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Summary

Neuropsychological research in Obsesive Compulsive Di-
sorder (OCD) has been related only to imaging and elec-
trophysiologic aspects of the disease. For our knowledge, a
complete neuropsychological evaluation has not been perfor-
med up to this moment.

Objetive: describe the Neuropsychological behavior of a
group patients with OCD and its possible relation with clinical
parameters.

Method: patients were recruited from the Mexican Institute
of Psychiatry, acording the DSM HlI-R criteria for OCD. Rating
of symptom severety was performed using the Yale-Brown
Scale. The neuropsychological evaluation was performed with
the Luria-Nebraska neuropsychological battery (LNNB). This
instrument was analized at three different levels: clinical sca-
les, summary scales |, factor and localizaktion scales. All pa-
tiens were free of medication at the time of evaluation.

Results: thirty-two patients were included, 19 female and
13 male, with a mean age of 35 years (range 16-67). The age
at onset of the disorder was 22 years (range 12-47) with a
mean duration of 14 years (1-40). The clinical scales that
were impaired in more than 25% of the sample were rythm,
visual, arithmetic, memory and intelectual proceses. Using
the same criteria none of the localization scales was impai-
red, but in the summary scales and factor scales we founded
frequent elevations in the concept recognition and menage-
ment processes, complex memory and arithmetics. The alte-
ration in the arithmetic abilities (F = 4.2; p = 0.05) and in the
motor writting abilities (F = 6.1, p = 0.02) were associated
with the severity of compulsive symptoms. A similar relation-
ship was found between the impairment of the profile eleva-
tion scale and the obssesions severity (F = 6.8; p = 0.0l).

Conclusions: The Neuropsychological findings could mean
a disfunction of the right hemisphere in the frontal-temporal
area. Some of the cognitive impairments could be related with
OCD symptom severity.

Resumen

Estudios previos han investigado de manera tangencial
signos neuropsicolégicos en relacidn con técnicas de imagen
y de electrofisiologia en el Trastorno Obsesivo Compulsivo
(TOC). Sin embargo, ninguno de éstos ha sido disefiado bajo
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una metodologia de investigacién especificamente neuropsi-
cologica.

Objetivo: Describir el comportamiento neuropsicoldgico de
un grupo de pacientes con TOC y su posible relacién con pa-
rametros clinicos.

Método: Los pacientes fueron seleccionados del Instituto
Mexicano de Psiquiatria con el diagnéstico de TOC de acuer-
do al DSM ill-R. La severidad de los sintomas se evalué por
medio de la Escala Yale-Brown. La valoracién neuropsicolégi-
ca se realizd a través de la Bateria de Luria-Nebraska
(BNLN), instrumento que permite la evaluacion cuantitativa
de un perfil de funcionamiento en tres diferentes niveles de
analisis: escalas clinicas, sumarias, de factor y de localiza-
cion. Todos los pacientes fueron valorados previo al inicio del
tratamiento farmacoldgico.

Resultados: Se estudiaron un total de 32 pacientes, 19 fe-
meninos y 13 masculinos, con un promedio de edad de 35
arios (16-67). La edad de inicio del padecimiento fue de 22
afios (12-47) con una duracion promedio de 14 arfos ( 1-40) .
De las escalas clinicas de la BNLN se alteraron en mas de un
25% de la poblacion: ritmo, visual, aritmética, memoria y pro-
cesos intelectuales. Bajo el mismo criterio ninguna de las es-
calas de localizacion se alterd, mientras que en las escalas
sumarias y de factor se encontraron elevaciones significati-
vas en los procesos de reconocimiento y manejo de concep-
tos, memoria compleja y aritmética. La alteracion en la habili-
dad aritmética (F= 4.2, p=0.05) y en la calidad motora de la
escritura (F=6.1; p=0.02) se asocié con una severidad mayor
de los sintomas compuisivos. Una relacién similar se encon-
tré entre la alteracion de la escala de elevacién del perfil y la
severidad de las obsesiones (F=6.8; p = 0. 01).

