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APROXIMACION PSICOBIOLOGICA AL TRASTORNO
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Resumen

El trastorno obsesivo-compulsivo representa en la actualidad un tema central
dentro de la psicopatologia. Investigaciones recientes sugieren la participacion de
variables genéticas, bioquimicas y neuroanatémicas en el origen del problema. En
este articulo se revisan las principales aportaciones psicobioldgicas que se han rea-
lizado dentro de este tema, con especial incidencia en la relacion que se ha esta-
blecido entre el trastorno obsesivo-compulsivo y alteraciones en el sistema
frontobasal.
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Abstract

Obsessive-compulsive disorder is an uncommon psychopathological condition,
characterized by a set of disturbing symptoms that usually disrupts the ongoing
behaviour. A growing body of evidence from genetic, brain imaging techniques
and psychopharmacological studies links this syndrome to frontal lobe and basal
ganglia dysfunction and to the serotonin system. In this article we review the most
recent studies exploring the biological, neuropsychological and clinical aspects of
obsessive-compulsive disorder.
KEy WORDS: Obsessive-compulsive disorder, fronto-basal dysfunction.

«Debo reconocer que todavia no he conseguido desentra-
fiar sin residuo alguno la complicada estructura de un caso gra-
ve de neurosis obsesiva...Los fragmentos de conocimientos, tra-
bajosamente extraidos, que aqui ofrecemos, podrian parecer
poco satisfactorios, pero la labor de otros investigadores se en-
lazara a ellos, y el esfuerzo comun podra conseguir aquello que
para uno solo es demasiado arduo»

(Freud, S. Obras Completas, pp. 1441)

1 Correspondencia: Dra. Marisa Arnedo. Departamento de Psicologia Experimental y Fisiologia del
Comportamiento. Facultad de Psicologia. Campus de Cartuja. Granada 18071.
2 Centro de Psicologia Clinica Aliter. Granada.
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Maria es una licenciada universitaria de 28 afios. A pesar del tiempo transcurri-
do, todavia acude a la consulta con cierta inquietud porque no quiere recordar
aquellos dfas, hace ahora cuatro afios, en que se entregaba desde la mafiana a la
noche a una extrafia y urgente necesidad de lavar y limpiar todo lo que le rodeaba.
Teme que puedan volver aquellas ideas absurdas que le impulsaban, a pesar de su
resistencia, a organizar auténticos rituales de lavado: «tres veces una mano, dos la
contraria...», y esto sélo para empezar. Luego, tras cambiar la secuencia, presionaba
con fuerza su piel con detergentes causticos. Maria repetia esta ceremonia muchas
veces al dia, aunque siempre procuraba aislarse y ocultarse incluso de sus familiares
mas proximos.

Al final s6lo obtenia un alivio momentaneo de su tensién, y no pasaba mucho
tiempo antes de que se viera embargada por intensos sentimientos de incompeten-
ciay tristeza, y, peor aun, por creencias de «estar volviéndose loca»... Como alterna-
tiva, aprendid a evitar situaciones y objetos que pudieran precipitar el inicio de un
nuevo ritual.

Maria presenta un cuadro psicopatolégico tipico denominado Trastorno Obsesi-
vo Compulsivo.

Caracteristicas del trastorno obsesivo compulsivo

Las obsesiones se definen como pensamientos, impulsos o imagenes recurrentes
y persistentes que causan estados de ansiedad y malestar de una intensidad consi-
derable (Tallis, 1995). Es importante matizar que no se trata de simples preocupa-
ciones insistentes, generadoras también de malestar, que suelen guardar relacién
con acontecimientos de la vida diaria del individuo y cuyo contenido puede cambiar
de un dia para otro. Por el contrario, el contenido de las obsesiones tiene un carac-
ter mas estable, aunque varie entre individuos, y siempre surge en la mente del
paciente de manera reiterativa una y otra vez (Foa y Wilson, 1992).

La aparicion de pensamientos obsesivos, fuente importante de ansiedad o ma-
lestar, impele al individuo a una urgente necesidad de ignorarlos, suprimirlos, o bien,
neutralizarlos mediante otros pensamientos o actos. Y asi surgen las compulsiones
(Botella y Robert, 1995).

