Estudio del paciente obsesivo
compulsivo en una muestra mexicana.
Experiencia del Instituto Mexicano
de Psiquiatria

Humberto Nicolini**
José M. Mejia*
José Merino®
Manuel Sanchez de Carmona”®

Summary

Twenty-seven patients with obsessive-compulsive disor-
der (OCD) were studied at the Instituto Mexicano de
Psiquiatria in Mexico City. This is the first OCD sample
studied in Latinamerica. We found some interesting differ-
ences with respect to the reports in the international lit-
erature. There was a sex ratio difference and significant
differences in the type of obsessions and compulsions
dysplayed. Comorbidity data showed high frequencies of
obsessive-compulsive personality disorder, depression,
sexual abuse, suicidal attempts and neurological damage.
The frequency of first degree relatives affected with OCD
was higher than expected.

Resumen

Se estudiaron 27 pacientes con diagndstico de trastor-
no obsesivo-compulsivo (TOC) en el Instituto Mexicano
de Psiquiatria. Este es el primer reporte de una muestra
de pacientes con TOC en Latinoamérica. Encontramos di-
ferencias interesantes con respecto a lo reportado en la
literatura internacional. Se encontraron diferencias en
cuanto a la proporcion de los sexos afectados, y diferen-
cias significativas en cuanto a los tipos de obsesiones y
compulsiones. Los datos de comorbilidad mostraron ele-
vadas frecuencias de trastorno obsesivo-compulsivo de la
personalidad, depresidn, abuso sexual, intentos suicidas
y dafio neuroldgico. También detectamos que la frecuen-
cia de familiares de primer grado afectados con TOC es
mayor de la que se esperaba.

Antecedentes
Epidemiologia

El Trastorno Obsesive-Compuisivo (TOC) se ma-
nifiesta como ideas persistentes, pensamientos e
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impulsos experimentados como intrusivos y sin sen-
tido, que aparecen de manera repetitiva (obsesio-
nes), los cuales generan intenso malestar en el pa-
ciente. Estas ideas frecuentemente se acompafan
de conductas que se ejecutan también de manera
repetitiva (compulsiones), que son percibidas come
no necesarias (cuando menos inicialmente), y que
muchas veces el impulso para realizarlas resuita in-
controlable.

Este padecimiento que anteriormente se pensaba
que era raro (debido a que los pacientes raramente
acuden a consulta), de acuerdo con los nuevos da-
tos epidemioldgicos de los Estados Unidos, se pre-
sume que presenta una prevalencia a lo fargo de la
vida del 2% al 3%, y una igual proporcién hom-
bre:mujer (37). Sin embargo, se ha sefalado un pe-
queno incremento en la proporcién de mujeres (66).

Bases biolégicas
Anatomia e imagenologia

La idea de que este padecimiento tenga una base
neurobiolégica se debe a varias evidencias. Primero:
con frecuencia ha sido reportada la asociaciacion de!
TOC con lesiones en el sistema neivioso central
(traumatismos), o bien, con ciertas enfermedades
como: epilepsia, encefalitis de Von Economo, par-
kinsonismo, postencefalitis, corea de Sydenham,
sindrome de Meige, tics y la enfermedad de Gilles
de la Tourette (13, 16, 29, 31, 43, 53, 60, 67).

Varias de estas entidades afectan los ganglios
basales. Este hecho indicaria la probable localiza-
cion anatomica de la.alteracion responsable de que
se produzca el TOC. Los modelos animales, en los
que las conductas exageradas de limpieza (en los
perros, lamarse; en las aves, arrancarse ias plumas
y en los monos, la tricotilomania) se han considera-
do hipoteticamente como probables modelos del
TOC, pues aparte de la semejanza de las conduc-
tas, también responden favorablemente ai trata-
miento con clorimipramina (60).
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La efectividad de la psicocirugia para aliviar a un
30 % de los pacientes con TOC resistentes al trata-
miento farmacolégico (en especial la cingulotomia y
fa leucotomia), habla también en favor de una loca-
lizacion neurolégica del padecimiento (36).

Los estudios de imagenologia han permitido ha-
cer las anteriores observaciones sobre la localiza-
cién anatémica. En las tomografias computarizadas
de 10 pacientes con TOC, Luxenberg y cols (43)
encontraron que el volumen del nicleo caudado se
encontraba disminuido al compararlo con el de los
controles. Por otro lado, utilizando la técnica de la
tomografia por emisién de positrones (TEP), Baxter
y cols (5) encontraron que los indices metabdlicos
(consumo de glucosa) de 14 pacientes con TOC, se
encontraban significativamente aumentados en el
giro orbital izquierdo, y bilateralmente en los nu-
cleos caudados. El indice metabdlico en el giro orbi-
tal izquierdo, relativo al del hemisferio ipsilateral,
estuvo significativamente elevado al compararlo
con los controles y con los sujetos con depresién
mayor, y permanecié elevado aun en los casos con
buena respuesta al tratamiento. El indice metabdli-
co caudado-hemisférico se incrementé de manera
bilateral y significativa de acuerdo con la respuesta
alos tratamientos farmacoldgicos. Este incremento
no se presento en los pacientes que no respondie-
ron. En otros estudios similares, revisados amplia-
mente por Villareal en 1991, se ha involucrado a
otras estructuras del Idbulo frontal (corteza orbital
anterior derecha e izquierda y corteza prefrontal), y
de los ganglios basales (caudado y putamen) (67).

