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TOC, una mirada PINE 1

R e s u m e n

El presen te  trabajo  in ten ta m ostrar 
el parad igm a P IN E  (Psicoinm uno- 
neuroendocrino lóg ico) del T rastorno 
O bsesivo C om pulsivo (TO C). D icho 
parad igm a sostiene que d iferentes ti
pos de factores psico lóg icos, am bien
tales y conductuales pueden  afectar 
la inm unocom petencia  y el sistem a 
endocrino , donde se le da especial 
im portancia  al ro l del estrés. L a p e rs
pectiva P IN E  se apoya en  la M edicina 
T ranslacional que involucra: 1) una 
investigación  que descubre el o rigen  
y m ecanism os de la enferm edad; 2) la 
iden tificac ión  de eventos b io lóg icos y 
v ías de enferm edad; 3) el u so  de este 
conocim ien to  para  descubrir y desa 
rro lla r nuevos m étodos y productos 
d iagnósticos y terapéuticos.

1 M o n o g ra f ía  p re se n ta d a  e n  l a  M a e s tr ía  en  

P s ic o in m u n o n e u ro e n d o c r in o lo g ía ,  e n  2 0 1 2 , 

a s í  c o m o  e n  l a  4a Jo rn a d a  A n u a l d e  P s ic o lo g ía  

y  2° E n c u e n tro  d e  In v e s tig a d o re s  e n  H u m a n i

d a d e s ,  U d e M M , 2 0 1 1 . E n  la  p re se n te  v e rs ió n  

se  o m ite n  lo s  a p a r ta d o s :  “E s tu d io s  a l in ic io  d e l 

t r a ta m ie n to  2 0 1 0 ”;  “E s tu d io s  2 0 1 1 ” y  “E s tu 

d io s  2 0 1 2 ” d e  l a  H is to r ia  C lín ica .

1. In t r o d u c c ió n

La ley suprema de la Obsesión es: 
“Siembra y  cosecharás. Cuida tus p en 
samientos... porque se volverán p a la 
bras. Cuida tus palabras... porque se 
volverán actos. Cuida tus actos... p o r
que se harán costumbre. Cuida tus cos
tumbres... porque forjarán  tu carácter. 
Cuida tu carácter... porque form ará  tu 
destino. Y  tu destino será tu v id a ”.
El trastorno obsesivo com pulsivo 
(TOC) se ha convertido en  el foco de 
num erosos trabajos de investigación 
en  el transcurso de las tres últim as dé
cadas. El surgim iento del interés por 
esta enferm edad se ha dado, en  gran 
parte, por los resultados favorables 
obtenidos en  num erosos pacientes 
con la farm acoterapia específica y con 
las terapias cognitivo-conductuales. 
A ntes de 1970, el TO C era conside
rado  una neurosis relativam ente rara, 
refractaria a todo tipo de tratam iento, 
con pocas experiencias terapéuticas 
favorables debidam ente com probadas. 
U n  desarrollo  m uy im portante surgió a 
partir de diversas evidencias ep idem io
lógicas, que dem ostraron que el TOC 
era m ucho m ás com ún de lo que p re

viam ente se suponía. Estudios m ues
tran  que la dem ora m edia en  recibir 
el d iagnóstico y tratam iento adecua
do en  esta patología es de 6 a 17 años 
(Sam uels J., 1997; Yaryura Tobías, J. 
A ., 2001; M ayerovitch, J. L., 2003). 
D ado  que el TO C  es u n  trasto rno  que 
hab itua lm en te  perm anece  en  secreto , 
reservado  a la in tim idad  del pacien te  
y sólo trasciende a sus allegados, si 
el c lín ico  com ienza  a indagar s is te 
m áticam en te  sus sín tom as y tom a por 
costum bre  u sa r cuestionarios e stan d a
rizados, com o el Y- B O C S (E scala  de 
Y ale-B row n, de E valuac ión  de S ín to 
m as O bsesivos-C om pulsivos) (G ood- 
m an  y col. 1989), lo  ocu lto  com ienza 
a develarse  y se posib ilitan  tan to  el 
d iagnóstico  com o una terap ia  ade
cuada, lo  que allana el cam ino  hacia  
la recu p erac ió n  de los afectados. 
Estud ios genéticos y fam iliares fu e 
ro n  destacando  adem ás la in fluencia  
de los an tecedentes hered itarios en  la 
etiopatogenia  de la enferm edad. 
Técnicas sofisticadas de neuroim áge- 
nes funcionales, actualm ente d ispo 
n ib les, h an  sugerido  que los circuitos 
fron to-estriado-talám icos se encuen 
tran  involucrados en  la patogen ia  del
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TO C y, adem ás se han  com probado  
anorm alidades m etabólicas y de los 
neuro transm isores en  este  trastorno. 
El neuro transm isor sero ton ina y tam 
bién , en  m enor grado, la  dopam ina, 
h an  sido los p rincipales im plicados en 
las respuestas farm acológicas ob ten i
das desde hace ya  u n  cuarto  de siglo 
a la fecha. C uanto  m ás se investiga, 
por u n  lado m ás se aclara y por otra 
parte  se van p lan teando  nuevas dudas 
acerca, po r ejem plo , de si el TO C es 
una en ferm edad  orgánica cerebral o 
neuropsiqu iá trica  p ropiam ente  dicha, 
o si es el resu ltado  exclusivo de com 
portam ientos d isfuncionales aprendi
dos, sin  que ex istan  lesiones d iscretas 
localizadas en  el SNC.
O tro de los cuestionam ientos actuales 
de los investigadores es el siguiente: 
“¿Es el TO C una patología hom ogénea 
o heterogénea con  etiologías m últi
ples? Lo cierto es que la etiopatogenia, 
tanto en  el TO C com o en  el resto  de 
la psiquiatría, es siem pre el resultado 
de u n  interjuego m ultifactorial entre 
variables biológicas, psicológicas y 
sociales, así com o tam bién es im por
tante tener en  cuenta las diferencias 
cualitativas que otorgan un  sello parti
cular a cada individuo enferm o, y nos 
perm iten  tener presente que, ante todo, 
estam os frente a una persona que nece
sita ayuda, alivio y com prensión, m ás 
allá de los posibles rótulos que poda
m os darle a su padecer.

2. F e n o m e n o lo g ía  d e l T O C

El TO C es una en ferm edad  p o ten 
cialm ente d iscapacitan te, que incluye 
sufrir pensam ientos, im pulsos e im á
genes no deseados y perturbadores 
(obsesiones) y /o  sentir la necesidad  
de com pletar actos o pensam ientos 
repetitivos (com pulsiones). C om o tí
p icam ente, adem ás, el afectado por 
esta  en ferm edad  experim enta  in ten 

sa ansiedad  po r padecer los síntom as 
m encionados, el TO C es considerado  
u n  T rastorno de A nsiedad; sin  em 
bargo, com o se verá m ás adelante, la 
neurob io log ía  del TO C  d ifiere  am 
pliam en te  de la del resto  de los tras
tornos de ansiedad.
P odem os defin ir al TO C  com o un  
conjunto  de pensam ientos, sen tim ien
tos y patrones conductuales que son 
in trusos, no  deseados, m uy ansióge- 
nos, im productivos, estresantes y casi 
im posib les de contro lar sin  ayuda. 
H ay  dos tipos de síntom as:

-  S ín tom as p r im a r io s : constitu idos 
po r obsesiones y com pulsiones

-  S ín tom as secundarios : ansiedad, 
depresión , rab ia , duda, trastornos del 
d iscurso , cam bios perceptivos o p e r
tu rbaciones sexuales.

Tanto obsesiones com o com pulsio 
nes deben  causar u n  distrés m arcado, 
consum ir m ás de una  h o ra  p o r d ía  o 
in terferir sign ificativam ente con  el 
funcionam ien to  hab itual, ocupacional 
y social, y no  deberse a los efectos 
fi sio lógicos directos de una m ed ica
ción, sustancia o cond ic ión  m édica 
general.
Salvo en  el TO C  infantil, en  algún 
m om ento  del curso  de la enferm edad , 
la persona reconoce que am bos sín to 
m as son  excesivos o irracionales.

2.1 . O bsesiones

C onjunto  de ideas o im ágenes que d o 
m inan  al ind iv iduo  y lo  con f lictúan, 
ocupando  gran  parte  de su tiem po y 
ten iendo  características de p en sa 
m iento  intrusivo.
H abitualm ente  perm anecen  guarda
das en  secreto, po r considerarlas ab
surdas o vergonzantes. L a persona 
cree y descree, al m ism o tiem po, de 
sus obsesiones.

2.2  T ipos fen om en ológicos  
de obsesión

-  C ontam inación , sexuales, som áti
cas, re lig iosas, agresivas, co lecc io 
n ism o o acum ulación, necesidad  de 
sim etría  y p recisión , duda o resp o n sa
b ilidad  patológica.

2.3. C om p u lsion es o rituales

Son actos o pensam ientos a los que el 
sujeto recurre y cum ple  de una  m ane
ra  ríg ida  y form al para  in ten tar aliviar 
sus obsesiones.
Las com pulsiones pueden  dividirse en:
-  m entales: u rgencia  irresistib le  de 
llevar a cabo  u n  acto m ental, ej.: co n 
tar, repe tir u n  pensam iento , etc.
-  motoras: u rgencia  de desem peñar 
determ inada secuencia m otora.