El componente compulsivo del Trastorno Obsesivo Compulsivo (TOC) incluye
comportamientos o actos mentales (estos Ultimos serian considerados también como
obsesiones en el CIE-10), que aparecen recurrentemente y que, en general, son
patrones fijos y estereotipados, elaborados de manera idiosincrasica por el paciente.
Estos se pueden manifestar como conductas abiertas (lavarse las manos) o encu-
biertas (contar). En la mayoria de los casos el individuo se ve abocado o impulsado
a la necesidad urgente de ritualizar para reducir el malestar que lleva asociado una
obsesion. Aunque no siempre consiga su objetivo, la no realizacién del ritual le su-
pondria un malestar incluso mayor (George, 1991).

El acto compulsivo puede también cumplir una funcién preventiva en tanto que
protege de potenciales situaciones temidas. En este sentido, aunque lo més frecuente
es que el comportamiento ritualista surja como consecuencia de una obsesion, se
pueden encontrar actos compulsivos sin pensamientos obsesivos, cumpliendo en
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estos casos una funcién més de evitacion que de escape del contenido obsesivo.
Asimismo, existen obsesiones que no se asocian a compulsiones y que, en general,
suelen ser bastante resistentes al tratamiento (Labrador, Cruzado y Mufioz, 1995;
Zohar e Insel, 1987).

En cualquier caso, el miedo, la aversién y la verglienza que experimenta el pa-
ciente como consecuencia de sus obsesiones y rituales, le impulsan a aprender un
repertorio, cada vez mas amplio, de conductas de evitacion que le permitan prote-
gerse de las situaciones que teme. La no exposicion a dichas situaciones se convier-
te asi en una forma, aunque transitoria, de reducir la ansiedad y los sentimientos de
culpa (Turner y Beidel, 1994).

Criterios diagnosticos del trastorno obsesivo compulsivo

Aunqgue histéricamente se viene considerando al TOC como una patologia a medio
camino entre la neurosis y la psicosis, en las dltimas ediciones de los Manuales de
Clasificacién de los Trastornos Mentales (CIE-10 y DSM-IV) se le ubica dentro de los
denominados Trastornos de Ansiedad, un criterio que no todos los investigadores
comparten (Montgomery, 1993; Jakes, 1994).

Uno de los aspectos mas importantes a tener en cuenta en la evaluacion del
TOC es la determinacién del grado de certidumbre que el paciente otorga a sus
obsesiones y compulsiones, hasta el punto de calificarlas a veces de absurdas e
irracionales (Botella y Robert, 1995). No obstante, la obsesidon en estos casos se
caracteriza por presentar cierta cualidad egodistonica, ya que, aunque, en general,
el individuo llega a asumir que las ideas que aparecen son fruto de sus elaboracio-
nes mentales, no puede evitar mostrar cierta perplejidad ante el contenido de sus pen-
samientos, como si no los reconociera en consonancia con su sistema de creencias.

La resistencia que el individuo opone para aceptar y asumir como propias las
obsesiones se ha venido considerando como caracteristica esencial que diferencia al
TOC de las simples preocupaciones persistentes, por una parte, y de las ideas de-
lirantes, por otra (Botella y Robert, 1995). Este criterio de resistencia, que obvia-
mente no se aplica al diagnéstico de TOC en poblacion infantil, esta siendo también
cuestionado en la actualidad en el adulto, ya que no se encuentra en todos los casos
Yy, aunque pueda surgir en fases iniciales del trastono, parece ir desapareciendo gra-
dualmente durante su evolucion (Tallis, 1995).

Epidemiologia del trastorno obsesivo-compulsivo

ElI TOC es un trastorno crénico, de inicio gradual, grave y relativamente frecuen-
te. Se estima una prevalencia de més de 2.5% en Estados Unidos y de, aproximada-
mente, 2 % en Europa (Freeman, 1992; Olivier, 1992; Tallis, 1995). Estos indices de
prevalencia suelen ser constantes en los diferentes paises en donde se han estudia-
do, con independencia de la cultura o la localizacién geogréfica, y son mayores que
los estimados para otras psicopatologias, como, por ejemplo, la esquizofrenia, los
ataques de panico o la anorexia nerviosa (Kolada, Bland y Newman, 1994; Zohar,
Zohar-Kadouch y Kindler, 1992).
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Aunqgue habitualmente su inicio suele situarse en la adolescencia, sobre todo en
varones, y algo mas tarde (alrededor de los 26-35 afios) en mujeres, no es infre-
cuente su aparicién en poblacion infantil (Freeman, 1992; Jenike, 1989). Resulta
sorprendente comprobar las enormes similitudes que guarda el modo de presenta-
cién del TOC en todos los grupos de edad.

