
Trastorno obsesivo-compulsivo

INTRODUCCIÓN

La palabra obsesión deriva del latín obses-
sio,  que a su vez viene de ohidere,  asediar,
y de sedere,  sentar. Significa la idea, preo-
cupación o deseo que uno no puede apartar
de su mente, y que por tanto representa un
auténtico asedio para la persona que la sufre.
El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC)  tiene
una prcvalencia  similar en los niños y ado-
lescentes que en los adultos, a diferencia de
otras entidades como la esquizofrenia, la de-
presión o los trastornos de ansiedad que
predominan en la vida adulta. A esto hay
que añadir que aproximadamente la tercera
parte de los trastornos obsesivos del adulto
se inician en la infancia y adolescencia, lo
cual da idea de la enorme importancia del
tema.

El trastorno obsesivo-compulsivo sigue
planteando importantes interrogantes en Psi-
quiatría que se refieren a la propia naturaleza
de la enfermedad, la terminología, los meca-
nismos etiopatogónicos, los criterios diag-
nósticos y por supuesto al tratamiento. Su
estudio en el niño y adolescente ha seguido
un camino paralelo a la historia de la propia
Psiquiatría Infantil y similares  vicisitudcs.
De hecho hay que esperar al año 1903 para
que se describa el primer caso de este tras-
torno en un niño de 5 años. Actualmente
el TOC es una entidad claramente definida
en el niño y adolescente, perfilándose con
unas características clínicas y de respuesta

al tratamiento en todo similares a las del
adulto.

HISTORIA

Desde el punto de vista antropológico. cl
fenómeno obsesivo en su dimensión com-
pulsiva  enlaza con el fenómeno de los ritua-
les religiosos, que se pueden describir como
ceremonias repctitivas con un estereotipo
inflexible que pretenden evitar peligros po-
tenciales y atraerse los buenos augurios. El
temor reverencial con el que se realiza el
ritual es preferible a la angustia que puede
provocar la transgresión o modificación de
cualquier fase del mismo.

Dentro del contexto religioso, el pensa-
miento obsesivo enlaza con la superstición y
más en  concreto dentro de la corriente judeo-
cristiana con el fenómeno del escrúpulo. Las
descripciones que hacen del escrúpulo los
tratados morales y las descripciones dc  los
santos tienen una semejanza increíble con el
cuadro clínico que el psiquiatra encuentra
en los casos de trastorno obsesivo-compulsi-
“0.

El trastorno obsesivo-compulsivo no es
una enfermedad reciente, propia dc la socie-
dad moderna y laica, sino que ha existido
desde hace  siglos. Ya Paracelso describe con
frecuencia en sus escritos a personas que
sufren ohsesiones y compulsiones, y la lite-
ratura religiosa española del siglo XVII dedi-
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ca una gran atención a los escrúpulos carac-
terizándolos como dudas religiosas irrepri-
mibles, unidas a una excesiva devoción, que
angustian terriblemente al sujeto que las pa-
dece y que requieren la ayuda firme del
director espiritual para poder superarlos
!Suess  y Halpern, 1989).

Por lo que se refiere a la Psiquiatría Infantil
la primera descripción de un trastorno obse-
sivo-compulsivo  en un niño tiene lugar en
el año 1903 y se debe a Pierre Janet (1859.
1947). Janet destaca una de las características
clínicas más típicas del síndrome: la ten-
dencia al secretismo del paciente, que cons-
ciente de la rareza de sus síntomas desea
ocultarlos en claro contraste con la conducta
del histérico. El término psicastenia elabo-
rado por Janet incluye el cuadro clínico del
trastorno obsesivo-compulsivo y también los
tics, ataques de pánico, trastornos fóbicos e
hipocondría entre otros. La psicastenia sig-
nifica fundamentalmente un trastorno de
«elevadas» funciones intelectuales, conside-
rando los pensamientos obsesivos corno tics
mentales, de los cuales el paciente es plena-
rncntc  consciente pero no puede controlar.
Para Janet el fenómeno obsesivo abarca un
todo continuo que va desde  la psicastenia
propiamcntc dicha que identifica con «un
sentimiento de imperfección personal», u las
«agitaciones forzosas», que consisten en ru-
miación y otras operaciones mentales repe-
titivas, y terminan en el cuadro más grave
de las obsesiones y compulsiones.

La obra de Janet sitúa los t~rastornos  obse-
sivos en el campo de las neurosis rompiendo
con el concepto de Esquirol que en 1838 los
define corno una forma de monomanía, deli-
re partiel,  dentro de la insania o locura (Be-
rrios,  1981).

Antes que Janet, en 1866 More1 describió
los estados obsesivos corno una forma de
«delirio emotivo», es decir, como una enfer-
medad de las emociones (Pitres y Regis,
1902).

El énfasis puesto por Esquirol en el tras-
torno de las funciones intelectuales se tras-
lada a la afectividad, de tal forma que la
compulsión se considera «un estado afectivo
exaltado». Pitres y Regis  (1902) insistirán en

el trastorno emocional y ansioso de la obse-
sión.

Freud (1967) no abordó las neurosis obse-
sivas infantiles, aunque dio gran importancia
al recuerdo de las ideas obsesivas de la in-
fancia. Describió por primera vez el trastorno
obsesivo en 1917 y utilizó, lo mismo que
Kraepelin, el término Zwangsneurose.  Zwang
se tradujo después por obsesión en Gran Bre-
taña y por compulsión en Estados Unidos y
más tarda se acufió  la designación obsesivo-
compulsivo.  Para Freud toda obsesión se com-
pone de dos elementos: una idea que se im-
pone al enfermo y un estado emotivo asociado
que puede consistir en angustia, duda, re-
mordimiento o cólera.

Ana Freud (1965) destacó un rasgo dife-
rencial de las obsesiones en la infancia, la
ubicuidad de la sintomatología, de tal forma
que las obsesiones pueden aparecer corno
síntomas aislados, o bien asociados a otros
síntomas y características de personalidad
del paciente  de diferente naturaleza. Leo
Kanner (19671,  en su tratado de Psiquiatría
Infantil, destaca el aislamiento  de los niños
y la frecuencia con que los padres se impli-
can en los rituales y actividades compulsi-
vas, mientras que Louisc Dcspert publica en
EIXI  su trabajo Difjercntial  diagnosjs  bet-
meen obsessivc-compulsive  neurosis and
schizaphrenia  in children,  señalando la agu-
da conciencia que tienen los niños de la
anormalidad de su trastorno y la tendencia a
ocultar los síntomas.

Desde el punto de vista histórico, por tan-
to, aparecen descripciones de la personali-
dad obsesiva y del fenómeno obsesivo tanto
en la literatura médica como en la literatura
religiosa desde hace varios siglos. Desde el
siglo XVIII hasta nuestros días las obsesiones
se han considerado como una alteración in-
telectual, emocional y volitiva respectiva-
mente, discusión aún no acabada de modo
definitivo. Los primeros trabajos sobre las
obsesiones en la infancia subrayan algunos
rasgos típicos del cuadro clínico: Janet des-
taca la tendencia a ocultar los síntomas uni-
da a la conciencia de anormalidad; Ana
Freud, la ubicuidad de los síntomas que pue-
den presentarse de forma aislada o unidos a
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otras patologías, y Kanner,  la participación
de los padres en los rituales y compulsiones
del niño. Desde la perspectiva de la patología
del adulto, Freud da una gran importancia
en el proceso terapéutico al recuerdo de las
obsesiones padecidas durante la infancia.

DEFINICIÓN

Las obsesiones son pensamientos involun-
tarios y recurrentes que invaden la concion-
cia del sujeto quien los percibe como in-
apropiados y carentes de sentido experimen-
tando intenso malestar. El paciente considera
la idea obsesiva como ajena a la propia per-
sonalidad y, aunque se siente incapaz de
librarse de ella, reconoce que  se origina en
sus propios procesos mentales y no en el
exterior. Las obsesiones pueden versar sobre
los temas mis variados: palabras, recuerdos,
experiencias, pensamientos, miedos, imáge-
nos, música u otros. Son especialrncnte  fre-
cuentes las obsesiones dc contaminación y
de duda.

La palabra compulsión viene del latín
compeliere  y significa obligar a hacer. Las
compulsiones son actos irreprimibles, repe-
titivos.  que tienen  aparentemente una finali-
dad y que se llevan a cabo seglín  determina-
das reglas. La conducta sin embargo no tiene
un fin en sí misma sino que pretende produ-
cir o evitar un determinado acontecimiento,
y se traduce en un descenso aunque sea
transitorio de la tensión del sujeto. Tanto las
obsesiones  como las compulsiones producen
un intenso malestar e interfieren de un modo
significativo la vida social. Las compulsiones
más frecuentes son el lavado de manos, com-
probar, contar y tocar.

El intento de resistir la compulsión suele
acompañarse  de un aumento de la tensión
que a su vez se alivia tras el acto compulsivo.

La actividad compulsiva se lleva a cabo
de acuerdo con reglas bien establecidas res-
pecto al momento, orden,  duración y número
de actos. La patología asociada más habitual
es la depresión y la ansiedad, y cl  curso
suele tener un carácter crónico.

EPIDEMIOLOGíA

El estudio de la incidencia y prevalencia
del trastorno obsesivo-compulsivo en la ado-
lescencia y en la infancia se enfrenta con
tres dificultades fundamentales:

a) Ausencia de trabajos de investigación
cn la población general hasta finales  de los
años 80.

b)  Tendencia a ocultar la sintomatología
por parte del niño y del adolescente o a
minimizarla por parte de los padres.

cl Establecimiento de una línea bien de-
finida entre rasgos obsesivos, personalidad
obsesiva y trastorno obsesivo-compulsivo
propiamente dicho.

Uno de los primeros trabajos sobre preva-
lencia  del trastorno obsesivo-compulsivo en
poblaciones clínicas fue realizado por Ber-
man (1942) en Nueva York con el resultado
de un 0,2  %.  Judd  [19&)  da una cifra de
1,‘2 % cn  niños ingresados con trastornos
psiquiátricos, y Hpllingsworth  et al. (1980)
de 0,Z % en Los Angeles en una  población
clínica total.

Adams obtiene una prevalencia un poco
más alta, de un 2 %, en un grupo de niños
afectados de trastornos emocionales igual a
la referida por Toro et ol. (1971) en Barcelo-
na. Mardomingo et al. (1989) refieren una
prevalencia de 2,3  % en una muestra de
pacientes con trastornos psiquiátricos en Ma-
drid, y Augspurger y Stewart (1981) cncuen-
tran  cifras do 0,l  a 3 % en una revisión sobre
el tema.

En Dinamarca, Thomsen y Mikkclsen
(1991) observan una frecuencia de 1 ,:i3 %
en una revisión de 4.594 historias clínicas,
opinando que las cifras reales de TOC son
probablemente más altas dada la tendencia
de los profesionales a considerar la patología
obsesiva corno un fenómeno transitorio y,
por tanto, a no hacer cl diagnóstico. Existe
un predominio de los varones qw  no se
diferencian en otros aspectos demográficos
de las hembras.

Los estudios en la población general son
escasos. Flament et al. (1988) estudian una
población general  de adolescentes aplicando
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Tabla 12.1. Epidemiología del trastorno obsesivo-<:ompulsivo

Autor Muestra

Rerman ( 1 9 4 2 )
Judd  (1965)

Hollingsworth  (1980)
Toro (19711

Mardomingo (1989)
Thomsen (1991)

Flament (1988)

0.2 Población clínica.
1,2 Trastornos psiquiátricos ingresados.
n,z Población clínica.
2 Trastornos emocionales.
2,3 Población clínica.
1,33 Población clínica.

0,35-0,70 Población general

una forma modificada del Leyton  Obsessio-
nol Inventory  seguida de entrevista directa
con aquellos sujetos que obtienen puntua-
ciones más altas. Los autores obtienen una
prevalencia de 0,35 %; no obstante, dadas
las dificultades metodológicas, opinan que la
verdadera prevalen& puede ser de  un
0,70 % con una cifra total de 200.000 niños
y adolescentes afectados en Estados Unidos
(Flament et al., 1989) (Tabla 12.1).

Por otra parte los estudios sistemáticos
realizados en adultos desde principios de
siglo han puesto de manifiesto que del 30 %
(Black, 1974) al 50 % (Pitres  y Regis,  1902) de
los trastornos obsesivo-compulsivos del
adulto comienzan antes de los 15 afios,  con
unas tasas de prevalencia de vida estimadas
entre un 1 y un ‘2 % [Karno et al., 1988).

Todos estos resultados indican que el tras-
torno obsesivo-compulsivo tiene una preva-
lencia  similar en el niño que en el adulto,
marcando una diferencia con otras entidades
como la esquizofrenia, la depresión o la an-
siedad, que se caracterizan por ser más fre-
cuentes en la vida adulta.

Los trabajos sobre frecuencia del TOC en
función del sexo han señalado un predomi-
nio en los varones en relación a las hembras,
con cifras que oscilan de 4/1 (Adams,  1973)
hasta 2/1  en el estudio del National Institute
of Mental Health de Estados Unidos. Estu-
dios posteriores dan una proporción seme-
jante en ambos sexos (Flament et al., 1989:
Mardomingo et al., 1989) de modo similar a
lo que sucede en los adultos (Coryell, 1981).
El comienzo de la sintomatología se da entre
los 7 y 16 años (Flament et al.,  1989) siendo
más precoz en los varones. No obstante, tanto

en los varones como en las hembras la máxi-
ma incidencia se da coincidiendo con la
pubertad, 11 a 13 años en las hembras y 14
años en los varones (Mardomingo et al.,
1989). La prevalencia más elevada en los
varones referida en algunos trabajos tal vez
se explique por un comienzo más precoz de
la sintomatología y por una mayor gravedad.

