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Resumen. Introduccion. Las investigaciones neuroci entificas mas recientes han aportado evidencia sobre la existencia de al-
teraciones funcionalesy estructurales en los circuitos frontoestriatal es entre | os pacientes con trastorno obsesivo-compulsivo
(TOC). También se ha planteado que dichas alteraciones podrian explicar tanto los déficit cognitivos como la sintomatol ogia
clinica del trastorno. En este trabajo presentamos una revision de los estudios que han analizado el funcionamiento neurocog-
nitivo (atencién, memoria y funciones gjecutivas) de los pacientes con TOC. Desarrollo. Los estudios muestran resultados
contradictorios en cuanto a la atencion selectivay la vel ocidad de procesamiento. Con respecto a las funciones gjecutivas, 10s
pacientes con TOC presentan déficit para cambiar el foco de atencién hacia los estimul os, problemas en la inhibicién de res-
puestasy en la capacidad para generar estrategias de planificacion. Los estudios que eval Gan el funcionamiento de la memo-
riaindican que estos pacientes presentan una deficiencia evidente en la memoria no verbal, mientras no esté tan claro que se
déenlamemoria verbal. Este déficit de memoria parece relacionado con la pobreza en €l uso eficaz de estrategias, con la ex-
cesiva necesidad de comprobacién y la aparicion del fenémeno de la duda. Conclusiones. La gran heterogeneidad del trastor-
no y las limitaciones de algunos estudios, que no controlan la influencia de variables como la comorbilidad y la medicacion,
impiden obtener conclusiones mas definitivas, si bien |a alteracion neuropsicol égica que resulta mas consistente es el déficit
de las funciones gjecutivas. Futuros estudios deben centrarse en el control de las variables extrafas, asi como en larelacion

entre |os procesos cognitivos y la sintomatologia del TOC. [REV NEUROL 2008; 46: 618-25]
Palabras clave. Atencion. Funciones gecutivas. Memoria. Neuropsicologia. Revision. Trastorno obsesivo-compulsivo.

INTRODUCCION

El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) se encuentra clasifica-
do dentro de los trastornos de ansiedad segin la American
Psychiatric Association. Sus manifestaciones clinicas principa-
les son las obsesiones (pensamientos, impulsos o imagenes re-
currentesy persistentes) que se experimentan como intrusivas e
inapropiadas, y que generan ansiedad y malestar significativo, y
las compulsiones, que pueden ser conductas (p. §., lavarse, or-
denar, comprobar) o actos mentales (p. §., rezar, contar, €tc.)
repetitivos que la persona se siente impulsada arealizar en res-
puesta a una obsesion o de acuerdo con reglas aplicadas rigida-
mente (p. g., llevar a cabo una accién, 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 propésito es neutralizar o
reducir el malestar [1]. Unadelas caracteristicas fenomenol 6gi-
casdel TOC esla heterogeneidad de los sintomas, ya que existe
una gran variabilidad de obsesiones y de compulsiones, asi co-
mo unos niveles de gravedad sintomatoldgica diferentes. Asi
pues, en los Ultimos 10 afios diversos autores se han dedicado a
investigar los diferentes subtipos del TOC [2-8]. Estudios re-
cientes han identificado al menos cuatro dimensiones sintoma-
toldgicas. simetria/orden, acumulacion, contaminaci on/limpie-
zay obsesiones/comprobacion [6].

Durante las dos Ultimas décadas la investigacion en neuro-
ciencia ha aumentado considerablemente, y ha aportado evi-
dencias sobre laimplicacién del 16bulo frontal, los ganglios ba-
salesy los circuitos frontoestriatales en las diversas manifesta-
ciones del TOC [9]. Precisamente, |os estudios de neuroimagen
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funcional han hallado tasas metabdlicas elevadas de glucosa en
la corteza orbitofrontal, nlicleos caudados y tAlamos [10]. Otros
autores han hallado una implicacion clara del circuito orbito-
frontal medial; niicleo accumbens, globo paido y tdlamo dorso-
medial y el circuito del cingulado anterior; caudado, sustancia
negra, talamo anterior ventral [11]. Iguamente, mediante estas
técnicas se hacomenzado ainvestigar cada una delas dimensio-
nes sintomatol dgicas (ordenar, acumular, etc.), y se han hallado
localizaciones en regiones diferentesy diferencias significativas
frentealos controles[7,12]. Sin embargo, los resultados indica-
dos en estudios metaanaliticos de neuroimagen respaldan par-
cialmente dichas aportaciones ya que tan solo la circunvolucién
orbital y la corteza del nucleo caudado aparecieron como &reas
en las que las diferencias entre sujetos con TOC y los contro-
les estaban presentes [13]. Por otra parte, en los Ultimos estu-
dios se est4 incrementando la utilizacion de la espectroscopia
por resonanciamagnéticade 3 T 0 més, unatécnicaque mide el
metabolismo cerebral en regiones més focales, y que se esta
aplicando en distintas regiones especificas donde la tomografia
por emision de positrones y la tomografia computarizada por
emision de fotén Unico sugieren alteracion [13-15]. Asimismo,
existen otras lineas de investigacion que aportan datos sobre la
presencia significativa de signos neurol 6gicos débiles en los su-
jetos con TOC [16-18].