Con respecto al contenido de las obsesiones, las ideas de contaminacion son
los temas mas frecuentes. También suelen aparecer constantes dudas patolégicas,
necesidades exageradas de simetria, preocupaciones somaticas e impulsos agresi-
vos y/o sexuales (Botella y Robert, 1995) (Tabla 1).

En cuanto a las compulsiones, la comprobacién es el comportamiento que se
observa con mayor frecuencia, seguido de los rituales de aseo, necesidades impe-
riosas de contar, preguntar o confesar, y tendencia al acaparamiento (Freeman, 1992)
(Tabla 1).

Suele ser frecuente encontrar en un mismo paciente distintos tipos de obsesio-
nes y compulsiones asociadas.

Tabla 1.

Frecuencia de sintomas obsesivo-compulsivos en una muestra de 250 sujetos (Freeman, 1992)
OBSESIONES % COMPULSIONES %
Contaminacion 45 Comprobacion 63
Dudas patologicas 42 Aseo 50
Somatizaciones 36 Contar 6
Necesidad de simetria 31 Preguntar o confesar 31
Impulsos agresivos 28 Simetria 28
Impulsos sexuales 26 Acaparamiento 18
Otras 13 Compulsiones multiples 48
Obsesiones multiples 60

Trastornos obsesivo compulsivo y patologias relacionadas

El TOC es un trastorno incapacitante, que llega a interferir significativamente
con el desarrollo de la vida laboral, social y personal del paciente. El individuo con
TOC sufre mucho a causa de su patologia, pero es un gran simulador y oculta su
problematica incluso a los familiares méas préximos (Jenike, 1989). Suele limitar sus
rituales compulsivos a momentos de intimidad y restringe al méaximo las situaciones,
principalmente sociales, que pudieran poner al descubierto su sintomatologia.

La tendencia del individuo con TOC a ocultarse de su entorno, junto con su re-
ticencia a solicitar ayuda externa, hace que en muchos casos no se recurra a la
consulta profesional hasta que no surgen complicaciones adicionales (dermatitis,
migrafas, depresiones...) y para entonces el TOC ya puede estar bien instaurado.

Entre las psicopatologias con las que el TOC mas se ha relacionado esta la de-
presion:
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Juan es un chico que camina siguiendo una imaginaria linea recta. Tiene que
realizar sus desplazamientos laterales formando un perfecto angulo recto. No estan
permitidas las curvas. Gira sobre si mismo un numero preciso de veces antes de
entrar en la consulta, y necesita sentarse en sillas determinadas —hasta en cuatro
diferentes— antes de pasar al despacho. Su voz ha de ser bien timbrada y el con-
tenido de su discurso correctamente expresado. De ahi que pregunte insistentemente
«¢Me he expresado en el castellano mas correcto?». Con frecuencia necesita repe-
tirse en su interior «1-verde limon, 2-rojo corazén, 3 naranja...».

No obstante, su preocupacion actual no es tanto por el contenido de sus pensa-
mientos como por el hecho de constatar que sus rituales ya no tienen tan buena
calidad como al principio. A veces, cuando se le pregunta, reconoce que todo lo
gue piensa y lo que hace es absurdo, pero otras veces no parece tenerlo tan claro.
Cuanto mas considera lo irracional de su comportamiento mas sentimientos de tris-
teza le embargan. Incluso ha habido épocas en las que ha estado muy deprimido...

Si bien durante mucho tiempo se ha considerado la coexistencia de depresién y
TOC como posible evidencia de que comparten un sustrato bioguimico comuin (a
través de la serotonina), estudios recientes indican que los sintomas depresivos pue-
den surgir como consecuencia de la desestructuracién personal y social que provo-
ca el TOC y, en estos casos, como ocurre en otras patologias, pasarian a considerar-
se secundarios a la presencia del trastorno (Rasmussen y Eisen, 1992). Aun asi, in-
vestigaciones actuales estiman en, aproximadamente, un 33% los pacientes con TOC
gue no manifiestan nunca depresion en el transcurso de su vida. En todo caso, cuando
la depresion aparece, se puede observar un empeoramiento en las obsesiones, que
no consiguen mejorar hasta que el estado depresivo se ha resuelto (Ricciardi y McNally,
1995).