No se han encontrado diferencias raciales
ni de nivel socioeconómico, llamando la
atención cómo cl TOC se da de forma similar
en diferentes culturas (Insel, 1984; Rachman
y Hodgson,  1960; Rasmussen y Tsuang,  1986;
Thomsen y Mikkelsen, 1991).

El cociente intelectual cn los niños con
TOC es similar al de la población general
sin que se detecten diferencias significativas
(Insel et al.,  1983b; Mardomingo et al.,  1989):
sin embargo los resultados son más bajos en
las escalas manipulativas indicando tal vez
una disfunción  del hemisferio derecho, aun-
que también son atribuibles a la lentitud
propia de estos pacientes que interfiere la
resolución dc este tipo de tareas. Son espe-
cialmente llamativas las deficiencias en
orientación espacial.

El lugar que ocupa el niño entre los her-
manos o el hecho de ser hijo único no pare-
cen ser circunstancias importantes en el TOC
(Mardomingo et al., 1989; Pollard et al.,
1990).

Por lo que se refiere a los antecedentes
familiares de los niños con TOC, el 25 % de
los padres y el 9 % de las madres padecen a
su vez un trastorno obsesivo-compulsivo; y
el 45 % de los padres y el 65 % de las
madres sufren otros trastornos psiquiátricos.
Estos datos abogan por la existencia de fac-
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tares  genéticos en la etiología de la enferme-
dad (Lenane,  Swedo, Leonard  et ol.,  1990).

ETIOLOGíA  Y PATOGENIA

Descubrir los mecanismos etiopatogénicos
y la fisiopatología subyacente en el TOC
representa un reto importante para la Psi-
quiatría Infantil y para la Psiquiatría General.
Tanto el cuadro clínico, corno el curso de la
enfermedad, el pronóstico y la respuesta al
tratamiento tienen un carácter heterogéneo
que pone de manifiesto la complejidad del
trastorno.

lidad por parte del hijo que quedarían repri-
midos y surgirían más adelante, en otros
momentos de la vida, coincidiendo con de-
terminadas circunstancias. Las obsesiones y
las compulsiones surgen del esfuerzo de
adaptación del ego a los impulsos amenaza-
dores que irrumpen tras la reactivación de
aquellos conflictos (Schwartz  y Johnson,
1981).

Varios modelos te0ricos han contribuido
desde sus perspectivas a una mejor com-
prensión del  TOC. Merecen especial aten-
ción el modelo psicoanalítico. el modelo
conductual, el modelo cibernética  y el mo-
delo biológico. Se describe a continuación
cada uno de ellos.

Modelo psicoanalítico

Ana Freud (1966) describe dos vías funda-
mentales de acceso a la patología obsesivo-
compulsiva. En la primera hay una madura-
ción precoz del ego y del superego en com-
paración con el ello. En la segunda SC da un
proceso de maduración normal de las tres
estructuras del psiquismo seguido de una
regresión del ello. En cualquiera de los dos
casos el resultado es una respuesta punitiva
intolerante del ego y del  superego coinci-
diendo con  intensos impulsos sádico-anales.
La autora reconoce  la existencia de factores
constitucionales y ambientales que pueden
contribuir a la instauración de los sínbmas
y seliala como mecanismos de defensa ful-
damcntales la intclcctualización,  cl aisla-
miento y la racionalización.

En sus estudios sobre las neurosis Freud
observó en sus pacientes la existencia de
obsesiones y compulsiones que atribuyó al
fracaso del sujeto para defenderse de impul-
sos agresivos inconscientes de la etapa anal.
En su opinión la sintomatología obsesivo-
compulsiva es la respuesta del ego en una
etapa en la cual irrumpen potentes impulsos
sexuales y agresivos coincidiendo con un
ego demasiado débil para defenderse de las
prohibiciones impuestas por el superego. El
ego se adapta por medio de las obsesiones y
compulsiones regresando desde una organi-
zación genital a otra sádico-anal (Freud,
1967).

Los trabajos de investigación en los niños
con TOC no han logrado demostrar los su-
puestos de la teoría psicoanalítica. De hecho
no se ha detectado la existencia dc circuns-
tancias traumáticas en el establecimiento del
control de esfínteres (Adams,  1973; Judd,
1965; Knölker, 19631,  ni un estilo de educa-
ción autoritario y coercitivo en el medio
familiar (Knölker, 1983). Los niños tampoco
se caracterizan por ser especialmente obsti-
nados, o extremadamente envidiosos, y no
han sufrido experiencias sexuales traumáti-
cas en los antecedentes personales (Augs-
purger  y Stewart,  1981).

Freud por tanto sitúa el origen del cuadro
obsesivo-compulsivo en la fase anal del
desarrollo coincidiendo con la educación y
entrenamiento que recibe el niño para ad-
quirir el control de esfínteres. La adquisición
del control de esfínteres implicaría en estos
casos serios conflictos entre el niño y los
padres, con marcados sentimientos de hosti-

Modelo conductual

El modelo conductual atribuye a las con-
ductas compulsivas  la función de reducir la
ansiedad. De hecho las compulsiones se dan
coincidiendo con altos niveles de actividad
vegetativa y sirven para reducirlos (Carr,
1971). Es decir la compulsión contribuye a
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reducir la tensión y la ansiedad del sujeto
aunque sea de forma muy pasajera.

El modelo conductual,  sin embargo, tiene
grandes dificultades para explicar la finali-
dad del pensamiento obsesivo y tampoco
aclara, por supuesto, otros aspectos como la
etiología, comienzo del trastorno, evolución
y mecanismos fisiopatológicos. Su mayor
eficacia se sitúa sin duda en el importante y
difícil campo del tratamiento.

Modelo cibernética

La cibernética fue definida por Adolf Wie-
ner como la ciencia de la comunicación y el
control, susceptible de ser aplicada tanto a
los organismos inanimados como a los orga-
nismos vivos. La cibernética considera al ser
vivo corno un organismo capaz de acumular
información, siendo tanto más adecuada su
conducta cuanto más complejos y eficaces
son sus mecanismos de autorregulación. Uno
de sus campos de aplicación más fructíferos
ha sido el estudio de la conducta humana y
de sus trastornos, beneficiándose a su vez
del progresivo conocimiento del funciona-
miento del sistema nervioso y muy especial-

mente del funcionamiento del cerebro (Mar-
domingo, 1981).

Montserrat-Esteve  (1967) hace una inter-
pretación de la patología obsesiva aplicando
el modelo cibernética  a partir de los trabajos
de Stachowiak (1969). Este modelo ciberné-
tico concibe todo el sistema como una uni-
dad funcional que consta de las siguientes
partes: receptor, operador, motivador y efec-
tor (Figura 12.1). Todos los componentes
están relacionados entre sí y por tanto la
información puede seguir múltiples direc-
ciones de acuerdo con diversas posibilida-
des.

La información procedente del mundo ex-
terior llega al receptor produciéndose un
cambio en el soporte y código de la misma,
de tal forma que la luz, el sonido o el olor se
transforman en corriente nerviosa. Es nece-
sario el mantenimiento de la sensoriostasis,
es decir, del equilibrio entre el mundo exter-
no y el receptor. En el receptor se da una
selección de los mensajes recibidos en cola-
boración con el motivador y con el operador.

En el operador se produce la clasificación
de la información, comparación y cotejo con
otros patrones almacenados en la memoria,
descifrado del significado para llegar a una

4

Figura 12.1. Modelo de Stachowiak, modificado por Montserrat-Esteve.
(Tomado de Montserrat-Esteve. Estudio cibemético  de la patología obsesiva.

En ‘-‘all+  J (ed): Estados obsesivos. Barcelona, Salvat, 1987.)
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semántica, selecciún  y fijación del mensaje.
La selección del mensaje para ser retenido
en la memoria se realiza en colaboración
con el motivador, de tal forma que si el
mensaje tiene poco interés se olvidará ense-
guida (memoria inmediata o a corto plazo),
mientras que  si tiene gran interés pasará a
formar parte de la mcmoria  a largo plazo. La
adecuada selección requiere cl buen funcio-
namiento de los procesos de excitación e
inhibición. El operador, una vez analizada
la información. elige un objetivo y decide la
estrategia más adecuada para lograrlo.

El efector traduce en actos las órdenes
emanadas del operador mientras el motiva-
dor proporciona al efector la energía necesa-
ria para  cumplir las órdenes que el operador
le encomienda  y asegura la correcta distri-
bución de osa energía.

Lk acuerdo con Montserrat-Esteve,  en la
aplicación del modelo cibcrnético al sistema
nervioso central y a la conducta humana, el
papel de receptor le corresponde  ala corteza
cerebral  y vías de asociación con la forrna-.,clon  reticular,  el de motivador al tronco ce-
rebral y el de efector o ejecutor a las vías
eferentes motrices (Figura 12.2).

La patología del operador da lugar al fenó-
meno obsesivo que consiste esencialmente
en el surgimiento de la duda. El sujeto  tiene
dudas agnosiformes,  es decir, que afectan a
la percepción del mundo externo; dudas
apraxiformes  referentes a los actos que eje-
cuta, y dudas en relación a sus propias con-
vicciones. Esto significa que el nivel de fim-
cionamiento del operador no es suficiente-
mente alto y que la capacidad de conmuta-
ción entre excitaciún e inhibición está alte-
rada. Se añade además una perturbación del
patrón con cl cual se tiene que cotejar el
mensaje para descifrar la semántica  y poder
tomar decisiones. Por tanto la patología del
operador en relación con el fenómeno obse-
sivo se resume en tres aspectos fundamenta-
les: a) IJn  nivel de funcionamiento bajo. b)
Perturbación de la capacidad de conmuta-
ción entre excitación e inhibición. c) Pertur-
bación del patrón con el que se coteja la
información recibida. Nos referiremos  a cada
uno de ellos a continuación.

Figura 12.2. lntegrxiim  de la horneo, p~~~pto
y egostasis.  (Tomado  d e  Montserrat-Estcve.  E S -
tudio  r:ihcrnétic<l  dc la patología obsesiva. En
Vallejo J [ea):  Esiodos  obsesivos. Bardona.  Sal-

va,, 1987.)

Según el modelo cibernética  el fenómeno
obsesivo se debe  a un descenso habitual en
el nivel de alerta,  consecutivo a una activi-
dad baja o insuficiente de la formación rcti-
cular.  Surge entonces la duda, y el paciente
intenta llegar a la certeza do1  significado del
mensaje que recibe, a través de la redundan-
cia. Esto explica la mejoría que  se produce
en situaciones de miedo real que elevan el
nivel de alerta y vigilancia. En cl trastorno
obsesivo  el sujeto duda de lo que percibe  y
duda de lo que hace, de ahí el carácter rcpe-
titivo  de los pensamientos y la ejecución
interminable de doterminados actos. Por úl-
timo cl paciente duda de sus creencias y
escala de valores.

El fallo en la regulación dc los proccsos
de excitaciún e inhibición -sobre todo de
los primeros- impide al sujeto que sufre
obsesiones  optar por el mecanismo del sujeto
normal  ante una idea repelitiva:  abandonarla



y pasar a pensar en otra cosa, es decir, parar
el pensamiento. Es lo que se denomina con-
mutar la atención hacia “tras mecanismos
redundantes. En este sentido, al obsesivo le
sucede 1” contrario que al maniaco, que salta
constantemente de un tema a otro, sin cen-
trarse en ninguno, como consecuencia de un
nivel de excitación excesivo. Eso explica que
para algunos autores 1” específico de la crisis
maniaca no sea tanto la euforia como la
movilidad de las reacciones afectivas y su
excesiva facilidad de conmutación en todas
las esferas.

Los trastornos en la conmutación son los
responsables de las repeticiones, de las difi-
cultades para comenzar una tarea y de las
dificultades para terminarla. La duda y la
dificultad de conmutación al presentarse
juntas se potcncian.  Así el paciente que duda
de si ha cerrado la puerta o de si ha cerrado
la llave del gas, opta por comprobarlo una y
otra vez, cientos de veces, ya que no es capaz
de conmutar la atención desviándola y por
tanto insiste interminablementc para verifi-
carlo.

En el fenómeno obsesivo las dudas afectan
también a las creencias que pueden  definirse
como aquellos patrones  que hacen referencia
a una norma 0 valor. En el sujeto normal las
creencias adquiridas en cl medio familiar,
escolar y social, se someten a crítica con el
paso del tiempo y se mantienen más o menos
en equilibrio. En el obsesivo las creencias
no sólo no se someten a crítica sino que
experimentan un desarrollo cn expansión.
El fenómeno contrario SC daría en el paciente
maniaco cuyas creencias tienden a la pro-
gresiva reducción. Para salir de dudas el
obsesivo amplía el campo de sus creencias,
que se hacen cada vez más rígidas, pero
inmediatamente surgen nuevas dudas, que a
su vez  vuelven a ampliar sus convicciones a
través de un mecanismo de retroalimenta-
ción  positiva. El maniaco también duda pero
exactamente en el sentid” inverso, planteán-
dose si sus creencias no serán excesivas con
tendencia a irlas reduciendo.

Las dudas y las creencias, de acuerdo con
el modelo cibernética,  constituyen la «ver-
tiente psicológica» del fenómeno obsesivo,

mientras que las dificultades de conmuta-
ción constituyen la «vertiente neurofisioló-
gica» resultante del bajo nivel de funciona-
miento del sistema nervioso central.

Tal como se decía previamente, el motiva-
dor, situado en el tronco cerebral, propor-
ciona y distribuye la energía que precisa el
efector para ejecutar las órdenes emanadas
del operador. El motivador se sitúa en el
tronco cerebral donde radican los instintos,
apetencias, impulsos y motivaciones del in-
dividuo. La patología del motivador puede
ser cuantitativa [por exceso o por defecto) y
cualitativa. La perturbación cuantitativa da
lugar al cuadro obsesivo-compulsivo.

