones y circunstancias que le son familiares. Por favor
intente imagina como VD. Reaccionaria y responda en consecuencia. Si Vd. Es un estudiante, por favor considere su

lugar de estudios como empleo en las cuestiones referentes al empleo.

Muy en Moderada Ni de Modera-
Y mente en acuerdo ni damente | Muyde
desa-
desa- en desa- de acuerdo
cuerdo
cuerdo cuerdo acuerdo
1. Sime presionan, suelo ceder.
o 1 2 3 4
2. A menudo me siento como si no estuviera
realmente aqui. Y 1 2 3 4
3. Nada de lo que hago me proporciona
mucha satisfaccion. 0 1 2 3 4
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Ni de

Muy en Moderada acverdo Modera-
deZa- mente en nien damente [ Muy de
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
4. A menudo me siento como si estuviera en
una montana rusa emocional. o 1 2 3 4
5. Cuando hago algo arriesgado, nunca me
preocupo de si sufriré algun dafio. 0 1 2 3 4
6. Normalmente hago los trabajos
sistematicamente, paso a paso. o 1 2 3 4
7. Nunca me lo paso bien de verdad.
o 1 2 3 4
8. Me cuesta expresar afecto por los demas.
o 1 2 3 4
9. No me siento culpable cuando hiero los
sentimientos de alguien. 0 1 2 3 4
10. Planifico hacer tantas cosas en un dia que a
menudo no termino ninguna. 0 1 2 3 4
11. Realmente no disfruto del sexo.
0 1 2 3 4
12. No me cuesta decir a los demas lo que
tienen que hacer. 0 1 2 3 4
13. Puedo sentirme extremadamente culpable
incluso por cosas sin importancia. o 1 2 3 4
14. Hago los trabajos concienzudamente
incluso sabiendo que nadie los va a ver. 0 1 2 3 4
15. Sino latuviera, suspiraria por una relacion
intima. 0 1 2 3 4
16. A menudo me dejo llevar por las sugerencias
de los demas. 0 1 2 3 4
17. Aveces me pregunto si las cosas que pasan
a mi alrededor son reales o imaginarias. 0 1 2 3 4
18. Creo que los demas estan siempre tratando
de enganarme. 0 1 2 3 4
19. Expreso mis emociones muy intensamente.
o 1 2 3 4
20. He sentido que las cosas a mi alrededor
parecian irreales. 0 1 2 3 4
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Ni de

Moderada Modera-
Muy en acuerdo
mente en B damente Muy de
desa- ni en
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
21. Evito hablar de mi mismo a los demas
porque esto me hace sentirincomodo. o 1 2 3 4
22. Me gusta actuar despreocupadamente
haciendo lo que se me ocurre sin pensar en
_ o 1 2 3 4
las consecuencias.
23. Cuando veo cosas fuera de lugar tengo la
necesidad incontrolable de ponerlas en su
o o 1 2 3 4
sitio.
24. Nome sientom r
4 0 me siento muy seguro o . s 3 4
25. Siempre estoy en guardia ante los actos de
los demas. 0 1 2 3 4
26. Evito situaciones en las que la gente puede
mostrarme afecto. o 1 2 3 4
27. A menudo he bebido demasiado.
o 1 2 3 4
28. No sé qué decir a la gente.
o 1 2 3 4
29. Considero que mi vida es aburrida.
o 1 2 3 4
30. Estoy alerta a pequefios detalles que
confirmen que mis sospechas son ciertas. 0 1 2 3 4
31. Acabar con mivida a veces me parece la
Unica salida. 0 1 2 3 4
32. Paso la mayor parte de mitiempo solo.
o 1 2 3 4
. Siempre digo la verdad.
33 pre dig o a 5 3 4
34. Solo me encuentro realmente satisfecho
cuando la gente reconoce lo mucho que
o 1 2 3 4
valgo.
. Hago todo lo mejor que puedo.
35 9 Jorque p o a 5 3 4
36. Intento guardar todo en su lugar adecuado.
o 1 2 3 4
37. Habitualmente encuentro fallos a cualquier
opinion. 0 1 2 3 4
38. Cuando alguien hace algo agradable por mi
a menudo me pregunto cuales son sus
o 1 2 3 4

motivos reales.
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Ni de

Moderada Modera-
Muy en acuerdo
mente en } damente Muy de
desa- nien
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
39. Seraceptado por los demas es muy
importante para mi. 0 1 2 3 4
40. A veces no puedo pensar en otra cosa que
en lo culpable que me siento. 0 1 2 3 4
41. Enactos sociales tiendo a evitar a los
demas. 0 1 2 3 4
42. Odio estar separado de alguien a quien
quiero aunque sea por pocos dias. 0 1 2 3 4
43. Elsexono esuna parte importante de mi
vida. 0 1 2 3 4
44. Me siento bastante comodo mostrando mis
sentimientos. o 1 2 3 4
45. Tiendo a pensar que mis puntos de vista son
los Unicos correctos. o 1 2 3 4
46. Siento que no soy capaz de amar a nadie.
o) 1 2 3 4
47. Suelo reaccionar exageradamente ante
problemas sin importancia. 0 1 2 3 4
48. Me dejo llevar por lo que quieren los demas
incluso aunque no sea lo que yo quiero. 0 1 2 3 4
49. Siento que hay mucha gente que sélo esta
esperando el momento para ponerme la
i o 1 2 3 4
zancadilla.
50. Enuna discusion normalmente acabo
estando de acuerdo con el punto de vista de
o) 1 2 3 4
la otra persona.
51. Cuando quedo con otros, suelo se el Ultimo
en estar preparado o 1 2 3 4
52. Cuando estoy muy estresado parece que
pierdo contacto con la realidad durante un
o 1 2 3 4
momento.
53. Dudo en expresar opiniones con las que
pienso que otras personas no van a estar de
o 1 2 3 4

