
REV NEUROL 2008; 46 (10): 618-625618

REVISIÓN

INTRODUCCIÓN

El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) se encuentra clasifica-
do dentro de los trastornos de ansiedad según la American
Psychiatric Association. Sus manifestaciones clínicas principa-
les son las obsesiones (pensamientos, impulsos o imágenes re-
currentes y persistentes) que se experimentan como intrusivas e
inapropiadas, y que generan ansiedad y malestar significativo, y
las compulsiones, que pueden ser conductas (p. ej., lavarse, or-
denar, comprobar) o actos mentales (p. ej., rezar, contar, etc.)
repetitivos que la persona se siente impulsada a realizar en res-
puesta a una obsesión o de acuerdo con reglas aplicadas rígida-
mente (p. ej., llevar a cabo una acción, como vestirse o lavarse,
de acuerdo con estrictas reglas propias y sin que se pueda expli-
car por qué se llevan a cabo) y cuyo propósito es neutralizar o
reducir el malestar [1]. Una de las características fenomenológi-
cas del TOC es la heterogeneidad de los síntomas, ya que existe
una gran variabilidad de obsesiones y de compulsiones, así co-
mo unos niveles de gravedad sintomatológica diferentes. Así
pues, en los últimos 10 años diversos autores se han dedicado a
investigar los diferentes subtipos del TOC [2-8]. Estudios re-
cientes han identificado al menos cuatro dimensiones sintoma-
tológicas: simetría/orden, acumulación, contaminación/limpie-
za y obsesiones/comprobación [6].

Durante las dos últimas décadas la investigación en neuro-
ciencia ha aumentado considerablemente, y ha aportado evi-
dencias sobre la implicación del lóbulo frontal, los ganglios ba-
sales y los circuitos frontoestriatales en las diversas manifesta-
ciones del TOC [9]. Precisamente, los estudios de neuroimagen

funcional han hallado tasas metabólicas elevadas de glucosa en
la corteza orbitofrontal, núcleos caudados y tálamos [10]. Otros
autores han hallado una implicación clara del circuito orbito-
frontal medial; núcleo accumbens, globo pálido y tálamo dorso-
medial y el circuito del cingulado anterior; caudado, sustancia
negra, tálamo anterior ventral [11]. Igualmente, mediante estas
técnicas se ha comenzado a investigar cada una de las dimensio-
nes sintomatológicas (ordenar, acumular, etc.), y se han hallado
localizaciones en regiones diferentes y diferencias significativas
frente a los controles [7,12]. Sin embargo, los resultados indica-
dos en estudios metaanalíticos de neuroimagen respaldan par-
cialmente dichas aportaciones ya que tan sólo la circunvolución
orbital y la corteza del núcleo caudado aparecieron como áreas
en las que las diferencias entre sujetos con TOC y los contro-
les estaban presentes [13]. Por otra parte, en los últimos estu-
dios se está incrementando la utilización de la espectroscopia
por resonancia magnética de 3 T o más, una técnica que mide el
metabolismo cerebral en regiones más focales, y que se está
aplicando en distintas regiones específicas donde la tomografía
por emisión de positrones y la tomografía computarizada por
emisión de fotón único sugieren alteración [13-15]. Asimismo,
existen otras líneas de investigación que aportan datos sobre la
presencia significativa de signos neurológicos débiles en los su-
jetos con TOC [16-18]. 

Las investigaciones neuropsicológicas han intentado com-
probar si existe una concordancia con los datos en neuroimagen
estructural y funcional con el fin de corroborar los modelos ex-
plicativos de implicaciones del lóbulo frontal, los ganglios ba-
sales o los circuitos frontoestriatales [19-23] e implicaciones
frontosubcorticales y regiones de la corteza prefrontal y del tá-
lamo [19,24].

Algunos estudios de revisión de la investigación neuropsico-
lógica del TOC indican un rendimiento desigual de los sujetos
con TOC en las pruebas neuropsicológicas. Las investigaciones
más recientes se centran en saber si el rendimiento en estos test
es meramente una consecuencia de la sintomatología obsesiva,
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como es la lentitud, la necesidad de comprobación o repetición,
o bien si se debe a déficit visuoespaciales-visuoconstructivos, dé-
ficit de memoria y/o disfunciones ejecutivas [8,25-28].