Conclusiones: Los hallazgos neuropsicolégicos reflejan
compromiso en el funcionamiento del sector fronto-temporal
del hemisferio cerebral derecho. Algunas de las alteraciones
pueden estar relacionadas con la severidad de los sintomas
del TOC.

Introduccién

El Trastorno Obsesivo Compulsivo (TOC) es una
entidad clinica psiquiatrica cuya sintomatologia consis-
te en la presencia de ideas obsesivas y conductas
compulsivas que ocasionan un intenso malestar e in-
terferencia significativa con la rutina habitual del indivi-
duo, con su funcionamiento laboral y en sus relaciones
con los demas (1).
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A pesar del malestar que este padecimiento gene-
ra, los pacientes tratan de esconder su condicién por
miedo a ser estigmatizados por la sociedad. Asi, exhi-
ben gran temor de comunicar sus sintomas, aun a sus
familiares o a sus médicos y con poca frecuencia soli-
citan ayuda profesional (38,40). Por esta razén, ante-
riormente se pensaba que se trataba de un trastorno
de baja prevalencia. Sin embargo, de acuerdo con da-
tos epidemioldgicos recientes, al menos en los Esta-
dos Unidos de Norte América se presume que la pre-
valencia es del 2% al 3%, en igual proporcién hombre
mujer (39).

A lo largo de la historia se han formulado diversas
teorias en torno a la etiologia de este padecimiento y
la idea de que el TOC pudiese estar relacionado con
una perturbacion organica cerebral fue expuesta por
Tuke desde finales del siglo XIX, quien argumentaba
que los sintomas caracteristicos def trastorno con fre-
cuencia se encontraban presentes en la encefalitis de
Von Economo y en la epilepsia del I6bulo temporal
(17). Sin embargo, no es sino hasta épocas recientes
que se han sistematizado estudios que aportan resul-
tados a favor de esta hipétesis.

Actualmente existe un gran nimero de reportes en
la bibliografia que sostienen que la sintomatologia ca-
racteristica del TOC puede aparecer en asociacion
con ciertos padecimientos gue se sabe alteran el fun-
cionamiento del sistema nervioso, mientras que en
otros casos, es posible identificar antecedentes neuro-
i6gicos relevantes en la historia personal del paciente
con este trastorno. De la misma manera, la respuesta
a la farmacoterapia y la evaluacién del sistema nervio-
so a través de técnicas neurofisiologicas y de imagen
y por medio de estudios neuropsicolégicos, reportan la
existencia de alteraciones diversas en estos pacien-
tes, que sefalan compromiso en el funcionamiento de
areas cerebrales especificas. Estos hechos han dado
lugar al desarrollo de modelos neurobiolégicos del TOC,
algunos basados en conceptos anatdmicos y otros en
conceptos neurofarmacologicos (3,13,14,16,20,40).

Los modelos que se desarrollan a partir de concep-
tos anatomicos, en principio, centran su atenciéon so-
bre la aparicion de la sintomatologia propia del TOC
en otros padecimientos de indole neurolégica cuyos
mecanismos neurofisiopatogénicos son conocidos, o
pueden documentarse a través de técnicas paraclini-
cas. Asi, establecen relacién entre la disfuncion de
ciertas estructuras cerebrales y la conducta anomala.
Dentro de esta linea de investigacian, fundamental-
mente se hipotetiza que los ganglios basales y la cor-
teza frontal juegan un papel determinante en la fisio-
patologia del TOC (24,42,47,48,49).

Otra fuente de apoyo a los modelos neurobiologi-
cos del TOC a partir de conceptos anatémicos, esta
constituida por el hecho de que la sintomatologia ob-
sesivo compulsiva puede aparecer después de un
traumatismo craneoencefalico o porque, en algunos
casos extremos, puede ser tratada por medio de neu-
rocirugia. Dentro de estos estudios se pone atencidn
particular a la participacion de los sectores temporales
y especialmente frontales, de la corteza cerebral en
los sintomas obsesivos y/o compulsivos (10,21,22,
31,32).