acuerdo.
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Ni de

Moderada Modera-
Muy en acuerdo
mente en } damente Muy de
desa- ni en
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
. Soy una persona muy timida.
54 Y p Y o a 5 3 4
55. Mis vivencias son a veces tan fuertes que casi
duelen. o 1 2 3 4
56. No reacciono cuando alguien me hace
enfadar. 0 1 2 3 4
57. Pierdo los estribos facilmente.
o 1 2 3 4
58. Mis problemas siempre parecen abrumadores. o 1 5 3 4
59. Sodlo me siento seguro cuando la persona ala
gue me siento mas unido esta a mi lado. 0 1 2 3 4
60. Cuando me siento desesperado la idea de
acabar con mi vida se me hace muy atrayente. 0 1 2 3 4
61. Necesito saber de verdad que la gente tiene un
buen concepto de mi. 0 1 2 3 4
62. Pienso que la vida es divertida.
o 1 2 3 4
63. Nunca he enganado a nadie.
o 1 2 3 4
64. A veces mis emociones me dominany se
desbordan. o 1 2 3 4
65. Hago todo concienzudamente.
o 1 2 3 4
66. Raramente comparto mis problemas con
alguien 0 1 2 3 4
67. Mimente es como un disco rayado; va
repitiendo las mismas preocupaciones unay
o 1 2 3 4
otra vez.
68. Tengo el maximo de energia para hacer las
cosas después de haber sido admirado por
o 1 2 3 4
otros.
69. Siconociese a alguien mas interesante, no
dudaria en terminar mi relacion actual. o 1 2 3 4
70. Cuando me siento muy angustiado, es como si
escuchase voces gritando dentro de mi
o 1 2 3 4

cabeza.
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Ni de

Muy en Moderadam | acuerdo Modera-

) damente [ Muy de
desa- ente en ni en de acuerdo
cuerdo desa-cuerdo desa-

acuerdo
cuerdo
71. Estoy destinado a hacer grandes cosas.
) 1 2 3 4
72. Cuando estoy muy angustiado, en lo Unico que
puedo pensar es en suicidarme. 0 1 2 3 4
73. Mis estados de dnimo son muy impredecibles.
) 1 2 3 4
74. En cualquier grupo, me preocupa ser
rechazado o excluido. Y 1 2 3 4
75. A veces finjo estar enfermo para librarme de
algo. 0 1 2 3 4
76. Sime encontrase la cartera de alguien no me
sentiria culpable por quedarme el dinero. Y 1 2 3 4
77. Intento que otras personas tomen decisiones
por mi. Y 1 2 3 4
78. Me duele que la persona a la que me siento
mas unido esté fuera durante unos dias. Y 1 2 3 4
79. Nodisfruto de las cosas como los demas.
o 1 2 3 4
80. Cuando estoy preocupado tiendo a sequir a
r I rsonaa |
todas.pa tesala Re sona a la que estoy o N 5 3 4
especialmente unido.
81. Evitorelaciones personales estrechas.
) 1 2 3 4
82. Trato de alcanzar posiciones de autoridad.
o) 1 2 3 4
. N m rganizado.
83. No soy muy organizado o ] , 3 4
84. Pongo todos mis esfuerzos en cada tarea que
emprendo. Y 1 2 3 4
85. Mi propio bienestar es mas importante que el
de los demas. o 1 2 3 4
86. Cuando las cosas no me salen bien terminar
con mi vida parece ser la Unica opcion. o 1 2 3 4
87. Me cuesta mirar a la gente a los ojos cuando
hablo. Y 1 2 3 4
88. Trabajo muy despacio en las tareas que no me
gustan. o 1 2 3 4
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Ni de

Moderada Modera-
Muy en acuerdo
mente en ; damente | Muyde
desa- ni en
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
89. Estoy seguro de que alguien tiene algo contra
mi. 0 1 2 3 4
9o. Presto mucha atencion a lo que hago y digo para
que nadie sepa demasiado sobre mi. Y 1 2 3 4
91. Me atrae |aidea de hacer algo como
paracaidismo acrobatico. Y 1 2 3 4
92. Suefo con ser respetado y admirado
) 1 2 3 4
. Me hierve la sangre tener que esperar.
93 9 q p o a % 3 4
94. Me cuesta mucho hacer planes ya que me gusta
hacer las cosas de forma espontanea. 0 1 2 3 4
95. Me cuesta tanto tomar una decision que al final
no consigo hacer las cosas. Y 1 2 3 4
96. Cuando las reglas no me convienen las rompo.
o 1 2 3 4
97. Necesito ser el centro de atencion.
o) 1 2 3 4
98. Nunca pierdo los estribos.
) 1 2 3 4
99. He tomado una sobredosis de medicamentos
cuando estaba muy alterado. Y 1 2 3 4
100. Si la gente me hace enfadar, rapidamente
contengo mis sentimientos. 0 1 2 3 4
101. Si hay algo que tengo que hacer pero realmente
no me apetece, lo aplazo con la esperanza de no
o) 1 2 3 4
tener que hacerlo.
102. A veces me siento confuso durante varios dias
seguidos. 0 1 2 3 4
103. Para mi es importante que la gente se fije en mi.
o) 1 2 3 4
104. Suelo anteponer mis propias necesidades en casi
todo lo que hago. 0 1 2 3 4
105. A menudo hago cosas de forma impulsiva incluso
sabiendo que luego me arrepentiré. Y 1 2 3 4
106. Cuando sé que todos estan pendientes de mi es
cuando soy mas feliz. 0 1 2 3 4
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Ni de