Existen, sin embargo, otras patologias en donde la relacién con el TOC si podria
tener un origen mas primario. Asi, por ejemplo, se ha detectado una alta incidencia
de tics en los pacientes con TOC (Rapoport y Leonard, 1993). Algunos pueden pre-
sentar el Sindrome de la Tourette (Cohen, Riddle y Leckman, 1992), y, en muchos
casos, el TOC coexiste con otros trastornos de ansiedad (agorafobia, ataques de
panico, tricotilomania...) (Freeman, 1992; George, 1991; Jenike, 1989; Rasmussen
y Eisen, 1992; Swedo, 1993; Tallis, 1995). Se hipotetiza, incluso, una posible rela-
cién entre TOC y algunas alteraciones del comportamiento nutritivo, como la buli-
mia (Turner y Beidel, 1994) o la anorexia nerviosa (Kaye, Weltzin y Hsu, 1993; Yaryura,
Jose y Neziroglu, 1995).

Por ultimo, mencionar que también en el TOC se han descrito caracteristicas de
personalidad premérbida que incrementarian en algunos individuos la vulnerabili-
dad para adquirir esta psicopatologia. Entre los rasgos de personalidad que parecen
caracterizar a los pacientes con TOC a lo largo de su vida se citan el perfeccionismo,
la escasa tolerancia a la frustracion, la falta de resolucién en la toma de decisiones,
la frecuente aparicién de sentimientos de culpa y cierta rigidez y obstinacion mental
(Tallis, 1995; Turner y Beidel, 1994).
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Factores bioldgicos en la etiologia del trastorno obsesivo-compulsivo

Los resultados de los estudios que abordan las posibles etiologias del TOC sugie-
ren la implicacién de factores biolégicos en el origen del trastorno.
Existen, principalmente, cuatro grupos de datos que apoyarian esta relacion:

1. Estudios Genéticos

Diversos estudios han detectado mayor incidencia de sintomas neuréticos y tras-
tornos de ansiedad en familiares proximos al paciente con TOC (Botella y Robert,
1995; Rapoport, 1989; Tallis, 1995). Asimismo, el indice de concordancia en la apa-
ricion del TOC parece ser més elevado entre gemelos monozig6ticos que dizig6ticos
(Cryan, Butcher y Webb, 1992).

Aungue aun no se ha podido identificar ningtn gen relacionado con el trastor-
no, la hipGtesis genética ha cobrado especial relevancia en los ultimos afios, al de-
mostrarse la coexistencia de TOC y determinadas patologias genéticas, como tics, el
sindrome de la Tourette y coreas como la de Sydenham o la de Huntington (Cohen
et al., 1992; Cummings y Cunningham, 1992; Rapoport, 1991). Mé&s aun, en algu-
nos casos se ha llegado a considerar a todos estos trastornos como manifestaciones
fenotipicas diferentes de una alteracion genética comun (Tallis, 1995).

2. Estudios Bioquimicos

El tratamiento farmacol6gico mas eficaz en el TOC es aquel que emplea
inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina, tales como clomipramina,
fluvoxamina y fluoxetina (Hewlett, Vinogradov y Agras, 1992; Lelliott y Monteiro,
1986; McTavish y Benfield, 1990; Piccinelli, Pini, Bellantuono y Wilkinson, 1995;
Rapoport, 1989; Zohar e Insel, 1987; Zohar et al., 1992).

Si bien la efectividad de estos farmacos ha sido repetidamente confirmada, atn
se discute su mecanismo de accion sobre la bioguimica cerebral del paciente con
TOC.

Asi, por ejemplo, la hipotesis inicial, formulada por Yargura-Tobias y Bhagava en
1977, atribuia la aparicion de los sintomas obsesivos-compulsivos a una reduccion
de la serotonina cerebral (Turner y Beidel, 1994). Si éste fuera el caso, los inhibidores
de la recaptacion incrementarian la disponibilidad de este neurotransmisor en los
receptores postsinapticos, logrando asi una mayor efectividad (Piccinelli et al., 1995;
Zohar e Insel, 1987).

Estudios més recientes cuestionan esta hipétesis, al demostrar que los agonistas
de la serotonina exacerban los sintomas del TOC, un cuadro que sélo se logra inver-
tir tras la administracion de antagonistas. Estos resultados apuntarian méas a un in-
cremento que a un déficit de serotonina en el origen del problema (McTavish y
Benfield, 1990; Tallis, 1995).