El trastorno del efector, bien por exceso o
bien por defecto, da lugar a una sintomato-
logía apraxiforme, ya que tiene como función
ejecutar órdenes, pudiendo consistir en com-
pulsiones, tics, estereotipias, crisis oculógi-
ras con obsesiones, automatismos, coprolalia,
poligrafía, palicinesia, apatía, abulia, ecola-
lia, ecopraxia  y actos incompletos.

El modelo cibernética  es coherente con el
modelo neurofisiológic” que interpreta el
trastorno obsesivo compulsivo  como una dis-
función de los procesos de excitación e inhi-
bición cerebral. Es coherente con el modelo
pavloviano, de tal forma que el motivador
incluye los patrones de conducta incondi-
cionados o innatos (Figura 12.2) y el opera-
dor los condicionados o adquiridos, y es
compatible con el modelo psicoanalítico, de
modo que al motivador corresponderían las
funciones del ello, al operador las del yo y
al mundo externo las del superyo.

El modelo cibernética  no es capaz de dar
respuesta a importantes preguntas como el
carácter sumamente selectivo de los síntomas
que se centran en una o dos obsesiones o en
una o dos compulsiones determinadas, que
a su vez con el tiempo pueden cambiar, y no
a otras. Tampoco explica las mejorías y exa-
cerbaciones y en función de qué se presen-
tan. En cualquier caso los modelos teóricos
son herramientas fundamentales para la pro-
gresiva comprensión de la conducta humana,
máxime cuando esta conducta implica una
alteración tan perturbadora para el paciente
corno el TOC.



Modelo biológico

La hipótesis de un trastorno biológico
como causa del TOC está especialmente jus-
tificada en el niño y adolescente por cuatro
razones fundamentales: 1) la frecuente aso-
ciación con el síndrome de Gilles de la Tou-
rette  y con otras enfermedades cuya etiología
se sabe o se sospecha que es biológica; 2) la
alta incidencia de trastornos psiquiátricos
en los antecedentes familiares de los pacien-
tes; 3) los resultados obtenidos en los estu-
dios genéticos, y 4) la constatación de la alta
eficacia de la clomipramina en el tratamiento
del TOC, superior a la nortriptilina [Thoren
et al., 1980), abriendo el importante campo
de investigación de los neurotransmisores
en esta enfermedad y especialmente el estu-
dio del metabolismo de la serotonina (5hi-
droxitriptamina, F>-HT),  ya que la clomipra-
mina es un poderoso inhibidor dc su
captación [ver capítulos de Mecanismos  de
neurotransmisión y de Tics y síndrome de
Gilles de la Tourette).

Esíudios  genéticos

Los estudios genéticos ponen de manifies-
to una concordancia elevada entre gemelos
monocigóticos en comparación con los dici-
góticos, detectándose además tasas elevadas
de TOC en los familiares de primer grado,
circunstancia reseñada ya por Lewis en el
año 1936 al observar la alta frecuencia de
neurosis obsesiva en los familiares de sus
pacientes. Estos trabajos sugieren una con-
cordancia para las fobias y para las obsesio-
nes de un 81 % en los gemelos monocigóti-
cos y de un 47 % en los dicigóticos. Aunque
las cifras no son estadísticamente significa-
tivas, sin duda, subrayan la importancia de
los factores genéticos en la etiología (Carey y
Gottesman, 1981).

Hoover  e Insel (1984) encuentran una alta
incidencia de rasgos obsesivos y compulsi-
vos en los familiares de primer grado de los
pacientes con TOC, sin que presenten el
cuadro clínico propiamente dicho. Swedo et
al. (1989a) refieren la presencia de TOC en

el 24 % de los familiares de primer grado de
una muestra de 70 pacientes adolescentes.
Esta cifra asciende al 30 % en al trabajo de
Lenane et al. (19901,  destacando además que
el 69 % de los padres padece uno o más
trastornos psiquiátricos. En la muestra estu-
diada por Hollingsworth et al. (1980) cl 82 %
de los padres sufre graves enfermedades psi-
quiátricas o médicas.

En resumen puede decirse que las investi-
gaciones actuales sugieren una transmisión
genética de la vulnerabilidad para padecer
el trastorno y no tanto del TOC propiamente
dicho.

Las relaciones entre síndrome de Gilles dc
la Tourette y TDC son especialmente intere-
santes cuando se estudia la posible etiología
genética de ambos trastornos. Gilles de la
Tourette describió en el año 1885 cl caso de
una mujer que sufría obsesiones junto con
tics motores y vocalizaciones. Se trata pro-
bablemente de la primera descripción clínica
conjunta de ambos cuadros. Los estudios en
niiíos y adolescentes ponen de  manifiesto
hasta qué punto la enfermedad do Gilles de
la Tourctte se acompaiia de rasgos y síntomas
obsesivo-compulsivos (Frankel ef  ol.,  1986)
que pueden afectar al 74 % de los casos
(Pauls et al., 1986h). Esta tasa elevada de
síntomas obsesivo-compulsivos se observa
asimismo en los familiares de los pacientes
con cifras superiores a las que se dan en la
población general y en los familiares adopti-
vos.

Los estudios genéticos atribuyen el sín-
drome de Gilles de la Tourette a un gen
único, que tiene una frecuencia de 0,006,
siendo portadora el 1,2  % de la población y
llegando a manifestarse la enfermedad con
mayor o menor intensidad en la mitad de
los casos (Biederman et al., 1986). Grad et
al. (1987) observan  la presencia de TOC en
el 28 % de los casos de Gilles de la Tourettc
frente al 10 % en el grupo control. Por otra
parte en el TOC se da una alta incidencia de
tics motores (Adams,  1973). aunque es rara
la presencia de Gilles dc la Tourette. Por
último se debe afiadir que el TOC SC da
preferentemente en aquellos casos de enfer-
medad de la Tourette que cuentan  con una
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historia familiar de la enfermedad o do tics
motores.

Todos estos datos hacen plausible la bipó-
tesis de una  transmisión genética similar de
al mc~ws  una forma clínica del TOC y del
síndrome de Gilles  de la Tourette, dada la
marcada tendencia dc ambas enfermedades
a presentarse en las mismas familias aunque
no afecten necesariamente las dos al mismo
individuo (ver capítulo de Tics).

Estudios neuroendocrinos
y neurofisiológicos

1.a comprobación del efecto terapéutico dc
la clomipramina sobre el TOC planteó inme-
diatamente una serie de interrogantes: ¿Se
trata de una acción específica sobre la sinto-
matología obsesiva? ¿La mejoría del paciente
se debe al efecto  antidepresiva  del hírmaco?
;,QuC  relaciones  existen entre TOC y depre-
sión?

Una vía de investigación para dar respues-
ta a estas preguntas ha sido el estudio sistc-
mático cn  el ‘YOC de los tests ruxroendocri-
nos que  se crnplean  en la deprcsiún  y de los
estudios neurofisiológicos, üspecialmente  cl
tcst de supresión con dcxametasona,  los es-
tudios rlRctroencefalográficos  y los estudios
sobre la electrofisiología del suoiío.

F.1  test do supresión del cortisol  tras la
administración de dexunctasona  ha dado
resultados discordantes, de tal forma que cn
unos  casos se obtiene una respuesta similar
a la que se obtiene  en la depresión, con tasas
altas de no supresión (Cotraux et al., 1984;
Insel, Kalin et nl., 1982), mientras que en
otros se observa el efecto contrario (Leiber-
man et al., 1985), lo cual puede deberse a
diferencias en la metodología y en los crite-
rios de selección de los pacientes. La infu-
sión intravenosa de lactato se traduce en una
exacerbación de la sintomatología en los pa-
cicntes  con TOC (Gorman  et al., 1985). El
lactato tiene un efecto  desencadenante de
los ataques de pánico (ver capítulo de Tras-
tornos de ansiedad).

Los estudios slectroencefalográficos  seña-
lan anomalías inespecíficas en el EEG, tanto

en los adultos como en los adolescentes con
TOC (Flor-Henry et nl., 1979: Behar ct al.,
1984), mientras los estudios sobre la electro-
fisiología del suefio  indican una disminución
del tiempo de sueno  total, más despertares,
disminución de la fase 4, descenso do la
eficiencia KEM (movimientos oculares rápi-
dos) y acortamiento de la latcncia KEM [In-
sel,  Gillin et nl., 1982). La disminución de la
eficacia del sueño REM podría estar relacio-
nada con un d&ficit de serotonina [Massana,
1987).

El TOC coincide por tanto con la depre-
sión en los trastornos de las latencias REM,
pero no coincide en las alteraciones en el
EEG y es dudoso que lo haga en el test de la
dexametasona.

Mecanismos de neurotransmisión

La observación  de que los fármacos que
bloquean la recaptación de serotonina (5-H?‘)
son altamente eficaces en 14 tratamiento del
TOC puso en marcha la hipótesis snrotonér-
gica dc la enfermedad y la investigación en
este campo. La clornipramina,  al inhibir la
recaptación  de 5-HT, produce un descenso
do1  á c i d o  5.hidrnxiindolacético  (5-HIAA),
metabolito de la serotonina en L(X  Este
descenso del 5-HIAA  se correlaciona con los
niveles de clomipramina en plasma y con la
mejoría clínica del cuadro obsesivo-compul-
sivo  (Thorcn et al.,  1980). En estudios de
pacientes  depresivos tratados con clomipra-
mina, la mejoría clínica so  correlaciona con
la reducción del metabolito de la noradrena-
lina MHPG (%metoxi-+hidroxifenilglicol),
pero no con los cambios en el 5-HIAA.  Dado
que el bloqueo de la noradrenalina, y por
tanto el descenso de su metabolito en LCR,
se debe a la desmetilclomipramina (metabo-
lito de la clomipramina), se deduce que el
efecto antiobsesivo se debe a la clorniprami-
na,  mientras que el efecto antidcpresivo lo
cjcrcc su metabolito [Massana, 1987).

Otros trabajos sefialan  una relación curvi-
línea entre los niveles plasmáticos do clomi-
pramina  y el efecto terap6utico  sobre la acti-
vidad compulsiva,  todo lo cual apoya la



hipótesis de la posible relación entre  la me-
joría del cuadro obsesivo-compulsivo y el
efecto farmacológico sobre las neuronas se-
rotonérgicas. Las investigaciones con zimel-
dina apuntan en esta misma direccián  (Kahn
et d.,  1984).

Una línea de investigación complementa-
ria es el estudio dc la serotonina plaquctaria,
de sus niveles, receptores y captación (Fla-
ment et ol.,  1987),  y el empleo de agonistas
y antagonistas de la serotonina. Estos trabajos
sugieren que el TOC puede guardar estrecha
relación con un aumento de la sensibilidad
de los receptores de serotonina (Zohar  e:t  nl.,
1988], lo cual explicaría la agudización de la
sintomatología que se produce tras la admi-
nistración de un agonista (Zohar  c Insel,
1987) o el descenso  tras la administración
de un antagonista atribuible a la excesiva
activación o inhibición de los receptores
respectivarncnte. Es probable que la acción
de la clomipramina  tenga un efecto inhibidor
dc la captación, al disminuir la sensibilidad
del receptor mediante la exposiciún  mante-
nida del mismo a dosis progresivamente  altas
dc 5-HI’.  Por otra parte la falta de respuesta
ante un agonista corno la metaclorofcnil  pi-
perazina (rn  CPI’)  indicaría la existencia de
otros mecanismos etiopatogénicos del TOC,
independientes del metabolismo de la sero-
tonina o bien la existencia de otros tipos de
receptores de  5-HT  qne desempeñarían un
importante papel en el TOC.

Algunos autores proponen la hipbtesis  dc
una afectación conjunta de los mecanismos
de neurotransmisión  seroton6rgicos y nora-
drenérgicos,  o la participación de los canales
del calcio (Insel et  al., 7985). así como el
posible trastorno de los sistemas dopami-
nérgicos (Massana, 1987), como se verá más
adelante.

Estudios con técnicas de imagen

Las técnicas neurorradiológicas más em-
pleadas son la tomografía axial computari-
zada, la tomografía de emisión positrónica
[SET]  y la resonancia magnética nuclear.

Los estudios mediante tomografía axial

computarizada indican la posible alteración
de los ganglios basales en el TOC. Algunas
investigaciones señalan un aumento del ta-
maño de los ventrículos cerebrales indepen-
dientemente de la edad y sexo de los pa-
cientes, del tiempo de evolución de los
síntomas y de la gravedad del cuadro clínico
(Behar et al., 1984). Cuando se emplean mé-
todos cuantitativos y un grupo control de
sujetos sanos, no se detectan diferencias sig-
nificativas en el tamaño ventricular, pero sí
un menor volumen de los núcleos caudados
en los pacientes con TOC (Lexenberg  et ol.,
1988).

La tomografía de emisión positrónica con
(18F) fluorodesoxiglucosa demuestra un in-
cremento del metabolismo de tipo bilateral
en el giro orbitario en adultos con  TOC. Este
incremento SC da también en los adultos con
depresión  unipolar (Baxter et al., 1987; Nor-
dahl ct al., 1989; Baxter ef  al.,  1988). Los
trabajos de Baxter et al. demuestran además
una elevación del mctabolismn  total de la
glucosa en el córtex  y un incremento cn los
núcleos caudados de tipo bilatwal.  Los auto-
res deducen que probablemente el giro orbi-
tario es el lugar específico de desencadena-
miento de la tensión y de la ansiedad en el
TOC. La alteración dei  núcleo caudado des-
crita por Baxter y Nordahl  no ha sido confir-
mada en el trabajo de Swedo et 01.  (1989c),
realizado en adultos con TOC cuyo comienzo
tuvo lugar en la adolescencia. Estos autores
observan un claro aumento en la actividad
del giro cingulado anterior y prefrontal, de
carácter bilateral. proponiendo la hipótesis
de la existencia de un circuito: lóbulo fron-
tal-sistema límbico-ganglios basales, como
mecanismo fisiológico implicado en el TOC.