Bioquimica

La evidencia principal de las causas bioquimicas
del padecimiento ha sido formulada con base en la
accioén neuroquimica de los medicamentos efectivos
para reducir la sintomatologia del TOC (historia muy
similar a la de otras entidades psiquiatricas). Estos
medicamentos (clorimipramina, fluoxetina y fluvo-
xamnia) ejercen su accién principal a través de los
sistemas de neurotransmisién serotoninérgica blo-
queando su recaptura (22,56). Se presume que
este sistema estd particularmente afectado debido
a que otros antidepresivos con selectividad para los
sistemas noradrenérgicos son ineficaces en el TOC
(19,23), sin embargo, recientemente se indicé que
(30) utilizando clonidina (agonista alfa 2), los pa-
cientes con TOC mejoraban significativamente en
comparacion con los pacientes tratados con place-
bo, cuando menos de manera transitoria, y que la
respuesta de [a hormona de crecimiento (HC), a la
clonidina, se habiacorrelacionado significativamen-
te con el grado de mejoria. En algunos estudios se
ha empleado un agonista selectivo para los re-
ceptores serotoninérgicos m-ciorofenilpiperazina
(m-CPP) de los pacientes con TOC. Al ser adminis-
trado por via oral, se observa exacerbaciéon de los
sintomas de TOC y una respuesta aplanada de la
prolactina (28,60). Por otro lado, la metergolina (an-
tagonista serotoninérgico) intensifica ios sintomas

obsesivos en los pacientes que responden a la clo-
rimipramina (46). Los anteriores hallazgos resultan
contradictorios, ya que si suponemos que de acuer-
do con el mecanismo de accion de los medicamen-
tos antiobsesivos existe una deficiencia de 5-HT, o
bien, poca sensibilidad de los receptores, resulta
contradictorio que los agonistas de 5-HT empeoren
la sintomatologia clinica.

En 1991, Lesch y cols. compararon a 12 pacien-
tes que tenian TOC con 22 controles (41), utilizan-
do un ligando selectivo (ipsapirona), y no encontra-
ron ninguna alteracion en la funcién de los
receptores a serotonina 5-HT1a. Otro grupo de in-
vestigadores, utilizando otro agonista serotoninérgi-
co (MK-212), encontré que la administracién oral de
esta droga producia un aplanamiento en la respues-
ta al cortisol y a la prolactina en los pacientes con
TOC, sin afectar la intensidad de la sintomatologia
obsesivo-compulsiva. Los autores concluyen que
existe una subsensibilidad de cuando menos algu-
nos receptores serotoninérgicos en el TOC (3).
Hanna y cols. (25) reportaron niveles basales de
prolactina mas elevados en un grupo de pacientes
con TOC infantil y con antecedentes familiares de
Gilles de la Tourette, en comparacion con los pa-
cientes con TOC sin antecedentes. Los autores su-
gieren que este subgrupo de pacientes tiene una
actividad dopaminérgica diferente, o bien que el
equilibrio de la actividad entre la dopamina y el 5-
HT es diferente. La capacidad para retomar la sero-
tonina por las plaquetas y lo sitios de unién para
imipramina ha demostrado la evidencia contradicto-
ria en los pacientes con TOC (4,68).

Finalmente, otro hallazgo que se reportd es el au-
mento de la actividad en suero de la enzima pseu-
docolinesterasa (de funcién desconocida) en los pa-
cientes con TOC, comparados con el grupo control
(1). Esto ultimo debe tomarse con cautela mientras
no se repita en muestras mas grandes.

Neuropsicologia

EI TOC ha sido estudiado con diferentes técnicas
de diagndstico para buscar una correlacién neuro-
patolégica especifica. Flor-Henry y cols., (20) repor-
taron la presencia de un sindrome frontal que supo-
nen pueda estar causado por una deficiencia en los
procesos inhibitorios normales. Basandose en los
resultados de varias pruebas psicolégicas (la bate-
ria de Halsted-Reitan y el WAIS), Insel y cols., en
1983, (31) no encontraron alteraciones en 18 pa-
cientes al analizarla globalmente. Sin embargo, re-
portaron alteraciones especificas en el desempefo
del examen de tacto en la bateria de Haisted. Cua-
tro pacientes tuvieron puntuaciones significativa-
mente menores en comparacion con los controles,
lo cual, asociado con un mal desempeno no signifi-
cativo en [a resolucion de las escalas de ejecucion
del WAIS, hacen suponer a los autores que existen
deficiencias especificas en aquellas tareas en las
que se requiere de la percepcidn y de la orientacion
visuoespacial, lo cual es una funcion del hemisferio