Moderada Modera-
Muy en acuerdo
mente en } damente [ Muyde
desa- ni en
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
107. Pierdo mucho tiempo hablando del mucho
trabajo que tengo, sin empezar a hacerlo
o 1 2 3 4
nunca.
108. No suelo mostrar mis sentimientos.
o 1 2 3 4
109. A veces he consumido tanto alcohol que luego
no podia recordar lo sucedido. 0 1 2 3 4
110. Pienso una y otra vez en cosas que no tienen
importancia. o 1 2 3 4
111. He intentado suicidarme.
o 1 2 3 4
112. Solo estoy realmente a gusto cuando tengo a
alguien para hacerme compaiiia. 0 1 2 3 4
113. Cuando estoy enfadado con alguien soy
incapaz de decirselo directamente. 0 1 2 3 4
114. Sirealmente tengo necesidad de algo no me
importa utilizar a alguien para conseguirlo. 0 1 2 3 4
115. Paso mucho tiempo pensando en como
quitarme la vida. 0 1 2 3 4
116. Me siento mas feliz cuando mi tiempo esta
cuidadosamente organizado. 0 1 2 3 4
117. Cambio de opinion con mucha frecuencia.
o 1 2 3 4
118. Cuando hablo con los demas tengo que
recordarme continuamente el tema principal o ) 5 3 4
de conversacion.
119. Cuando alguien me pregunta mi opinion
siempre soy honesto. o 1 2 3 4
120. Incluso cuando otra persona tiene el mando,
me cuesta no asumirlo yo. o 1 2 3 4
121. A menudo actuo por impulso.
o 1 2 3 4
122. Paso mucho tiempo asegurandome que todo
estd exactamente de la forma que tendra que
q q 0 1 2 3 4

estar.
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Moderada

Ni de

l\/(lj:);ae-n mente en acuerdo ni x‘:::;; Muy de
desa- en desa- acuerdo
cuerdo de acuerdo
cuerdo cuerdo

123. Sé que hay mucha gente esperando para

jugarmela. 0 1 2 3 4
124. Necesito que la gente me diga lo que

tengo que hacer. Y 1 2 3 4
125. A veces la gente me dice que digo cosas

sin sentido. 0 1 2 3 4
126. Disfruto siendo sexualmente estimulado

) 1 2 3 4

127. A veces intento ajustar cuentas mas que

perdonary olvidar. Y 1 2 3 4
128. Pienso que tienes que se implacable para

salir adelante en la vida. Y 1 2 3 4
129. Solo hablo con la gente cuando es

absolutamente imprescindible hacerlo. Y 1 2 3 4
130. Me gusta ayudar a los demas

corrigiéndoles. Y 1 2 3 4
131. Casi siempre me siento culpable de algo.

o) 1 2 3 4

132. Raramente me fijo objetivos para mi

mismo. 0 1 2 3 4
133. Dudo de mi capacidad para hacer lo

correcto sin el consejo de los demas. Y 1 2 3 4
134. Me he golpeado con un objeto a

proposito. 0 1 2 3 4
135. Me siento como si hubiese un gran vacio

dentro de mi. Y 1 2 3 4
136. Las relaciones cercanas son muy

importantes en mi vida. 0 1 2 3 4
137. Creo que la mayoria de la gente

engafaria para sacar ventaja. o 1 2 3 4
138. A menudo no hago las cosas que se

supone debo hacer. 0 1 2 3 4
139. Tengo el deber de sefialar a los demas sus

errores. Y 1 2 3 4

| 225

——'




Ni de

Moderada Modera-
Muy en acuverd
mente en ) damente | Muyde
desa- onien
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
140. Mi mayor miedo es ser rechazado por alguien. o ] , 3 4
141. El alcohol me ha metido en problemas en varias
ocasiones. 0 1 2 3 4
142. Cuando pienso en divertirme pienso mas en
actividades excitantes que en tranquilas. 0 1 2 3 4
143. Me pongo muy nervioso si creo que a alguien no
le caigo bien. 0 1 2 3 4
144. En mi vida diaria me gusta que haya mucha
variedad. Y 1 2 3 4
145. En los deportes de equipo creo que es
aceptables hacer dafio a los oponentes. Y 1 2 3 4
146. Me imagino consiguiendo mayores logros que
nadie en el mundo. Y 1 2 3 4
147. Siento muchas cosas de manera tan intensa que
casi me dominan. Y 1 2 3 4
148. Siento que las cosas nunca me van a ir bien.
) 1 2 3 4
149. Hago cosas emocionantes siempre que puedo. o 1 ) 3 4
150. Sila gente se ofrece a ayudarme empiezo a
sospechar. Y 1 2 3 4
151. Una parte de mi anhela la admiracion de los
demas. Y 1 2 3 4
152. Tiendo a sequir los deseos de los demas.
) 1 2 3 4
153. Disfruto de las relaciones cercanas.
o) 1 2 3 4
154. Hago cosas arriesgadas que sé que estan mas
alla de mis capacidades. 0 1 2 3 4
155. Tiendo a creer lo que dice la gente sin
cuestionarmelo. Y 1 2 3 4
156. Cuando estoy en desacuerdo con alguien a
veces lo amenazo con violencia. Y 1 2 3 4
157. Paso horas intentando hacer todo tan exacto
como sea posible. Y 1 2 3 4
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Nide

Muv en Moderada d Modera-
vy e menteen | 2™ | damente Muy de
desa- ni en
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
158. Me gusta jugar con el peligro. o 1 5 3 B
159. Simplemente m jo llevar por la vida.
59. Simplemente me dejo llevar por la vida o ] , 3 4
160. Se me da muy bien sofar despierto con el
éxitoy el poder. Y 1 2 3 4
161. Cuando las cosas me van mal necesito estar
con la persona a la que estoy mas unido. 0 1 2 3 4
162. Siempre estoy preocupado por algo. o 1 5 3 4
163. Mido todo con precision, no fiandome nunca
de estimaciones. Y 1 2 3 4
164. Estoy continuamente buscando emociones
fuertes. Y 1 2 3 4
165. Raramente hago algo para ayudar a alguien
que tiene un problema. Y 1 2 3 4
166. Siempre vigilo por si hay gente que pueda
intentar engafiarme. o 1 2 3 4
167. Suelo preocuparme sobre si habré tomado la
decision correcta. Y 1 2 3 4
168. Haria algo en contra de la ley si supiese que no
me iban a pillar. Y 1 2 3 4
169. Necesito que otros me aseguren que piensan
bien de mi. Y 1 2 3 4
170. Siempre estoy alerta ante posibles amenazas.
o) 1 2 3 4
171. La sensacion de aburrimiento siempre me
acompana. 0 1 2 3 4
172. Siempre doy lo mejor de mi aunque los demas
no lo esperen. Y 1 2 3 4
173. No consigo dejar de pensar en mis problemas. o ] 5 3 4
174. Cuando estoy enfadado, se lo hago saber a los
demas. Y 1 2 3 4
175. Evito a la gente siempre que puedo. o ) , 3 4
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Ni de