Por su parte, el andlisis de metabolitos de la serotonina en el liquido
cefalorraquideo de los individuos con TOC ha resultado poco clarificador, al aportar
resultados a veces contradictorios y dificiles de interpretar (Tallis, 1995).
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En cualquier caso, si parece haber acuerdo entre los distintos investigadores al
considerar poco probable que sintomas tan complejos, como los que aparecen en el
TOC, puedan atribuirse a la accion de un solo transmisor. Antes bien, la explicacion
bioquimica del TOC tendré que considerar, como ocurre en otras patologias, no s6lo
la posible interaccion entre varios neurotransmisores, sino también los diferentes
mecanismos de accién gque un mismo transmisor tiene sobre distintas areas del sis-
tema nervioso. En este sentido, estudios recientes han empezado a administrar, en
pacientes resistentes al tratamiento convencional, una combinacién de inhibidores
de la recaptacion de la serotonina con farmacos que actian sobre otros
neurotransmisores con los que podria estar relacionada dicho transmisor, como la
dopamina (neurolépticos, IMAOS) o GABA (ansioliticos). Aunque aln son pocos los
ensayos clinicos de los que se dispone, los datos preliminares muestran mejorias signi-
ficativas en las obsesiones tras el tratamiento (Piccinelli et al., 1995; Zohar et al., 1992).

3. Estudios anatomicos: hacia la delimitacion de un circuito neuroanatémico impli-
cado en el Trastorno Obsesivo Compulsivo

Durante los ultimos afios, se ha venido incrementando el niUmero de estudios
gue describen una correlacién significativa entre la aparicién de sintomas obsesivo-
compulsivos y alteraciones en areas cerebrales concretas, especialmente aquellas que
afectan al sistema fronto-basal. Asi, por ejemplo, se ha observado que lesiones en
determinadas regiones del I6bulo frontal o en estructuras de los ganglios basales,
producidas como consecuencia de tumores, traumatismos craneoencefélicos, acci-
dentes cerebrovasculares, patologia infecciosa o epilepsias, pueden precipitar el ini-
cio de sintomatologia obsesiva, o bien, agravar el cuadro si el sujeto ya presenta
rasgos obsesivos subclinicos en fases premoérbidas (Baer et al., 1995; Levin y
Duchowny, 1991; Rapoport, 1989).

Asimismo se ha registrado una mayor incidencia de TOC en patologias relacio-
nadas con procesos degenerativos que afectan al sistema frontobasal, como
parkinsonismo secundario, corea de Huntington o corea de Sydenham (Cummings
y Cunningham, 1992; Eslinger y Damasio, 1985; Laplane et al., 1989).

Estos resultados han impulsado el desarrollo de una importante linea de investi-
gacion, cuyo objetivo es explorar mas especificamente la relacion entre sintomatologia
obsesivo-compulsiva y disfuncion cerebral, mediante técnicas de neuroimagen y
empleando como sujetos experimentales pacientes con TOC que ho presentan nin-
guna patologia neurolégica asociada.

Aunque las imagenes obtenidas con Tomografia Axial Computadorizada (TAC) y
la Resonancia Magnética (RM) muestran ciertas anomalias en alguna de las estruc-
turas implicadas en el circuito frontobasal, como, por ejemplo, reduccién en el vo-
lumen del nucleo caudado (Rapoport, 1989; Robinson et al., 1995), las alteraciones
mas significativas que se observan en pacientes con TOC no afectan tanto a la es-
tructura como al metabolismo de estas regiones cerebrales. En este sentido, las téc-
nicas de neuroimagen funcional (Tomografia por emision de foton simple (SPECT) y
Tomografia por emisién de positrones (PET)) muestran hipermetabolismo, especial-
mente localizado, en la corteza érbitofrontal y en ganglios de la base, que, en muchas
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ocasiones, se extiende también al cingulo y a ndcleos talamicos (Baxter et al., 1992;
Martinot et al., 1990; Nordhal et al., 1989; Rubin et al., 1992; Swedo et al., 1992).
Este hipermetabolismo en el circuito frontobasal no puede considerarse como
un efecto inespecifico que se produce en el cerebro por la presencia de una patolo-
gia crénica, como es el TOC, sino que parece asociarse de manera particular con la
sintomatologia obsesivo-compulsiva. En efecto, los resultados de investigaciones
recientes que miden el metabolismo cerebral con técnicas de PET mientras el sujeto
siente el impulso de realizar el ritual (lavarse las manos), muestran un incremento de
la actividad en las regiones cerebrales antes citadas (McGuire, et al., 1994). Mas
interesante aln son los resultados que McGuire y colaboradores obtienen al
correlacionar el patron de actividad cerebral y la intensidad de los sintomas, medida
a través de una escala jerarquizada de elementos contaminantes que provocan en
el individuo un incremento progresivo del deseo de iniciar el ritual. Los datos refle-
jan una correlacién positiva entre estas dos variables en areas Orbitofrontales, basales
y taldmicas, asi como en regiones hipocampales del hemisferio izquierdo y en el giro
cingulado posterior. Segun los autores, estas dos Ultimas areas podrian estar mas
relacionadas con la ansiedad que provoca el trastorno, mientras que el circuito fronto-
basal y taldmico podria ser responsable del trastorno obsesivo-compulsivo en si.