derecho. Otros hallazgos fueron: las diferencias con
los controles en el coeficiente verbal, y bajo el de-
sempefio en las tareas contra reloj del WAIS, que
se explican por la marcada indecisién y lentitud de
estos pacientes. También reportaron alteraciones
de los EEG con un aumento inespecifico de activi-
dad teta. En 1984, Behar y cols. (6), en un estudio
en 17 adolescentes, reportaron un aumento en el
tamaio de los ventriculos cerebrales y déficits en el
aprendizaje de laberintos, lo que implica la incapa-
cidad para rotar mentalmente en el espacio y seguir
reglas o patrones prestablecidos. Estos dos fené-
menos no se correlacionaron entre si. Khanna, en
1988 (40), en una revisiéon de varios estudios, su-
giere ia posibilidad de que algunos fenémenos de
rumiacion y lenguaje, que se observan en el TOC,
sean producto de una disfuncién en el hemisferio
no dominante, lo que provoca mecanismos de com-
pensacion o liberacion en el hemisferio contralate-
ral. Esta alteracion, hace suponer que puede haber
un trastorno frontal en el que hay un relevo de la
dominancia hemisférica.

Hollander, en 1990 (29), reportd la presencia de
anormalidades denominadas "signos neurolégicos
suaves", tales como: coordinacion motora fina, mo-
vimientos involuntarios y funciones visuoespacia-
les; "no obstante", dice el autor, "éstas no son sufi-
cientes como para definir como izquierda ia
lateralizacion de las funciones”. En un menor name-
ro de pacientes reporté la dificultad para dibujar cu-
bos, lo que sugiere que hay alteraciones hemisféri-
cas derechas. Dichas alteraciones tuvieron una
buena correspondencia con la intensidad del tras-
torno obsesivo y no se relacionaron con la intensi-
dad de la depresion que se presento frecuentemen-
te en estos pacientes frecuencia y cols. (44)
comentan que la perseverancia y las conductas es-
tereotipadas son indicativas de disfuncidn frontal.
Reportan que los pacientes con TOC tuvieron un
desempefio alterado en la prueba de Stroop, que es
especifica para las funciones frontales.

Como podemos ver, los estudios neuropsicolégi-
cos aun no son contundentes en cuanto a la identi-
ficacion de un sindrome preciso que acompaife al
cuadro clinico del TOC. Por otro lado, se han halla-
do frecuentemente alteraciones visuoespaciales y
datos frontales que, aunque no definen un sindrome
neuropsicologico especifico, se encuentran cons-
tantemente en los pacientes con TOC.

Genética del TOC

Cada vez es mas evidente que los factores etiolo-
gicos responsables de algunas formas del trastorno
obsesivo-compulsivo (TOC): el sindrome de Touret-
te (ST) y los tics crénicos multiples (TCM) son los
mismos. Hay una gran diversidad de hipdtesis que
trata de explicar la predisposicién familiar a estos
trastornos, y, en general, las investigaciones repor-
tadas apoyan la teoria genética (21,52,53).

La frecuencia con que se presenta el TOC es sig-
nificativamente mayor entre los parientes de los pa-

cientes con TOC que en la poblaciéon en general
(21,53,57,58,63). Otro dato importante es que es igual
la descripcién del TOC , del ST y del TCM (21, 48, 52,
53).

En las familias de los probandos con ST, el name-
ro de parientes afectados es considerablemente
mayor que el que se esperaria encontrar por casua-
lidad; sin embargo, la manera como se transmite no
parece ser igual en todos los casos. Un grupo de
investigadores ha sugerido que el ST se fransmite
de manera autosomica dominante, considerando al
TCM y al TOC como una manifestacién del mismo
gen (18).

Por lo que respecta al TOC, hay varios estudios
que mencionan una agregacion familiar (21, 52, 53,
58, 63), aunque no han seguido una metodologia
de estudio genético. Sin embargo, debido a la co-
morbilidad con los trastornos anteriormente descri-
tos (ST y TCM), se ha sugerido que la triada TOC,
ST y TCM constituye parte de un mismo espectro,
aunque cada trastorno representa variantes de la
expresion del mismo gen. Esta hipétesis ha sido
parcialmente comprobada en un analisis de segre-
gaciéon en familias de probandos con ST (51), vy
coincide con otro andlisis de segregacion en el que
los probandos eran pacientes con TOC, por lo que
se sugiere que el TOC es un padecimiento que se
hereda de manera autosémica dominante con una
penetrancia del 80% (48).

El siguiente paso en la metodologia, que demos-
traria que esta enfermedad esta causada por un
gen, seria la localizacion cromosdmica del mismo.
Recientemente, gracias al avance de las técnicas
de biologia molecular, ienemos a nuestra disposi-
cién un gran numero de marcadores genéticos dis-
tribuidos a lo largo de todo el genoma, con una re-
solucién de aproximadamente 10cM (icM = 1 millon
de pares de bases). Por otro lado, se ha clonado
una gran cantidad de genes que codifican para di-
versas enzimas y receptores, que resultan intere-
santes por su relevancia en las diferentes teorias
de la fisiopatogenia de estas enfermedades (ej. D2,
triptofano oxigenasa, tirosina hidroxilasa, alcohoi-
deshidrogenasas). Estos elementos generan un te-
rreno propicio para tratar de encontrar el gen que
provoca esta triada patoldgica.