2.3.1. Tipos fenom eno lóg icos  
de com pulsiones

Lavado, verificación , co leccion ism o, 
repetic ión , otras (tocar, saltar, ac larar
se la garganta, tics, etc.). E l co leccio 
n ism o pato lóg ico  (hoarding en  inglés) 
lo  padece aproxim adam ente  uno  de 
cada ocho  enferm os de TO C . Si bien  
el sín tom a es com ún, resu lta  re la tiva
m ente raro  que dom ine en  la p resen 
tación  clínica, p o r su carácter u su a l
m ente egosin tón ico , lo que nos puede 
llevar a pensar que el síndrom e form a 
parte  de u n  trastorno  de personalidad  
obsesiva-com pulsiva (T PO C ), y no 
de u n  TO C. L a explicación  neuro- 
e to lóg ica  del acum ular alim entos, 
por ejem plo , para  p repararse  ante la 
posib ilidad  de una torm enta, existe 
en  m uchos anim ales, y es consistente 
con  una  va loración  del riesgo  o la  n e 
cesidad  de sentirse seguro, que tam 
b ién  se ve en  o tros subtipos del TOC. 
E l cu ad ro  c lín ico  en  los casos de  n e 
ces id ad  de o rden , sim etría  y p re c i
sión  p resen ta  com o  tem or m ayor que 
algo n o  sea  h e ch o  de la  m an era  c o 
rrec ta , p a ra  asegu rarse  que esto  no  se 
cum pla  re in ic ian  la secuencia  c o m 
p le ta  desde  el com ienzo . R achm an
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(1980) d enom ina  “len titu d  obsesiva” 
o “len titu d  obsesiva  p rim a ria ” al em 
p leo  inusual, exagerado , de l tiem po 
para  co m p le ta r inc lu so  las ta reas m ás 
sim ples, de ten iéndose  para  hacer 
a lgo  de la m anera  m ás perfec ta  p o s i
b le . E stos sín tom as no  se v iven  com o 
egod istón icos. M ac L ean , en  1978, 
desc rib ió  ev idencias que sug ieren  
un a  secuencia  o una  ru tin a , en  la 
cua l in te rv ien en  los gang lios basa les 
para  con tro la r el p lan eam ien to  m oto r 
y las subru tinas m oto ras. U na  h ip ó 
tesis  al resp ec to , so stiene  que estos 
p ac ien tes  su fren  a lguna in te rferencia  
en  la fun c ió n  de l c ircu ito  fron ta l- 
lím b ico -gang lio s  b asa les , que p e r
tu rba  la d irecc ió n  de l ob je tivo  y los

ANSIEDAD

(no se tolera) 
A

OBSESIÓN

(contenido de 
peligro o daño)

ALIVIO TRANSITORIO 
D EL DISTRES ^

cias com o los tipos básicos de sín to 
m as obsesivos tienden  a perm anecer 
estab les a través de las distin tas cu ltu 
ras y del tiem po.
U na de las características es la de 
“dualidad” (tam bién  llam ada “con 
traste” o “sen tim ien to  obsesivo”). El 
pacien te  cree y descree, al m ism o
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vuelve incapaces de d is tin g u ir  en tre  
la im portanc ia  de  la subru tina  y el 
sen tido  ú ltim o  h ac ia  el cua l está  d e s 
tinado  su com portam ien to .
A unque las com pulsiones alivien la 
ansiedad en  el corto plazo, llevan a una 
disfunción o incapacidad de adapta
ción, dado que al poco tiem po son se
guidas por m ayor ansiedad, sentim ien
tos de desesperanza, duda y depresión 
secundaria. Las obsesiones increm en
tan la ansiedad, m ientras que las com 
pulsiones o rituales in tentan reducir la 
ansiedad generada por las anteriores. 
E n  el TOC vem os el siguiente círculo 
vicioso:
Tal com o h an  dem ostrado  R asm ussen  
y T suang en  1986, tanto  las frecuen-

RITUALIZAR

▼
COM PULSIÓN

(acto m ental o de 
com portam iento

DESEM PEÑO 
D EL RITUAL

tiem po, de sus obsesiones. La duda  
es una queja com ún  y constituye un  
sín tom a m uy relevante de este  trasto r
no. La duda en  sí m ism a es d iscapa- 
citante, dado  que in terfiere , enlentece 
o im pide al afectado rea lizar activ i
dades, cum plir con  sus tareas o gozar 
de su tiem po libre. E l pensam iento

cobra a veces u n  carácter m ágico, 
p reocupándose continuam ente  acerca 
de la posib ilidad  de que algo terrib le 
pueda suceder, aunque ésta  sea abso
lu tam ente rem ota , es decir, hay  una 
evaluación  anorm al del riesgo  de con 
tingencias negativas.

3. In ic io  d e l T O C

-  E l in icio  es tem prano:
• Por lo  general duran te la n iñez  o 

adolescencia.
• 50 % desarro llan  TO C  antes de los 

15 años.
• 65 % antes de los 25 años.
- N o  es com ún  el inicio  después de los 
40  años.
-  Los hom bres tienen  u n  in ic io  m ás 
tem prano  que las m ujeres, siendo el 
trastorno  m ás frecuente  en  los varo 
nes que en  las n iñas, en  una re lación  
de 2:1 o de 3:1.

4. D e m o g r a f ía  d e l T O C

-  P revalencia m undial: 1-2 % de la 
población.
-  H oy  se lo considera  la cuarta  en fer
m edad  m ental m ás frecuente luego de 
la depresión , el a lcoholism o y el tras
to rno  de ansiedad  social.

5. E p id e m io lo g ía

-  La prevalencia estim ada es de a lre
dedor del 2 al 2,5 % de la población  
total.
-  R elac ión  fem enina-m asculina: (1:1)
-  E n  algunos estudios com unitarios 
se repo rta ron  p redom inancia  de sexo 
fem en ino  con  TO C (1.5:1). D e to 
dos m odos, en  com paración  con  los 
otros trastornos de ansiedad  (2-3:1) la 
p redom inancia  fem en ina en  el TOC 
es no tab lem ente  m enor. E n  estudios

DISTRESS



T O C ,  u n a  m i r a d a  PINE

de com paración  c lín ica  y genética  se 
determ inó  que el TO C es de com ienzo  
m ás tem prano  entre los varones, qu ie
nes tienen  m ayor tendencia  a p resen 
tar tics com órbidos, d iferen te perfil 
de síntom as y peor p ronóstico . Tam 
b ién  se iden tificó  u n  po lim orfism o  
sexual en  re lac ión  al gen  de la cate- 
co l-O -m etiltransferasa  (C O M T ) lo 
que im plicaría  que el género  con tri
bu iría  a una  heterogeneidad  c lín ica  
y b io lóg ica  en  el TO C . E l com ienzo 
tem prano  y el curso  estable del TOC 
tam bién  los d iferencian  del resto  de 
los trastornos de ansiedad.

6. E t io p a t o g e n ia

El o rigen  de esta  en ferm edad  puede 
ser m ejo r com prend ido  si se adopta el 
m odelo  de “factores con tribuyen tes” , 
que po tencia lm en te  p ueden  contribuir

conocim ien to  de tal evento perm ite, 
luego de categorizar los d iferentes 
trastornos asociados, efectuar una 
adecuada estra teg ia  de tratam iento  
farm acológico , pero , sobre todo, psi- 
co terapéutico , apuntando  en  prim er 
lugar al abordaje del trastorno  de m a
yor im pacto  sobre la activ idad global 
del individuo.
El p roblem a que intercede de form a 
m ás com ún y que está  asociado con

a desencadenar la enferm edad . A lg u 
nos de los factores que h an  sido p ro 
puestos son:
-  P red isposic ión  genética.
-  A lteraciones en  la neuro transm isión  
cerebral.
-  Sucesos v itales traum áticos o estre 
santes.
-  A nteceden tes de ansiedad  en  la in 
fancia.
-  P roblem as fam iliares.
-  C reencias d isto rsionadas y ap rend i
zajes erróneos.

7. C o m o r b i l id a d

E n  las m uestras ep idem iológicas el 
TO C  com órb ido  es 2 veces m ás fre 
cuente (1.4 % ) que el TO C no  com ór
b ido  (0.7 %)
L a im portancia  de tener en  cuen ta  la 
p resencia  de com orb ilidad  es que, el

el TO C es la depresión (Rosenberg, 
1968; G oodw in, G uze &  Robins, 
1969; Sw edo & R apoport, 1989; Ras- 
m ussen & Eisen, 1992) y los pacientes 
con  TO C han  m ostrado anorm alidades 
biológicas características de los grupos 
depresivos m ás que de los ansiosos; 
por ejem plo, no  supresión en  el test de 
supresión de la dexam etasona (Carrol 
et al., 1982), latencia reducida al m ovi
m iento  rápido de ojos en  el sueño y re-

ducción de la fase 4 del sueño (Insel et 
al., 1982). A dem ás, los pacientes TOC 
no responden a los agentes ansiógenos 
que generalm ente exacerban los tras
tornos de ansiedad; por ejem plo lac- 
tato (G orm an et al., 1985), yohim bina 
(R asm ussen et al., 1987), inhalación 
del C O 2 (Griez et al., 1990) y cafeína 
(Zohar et al., 1987).
Por o tro  lado, M onteiro  e t al., (1986) 
descubrieron  que los sujetos con  TOC 
presen taban  resu ltados norm ales en 
los test de supresión  de dexam eta- 
sona, salvo que los d iagnósticos es
tuv ieran  com plicados por factores 
com o el a lcoholism o, la depresión , la 
anorexia nerv iosa, el cáncer o el ritm o 
diurno  invertido.
O tros estudios señalan  que el TOC 
puede p resen tar un a  com orb ilidad  del 
33 al 91.7 % con  los trastornos de p e r
sonalidad.