En la Figura 12.3 se ven las imagenes
mediante tomografía de  emisión dc positro-
nes en un adolescente de 16 alios con TOC,
antes y después del tratamiento con fluoxe-
tina. En la Figura 12.4  se ofrece la división
en regiones de interés de la corteza y de las
regiones subcorticales  para la cuantificación
de los resultados obtenidos con la SPET.

En un trabajo con resonancia magnética
nuclear  que compara 32 adultos afectados
de TOC con 19 sujetos normales como grupo
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Figura. 12.3. Imágenes mediante tomografía de
emisión positrónka  en un adolescente dc 16 años
con TOC, antes del tratamiento con fluxetina
(arriba) y después del tratamiento (abajo]. Nótese
la normalización del hipermetabolismo orbifrontal
y caudado.  Se presentan cortes transversales, co-
ronales y sagitales. (Imagen amablemente cedida
por Molina V, Montz R y Rubia FJ del servicio de
Psiquiatría del Hospital General Gregorio Mara-
ñón, del Departamento de Medicina Nuclear de
la Uniuersidad  Complutense de Madrid y de l
Departamento de Fisiología de la misma univcr-

sidad respectivamente.)

control se observan anomalías en el lóbulo
frontal, que predominan en el hemisferio
derecho y que incluyen el giro cingulado
anterior y el núcleo lenticular (Garber et al.,
1989). Los resultados son independientes de
que el paciente esté o no tratado farmacoló-
gicamente  y de la existencia o no de antece-
dentes familiares.

3MES

Los trabajos con tomografía axial compu-
tarizada y con resonancia magnética nuclear
indican por tanto la importancia del lóbulo
frontal en la etiopatogenia del TOC. Esto
explicaría además la mejoría del cuadro clí-
nico de los pacientes tras lesionarse esta
región (Nordabl et al., 1989).

El predominio de sujetos zurdos en el
TOC, las observaciones con tomografía de
emisión positrónica y los estudios del flujo

Figura 12.4. División en regiones de interés de
la corteza y regiones subcorticales para  la cuanti-
ficación de los resultados de SPECT. La primera
cifra en cada región corresponde a la proporción
respecto de la región contralateral homóloga, y la
inferior respecto del hemisferio cerebral homola-
teral.  (Imagen amablemente cedida por Molina V,
Mont R y Rubia FJ del servicio de Psiquiatría del
Hospital General Gregorio Marañón y del Depar-
tamento de Fisiología de la misma universidad

respectivamente.)



sanguíneo cerebral apuntan a una afectación
de las áreas subcorticales del hemisferio do-
minante (giro cingulado anterior y núcleo
caudado).

FISIOPATOLOGiA:  LA AFECTACIÓN
DE LOS GANGLIOS BASALES

La mayoría de los autores atribuyen a los
núcleos caudados, junto al lóbulo frontal,
un importante papel en la fisiopatología del
TOC. Los núcleos caudados intervienen en
los procesos de integración de los estímulos
y en los mecanismos destinados a centrar la
atención, destacando su proximidad con el
lóbulo frontal y con el giro cingulado ante-
rior. A esto hay que aiiadir la mejoría del
cuadro clínico obsesivo-compulsivo tras la
cingulotomía (Swedo et al., 1989c). Otro dato
que apoya la afectación de los ganglios basa-
les es la observación cn pacientes con corea
de Sydeham y con encefalitis letárgica, en-
fermcdades  que afectan a los ganglios basa-
les, de síntomas obsesivo-compulsivos simi-
lares a los del TOC (Swedo et al., 1989b).

La corea de Sydeham se presenta en niños
y adolescentes como secuela de la fiebre
reumática, y su cuadro clínico consiste esen-
cialmente en movimientos bruscos y súbitos
de las extremidades, que se asocian muchas
veces a inestabilidad emocional y debilidad
muscular. De modo similar al TOC es  una
enfermedad rara en la raza negra. El hallazgo
de anticuerpos específicos de los núcleos
caudado y putamen sugiere la posibilidad
de que se trate de una enfermedad autoin-
mune (Husby et al., 1976).

La encefalitis letárgica de Von Economo
es otra enfermedad caracterizada por un cua-
dro clínico de tics motores y compulsiones
y afectación preferente  de los ganglios basa-
les. Von Economo  destacó en su descripción
de la enfermedad la disociación que se pro-
duce entre la voluntad del paciente y sus
actos, de tal forma que «descaría no hacer lo
que hace», pero no puede evitarlo.

Los estudios sobre los mecanismos de neu-
rotransmisión señalan sin duda a la dopami-
na  como el neurotransmisor  fundamental de

los ganglios basales; no obstante, algunos
trabajos refieren una concentración de sero-
tonina y de receptores de serotonina (5-HTZ)
en los ganglios basales superior a la esperada
(Pazos y Palacios, 1985a; Pazos et al., 1985b;
Stuart et ol., 1986). Estos resultados enlaza-
rían la hipótesis serotonérgica con la hipóte-
sis ganglionar.

La disfunción  selectiva de los ganglios
basales en el trastorno obsesivo-compulsivo
se presenta en la actualidad como una de las
hipótesis más prometedoras. Se tiene la clara
impresión de que los ganglios basales no
sólo desempeñan importantes funciones mo-
toras, sino que tambibn  intervienen en fun-
ciones perceptuales y cognitivas de gran
complejidad. Las referencias a la patología
de los ganglios basales surgen pronto en la
literatura sobre el TOC de adultos; no obs-
tante han sido Judy Rapoport et al. quienes
han concedido una especial atención a este
tema en los últimos años, precisamente a
partir de sus trabajos en niños y adolesccn-
tes.  A continuación se exponen sus idcas
fundamentales.

Desde el punto dc vista anatómico los
ganglios basales están formados por el núcleo
estriado y el globus pallidus. El núcleo es-
triado lo forman el núcleo caudado y el
putamen, pero son también estructuras es-
triadas el núcleo accumbeus  y parte del tu-
bérculo olfatorio.

De modo similar al globus pallidus  pro-
piamente dicho hay que añadir otras estruc-
turas palidales como son la porción reticular
de la sustancia negra y partes del tubérculo
olfatorio y de la sustancia innominada. De
modo altamente esquemático pueden desta-
carse cuatro circuitos que ponen en comuni-
cación la corteza cerebral, los ganglios basa-
les y el tálamo: el primero va de la corteza al
núcleo estriado y es excitador, el segundo se
dirige del estriado al pálido y es inhibidor,
el tercero va del globus pallidus al tálamo y
es inhibidor, y un cuarto va del tálamo a la
corteza y tiene carácter excitador.

Judy Rapoport et al. parten para elaborar
su modelo do dos premisas fundamentales:
a) los ganglios basales son el centro de con-
ductas motoras innatas programadas genéti-
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camente  (Mc Lean, 1978; Murphy et al.,
1981), y b)  los ganglios basales constituyen
una puerta importante de entrada de los
estímulos sensoriales (Cali@  y Ahbs,  1987;
Schneider, 1964).

En condiciones normales el reconocimien-
to de un estímulo específico determina la
liberación o puesta en marcha de una con-
ducta adecuada propia de la especie. No
obstante, puede darse la circunstancia de que
una respuesta se presente en ausencia del
estimulo apropiado; es lo que se denomina
una «conducta en el vacío» (Ingle y Crews,
1985), ya que so dirige a un estímulo especí-
fico, pero cuando éste no está  presente, por
ejemplo lavarse las manos estando limpias.
También puede suceder lo que en etología
se llama «un desplazamiento de la respues-
ta» cuando surge el conflicto entre dos im-
pulsos antagonistas fuertemente activados
(Lorenz,  1981). Lorenz pone como ejemplos
en los animales rascarse, acicalarse, sacudir-
se, y en los seres humanos el hecho por
ejemplo de tocarse la oreja en situaciones do
apuro 0 nerviosismo.

Existen dos vías aferentes al núcleo estria-
do especialmente significativas: una procede
del córtex cingulado anterior y del  córtex
fronto-orbitario, y la otra proviene de áreas
de asociación cortical implicadas en el reco-
nocimiento de objetos y sonidos (las áreas
temporales superior e inferior). El núcleo
estriado está formado por grupos neuronales
que actúan como detectores de estímulos.
Algunos dc estos detectores scrían innatos y
por tanto programados gcnGticamente, mien-
tras que otros, al menos en parte 0 totalmen-
te, serían aprendidos. Además do  estas asam-
bleas neuronales detectoras o reconocedoras
de estímulos, habría otras que actuarían
como detectoras de motivaciones internas.

De acuerdo con este modelo, las asambleas
neuronales del estriado inhiben las asam-
bleas del pálido que están descargando tóni-
camente. Dado que estas neuronas palidales
inhiben a su vez las neuronas talámicas,  se
deduce que la inhibición de los circuitos del
globus pollidus, por parte del núcleo estria-
do, se traducirá en la desinhibición o libera-
ción de los grupos neuronales talámicos.

Por otra parte se supone que el sistema
estriado serotonérgico potencia, mediante
excitacibn  moduladora, las aferencias al es-
triado, especialmente las que proceden del
giro cingulado anterior, y establecen contacto
con las asambleas neuronales  que actúan
como detector de motivaciones internas. Esto
circuito se correspondería con el descrito
por Alexander et al. (1986) e incluye cl cór-
tex  fronto-orbitario, el núcleo caudado (es-
triado), el globus pollidus y los núcleos talá-
micos anteroventral y dorsomedial.

La llegada de estímulos sensoriales apro-
piados a la corteza y desde allí al estriado  se
traduciría en descargas neuronales que a su
vez inhibirían las proyecciones de las neu-
ronas del pálido en el tálamo. Así, por ejem-
plo, la información de que las manos están
sucias será reconocida en el estriado por las
asambleas programadas genéticamente para
reconocer ese tipo de estímulos sensoriales.
Se producirá entonces una intensa descarga
de las neuronas de esas asambleas concretas
con inhibición de las neuronas correspon-
dientes  del pálido, las cuales dejarán de
descargar y dejarán por tanto de inhibir las
neuronas talárnicas, con liberación de las
vías tálamo-corticales y aparición de la res-
puesta motriz apropiada al hecho  de estar
sucias las manos que es sencillamente lavar-
las.

El circuito procedente del giro cingulado
anterior termina en el globos pallidus en las
mismas asambleas neuronales~que  el circuito
anterior, pero tras haber pasado por grupos
neuronales distintos del estriado.  Se croe  que
este circuito proporciona una señal 0 aviso
en el momento que el animal está pronto
para actuar como consecuencia de una moti-
vación interna e independientemente de es-
tímulos externos. Esto significa que en caso
de activación excesiva del córtcx cingulado,
se podrá liberar la conducta, por ejemplo, de
lavado de las manos, incluso en ausencia
del estímulo externo apropiado, simplemen-
te a través del mecanismo detector de moti-
vaciones internas. En el caso do1  TOC la
hiperactividad del giro cingulado anterior o
del estriado causará la activación de este
circuito cn ausencia de una verdadera moti-



vación  para actuar, adquiriendo la conducta
un carácter compulsivo. Algo similar suce-
dería con las funcionas cognitivas de los
gangbos  basales que guardan relación con
los pensamientos obsesivos. La disfunción
de un dctcrmidado circuito originará un
(<desplazamiento de la conducta» en el sen-
tido de Lorenz  v la aparición del cuadro. _
obsesivo.

El modelo de disfunción  de los ganglios
basales viene avalado por algunas observa-
ciones realizadas en el TOC, desde el punto
de vista clínico. La primera es la mejoría
que experimentan los pacientes tras la psi-
cocirugía, consistente en la destrucción del
córtex  cingulado  anterior, de sus aferencias
talámicas.  de las vías que van al núcleo
caudado  o del núcleo caudado  propiamente
dicho. Asimismo la destrucción de los nG-
clcos  ventromedial y anterolateral del tálamo
acabaría con las aferencias corticales.

La psicocirugía corrige la hiperactivaciún
de las neuronas del estriado y del giro cin-
gulado  anterior eliminando las conductas en
cl vacío v las conductas de desplazamiento
en el sentido etológico. En último término el
TOC consistiría fundamentalmente en la 16
peractividad do1  astriado  o de los estímulos
aferentes que le llegan, con el desencadena-
miento de conductas motrices compulsivas
y de pensamientos obsesivos.

En segundo lugar, el efecto beneficioso dc
la clomipramina sobre los síntomas clínicos
se explicaría por su efecto inhibidor sobre
las neuronas del estriado al disminuir el
número de receptores de serotonina (5.HT2)
en las neuronas estriadas y, por tanto, al
disminuir la acción potenciadora de la sero-
tonina sobre las mismas. Los receptores de
serotonina son abundantes en el núcleo ac-
cumbeus y en el caudado  (Pazos et al. .
1985b).  Por la misma razón, la administra-
ción de un  agonista  de la serotonino  debe
empeorar cl cuadro obsesivo-compulsivo
(Zahar et el., 1988).

El modelo desarrollado por Judy Rapo-
port no es capaz de explicar, tal como la
propia autora reconoce, las siguientes  obje-
ciones. Por lo pronto no explica cl hecho de
que determinadas enfermedades neurológi-

cas de los ganglios basales, como la enfer-
medad de Huntington, no tengan sintomato-
logía obsesivo-compulsiva y sí presenten
síntomas depresivos y psicóticos asociados.
En segundo  lugar, el TOC no sólo se presenta
en alteraciones de los ganglios basales, sino
también cn  otras circunstancias, como trau-
matismos craneoencefálicos,  diahetes o trau-
matismos perinatales (Kcttle y Marks,  198(i),
en los cuales, si bien existe la posibilidad de
que los ganglios basales estén afectados, esta
posibilidad aún no se ha  demostrado. En
tercer lugar, el modelo no explica la evolu-
ción típica del TOC, con periodos  do mejoría
y otros de recrudecimiento, y sobre todo no
aclara la preferencia tan concreta por una 0
dos obsesiones o por una o dos compulsiones
típica de la enfermedad.