Muy en Moderada acverdo Modera-
de);a- mente en nien damente | Muyde
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
176. A veces las cosas familiares me parecen
lejanas o borrosas. 0 1 2 3 4
177. Me cuesta mucho resistirme a la gente
persuasiva. o 1 2 3 4
178. Cuando las cosas estan desordenadas necesito
ordenarlas enseguida. 0 1 2 3 4
179. Ha habido momentos en mi vida en los que he
abusado repetidamente del alcohol. 0 1 2 3 4
180. Cuando alguien a quien me siento muy unido
esta lejos, cuento las horas que faltan para que
o 1 2 3 4
vuelva.
181. Parece que me cuesta mas tiempo que a los
demas pensar la respuesta a preguntas
_ o 1 2 3 A
sencillas.
182. Intento evitar conversaciones sobre mis
sentimientos de afecto hacia otras personas. o 1 2 3 4
183. Disfruto cuando le digo a alguien: “Ya te lo
dije”. 0 1 2 3 4
184. Amenazo con pegar a la gente cuando me
enfado. 0 1 2 3 4
185. A menudo siento que la gente quiere
perjudicarme. 0 1 2 3 4
186. He encontrado distintas formas de hacerme
dano intencionadamente. 0 1 2 3 4
187. Me pongo ansioso cuando tengo que estar
solo por algun tiempo. 0 1 2 3 4
188. Casi siempre tengo las emociones a flor de
piel. 0 1 2 3 4
189. Me tengo que esforzar para sequir adelante
cuando la persona a quien me siento muy
. o 1 2 3 A
unido esta fuera.
190. Siempre me he preocupado mucho por cosas
sin importancia. o 1 2 3 4
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Ni de

Muy en :szdni;a:: acuerdo ('jv;:]j:r::; Muy de
desa- desa- ni en de acuerd
cuerdo desa- o
cuerdo acuerdo
cuerdo
191. Fantaseo sobre llegar a tener un gran éxito.
o) 1 2 3 4
192. Me molestas muchas mas cosas de lo que la
gente percibe. 0 1 2 3 4
193. Pequefias cosas cambian mi estado de animo. o 1 , 2 B
194. No me importa si mis actos causan problemas
a otra persona. 0 1 2 3 4
195. Aunque las cosas me vayan bien tiendo a
pensar en lo peor. o 1 2 3 4
196. No necesito querer a nadie.
) 1 2 3 4
197. Siento que me enfado mas intensamente que
los demas. Y 1 2 3 4
198. Trato de tener siempre gente a mi alrededor.
) 1 2 3 4
199. Tengo un claro sentido de mi propia identidad. o 1 , 2 B
200. Me resiento si la persona a quien estoy
especialmente unido pasa tiempo lejos. Y 1 2 3 4
201. Parece faltarme el impulso para acabar las
cosas. 0 1 2 3 4
202. Me preocupa no gustar a los demas.
0 1 2 3 4
203. A veces me irrita que la gente me pida favores. o 1 5 3 4
204. Obtengo muco placer haciendo el amor.
) 1 2 3 4
205. La gente a menudo se aprovecha de mi.
o) 1 2 3 4
206. Trato de hacer amigos que puedan serme
Utiles. o 1 2 3 4
207. Las cosas que mas disfruto haciendo son las
que surgen en el momento. Y 1 2 3 4
208. Mi humor cambia bruscamente.
0 1 2 3 4
209. Incluso habiendo tomado una decision, a
menudo siento que no esta firmemente
0 1 2 3 4

asentada.
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Ni de

Moderada Modera-
Muy en acuerdo
mente en . damente [ Muyde
desa- ni en
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
210. He estado implicado en varias pelas desde mi
adolescencia. 0 1 2 3 4
211. Cuando era un nifio provoqué fuegos que
dafiaron propiedades. 0 1 2 3 4
212. Evito asumir riesgos innecesarios.
o 1 2 3 4
213. Los demas me engafian facilmente.
o 1 2 3 4
214. Raramente o nunca me excito sexualmente.
0 1 2 3 4
215. Toda mi vida he sido una persona preocupada.
o 1 2 3 4
216. Tengo envidia de la gente que tiene muchos
amigos y conocidos. o 1 2 3 4
217. Normalmente insisto en que se escuche mi
punto de vista. 0 1 2 3 4
218. Necesito tener relaciones estrechas.
o 1 2 3 4
219. A veces disfruto viendo a otras personas en
situaciones apuradas. o 1 2 3 4
220. No se me da muy bien ser firme enérgico con
otros. 0 1 2 3 4
221. Solo pensar que la persona mas cercana a mi
podria dejarme me llena de panico. 0 1 2 3 4
222. Desearia que me resultase mas facil hacer
amigos. o 1 2 3 4
223. Cuando era nino y adolescente, a menudo
robaba cosas. 0 1 2 3 4
224. Dejo que la gente me pise.
4. Dejoq g p o 1 5 3 4
225. La excesiva presion me dificulta pensar
claramente. 0 1 2 3 4
226. Evito coger afecto a la gente.
0 1 2 3 4
227. Siempre he sido un poco irritable.
o 1 2 3 4
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Ni de

Moderada Modera-
Muy en acuerdo
mente en ) damente Muy de
desa- ni en
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
228. Hay dias en los que no consigo hacer nada
orque parece que no pueda ponerme en
porque p q p p o a 5 3 4
marcha.
229. Siento panico cuando estoy separado de
los que quiero. Y 1 2 3 4
230. Soy demasiado sensible; siento las cosas
muy intensamente. Y 1 2 3 4
231. Cuando era mas joven, a menudo me
metia con los nifios mas pequenos. 0 1 2 3 4
232. Tengo cuidado con lo que digo sobre mi
mismo, incluso entre amigos intimos. o 1 2 3 4
233. Me gusta hacer las cosas muy
metodicamente. Y 1 2 3 4
234. A los demas les resulta dificil saber lo que
estoy sintiendo. 0 1 2 3 4
235. No me esfuerzo en hacer casi nada.
o) 1 2 3 4
236. Me resulta mas importante conseguir lo
que quiero que ser sincero. o 1 2 3 4
237. He cogido cosas que no eran mias.
o) 1 2 3 4
238. Me resulta dificil pensar claramente
cuando tengo muchos problemas. Y 1 2 3 4
239. A menudo no consigo acabar las cosas a
tiempo. Y 1 2 3 4
240. Me resulta dificil pedir ayuda a otras
personas. o 1 2 3 4
241. No dudo en regaiiar al alguien cuando se
lo merece. 0 1 2 3 4
242. Me gusta dramatizar las cosas.
o) 1 2 3 4
243. Cuando estoy en grupo me gusta ser el
lider en la organizacion de las cosas. 0 1 2 3 4
244. Me gusta prestar atencion a los pequefios
detalles. Y 1 2 3 4
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Ni de