Las investigaciones neuropsicolégicas han intentado com-
probar si existe una concordancia con |os datos en neuroimagen
estructural y funcional con €l fin de corroborar los model os ex-
plicativos de implicaciones del 16bulo frontal, los ganglios ba-
sales 0 los circuitos frontoestriatales [19-23] e implicaciones
frontosubcorticales y regiones de la corteza prefrontal y del ta-
lamo [19,24].

Algunos estudios de revisién de lainvestigaci én neuropsico-
I6gica del TOC indican un rendimiento desigual de los sujetos
con TOC en las pruebas neuropsicol égicas. Las investigaciones
més recientes se centran en saber s el rendimiento en estos test
es meramente una consecuencia de la sintomatol ogia obsesiva,
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como es lalentitud, la necesidad de comprobacidn o repeticion,
0 hien s se debe a déficit visuoespacial es-visuoconstructivos, dé-
ficit de memoriay/o disfunciones gjecutivas [8,25-28].

OBJETIVO

En este estudio pretendemos realizar una revision sobre los re-
sultados hallados por |os estudios sobre el funcionamiento neu-
ropsicoldgico en € TOC con €l fin de mostrar una sintesis del
estado actual de la cuestion.

La busqueda bibliogréfica se reaiz6 mediante diversas ba-
ses de datos y buscadores Medline, Psicoinfo y Scopus. Lostér-
minos introducidos para la realizacion de la busqueda fueron:
* obsessive compulsive disorder’ and neuropsycholog* and func-
tion*. Lablsqueda ofreci6 210 resultados. Tras revisar los rest-
menes de cada uno de los articulos, se seleccionaron 55 estu-
dios, que fueron solicitados alos autores o descargados de dife-
rentes paginas que ofrecen la posibilidad de realizar descargas
de texto completo. Se excluyeron los estudios con nifios y los
estudios con un tamario muestral pequefio (n < 10). Solamente
se consideraron |os estudios que hallaban un nivel de significa-
cion inferior a 0,05 para demostrar las diferencias potenciales
importantes entre los sujetos con TOC y los controles sanos o
con otros trastornos.

Como yase haindicado, en nuestra busqueda se selecciona-
ron 55 estudios, que en total comprendian una muestra de 1.590
pacientes con TOC. Los sujetos cumplian los criterios de TOC
[1]. Incluimos tres estudios con sujetos subclinicos. Seis estu-
dios no tenian grupo control y hacian referencia a datos norma-
tivos. En 21 estudios |os sujetos estaban medicados, en 22 estu-
dios no lo estaban en el tiempo de realizacién de las pruebas,
mientras que en 12 estudios no se hizo mencién del tratamiento.

En €l disefio de |a revisiéon seguimos la linea de otros auto-
res que creen gque una tabulacion descriptiva de los resultados
de los estudios individualmente proporciona mas perspectiva
gue un metaandlisis [25]. Para cada estudio identificamos las
habilidades cognitivas valoradas, los resultados de las pruebas
neuropsi col 6gicas, la significacion estadistica de las diferencias
y €l tamafio del efecto en grupo de pacientes medicados y sin
medicar.

DESARROLLO

Desde €l punto de vista de la neuropsicologia clinica, el TOC
parece estar asociado a un déficit en € procesamiento de lain-
formacion. A pesar de la existencia de importantes incongruen-
cias entre | os estudios centrados en la neuropsicologiadel TOC,
en los Ultimos afios existe cierto consenso en relacion con la
existencia de déficit neuropsicol 6gicos de este trastorno. Asi
pues, se ha hallado que las funciones cognitivas afectadas con
mayor frecuencia en el TOC son las gjecutivas y las aptitudes
visuoespacial es, especia mente la memoria no verbal [27].