CLiNlCA

Las obsesiones y las compulsiones consti-
tuyen los síntomas específicos del TOC, pw
dicndo ser de una gran variedad, aunque IU
habitual tanto en la infancia como en la vida
adulta es el predominio de determinados
temas y contenidos. Lo más frecuente es que
el cuadro clínico esta  formado por obsesio-
nes y compulsiones conjuntamente, aunque
en algunos casos pueden  darse de forma
aislada (Riddle  ef al., 1999b;  Swedo  et 01..
1989a), existiendo la posibilidad de que can,-
bien a lo largo del curso de la enfermedad
tanto en su expresión como en su contenido.
Las obsesiones más frecuentes  en el nino
y adolescente son las relacionadas con te-
mores a la contaminación y contagio por
germenes  y suciedad, peligros potenciales
que puedan torrar  las personas queridas,
simetría y exactitud y escrúpulos religiosos.
Otras obsesiones se relacionan con las fun
ciones  corporales, preocupaciones de tipo
sexual y agresivo y temor a datiarse  u uno
mismo. El cuadro obsesivo  es bastante simi-
lar al del adulto aunque en éste predominan
las preocupaciones da tipo sexual y agresivo,
lo cual podría sugerir un cambio de los con-
tenidos obsesivos en función de la edad.

La mayoría de los pensamientos obsesivos



en los niños se centran en el miedo: miedo a o en  unu  enorme dificultad para tomar dnci-
enfermar,  m i e d o  a c o n t a m i n a r s e ,  m i e d o  u siones.
los peligros indefinidos, miedo  a morir, mie- En la Tabla 12.2 se presenta una  lista de
d o  a equivocarse  o a h a b e r s e  e q u i v o c a d o las nbscsiones  más frecuentes en  70 niños  y
(Mardomingo et al., 1989). Los niños peque- adolescentes  con  TOC primario (Swedo y
ños refieren con  frecuencia  obsesiones con Rapoport, 1989).
los números, teniendo  la necesidad de contar Las compulsiones más frecuentes  son las
o de repet i r  cosas  un níimcro  determinado relacionadas con ri tuales de lavado y lim-
de veces,  dis t inguiendo entre  «buenos  nú- pieza que consisten en lavarse las  manos
meros» y Kmalos  números* con claras reper- constantemente hasta l legar a suîrir  lesiones
cusiones  en  la actividad y rendimiento  esco- en  l a  p i e l  [Mardomingo  e t  al., 19119), d u -
lar .  Otras  obsesiones consis ten en recordar charse,  bafiarse,  l a v a r s e  l o s  d i e n t e s  y u n
oraciones,  necesidad de rememorar punto
por punto las palabras de una conversación,

cuidadu  corporal excesivo. 13 paciente  llega
a gastar  numerosas past i l las  dc  jabón con

Tabla 12.2. Sintomatología del ‘I’OC  primario

F
k’reocupación  con gkmcnes,  sucird;ld  o toxinas ambientales. 28 40
Temor a peligros pokmcinlcs  (fuego, mucrtc,  enferrnednd  de sí mismo 1 7 2 4

o  de un ser  querido).
Simetría.  orden, oxactitud. 1 2 1 7
Esr:rirpulos  religiosos. 9 13
Prcrxxpación  con funciones corp~rnlcs  de evxuación  (orinx,  heces, G H

saliva].
Buem~s 4’ malos números. G 8
Pcnsamientrn,  imágenes e impulsos sexuales  de caráctr:r  prohibido, 3 4

ngresivo  0 perverso.
Temur  a dafiarse n sí mismo o a otros. 3 4
Preocupación por cuestiones domésticas. 2 3
Sonidos. palahms  o música de carkter  intrusivo. 1 1

co1Ilpuls;ml,.~

Excesivu  lavado de manos,  ducha,  bañ”,  lavado de dientes,  acicala- F O 8 5
miento.

Repetición de rikualcs. 3G SI
Comprobar puertas, ventanas, cerradurns,  horno, ;~larma. 3 2 46
Rituales para evitar el contacto con pusibles  contaminantes. 16 2 3
TOCX. 1 4 2 0
Medidas para prevenir dalias  u perjuicios de sí mismo y de los  otros. 11 1 6
Orderlar. 12 1 7
Contar. 1 3 1 8
Ritunlcs  de  coleccihn,  acaparamiento. 4 6
Rituales dc  limpieza de In casa, menaje, objetos inanimados, 4 6
Rituales varios (escribir,  moverse,  hablar). 1 8 2 6



incremento desorbitado del gasto de agua en
la familia. La necesidad de lavarse surge
siempre que hay un temor a haber tocado
algo contaminante o que puede contaminar,
o como una medida preventiva de contagio.

La repetición de rituales y la comproba-
ción de los más variados objetos o situacio-
nes del medio ambiente es otra de las com-
pulsiones más frecuentes. El paciente puede
dar un número determinado de pasos para
recorrer el pasillo de la casa, abrir y cerrar
varias veces la puerta de entrada, contar
todos los apliques de la luz de una  habita-
ción, comprobar si las ventanas no están
cerradas, el gas apagado, el horno encendido
o mirar lo que hay debajo de la cama. Siente
una necesidad irreprimible de tener todas
sus cosas en un orden determinado, com-
probándolo una y otra vez, invirtiendo  horas
en colocar la ropa que se pondrá al día
siguiente, ordenar su  escritorio, comprobar
la ropa  del cajhn,  ordenar los objetos de aseo,
comprobar que nadie ha robado en su  ausen-
cia, ahrir múltiples veces el bolso  para cons-
tatar qw no se le ha caído nada o que no le
han robado. Los rituales antes de acostarse
son típicos de los niños pequelins  [Mardo-
mingo et al., 1989).

El temor a contaminarse puede  llevarle al
nitio  a abrir las puertas con cl codo y evitar
el contacto físico con otras personas, ohvian-
do el saludo y por tanto con serias repercu-
siones para su vida personal y social. Otras
veces se dedica  con verdadera intensidad a
la limpieza y orden de la casa, señalando las
madres  que pasa horas enteras lavando, plan-
chando o limpiando el polvo. Los rituales
pueden  referirse también  u la forma de mo-
verse, andar o sentarse, así como al modo de
hablar o escribir (Tabla 12.2). Puede decirse
en resumen que la compulsión SC establece
a partir de cualquier acción o actividad de la
vida cotidiana, aunque cl lavado, la repeti-
ción de actos y la comprobación son las más
frecuentes en los niños y adolescentes [Dow-
son, 1977; Rachman  y Hodgson, 1980; Ras-
mussen  y Tsuang, 1986; Mardomingo, 1989)
de modo similar a lo que sucede  en los
adultos, hahibndose  descrito como compul-
siones predominantes las de comprobar, lim-

piar, contar, lavarse las manos, lentitud de
decisión y hacer cosas a base de números
(Rasmussen  y  T s u a n g ,  1986; Kachman  y
Hodgson, 1980; Welner  el al., 1976).

El cuadro clínico comienza con una obsc-
sión o con una compulsión que dura meses
o años y luego puede cambiar a otra o a
varias. Aproximadamente  3/4 de los pacicn-
tes pasan por un periodo de lavado excesivo
(Swedo  y Rapoport, 1989), y las obsesiones
y compulsiones de tipo sexual disminuyen
en torno a los 18 años. La evolución del
trastorno suele ser de tipo crónico siguiendo
un curso fluctuante con periodos  de mejoría
y otros de empeoramiento. La sintomatología
puede ser extremadamente grave  iocapaci-
tando  al niño y al adolescente para una vida
normal. El paso de un cuadro clínico severo
a otros menos severos suele  darse de forma
gradual, mientras que  los empeoramientos
se presentan indistintamente de modo  súbito
o bien progresivamente  (Swerlo  y Rnpoport.
1989).

1.0 III&  habitual es que  la consulta al mk-
dico se haga después do varios IIIPSPS  o iw
cluso  despu&  de años de haber comenzado
el cuadro clínico [Swedo  y Rapoport, 1989;
Flament  et ul., 1X18],  aunque  algunos traha-
jos  no señalan diferencias en este sentido
con otros trastornos psiquiátricos (Karno  et
al., 19X8). Es evidente que el momento de la
consulta depende de la mayor o menor  im-
portancia que  dan los padres a los síntomas
del niño y de la interferencia, mayor o me-
nor, que suponen en la vida diaria tanto del
propio niño como de la familia.

Las características de la interacción fam-
liar son especialmente significativas en c l
TOC por tres razones fundamentales: a) el
TOC repercuto en la vida de la familia de un
modo mucho más evidente que  otros trastor-
nos psiquiátricos con claros inconvenientes
para la mayoría de sus miembros;  b)  la im-
plicación de los padres en los rituales;  c) la
frecuencia dc conductas agresivas dirigidas
a los miembros de la familia y especialmente
al padre y a la madre.

La interferencia do los síntomas do1  niño
en la vida de la familia es muy llamativa.
l.as  compulsiones de lavado de las manos
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pueden ocupar cuatro, cinco o más horas al
día gastando cantidades desorbitadas de ja-
bón, agua y papel higiénico. La comproha-
ción  Y orden de objetos puede tener una
duración similar, sin posibilidad de llegar
puntual al colegio por las mañanas. Salir 0
entrar en casa se convierte en algo verdade-
ramente complicado, dada la actividad ri-
tualista acomparíantc,  y la necesidad de lla-
mar por teléfono a un amigo 0 familiar para
repetir una y otra vez la misma pregunta
mantiene  el teléfono comunicando perma-
nentemente.

El nino,  además y de forma progresiva,
necesita que los padres participen y se invo-
lucren en los ritualcs  como un modo de
disminuir la tensión  y la ansiedad. Los pa-
dres colaboran confiando en su mejoría, pero
pronto comprueban que esta  mejoría no se
presenta, experimentando sentimientos de
intensa frustración, pues son conscientes de
la pérdida de control del hijo sobre sus pro-
pios actos y pensamientos. La exigencia de
que los padres colaboren puede tener un
carácter implorante por parte del niiío,  que
se torna fkilmente  en agresivo con situacio-
nes familiares de intonso dramatismo. A los
padres les cuesta, sobre todo al principio,
comprender  el carácter patológico de la coll-
ducta  del hijo, que es completamente normal
en otras áreas del comportamiento. Otras
veces los propios padres tienen una perso-
nalidad obsesiva o han sufrido síntomas si-
milares durante la infancia o adolescencia
tendiendo a minusvalorar  la importancia del
trastorno. Estas circunstancias, unidas a que
los niños y adolescentes (igual que los adul-
tos) ocultan la sintomatología, explican el
lapso de tiempo que puede transcurrir desde
que se inician los síntomas hasta que la
familia consulta.

Patología asociada

La patología asociada con más frecuencia
al TOC es la depresión y la ansiedad de
modo similar a lo que sucede en los adultos,
seguida de fobia simple, abuso de alcohol u
otras drogas, trastorno de la conducta, déficit

de la atención, trastorno oposicionista, em-
resis  y encopresis.

La depresión mayor se da en el 32 % de
los casos y el humor deprimido con trastorno
de adaptación en el 13 %. La ansiedad a la
separación afecta al 7 % y la ansiedad gene-
ralizada al 16 %, mientras que la fobia sim-
ple está  presente en el 17 %,  el déficit de
atención y el trastorno oposicionista en el
10 %, respectivamente, y el trastorno de la
conducta en el 7 % (Swedo  y Rapoport,
1989) (Tabla 12.3). Otros autores detectan
un trastorno de ansiedad en el 38 % de los
pacientes, trastorno del humor en el 29 %, y
tics en el 24 % (Riddle et al., î99Oa).

Tabla 12.3. Patología asociada en el TOC

%

Depresión mayor. 32
Humor deprimido con trastorno de 13

adaptación.
Ansiedad a la separaci<in. 7
Ansit:dnd  generalizada. 16
Fobia simple. 17
tMir:it  dc atención. 10
Traslorrlu  oposicionista. I 0
Trastorno dt:  wmducta. 7

(Tomodn dr Swrdo  L, Kapoport ,L.  Plw,umenology
and diffwrntial  diagnosis of obsrssive-compulsi,,~  di-
sorder  in childrcn  and adulescents.  E n :  Knpopwl  JL
(~1.).  Obsessivc-co>nprlIs;,,~  disorder  in cl~ildren  ond
odolescent.  Washington, Amcrican  Psychiatric  l’rcss.
les%)

La depresión, por tanto, se da en la tercera
parte o más de los casos de TOC, antece-
diendo cn  ocasiones a la sintomatología ob-
scsivo-compulsiva  y otras veces de forma
probablemente secundaria al intenso estrés
que suponen para el paciente sus propios
síntomas y los inconvenientes e interfcren-
cias que representan en la vida diaria con
grandes limitaciones para la convivencia fa-
miliar, el rendimiento escolar y la adaptación
social. En algunos casos se dan intentos de
suicidio. No cabe  duda que las relaciones
entre TOC y depresión son complejas y aún
están por aclarar. La hipótesis de una etiolo-
gía común para ambas entidades cuenta con
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importantes objeciones como la respuesta
diferente a la clomipramina y a la desiprami-
na,  la normalidad del test de supresión con
dexametasona  y el predominio del TOC en
varones en los casos de inicio cn la infancia,

Un tercio dc los pacientes con TOC sufre
un trastorno por ansiedad que suele aumen-
tar a lo largo del tiempo, siendo los más
comunes la fobia social, ansiedad generali-
zada, ataques de pánico y ansiedad a la
separación.