Por otra parte, estos mismos autores muestran correlaciones negativas entre la
sintomatologia obsesiva-compulsiva y la actividad metabdlica en areas témporo-
parietales, que estdn funcionalmente implicadas en el analisis del espacio
extrapersonal. Segun McGuire et al. (1994), estos datos podrian ser el resultado de
la atencion focalizada y preferente que el individuo con TOC tiene sobre sus de-
mandas internas, frente a la estimulacion del medio externo que, obviamente, va a
resultar menos atendido.

Finalmente, mencionar que la especificidad en la relacion entre hipermetabolismo
frontobasal y sintomatologia obsesivo-compulsiva puede quedar definitivamente
demostrada en los resultados de las investigaciones que describen la normalizacién
en el patrén de actividad de estas zonas cerebrales tras la intervencion farmacoldgica
o el tratamiento con terapia cognitivo-conductual. Las anomalias en la actividad
cerebral persisten, sin embargo, en aquellos individuos que no responden a ningu-
na intervencion (Baxter et al., 1992; Swedo et al., 1992).

4. Estudios Neuropsicologicos

Los resultados de estas investigaciones confirman la presencia de alteraciones en
pruebas que miden la actividad funcional de dos grandes regiones cerebrales: el
sistema frontobasal y las areas témporo-parietales, especialmente del hemisferio
derecho (Christensen, Kim, Dysken y Hoover, 1992; Flor-Henry, Yeudall, Koles y Howart,
1979; Insel, et al., 1983; Levin y Duchowny, 1991).

Entre las funciones temporales y parietales mas afectadas por el TOC se incluyen
memoria visual inmediata, reconocimiento y memoria tactil, orientacion de lineas,
percepcidn espacial y praxias visoperceptivas y visoconstructivas (Tabla 2).

Con respecto a las funciones superiores mediadas por el circuito frontobasal, las
que sufren més deterioro con el TOC son: velocidad de procesamiento, capacidad
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Tabla 2.
Pruebas neuropsicolégicas que muestran deterioro en areas témporo-parietales de
pacientes con TOC

ESTUDIO REALIZADO PRUEBAS ALTERADAS
Flor-Henry et al. (1979) Test de Ejecucion Tactil
Insel et al. (1983) Test de Ejecucion Tactil

Examen Perceptivo (Halstead-Reitan)

Laplane et al.(1989) Copia y Recuerdo de la Figura de Rey

Levin y Duchowny (1991) Test de Retencién Visual de Benton

Test de Orientacion de Lineas de Benton
Cubos (WAIS)

Rompecabezas (WAIS)

Christensen et al. (1992) Prueba de Memoria Visual de Wechsler
Cubos (WAIS)
Test de Ejecucion Tactil

de cambio y flexibilidad cognitiva, razonamiento y planificacion de nuevas estrate-
gias, atencion, fluencia fonética, denominacién y programacion y regulacion del
movimiento (Abbruzzese, Bellodi, Ferri y Scarone, 1995). Observaciones cualitativas
muestran en estos sujetos un descenso en la actividad espontanea y en la motiva-
cion (Laplane et al., 1989), asi como la aparicion de frecuentes perseverancias e
intrusiones, falta de iniciativa y desorganizacion en la basqueda y planificacion de
estrategias para la resolucion de problemas (Levin y Duchowny, 1991). (Tabla 3)

Tabla 3.
Pruebas neuropsicoldgicas, mediadas por el circuito frontobasal, que muestran deterioro
en pacientes con TOC.

ESTUDIO REALIZADO PRUEBAS ALTERADAS

Flor-Henry et al. (1979) Clave de Numeros (WAIS)
Prueba de Categorias (Halstead-Reitan)
Prueba de Purdue

Laplane et al. (1989) Digitos Inversos (WAIS)
Pruebas de Fluencia Fonética
Ejecuciones premotoras

Test de Wisconsin

Levin y Duchowny (1991) Test de Denominacion de Boston

Christensen et al. (1992) Test de Wisconsin
Fluencia Fonética
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Significacion funcional del circuito neuroanatémico implicado
en el trastorno obsesivo-compulsivo

De acuerdo con los resultados neuroanatémicos y neuropsicol6gicos obtenidos
en pacientes con TOC, se han formulado varias teorias que intentan explicar la re-
lacion entre la aparicion de sintomas obsesivos-compulsivos y la afectacion del cir-
cuito frontobasal.