8. N e u r o b io lo g ía  d e l T O C

El TO C  es u n  trastorno  de base b io 
lóg ica y constituye el parad igm a de 
una función  cerebral anorm al en  una 
cond ición  no  psicótica.
El carácter “parásito” de los fenóm enos 
obsesivos-com pulsivos fue considera
do, en  su tiem po, por W ernicke com o 
“ideas autóctonas” y por C léram bault 
com o “autom atism os ideom otores m e
cánicos” , análogos a las m anifestacio
nes de los síndrom es extrapiram idales 
(Freem an y cols., 1965).
El estud io  de una  ep idem ia de f ie 
bre reum ática , perm itió  v incu lar a la 
C orea de Sydenhan , un  trastorno  de 
los ganglios basales, con  la p re sen 
cia de anticuerpos citop lasm áticos 
en  los núcleos sub talám ico  y cauda
do de los pacien tes con  C orea que no 
se encon traron  en  los enferm os que 
desarro llaron  fiebre  reum ática  sin 
C orea (H usby  y cols., 1976). L a p o 
sib ilidad de que algunas form as de

75

T R A S T O R N O  C O M Ó R B ID O PR E V A L E N C IA  A  LO 
L A R G O  D E  L A  V ID A

D epresión 66 %

Fobia sim ple 22 %

TAS 18 %

T rastornos de a lim entación 17 %

D ependencia  de alcohol 14 %

Pánico 12 %

Síndrom e de Tourette 6 y 20 %
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TO C  surjan  de procesos autoinm unes 
cobró  validez desde en tonces, siendo 
corroborada p o r la p resencia  de an ti
cuerpos anticerebro  en  pacien tes con  
TO C  (R apoport y cols., 1993).
Varios estudios con P E T  (tomografía 
por em isión de positrones) han  dem os
trado un  aum ento del m etabolism o de 
glucosa en  la corteza orbitofrontal, giro 
cingulado anterior, núcleo caudado y 
tálam o, el cual se norm aliza luego del 
tratam iento. Los estudios que incluye
ron  la provocación de síntom as obse
sivos-com pulsivos (SO C) m ostraron 
aum ento de la actividad en  estas m is
m as áreas del cerebro. Estos hallazgos 
han  llevado a postular que la expresión 
sintom ática del TOC, está m ediada por 
la hiperactividad de áreas específicas 
del circuito frontal-subcortical, conec
tando la corteza orbitofrontal, núcleo 
caudado ventrom edial, globo pálido  y 
el núcleo dorsom edial del tálam o. La 
m ayoría de los estudios con provoca
ción de SOC no dem ostraron activa
ción anorm al de la am ígdala, por estos 
motivos se sostiene que la neurobiolo- 
gía del TOC difiere am pliam ente de la 
del resto  de los trastornos de ansiedad.

8.1 . M od elo  neuroanatóm ico

W ise y R apoport (1989) han  p ropues
to  u n  m odelo  explicativo cuyo funda
m ento  anatóm ico se centra en  los gan
glios basales (núcleo caudado y globo 
pálido) que funcionalm ente se integran 
a una red  neuronal m ás com pleja que 
incluye a la corteza y al tálam o óptico, 
configurando lo que se conoce com o 
“circuito  córtico-estriado-cortical” . 
Según este m odelo, el núcleo  caudado 
funcionaría com o una “estación-filtro  
detectora” que atraparía la salida de 
com portam ientos típicos, generando 
así, una inhibición descendente hacia 
el eje pálido-talám ico, el cual se re- 
troalim enta, a su vez, en  la corteza. Es 
hacia esta estación-filtro  donde con

vergen aferencias provenientes de dos 
áreas específicas del cortex:
-  Á reas de asociación  tem porales 
(em isoras de estím ulos del entorno).
-  Á rea ó rb ito -fron ta l y de la reg ión  
anterior del cíngulo  (estím ulos v in cu 
lados a la m otivación  interna).
Se postu la que esta ú ltim a área, el cín- 
gulo, em itiría señales “autónom am en
te generadas” , independientes del en 
torno, ocasionando, de algún m odo, un  
cortocircuito  entre las vías aferentes 
(sensoriales) y la respuesta (com por
tam iento) (Eccles y Zeier, 1985). Este 
cortocircuito  se produce por la hipe- 
ractiv idad m etabólica cortical, la cual 
“desinhibe” el sistem a de filtro estrío- 
palidal liberando así, conductas más 
prim itivas o arcaicas denom inadas por 
M ac L ean conductas de “subrutina” 
(tales com o las de aseo o chequeo) 
m uy sem ejantes a las observadas en 
los rituales del TOC. E l fallo en  el 
control inhibitorio de la corteza órbito- 
frontal daría lugar a la aparición de 
sentim ientos de culpa, depresión, an
siedad anticipatoria y obsesiones. Por 
otro lado, disfunciones a nivel talám i- 
co liberarían im propiam ente conduc
tas autom áticas, subrutinas y rituales.

8.2. V ías seroton inérgicas

Desde el rafe dorsal, las vías serotoninér- 
gicas se proyectan hacia (Soria, 2006):
-  la corteza  frontal, donde e jercen  
funciones regulatorias del hum or.
-  los ganglios basales, donde in terv ie
nen  en  los sistem as de regu lac ión  de 
los m ovim ientos.
-  las áreas lím bicas, donde partic ipan  
en  la m odu lación  de las em ociones, 
en  particu lar de la ansiedad.
-  A lcanzan  tam bién, las regiones hipo- 
talám icas influyendo en  la regulación 
de la ingesta, apetito y peso  corporal.
-  A ctúan, indirectam ente, sobre los 
sistem as dopam inérgicos de reco m 
pensa m odulando la in tensidad de los

im pulsos sexuales y la capacidad para 
experim entar placer. Sus axones alcan
zan, asim ism o, a los centros del sueño 
incidiendo en  la coordinación de los 
ritm os circadianos de sueño-vigilia.
-  U n  grupo  de neuronas desciende h a 
cia la m édula  esp inal ejerc iendo  allí 
funciones regulatorias hom eostá ticas 
en  la se lección  de im pulsos sensoria
les p rocedentes del funcionam iento  
au tonóm ico  corporal.
E stas proyecciones confo rm an  u n  sis
tem a topográficam ente  am plio  que se 
co rresponde con  los ro les que se le 
a tribuyen  en  la fisiopato log ía  de n u 
m erosas enferm edades, entre  ellas el 
TO C  y la depresión.

8.3 . D op am in a  (D A ) y S istem a  
dopam inérgico

La posib ilidad  de una d isfunción  do- 
pam inérg ica  en  el TO C  se apoya en 
distin tas líneas de prueba, tales com o 
(Soria, 2006):
-  A sociación con  el Síndrom e de Gi- 
lles de la Tourette (SGT). A proxim a
dam ente el 30 % de los enferm os de 
SG T  presentan  síntom as TOC. En 
fam ilias con  SG T  y tics m últiples, el 
índice de TO C es significativam ente 
m ayor (5% ) que en  la población  ge
neral. A m bas m anifestaciones podrían  
ser la expresión de u n  defecto autosó- 
m ico recesivo (Leonard  y cols., 1992). 
C uando el TO C y el SG T  se encuen
tran  asociados, presentan  baja respues
ta al tratam iento antiobsesivo y m ejo 
raría  con la adición de bloqueadores 
de dopam ina (neurolépticos y antipsi- 
cóticos atípicos) (M ontgom ery, 1990; 
G oodm an y cols., 1992).
-  E l uso  de agonistas D A  agrava los 
sín tom as TO C  y dosis altas y p ro lon 
gadas conducen  a estereo tip ias m o to 
ras (Soria, 1996).
-  L a asociación  entre TO C  y otros 
trastornos del m ovim iento  se encuen 
tra  am pliam ente docum entada. Se
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asigna a la D A  u n  lugar trascendente  
en  la in teracción  ganglios basales- 
corteza m erced  a su in tervención  en 
los sistem as de se lección  y categori- 
zación  de im pulsos.

8.4. M od elo  evolu tivo-eto lóg ico

La eto log ía  es el estud io  c ien tífico  del 
com portam iento  anim al, com porta
m ientos que aparecen  sin  m odelos de 
aprendizaje. K onrad L orenz (1986) 
form uló  su teoría  de im prin ting , sos
ten iendo  que estos conocim ien tos han  
quedado  engranados en  los circuitos 
cerebrales duran te el desarro llo  filo- 
genético . M uchas de las conductas de 
los pacien tes TO C  parecen  evocar a 
los m odelos de acción  predeterm ina
dos descritos po r Lorenz.
Si b ien  los estím ulos psíquicos y am 
bientales cuentan en  los síntom as del 
paciente, el aspecto ritualizado del 
com portam iento y su sorprendente 
uniform idad, sugieren una prepro- 
gram ación biológica. O tros datos que 
apoyan la base bio lógica para los TOC 
involucran los ganglios basales. Este 
grupo de estructuras ubicadas por de
bajo  de la corteza cerebral h a  sido, tra
d icionalm ente, considerado com o un  
conjunto de estaciones de paso  entre 
los estím ulos sensoriales aferentes y 
las respuestas m otoras y cognoscitivas 
procedentes de los centros superiores. 
L a  p o sib ilid a d  de un cortocircuito: 
norm alm ente , el estím ulo  sensorial 
sigue u n  cam ino:
1) parte  de la periferia
2) llega a la  corteza
3) es evaluado
4) desencadena una  respuesta: m o to 
ra, cognoscitiva, etc.
E n  esta h ipótesis se estim a la posib i
lidad de que algunos de estos pasos 
pudieran  om itirse (un shunt o corto
circuito) y activarse conductas anti
quísim as, patrones de com portam iento 
preprogram ados que se encontrarían 
alm acenados en  los ganglios basales.