El diagnóstico diferencial entre esquizo-
frenia con TCJC, y TOC exclusivamente, es
importante de cara al diagnóstico y al trata-
miento. En cuanto al síndrome de Gilles  de
la Tourctte es relativamente  frecuente que SC

acompañe de obsesiones  y compulsiones,
pero es raro que los pacientes con TOC evn-
lucionen  hacia un síndrome de Gilles  de la
Tourette (Frankel  ct  al., 198G:  Pitman e:t al.,
1987: Grccn y I’itman,  198G).  Los tics molo-
res, cuando se presentan, son más frecuentes
UI los varones de menor  edad.

La asociación de ‘L‘OC  con trastorno ohse-
sivo-cornpulsivo  de la personalidad no llega
al 20 % de los casos; no obstante será muy
interesante en cl futuro estudiar las relacio-
nes entre  ambas entidades.  En los adultos,
Black  (1974) refiere rasgos obsesivos impor-
tantes en el 71 % de los casos y rasgos pre-
mórbidos en el 29 %, y Rasmusscn  et al.
(1986) señalan que el 55 % de los pacientes
adultos con TOC tenían rasgos compulsivos
de personalidad previos.

CURSO Y PRONÓSTICO

La evolución del TOC tiene un carácter
crónico en el 50 % de los casos con pocos
cambios en la sintomatología, siendo la de-
presión  la complicación más frecuente y las
dificultades de socialización uno de los sín-
tomas más característicos. Atin no se sabe
con certeza cn qué medida la presentación
del trastorno en la infancia es un dato dc
mal  pronóstico. Warren  (1965) encuentra una
mala evolución en 13 de 15 adolescentes, al
ser evaluados entre G y 10 afios  después de
haber permanecido hospitalizados. Ilolling-

sworth (1980)  refiere resultados similares en
7 de 10 pacientes vistos entre 6 meses y 14
años después del diagnóstico.

Swedo  y Kapoport (1989) refieren la pre-
sencia de psicopatología cn  el 72 % de los
pacientes seguidos durante  un periodo dc
tiempo de 2 a 5 años. dc tal forma que sV10
el ZR % estaba libre de síntomas.

El 68 % continuaba con el cnadro  clínico
de TOC y de &tos  cl 48 % tenía además otro
trastorno asociado preferentemente  depre-
siún  y ansiedad, en particular ansiedad ge-
neralizada, fobia social y ansiedad ala sepa-
ración. Un grupo de pacientes estaha  libre
de sintomatología obsesivo-compulsiva,  sw
friendo depresión,  ansiedad o ambas, y CII
un caso psicosis atípica.  Por tanto cn  el
grupo de pacientes el 48 YG padece depresión
o lo ha padecido y el 40 % sufre ansiedad.
No han logrado detectarse  factores indicado-
res de un buen  o mal pronóstico, de tal forma
que  la bucoa  respuesta inicial al tratamiento
con clornipramina  no significa neccsaria-
rnmte  u n a  buena  evolución  poslctior.  E l
pronóstico parecc:  ser también  independiente
de la presencia o ausencia de síntomas ncu-
ropsicológicos, severidad de los síntomas y
existencia o no de antecedentes familiares
de depresión  o ansiedad [Flament  et al.,
1990).

La evolución del TOC varía desde la total
remisión de la sintomatología hasta la total
persistencia del cuadro clínico en un por-
centaje muy elevado de casos, con frecuencia
patología asociada, sobre todo depresión y
ansiedad, y con un grupo dc pacientes que
está libre  del TOC pero presenta otro trastor-
no psiquiátrico de tipo depresivo o ansioso
preferentemente. Todos estos datos sefialan
el carácter profundamente heterogéneo del
trastorno obsesivo-compulsivo.  así como la
continuidad en la sintomatología desde la
infancia hasta la edad adulta (Welner  el al.,
1976; Zeitlin, 1986).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico no es fácil, y la prueba es
que los criterios para el mismo han variado
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en los últimos años, especialmente en el caso cional  d e  E n f e r m e d a d e s  (CIE-10) [ T a b l a
del DSM-1111  al DSM-III-R (Tabla 12.4). Estos 12.5).
criterios tampoco coinciden exactamente con Los criterios exigidos para cl diagnóstico
la última versión de  la Clasificación Interna- de TOC  por el DSM-III son los siguientes:

Tabla 12.4. Criterios diagntisticos  de TOC según cl DSM-III-I< y la (XE-10

A. Presancin  de obsesiones o compulsiones:

Obsesiones: I),  z), 3) y 4)

1) Ideas, pensamientos, imágenes c impulsos persistentes que SR cxporimentan  por 10
menos inicialmente como invasores y sin sentido. Por ejempl«,  rl padre  que siente
impulsos repetidos de matar a su hijo, o  Ia persona religiosa que tiene continuos
pensamientos hlasfcmos.

2) EI individuo intenta ignorar o suprimir eslos  pensamientos o impulsos, CJ bien neutrali-
zarlos con algún otro tipo do idea o de acción.

3) EI individuo reconoce que las ohscsianes  son el  producto de su propia mente  y que no
vienen impuestos desde el exterior (tal como ocurre en la inserción de1  pensamiento).

4) Cuando se presenta algún otro trastorno del eje 1,  cl contenido de las obsesiones BS
independiente de este trastorno. Por ejemplo, las ideas, pensamientos,  impulsos R
imágenes no tienen nada que ver con la comida si coexiste un trastorno do Ia conducta
alimentaria, con los fármacos si coexiste un trastorno por uso de sustancias psicoactivas.
o con sentimientos de  culpa si coexiste una depresión mayor.

Compulsiones: l), 2) y 3):

1) Conductas repetitivas Finalistas c intencionales, que se  efectíwn  como respuesta a una
obsesión de manera estere»tiIxlda  o de acuerdo con determin:ld;ls  rcglas.

2) 1.n conducta está disellada  para noutrnlizx  o impedir el malestar (1 aI@  acontecimiento
o situeciÍm  temida: sin embargo, o hion la actividad no es realista o es  clxamcntc
excesiva.

3) EI individuo reconoce que su  conducta es excesiva u irrazrmablc  (quizís  esto no sea así
en cl caso de los niños pequeños y tampoco en aquellas personas cuyas obscsianes han
dado lugar a idcas  sobrevaloradas).

U. Las uhsesiones  o compulsiones producen marcado malestar. pérdida de tiempo  (cn  general
el individuo emplea m;is  dc una hora diaria en ellas), 0 interfieren significativamt?lltn  con In
rutina habitual del individuo, con su  actividad profesiona 1, cun  sus actividades sociales
habituales o  cn  sus relaciones con los demiis.

Tabla 12.5. Criterios diagnósticos de1  TOC según Ia (XE-10

Es necesaria Ia presencia de síntomas obsesivos, u de actos compulsivos, o de ambos de forma
casi  diaria y durante un periodo de tiempo de al menos dos semanas, siendo motivo de malestar
e interfiriendo las actividades habituales. Los síntomas obsesivos deben tener las siguientes
características:

a) Los pensamientos 0 impulsos son reconocidos por el sujeto como propios.
1~) Debo  haber al menos una obsesión o compulsión que el sujeto  intenta evitar o controlar,

aunque existan otras a las que ya no ofrece resistencia.
c) La idea de llevara cabo una compulsión no cs agradable en sí misma (el simple descenso de

Ia tensión o de la ansiedad no se considera como algo agradable en sentido estricto).
d) Los pensamientos,  imágenes o impulsos deben ser  desagradahlcmente  repetitivos.



a) Presencia de obsesiones y compulsio-
nos.

b) Las obsesiones y compulsiones son
una fuente importante do malestar  para el
sujeto que las sufro e interfieren con su fun-
cionamiento social.

c) No SC deben a otra enfermedad, por
ejemplo  el síndrome de Gilles  de la Tourette,
la esquizofrenia, la depresión mayor o los
tK3St”fIl”S  llX?llt&S  O~~álliCOS.

El DSM-III-R elimina el tercero de los cri-
terios anteriores y admite que  cl TOC puede
coexistir con otras enfermedades.  Es proba-
blc que este cambio de la clasificación ame-
ricana contribuya a aumentar la confusión
en un tema ya bastante complicado dc por
sí. La insistencia de la CIE-10 en el carácter
desagradable de las obsesiones  y compulsio-
nes, siendo uo aspecto  fundamental del tras-
torno, no cs  siempre fácil de evaluar en los
niños, ya que el agrado y el desagrado son
experiencias  subjetivas que el sujeto tiene
que manifestar.

En cualquier  cuso, no debe perderse de
vista que toda clasificación de enfermedades
debe cumplir también unos determinados
criterios y objetivos, y sin duda el más im-
portante es la utilidad para el correcto diag-
nóstico y para el más adecuado tratamiento
del paciente.

En líneas generales puede afirmarse  que
el TOC se presenta en unas ocasiones como
tal trastorno aislado, otras se acompaña de
patología asociada principalmente de tipo
depresivo o ansioso, y por último existen
trastornos psiquiátricos que  a su vez pueden
acompaiarsc  de sintomatología obsesivo-
compulsiva.  Asimismo es preciso hacer  cl
diagnóstico diferencial entre TOC, trastorno
compulsivo de la personalidad y rituales
normales do la infancia y adolescencia. Es
obvio por tanto que el tema es complejo  y
requiere pericia y experiencia por parte del
medico, y tal vez explica, junto a otras difi-
cultades inherentes  al paciente, la baja fre-
cuencia  con que  se diagnostica el síndrome.

Hacer un diagnóstico correcto es tan im-
portante como en cualquier  otra entidad mé-
dica, pero en este caso cl tipo de diagnóstico,

tal COIIIO  se verá más adelante, condiciona la
elección do1  tratamiento.

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial del TOC hay que
hacerlo con los ritualcs  normales de la in-
fancia y adolescencia, trastorno obsesivo-
compulsivo dc la personalidad, esquizofrc-
ma,  aIl”I-CXlö  ner”l”sa, síndrome d e  Gillcs
de la Tourette,  fobias y autismo infantil prc:-
coz. Nos referiremos a continuación a cada
uno de estos  apartados.

El diagnóstico diferencial entre TOC y ri-
tuales obsesivos o compulsivos,  que son nor-
males en la infancia y adolcsccncia,  no sicn-
pre es sencillo, y sin embargo  tiene gran
importancia, ya que  los estudios epidorniw
lógicos indicu  que  cstos  fenómenos subclí-
nitos  ticnon  un carácter estable y no intrtr-
Gcrcn c o n  e l  n o r m a l  d e s a r r o l l o  d o  Ii1
conducta del adolescente (Flarncut  (:t trl..
1989].

1.a  distinción puede hacerse do x:~~t:rdr~
con las siguientes características (1‘0~.
19871:

1 .  E l  r i t u a l  o b s e s i v o - c o m p u l s i v o  va
acompañado de ansiedad: el ritual normal
es experimentado como placcntcro,  como
algo lúdico.

2. La interrupción del ritual obsesivo-
compulsivo produce irritabilidad y desenca-
dena la agresividad del nilío;  cl ritual normal
no las provoca.

3. El ritual obsesivo-compulsivo interfie-
re en la organización de la vida cotidiana,
en el funcionamiento do1  niño en ella e
incluso quizás co  su desarrollo global; el
ritual normal carece de toda consecuencia
negativa.
4. El ritual obsesivo suelo ser finalista,

en el sentido dc intentar,  mediante su  pr.ir:-
tica.  la supresión o mitigación de sentimirn-
tos, actos 0 consecuencias; la única finalidsd
del ritual normal suele ser lfidica  o, on tcrdo
caso, práctica.

5. El ritual obsesivo-compulsivo  es per-
cibido como perturbador por padres y nxws-
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tras: el ritual normal no se percibo de esta
manera.

El diagnóstico diferencial entre TOC y fros-
torno obsesivo-corrlpulsivo  de la personali-
dad también cs  importante. En primer lugar
hay que destacar rp,e los pacientes  con TOC
no tienen ni suelen desarrollar las caracte-
rísticas específicas de trastorno de persona-
lidad. El sujeto con trastorno obsesivo-com-
pulsivo  dc la personalidad es rígido, tiene
una capacidad limitada para expresar emo-
ciones, es extremadamente ordenado y pcr-
fcccionista,  no tiene  en cuenta las repercu-
siones de sus exigencias sobro los demás y
evita tomar decisiones. Estas características
temperamentales y de conducta no le pro-
ducen especial  malestar, y aunque interfieren
de alguna manera en su adaptación social,
esta interferencia no es demasiado relevanto.
En cualquier caso cs  una interferencia que
se debe más bien al estilo cognitivo  del sujeto
y a su  estilo de conducta habitual y no tanto
a los síntomas concretos. Por otra parte, el
paciente  con TOC no tiene las mismas ca-
racterísticas emocionales y cognitivas  y no
es necesariamente frío, rígido en cuestiònes
morales,  egoísta v pcrfeccionista  (Rasmussen
y Tsuang,  198G). Hay que afiadir  además  que
las fases de remisión de los síntomas y de
empeoramiento  propias del TOC no se dan
en cI trastorno de personalidad.

Un tercer diagnóstico diferencial que pue-
de plantear serias  dificultades cs  con la es-
quizofrenio.  El rasgo que más  claramente
diferencia a ambos procesos  es la convicción
que tiene  el paciente con TOC de que sus
ideas obsesivas no vienen impuestas  desde
el mundo exterior sino que brotan de sí
mismo. El DSM-III obliga a elegir entre un
diagnóstico II otro, mientras que el DSM-III-R
considera que ambos trastornos pueden coe-
xistir. En cualquier caso, cl diagnóstico difc-
rencial  implica  en ocasiones dudas difíciles
de resolver, ya que la capacidad de autocrí-
tica de sus propios síntomas presenta oscila-
ciones y cambios en el paciente obsesivo
(Insel y Akiskal, 19%).  En algunos casos el
diagnóstico correcto será de psicosis obsesi-
vo-compulsiva.