Moderada Modera-
Muy en acuerdo
mente en ) damente Muy de
desa- nien
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
245. A veces el mundo me parece irreal.
o) 1 2 3 4
246. Siento desprecio por las personas con
corazon blando. o 1 2 3 4
247. Laidea de matarme ha estado en mi mente
durante muchos anos. Y 1 2 3 4
248. En ocasiones siento como si pasara gente
rozandome cuando realmente no hay nadie. 0 1 2 3 4
249. Me gusta entrar en polémica con la gente.
49 g p g o a 5 3 4
250. Asumo riesgos que otra gente considera
temerarios. 0 1 2 3 4
251. No me importa pedir a otros su apoyo.
5 p p poy o a 5 3 4
252. Las preocupaciones hacen que me aferre a
los que estoy mas unido. Y 1 2 3 4
253. Lagente me pone nervioso.
53 9 p o a 5 3 4
254. Una vez que he decidido algo me cuesta
creer que pueda estar equivocado. 0 1 2 3 4
255. Doy muchas vueltas a mis errores del
pasado. Y 1 2 3 4
256. No me siento seguro de mis decisiones hasta
que las consulto con otras personas. 0 1 2 3 4
257. Algunas veces confundo ruidos con voces de
personas. o 1 2 3 4
258. No puedo tolerar el desorden.
0 1 2 3 4
259. He intentado acabar con mivida mas de una
vez. o 1 2 3 4
260. Cuando los demas estan equivocados no
dudo en senalarselo. 0 1 2 3 4
261. Soy consciente de cualquier pequeno
cambio que ocurre a mi alrededor. Y 1 2 3 4
262. Me preocupa perder el sentido de quién soy. o ) , 3 4

| 232

——'




Ni de

Moderada Modera-
Muy en acuerdo
mente en ) damente | Muyde
desa- ni en
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
263. Cuando falto por enfermedad al trabajo o a
clase, siempre estoy tan enfermo como he
. o) 1 2 3 4
dicho.
264. Siento que mi vida esta llena de cosas
interesantes. 0 1 2 3 4
265. Si no hubiese nadie en mi vida estaria deseando
tener a alguien proximo a mi. Y 1 2 3 4
266. La idea del suicidio siempre esta en algun rincén
de mi mente. Y 1 2 3 4
267. A menudo siento que tengo pocas cosas que me
ilusionen 0 1 2 3 4
268. No siento nada cuando los amigos me cuentan
sus problemas. 0 1 2 3 4
269. Cuando me separo de los que quiero me
imagino que ocurren todo tipo de cosas
: 0 1 2 3 4
terribles.
270. Vigilo constantemente sefiales de peligro.
0 1 2 3 4
271. Cuando hago balance del dia a menudo tengo
que reconocer que no he hecho demasiado. Y 1 2 3 4
272. A menudo me siento culpable aunque no sepa
qué he hecho mal. Y 1 2 3 4
273. Cuando era joven, cause dafios
deliberadamente a propiedades que no me
) o) 1 2 3 4
pertenecian.
274. A menudo “me olvido” de hacer sosas que
requieren mucho esfuerzo. Y 1 2 3 4
275. Discuto mucho.
0 1 2 3 4
276. Una vez que he llegado a una conclusion no me
gusta que los demas intenten convencerme de o . 5 3 4
que estoy equivocado.
277. Normalmente actUo primero y pienso en las
consecuencias después. Y 1 2 3 4
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Muy en Moderada acverdo Modera-
de);a- mente en nien damente | Muyde
desa- de acuerdo
cuerdo desa-
cuerdo acuerdo
cuerdo
278. Nunca sé como actuar cuando hay gente
alrededor 0 1 2 3 4
279. Me preocupa ser abandonado por la persona
que quiero. o 1 2 3 4
280. Desearia ser mas habil socialmente.
o 1 2 3 4
281. Me gusta que la gente me tenga miedo.
o 1 2 3 4
282. Cuando estoy haciendo una tarea que no
me gusta me distraigo facilmente. 0 1 2 3 4
283. Siento que en mi entorno hay hostilidad
hacia mi. 0 1 2 3 4
284. A menudo tengo momentos en los que me
siento muy vacio. 0 1 2 3 4
285. Aunque las cosas parezcan ir bien, sé que
cambiaran a peor. 0 1 2 3 4
286. Mi actitud violenta asusta a la gente.
0 1 2 3 4
287. A veces he sentido que las cosas no me
estaban realmente ocurriendo a mi. 0 1 2 3 4
288. Deseo compartir mi vida con alguien.
o 1 2 3 4
289.No me siento cdmodo en las relaciones
estrechas. o 1 2 3 4
290. No estoy seguro de qué tipo de persona
soy realmente. 0 1 2 3 4

GRACIAS POR SU COLABORACION
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Anexo 2

OCI-R

(Version espariola de Fullana, Tortella-Feliu, Casares, Andino, Torrubia y Mataix-Cols, 2005).