E n  estado de norm alidad, estos im 
pulsos recib irían  el freno cortical. Una 
disfunción im pediría que esto ocurra, 
produciéndose una irrupción, los im 
pulsos invaden la conciencia (ideas, 
im ágenes, pensam ientos) con  su ca
rácter intrusivo, inevitable, egodistóni- 
co. Las áreas m ás nuevas (neocortex) 
juzgan  su absurdidad pero  no  logran 
rechazarlas. La reacción de alarm a por 
la intrusión no deseada y la vivencia de 
pérdida de control sobre la actividad 
m ental d isparan la alarm a y se genera 
ansiedad. L a obsesión se activa, con
ductas arcaicas se im ponen y surgen 
los rituales, al com ienzo, com o in ten
tos defensivos y aliviadores de tensión, 
enfrentados a niveles de resistencia 
que van cediendo conform e crece la 
gravedad. Lo que ayer, en  el curso evo
lutivo, tuvo u n  sentido preservacional 
(conductas de aseo, verificación terri
torial, etc.) surge ahora extem poráneo, 
invasor e irreductible.

8.5 . P osib les sitios de a lteración  
en el TO C  (Soria , 2006)

Las anom alías podrían  atribuirse a:
1) U n  cortocircu ito  en  la llegada del

estím ulo  sensorial (estrés), que en 
lugar de desencadenar una  respuesta  
có rtico -h ipófiso -adrenal de alarm a, 
descargaría  a través de los arcaicos 
recursos de los ganglios basales.
2) U n  déficit funcional en  el lóbulo 
frontal que no logra im poner un  freno 
lógico y racional que silencie los im pul
sos procedentes de los ganglios basales.
3) U na alteración  en  la in tim idad  b io 
quím ica de las vías que m odulan  estas 
respuestas.
Sea ún ica  o m últip le  la causa, una  vez 
desencadenado  el circu ito , no  puede 
interrum pirse: el pacien te  se convier
te en  u n  escép tico  que no  concede 
crédito  a sus percepciones y fracasa 
en  sus intentos de re fu tar sus obsesio 
nes po r m ed io  de la lógica.
• L as neuro im ágenes sug ieren  d isfun 
c ión  en:
-  L óbulos frontales
-  G anglios basales
E n 1984, B ehar y cols., in ic iaron  ex 
p loraciones con  neuro im ágenes en 
adolescentes para  detectar correlatos 
neuroanatóm icos de las observac io 
nes clín icas. C om binando  evaluacio
nes neuropsico lóg icas y tom ografía

G A N G L IO S  B A S A L E S

Progresión
Tem poral

A cop iar
A cicalarse

T rico tilom anía
O nicofag ia

R ituales
A gresión

M iedo
D ispercepciones

Sim etría

O rden  
O bsesiones 

H ipertro fia  m oral 
D udas 

V erificación
L O B U L O S  F R O N T A L E S

José A  Yaryura-Tobías. S alud  M ental 2001
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com putarizada (TAC), encontraron  
una prevalencia relativa de ven trícu 
los cerebrales agrandados, u n  h a llaz
go  inespec ífico  que sólo pod ía  suge
rir, si se lo asociaba a d isfunciones en  
la neuro transm isión  serotoninérgica, 
una m enor capacidad  en  la m odu la
c ión  de la conducta.
E n  1998, con  una m etodo log ía  sim i
lar, Luxem berg y cols., señalaron  la 
ex istencia  en  los pacien tes TO C  de 
núcleos caudados de tam año inferio r 
al de los contro les sanos. A parece, 
en tonces, el sustento  en  neuro im áge- 
nes de las asociaciones entre  TO C  y 
ganglios basales. S im ultáneam ente, 
la tom ografía  de em isión  de po sitro 
nes (PET) aportó la posib ilidad  de 
estud iar la activ idad m etabólica  ce 
reb ra l po r técnicas no  invasivas. Sus 
hallazgos m ostraron  que los pacien tes 
TO C  reg istraban  alteraciones funcio 
nales en  los lóbulos frontales, en  los 
ganglios basales o en  am bos lugares 
a la vez (B axter y cols., 1988). Los 
rangos del consum o cerebral de g lu 
cosa resu lta ron  m ayores en  ciertas 
áreas del lóbulo  frontal y en  el cíngu-
lo, la reg ión  anatóm ica que conecta al 
lóbulo  frontal co n  los ganglios de la 
base  (Sw edo y cols., 1989), co rre la
c ionando, adem ás, la m ayor activ idad 
m etabólica  con  la severidad clínica 
(N ordhal y cols., 1989).
Por su parte , los estud ios con  re so 
nancia  m agnética nuclear (R M N ) se
ña laron  alteraciones sugerentes de un  
com prom iso  en  las reg iones frontales 
(G arber, 1989). E l uso  de tom ografía  
com putada con  em isión  ún ica  de fo 
tones (SPE C T ) contribuyó  al m apeo 
m etabó lico  del cerebro  con  em pleo  
de trazadores, m ostrando , en  pac ien 
tes con  TO C , d ism inución  en  la cap 
tación  del m arcador en  p u tam en  y 
núcleo  caudado  im plicando, una vez 
m ás, a los ganglios basales (Edm ons- 
ton, 1994).

9. E s t u d io s  e n  fa m il ia r e s

9.1 H eren cia  y genética

El 35 % de los fam iliares de prim er 
grado de pacien tes con  TO C  de inicio 
en  la infancia, resu ltan  afectados del 
trastorno  (L enane y cols., 1990). Este 
dato  se con firm a si incluye la noción  
de “espectro  T O C ” , sum ando estados 
que com parten  sín tom as, áreas de su
perposic ión  e in terfases con  el TOC 
y que, p rincipalm en te , responden  a 
agentes serotoninérgicos.
La m ayoría de los fárm acos de u tili
dad en  el TO C ejercen su actividad a 
través del bloqueo de la recaptación 
de serotonina por lo que se ha consi
derado al transportador de serotonina 
(SERT), una proteína localizada en  la 
m em brana presináptica, com o la m o
lécula diana de estas sustancias. E l gen 
que codifica el SERT se localiza en  el 
crom osom a 17q12 y presenta un  po 
lim orfism o en  la zona prom otora con 
dos variantes alélicas, la 484 y la 528. 
D istin tos análisis de segregación del 
TO C h an  ind icado  que u n  ún ico  locus 
principal, posib lem ente  dom inante, 
era lo que m ejo r explicaba la agrega
c ión  fam iliar (N estad t y co ls .,2000; 
N ico lin i y cols., 1991).
A  nivel psico lóg ico , destaco  dos fac
tores:
• Fuerte  dependencia  del pacien te  h a 

cia otra persona, com o consecuen 
cia  de la falta  de decisión  del m is
m o. E sto  tam bién  favorece vínculos 
de sobrepro tección  en  in ten tos de 
“ayudar” al paciente.

• Si otro  m iem bro  de la fam ilia  p re 
sen ta u n  TO C o T P D O C , puede re 
forzar la conducta  del paciente.

10. H e t e r o g e n e id a d  d e l T O C

• E l TO C  se puede pensar com o un  
síndrom e:

-  D iferen tes edades de com ienzo.
-  D iferencias en  la p resen tac ión  sin- 
tom atológica.

-  D iferentes respuestas al tratam iento.
-  Diferente vulnerabilidad a estresores.

11. T O C  y  s is t e m a  e n d o c r in o

• La m ayoría  de los investigadores 
consideran  a las alteraciones ho rm o 
nales com o m anifestaciones secunda
rias del TO C , y no  com o elem entos 
generadores del m ism o. (Ayuso-G u- 
tiérrez 1990).
• El increm ento  de la p revalencia lue
go de la m enarca, el com ienzo  m ás 
agudo y la p resen tac ión  m ás frecuen
te de curso  ep isódico  sug ieren  una 
in fluencia  del ciclo  reproductivo  fe 
m en ino  en  la expresión  del TOC:
-  La fase p re-m enstrual (lú tea tardía) 
está  asociada con  una exacerbación  
de la sin tom ato log ía  OC.
-  13% - 36%  com ienzo  duran te el 
em barazo  o post-parto .
-  Puede llegar a em peorar duran te el 
em barazo  o post-parto .
-  E l aborto  es factor de riesgo  para 
com ienzo  o recurrencia  del TOC.
-  L a incidencia  aum enta  en  las m u je
res duran te su vida fértil, superando  a 
los hom bres.
• Si b ien  el perfil tiroideo suele ser 
norm al, la prueba TR H /T SH  m uestra 
generalm ente respuesta plana. Tam 
b ién  lo hace la respuesta de PR L tras 
aplicación de T R H  (pero estas obser
vaciones pueden  ser contam inantes de 
la depresión). Sin em bargo, hay eleva
dos niveles de C R H , proporcionales a 
los síntom as obsesivos com pulsivos, 
independientem ente de la depresión 
que, no  obstante, se norm alizan con 
la adm inistración de clorim ipram ina, 
m olécula con acción antiobsesiva, m ás 
allá de su acción antidepresiva.
• E n  m odelos anim ales las conductas 
de aseo parecen  dispararse en  situa
ciones de novedad  y de conflicto . 
L a inyección  in tracraneal de A C TH  
induce tales com portam ientos en
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una respuesta  dosis-dependien te  que 
puede im pedirse con  antagonistas do- 
pam inérg icos y op iáceos, lo que in 
d icaría  un a  partic ipación  de diversos 
grupos de neuro transm isores (G ispen 
e Isaacson , 1981).
• Investigadores com o C atapano  y 
cols., (1992) yY aryura-Tobías, (1992), 
h an  d iseñado  m étodos de estud io  para  
la función  de la noradrenalina  (NA) 
en  el TO C  y estados relacionados, 
m edian te  la valoración  de los ritm os 
circad ianos de m elaton ina (M L) y 
cortiso l (C L). Los n iveles norm ales 
de M L  suponen  la in teg ridad  de las 
vías N A , en  tanto  que, una  secreción 
a lterada podría  sugerir una  h iposensi- 
b ilidad  de los recep tores adrenérgicos 
o una  d isfunción  en  las v ías NA. En 
m uestras reducidas se h a  encontrado  
que los niveles de M L y C L  son  inver
sam ente p roporcionales en  pacien tes 
deprim idos, m ien tras que en  TO C no 
tratados, se observó  una  reducción  de 
M L  y u n  aum ento  de CL.
• L ucey  y cols., (1993), valoraron  los 
n iveles de som ato tro fina  (STH ) en 
respuesta  a p iridostigm ina, un  inh ib i
dor de la  colinesterasa. L a respuesta  
de ST H  resu ltó  significativam ente 
elevada en  los pacien tes TO C , lo que 
ind ica una regu lación  ascendente co- 
linérg ica  en  esta  condición.
• L a evaluación de som atosta tina  (ST) 
en  m odelos anim ales m ostró  que, al 
ser inyectada a nivel central, genera 
com portam ientos com pulsivos. Los 
ISR S d ism inuyen  las concen tracio 
nes de som atosta tina  en  el cerebro  
y, en  TO C  no  tratados aparece anor
m alm ente  elevada (A ltem us y cols., 
1993).
• La presencia  dentro  del espectro  del 
TO C y síndrom es re lacionados, de 
m últip les form as que inc luyen  auto- 
lesiones y agresiones al esquem a cor
poral (tricotilom anía, m utilaciones, 
etc.) induce a pensar en  la p resencia, 
al m enos en  estas form as, de ana lge