En este sentido, son bien conocidas las proyecciones anatémicas que llegan al
nucleo caudado procedentes de la corteza Orbitofrontal y del cingulo. El caudado, a
su vez, envia fibras inhibidoras al globo palido, via preferente de salida de la infor-
macion que se procesa en los ganglios basales. Del globo pélido la informacion,
principalmente inhibidora, llega al tdlamo, que la proyecta de nuevo a la corteza,
cerrando asi el circuito (Cummings, 1993). Una anomalia en las estructuras basales
podria originar una desinhibicion general, que conduciria a un sistema hiperactivo y
reverberante.

Desde diferentes teorias se intenta explicar el modo en que esta hiperactividad
cerebral podria relacionarse con la aparicion de sintomas obsesivo-compulsivos. Al-
gunos de estos modelos suelen incorporar en sus planteamientos conceptos
neuroetoldgicos que se adaptan bien a los contenidos de las obsesiones. En este
sentido, se sabe que las ideas obsesivas més frecuentes suelen estar relacionadas
con comportamientos de higiene, agresién, sexualidad o peligro, que algunos auto-
res consideran como patrones instintivos que se instauran en el cerebro por su alto
valor adaptativo. En cierto modo se les ha equiparado con las conductas de acica-
lamiento y lavado («grooming») gque se observan en varias especies, y que incluso
se han investigado en modelos animales de TOC porque también tienden a incre-
mentar su aparicion de manera compulsiva en situaciones de ansiedad o miedo
(Olivier, 1992).

La primera teoria acerca de la etiologia del TOC que incorpora concepciones
neuroetoldgicas es la de de Rapoport (1989, 1991). Para esta investigadora las fun-
ciones que desempefian los ganglios de la base en el cerebro pueden constituir un
hecho clave para explicar el cuadro de obsesidon-compulsién. Por una parte, se les
considera estructuras que contienen el repertorio de patrones fijos de accién tipicos
de la especie que tienen significado adaptativo de autoproteccion y, por otra, cons-
tituyen un sistema de integracion de estimulos sensoriales. Segun Rapoport, en
condiciones normales, un patron determinado sélo se desencadenaria ante estimu-
los especificos (por ejemplo, el lavado de manos ante la presencia de la suciedad),
y, una vez cumplido su objetivo, sefiales sensoriales apropiadas (comprobacién de
que las manos estan limpias) serian también las que provocarian la inhibicion de
este comportamiento.

En esta teoria, las areas corticales controlarian, mediante la estimulacion senso-
rial adecuada que envian al estriado, el inicio, mantenimiento y, finalmente, la in-
hibiciébn de un determinado patron de comportamiento. Un fallo en el sistema pro-
vocaria que, por una parte, estos patrones se desencadenaran ante cualquier esti-
mulo que el sujeto advirtiera como peligroso, aunque no fuera el apropiado, y, por
otra, seria mas dificil interrumpirlos una vez que se hubieran desencadenado. El
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individuo se convierte asi en un escéptico que no concede crédito a sus datos sen-
soriales ni confia en poder refutar la obsesion por medio de la légica (Rapoport,
1989).

También para Baxter et al. (1992), la modulacién de estos patrones fijos de com-
portamiento se llevaria a cabo a través de la intrincada red de conexiones que se
establece entre ganglios basales y area orbital. Una hiperactividad en los ganglios
basales, como la que se produce en el TOC, originaria la aparicién de las secuencias
repetitivas que se observan en los rituales compulsivos. Por otra parte, la
hiperfrontalidad, sobre todo de éareas orbitales, podria exacerbar funciones que
normalmente son mediadas por estas zonas cerebrales, provocando algunos de los
sintomas que se observan en el TOC, como el incremento en la rigidez mental, la
excesiva preocupacién y los sentimientos de culpa que caracterizan las obsesiones.

La escasa flexibilidad para el cambio de comportamientos que muestran estos
sujetos, junto con la dificultad en el control de las interferencias estimulares, podria
conducir a la aparicidn repetitiva de una misma conducta, sobre la que el sujeto ya
no tendria control (Insel, 1992; McGuire et al., 1994). Es como si la hiperactividad
en estas areas cerebrales pudiera generar estimulacién interna, de caracter obsesi-
vo, con una intensidad relevante. A este respecto, se han descrito casos de sujetos
con focos epilépticos frontales (no necesariamente orbitales) que comunican episo-
dios transitorios de pensamientos que les impulsan a actuar de manera compulsiva,
sin que puedan controlar sus actos (Insel, 1992).