Tratamiento

Se considera que enire los trastornospsiquiatr:-
cos el TOC es uno de los mas refractarios a trata-
miento. Los pacientes con TOC frecuentemente ma-
nifiestan una sintomatologia que parece estar
cargada de simbolismos inconscientes y mecanis-
mos dindmicos, sin embargo las terapias de tipo
psicoanalitico tienen muy poca respuesta tera-
péutica. Por otro lado, las terapias conductuales
son efectivas aunque so6lo beneficien a algunos
de los pacientes con TOC, generalmente a aque-
tlos con rituales y conducta evitativa (24,35,56).

Las terapias tarmacoldgicas son las que abarcan
un mayor espectro de subtipos del TOC, aunque se



ha sugerido que son mas eficaces si el tratamiento
se combina con psicoterapia (32).

Uno de los farmacos mejor documentados por
medio de estudios controlados y doble-ciego, que
esta considerado como el mds eficaz para el trata-
miento del TOC, es la clorimipramina (7,14,65). En
general, estos estudios llegan a la conclusién de
que la clorimipramina es superior al placebo para
controlar el TOC; de los pacientes que han entrado
a los protocolos de investigacion, aproximadamente
dos tercios se han beneficiado de este medicamen-
to. El otro farmaco importante para el tratamiento
de estos pacientes es la fluoxetina. Aunque es un
farmaco de reciente aparicion, ya se cuenta con un
numero considerable de investigaciones que de-
muestran su poder terapéutico en los pacientes con
TOC (22,27). Finalmente, se cuenta con varios re-
portes de casos aislados sobre la efectividad de
otros farmacos, como: los inhibidores de la MAO, el
litio, la buspirona, las benzodiazepinas, los neuro-
lépticos y los anticonvulsivantes (24,54,56), que de-
ben ser tomados con ciertas reservas hasta que se
lleven a cabo estudios controlados.

Objetivos

En el presente trabajo describimos las caracteris-
ticas epidemiolégicas y familiares; los hallazgos cli-
nicos y neuropsicoldgicos; asi como los tratamientos,
en una muestra de pacientesobsesivo-compulsivos
estudiados en el Instituto Mexicano de Psiquiatria
durante el periodo de septiembre de 1990 a no-
viembre de 1991.

Se analizaron diversas variables, y aqui propone-
mos algunas ideas interesantes que deben tomarse
en consideracion para poder estudiar y comprender
mejor a estos pacientes.

Métodos

Se diagnosticaron con TOC todos los pacientes
que reunieron los criterios del DSM-HI-R para el
TOC, considerando de manera separada, y como
no excluyente del diagndstico de TOC, la presencia
de ST y TCM. Los pacientes provenian de la Divi-
sién de Investigaciones Clinicas del Instituto Mexi-
cano de Psiquiatria; se incluyd a todos los pacien-
tes que hubieran acudido a la consulta externa o
que hubieran estado hospitalizados, previo consen-
timiento de su médico tratante.

A todos los sujetos y a todas las familias que se
escogieron para participar en el estudio, se les pi-
dié firmar una hoja de consentimiento; los menores
de edad tenian que entregar este consentimiento
firmado por sus padres. Los diagnésticos se lleva-
ron a cabo por medio de una entrevista estructura-
da (DIS) (8) y el criterio clinico de dos psiquiatras
que se basaron en el DSM-III-R.

Los pacientes con TOC vy los familiares disponi-
bles de primer grado fueron entrevistados personal-
mente. Esta informacion se complementé por medio

de entrevistas telefénicas, informacién de otros pa-
rientes que se consideraron confiables y los expe-
dientes médicos.

La evaluacion clinica adicional a la entrevista es-
tructurada de los probandos y de los familiares
que reunian criterios para el TOC, ST o TCM, con-
sistié en la aplicacion de la Escala Yale-Brown para
el Trastorno Obsesivo-Compulsivo (EYBOC), en su
version en espanol (49); y en una lista de verifica-
cién de sintomas de personalidad obsesivo-com-
pulsiva (basada en la versién autoaplicable del
SCID-P), (26).

Todos los evaluadores clinicos eran psiquiatras y
habian recibido un breve curso de entrenamiento
para aplicar los instrumentos.

Las evaluaciones neuropsicolégicas fueron lieva-
das a cabo por el Departamento de Psicologia del
Instituto Mexicano de Psiquiatria, por medio de in-
terconsulta con los médicos tratantes.

Una vez evaluados los casos, como se mencioné
en la seccién anterior, se procedid a elaborar la his-
toria familiar con la ayuda, en primer lugar, del pa-
ciente o probando, y del familiar considerado como
"el mejor informante”. Esta informacién se obtuvo
graficando el arbol genealdgico y utilizando los sim-
bolos convencionales. Los datos fueron comple-
mentados con anotaciones sobre cualquier otro de-
talle que se considerara relevante, en una hoja
anexa (confiabilidad de la informacién, dudas diag-
nésticas, las causas de la muerte de los familiares,
presencia de sindromes genéticos, etc.).