sia endógena inducida  po r opiáceos.

12. T O C  y  s is t e m a  in m u n e

N o hay  m uchos estud ios del com por
tam iento  del sistem a inm une (SI) en  
TO C , a con tinuación  detallaré los d a 
tos encontrados:

• D atos recien tes h an  dem ostrado  la 
p resencia  de alteraciones inm unoló- 
g icas en  pacien tes adultos que sufren  
de TOC.

• Las alteraciones de las célu las del 
SI en  pacien tes con  TO C puede ser 
revertida  por tra tam iento  con  ISR S y 
debe ser considerado  com o un  m arca
dor tal vez re lacionado  con  una  con 
d ic ión  de estrés.

• Se ha  dem ostrado  que los ISR S in 
ducen  una  norm alizac ión  en  los p a rá 
m etros de la alteración  inm unológica, 
tales com o los n iveles de IL 6  en  p las
m a y el núm ero  de célu las N K , p ro b a 
b lem ente  a través de una  reducción  de 
la activación re lac ionada  co n  el estrés 
del eje h ipo tá lam o-pitu itario -adrenal. 
(R avindran, e t al. 1995, 1998; Slu- 
zew ska, et al., 1995).

• E l TO C durante la  in fancia  se ha 
re lacionado  con  una  en ferm edad  au- 
to inm une im pulsada po r u n  estrep 
tococo  B-hem olítico, in fección  que 
afecta las neuronas de los ganglios 
basales.

• El em peoram ien to  de la en fe rm e
dad  p o d ría  estar asoc iado  co n  un  
p ro ceso  in f  lam ato rio  ex tend ido  p o r 
el SN C  a través de c itoqu inas locales 
y sistém icas.

• L as conclusiones sobre las a lteracio 
nes inm unológicas en  pacien tes adul
tos con  TO C  son  aún  lim itadas, aun
que esta  condición  en  com paración  
con  otros trastornos de ansiedad  o del 
estado  de ánim o, parece que se carac
teriza  por una  m ayor tasa  de in fecc io 
nes recurren tes y otras enferm edades

resu ltan tes del SI deteriorado. (D inn, 
et al., 2001).

• O tro  estud io  (K linger H ernández, 
D ulcey C epeda. 2005) busco  co m 
parar las subpoblaciones de linfoci- 
tos T  (C D 4 y C D 8) y B (B1 y B 2) y 
su estado  de activación en  pacien tes 
con  trastornos obsesivos com pulsivos 
frente a personas sanas, y se arribó a 
las siguientes conclusiones:
1) E xiste  g ran  d iferencia  en  las 
subpoblaciones de linfocitos B y T  en 
los pacien tes con  TO C asociado o no 
con  S G T  o CS fren te a las personas 
norm ales.
2) L a re lac ión  C D 4/C D 8 esta  red u c i
da  en  los pacien tes con  TO C p rin c i
palm en te  po r reducción  del núm ero  
de células C D 4 y expansión  del n ú 
m ero  de células C D 8.
3) E xiste  im portan te  activación de cé
lulas T.
4) E xiste  g ran  aum ento  en  el po rcen 
taje de célu las B 1, las cuales están 
referenciadas en  la litera tura  con  la 
p roducción  de auto anticuerpos.
Estos resu ltados sug ieren  (no conc lu 
yen  n i dem uestran), que el sistem a 
inm une en  los pacien tes con  TOC, 
asociado o no a G illes de la Touret- 
te o C orea, es funcionalm ente  d is tin 
to  de los contro les sanos, existiendo 
franca activación de la au to inm unidad  
hum ora l y celu lar y aporta  elem entos 
para  susten tar la h ipó tesis  e tio lóg ica 
auto inm une en  estas pato logías.

• M urphy, Sajid  y G oodm an  (2006), 
p lan tean , en  el TO C , una causa  auto 
inm unitaria , y se apoyan  en  las s i
guientes evidencias:
-  P resencia  de células m ononucleares 
in filtran tes en  el órgano o en  el tejido 
afectado.
-  D epósito  de com plejos antígeno- 
anticuerpo en  el órgano o en  el tejido 
afectado.
-  P resencia  en  el m ism o pacien te  de 
otras enferm edades auto  inm unitarias 
conocidas.
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-  U so p referencia l de determ inados 
alelos de clase II del com plejo  m ayor 
de h istocom patib ilidad .
-  M ejoría  de los sín tom as con  el em 
p leo  de fárm acos inm unosupresores.
-  C ifras séricas elevadas de autoanti- 
cuerpos IgG.
-  H istoria  fam iliar positiva de la m is
m a enferm edad  o de otras en ferm eda
des conocidas auto  inm unitarias. 

A lgunos estud ios encon traron  ev iden
cia de una función  inm unitaria  a ltera
da o desequilib rada en  pacien tes adul
tos que padecían  TO C , pero  otros no 
pud ieron  encon trar evidencia h u m o 
ra l de au to inm unidad  o de a lteracio 
nes de las citoquinas . Estos estudios 
destacan  la necesidad  de una exp lo 
rac ió n  posterio r del papel que d esem 
p eñan  los procesos inm unitarios en  
el desarro llo  y el m an ten im ien to  del 
TO C  o de los sín tom as de tics. Los ta 
m años m uestrales en  los estudios p re 
vios h an  sido, a m enudo, pequeños, y 
todavía no  se ha  resue lto  el g rado  de 
afectación  de los resu ltados por la a l
teración  del eje h ipo tá lam o-h ipófisis  
(causada po r estrés frente a autoinm u- 
n idad), (Tanya K. M urphy  et al).
E n  u n  estud io  en  adultos con  TOC, 
D enys et al. encon traron  un a  d ism i
nución  significativa en  la p roducción  
de la activ idad  T N F- y natura l k iller  
(N K ) en  pacien tes que padecían  TOC 
en  com paración  con  contro les. Los 
pacien tes que ten ían  fam iliares de 
prim er grado con  TO C  presen taban  
un a  activ idad N K  significativam ente 
m ás ba ja  que los pacien tes cuyos fa 
m iliares no  m ostraban  TOC. A dem ás, 
los que ten ían  u n  TO C de in icio  en  la 
infancia p resen taban  cifras s ign ifica
tivam ente m ás bajas de células N K  
que los pacien tes con  TO C de inicio  
en  la edad  adulta.

• Varios investigadores del D ip arti
m en to  di P siqu ia tria , N eurob io log ía , 
F arm aco log ía  e B io tecno log ie  de la 
U niversidad  de P isa, P isa, Italia , han

dem ostrado  la p resencia  de a lte ra
ciones inm unológ icas en  pacien tes 
adultos que su fren  TO C . E l objetivo 
de este  estud io  fue exam inar los p o 
sibles efectos de 12 m eses de tra ta 
m ien to  con  d iferen tes fárm acos sero- 
ton inérg icos, com o la c lom ipram ina 
y los IS R S , en  las célu las inm unoló- 
g icas de 18 pac ien tes con  TO C . T an
to el n úm ero  abso lu to  y po r c ien to  
de las célu las C D 4 +, C D 8 +, CD3 
+, C D 19 +  y C D 56  +  se m id ieron  
en  sangre perifé rica  antes y después 
del tra tam ien to . A l in ic io  del e s tu 
dio, todos los pacien tes m ostraron  
u n  aum ento  sign ificativo  de C D 8 +  y 
la d ism inuc ión  de lin focitos C D 4 +, 
en  com parac ión  co n  sim ilar g rupo  de 
sujetos de con tro l sanos; después del 
tra tam ien to  se observó  u n  increm ento  
de C D 4 +  y C D 8+ , en  com parac ión  
con  los valores basa les, en  parale lo  
con  la m ejo ría  clín ica. E stos datos su 
g ieren  que las a lteraciones de las c é 
lu las del sistem a inm une en  pacien tes 
con  TO C  p u ed en  ser revertidas por 
tra tam ien to  co n  ISR S y debe ser con 
siderado  com o u n  m arcador estado- 
depend ien te , tal vez re lac ionado  con  
una cond ic ión  de estrés.