OBJETIVO

En este estudio pretendemos realizar una revisión sobre los re-
sultados hallados por los estudios sobre el funcionamiento neu-
ropsicológico en el TOC con el fin de mostrar una síntesis del
estado actual de la cuestión.

La búsqueda bibliográfica se realizó mediante diversas ba-
ses de datos y buscadores Medline, Psicoinfo y Scopus. Los tér-
minos introducidos para la realización de la búsqueda fueron:
‘obsessive compulsive disorder’and neuropsycholog* and func-
tion*. La búsqueda ofreció 210 resultados. Tras revisar los resú-
menes de cada uno de los artículos, se seleccionaron 55 estu-
dios, que fueron solicitados a los autores o descargados de dife-
rentes páginas que ofrecen la posibilidad de realizar descargas
de texto completo. Se excluyeron los estudios con niños y los
estudios con un tamaño muestral pequeño (n < 10). Solamente
se consideraron los estudios que hallaban un nivel de significa-
ción inferior a 0,05 para demostrar las diferencias potenciales
importantes entre los sujetos con TOC y los controles sanos o
con otros trastornos. 

Como ya se ha indicado, en nuestra búsqueda se selecciona-
ron 55 estudios, que en total comprendían una muestra de 1.590
pacientes con TOC. Los sujetos cumplían los criterios de TOC
[1]. Incluimos tres estudios con sujetos subclínicos. Seis estu-
dios no tenían grupo control y hacían referencia a datos norma-
tivos. En 21 estudios los sujetos estaban medicados, en 22 estu-
dios no lo estaban en el tiempo de realización de las pruebas,
mientras que en 12 estudios no se hizo mención del tratamiento. 

En el diseño de la revisión seguimos la línea de otros auto-
res que creen que una tabulación descriptiva de los resultados
de los estudios individualmente proporciona más perspectiva
que un metaanálisis [25]. Para cada estudio identificamos las
habilidades cognitivas valoradas, los resultados de las pruebas
neuropsicológicas, la significación estadística de las diferencias
y el tamaño del efecto en grupo de pacientes medicados y sin
medicar. 

DESARROLLO

Desde el punto de vista de la neuropsicología clínica, el TOC
parece estar asociado a un déficit en el procesamiento de la in-
formación. A pesar de la existencia de importantes incongruen-
cias entre los estudios centrados en la neuropsicología del TOC,
en los últimos años existe cierto consenso en relación con la
existencia de déficit neuropsicológicos de este trastorno. Así
pues, se ha hallado que las funciones cognitivas afectadas con
mayor frecuencia en el TOC son las ejecutivas y las aptitudes
visuoespaciales, especialmente la memoria no verbal [27]. 

A pesar de una mayor cohesión en los hallazgos, continúa
sin perfilarse concretamente cuáles son las alteraciones neuro-
psicológicas en el TOC. Esta revisión se centrará en las funcio-
nes más estudiadas y en las que existe una mayor coherencia en
los hallazgos: atención, funciones ejecutivas y memoria.

Atención 

Existe poca evidencia en las revisiones de bibliografía acerca de
la disfunción en la atención básica en el TOC. Sin embargo, los

estudios que se han aproximado a esta cuestión lo han abordado
atendiendo a dos ‘tipos de atención’: la velocidad de procesa-
miento o nivel de alerta y la atención selectiva (frecuencia de la
distracción provocada por los estímulos irrelevantes) como ca-
racterísticas de los pacientes con TOC. En general existen resul-
tados contradictorios acerca de las diferencias entre pacientes
con TOC y controles sanos en las tareas de atención [25], si
bien Kuelz et al [25] señalan que las inconsistencias halladas
podrían deberse a la inclusión de sujetos medicados en algunos
estudios. 

Mientras algunos estudios informan de un rendimiento nor-
mal de la velocidad de procesamiento medida mediante el Trail
Making Test u otras pruebas [4,5,29-36], otros estudios aportan
datos relacionados con déficit atencionales en el sentido de
tiempos de ejecución más lentos en tareas como la parte B del
Trail Making Test, el Category Test, y en otras tareas de aten-
ción visual [21,37-40]. 