Cuando el probando era una persona mayor y no
se disponia de informacién de sus padres, era ne-
cesario obtener informacion de sus hijos y, de ser
posible, de sus nietos.

Resuitados
Descripcion de la muestra

Hasta este momento se ha reunido a 27 pacien-
tes con TOC con un rango de edad de 17 a 49
anos, con una edad promedio de 32.9 + 7.5y una
proporcién hombre/mujer de 5/22. El promedio de
anos de educacion fue de 12.2 + 4.9, con un ran-
go de 1 a 25 afios de educacion.

Variables clinicas

La edad promedio a la que empezd la enferme-
dad fue a los 23 + 8.6 afos, con un rango de 7 a 40
anos. Definimos arbitrariamente como de "inicio
temprano" a los pacientes que presentaron la sinto-
matologia antes de los 21 afios (44% de inicio tem-
prano, 66% de inicio tardio); no hubo diferencias
significativas enire los hombres y las mujeres en la
edad de inicio. El promedio en anos de evolucién
del padecimiento fue de 10 + 7.2, con un rango de
2 a 29. Se encontré una diferencia significativa en
la duracion de la enfermedad, que fue mayor en los
hombres (16.4 + 6 anos vs. 10.3 + 6.2 en las muje-
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FIGURA 1. Frecuencia y tipo de obsesiones

res) (t=1.96; G.L. = 25; F = 1.07; p = 0.03). El pro-
medio de los puntajes totales en la escala EYBOC
fue de 24.8 + 7; los promedios de los subtotales en
las subescalas del EYBOC para las obsesiones fue-
ron 12.5 + 3.8, y para las compulsiones fueron de
12.5 + 4.2. Los tipos de obsesion y compulsién mas
frecuentemente documentados por la escala EY-
BOC se encuentran sefialados en las figuras 1y 2.
Se encontraron diferencias significativas entre
hombres y mujeres con una mayor frecuencia de
obsesiones sexuales y de simetria en ios hombres
(p = 0.044 p = 0.012, prueba exacta de Fisher). No se
encontraron diferencias significativas respecto al
tipo y a la frecuencia de las compulsiones (tablas 1
Yy 2). En cuanto a la presencia de uno o mas tipos
simultaneos de obsesiones en los pacientes, al ser
evaluados, se encontré que el 40% de [os hombres
tenia un tipo de obsesién; 40%, dos tipos; y el 20%,
tres o mas tipos diferentes. En el 77% de las muje-
res se detecté una sola obsesion; en el 14%, dos
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obsesiones; y en el 9%, tres o mas obsesiones. En
cuanto a las compulsiones, en el 40 % de los hom-
bres se detecté un tipo de compulsion; en el 40%,
dos tipos; y en el 20 %, tres o mas tipos diferentes.
En el 36% de las mujeres se detecté una sola com-
pulsion; en el 36%, dos compulsiones; y en el 28%,
tres 0 mas compulsiones.

De los 27 pacientes estudiados, en 23 de ellos (4
hombres y 19 mujeres) se encontré cuando menos
otro diagndstico clinico. La comorbilidad encontrada
se reporta en la figura 3, y las diferencias hombre-
mujer se presentan en la tabla 3. No se encontraron
diferencias significativas (prueba exacta de Fisher
p < 0.05). Dentro de la tabla de comorbilidad defini-
mos como "dafio neuroldgico” cualquier evidencia
de alteracidén reportada como tal, ya sea en las
pruebas neuropsicoldgicas, en la tomografia axial
computarizada (TAC) o en el electroencefalograma
(EEG). También cabe mencionar que dentro de la
comorbilidad se incluyé como diagnéstico el haber
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FIGURA 2. Frecuencia y tipo de compulsiones



TABLA 1
Frecuencia y tipo de obsesiones

Obsesiones Hombres Mujeres Total
5 22 27
Contaminacién 2 (40%) 16 (77%) 18 (67%)
Sexual 4 (80%)* 6 (27%) 10 (37%)
Varias 2 (40%) 7 (32%) 9 (33%)
Religiosa 1 (20%) 3 (14%) 4 (15%)
Simetria 3 (60%)* 1 (04%) 4 (15%)
Peligro 2 (40%) 2 (09%) 4 (15%)
Agresion 1 (20%) 2 (09%) 3 (11%)

*p =0.04; p=0.01, prueba exacta de Fisher.

TABLA 2
Frecuencia y tipo de compulsiones
Compulsiones Hombres Mujeres Total

5 22 27
Limpiar 2 (40%) 14 (64%) 16 (59%)
Evitar 2 (40%) 8 (36%) 10 (37%)
Otras 2 (40%) 5 (23%) 7 (26%)
Ordenar 2 (40%) 4 (18%) 6 (22%)
Revisar 1 (20%) 3 (14%) 4 (15%)
Repetir 0 (0%) 3 (14%) 3(11%)
Rezar 1 (20%) 2 (09%) 3(11%)
Contar 1 (20%) 0(0%) 1 (03%)

No hay diferencias significativas, prueba exacta de Fisher.

sido victima de abuso sexual, aunque esta condi-
cién no constituye un diagnéstico psiquiatrico.