13. P s ic o f a r m a c o lo g ía  d e l T O C

La eficac ia  clín ica de los agentes que 
in teractúan  con  los sistem as serotoni- 
nérgicos ha  p rovisto  evidencias sobre 
una anorm alidad  sero ton inérg ica en 
el TO C . Los ISR S o Inh ib idores de la 
recap tación  de Serotonina:
-  P resen tan  activ idad  antidepresiva, 
con  u n  p erfil antiobsesivo v inculado 
a su capacidad  para  inh ib ir de m anera 
preferencia l, selectiva o específica  la 
recap tación  de la 5 -hidroxi-trip tam i- 
na  o serotonina (5-H T), (López-Ibor 
A liño  y cols., 1990)
-  R equieren  dosis m ayores (hasta cua
tro veces) a las usuales en  depresión.

-  Su tiem po de la tencia  terapéutico  
es m ás p ro longado , la respuesta  favo
rab le  aparece entre  la sexta y octava 
sem ana.
-  Los sín tom as m uestran  un a  d ism i
nución  parcia l y p rogresiva pe rm i
tiendo  in icialm ente, u n  alivio en  el 
con tro l que ejerc ían  sobre el enferm o. 
La respuesta  al p lacebo  es m enor al 
5%  en  el TO C (la m ás ba ja  en  psi- 
cofarm acología), con  m ín im a o nula 
m ejoría  cuando  se u tilizan  o tros g ru 
pos farm acológicos (por ejem plo , 
benzodiacepinas o antipsicóticos). La 
ad ic ión  de precursores (trip tófano, L- 
trip tófano), así com o tam bién , el uso  
conjunto  de litio  u  o tros fárm acos que 
increm entan  la p resencia  de 5-H T  en 
las sinapsis, po tencia  la activ idad an
tiobsesiva.
E xiste  sufic ien te  y concluyente  ex 
periencia  clín ica para a firm ar la ex is
tencia de un  verdadero  efecto  an ti
obsesivo, que es independien te  de la 
activ idad  antidepresiva para  aquellos 
fárm acos que increm entan  el recam 
b io  de serotonina.
Las opciones de tra tam iento  m oder
nas p roducen  u n  alivio parcia l para 
la m ayoría  de los pacien tes e inc lu 
yen  a la terap ia cognitivo-conductual, 
farm acológica  (ISRS con  o sin  anti- 
p sicó ticos atípicos asociados) y las 
in tervenciones neuroquirúrg icas (cin- 
gu lo tom ía y estim ulación  profunda 
del cerebro). D e todos m odos, a pesar 
de estos avances terapéuticos, un  30 
% de los pacien tes continúa siendo 
refrac tario  al tratam iento .
A  diferencia  del trastorno  depresivo 
m ayor en  el cual para  el m anten im ien to  
del efecto  antidepresivo de los ISRS 
se requ iere  de una b iod ispon ib ilidad  
pre-sináp tica  de serotonina, los p a 
cientes con  TO C no  experim entan  
una d ism inución  del efecto  anti-obse- 
sivo de los ISR S bajo  condiciones de 
dep leción  de trip tófano/sero ton ina (5- 
H T), lo cual im plica cam bios en  los
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recep tores 5-H T  post-sináp ticos a lar
go p lazo  en  el m ecanism o de acción 
terapéutico  de los ISR S en  el TOC. 
A lgunos de estos cam bios perm iten  
en tender el m ayor tiem po de la tencia 
de los ISR S en  la terapéu tica  del TOC 
(hasta  12 sem anas) com parado  con  el 
de la depresión  (4-6 sem anas).
La ven taja  de los antidepresivos, y en 
particular, los ISR S, es que adem ás 
del aum ento  de serotonina, fom entan  
el aum ento  de BD N F, up  regula  los 
recep tores M R  (m ineralocortico ides), 
aum entando  la eficac ia  de los m ism os 
y regu la  el eje HPA, estas funciones, 
a largo plazo , favorece la neuroplas- 
ticidad.
Tam bién existe evidencias crecientes 
del ro l del aum ento en  la neurotrans- 
m isión dopam inérgica (DA) a nivel 
de los ganglios basales y área m edia 
del cerebro. Los m odelos anim ales 
de TOC y conductas com pulsivas son 
com patibles con  las h ipótesis h iperdo- 
pam inérgicas. E n  la actualidad conta
m os con  una cantidad im portante de 
evidencia clínica del rol de los antip- 
sicóticos clásicos y los atípicos com o 
estrategias de potenciación en  el tra
tam iento del TO C resistente. H ay que 
tener en  cuenta que, en  estos casos, no 
tienen n ingún  tipo de efectividad com o 
m onoterapia, pero  sí son útiles en  un  
grupo de pacientes con TO C resistente 
(especialm ente en  dosis bajas) com o 
fárm acos potenciadores de la acción 
antiobsesiva de los ISRS.
Los ansio líticos (benzodiacepinas) no  
son efectivos en  el tra tam iento  de los 
síntom as nucleares del TOC.

14. P s ic o lo g ía  d e l T O C  
(M o d e lo  C o g n it iv o )

E n el TO C , los e lem entos cognitivos 
nucleares son  los siguientes:
• S obreestim ación  de la am enaza de 
pelig ro  y sen tido  exagerado  de re s 

ponsab ilidad  por daño  eventual.
• In to lerancia  a la incertidum bre, con 
u n  excesivo sentido  de responsab ili
dad.
• V erificación de signos de posible d a 
ño  (errores, contam inación, agresión).
• B úsqueda de alivio y reaseguro.
• C onductas de reaseguro  y evitación.
• P reocupaciones recurren tes e in tru 
sas.
• D iversas creencias m etacognitivas 
com o la fusión  pensam iento-acción , 
que sign ifica  que lo  m alo  pensado  
será actuado, o que se causará  daño.
• S obrestim ar la im portancia  del p en 
sam iento  y necesidad  de con tro lar
lo en  form a perm anen te  (Shafran  y 
col.1996).
• Salkovskis (1985) sugirió  que las 
obsesiones com ienzan  com o in tru sio 
nes norm ales pero  luego son evalua
das com o relevantes en  lo personal y 
am enazantes. Los pacientes se creen 
dotados de u n  poder para  p roducir o 
p revenir hechos (-) y se sien ten  re s 
ponsables de que algo dañ ino  pueda 
ocurrir e in ten tan  neutralizarlo .
• Foa, K ozak y col. (1986) encon tra
ron  distin tas d isfunciones cognitivas, 
com o: p resen tar dudas e indecisiones, 
sobrestim ar el daño, con  creencias 
irracionales asociadas al m ism o, y 
d isfunciones en  la  o rganización  e in 
tegración  de la experiencia.

15. T r a t a m ie n t o  
p s ic o t e r a p é u t ic o

L a denom inación  de terap ia cogniti- 
va para  el TO C  abarca u n  conjunto  de 
proced im ien tos técn icos p redom inan 
tem ente cognitivos que tienen  por o b 
je tivo  cam biar las cogniciones  com o 
cond ic ión  para  el alivio sintom ático. 
E n  el m arco  de la terap ia  conductual, 
u n  cam bio  im portan te en  el tra ta 
m ien to  del TO C , se d io  cuando  V íctor 
M eyer (1966) relató  el tra tam iento