A pesar de una mayor cohesion en los hallazgos, continlia
sin perfilarse concretamente cudes son las alteraciones neuro-
psicolégicas en el TOC. Estarevision se centrara en las funcio-
nes mas estudiadas y en las que existe una mayor coherenciaen
los hallazgos:. atencidn, funciones gjecutivasy memoria.

Atencion
Existe pocaevidenciaen lasrevisiones de bibliografia acercade
ladisfuncion en la atencion basica en e TOC. Sin embargo, los
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estudios que se han aproximado a esta cuestion |o han abordado
atendiendo a dos ‘tipos de atencién’: la velocidad de procesa-
miento o nivel de alertay la atencion selectiva (frecuenciade la
distraccion provocada por los estimulos irrelevantes) como ca-
racteristicas de |l os pacientes con TOC. En general existen resul-
tados contradictorios acerca de las diferencias entre pacientes
con TOC y controles sanos en las tareas de atencion [25], si
bien Kuelz et a [25] sefidlan que las inconsistencias halladas
podrian deberse alainclusion de sujetos medicados en algunos
estudios.

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

Otros estudios se han centrado en investigar la atencion se-
lectiva, |a habilidad para enfocar |a atencion selectivamente en
un estimulo en particular, haciendo caso omiso a los estimulos
irrelevantes y realizando estimaciones de tiempo en latarea. Al-
gunos estudios indican que los sujetos con TOC presentaban
una deficiencia en la atencion selectiva comparada con €l resto
de grupos (sujetos con trastornos de panico y controles sanos)
solamente en las tareas que requerian un tiempo prefijado apli-
cando unabateria de test psicométricos de atencion [41], oen el
test de Stroop [42]. En este caso, los resultados a parecer tam-
bién se explican por efectos de la medicacion [31,43].

Algunos estudios indican que € hallazgo de que |os sujetos
con TOC obtienen una vel ocidad de procesamiento menor o una
menor amplitud atencional podria explicarse en la mayoria de
€asos porgue en estos estudios |os pacientes estaban medicados
con inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina o
benzodiacepinas [25], y no se hallan diferencias cuando se con-
trola esta variable. Asimismo, el rendimiento en la prueba de di-
gitos de laWechsler Adult Intelligence Scale Revised (WAIS-R)
[44], que es una tarea que valorala atencion, no estaba afectada
en los sujetos TOC segun diversos autores [33,34,45].

Funciones gecutivas

El término de ‘funciones gjecutivas’ se refiere alos procesos de
control de alto nivel, que coordinan e integran funciones cogni-
tivas basicas como las sensoriales, las motoras, |as de planifica
cién, las mnésicas, etc. El funcionamiento e ecutivo requiere la
habilidad de tener en cuenta todos los elementos de una situa-
ciony utilizar lainformacion paraplanificar objetivos, crear es-
trategiasy controlar o gjustar la conductaalos cambios del con-
texto; estas funciones dependen de laintegridad de | os sistemas
frontales [46]. Dado que &l TOC parece estar asociado con dis-
funciones metabdlicas en los circuitos frontoestriatales, los in-
vestigadores han hecho hincapié en el estudio de las funciones
gecutivas.

Inhibicién de respuesta

En la evaluacion de lainhibicién de respuesta se han empleado
pruebas neuropsicoldgicas computarizadas objetivas, y se ha
hallado déficit en la inhibicién de respuesta en pacientes con
TOC. Estas pruebas han sido tareas del tipo go/no-go y de tiem-
po de reaccion (Stop-Signal Reaction Time), que examinan pro-
cesos de inhibicion motora, y también la tarea de Stroop, una
prueba que tedricamente mide lainhibicion cognitiva[47].
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Cambio atencional

La capacidad de cambio atencional se refiere ala capacidad de
cambiar la atencion a partir de un aspecto de un estimulo hacia
otro en una tarea en curso, de acuerdo con contingencias cam-
biantes de refuerzo. Dado que la perseveracion y la repeticion
son caracteristicas clinicas del TOC, existe la hipétesis de que
€l déficit en el cambio atencional es una posible caracteristica
basica del perfil neurocognitivo del TOC. Ademas, las conduc-
tas perseverantes, como podrian ser las compulsiones, han sido
relacionadas con un déficit en la capacidad de los circuitos del
I6bulo frontal (orbitofrontales) parainhibir los programas cog-
nitivos o los programas motores dependientes de ganglios basa-
les. En consecuencia, dentro de las funciones gjecutivas, la ha-
bilidad cognitiva para cambiar de estimulo es una de las habili-
dades mas estudiadas en |os pacientes con TOC.