A continuacion encontrara varias afirmaciones que se refieren a experiencias que muchas
personas tienen en su vida cotidiana. En la columna de MALESTAR sefiale el nUmero que
describe mejor CUANTO LE HA MOLESTADO O PERTURBADO esa experiencia DURTANTE
EL MES PASADO. Los nUmeros de esa columna corresponden a las siguientes etiquetas

Casi
Nada 2! Algo Bastante Mucho
nada
0 1 2 3 4

MALESTAR
Casi
Nada Algo | Bastante | Mucho
nada
1. He guardado tantas cosas que o 1 ,
estorban. 3 4
2. Compruebo las cosas mas veces
. ) 1 2 3 4
de las necesarias.
3. Meinquieta que los objetos no
. ) 1 2 3 4
estén colocados correctamente.
4. Me siento obligado a contar
. 0 1 2 3 4
mientras hago cosas.
5. Encuentro muy dificil tocar un
objeto cuando sé que ha sido
. ) 1 2 3 4
tocado por extranos o
determinadas personas.
6. Me resulta dificil controlar mis
) 1 2 3 4

propios pensamientos.

Acumulo cosas que no necesito. ) 1 2 3 4

~

8. Compruebo puertas, ventanas,
cajones, etc. reiteradamente.

9. Me siento muy alterado si los
demas cambian la forma en la que o) 1 2 3 4
he colocado las cosas.

10. Siento que tengo que repetir
ciertos numeros.

11. A veces tengo que lavarme o
limpiarme simplemente porque o 1 2 3 4
me siento contaminado.
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MALESTAR

Casi
Nada Algo | Bastante | Mucho
nada
12. Pensamientos desagradables
acuden a mi mente contra mi
. ) 1 2 3 4
voluntad y no me puedo librar de
ellos.
13. Evito tirar cosas porque tengo
miedo de que pueda necesitarlas o) 1 2 3 4
mas tarde.
14. Compruebo reiteradamente las
llaves del gas, los grifos y los o . ) 3
interruptores de la luz después de 4
haberlos cerrado o apagado.
15. Necesito que las cosas estén
: ) 1 2 3 4
colocadas en cierto orden.
16. Creo que hay numeros buenos y
0 1 2 3 4
malos.
17. Me lavo las manos con mas
frecuencia o durante mas tiempo ) 1 2 3 4
de lo necesario.
18. Tengo pensamientos asquerosos u
horribles y me cuesta librarme de o) 1 2 3 4

ellos.

GRACIAS POR SU COLABORACION
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IPDE

(Versidn espafiola de Lopez-Ibor, Pérez-Urddniz y Rubio, 1996)

INSTRUCCIONES:

Anexo 3

1. El propdsito de este cuestionario es conocer qué tipo de persona ha sido usted en los
ultimos 5 afios.

2. Por favor, no omitir ningun item. Si no esta seguro de una respuesta, sefalar la respuesta
(VERDADERO o FALSO) que le parezca mas correcta. No hay limite de tiempo pero no pierda

mucho tiempo pensando cual es la respuesta correcta a un item determinado.

3. Cuando la respuesta sea VERDADERO, seiialar con un circulo la letra V, cuando la
respuesta sea FALSO, sefalar con un circulo la letra F.

Verdadero Falso

1. Normalmente me divierto y disfruto de la vida v F
2. Confio en la gente que conozco v F
3. No soy minucioso con los detalles v F
4. No puedo decidir qué tipo de persona quiero ser v E
5. Muestro mis sentimientos a todo el mundo v F
6. Dejo que los demas tomen decisiones importantes por mi v F
7. Me preocupo si oigo malas noticias sobre alguien que

conozco \Y B
8. Cederaalgunos de misimpulsos me causa problemas v F
9. Mucha gente que conozco me envidia v F
10. Doy mi opinidn general sobre las cosas y no me preocupo

por los detalles v F
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Verdadero Falso

112.  Nunca me han detenido v F
12. Lagente cree que soy frio y distante v F
13. Me meto en relaciones muy intensas pero poco

duraderas v F
14. Lamayoria de la gente es justay honesta conmigo v F
15. La gente tiene una gran opinidn sobre mi vV E
16. Me siento molesto o fuera de lugar en situaciones

sociales v F
17. Me siento facilmente influido por lo que me rodea v F
18. Normalmente me siento mal cuando hago dafio o

molesto a alguien v F
19. Me resulta muy dificil tirar las cosas v F
20. Aveces he rechazado un trabajo, incluso aunque

estuviera esperandolo v F
21. Cuando me alaban o critican manifiesto mi reaccién a los

demas v F
22. Uso a la gente para lograr lo que quiero v F
23. Paso demasiado tiempo tratando de hacer las cosas

perfectamente v F
24. Amenudo la gente se rie de mi a mis espaldas v F
25. Nunca he amenazado con suicidarme ni me he

autolesionado a propésito v F
26. Mis sentimientos son como el tiempo, siempre estan

cambiando \% F
27. Para evitar criticas prefiero trabajar solo vV E
28. Me gusta vestirme para destacar entre la gente v E
29. Mentiria o haria trampas para lograr mis propdsitos v E




Verdadero Falso

30. Soy mas supersticioso que la mayoria de la gente v F
31. Tengo poco o ningun deseo de mantener relaciones

sexuales v F
32. Lagente cree que soy demasiado estricto con las reglasy

normas v F
33. Generalmente me siento incémodo o desvalido si estoy

solo v F
34. No me gusta relacionarme con gente hasta que no estoy

seguro de que les gusto v F
35. No me gusta ser el centro de atencion vV F
36. Creo que miconyuge (amante) me puede ser infiel Vv F
37. Lagente piensa que tengo muy alto concepto de mi

mismo v F
38. Cuido mucho lo que les digo a los demas sobre mi v F
39. Me preocupa mucho no gustar a la gente v F
40. A menudo me siento vacio por dentro v F
41. Trabajo tanto que no tengo tiempo para nada mas v F
42. Me da miedo que me dejen solo y tener que cuidar de mi

mismo v F
43. Tengo ataques de ira o enfado v F
44. Tengo fama de que me gusta “flirtear” v F
45. Me siento muy unido a gente que acabo de conocer vV E
46. Prefiero las actividades que pueda hacer por mi mismo v F
47. Pierdo los estribos y me meto en peleas v F
48. Lagente piensa que soy tacafio con mi dinero v F
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Verdadero Falso