de dos casos con  u n  p rog ram a com - 
portam ental que inclu ía  exposición  
p ro longada a las obsesiones (o ideas 
in trusivas) y una  estric ta  prevención  
de los rituales: E P R  o E xposic ión  y  
P revención de la Respuesta. D esde 
que fue propuesto , y h asta  la ac tua
lidad, es el tra tam iento  para  el TOC 
que m ás estudios sobre su eficac ia  ha  
acum ulado. L a m ejoría  que perm ite  
se explica p o r dos princip ios: el de ex
tinción  ( que elim ina la contingencia  
que liga u n  estím ulo  positivo  con  una 
conducta, en  este  caso , la  conducta  
de ritua lizar con  la d ism inución  de la 
ansiedad) y el de habituación  ( es el 
resu ltado  de la  exposic ión  repe tida  al 
estím ulo  aversivo - e l  estado  ansioso 
provocado  po r la idea o b se s iv a -  con 
bajos n iveles de activación em ocional 
-a ro u sa l- ) .
Esta técnica es una intervención que 
apunta, fundam entalm ente a reducir la 
ansiedad, de lo que se trata, es que el 
paciente pueda reducir la percepción 
de peligrosidad de sus ideas. Para re 
sultados m ás duraderos, es im portante 
com binar esta técnica con  un  aborda
je  cognitivo, que perm ita lograr m ás 
cam bios en  esos pensam ientos.
E n  2007, la A sociación N orteam erica
na de Psiquiatría o APA, publicó  los 
lineam ientos prácticos para  el trata
m iento de pacientes con TO C y efec
tuó las siguientes recom endaciones:
• P ara e leg ir que m odalidad  de tra ta
m ien to  adoptar, el c lín ico  debe con 
siderar en  prim er lugar la m otivación 
del pacien te  y su posib le  hab ilidad  
para  cum plir con  las ind icaciones de 
la farm aco terap ia  con  IR Ss o TC C  
(Terapia C ognitivo-conductual) a 
adm inistrar. C uando  elegir cada uno  
de estos recursos o am bos in tegrados, 
depende adem ás de la natu raleza  y se
veridad  de los sín tom as, de la ex isten 
cia de otras enferm edades com órbi- 
das, de los resu ltados previos de otros 
tratam ientos, de la d ispon ib ilidad  de
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TC C  en  el área de residencia.
• L a TC C  se recom ienda  in ic ia lm en
te si la persona afectada desea hacer 
u n  trabajo  activo para  recuperarse , lo 
cual im plica e fectuar las tareas v incu 
ladas a esta  m odalidad  terapéutica y 
p o r otra parte  no  se halla  severam ente 
deprim ida, ansiosa o severam ente en 
ferm a com o para  colaborar co n  este 
tipo  de tra tam iento  y p re fie re  no  to 
m ar m edicación.
• L a farm acoterap ia  sola se recom ien 
da en  u n  pacien te  que no  está en  con 
d iciones de cooperar en  una TC C , ha 
respond ido  b ien  a u n  IR Ss de term ina
do, p refie re  em plear sólo este  recurso  
o com o una  etapa p rev ia  a la inclusión  
de la T C C , en  casos severos.
• La T C C  com binada con  m edicación  
espec ífica  se recom ienda si luego  de 
u n  período  razonab le , la respuesta  a la 
m ono terap ia  es insatisfactoria  o tiene 
p rob lem as de padecer tam bién  dep re
sión  u  otros trastornos com órbidos en 
los cuales los IR Ss tam bién  son efec 
tivos.
E n  la rev ista  A N X IA  (2009) se p ro 
p onen  los siguientes ítem s para  una 
adecuada evaluación psico lóg ica  y 
psiqu iá trica  del TOC:
-  V alorar los sín tom as actuales del 
paciente.
-  Ponderar la severidad de los sín to 
m as.
-  E valuar los efectos de los síntom as 
sobre la funcionalidad  y calidad  de 
vida del paciente.
-  C onsiderar la seguridad  del pac ien 
te y entorno.
-  E star alerta a la p resencia  de cond i
ciones com órbidas.
-  R egistrar h isto ria  del desarro llo  p e r
sonal, in ter-personal, psico -socia l y 
socio-cultural.
-  C onocer estresores psico-socia les 
pasados, p resen tes y potenciales.
-  C onocer características del grupo 
p rim ario  y socio-cu ltu ral de soporte.

-  E valuar características de eje I y II 
en  fam iliares.
-  E valuar respuesta  fam iliar a los sín 
tom as del paciente.
-  D ocum entar h isto ria  m édica y p s i
qu iátrica del paciente.
-  O btener una reseña  de respuestas al 
tra tam iento  farm acológico .

16. C a s o  c l ín ic o

• H om bre, 56 años, aspecto  prolijo . 
C lase m edia. C asado, dos h ijas adop
tivas de 24 y 26 años. Su esposa es 
m édica clínica. T rabaja en  factu ra
c ión  en  una em presa de logística, d es
em peñando desde su ingreso , hace 7 
años, la m ism a tarea.
El pacien te  com ienza el tratam iento  
psico terapéu tico  hace 2 años p re sen 
tando, en  ese m om ento , rituales de 
chequeo  y verificación , obsesiones de 
sim etría, tics faciales, diversas fobias 
específicas (altura, rep tiles, espacios 
cerrados), ansiedad  social y re fie re  
haber ten ido  una crisis de pán ico  hace 
aproxim adam ente  u n  año. Se presen ta  
con  u n  estado  em ocional m ix to  ansio- 
so-depresivo, sin  em bargo , com o sue
le ser característico  en  pacien tes ob 
sesivos, no  expresa ab iertam ente sus 
em ociones y suele tener u n  d iscurso  
desafectiv izado. A firm a  “tener p ro 
blem as por todos lados: m atrim onio , 
trabajo , h ija s” .
A  los dos o tres años de casados, de
ciden adoptar por no  poder lograr el 
em barazo (recurrentem ente su esposa 
le critica “no  haberla em barazado” , 
haciendo referencia a su escasa vida 
sexual, no  refiere  estudios clínicos en 
esa época que indiquen problem as en 
am bos para concebir). Sus hijas son 
herm anas de la m ism a m adre, quien 
padecía esquizofrenia, pero de distinto 
padre. A l m om ento  de la adopción te
n ían  1% año y 4 m eses. La h ija  m ayor 
padece un  trastorno de personalidad

antisocial, quien no  suele ser constan
te en  tratam ientos psicoterapéuticos 
y psiquiátricos; con esta h ija  no  tiene 
casi dialogo y ha  tenido episodios de 
agresión física y verbal con m i pacien 
te. L a m enor, con quien tiene m ás d ia
logo, ha sido diagnosticada com o b i
po lar por algunos psiquiatras y com o 
u n  trastorno de personalidad border- 
line por otros. H a estado internada en 
dos oportunidades por cortarse los b ra
zos y m uñeca. N inguna de las dos ha 
tenido nunca un  em pleo fijo, solo re 
parto  de volantes m uy ocasionalm ente. 
E l v íncu lo  con  com pañeros de trabajo  
es m uy lim itado , fuera de este  ám bi
to, no  tiene am igos. L o  m ism o sucede 
con  su esposa, es po r eso  que los fines 
de sem ana suelen  quedarse en  la casa. 
E n  cuanto  a su fam ilia  de origen, sólo 
tiene una herm ana m enor, qu ien  vive 
con  su fam ilia  y el padre  de am bos en  
la casa paterna, a qu ienes m i pac ien 
te ve m uy esporád icam ente. A l padre 
hace varios años le rea lizaron  una 
angioplastia . Su m adre falleció  cu an 
do el pacien te  tenía 27 años, padecía 
D B T  (tipo  2) y una afección  cardíaca. 
A  continuación refiero  frases textuales 
del m ism o: “Siem pre m e costó pasar 
etapas al crecer, por inseguridades h e 
redadas de m is padres (no hagas esto, 
porque puede pasar esto  otro, y yo les 
hacía caso). M i casa era un  m atriarca
do, m i m am á siem pre com paraba y yo 
era el m enos favorecido en  todo, para 
ella no  era único en  nada, ni por ser 
abanderado, hasta m e ha dicho que 
no  soy hijo  de ella, que m e había en 
contrado en  u n  tacho de b a su ra ... Me 
costó casarm e, tom ar decisiones, a mi 
m am á no  le gustaba m i m ujer, decía 
que era una atorranta  porque hab ía te 
n ido  otros novios. E n  m i casa siem pre 
el tem a del sexo era lo prohibido. Nos 
casam os vírgenes los dos, yo  de 25 y 
ella 24, tuvim os problem as sexuales 
p rácticam ente desde que nos casam os, 
yo  siem pre fui m uy inhibido” .
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H ace m ás de 15 años que no  tienen  re 
laciones sexuales, ya  que su esposa se 
n iega perm anen tem ente , am bos af ir- 
m an  no  haber estado  con  otras perso 
nas, sin  em bargo, el pacien te  dice te 
ner un a  “lib ido  no rm al” y erecciones 
ante fantasías sexuales. R efie re  que 
para  su esposa e h ijas es u n  estorbo, 
“pegajoso  e invasivo” y que re ite ra
dam ente, cuando  hay  discusiones, 
su m ujer suele tom ar alcohol dem ás, 
pastillas lo  que la lleva a dorm ir p rác 
ticam ente todo  el f in  de sem ana, y si 
no  lo  hace, am enaza con  hacerlo .
El v íncu lo  psico terapéu tico  es bue
no, pero  es un  pacien te  resisten te  al 
cam bio, poco  co laborador en  llevar a 
cabo las tareas terapéuticas; en  la ac
tualidad  h a  d ism inuido  no toriam ente  
sus rituales de verificación , ha  apren
dido a m anejar m ejo r su ansiedad, la 
m ed icación  le perm ite  dorm ir ade
cuadam ente  en  re lac ión  a los ritm os 
circadianos. E n  cuanto  a sus m iedos 
específicos y desem peño social, no  
h a  m ejo rado  sign ificativam ente, si 
b ien  aprendió  a conectarse m ás con 
sus em ociones. E n  este tiem po de 
tra tam iento  no  hem os logrado , n i los 
m édicos n i yo, que com ience a rea li
zar activ idad  física, a pesar del ped ido  
casi constante. L o  que no  h a  m ejorado 
es el c lim a fam iliar, siendo el año p a 
sado (2011) u n  factor de m ucho estrés 
para  el pacien te , dada la d isfunciona
lidad  crecien te  de d icho  sistem a. Los 
análisis clín icos de d icho año, re f le 
ja n  lo  an teriorm ente m encionado.

16.1 D atos actuales

• Peso: 90  K grs. N o h a  variado  sig
n ificativam ente  en  estos años.
• Estatura: 1,76
• IM C: 29 ,12 (S obrepeso, casi en  el 
lím ite  de la obesidad)
• TA: 120-80. E sta  es la hab itual, pero  
h a  tenido episodios de h ipertensión  
(generalm ente  en  episodios de irrita 
b ilidad).

• M edicación:
-  H ace aproxim adam ente  8 años está  
tom ando: Sertra lina  (100 m g por día), 
C lonacepam  (1 m g po r día), A spirine- 
ta (1 po r día).
-  H ace dos años le rea lizan  un a  re 
sonancia  m agnética  de cerebro , y le 
agregan: L ogical (600 m g po r día), 
G lucophage X R, M etfo rm ina (1500 
m g po r día).
-  D esde este D iciem bre últim o: A tor- 
vastatin  y E zetim ibe (10 m g de cada 
uno  por día).
• O tros: nunca  fum ó, d ice no  exceder
se con  el alcohol, háb itos a lim en ta
rios alternados en tre  saludables (en  la 
casa) y no  (en  el trabajo).