Por otra parte, los avances en la ingenieria biomé-
dica han dado lugar al desarrollo de diversas técnicas
que permiten evaluar, desde un punto de vista anato-
mico y fisioldgico, las condiciones del sistema nervioso
central en vivo. El empleo de estas técnicas en el es-
tudio de pacientes con TOC ha creado otras lineas de
investigacién, que buscan dar sustento a las hipétesis
neurobiolégicas del trastorno. Se han estudiado diver-
sos grupos de pacientes, por lo general comparando-
los con sujetos normales, a través de Tomografia Axial
Computarizada(TAC)y/oElectroencefalograma(EEG)
(6,19,26), por medio de Resonancia Magnética Nu-
clear (RMN) (41) y a través de Tomografia por Emisién
de Positrones (PET) (2,3,4,5,27,29,36,46). La mayoria
de estas investigaciones ha encontrado trastornos
anat6micos y funcionales, tanto en areas especificas
de la corteza frontal, como en estructuras de los gan-
glios basales.

Dentro de esta misma linea de investigacién, se ad-
vierte que un porcentaje de los estudios incluyen es-
trategias de examen neuropsicolégico y que existe un
numero reducido disefiado especificamente con el ob-
jetivo de estudiar las condiciones neuropsicologicas de
estos pacientes (7,23,50).

El tamafio de las muestras evaluadas en todos es-
tos estudios en promedio ha sido de 20 sujetos no lati-
noamericanos. Ninguno de ellos fue disefiado a partir
de una metodologia de investigacién especificamente
neuropsicologica, por lo que en muchos casos, los ha-
llazgos no pueden ser interpretados en forma adecua-
da, faltando elementos para formular conclusiones. En
este sentido, destaca el hecho de que los pacientes
por lo general fueron evaluados a través de diversas
pruebas con formatos de puntuacion diferentes, que
exploran funciones particulares, que no pudieron ser
comparadas con otras que quedaron fuera del esque-
ma de evaluacién.

En este estudio, a través de una sola Bateria Neu-
ropsicolégica, evaluamos el perfil completo de un gru-
po de 32 pacientes mexicanos con TOC.

Objetivos

1. Describir el comportamiento neuropsicolégico de
un grupo de pacientes con TOC.

2. Estudiar la posible relacion entre diferentes para-
metros clinicos y el comportamiento neuropsicolé-
gico.

Métodos
Poblacién a estudiar

Los casos de TOC fueron definidos como todos
aquéllos pacientes que reunian los criterios del DSM
I1I-R para TOC, considerando de manera separada y
coma no excluyente al diagndstico, la presencia de
tics crénicos multiples (TCM). Los pacientes seleccio-
nados habian acudido a la Division de Servicios Clini-
cos del Instituto Mexicano de Psiquiatria, tanto al area
de consulta externa como de hospitalizacion, previo
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consentimiento del paciente y de su médico tratante. A
todos ellos se les pidié firmar una hoja de consenti-
miento y en algunos casos, los familiares en primer
grado fueron evaluados por el "Método de Estudio Fa-
miliar" como parte de una investigacion paralela (Nico-
lini, 1993).

Instrumentos de evaluacion

Los diagnosticos se realizaron por medio de una
entrevista estructurada (DIS) (8) y el criterio clinico de
dos psiquiatras en forma independiente con base en el
DSM 1lI-R. También se realizd una evaluacion clinica
adicional que consistié en fa aplicacion de [a escala
Yale-Brown para TOC, versién en espafiol (33,34).

Todos los evaluadores clinicos fueron psiquiatras
guienes recibieron un curso de entrenamiento especifi-
co para la aplicacion de los instrumentos.