Las teorfas que implican al sistema frotobasal en el origen del TOC pueden incor-
porar perfectamente los datos bioquimicos y farmacoldgicos mas relevantes hasta
el momento, ya que los ganglios de la base son areas cerebrales con alta concentra-
cion de serotonina procedente, entre otras estructuras, del rafé dorsal (Molliver, 1987).
Cualquier déficit o exceso en la bioquimica de la serotonina repercutiria en la acti-
vidad funcional del circuito frontobasal.

Asimismo las técnicas de psicocirugia que mayor eficacia han demostrado
en el control del TOC, como la cingulotomia o la capsulotomia, podrian apoyar
también estos planteamientos, ya que se han dirigido especificamente a inte-
rrumpir vias excitadoras para reducir la hiperactividad en el sistema frontobasal
(Baer et al., 1995).

Tratamiento del trastorno obsesivo-compulsivo

Las intervenciones que en la actualidad mas eficacia terapéutica obtienen, prin-
cipalmente en cuanto al mantenimiento de logros conseguidos mediante la terapia,
son aquellas que estan apoyadas en modelos conductuales o cognitivo-conductuales
asociadas, segun el caso, a tratamiento farmacolégico (James y Blackburn, 1995;
Labrador et al., 1995; Turner y Beidel, 1994).

En la eleccion de la intervencion terapéutica que se aplique a un paciente con
TOC van a confluir un gran niumero de variables, entre las que cabria destacar: la
presencia o ausencia de estimulos externos que originen pensamientos obsesivos, la
naturaleza de las obsesiones y compulsiones (manifiestas o encubiertas), el grado
de interferencia que produce el TOC en la vida del paciente, la cronicidad del tras-
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torno, expectativas del paciente respecto a la terapia, el grado de generalizacién de
comportamientos de evitaciébn que posee y, sobre todo, la presencia de otros tras-
tornos mentales asociados con el TOC.

Los tratamientos psicolégicos que se aplican van dirigidos, por una parte, a re-
ducir el malestar asociado a las obsesiones mediante técnicas de exposicion, y, por
otra, a disminuir la frecuencia de apariciéon de actos compulsivos u obsesiones, uti-
lizando técnicas de prevencion de respuesta (Grayson, Foa y Steketee, 1985).

Las técnicas de exposicién consisten en poner en contacto al paciente, de forma
deliberada y progresiva (se parte de estimulos que generan niveles medios de ma-
lestar) con aquellas situaciones (se incluyen pensamientos) que evitaba con anterio-
ridad o cuya presencia provoca altos niveles de ansiedad, hasta que el malestar vaya
remitiendo de manera significativa.

El cambio de expectativas (la comprobacion de que no ocurre nada nocivo) si no
se ejecuta el ritual tras la exposicidn a tales estimulos suele conseguir la extincién
final del ritual.

Por su parte, la prevencion de respuesta tiene como objetivo el bloqueo riguroso
de cualquier maniobra relacionada con la ejecucion del ritual durante el proceso de
exposicion (Echeburta y Corral, 1992). En funcion de las caracteristicas que presen-
te el TOC podemos aplicar una amplia gama de variantes de estas técnicas, tales
como la exposicion prolongada en vivo, exposicidn con intencion paradojica,
saciacion, parada de pensamiento, etc. El empleo de estas técnicas muestra indices
de mejoria en torno al 75% de los casos tratados (Cruzado, 1993; James y Blackburn,
1995).

Conclusion final

Como se puede apreciar por los resultados expuestos, y aunque aun se este lejos
de ofrecer una explicacion global del Trastorno Obsesivo Compulsivo, las investiga-
ciones que desde la neurociencia y la psicologia clinica se estan realizando contribu-
yen de manera decisiva a avanzar en el conocimiento y en el abordaje terape(tico
de esta patologia. Pero aun son muchas las cuestiones que quedan por resolver...
En estos casos, como decia Freud, «no queda mas posibilidad que comunicar las
cosas tan imperfectas e incompletas como las sabemos y podemos hacerlas
publicas...Sélo el esfuerzo comudn podrd conseguir en un futuro desentrafiar su
complicada estructura» (Freud, S. Obras Completas, p. 1441).
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