Otros estudios se han centrado en investigar la atención se-
lectiva, la habilidad para enfocar la atención selectivamente en
un estímulo en particular, haciendo caso omiso a los estímulos
irrelevantes y realizando estimaciones de tiempo en la tarea. Al-
gunos estudios indican que los sujetos con TOC presentaban
una deficiencia en la atención selectiva comparada con el resto
de grupos (sujetos con trastornos de pánico y controles sanos)
solamente en las tareas que requerían un tiempo prefijado apli-
cando una batería de test psicométricos de atención [41], o en el
test de Stroop [42]. En este caso, los resultados al parecer tam-
bién se explican por efectos de la medicación [31,43]. 

Algunos estudios indican que el hallazgo de que los sujetos
con TOC obtienen una velocidad de procesamiento menor o una
menor amplitud atencional podría explicarse en la mayoría de
casos porque en estos estudios los pacientes estaban medicados
con inhibidores selectivos de la recaptación de la serotonina o
benzodiacepinas [25], y no se hallan diferencias cuando se con-
trola esta variable. Asimismo, el rendimiento en la prueba de dí-
gitos de la Wechsler Adult Intelligence Scale Revised (WAIS-R)
[44], que es una tarea que valora la atención, no estaba afectada
en los sujetos TOC según diversos autores [33,34,45]. 

Funciones ejecutivas 

El término de ‘funciones ejecutivas’ se refiere a los procesos de
control de alto nivel, que coordinan e integran funciones cogni-
tivas básicas como las sensoriales, las motoras, las de planifica-
ción, las mnésicas, etc. El funcionamiento ejecutivo requiere la
habilidad de tener en cuenta todos los elementos de una situa-
ción y utilizar la información para planificar objetivos, crear es-
trategias y controlar o ajustar la conducta a los cambios del con-
texto; estas funciones dependen de la integridad de los sistemas
frontales [46]. Dado que el TOC parece estar asociado con dis-
funciones metabólicas en los circuitos frontoestriatales, los in-
vestigadores han hecho hincapié en el estudio de las funciones
ejecutivas.

Inhibición de respuesta

En la evaluación de la inhibición de respuesta se han empleado
pruebas neuropsicológicas computarizadas objetivas, y se ha
hallado déficit en la inhibición de respuesta en pacientes con
TOC. Estas pruebas han sido tareas del tipo go/no-go y de tiem-
po de reacción (Stop-Signal Reaction Time), que examinan pro-
cesos de inhibición motora, y también la tarea de Stroop, una
prueba que teóricamente mide la inhibición cognitiva [47]. 



A.E. MARTÍNEZ-GONZÁLEZ, ET AL

REV NEUROL 2008; 46 (10): 618-625620

Cambio atencional

La capacidad de cambio atencional se refiere a la capacidad de
cambiar la atención a partir de un aspecto de un estímulo hacia
otro en una tarea en curso, de acuerdo con contingencias cam-
biantes de refuerzo. Dado que la perseveración y la repetición
son características clínicas del TOC, existe la hipótesis de que
el déficit en el cambio atencional es una posible característica
básica del perfil neurocognitivo del TOC. Además, las conduc-
tas perseverantes, como podrían ser las compulsiones, han sido
relacionadas con un déficit en la capacidad de los circuitos del
lóbulo frontal (orbitofrontales) para inhibir los programas cog-
nitivos o los programas motores dependientes de ganglios basa-
les. En consecuencia, dentro de las funciones ejecutivas, la ha-
bilidad cognitiva para cambiar de estímulo es una de las habili-
dades más estudiadas en los pacientes con TOC. 

Hay varias tareas cognitivas que se pueden utilizar en la ex-
ploración de la capacidad de cambio atencional. Entre las más
utilizadas se encuentran aquellas que atienden al cambio del va-
lor afectivo/de recompensa, donde el valor afectivo o de recom-
pensa de un estímulo cambia a lo largo del tiempo, y el cambio
atencional, donde se cambia la dimensión del estímulo (p. ej.,
las formas o los colores) a la cual debe atender el sujeto [48]. La
bibliografía existente sobre el TOC en general sugiere un déficit
tanto en la capacidad de cambio afectivo como en la de cambio
atencional, como puede verse en las tareas de cambio cognitivo.