La evaluacién neuropsicolégica se llevo a cabo por
2 psicdlogas debidamente capacitadas en la aplica-
cién y calificacion de la Bateria Neuropsicologica de
Luria-Nebraska (BNLN). Este instrumentao proporciona
en principio un perfil completo que refleja el funciona-
miento neuropsicologico del paciente, al tiempo en
que permite un analisis de los resuitados a partir de di-
ferentes niveles. Los 269 reactivos se agrupan de va-
rias formas para obtener las escalas clinicas, que
evaluan funciones neuropsicolodgicas; las escalas su-
marias y de localizacién, que representan indices de
discriminacion y las llamadas de factor, que evaluan
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Figura 1. Escalas clinicas alteradas
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habilidades cognoscitivas. Para la interpretacion de los
resultados, el perfil se analiza a partir de la elevacién
de las escalas por encima de un Nivel Critico (N.C.)
particular para cada paciente, gue se establece por
medio de una férmula que considera tanto su grado de
escolaridad como su edad. Ademas, esta bateria
cuenta con {a ventaja de ser un instrumento tedrico-
psicométrico, ampliamente estudiadoen diversostipos
de poblaciones (15).

Todos los pacientes fueron valorados previo al ini-
cio del tratamiento farmacolégico.

Resultados
Descripcion de la muestra.

Se estudiaron un total de 32 pacientes, 19 (59%)
femeninos y 13 (41%) masculinos, con una edad pro-
medio de 35 afios (rango de 16 a 67). La escolaridad
promedio de la muestra fue de 10 + 3.4 afios. La edad
promedio de inicio del padecimiento fue de 22 afios
(range de 12 a 47 ) con una duracién media de 14
afos (rango de 1 a 40).

A 25 de los 32 pacientes se les evalué la severidad
de las obsesiones y compulsiones a través de la Esca-
la de Yale-Brown. E! puntaje total promedio de la esca-
la fue de 26 +/- 8 puntos, con una media en la subes-
cala de obsesiones de 13 +/- 4 puntos y con media de
13 +/- 5 puntos en la subescala de compulsiones.

En 27 de los 32 pacientes se realizé historia fami-
liar, 12 de ellos (44%) presentaron antecedentesfami-
liares positivos para TOC y/o TCM.

Variables Neuropsicoldgicas

Los resultados obtenidos en las escalas clinicas de
la BNLN, muestran que por lo menos en un 25% de la
poblacion estudiada se elevaron por arriba del nivel
critico particular de cada paciente, las escalas de rit-
mo, visual, aritmética, memoria y procesos intelectua-
les (figura 1).

La figura 2 contiene las elevaciones de las escalas
sumarias y de factor, gue por lo menos un 35% de la
poblacion estudiada las elevd por encima de su nivel
critico.

Ninguna escala de localizacion se alteré en mas de
un 25% de los casos estudiados.

Con el propésito de analizar la relacion entre las al-
teraciones cognoscitivasy las deficiencias neuropsico-
l6gicas encontradas, se procedid a realizar un analisis
de correlacion entre las escalas clinicas y las sumarias
y de factor. Se tomaron en cuenta sélo aquéllas corre-
faciones con una r mayor o igual a 0.7, p = 0.001,
dado que se considera que dicho valor tiene un signifi-
cado clinico (Tabla 1).

Relacion entre parametros clinicos
y comportamiento neuropsicolégico

Historia famifiar. En aquélios sujetos con historia
familiar positiva, se registré una tendencia hacia ele-
var la escala de localizacion temporal izquierda (chi
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Figura 2. Alteracién de escalas sumarias y de factor.

cuadrada = 3.1, p=0.07) y a mantener por debajo del
nivel critico las escalas de aritmética (chi cuadra-
da = 3.3, p = 0.06) y de elevacidn de perfil (chi cuadra-
da = 3.4, p=0.06), al compararalos como grupo contra
los pacientes sin antecedentes familiares.