Los pacientes con dafio neurolégico no difirieron
de los pacientes sin dafio neurolégico en ninguna
de las siguientes variables: sexo, edad, edad de ini-
cio, puntajes totales de EYBOC, subiotales de ob-

TABLA 3
Comorbilidad en grupo de pacientes con trastorno obse-
sivo-compulsivo

Padecimiento Hombres Mujeres Total
5 22 27
Depresion 2 (40%) 16 (73%) 18 (67%)
Dafio neurolégico 3 (60%) B (36%) | 11 (40%)
TOCP 2 (40%) 8 (36%) 10 (87%)
Intento suicida 2 (40%) 5 (23%) 7 (26%)
Abuso sexual® 1 (20%) 4 (18%) 5(18%)
Tics 2 (40%) 3 (14%) 5(18%)
Ansiedad 1 (20%) 1 (20%) 2 (07%)
Rasgos esquiz. 1 (20%) 0 (0%) 1 (04%)

* Fue incluido a pesar de no ser un diagndstico.
Sin diferencias significativas, prueba exacta de Fisher.

sesiones y compulsiones, presencia de tics e histo-
ria familiar (prueba t para medidas independientes,
p < 0.05).

Los medicamentos prescritos en orden de fre-
cuencia, junto con las combinaciones mas frecuen-
temente empleadas, aparecen en las figuras 4 y 5.
La respuesta al tratamiento se valoré de acuerdo
con la apreciacién clinica global del médico tratan-
te, en una escala de 10 puntos (la calificaciéon de 1 =
sin mejoria, y la de 10 = con remision total). Todas las
calificaciones provenian de pacientes que habian
sido atendidos por su médico tratante por lo menos
durante seis meses. De manera arbitraria se definio
como mala respuesta de 1 a 4 (11% de los pacien-
tes); como respuesta moderada, de 5 a7 (37%), y
como buena respuesta de 8 a 10 (52%). El prome-
dio de los puntajes totales de la escala fue de 7.4
+ 2, con un rango de 3 a 10 puntos (todo lo que se
refiere a la respuesta al tratamiento se tratara en un
articulo posterior.

Depresién

Dafio neuroldgico
TOCP

Intento suicida
Abuso sexual
Tics
Ansiedad

Rasgos esquizoides

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Incluido a pesar de no ser diagndstico

FIGURA 3. Comorbilidad en los pacientes con Toc
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FIGURA 4. Farmacos utilizados en pacientes con TOC

Alteraciones neuropsicoldgicas

Se le hizo una evaluacién neuropsicolégica al
63% (n = 17) de los pacientes de la muestra total;
en 11 de ellos se encontraron evidencias de daiio
neuropsicoldgico. La solicitud para la evaluacion se
hizo después del juicio clinico del médico tratante,
por lo que los resultados reportados en estos pa-
cientes no necesariamente representan al paciente
promedio con TOC. Los exdmenes practicados fue-
ron: el WAIS, ia bateria de Luria-Nebraska y la figu-
ra compleja de Rey-Osterrieth.

La alteraciéon mas frecuentemente reportada fue
la disminucién de la concentracién, la cual se de-
tectd en el 53% (n = 9) de los pacientes evaluados,
seguida de gnosias auditivas no verbales en el 47%
(n = 8). Alteraciones: visuoespaciales, memotia vi-
sual, secuenciacidn, juicio practico y abstraccion,
en el 41% (n =6). Otras alteraciones en orden
descendente fueron: alternancia premotora 35%
(n = 6); calculo 29% (n = 5); memoria auditiva 24%
(n = 4); praxia postural y gestual 18% (n = 3); com-

prensién auditiva 12% (n = 2) y, finalmente, gnosia
auditiva verbal 6% (n = 1).

Estudio familiar

Ei nimero total de familiares de primer grado in-
cluidos en el estudio fue de 268, y de segundo gra-
do, 187. Los diagnésticos encontrados en los fami-
liares de primero y segundo grado se describen en
la tabla 4.

Ocho de los 27 probandos (30%) presentaron una
historia familiar positiva para el TOC; de estos pro-
bandos, 4 tenian tics como diagnostico concomitan-
te. Cinco de los 27 pacientes (19%) presentaron
una historia familiar de tics, y de estos probandos.
4 tenian también historia familiar de TOC. Encontra-
mos una mayor frecuencia de TOC en los familia-
res de primer grado, al compararlos con la ire-
cuencia con que ocurren en la poblacidn en
general (tabla 6; prueba exacta de Flsher,
p = 0.05). No encontramos que hubiera aumenta-