Hay varias tareas cognitivas que se pueden utilizar en la ex-
ploracion de la capacidad de cambio atencional. Entre las més
utilizadas se encuentran aquellas que atienden a cambio del va-
lor afectivo/de recompensa, donde €l valor afectivo o de recom-
pensa de un estimulo cambia alo largo del tiempo, y el cambio
atencional, donde se cambia la dimension del estimulo (p. §.,
lasformas o los colores) alacual debe atender el sujeto [48]. La
bibliografia 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 | as tareas de cambio cognitivo.

Las pruebas centradas en e cambio del valor afectivo o de
recompensa més 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 |os sujetos con
TOC [50-57]. No obstante, si profundizamos en € andlisis de
los resultados de estos estudios, hallamos que existen serias du-
das para considerar la OAT como un buen reflgjo de la disfun-
cion cognitiva del TOC, ya que hay estudios, como por gjemplo
el de Kuelz et a [25], que han hallado un rendimiento normal
en esta tarea en pacientes con TOC.

Respecto alas pruebas centradas en la capacidad de cambio
atencional, las pruebas utilizadas han sido € Wisconsin Card
Sorting Test (WCST) [47] y el Cambridge Neuropsychological
Test Automated Battery (CANTAB; intradimensional/extradi-
mensional, ID/ED) [58]. EIl WCST [47] es una de las pruebas
mas utilizadas para estudiar |a capacidad de cambio atencional,
ya que tradicionalmente se ha utilizado para evaluar la disfun-
cion frontal. El WCST amenudo se ha utilizado con sujetos que
presentan TOC. Aungue algunos autores han informado de un
rendimiento bajo en esta prueba [48,59], son més los estudios
gue indican que €l rendimiento en sujetos con TOC es compara-
ble a 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 analogaa WCST [58]. El déficit hallado se corresponde
alafasede ED, enlacua sedteraladimension del estimulo (p.
g., forma, color o nimero, y los sujetos tienen que inhibir su
atencion hacia estadimension y atender auno nuevo, dimensién
previamente irrelevante). Esta actividad es muy similar alatipi-
ca del WCST, en la que se cambia una regla para clasificar la
carta previamente correcta por otray 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 reflgjo de la
carenciade flexibilidad cognitiva o atencional, y puede relacio-
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narse con la naturaleza repetitiva de los sintomas y de los com-
portamientos del TOC.

En lineas generales, los estudios indican que el rendimiento
en este tipo de tareas, indicativas de disfuncién orbitofrontal, en
sujetos con TOC es menor a mostrado por sujetos sanos. Aun-
que parece plausible que el déficit en la capacidad de cambio
atencional o de redlizar alternancias podria deberse a un dete-
rioro orbitofrontal, muy pocos estudios han admitido conclusio-
nes finales. Por |o tanto, son necesarias investigaciones adicio-
nales paraexplicar €l papel delacorteza orbitofrontal enlarigi-
dez en las habilidades de cambio.

Fluidez verbal

Lafluidez verbal clésicamente se ha considerado unreflgjo dela
funcion frontal del hemisferio dominante para el lenguaje [46].
Algunas de las pruebas mas utilizadas para valorar €l 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-
ria de los estudios se han centrado en tareas de fluidez verbal y
consistieron en decir el mayor nimero palabras a partir de una
clave fonética, seméntica, respuesta aternada y estableciendo
un tiempo limitado. En este sentido, por desgracia existen dife-
rencias notables entre los estudios que dan un tiempo limitado
en la produccion de palabras, lo cua dificulta las comparacio-
nes. Asi, algunos autores eligieron un tiempo de cinco minutos
[63] o cuatro minutos [64], mientras otros estudios solamente
daban un minuto por letra[65].