Severidad de la enfermedad: Al comparar las va-
riables neuropsicoldgicas con la severidad de la enfer-
medad evaluada por medio de la Escala de Yale-
Brown, se encontrd que aquellos sujetos que alteraron
la escala de elevacion de perfil, tenian mayor severi-

CUADRO 1
Correlacion de escalas clinicas con escalas
sumarias y de factor

Ritmo Visual Arit | Memoria| Proc.
int.
S-4 — 0.76* 0.82* — 0.73*
S-5 — 0.85* 0.84* — 0.75*
RH-1 0.85* —_— — — —
V-1 — 0.75* 0.72* — —
A-1 —_ 0.79* 0.93* —_— 0.71*
ME-2 — ol — 0.74*

*p 0.001 {n = 32)

S-4 = Elevacion del perfil. S-5 = Deterioro. RH-1 = Percepcion del rit-
mo. V-1 = Agudeza visual y denominacion. A-1 = Calculos aritméticos.
ME-2 = Memoria compleja y visual.

dad de las obsesiones (F=6.8; p = 0.01). Los sujetos
que mostraron alteraciones en la habilidad aritmética
(F=4.2; p=0.05) y en la calidad motora de la escritura
(F=6.1; p=0.02), tuvieron una mayor severidad de sin-
tomas compulsivos. Los pacientes que elevaron las
escalas de sensacion tactil simple (F=6.9; p=0.01) y
de reconocimiento de conceptos (F=4.1; p=0.05),
mostraron menor severidad de sintomas compulsi-
VOS.

Discusion

De acuerdo con los parametros de interpretacién
de la BNLN (15) los resultados de la evaluacion neu-
ropsicologica ponen de manifiesto que los pacientes
como grupo, cursan con alteraciones especificas que
comprometen las habilidades visuales, de ritmo, arit-
méticas, de memoria y de procesos intelectuales. De
entre estas, las escalas en las que se detectan mayo-
res deficiencias son la visual, aritmética y procesos in-
telectuales, dada la correlacién existente entre ellas y
la escala sumaria de deterioro (escala que de acuerdo
con Golden (15) evalta la severidad de |a sintomatolo-
gia).

El andlisis de las escalas de factor sefiala que los
procesos cognoscitivos alterados son principalmente
aquéllos que se relacionan con el manejo de la infor-
macion compleja, como son el reconocimiento de con-
ceptos y la capacidad para relacionarlos (15). De la
misma manera, se encuentran deterioradas con alta
frecuencia las relaciones verbo-espaciales, aritmética
verbal compleja y memoria compleja visual.

La correlaciéon que existe entre la escala visual con
la de agudeza visual y denominacion, indican la pre-
sencia de limitaciones en los procesos de reconoci-
miento visual complejo (Golden, 1988), que pueden
ser una de las causas de las alteraciones en la habili-
dad de calculo (30), dada la correlacién importante
con la escala de factor aritmético. En este mismo sen-
tido, los procesos aritméticos correlacionan en forma
significativa con agudeza visual y denominacion.

La correlacion entre la escala clinica de procesos
intelectuales con el factor de calculo aritmético, revela
detrimento en el razonamiento numérico (15), que
desde el punto de vista tedrico se considera una activi-
dad compleja (25,30). Asi también, la correlacién en-
tre la escala clinica de ritmo con el factor de percep-
cion de ritmo y tono, se traduce en una deficiencia
significativa en los procesos de reconocimiento de la
estimulacion auditiva no verbal (15).

Por otra parte, las habilidades de memoria correla-
cionaron con el factor de memoria visual y compleja lo
que permite observar que las fallas en dicha habilidad
estan ocasionadas por limitaciones en la capacidad de
recuerdo visual complejo (15).

Al analizar todos estos resultados en conjunto, en
el proceso deinterpretacién neuropsicolégica del com-
portamiento de este grupo de pacientes, de primera
instancia se aprecia un contraste muy importante entre
el procesamiento de informacién verbal y el manejo de
la informacién visoespacial. El primero se encuentra
conservado en nuestra poblacién, ya que ninguna de
las escalas de factor verbal se encontré elevada, mien-
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tras las habilidades neuropsicologicas que descansan
sobre procesos no verbales estan alteradas. Esta pri-
mera comparacion sefiala compromiso en el funciona-
miento del hemisferio cerebral derecho (45). Los ha-
ltazgos son concordantes con los de varios estudios
en los que se ha evaluado a los pacientes con TOC
por medio de tareas que demandan de la funcion vi-
soespacial (6,7,18,50). Al mismo tiempo, pueden dar
apoyo también, a la hipétesis de involucramiento de
ganglios basales en la fisiopatologia del trastorno (9),
debido a que estas deficiencias cognoscitivas son co-
munes en padecimientos neurolégicos que afectan la
funcién de dichas estructuras subcorticales (11).