Las pruebas centradas en el cambio del valor afectivo o de
recompensa más estudiadas han sido la Object Alternation Task
(OAT) y el Delayed Alternation Test [49]. Los estudios que han
utilizado estas pruebas han encontrado déficit en los sujetos con
TOC [50-57]. No obstante, si profundizamos en el análisis de
los resultados de estos estudios, hallamos que existen serias du-
das para considerar la OAT como un buen reflejo de la disfun-
ción cognitiva del TOC, ya que hay estudios, como por ejemplo
el de Kuelz et al [25], que han hallado un rendimiento normal
en esta tarea en pacientes con TOC. 

Respecto a las pruebas centradas en la capacidad de cambio
atencional, las pruebas utilizadas han sido el Wisconsin Card
Sorting Test (WCST) [47] y el Cambridge Neuropsychological
Test Automated Battery (CANTAB; intradimensional/extradi-
mensional, ID/ED) [58]. El WCST [47] es una de las pruebas
más utilizadas para estudiar la capacidad de cambio atencional,
ya que tradicionalmente se ha utilizado para evaluar la disfun-
ción frontal. El WCST a menudo se ha utilizado con sujetos que
presentan TOC. Aunque algunos autores han informado de un
rendimiento bajo en esta prueba [48,59], son más los estudios
que indican que el rendimiento en sujetos con TOC es compara-
ble al de los controles sanos [33,34,50,51,60-62]. Sin embargo,
la validez para utilizar el WSCT en sujetos con TOC ha sido
muy cuestionada [9]. Mientras tanto, otros estudios informan de
un déficit en la capacidad de cambio atencional entre los pa-
cientes con TOC cuando se usa el paradigma CANTAB ID/ED,
prueba análoga al WCST [58]. El déficit hallado se corresponde
a la fase de ED, en la cual se altera la dimensión del estímulo (p.
ej., forma, color o número, y los sujetos tienen que inhibir su
atención hacia esta dimensión y atender a uno nuevo, dimensión
previamente irrelevante). Esta actividad es muy similar a la típi-
ca del WCST, en la que se cambia una regla para clasificar la
carta previamente correcta por otra y el sujeto tiene que respon-
der a la nueva regla. Este déficit en la capacidad de cambio
atencional en pacientes con TOC se considera un reflejo de la
carencia de flexibilidad cognitiva o atencional, y puede relacio-

narse con la naturaleza repetitiva de los síntomas y de los com-
portamientos del TOC. 

En líneas generales, los estudios indican que el rendimiento
en este tipo de tareas, indicativas de disfunción orbitofrontal, en
sujetos con TOC es menor al mostrado por sujetos sanos. Aun-
que parece plausible que el déficit en la capacidad de cambio
atencional o de realizar alternancias podría deberse a un dete-
rioro orbitofrontal, muy pocos estudios han admitido conclusio-
nes finales. Por lo tanto, son necesarias investigaciones adicio-
nales para explicar el papel de la corteza orbitofrontal en la rigi-
dez en las habilidades de cambio. 

Fluidez verbal

La fluidez verbal clásicamente se ha considerado un reflejo de la
función frontal del hemisferio dominante para el lenguaje [46].
Algunas de las pruebas más utilizadas para valorar el rendi-
miento de la fluidez verbal en los sujetos con TOC son la Pho-
nemic Fluency Task o el Category Alternation Test. 

En el presente estudio hemos revisado algunos estudios de
fluidez verbal en sujetos con TOC y controles sanos. La mayo-
ría de los estudios se han centrado en tareas de fluidez verbal y
consistieron en decir el mayor número palabras a partir de una
clave fonética, semántica, respuesta alternada y estableciendo
un tiempo limitado. En este sentido, por desgracia existen dife-
rencias notables entre los estudios que dan un tiempo limitado
en la producción de palabras, lo cual dificulta las comparacio-
nes. Así, algunos autores eligieron un tiempo de cinco minutos
[63] o cuatro minutos [64], mientras otros estudios solamente
daban un minuto por letra [65].