Aun asi, en general un nimero considerable de estudios no
encuentran ninguna diferencia entre los sujetos con TOC y los
controles sanos en lafluidez verbal con clave fonética, semanti-
ca 0 con respuesta alternada; algunos autores incluso han halla-
do un mejor rendimiento de los sujetos TOC en fluidez con cla-
ve semantica y fonética [29,34,42,50,54,63,66]. Sin embargo,
otros trabajos han encontrado diferencias significativas en algu-
nade las modalidades de fluidez con clave fonéticay semantica
[31,39,62,64,65,67], en el sentido de una menor fluidez verbal
en los sujetos con TOC. Por su parte, otros estudios solo han ha-
Ilado esta significacion estadistica en sujetos TOC con depre-
sion [33], o bien no resultaban concluyentes al no incluir grupo
control [68-70].

En definitiva, los hallazgos sobre la fluidez verbal, que im-
plicaria cierta disfuncion frontal en e 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].
Planificacion
Entre las pruebas neuropsi col égicas que eval Gan la capacidad de
solucion de problemas y de planificacion se encuentran las que
podriamos calificar como pruebas con torres (Hanoi, Londres y
Toronto). Estas torres consisten en que €l sujeto debe buscar una
solucién propuesta por € investigador, partiendo de unaposicion
inicial, mediante movimientos de piezas, y respetando unas nor-
mas que regulan la manera de efectuar 10s citados movimientos
[71-73]. Algunos autores incluso han usado la version computa:
rizada de la torre de Londres con € fin de valorar la habilidad
para solucionar problemas en sujetos con TOC [74-76]. Estos
estudios generalmente han demostrado que |os sujetos con TOC
tardan mas tiempo en generar estrategias y realizan mas movi-
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mientos incorrectos, y que dichas dificultades podrian ser secun-
darias alaexcesiva comprobacion del TOC [76].

El rendimiento en latorre 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 alaexactitud en laplanificacion. Sin
embargo, los estudios iniciales con la torre de Londres encon-
traron rendimientos mas lentos en la resolucion de esta tarea
[74-76], aunque no encontraron ninguna diferenciaen el nime-
ro de movimientos. Otros autores han hallado diferencias signi-
ficativas entre | os sujetos con TOC con depresion o trastorno de
panico y controles sanos en lalatencia entre la presentacion del
problemay el inicio del primer movimiento (el tiempo entre el
inicio del problemay cambiar de lugar |a bola correctamente) y
el tiempo para e movimiento siguiente, siendo mas lentos los
pacientes con TOC [74,75]. La mayoria de |os estudios no han
encontrado déficit marcados en los sujetos con TOC en € nu-
mero de soluciones perfectas [5,26,74-76,78,79].

Més recientemente, otros autores han hallado que los sujetos
con TOC rendian peor en la forma declarativay procedimental
delatorre de Hanoi [80,81]. Pero los déficit en laformadeclara
tivano influian en e rendimiento de laformaprocedimental. Es-
tos mismos autores postulaban diferencias corticales y disfun-
ciones subcorticales, destacando €l papel del estriado [81].

En sujetos subclinicos se hall6 que éstos necesitaban signi-
ficativamente més movimientos que los controles para solucio-
nar TH3 (procedimiento la solucion de problemas espaciales de
latorre de Hanoi), e indicaron una habilidad de solucion de pro-
blemas espacial mas 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 correlaciond entre
los controles [82].

Sin embargo, otros estudios no hallaron diferencias en las
estrategias organizativas y €l nimero de errores entre | 0s sujetos
con TOC y los controles sanos aplicando la Self-Ordered Poin-
ting Task [83], una prueba que mide estrategias organizativas a
través de categorias [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], € test de
organizacion visual de Hooper [85], € subtest de cubos del
WAIS-R [44], la copia de la figura de Rey-Osterrieth [86], y
también se ha utilizado € Performance Test System [87]. Sin
embargo, como apuntan Harting y Markowitsch [88], actual-
mente no se puede determinar que los déficit neuropsicol 6gicos
sean resultado de una deficiencia especifica, ya que muchas
pruebas neuropsicolégicas tienen una implicacién de varias
funciones. Asi, por gjemplo, el Tactual Performance Test esen-
cialmente mide memoria visuoespacia y visuoperceptiva de ti-
po incidental; la copia de la figura compleja de Rey, ademas de
medir funciones visuoespacial es, visuoperceptivasy visuocons-
tructivas, supone la capacidad de planificacion, es decir, parte
de lafuncion gecutiva

Algunos autores proponen que debe distinguirse entre los
errores que se producen en el apareamiento de estimul os idénti-
cos (donde € estimulo de referencia esta presente), que impli-
cariaal 16bulo parietal superior, y larotacion mental de figuras
(donde €l estimulo se manipula mentalmente y no esta presen-
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te), que implicaria ala corteza prefrontal dorsolateral. Ademas,
cabe afiadir que ambas regiones cerebrales estan intimamente
interconectadas por €l fasciculo longitudinal superior, y ambas
proyectan alos ganglios basales [9].