49. Con frecuencia busco consejos o recomendaciones sobre

decisiones de la vida cotidiana v F
so. Paracaerbien a la gente me ofrezco a realizar tareas

desagradables v F
51. Tengo miedo de ponerme en ridiculo ante gente

conocida v F
52. A menudo confundo objetos o sombras con gente v F
53. Soy muy emocional y caprichoso v F
54. Me resulta dificil acostumbrarme a hacer cosas nuevas v F
55. Suefo con ser famoso Vv F
56. Me arriesgo y hago cosas temerarias v F
57. Todo el mundo necesita uno o dos amigos para ser feliz v F
58. Descubro amenazas ocultas en lo que me dicen algunas

personas v F
59. Normalmente trato de que la gente haga cosas a mi

manera v F
60. Cuando estoy estresado las cosas que me rodean no me

parecen reales v F
61. Me enfado cuando la gente no quiere hacer lo que le pido vV E
62. Cuando finaliza una relacion, tengo que empezar otra

rapidamente v F
63. Evito las actividades que no me resultan familiares para

no sentirme molesto tratando de hacerlas v F
64. Alagente le resulta dificil saber claramente qué estoy

haciendo v F
65. Prefiero asociarme con gente de talento v F
66. He sido victima de ataques injustos sobre mi caracter o

\ F

reputacion
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Verdadero Falso

67. No suelo mostrar emocion v F
68. Hago cosas para que la gente me admire Vv F
69. Suelo ser capaz de iniciar mis propios proyectos v F
70. La gente piensa que soy extrafio o excéntrico v F
71. Me siento cdmodo en situaciones sociales v F
72. Mantengo rencores contra la gente durante afios Vv F
73. Me resulta dificil no estar de acuerdo con las personas de

las que dependo v F
74. Me resulta dificil no meterme en lios v E
75. Llego al extremo para evitar que la gente me deje N F
76. Cuando conozco a alguien no hablo mucho v E
77. Tengo amigos intimos v F
78. No reacciono bien cuando alguien me ofende v F
79. Habitualmente me siento tenso y nervioso v F
8o. Casi nunca me enfado con nada v F
81. Hago lo que sea necesario para que la gente no me

abandone v F
82. Soy una persona muy precavida v F
83. Me cuesta discrepar de las personas de quienes dependo

mucho \Y F
84. Discuto o me peleo con la gente cuando tratan de

impedirme que haga lo que quiero v F
85. No he perdonado los agravios de otros durante afios v F
86. Lucho por mis derechos aunque moleste a la gente v F
87. No mantengo un plan si no obtengo resultados

inmediatamente v F
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Verdadero Falso

88. A veces me enfado tanto que rompo o tiro cosas Vv F
89. He tenido amistades intimas que duraron mucho tiempo v F
90. Muchas cosas me parecen peligrosas, y no a la mayoria

de la gente \% F
91. No pido favores a la gente de la que dependo mucho v F
92. Me guardo las cosas para mi, incluso cuando estoy con

gente v F
93. Para mi es dificil estar sin problemas v F
94. Estoy seguro de que existe una conspiracion tras muchas

cosas que pasan en el mundo v F
95. La mayoria de la gente piensa que soy una persona

\ F

extrana

GRACIAS POR SU COLABORACION
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Anexo 5
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BDI-II

Anexo 6

(Beck, Steer y Brown, 1996. Versién espafiola de Sanz, Perdigén y Vdzquez, 2003)

INSTRUCCIONES:

Este cuestionario consiste en 21 grupos de afirmaciones. Por favor, lea con atencion cada uno

de ellos y, a continuacion, sefale cual de las afirmaciones de cada grupo describe mejor el
modo en el que se ha sentido DURANTE LAS DOS ULTIMAS SEMANAS, INCLUYENDO EL
DIiA DE HOY. Marque con una X el nUmero que se encuentre escrito debajo de la afirmacion

que haya elegido. Si dentro del mismo grupo, hay mas de una afirmacién que considere

igualmente aplicable a su caso, sefidlela también. Asegurese de leer todas las afirmaciones
dentro de cada grupo antes de efectuar la eleccion.

Me siento tan

. . Me siento triste . . triste o tan
No me siento triste ran parte del Me siento triste desaraciado que
1. Tristeza habitualmente granp continuamente 9 L
tiempo no puedo
soportarlo
0 1 2 3
. g Siento que mi
Me siento mas g
No estoy : futuro es
; desanimado/a No espero que las
_ desanimado/a . . desesperanzadory
2. | Pesimismo . sobre mi futuro cosas mejoren ’
sobre mi futuro que las cosas solo
que antes 1
empeoraran.
o 1 2 3
. , Me siento una
. , | Cuando miro atras,
. No me siento He fracasado mas persona
Sentimientos , veo fracaso tras
3. fracasado/a de lo que deberia totalmente
de fracaso fracaso
fracasada
0 1 2 3
: No obtengo
Disfruto de las : Obtengo muy . 9
No disfruto de las ningun placer de
- cosas que me poco placer de las
Pérdida de cosas tanto como las cosas con las
4. gustan tanto como cosas con las que
placer antes . que antes
antes antes disfrutaba :
disfrutaba
0 1 2 3
Me siento culpable
No me siento de muchas cosas | Me siento bastante .
- . Me siento culpable
Sentimientos especialmente que he hecho o culpable la mayor
5. , . constantemente
de culpa culpable deberia haber parte del tiempo
hecho
0 1 2 3
. No siento que esté | Siento que puedo Espero ser Siento que estoy
Sentimientos | . . . . . .
6. - siendo castigado/a | ser castigado/a castigado/a siendo castigado/a
o) 1 2 3