Clo + Bz + Fl + NI + Bu + Ac
Clo + Ad

Clo+ Bz + FI+ NI+ Bu+ Ad
Clo + Bz + Fl + NI
Cio + Bz + FI

Clo + Fl

clo + . |
Fi+ oo (N,

Bz + Fl + Bu
Clo + Bz + NI

Clo
Fl

0 0.05

o1 0115 02 0.55

FIGURA 5. Las combinaciones farmacoldgicas mas frecuentes



TABLA 4
Frecuencia de trastornos psiquiatricos en los familiares
de los probandos con TOC

Diagndstico Familiares | Familiares | Frecuencia
Ter 2do en la
(n=268) | (n=187) | poblacion
% % general”
%
TOC 4.85+ 2.13 1.8
Tics 2.98 1.60 10.0
TOCP 7.83 6.95 7.0
Alcoholismo 5.22 8.02 3.0
Depresion 5.22 3.20 8-10.0
Espectro esquiz. 1.86 213 1.0
Ansiedad 1.49+ 1.60+ 4-5.0
Otras 5.59 7.48

* Referencias: 38,45,51.
+ p <0.05 (Chi cuadrada).

do ningun otro padecimiento de manera significati-
va. Sin embargo, observamos que la ansiedad ge-
neralizada se presentaba con menor frecuencia de
lo que se esperaba tanto en los parientes de prime-
ro como de segundo grado (prueba exacta de Fis-
her p = 0.05).

Los pacientes con una historia familiar positiva di-
firieron significativamente de los pacientes sin an-
tecedentes familiares en cuanto a la edad de inicio
{t=-67,GL 25, F =1.216, p = 0.024). En otras varia-
bles (edad, sexo, puntajes en la escala Yale-Brown y
dafo neuroldgico) no se detectaron diferencias signifi-
cativas.

Discusion

Hasta este momento no contamos con estudios
de TOC en poblaciones latinoamericanas. Los uni-
cos datos provienen, de manera indirecta, del estu-
dio epidemioldgico del Instituto Nacional de Salud
Mental de los Estados Unidos (NIMH-ECA) en el
que el 10% de los individuos entrevistados era de
origen latinoamericano. La mayoria estaba conside-
rada como México-americana viviendo dentro del
area de Los Angeles (38). La etnicidad presenté
un efecto significativo en la poblacion negra, en
la que se encontraron tasas mas bajas de TOC a
lo largo de la vida. Entre la poblacién latinoamerica-
na también se encontraron menos pacientes con
TOC, sin embargo, la diferencia no fue significativa.

Muestra

En el Instituto Mexicano de Psiquiatria se encon-
ré un total de 27 pacientes obsesivos (b hombres y
22 mujeres) en el periodo comprendido del estudio
{septiembre de 1990 a noviembre de 1991). Llama
la atencidn la baja proporcién de hombres detecta-
dos, ya que suponiamos que el padecimiento afec-
taba de igual manera a los dos sexos (37,66), pero
probablemente se trate de un fenémeno cultural en

el que el varén mexicano reconozca mucho menos
el estar enfermo mentalmente. Por otro lado, se en-
contré que los afios de educacién de los pacientes
eran mas (12 afios en promedio) de lo esperado en
comparacion con la poblacién en general (6 afos).
En estudios anteriores se ha reportado que los pa-
cientes obsesivos pudieran presentar un Cl leve-
mente mas elevado y ésto podria reflejarse en una
mayor escolaridad; sin embargo, estos estudios se
hicieron antes de que se separara definitivamente
el TOC del trastorno obsesivo-compulsivo de la per-
sonalidad (TOCP) (42), lo que hace pensar que es-
tas cifras se encuentren infladas debido a los altos
puntajes logrados por los pacientes perfeccionistas.
La elevada cifra de comorbilidad entre los pacientes
con TOCP y TOC, pudiera explicar en nuestro estu-
dio, el grado de escolaridad. Dicha observacion se
refuerza con el hallazgo de una diferencia significa-
tiva entre los anos de educacion de los sujetos con
diagnéstico de TOC y TOCP contra las cifras encon-
tradas en los sujetos con TOC y sin TOCP (t = 2.3;
GL 24; F = 128; p = 0.03).

Variables clinicas

Nuestros datos corresponden a lo descrito en la
bibliografia sobre la edad promedio de inicio de 22
afios (34). Sin embargo, por lo que respecta a que
la edad de inicio era mas temprana en los hom-
bres, esto no se repitié6 en la muestra mexicana
(34,62).

El promedio de la evolucidn, en anos, del padeci-
miento fue de 10 + 7.2 con un rango de 2 a 29, con
una mayor duracion de la evolucién de la enferme-
dad en los hombres, lo cual corresponde a lo ya re-
portado por Noshirvani y cols. (60), aunque difiere
de lo encontrado por este mismo grupo de investi-
gadores en lo que respecta a las diferencias entre
los hombres y las mujeres en cuanto al tipo de ob-
sesiones y compulsiones, sefnalando una mayor
frecuencia de las compulsiones de verificacién en
los hombres, y de lavado en las mujeres; mien-
tras que en nuestra muestra, las compulsiones no
variaron, sino unicamente el tipo de obsesiones,
en las que los hombres presentaron mayor cantidad
de obsesiones sexuales y de simetria que las muje-
res.