En resumen, la dteracion de las éreas orbitofrontales afectaa
las funciones gecutivas, responsables de la planificacion de las
acciones, resolucién de problemasy adaptacion [89], provocando
inflexibilidad y disminucién en la respuesta de inhibicién. Estos
procesos de flexibilidad cognitiva e inhibicion de respuesta estéan
disminuidos en los sujetos con TOC, por lo que podrian indicar
unaalteracidn dela corteza prefrontal, especialmente de las &reas
orbitofrontales. Igualmente, tales ateraciones cognitivas son si-
milares a algunos sintomas clinicos del TOC, como los pensa
mientos intrusivos, la dificultad para distraerse y para inhibir
compulsiones u otras respuestas repetitivas. Asi pues, estos resul-
tados apoyan |os model os neuropsicol 6gicos actuales, los cuales
exponen que esta disfuncion frontoestriatal estaria implicada en
laetiologiadel trastorno y serialaalteracion primariadel TOC.

Memoria

En este apartado agruparemos | os estudios en funcion de los dos
aspectos de lamemoriamés referidos: memoriano verbal y me-
moriaverbal.

Memoria no verbal

L os sujetos con TOC también han mostrado un déficit en tareas
de memoria no verbal, entendida como la capacidad de apren-
der, deretener y de evocar imagenes u obj etos nuevos, especial -
mente aquellos que no pueden describirse facilmente con paa
bras [46]. La memoria no verbal se ha evaluado cominmente
con € test de la figura compleja de Rey-Osterrieth (Rey-Oste-
rrieth Complex Figure Test, RCFT) [86] o € test de retencion
visual de Benton [90]. A lo largo de los dltimos 20 afios, diver-
sos estudios han encontrado diferencias significativas en € re-
cuerdo inmediato en los sujetos con TOC respecto alos contro-
les sanos, y se hainformado un rendimiento reducido en la me-
moria inmediata asi como errores en la gjecucion 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 hallé que la memoria no verbal a través del
RCFT solamente estaba alterada en aquellos sujetos con TOC
gue tenian puntuaciones elevadas en depresion [93].

Otros estudios recientes indican que ladisfuncion en la me-
moria en sujetos con TOC podria ser, a menos en parte, secun-
dariaalaincapacidad 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 irrel evantes cuan-
do copiaban e dibujo. Asi, el mal uso de estrategias organizati-
vas en sujetos con TOC se relaciona con la afectacion del re-
cuerdo inmediato y demorado [53,66,92,94].

Por otra parte, e rendimiento de la memoria no verba en
otros tests también se presenta aterado en el TOC. Ejemplos de
ello es el rendimiento en la prueba de reproduccion visual de la
Wechder Memory Scale [39,66], en e Delayed Recognition
Span Test [95], en el test de retencion visual de Benton [37,96],
enloscubosde Corsi [63], en el Recurring Figures Test [63,97],
en e Sylus Maze Learning Test [91,98] y en unatarea muy si-
milar alacondicion derecuerdo delafiguracomplejade Rey, e
Figure Recall Test [97].
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Seguin algunos autores, la explicacién a este déficit es que
los sujetos con TOC tienen mas problemas de memoria cuando
|as tareas estén definidas con menos claridad o cuando en la ha-
bilidad para recordar lainformacién estaimplicadala combina-
cion de lamemoriay la organizacion de la informacién (como
en el RCFT) [99]. Sin embargo, cuando setratadetareas quere-
quieren un recuerdo bajo circunstancias bien estructuradas, los
pacientes con TOC tienen un rendimiento similar a los contro-
les. Por lo tanto, unainformacion poco estructurada produce un
rendimiento mas pobre de la memoria, lo cua puede contribuir
aladudaen e TOC. En este mismo sentido, parala mayoriade
autores |la habilidad de guardar recuerdos nuevos esta conserva-
daenlos sujetos con TOC, mientras que esta reducida cuando la
codificacion y el recuerdo de lainformacion dependen de estra-
tegias disfuncionales. En consecuencia, |os déficit de recuerdo
de los sujetos con TOC no resultan de una deficienciaen lame-
moria per se, sino de una habilidad reducida en el uso eficaz de
las estrategias [92]. El déficit en la memoria seria secundario
a una afectacion frontal, que impide un procesamiento global
de la situacién y, por lo tanto, una afectacion en la codifica-
cion de lainformaciony el posterior recuerdo [92]. Igualmente,
esta dificultad para el aprendizaje de nueva informacion, el dé-
ficit en la memoria, puede representar €l sustrato cognitivo del
fenémeno de laduda patol 6gicay la posterior comprobacién [97].