=
—
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Siento lo mismo He perdido Estoy
Insatisfaccion | que antes sobre mi | confianza en mi decepcionado No me gusto
7 Ccon uno mismo mismo/a mismo/a conmigo mismo/a
0 1 2 3
- Soy mas critico
No me critico o me . " .
, conmigo Critico todos mis | Me culpo por todo lo
y culpo mas que :
8. | Auto-criticas antes mismo/a de lo defectos malo que sucede
que solia ser
0 1 2 3
Tengo
. No tengo ningun | pensamientos de , e
Pensamientos . - Me gustaria Me suicidaria si tuviese
pensamiento de | suicidio, pero no = .
9. o deseos de - , suicidarme la oportunidad
o suicidio los llevaria a
suicidio
cabo
o 1 2 3
g q : Tengo ganas de llorar
No lloro mas delo | Lloromasdelo | Lloro porcualquier .
p , continuamente, pero
10. Llanto que solia hacerlo | que solia hacerlo cosa
no puedo
0 1 2 3
Estoy tan inquieto/a o
. . . Estoy tan . Y g
No estoy mas Me siento mas inquieto/a o agitado/a que tengo
inquieto/a o inquieto/a o . q que estar
G . . agitado/a que me .
11. Agitacion agitado/a que de | agitado/a que de continuamente
cuesta estarme L
costumbre costumbre . moviéndome o
quieto .
haciendo algo
0 1 2 3
: Estoy menos He perdido la
No he perdidoel | . y P :
. X interesado/a que | mayor parte de mi —
. interés por otras . ) Me resulta dificil
Pérdida de antes por otras interés por los :
12. . , personas o : interesarme por algo
interés - personas o demas o por las
actividades -
actividades cosas
o) 1 2 3
Tomar ,
- . Tengo mucha mas
Tomo decisiones decisiones me i Tengo problemas para
. . dificultad en tomar .
I mas 0 menos resulta mas o tomar cualquier
13. Indecisidn . . decisiones que de L
como siempre dificil que de decision
costumbre
costumbre
0 1 2 3
No me considero | Me siento inutil en Me siento
0 No me siento inUtil | tan valiosoy Util | comparacion con o
14. Inutilidad , completamente inUtil
como solia ser otras personas
o) 1 2 3
No tengo -
Tengo tanta Tengo menos - g , No tengo suficiente
L . - suficiente energia .
Pérdida de energia como energia de la que energia para hacer
15. , . , para hacer muchas
energia siempre solia tener nada
cosas
0 1 2 3

——'
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Me
No he despierto 1
. Duermo Duermo
experimenta | Duermo Duermo Duermo | o2 horas
: . . algo mucho ,
Cambiosenel | doningun | algomas mucho la mayor mas
z . menos : menos
16. patron de cambio en delo delo mas de lo delo parte del | tempranoy
suefio mi patron de | habitual . habitual . dia no puedo
patre habitual habitual P
suefno volver a
dormirme
o) 1a 1b 2a 2b 33 3b
No estoy .
L e Estoy mucho mas -
mas irritable | Estoy masirritable oY Estoy irritable
s . irritable de lo .
17.| Irritabilidad delo de lo habitual . continuamente
i habitual
habitual
0 1 2 3
: . Mi .
Mi Mi . Mi He
No he ; ; apetito ) . Tengo
. apetito | apetito apetito | perdido
experimenta es ganas de
; . esalgo es algo es mucho | complet
Cambios en el do ningun mucho comer
18. . : menor de | mayor de mayor de | amente :
apetito cambio en o o menor o ol continuam
mi apetito . . ue . . ente
P habitual | habitual g habitual | apetito
antes
o) 1a 1b 2a 2b 33 3b
Puedo Me cuesta
No puedo
concentrarm mantenerme
e . concentrarme tan No puedo
Dificultad de e tan bien . concentrado en algo
19. g bien como concentrarme en nada
concentracion como . durante mucho
. habitualmente .
siempre tiempo
0 1 2 3
No estoy . .
) Estoy demasiado Estoy demasiado
mas . ;
Me canso o fatigo cansado/a o cansado/a o fatigado/a
. cansado/a o . pr . ,
Cansancio o . mas facilmente que fatigado/a para para hacer la mayoria
20. . fatigado/a
fatiga ve de de costumbre hacer muchas cosas de cosas que antes
q que antes solia hacer solia hacer
costumbre
o) 1 2 3
No he
notado
o Estoy menos .
. ningun . Estoy mucho menos He perdido
Pérdida de : interesado/a por el .
. . cambio ; interesado/a por el completamente el
21.| interésenel . sexo de lo que solia . .
reciente en sexo ahora interés por el sexo
sexo . . estar
mi interes
por el sexo
0 1 2 3

GRACIAS POR SU COLABORACION
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Anexo 7

ESCALA DE YALE-BROWN (Y-BOCS)

(Goodman, Price, Rasmussen, Mazure, Delgado, Heninger y Charney, 1989.
Versién espafola de Sal, Vega-Dienstmaier, Mazzotti Sudrez, Vidal, Guimas, Adrianzén, Vivar, 2002)

INSTRUCCIONES: Marca con un circulo la puntuacion mas apropiada en tu caso

Escala de puntuacion de las obsesiones

1. Tiempo dedicado a las obsesiones

o. oh/dia

1. o-1h/dia
2. 1-3h/dia
3. 3-8h/dia
4. +8h/dia

2. Interferencia de las obsesiones en las actividades
o. Ninguna

Leve

Ostensible pero manejable

Alteracion importante

Incapacitante

SwW NP

3. Malestar originado por las obsesiones
o. Ninguno

1. Poco

2. Moderado pero manejable

3. Grave

4. Casiconstante, incapacitante

4. Resistencia a las obsesiones

o. Siempre ofrece resistencia
Ofrece mucha resistencia
Ofrece algo de resistencia
A menudo cede
Cede completamente

S WP

5. Control sobre las emociones
Control completo
Mucho control

Algo de control

Poco control

Ningun control

wNE o

——'
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Escala de puntuaciones de las compulsiones

1. Tiempo dedicado a las compulsiones

o. oh/dia

1. o-1h/dia
2. 1-3h/dia
3. 3-8h/dia
4. +8h/dia

2. Interferencia de las compulsiones en las actividades
o. Ninguna
1. Leve
2. Ostensible pero manejable
3. Alteracion importante
4. Incapacitante

3. Malestar originado por las compulsiones
o. Ninguno

1. Poco

2. Moderado pero manejable

3. Grave

4. Casiconstante, incapacitante

4. Resistencia a las compulsiones
0. Siempre ofrece resistencia
1. Ofrece mucha resistencia
2. Ofrece algo de resistencia
3. Amenudo cede
4. Cede completamente

5. Control sobre las compulsiones
Control completo

Mucho control

Algo de control

Poco control

Ningun control

Wy o

PUNTUACION TOTAL:
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