Aun así, en general un número considerable de estudios no
encuentran ninguna diferencia entre los sujetos con TOC y los
controles sanos en la fluidez verbal con clave fonética, semánti-
ca o con respuesta alternada; algunos autores incluso han halla-
do un mejor rendimiento de los sujetos TOC en fluidez con cla-
ve semántica y fonética [29,34,42,50,54,63,66]. Sin embargo,
otros trabajos han encontrado diferencias significativas en algu-
na de las modalidades de fluidez con clave fonética y semántica
[31,39,62,64,65,67], en el sentido de una menor fluidez verbal
en los sujetos con TOC. Por su parte, otros estudios sólo han ha-
llado esta significación estadística en sujetos TOC con depre-
sión [33], o bien no resultaban concluyentes al no incluir grupo
control [68-70]. 

En definitiva, los hallazgos sobre la fluidez verbal, que im-
plicaría cierta disfunción frontal en el TOC, de nuevo no siem-
pre han sido consistentes, y algunos estudios no han encontrado
diferencias significativas, siendo similar el rendimiento entre
los sujetos con TOC y los controles sanos [29,34,54,64].

Planificación 

Entre las pruebas neuropsicológicas que evalúan la capacidad de
solución de problemas y de planificación se encuentran las que
podríamos calificar como pruebas con torres (Hanoi, Londres y
Toronto). Estas torres consisten en que el sujeto debe buscar una
solución propuesta por el investigador, partiendo de una posición
inicial, mediante movimientos de piezas, y respetando unas nor-
mas que regulan la manera de efectuar los citados movimientos
[71-73]. Algunos autores incluso han usado la versión computa-
rizada de la torre de Londres con el fin de valorar la habilidad
para solucionar problemas en sujetos con TOC [74-76]. Estos
estudios generalmente han demostrado que los sujetos con TOC
tardan más tiempo en generar estrategias y realizan más movi-
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mientos incorrectos, y que dichas dificultades podrían ser secun-
darias a la excesiva comprobación del TOC [76].

El rendimiento en la torre de Londres se ha asociado con la
actividad de la corteza prefrontal dorsal, premotora y parietal
[77]. Los estudios han hallado diferencias entre sujetos con
TOC y controles en cuanto a la exactitud en la planificación. Sin
embargo, los estudios iniciales con la torre de Londres encon-
traron rendimientos más lentos en la resolución de esta tarea
[74-76], aunque no encontraron ninguna diferencia en el núme-
ro de movimientos. Otros autores han hallado diferencias signi-
ficativas entre los sujetos con TOC con depresión o trastorno de
pánico y controles sanos en la latencia entre la presentación del
problema y el inicio del primer movimiento (el tiempo entre el
inicio del problema y cambiar de lugar la bola correctamente) y
el tiempo para el movimiento siguiente, siendo más lentos los
pacientes con TOC [74,75]. La mayoría de los estudios no han
encontrado déficit marcados en los sujetos con TOC en el nú-
mero de soluciones perfectas [5,26,74-76,78,79].

Más recientemente, otros autores han hallado que los sujetos
con TOC rendían peor en la forma declarativa y procedimental
de la torre de Hanoi [80,81]. Pero los déficit en la forma declara-
tiva no influían en el rendimiento de la forma procedimental. Es-
tos mismos autores postulaban diferencias corticales y disfun-
ciones subcorticales, destacando el papel del estriado [81]. 

En sujetos subclínicos se halló que éstos necesitaban signi-
ficativamente más movimientos que los controles para solucio-
nar TH3 (procedimiento la solución de problemas espaciales de
la torre de Hanoi), e indicaron una habilidad de solución de pro-
blemas espacial más pobre en las pruebas TH3 y TH4. Los re-
sultados indicaban correlaciones significativas en TH3 y TH4
en el grupo de sujetos con TOC, pero no se correlacionó entre
los controles [82].

Sin embargo, otros estudios no hallaron diferencias en las
estrategias organizativas y el número de errores entre los sujetos
con TOC y los controles sanos aplicando la Self-Ordered Poin-
ting Task [83], una prueba que mide estrategias organizativas a
través de categorías [78].