La posible relación entre TOC y anorexia

nerviosa se  basa un las siguientes observa-
ciones:

n) La frecuencia de antecedentes dc
anorexia en los pacientes con TOC.

b) El carácter obsesivo de las preocupa-
ciones del paciente anoréxico  en relación
con la comida, el número de calorías y cl
peso y la frecuencia con que presenta com-
pulsiones de lavado, comprobar, contar y
tocar.

G) La eficacia  de la clomipramina en cl
tratamiento de ambos trastomos  (Crisp et al.,
1987).

El diagnóstico diferencial se basa sobre
todo en el conjunto de síntomas que son
predominantes en el cuadro clínico (Green y
Pitman, 1986), destacando además los si-
guientes rasgos diferenciales:

al Las obsesiones y compulsiones de la
anorexia nerviosa son síntomas aislados: no
se trata por tanto del cuadro clínico completo
del TOC.

b) Las compulsiones del TOC son más
complejas.

c) Los rituales de tocar predominan  sobre
los de lavado en la anorexia rlcruiosa  (Swedo
y Rapoport,  1989).

El síndrome de Gillm  de IU Tourette  y el
TOC presentan una serie de similitudes y
coincidencias. La enfermcdad  de la Tourette
se acompaiíía  freicuentemcnte  de sintomato-
logía obsesivo-compulsiva (Frankel  et III.,
19861,  y por su parte en el TOC se da una
alta incidencia de tics  motores simples
(A~~IIIs, 1973). Ambos trastornos tienen en
común una evolución do tipo fluctuante y el
control parcial que el paciente cs  capaz de
ejercer sobre sus propios síntomas. Existen
casos en que el diagnóstico es difícil aunque
en términos generales el síndrome de la Tou-
rette no suele presentar el cuadro clínico
completo del TOC.

El diagnóstico diferencial entre TOC y fo-
bias puede ser especialmente compli&do,
ya que la ansiedad experimentada por el
paciente responde al mismo mecanismo tan-
to en las obsesiones como en los miedos
fóbicos,  sin olvidar que las fobias acompañan
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con frecuencia al cuadro clínico de TOC.
Pueden señalarse, no ohstante, dos aspectos
diferentes. En primer lugar, el contenido
preferente de las fobias y de las ohsesiones
es distinto. En las obsesiones predomina el
temor u la contaminación y a los males que
pueden acaecer al propio paciente  o a sus 1
seres  queridos. En las fobias prevalecen mie-
dos más concretos a los lugares cerrados, a
subir en avión. al ascensor, a las alturas. En
segundo lugar, en las fobias el miedo sólo se
presenta  en contacto con el objeto que ate-
moriza, pero no cuando el paciente está ale-
jado de él. En las obsesiones, por el contrario,
la distancia no significa un alivio o una
mejoría; así es el caso de un nilío  de 14 años
que sufre obsesiones incontrolables pensan-
do en la mili de la cual le separan varios
años.

El diagnústico  diferencial  entre TOC y
nutisrno  infantil  cs  relativamente  sencillo
dadas las características clínicas tan  distintas
de ambos  procesos. En primer lugar, el autis-
mo implica un grave trastorno del desarrollo
con afectación severa del cociente intelectual
y del lenguaje  en un elevado número de
niños, mientras que en cl TOC el cociente
intelectual es similar al de la población ge-
neral, y el lenguaje es normal. En segundo
lugar, las estereotipias  presentes  en el autis-
mo carecen  de la complejidad de los rituales
propios del TOC, y mientras en el primero
no implican una molestia para el paciente,
sino más bien todo lo contrario, cn  el segun-
do son claramente egodistónicas.

Algunos autores sugieren la necesidad de
no emplear los túrminos  ohsesión  y compul-
sión en cl autismo para evitar confusiones,
considerando más apropiados los dc este-
reotipia o actividad repetitiva  (Barun-Cohen,
1989).

EVALUACIÓN

La correcta evaluación del paciente con
TOC es imprescindible para hacer cl diag-
nóstico y estahlccer el tratamiento más efi-
caz. La primera dificultad con que se enfrcn-
ta cl clínico radica en la tendencia del  niño

y del adolescente a mantener los síntomas
en secreto  y a negar sus dificultades. Lograr
un clima de confianza entre el médico y el
niño y transmitirle la certeza de que su si-
tuación por extraña que le parüzca  no es
motivo de crítica o rechazo constituye un
primer paso fundamental en el estahleci-
miento de la relación médico-paciente, es-
pecialmentc  necesaria en cl TOC para llegar
a un diagnóstico correcto.  Esta relaciún  de
mutua confianza puede requerir varias en-
trevistas.

La segunda fuente de información-de cara
a establecer la sintomatología son los padres
y hcrmanos.  y cuando es posible  los~profe-
sores,  que pueden aportar datos respecto  del
rendimiento escolar, la conducta del nilio  y
la adaptación social. Es rccomendahle  mace-
tener entrevistas con cl niiío  a solas, con los
padres y con la familia reunida.

La entrevista con el paciente û solas pre-
tunde  conocer la intensidad dc las obsesiones
y compulsiones,  en qué  medida  perturban al
nifio  y hasta qué punto interfieren con su
adaptación social y escolar. Dcbc tambikn
estahlecersc  si existe o no patología asociada.
La información que aportan los padres  puede
ser fundamental para el mismo objetivo: co-
nocer la intensidad de los síntomas, en qu6
medida repercuten en la vida diaria del niño
y hasta qué punto interfieren las relaciones
con los demás y el funcionamiento  de la
propia familia. Por otra parte  no hay que
olvidar que  la familia contribuye frecucnts-
mente con su  conducta al mantenimiento  de
la sintomatología. Es interesante saher  qué
idea tienen  los padres de lo que le pasa al
hijo, qu6  significado tienen para cllos  los
síntomas y cuáles son sus modos de res-
puesta habituales. A veces  el padre ticrle
una personalidad  obsesiva y opina que a su
hijo no le sucede  nada anormal. Puede suce-
der que 61 mismo haya sufrido o sufra un
TOC y se sienta  responsable y culpable de la
enfermedad del nifio.  Otras veces los padres
están aterrorizados por la agresividad del
hijo cuando ellos se niegan u colaborar en
las conductas compulsivas  adoptando acti-
tudes dc sumisión y docilidad altamente
humillantes.



338 SíNDROMES

La entrevista con los padres debe detectar
posibles pautas anómalas de la interacción
familiar que  son fuente de conflicto, así
como la presencia de otros trastornos psi-
quiátricos en la familia que pueden a su vez
requerir tratamiento y que contribuyen a
exacerbar  los síntomas obsesivo-compulsi-
vos. Otro aspecto importante en relación  con
la familia cs  la explicación a los padres del
trastorno que  tiene el niño, aciarando  dudas
o falsas creencias, aminorando los sentimien-
tos paternos de culpabilidad y estableciendo
un clima de mutua confianza que asegure la
colaboración da los padres en el tratamiento
del hijo.

Tests psicométricos y escalas
de evaluación

Los estudios de laboratorio tienen como
finalidad contribuir al diagnóstico diferon-
cial  partiendo de que no existe ningún dato
que tenga carácter patognomónico.

Los instrumentos diseñados específica-
una mejor comprensiún  del cuadro clínico.
Es importante cvaluar  el cociente intelectual
(CI),  la prcsencin  de factores desencadenan-
tes y los posihles acontecimientos vitales y
circunstancias biográficas que  son fuente de
estrés  para el paciente. La Escnln  de Inteli-
gendn  Wechslcr  porn niños e n  su  formn
revisada  (WISC-R) y la misma escala para
adultos (WAIS) son un buen instrumento
para valorar el CT.  Las Escnlns de Aconteci-
mientos Vitales para niños y pura adoles-
centes (Mardomingo et al.,  1990) aportan
datos de intcr6s  respecto al medio ambiente
del nifio  y posibles circunstancias familiares
que sean fuente de ansiedad; en este  sentido
pueden ser tambi6n  útiles el Test de A,oer-
cepción  Ternótico  y el Inventario de Perso-
nolidod Mnltifúsico  para Adolescentes. La
Child Behavior  Checklist (Achenbach  y Edel-
hrock, 1983) (lista de comprobación de la
conducta del niño) se  pasa a los padres y
sirve para identificar otras áreas de disfim-
ción.

LOS instrumentos diseñados específica-
mente para evaluar el TOC ofrecerr  ante todo
la oportunidad de analizar una larga lista de

conductas que habitualmente  estin  afecta-
das. Los más utilizados son el Leyton  Ohses-
sionul  Inventory @erg et al., 1986; Jimbnez
et al., 1992; Cooper, 1970) (Inventario de
obsesiones de Leyton)  en su forma completa
o reducida y la Yole-Brown Ohsessive-Com-
pufsive Scale (Goodman  et nl.,  1989) [Escala
Obsesivo-Compulsiva Yale-Brown).

Tests de laboratorio

La búsqueda de marcadores biológicos que
permitan  hacer el diagnóstico de TOC ha
prestado gran atención, de modo similar a lo
que sucede en otros trastornos psiquiátricos,
a los estudios ncuroendocrinos, siendo las
pruebas más frecuentes el tcst de supresión
con dexametasona y los estudios sobre la
hormona del crecimiento. El test  de supre-
sión del cortisol, tras la administración de
dexametasona, ha obtenido resultados dis-
pares. En general se observa que la respuesta
de no supresión del cortisol se da en cl TOC
cuando SC acompafia  da depresión, cuando
existe  el antecedenlc  familiar de depresión
(Insel,  Kalin el ul., 1982] o cuando se asocia
a otras patologías como anorexia nerviosa,
ahuso dc alcohol, cáncer, horario dc trabajo
n o c t u r n o  y  depresión  m a y o r  [Monteira.
1986).

Los estudios sobre la hormona del crcci-
miento (CH) en adultos  (Siever  et nl., 1983)
ponen de manifiesto un descenso significa-
tivo en la respuesta dc la GH de los pacientes
con TOC cuando se comparan con un grupo
control. No obstante es probable que la hi-
posecreción dc GH forme parte da un tras-
torno psiquiátrico más amplio; de hecho en
el caso de la depresión la baja respuesta de
la GH tras el estímulo con clonidina se con-
sidera un marcador da rasgos depresivos y
no un marcador de enfermedad depresiva.

Los estudios en LCR han buscado posibles
correlaciones entre la sintomatología obsesi-
vo-compulsiva  y las concentraciones de dis-
tintas hormonas y metabolitos. Aunque estas
investigaciones están comenzando y precisan
por tanto de posteriores confirmaciones, ya
se han obtenido algunos resultados. Los ni-
veles de ácido 5-hidroxiindola&tico  corre-



lacionan  positivamente con la severidad del
cuadro clínico, mientras las concentraciones
de arginina-vasopresilla  lo hacen negativa-
mente. Los niveles de oxitocina correlacio-
nan positivamente con la sintomatología de-
presiva, m i e n t r a s  l a  r e l a c i ó n  arginina-
vasopresina/oxitocina  correlaciona negativa-
mente  tanto con los síntomas obsesivos como
con los síntomas depresivos. La presencia
de patología afectiva se asocia a descenso de
los niveles de arginina-vasopresina, mientras
la presencia de trastorno de ansiedad va
unida al aumento de oxitocina (Swedo  et
al., 1992). No se observó  correlación con el
cuadro obsesivo-compulsivo  cn  las dctermi-
naciones de ácido homovanílico, dinorfina
A [secuencias l-8),  corticotropina, :6metoxi-
4-hidroxifenilglicol  y hormona liberadora de
corticotropina.

De estos trabajos se deduce el posible  pa-
pel de la arginina-vasopresina como indica-
dor de la severidad do1  cuadro clínico y del
ácido 5hidroiindolac6tico  como indicador
de la rcspuesta  terap&tica.

El estudio comparativo dc las concentra-
ciones en sangre de scrotonina  en un grupo
dc niños y adolescentes con TOC y en un
grupo control no detecta diferencias signifi-
cativas entre ambos. Estas diferencias sí apa-
recen cuando existen antecedentes familiares
de TOC en los pacientes. En este caso las
concentraciones de serotonina en sangre son
superiores a las del grupo control y a las del
grupo afectado de TOC que no tiene historia
familiar dc la enfermedad. Las concentracio-
nes de serotonina tampoco guardan relación
con la existencia de antecedentes familiares
de dcprcsión  mayor D de tics (Harma  et al.,
1991).

Si estos resultados, que aún tienen un
carácter preliminar, se confirman, los niveles
de 5-HT  en sangre pueden convertirse  en un
valioso indicador en los estudios genéticos
sobre esta enfermedad.

TRATAMIENTO

El tratamiento del TOC es sin duda COIII-
plicado  y no es siempre  satisfactorio. EII los

niños y adolescentes se han empleado do
forma sistemática y controlada el tratamiento
conductual y el farmacológico. La psicotera-
pia individual y el tratamiento de la familia
tienen un carácter  complementario impor-
tante. En los casos scveros  y en determinadas
fases puede sor necesaria la hospitalización.

Terapia de conducta

La exposición jn vivo, la prevención de
respuestas y la exposición imaginada son
los procedimientos empleados con mayor
eficacia en adolescentes y adultos, sobro todo
si se aplican conjuntarncnto  [Foa et nl., 1985;
Marks et al., 1980; Steketee et nl., 1982). La
exposición in vivo consiste en mantencr  al
pacicntc  cn contacto con el estímulo que  le
producc  miedo durante un periodo dc dos a
cuatro horas diarias. La mitad del tiempo se
lleva a cabo  con la ayuda del terapeuta, y el
resto lo hace cl paciente por su  cuenta.