16.2 D iscusión

C onsidero  que deberían  solicitarle  los 
siguientes m arcadores: determ inar 
cortiso l basal y post-dexam etasona, 
con  la p rueba de inh ib ic ión  con  dexa- 
m etasona. C om o se tra ta  de u n  p a 
ciente que se encuen tra  ba jo  u n  estrés 
crónico , para  com pletar el estud io  del 
eje adrenal, se pod rían  m edir la A C TH  
y el C R H . Tam bién ped iría  LH , FSH  
y testosterona, no  solo p o r estar so 
m etido  a estrés, sino p o r su actualidad  
e h isto ria  de alteraciones en  el p lano  
sexual y reproductivo. Si b ien  el va
lor que presen tó  de testosterona está 
den tro  de los parám etros norm ales, 
es u n  valor m ás cercano  al lím ite  in 
ferior. Es com ún, en  el hom bre, que 
duran te el estrés cam bien  los niveles 
de la m ism a. E n  casos de estrés c rón i
co, com o el del pacien te  presen tado , 
puede observarse u n  descenso  de go- 
nado tro finas, deb ido  a una  inh ib ic ión  
del L H R H  por el C RH .
E l in tenso  estrés en  varones d ism inu 
ye la testosterona. Podría  decirse que 
hay  un a  cooperación  H PA -testicular 
activada en  el estrés, citoquinas com o 
IL -1 , IL -6  y TNF, pueden  estim ular la 
co rticostero ideogénesis, la cual p o 
tencia  la arom atización  de andróge-

nos testicu lares o adrenales llevando 
a una  d ism inución  de andrógenos.
El pacien te  p resen ta  m uchas de las ca 
racterísticas que definen  al “síndrom e 
X ” ó “síndrom e de obesidad  cen tra l” , 
in to lerancia  a la g lucosa, dislipem ia, 
h ipertensión . E n  este  trastorno , hay  
activación del sistem a nerv ioso  s im 
pático , h ipersensib ilidad  del eje HPA, 
con  aum ento  de cortiso l y otras p e r
tu rbaciones neuroendocrinas com o 
d ism inución  de la G H  y d ism inución  
de testosterona. L a h iperinsu linem ia  
que está  asociada a este trastorno, p a 
rece relacionarse  con  u n  riesgo  incre
m entado  de en ferm edad  card iovascu
lar. Todos datos que perfectam ente  
dan  cuenta del nivel de carga alostáti- 
ca que padece d icho  paciente. 
Tam bién podría  afirm arse que el p a 
ciente se encuentra en  un  estado de 
“prediabetes” , no  sólo por los valores 
de laboratorio  sino por el com ponente 
fam iliar que presenta (m adre) y los es- 
tresores a los que está  som etido (sobre 
todo psico-sociales) y que de conti
nuar, podría  desarrollar una D B T  tipo 
2. Estudios clínicos h an  dem ostrado 
que los pacientes con diabetes tipo 2 
de reciente d iagnóstico (con resisten
cia a la insulina e hiperinsulinem ia), 
presentan  un  increm ento significativo 
de las cifras tensionales (hipertensión) 
con relación a pacientes norm oglucé- 
m icos. Si la glucosa aum enta, inhibe 
la som atostatina, y si esto sucede, se 
inhibe el sistem a inmune.
D esde el punto  de v ista  psico lóg ico , 
el pacien te  p resen ta  las creencias y 
m odos de procesar la  in form ación , tí
p icas del TO C , que son  las siguientes:

16.2.1. P rocesam iento  de la 
inform ación

D isfunciones cognitivas en  4 áreas 
im portantes:
-  indecisión  e incertidum bre.
-  sobreestim ación  de la p robab ilidad  

de rec ib ir u n  daño.
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-  creencias irracionales asociadas al 
daño.

-  d ificu ltades en  la o rganización  e in 
tegración  de la experiencia.

16.2.2. Creencias nucleares

-  “N o  soy querib le”
-  “N o  soy valioso”
-  “Soy vu lnerab le, algo terrib le  m e va 

a p asa r”
Por o tro  lado, su v ivencia y creencia 
de no  tener el con tro l sobre las d iver
sas áreas de su v ida, suelen  generar 
m ayor activación fisio lóg ica , lo  cual 
exacerba su sin tom ato log ía, afectan
do, a nivel psico lóg ico , su autoestim a 
y sen tim ien to  de autoeficacia.
Sería im portan te que com ience a re a 
lizar activ idad  física, no  sólo porque 
ayudaría  a socializarlo  y aum entaría  
su sen tim ien to  de au toef icacia, sino 
tam bién  porque la m ism a está asocia
da al increm ento  de la neurogénesis, y 
a la d ism inución  de la activación del 
sistem a nerv ioso  sim pático , con tribu
yendo  adem ás a d ism inuir la p resión  
arterial y la insu linorresistencia . A d e
m ás, u n  aum ento  de la activ idad  física 
contribuye a elevar el H D L  (coleste- 
ro l de alta densidad , p ro tec to r para 
la a teroesclerosis) y a d ism inuir los 
trig licéridos.

17. C o n c lu s ió n

El TO C  es una  en ferm edad  po tencia l
m ente  d iscapacitan te, afecta a m illo 
nes de personas a lrededor del m undo 
y se m an ifiesta  a través de una am plia 
variedad  de sín tom as, que in terfie ren  
sign ificativam ente  en  la vida de qu ien  
lo  sufre, com o en  la de sus fam iliares 
y en torno  en  general.
E l advenim iento  de psicofárm acos 
antiobsesivos efectivos, ju n to  a un  
m ayor reconocim ien to  del trastorno, 
contribuyó  a u n  m ejo r estud io  del

TO C en  sus diversas facetas, c rec ien 
do no tab lem ente  la can tidad  de p ub li
caciones sobre el tem a, con  nu m ero 
sos aportes provenien tes de la clínica, 
la ep idem iología, la neurobio log ía , la 
farm acoterap ia y la terap ia cognitivo- 
conductual.
A  pesar que el TO C es considerado 
u n  trastorno  crónico , los tratam ientos 
eficaces log ran  reducir en  prom edio  
hasta  u n  70  % de la in tensidad  de los 
sín tom as, y en  num erosos pacien tes 
se logra una recuperac ión  com pleta. 
Por o tro  lado, la presencia  sim ultánea 
de otras enferm edades psiqu iátricas 
o m édicas generales o de factores de 
estrés psicosocia l, así com o de tra s
tornos de pe rsonalidad  o abuso de 
sustancias, pueden  com plicar el tra 
tam iento  del TO C  y d ism inuir la re s 
puesta  terapéutica  obtenida.
El neuro transm isor serotonina y tam 
bién , en  m enor grado  la dopam ina, 
han  sido los p rincipales m ediadores 
quím icos im plicados en  las respuestas 
farm acológicas.
A ctualm en te  se considera  que el o ri
gen  del TO C  es m ultifactorial, esto 
se debe a la con junción  de factores 
genéticos o hered itarios, con  otros 
factores derivados del en torno  social 
o ep igenéticos, com o la in fluencia  de 
la convivencia fam iliar a lo  largo  del 
desarro llo  evolutivo y de posib les es- 
tresores actuales, que p ueden  activar 
o exacerbar sus m anifestaciones s in 
tom áticas.
C onsidero  que tan to  esta com o todas 
las pa to log ías que nos aparecen  en  la 
clín ica a los d iferen tes profesionales 
de la salud, m an ifiestan  una com pleja 
gam a de factores y es desde ese lugar 
en  que hay  que abordarlo , es decir, 
desde la com ple jidad  y lo in terd isci
p linario , sin  o lv idarnos tam poco  que 
no  vem os “la p a to log ía” sino a un  
particu lar ser u n  hum ano  que padece 
una patología.
Ver al TO C  desde una  m irada PIN E,

m e perm itió  am pliar m i v isión  del 
trastorno  y en tender el po r qué de las 
ind icaciones de o tros p rofesionales 
(m édicos clín icos, endocrinó logos, 
psiqu ia tras) e incluso , sugerirles la 
rea lización  de determ inados estudios. 
A prend í a valorar u n  concepto  clave, 
la alostasis, y saber que m ediante 
este  m ecanism o, el SN C  com anda a 
dem anda al SNA, al H H A  (eje hi- 
po tá lam o h ipofiso -adrenal), y a su 
vez, al sistem a card io-resp iratorio , 
m etabó lico  e inm unológ ico , con  el 
objetivo  de pro teger al cuerpo  de los 
cam bios (estrés in terno  y externo) y 
m antener la hom eostasis. Estos siste
m as se activan en  form a sim ultánea, y 
se inactivan en  condiciones norm ales 
cuando  la situación  de cam bio  y /o  p e 
lig ro  se extingue. L a carga alostática  
es lo que perm ite  cuan tificar y m edir 
los diversos parám etros que el o rga
n ism o se ve forzado  a m o d ificar para 
adaptarse a las situaciones, ya sean 
cam bios físicos y /o  psicosocia les, y 
del m edio  am biente. Si esta  situación 
se hace crónica, la inactivación  de los 
sistem as es inefic ien te , y el o rgan is
m o continúa expuesto  a altos n iveles 
de cateco lam inas y cortico ides, se 
genera una situación  de sobrecarga 
alostática, fom entando  el desarrollo  
de pa to log ías, com o vim os en  el caso 
clín ico  presentado.
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