Sin embargo, el hecho de que nuestros pacientes
exhiban deficiencias particulares en el manejo de in-
formacién compleja con un sustento de reconocimien-
to y memoria visoespacial, que se asocia con la fun-
cidén de los 6bulos frontales del hemisferio cerebral
derecho (25,43,44) y en tareas de discriminacion audi-
tiva no verbal, funcién del 1ébulo temporal derecho
(25), refleja compromiso especifico en el sector fronto-
temporal derecho del encéfalo.

El funcionamiento de los lébulos frontales ha cen-
trado la atencion de diversas investigaciones que em-
plean técnicas de imagen en la evaluacién del sistema
nervioso en pacientes con TOC, encontrando muchos
de ellos, alteraciones significativas en diferentes areas
del lébulo frontal (2,3,4,5,27,29,36,46).

De la misma manera, los resultados aqui presenta-
dos pueden ser interpretados bajo el modelo propues-
to por Baxter (3), quien es quiza uno de los investiga-
dores que ha defendido con mayor énfasis una teoria
neurobiologica del TOC. A través de un modelo anato-
mofisiolégico intenta explicar el origen del trastorno
por medio de un circuito, dentro del que puntualiza la
interaccion entre la corteza orbital frontal y los nticleos
caudados en relacion estrecha con la corteza tempo-
ral. Sin embargo, a diferencia de este modelo que no
especificaunalateralizacién determinada, nuestrosre-
sultados sefialan compromiso en el hemisferio cere-
bral derecho.

Por otra parte, cuando se comparan las variables
neuropsicoldgicas con la severidad de la enfermedad,
la escala sumaria de elevacion del perfil, que es un in-
dice del numero de deficiencias acumuladas a lo largo
de todo el desempefio neuropsicolégico (15), se en-
contré significativamente asociada a una mayor seve-
ridad de las ideas obsesivas. Este hecho parece indi-
car, que aquéllos pacientes con mayor nivel de
desorganizacion en la actividad neuropsicolégica tie-
nen una manifestacién sintomatolégica de predomi-
nio obsesivo.

E! hecho de que los pacientes que elevaron las es-
calas de habilidad aritmética y de calidad motora de la
escritura, tuvieran mayor intensidad en la conducta
compulsiva y que por otro lado, aquéllos que elevaron
las escalas de sensacion tactil simple y de reconoci-
miento de conceptos, cursaran con menor severidad
de sintomas compulsivos, resulta dificil de explicar
desde un punto de vista teérico. A pesar de esto, dado
que se ha sugerido el papel de ios ganglios basales en
la génesis de la sintomatologia obsesiva-compulsiva
(9), asi como la presencia de sintomas neurolégicos
blandos, en particular, fallas de coordinacidon motora
fina (18), las variaciones en las manifestaciones sen-
sorio-motrices registradas, podrian estarrelacionadas
con las variaciones en la intensidad de las compulsio-
nes.

Sin embargo, para explicar estos ultimos hallazgos
entre la severidad de los sintomas obsesivos y com-
pulsivos con fallas neuropsicoldgicas especificas, se
requiere de un estudio prospectivo con una muestra
estratificada mayor.

Por otra parte, aparentemente los pacientes con
historia familiar positiva tienden a mantener por debajo
de su nivel critico las escalas de aritmética y de eleva-
cién de perfil, pero al mismo tiempo, son los Unicos
que tienden a elevar una escala de localizacion, la de
temporal izquierdo, como si sus deficiencias fueran de
origen diferente. Para sustentar esta hipotesis serla
necesario estudiar a los familiares afectados, buscan-
do consistencia con el hallazgo.
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