Memoria verbal

La mayoria de los estudios han utilizado la prueba de digitos
forma directa e inversa del WAIS-R para evaluar la memoria
verbal [44], asi como la memoria verbal declarativa del Au-
ditory Verbal Learning Test [100], el Rey Auditory Verbal
Learning Test (Spreen'y Strauss, 1998), € California Veerbal Lear-
ning Test (CVLT) [101] y lamemorialdgicade laWechsler Me-
mory Scale [102].

Mientras un nimero 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 estimulos estan agrupados
seménticamente, como es el caso del CVLT [53,94]. Los auto-
res sugieren que los déficit en las tareas de memoria verbal se
producen cuando €l sujeto tiene que agrupar esponténeamente
estimulos verbales en un orden de codificacién satisfactorio al
presentar lainformacion. En este sentido, €l CVLT ofrecelapo-
sibilided de utilizar varias estrategias de organizacion, como
por g emplo agrupaciones semanticas, para facilitar la codifica-
cion deinformaciony, por lo tanto, mejorar el recuerdo delain-
formacion. La capacidad de organizar la informacion en clus-
ters semanticos se considera una funcion frontal. Por consi-
guiente, los aspectos estratégicos de la memoria parecen estar
estrechamente relacionados con el funcionamiento gecutivo, y
las alteraciones de la memoria verbal en e TOC también po-
drian ser secundarias a disfunciones gjecutivas [94,105]. En es-
ta misma linea, otros autores informan de que los sujetos con
TOC presentan unaintegracion mas baja de las unidades seman-
ticas en oraciones complejas frente a los controles sanos [106] .

Algunos estudios sefialan otra forma de explicar estos hallaz-
gos. Sugieren que cuando un individuo con TOC esta repetida-
mente expuesto al mismo estimulo, su nivel de confianza sobre su
recuerdo paraddjicamente disminuye [107]. De nuevo halamos
un nexo entre la posible explicacion al déficit neuropsicologico y
la sintomatologia obsesivo-compulsiva, ya que estos resultados

622

serian andogos a las situaciones de comprobacion, donde se in-
crementa la sensacion de duda a medida que e paciente com-
pruebay necesita repetir la comprobacion unay otravez.

CONCLUSIONES

Existe cierto consenso respecto a la identificacién de diversos
déficit neurocognitivos en € TOC, tales como los que se corres-
ponden con la memoria, €l cambio atencional, la inhibicion de
respuestas y el procesamiento atencional, hallazgos que serian
compatibles con los actual es model os neuroanatémicos que im-
plican circuitos corticoestriatal-talamocorticales [ 108-110].

Como hemos podido comprobar en los estudios sefialados,
las pruebas de rendimiento en atencidn sefialan una cierta dispa-
ridad en los resultados. Asi pues, hay que tomar con cautelalos
resultados cuyas pruebas se realizan en condiciones cronome-
tradas. Hasta ahora existen pocos estudios que incluyan un gru-
po de control clinico, y muchos de los resultados podrian expli-
carse por los efectos de la medicacién [43], o lalentitud podria
estar determinada por factores no neurol6gicos [111].

En cuanto ala afectacion de las funciones gjecutivas, la evi-
dencia acumulada hasta el momento no es uniforme, pero pode-
mos concluir que se han hallado numerosos datos que indican
gue existen problemas en la capacidad de inhibicion de respues-
tas, en la capacidad para cambiar el foco atencional y en la ca-
pacidad de planificacion. Estos déficit consisten en la capacidad
de apreciar la globalidad de diferentes contextos, planificar la
conducta y modificarla de manera flexible, e implicarian una
ateracion de los circuitos y areas frontoestriatales. Ademas,
desde este punto de vista, los modelos tedricos del TOC serian
compatibles con los fenémenos intrusivos y las conductas ritua-
lizadas que se llevan a cabo como respuesta a las obsesiones,
sintomas clinicos del trastorno que también podrian explicarse
por la ateracién de estos circuitos neurales. Estos datos son
consecuentes con las conclusiones de otros estudios de revision
recientes [25,28,99,112-115].