De los 27 pacientes estudiados, encontramos que
23 de ellos (4 hombres y 19 mujeres) tenian por lo
menos otro diagnéstico clinico. La coexistencia de
TOC con otros diagnosticos, como depresion,
TOCP, fobias o abuso de sustancias, esta bien do-
cumentada, aunque la naturaleza de esta relacién
no se ha explicado claramente (38,64,70). Swedo y
cols. informaron que en una muestra de 70 pacien-
tes pediatricos y adolescentes con TOC, sélo el
26% habia presentado el TOC como diagndstico
unico (64).

En la comorbilidad encontrada en este estudio no
se encontraron diferencias entre los hombres y las
mujeres. Otros investigadores encontraron una ma-
yor frecuencia de depresion y anorexia en las mu-



jeres con TOC (50) y una mayor frecuenciade tics
en los varones con este padecimiento (64). Vale la
pena senalar que a pesar de que las diferencias en-
tre los hombres y las mujeres en cuanto a los tics,
no fueron significativas, si se encontré una mayor
frecuencia de hombres afectados (40% de hombres
afectados vs. 14% de mujeres afectadas).

El TOC y la depresiéon se han relacionado en
varios estudios, encontrandose cifras de comorbi-
lidad del 30% hasta el 60%; nuestras cifras coin-
ciden con estos hallazgos (38,61,64,70). Respec-
to a la comorbilidad, llaman la atencién las
elevadas cifras para los intentos suicidas, el abuso
sexual y el dafio orgéanico. En general, este tipo de
patologia comdrbida no ha sido reportada como
de especial significancia en el TOC (a excepcion
del dano organico), sin embargo, debe de ser to-
mada en consideracién e interrogar propositiva-
mente al paciente con el objeto de comprenderio
mejor y asi tomar las medidas preventivas necesa-
rias, sobre todo en lo que concierne al riesgo sui-
cida. De acuerdo con los criterios de los médicos
tratantes, los pacientes respondieron adecuada-
mente al tratamiento, lo que suprime de alguna
forma el mito de que el paciente con TOC respon-
de mal al manejo, principalmente al farmacolégico.

Alteraciones neuropsicoldgicas

En los antecedentes de este trabajo se insiste en
ia presencia, tanto anatdmica como funcional, de
alteraciones que pueden estar relacionadas con un
mal funcionamiento de los Iébulos frontales. El sin-
drome del I6bulo frontal es muy vasto en cuanto a
su expresidn clinica. Entre los principales sintomas
encontramos: alteraciones motoras, como acinesia
e hipocinesia; alteraciones del lenguaje, como la
palilalia y la disminucién de la fluidez y de la espon-
taneidad; y alteraciones de la atencién, como dismi-
nucién de la concentracion, que mdas que a una am-
nesia (55), se refiere a olvidarse de algunas cosas.

De acuerdo con las principales aiteraciones de-
tectadas en nuestros pacientes, creemos que algu-
nas de ellas sugieren las caracteristicas propias del
sindrome frontal, como la disminucidn de la concen-
tracién, que se detecté en poco mas de la mitad de
los pacientes, seguida de las alteraciones visuoes-
paciales, de la secuenciacion, y del juicio practico.

Otras alteraciones que, aunque se presentaron con
menor frecuencia, coinciden con las alteraciones en
las areas frontales, fueron la alternancia premotora
y la praxia postural y gestual. Como ya se mencio-
né en la seccion de "resultados", éstas no fueron
las unicas, pero si tratamos de enmarcar de una
manera generalizada algunas de las alteraciones
encontradas, éstas quedarian dentro de las areas
frontales, aunque resulta aventurado asegurar que
nuestros datos reflejen un perfil neuropsicolégico
definido.

Debido a la heterogeneidad de las alteraciones
recopiladas en diferentes estudios, incluyendo el
presente, es necesario elaborar estudios con mues-
tras mayores y en poblaciones mas homogéneas de
pacientes con TOC para poder detectar los patro-
nes especificos de los problemas neuropsicoldgicos.

Estudio familiar

Encontramos una mayor frecuencia de TOC en
los familiares de primer grado, comparados con la
frecuencia encontrada en la poblacién en general, lo
que corrobora las observaciones anteriores (21, 52,
53, 58, 63). La enfermedad se inicié en los probandos
a temprana edad. No detectamos que hubiera au-
mentado la frecuencia de los parientes con diag-
nosticos de Gilles de |a Tourette o de tics, como se
ha sugerido extensamente en la bibliografia (21, 48.
52, 53), sin embargo, la mayoria de los casos que
tenian tics se encontraron entre los parientes de los
probandos con una historia familiar positiva de
TOC, lo que apoyaria el hecho de que, efectivamen-
te, hay una variante clinica del TOC que se presen-
ta con tics, que se inicia a una menor edad y que
probablemente ésta sea una forma genética.

Otro hallazgo dificil de explicar es la frecuencia,
significativamente menor de lo que se esperaba, de
ansiedad generalizada, tanto en los parientes de
primero como de segundo grado.
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