La prevención  de la respuesta consisto eo
no ejecutar los rituales do la actividad con-
pulsiva,  prohibi6ndose  por ejemplo el COI,-
tacto con el agua en el lavado de manos. En
las Gcnicas  de exposición imaginada el pa-
ciente imagina aquellas situaciones que le
asustan y angustian: por ejemplo, catástrofes
naturales, muertes de seres queridos o actos
espantosos que teme cometer.  Está especial-
mente indicada en los casos de temores a
posibles catástrofes futuras [Steketee el al.,
1982).

La aplicación conjunta dc estas  tres moda-
lidades del tratamiento conductual es el mC-
todo más eficaz tal como se demuestra en
estudios controlados. En general la técnica
empleada consiste en exposición in vivo o
imaginada, seguida de un periodo de impo-
sibilidad total para responder con el ritual
correspondiente. Así, por ejemplo, el pacien-
te se mancha las manos y no tiene la oportu-
nidad dc lavárselas durante un periodo  de
tiempo.

La exposición in vivo disminuye los mic-
dos, temores y preocupaciones  que acompa-
fian  a los rituales, mientras la prevención do
respuestas contribuye  a minimizar otros ri-



tuales  consecutivos  o de aparición posterior.
La exposición imaginada afianza y mantiene
los efectos de los rn6todos  anteriores com-
probándose que,  una vez concluido el trata-
miento, los pacientes que no recibieron esta
tercera  modalidad terapéutica recaen antes.
El control a los 15 meses del tratamiento
pone en evidencia la franca mejoría del 80 %
de los pacientes dc un total de 23 casos, con
mejoría moderada o complet~a  curación en
un 90 % de casos en otros trabajos (Foa et
al., 1985).

Tratamiento familiar

La frecuente participación de la familia en
los rituales  del niño y del adolescente exige
muchas veces que los padres formen parte
activa del tratamiento. Bolton et 01.  (1983)
refieren en un estudio de 15 adolescentes
con TOC la estrecha relación e interdepen-
dencia entre la ansiedad de los padres  y la
ansiwkad  del niño. El tratamiento  conjunto
dc la familia se orientó cn  primer lugar a
asegurar la prcvcnción de respuestas, apoyar
a los padres en su  mejor control de las con-
ductas del hijo y en una  mayor seguridad en
sí mismos, observándose la mejoría conse-
cutiva de la ansiedad del hijo. Se lo& ade-
más una  mejor tolerancia y control por parte
de los padres de los arrebatos de cólera y
agresividad del adolesccntc.  La colaboración
de los padres en la prcvcnción de respuestas
consiste en negarse  u tomar parte en los
rituales e incluso en intervenir activamente
para evitarlos. En los pacientes que no mejo-
ran se optaba por la hospitalización. Con
este método se obtuvo una mejoría en el
85 % del total, con remisión completa de
los síntomas en el 47 % y mejoría parcial en
el 40 % de los pacientes.

Otras modalidades de tratamiento del me-
dio familiar consisten en favorecer la expre-
sión de los sentimientos de los miembros de
la familia, ignorar las conductas compulsi-
vas’  reforzar los comportamientos apropiados
y separar al niño de la familia.

El tratamiento de la familia es sin duda
especialmente importante en el TOC de los

niños y adolescentes, dado el lugar especial
que ocupan los padres y hermanos en la
fenomenología de la enfermedad. Deben  te-
nerse en cuenta los siguientes aspectos furo-
damcntales:  la perdida  de confianza de los
padres en su capacidad para controlar al hijo,
la perdida  de autoridad, la implicación en
los rituales, la progresiva adaptación a las
exigencias del hijo con cambios drásticos en
el estilo  de vida de toda la familia, las falsas
creencias y opiniones acerca del trastorno y
los temores infundados.

Otra modalidad terapéutica recomendada
es la «terapia racional emotiva» [Kennedy,
1983); consiste en que el niño debe explicar
los rituales de forma pormenorizada, hasta
en los mínimos detalles,  realizando incluso
demostraciones prácticas delante del tera-
peuta. De esta forma se desglosan aquellas
secuencias del ritual que  tienen el carácter
de ximprescindibles»  de las que son w-
cundarias»,  proponikdose  una serie de mo-
dificaciones en su realización como, por
ejemplo, posponer el ritual poco a poco en
el tiempo, terminarlo antw  de lo previsto o
cambiar la secuencia  seguida (Toro, 1987).
Ue forma paralela se lleva a cabo una desen-
sibilización de las fobias implicadas y se
subrayan y refuerzan los progresos que  se
obtienen.

Tratamiento farmacológico

El tratamiento farmacológico del TOC es
relativamente reciente en adultos y se ha
iniciado en niños y adolescentes en estos
últimos años. La hipótesis serotonérgica de
la enfermedad contribuyó al empleo en pri-
mer término de la clomipramina por su efec-
to bloqueante de la recaptación de serotoni-
na,  s e g u i d a  d e  l a  fluoxetina  y  d e  l a
fluvoxamina.  En todos los casos la eficacia
del tratamiento requiere la administración
progresiva del firmaco  hasta lograr la dosis
individual eficaz,  el mantenimiento de la
misma y la reducción de forma lenta una
vez ohtenida  la remisión de los síntomas. La
indicación farmacológica dependerá a su vez
de la presencia o no de patología asociada.
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En el TC)C  sin patología asociada los fár-
macos de elección son la clomipramina (Fla-
ment et al., 1985: Insel et ol., 1983a;  Tomas
et al., 1990), la fluoxetina (Riddle et al., 1990;
Fountaine  y Chouinard, 1986) y la fluvoxa-
mina (Price e,t  al., 1987).

El tratamiento en adolescentes con clomi-
pramina  obtiene una remisión de la sinto-
matología del 46 % en el 74 % de 10s~ casos
(Flamcnt el nl., 19851,  resultado similar al
que se observa en adultos con remisión de
los síntomas de un 30 % (Insel,  Murphy et
al., 1983). Esta mejoría es independiente  de
las características del comienzo de la enfer-
medad, de la sintomatología propiamente
dicha y del ensayo previo de otros fármacos.
La respuesta a la clomipramina en los ado-
lescentes se correlaciona con los niveles de
conccnlración  plaquetaria  de 5-HT  y con la
actividad de la MAO (monoaminooxidasa].
de tal forma que la baja concentración de
5.HT  se acompaña do  un cuadro clínico más
severo, mientras una concentración alta es
un factor predictor  de buena respuesta  a la
clomipramina.

La mejoría del cuadro obsesivo-compulsi-
VO se observa en los niños a las ocho semanas
del tratamiento con clomipramina con una
reducción de los síntomas de un 37 % cn  la
Escala Obsesivo-Compulsiva Yale-Brown
frente al 8 % en un grupos  control (De-
Veaugh-Geiss  et al., 1992). El fármaco es bien
tolerado y los efectos secundarios son los
propios de los antidepresivos tricíclicos. Al
año de tratamiento  la eficacia terapéutica y
la buena tolerancia se mantienen.

La eficacia de la clomipramina en el trata-
miento del TOC en la infancia es superior a
la obtenida  con desipramina y con placebo  a
dosis medias de 3 mglkgidía  (Leonard et
al.,l989b).  El efecto de la clomipramina cs
independiente de la edad de comienzo, se-
veridad de los síntomas, tipo de síntomas y
niveles plasmáticos del fármaco [Leonard  et
al., 1989b). 1.a  sustitución de clomipramina
por dcsipramina se traduce en mayor núm-

ro de recaídas (88 % frente al 18 %) [Leo-
nard et al., 19911. Se recomienda  que el
tratamiento sea de larga duración, ya que
incluso en estas condiciones se observa una

persistencia de los síntomas en mayor o me-
nor grado.

En algún caso se han descrito conductas
agresivas e ideas paranoides en adolescentes
tras el tratamiento con clomipramina (Alar-
cón et al., 1991), atribuibles a anomalías en
el metabolismo de la serotonina y en sus
lugares de reconocimiento.

El t~ratamiento  con clomipramina se cm
pieza con dosis bajas, aumentando Ientamen-
te hasta alcanzar los 5 mg/kg/día  CDI~ cl fin
de evitar al máximo los efectos secundarios.
Lograr la dosis eficaz y mantenerla el tiempo
suficiente, nunca menos de doce semanas, es
imprescindible para obtener una  buena res-
puesta. La reducción  do1  Kmnaco deba ha-
cerse lentamente. Los efectos sccundarins
más frecuentes son visión borrosa, hipotew
sión, taquicardia, sedación y estreñimiento.
que pueden contribuir a que el paciente
interrumpa  la medicación. Se recomienda
practicar clcctrocardiograma  y pruebas III:-
páticas  cada tres mcscs  durante  el primer
alio  de tratamiento, y cada seis mcscs  cu  los
afios  subsiguientes. -

El segundo fárrr~aco recomendado on cI
trat~amiento  del TOC es la lluoxctina  con
mejorías que oscilan del 50 al 75 % dc los
casos según los autores, caracterizándose por
la buena tolerancia. cumplimiento adecuado
por parte del paciente  y pocas recaídas, con-
siderándose en consecuencia tanto o mfis

eficaz que la clomipramina [Piacentini  ct  ul..
1992). La combinación de clomipramina a
dosis bajas (25 a 50 @día)  y fluoxetina 120
a 40 mg/día]  puede ser eficaz en casos de
baja respuesta a la clomipramina, COII pu-

tenciación de los efectos de ambos fármacos
y menores efectos secundarios (Simeon  et
al., 1990).

La iluoxetina  es eficaz eu el tratamiento
del TOC y tambibn  del  síndrome de Gilles
de la Tourette acompañado do TOC (Como y
Kurlan,  1991), con mejoría en el 50 % dc los
pacientes en ambos grupos (Kiddle ct  al.,
199Ob). La edad de los niños es de 8 a 15
afios  y el tratamiento SC mantiene de cuatro
a veinte  semanas a dosis dc 10 a 40 mgidía.

EII resumen puede  decirse que la fluoxcli-
na  es un fármaco altamente eficaz en el
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tratamiento del TOC,  recomendándose co-
menzar con una dosis de 20 mg/día  que se
puede  aumentar Icntamente  de acuerdo CO”
la respuesta del paciente no sobrepasando
los 60 mgidía.  Es típica la buena tolerancia
del fármaco tanto en niños como en adoles-
centes. Los posihles efectos  secundarios son
agitación, insomnio, mareos, somnolencia y
ansiedad. También se han descrito autoagre-
sión e ideas de suicidio (Riddle et ol., 199Oh)
y conductas agresivas (King et nl., 3991).

La fluvoxamina  se perfila como cl tercer
fármaco de elecciún  en el TOC, aunque aún
está pendiente de estudios controlados cn  el
nino  y en el adolescente. Se recomienda
empezar el tratamiento con una dosis de 50
mgidía  aumentándola progresivamente hasta
un máximo de 5 mg/kg/día  o 300 mg/día
(Price et al., 1987). Los efect~os  secundarios
son raros, consistiendo fundamentalmente
en náuseas e hipotensión.

El tratamiento del TOC cuando se acom-
paña de otros trastornos psiquiátricos se ha
estudiado en adultos. La imiprarnina y los
inhibidores de la monoaminooxidasa  están
indicados cn  la asociaci6n  de TOC con ata-
ques do pánico; fármacos antipsicóticns  en
el ‘I‘OC  con síntomas psicóticos, y’ antidc-
presivos  a dosis altas en cl TOC con dcpre-
sión. Las formas severas  de TOC constituyen
con frecuencia un auténtico reto para su
tratamiento. La primera recomendación cn
estos casos consiste en aumentar las dosis
seguida de la asociación de otros f&rmacos
como el litio, la triyodotironina y el L-triptó-
fano (Rasmussen, 19843. No se recomienda
la combinación de fluoxetina  y L-triptófano.
La psicocirugía se emplea tambihn  en adultos
en casos resistentes que implican gran sufri-
miento para el paciente.

CONCL~~I~NE~  Y  ÁREAS FUTURAS
DE INVESTIGACIÓN

El trastorno obsesivo-compulsivo históri-
camente olvidado en los tratados de I’siquia-
tría Infantil ocupa un lugar preferente en la
patología psiquiátrica del niiio y del adoles-
cente.

Sus características clínicas y patología aso-
ciada son similares a las del adulto, excepto
cn  lo que se refiere a un mayor predominio
de síntomas neuropsicolúgicos. Ia  respuesta
terapéutica a fármacos es también muy sc-
mcjante.  Todos cstos  datos y los aportados
por los estudios longitudinales apuntan a la
hipótesis de que se trata de una misma enti-
dad reforzada por el hecho de que la tercera
parte do los TOC del  adulto se inician en la
infancia. Asimismo el mayor predominio de
varones en la adolescencia corresponde a
los casos que han comenzado durante la
niñez.

Uno de los problemas actuales es la baja
frecuencia con que se diagnostica esta enti-
dad, bien por cierto temor del  médico a
emitir un diagnóstico que no evoluciona bien
en un elevado porcentaje de casos o bien
por desconocimiento, dada cierta tendencia
general u minusvalorar  la patología infantil,
sobre todo si es de tipo psiquiátrico.

Las investigaciones sobre el TOC son es-
peranzadoras. Las técnicas del ADN recom-
binante  pueden permitir en un futuro no
muv  lejano la identificación de los 1oL.i  es-
pecificos  dc los genes responsables del tras-
torno o al menos responsables de un suhgru-
po dc pacientes. Esto permitirá a su voz
conocer posibles  factores de riesgo y posibles
factores de protecci&l.  Los estudios sobre
los mecanismos de neurotransmisión y sobre
el papo1 relevante de la serotonina,  así como
el empleo de agonistas y antagonistas, ahri-
rán  importantes perspectivas acexa  de la
fisiopatología y del tratamiento. Los trabajos
sobre la actividad de los canales del calcio,
sobre la neurotransmisión dopaminérgica y
adrenérgica y sobre los neuropéptidos apa-
recen como nuevos campos de gran  interés.
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