En cuanto a las investigaciones sobre memoria verba y no
verbal en el TOC, encontramos que en lamayoria de estudios la
memoria verbal no se encuentra afectada, mientras que si lo es-
talamemoriano verbal. En este sentido, lamayoria de los auto-
res sugieren que dichos déficit son secundarios a una disfuncion
gjecutiva. Ademas, e déficit de la memoria se ha relacionado
con otros sintomas clinicos, como el fenémeno de la duda pato-
I6gicay laposterior comprobacion, que serviria de retroalimen-
tacion 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 neuropsicol ogicas:

— Ladisfuncion cognitiva podria ser unacaracteristicageneral
del TOC y probablemente de otros trastornos rel acionados.

— Las pruebas neuropsicol égicas clasicas pueden ser insensi-
bles alas diferencias sutiles en perfiles de sintomas.

— Lafaltadeinclusion de grupos clinicos en agunos estudios
podria ser una variable importante.

— La escasez de estudios que determinan o correlacionan la
gravedad del TOC con los indices neuropsicol 4gicos, con
alguna excepcion [8].

— Estudios casi inexistentes de comparacién neuropsicol 6gica
de subtipos de TOC.

— Escasas correlaciones entre indices neuropsicol6gicos y me-
didas de ansiedad o depresion.
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Dudas en lametodologiay seleccion delos sujetos, yaquelos
modelos estadisticos utilizados en muchos de esos estudios
eran cuestionables (p. ., ausencia de andisis multivariante).
Algunos hallazgos se atribuyen a los efectos del estado de
animo. No todos los déficit detectados en los tests tienen
una relacion causal con los sintomas de TOC. Al igual que
en los estudios de funciones g ecutivas y atencién, la mayo-
ria de los estudios no controlaron las puntuaciones altas en
depresion en comparacion al grupo control, luego los resul-
tados pueden estar influidos por este factor.

Algunos efectos se deben ala medicacion.

NEUROPSICOLOGIA DEL TOC

— Muchos estudios incluian a pacientes comorbidos con otros

trastornos.

En definitiva, solamente algunos de estos estudios son conclu-
yentes desde € punto de vista de |os datos conductuales y neu-
ropsicol dgicos que ofrecen. Quiza € error parte del intento de
postular sustratos neuroanatémicos 0 procesos neurobiol 6gicos
de forma categdrica a partir de las mediciones neuropsicol 6gi-
cas, las cuales solamente proporcionan pistas o datos heuristi-
cos para la comprension del TOC. Ya que las conclusiones son
ago limitadas, parece ser que un acercamiento mas experimen-
tal podria producir resultados més significativos [6].
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NEUROPSYCHOLOGICAL UPDATE ON OBSESS VE-COMPULS VE DISORDER

Summary. Introduction. The most recent neuroscientific studies have provided evidence about the existence of structural and
functional abnormalities in fronto-estriatal circuits among patients with obsessive-compulsive disorder (OCD). Those
abnormalities have al so been proposed as the explanation for cognitive deficits and clinical symptoms of patientswith OCD. In
this paper we present a review of studies that have examined the neurocognitive functioning (attention, memory and executive
functions) of patients with OCD. Devel opment. Sudies show mixed results in terms of selective attention and processing speed.
With regards to executive functions, patients with OCD display deficit to change the focus of attention, problems in response
inhibition and difficulties to generate planning strategies. Sudies assessing memory indicate that these patients present an
evident deficiency in non-verbal memory, while is not so clear in verbal memory. This memory deficit seems to be related to the
lack in the use of effective strategies, the need for excessive testing and the appearance of the doubt. Conclusions. The vast
heterogeneity of the disorder and the limitations of some studies, which do not control the influence of variables such as
comor bidity and medication, do not allow more definitive conclusions. Anyway, executive functions deficit seemsto be the more
consistent neuropsychological deficitin OCD. Future studies should focus on the control of extraneous variables, aswell ason
the relationship between the cognitive processes and symptoms of OCD. [REV NEUROL 2008; 46: 618-25]
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