Funciones visuoespaciales 

Las habilidades visuoespaciales se refieren a la capacidad de
percibir y manipular objetos en el espacio. El déficit visuoespa-
cial en sujetos con TOC se ha estudiado mediante diversas prue-
bas, tales como son el Money’s Road Map Test [84], el test de
organización visual de Hooper [85], el subtest de cubos del
WAIS-R [44], la copia de la figura de Rey-Osterrieth [86], y
también se ha utilizado el Performance Test System [87]. Sin
embargo, como apuntan Härting y Markowitsch [88], actual-
mente no se puede determinar que los déficit neuropsicológicos
sean resultado de una deficiencia específica, ya que muchas
pruebas neuropsicológicas tienen una implicación de varias
funciones. Así, por ejemplo, el Tactual Performance Test esen-
cialmente mide memoria visuoespacial y visuoperceptiva de ti-
po incidental; la copia de la figura compleja de Rey, además de
medir funciones visuoespaciales, visuoperceptivas y visuocons-
tructivas, supone la capacidad de planificación, es decir, parte
de la función ejecutiva. 

Algunos autores proponen que debe distinguirse entre los
errores que se producen en el apareamiento de estímulos idénti-
cos (donde el estímulo de referencia está presente), que impli-
caría al lóbulo parietal superior, y la rotación mental de figuras
(donde el estímulo se manipula mentalmente y no está presen-

te), que implicaría a la corteza prefrontal dorsolateral. Además,
cabe añadir que ambas regiones cerebrales están íntimamente
interconectadas por el fascículo longitudinal superior, y ambas
proyectan a los ganglios basales [9].

En resumen, la alteración de las áreas orbitofrontales afecta a
las funciones ejecutivas, responsables de la planificación de las
acciones, resolución de problemas y adaptación [89], provocando
inflexibilidad y disminución en la respuesta de inhibición. Estos
procesos de flexibilidad cognitiva e inhibición de respuesta están
disminuidos en los sujetos con TOC, por lo que podrían indicar
una alteración de la corteza prefrontal, especialmente de las áreas
orbitofrontales. Igualmente, tales alteraciones cognitivas son si-
milares a algunos síntomas clínicos del TOC, como los pensa-
mientos intrusivos, la dificultad para distraerse y para inhibir
compulsiones u otras respuestas repetitivas. Así pues, estos resul-
tados apoyan los modelos neuropsicológicos actuales, los cuales
exponen que esta disfunción frontoestriatal estaría implicada en
la etiología del trastorno y sería la alteración primaria del TOC.

Memoria 

En este apartado agruparemos los estudios en función de los dos
aspectos de la memoria más referidos: memoria no verbal y me-
moria verbal. 

Memoria no verbal

Los sujetos con TOC también han mostrado un déficit en tareas
de memoria no verbal, entendida como la capacidad de apren-
der, de retener y de evocar imágenes u objetos nuevos, especial-
mente aquellos que no pueden describirse fácilmente con pala-
bras [46]. La memoria no verbal se ha evaluado comúnmente
con el test de la figura compleja de Rey-Osterrieth (Rey-Oste-
rrieth Complex Figure Test, RCFT) [86] o el test de retención
visual de Benton [90]. A lo largo de los últimos 20 años, diver-
sos estudios han encontrado diferencias significativas en el re-
cuerdo inmediato en los sujetos con TOC respecto a los contro-
les sanos, y se ha informado un rendimiento reducido en la me-
moria inmediata así como errores en la ejecución en el RCFT
[17,42,53,66,67,91,92]. Sin embargo, algunos de estos estudios
no aportan el tanto por ciento de recuerdo. Un estudio relativa-
mente reciente halló que la memoria no verbal a través del
RCFT solamente estaba alterada en aquellos sujetos con TOC
que tenían puntuaciones elevadas en depresión [93]. 

Otros estudios recientes indican que la disfunción en la me-
moria en sujetos con TOC podría ser, al menos en parte, secun-
daria a la incapacidad para aplicar eficazmente estrategias efica-
ces, ya que los sujetos con TOC con frecuencia muestran difi-
cultades en el uso de estrategias organizativas cuando copian el
RCFT. De modo que se centraban en detalles irrelevantes cuan-
do copiaban el dibujo. Así, el mal uso de estrategias organizati-
vas en sujetos con TOC se relaciona con la afectación del re-
cuerdo inmediato y demorado [53,66,92,94].

Por otra parte, el rendimiento de la memoria no verbal en
otros tests también se presenta alterado en el TOC. Ejemplos de
ello es el rendimiento en la prueba de reproducción visual de la
Wechsler Memory Scale [39,66], en el Delayed Recognition
Span Test [95], en el test de retención visual de Benton [37,96],
en los cubos de Corsi [63], en el Recurring Figures Test [63,97],
en el Stylus Maze Learning Test [91,98] y en una tarea muy si-
milar a la condición de recuerdo de la figura compleja de Rey, el
Figure Recall Test [97]. 
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Según algunos autores, la explicación a este déficit es que
los sujetos con TOC tienen más problemas de memoria cuando
las tareas están definidas con menos claridad o cuando en la ha-
bilidad para recordar la información está implicada la combina-
ción de la memoria y la organización de la información (como
en el RCFT) [99]. Sin embargo, cuando se trata de tareas que re-
quieren un recuerdo bajo circunstancias bien estructuradas, los
pacientes con TOC tienen un rendimiento similar a los contro-
les. Por lo tanto, una información poco estructurada produce un
rendimiento más pobre de la memoria, lo cual puede contribuir
a la duda en el TOC. En este mismo sentido, para la mayoría de
autores la habilidad de guardar recuerdos nuevos está conserva-
da en los sujetos con TOC, mientras que está reducida cuando la
codificación y el recuerdo de la información dependen de estra-
tegias disfuncionales. En consecuencia, los déficit de recuerdo
de los sujetos con TOC no resultan de una deficiencia en la me-
moria per se, sino de una habilidad reducida en el uso eficaz de
las estrategias [92]. El déficit en la memoria sería secundario
a una afectación frontal, que impide un procesamiento global
de la situación y, por lo tanto, una afectación en la codifica-
ción de la información y el posterior recuerdo [92]. Igualmente,
esta dificultad para el aprendizaje de nueva información, el dé-
ficit en la memoria, puede representar el sustrato cognitivo del
fenómeno de la duda patológica y la posterior comprobación [97]. 

Memoria verbal

La mayoría de los estudios han utilizado la prueba de dígitos
forma directa e inversa del WAIS-R para evaluar la memoria
verbal [44], así como la memoria verbal declarativa del Au-
ditory Verbal Learning Test [100], el Rey Auditory Verbal
Learning Test (Spreen y Strauss, 1998), el California Verbal Lear-
ning Test (CVLT) [101] y la memoria lógica de la Wechsler Me-
mory Scale [102].

Mientras un número considerable de estudios hallaron que
la memoria verbal no estaba afectada en los sujetos con TOC
[4,39,63,66,96,103,104], otros autores, sin embargo, han pre-
sentado resultados opuestos: estos sujetos manifiestan una me-
moria verbal deficitaria cuando los estímulos están agrupados
semánticamente, como es el caso del CVLT [53,94]. Los auto-
res sugieren que los déficit en las tareas de memoria verbal se
producen cuando el sujeto tiene que agrupar espontáneamente
estímulos verbales en un orden de codificación satisfactorio al
presentar la información. En este sentido, el CVLT ofrece la po-
sibilidad de utilizar varias estrategias de organización, como
por ejemplo agrupaciones semánticas, para facilitar la codifica-
ción de información y, por lo tanto, mejorar el recuerdo de la in-
formación. La capacidad de organizar la información en clus-
ters semánticos se considera una función frontal. Por consi-
guiente, los aspectos estratégicos de la memoria parecen estar
estrechamente relacionados con el funcionamiento ejecutivo, y
las alteraciones de la memoria verbal en el TOC también po-
drían ser secundarias a disfunciones ejecutivas [94,105]. En es-
ta misma línea, otros autores informan de que los sujetos con
TOC presentan una integración más baja de las unidades semán-
ticas en oraciones complejas frente a los controles sanos [106].

Algunos estudios señalan otra forma de explicar estos hallaz-
gos. Sugieren que cuando un individuo con TOC está repetida-
mente expuesto al mismo estímulo, su nivel de confianza sobre su
recuerdo paradójicamente disminuye [107]. De nuevo hallamos
un nexo entre la posible explicación al déficit neuropsicológico y
la sintomatología obsesivo-compulsiva, ya que estos resultados

serían análogos a las situaciones de comprobación, donde se in-
crementa la sensación de duda a medida que el paciente com-
prueba y necesita repetir la comprobación una y otra vez.

CONCLUSIONES

Existe cierto consenso respecto a la identificación de diversos
déficit neurocognitivos en el TOC, tales como los que se corres-
ponden con la memoria, el cambio atencional, la inhibición de
respuestas y el procesamiento atencional, hallazgos que serían
compatibles con los actuales modelos neuroanatómicos que im-
plican circuitos corticoestriatal-talamocorticales [108-110].

Como hemos podido comprobar en los estudios señalados,
las pruebas de rendimiento en atención señalan una cierta dispa-
ridad en los resultados. Así pues, hay que tomar con cautela los
resultados cuyas pruebas se realizan en condiciones cronome-
tradas. Hasta ahora existen pocos estudios que incluyan un gru-
po de control clínico, y muchos de los resultados podrían expli-
carse por los efectos de la medicación [43], o la lentitud podría
estar determinada por factores no neurológicos [111]. 

En cuanto a la afectación de las funciones ejecutivas, la evi-
dencia acumulada hasta el momento no es uniforme, pero pode-
mos concluir que se han hallado numerosos datos que indican
que existen problemas en la capacidad de inhibición de respues-
tas, en la capacidad para cambiar el foco atencional y en la ca-
pacidad de planificación. Estos déficit consisten en la capacidad
de apreciar la globalidad de diferentes contextos, planificar la
conducta y modificarla de manera flexible, e implicarían una
alteración de los circuitos y áreas frontoestriatales. Además,
desde este punto de vista, los modelos teóricos del TOC serían
compatibles con los fenómenos intrusivos y las conductas ritua-
lizadas que se llevan a cabo como respuesta a las obsesiones,
síntomas clínicos del trastorno que también podrían explicarse
por la alteración de estos circuitos neurales. Estos datos son
consecuentes con las conclusiones de otros estudios de revisión
recientes [25,28,99,112-115].

En cuanto a las investigaciones sobre memoria verbal y no
verbal en el TOC, encontramos que en la mayoría de estudios la
memoria verbal no se encuentra afectada, mientras que sí lo es-
tá la memoria no verbal. En este sentido, la mayoría de los auto-
res sugieren que dichos déficit son secundarios a una disfunción
ejecutiva. Además, el déficit de la memoria se ha relacionado
con otros síntomas clínicos, como el fenómeno de la duda pato-
lógica y la posterior comprobación, que serviría de retroalimen-
tación de esta duda, haciendo que se mantenga en el tiempo.

En general, podemos indicar al menos varias explicaciones
para aclarar algunos de los resultados contradictorios en diver-
sas pruebas neuropsicológicas:

– La disfunción cognitiva podría ser una característica general
del TOC y probablemente de otros trastornos relacionados.

– Las pruebas neuropsicológicas clásicas pueden ser insensi-
bles a las diferencias sutiles en perfiles de síntomas.

– La falta de inclusión de grupos clínicos en algunos estudios
podría ser una variable importante.

– La escasez de estudios que determinan o correlacionan la
gravedad del TOC con los índices neuropsicológicos, con
alguna excepción [8].

– Estudios casi inexistentes de comparación neuropsicológica
de subtipos de TOC.

– Escasas correlaciones entre índices neuropsicológicos y me-
didas de ansiedad o depresión.
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– Muestras muy pequeñas.
– Dudas en la metodología y selección de los sujetos, ya que los

modelos estadísticos utilizados en muchos de esos estudios
eran cuestionables (p. ej., ausencia de análisis multivariante).

– Algunos hallazgos se atribuyen a los efectos del estado de
ánimo. No todos los déficit detectados en los tests tienen
una relación causal con los síntomas de TOC. Al igual que
en los estudios de funciones ejecutivas y atención, la mayo-
ría de los estudios no controlaron las puntuaciones altas en
depresión en comparación al grupo control, luego los resul-
tados pueden estar influidos por este factor.

– Algunos efectos se deben a la medicación.

– Muchos estudios incluían a pacientes comórbidos con otros
trastornos. 

En definitiva, solamente algunos de estos estudios son conclu-
yentes desde el punto de vista de los datos conductuales y neu-
ropsicológicos que ofrecen. Quizá el error parte del intento de
postular sustratos neuroanatómicos o procesos neurobiológicos
de forma categórica a partir de las mediciones neuropsicológi-
cas, las cuales solamente proporcionan pistas o datos heurísti-
cos para la comprensión del TOC. Ya que las conclusiones son
algo limitadas, parece ser que un acercamiento más experimen-
tal podría producir resultados más significativos [6].
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