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Resumen

El presente trabajo consiste en una revision de recientes
investigaciones neurocientificas sobre el Trastorno Obsesivo-
Compulsivo (TOC).

Con motivo de ello, se comienza por relevar el modelo
orbito-frontal-estriado que se ha propuesto como explicacion
de este trastorno. Por otra parte, también se revisan investi-
gaciones que sugieren que alteraciones en el circuito cortico-
estriado pueden explicar las compulsiones presentes en dicho
trastorno.

Luego de ello, se realiza un recorrido por una serie de
estudios que amplian el modelo con la adicion de otras
regiones cerebrales para explicar las manifestaciones de dicho
trastorno. En este sentido, se abordan investigaciones recientes
que plantean que estructuras del sistema limbico como la
amigdala y el hipocampo poseen una participacion fundamental
en el desarrollo de los sintomas cognitivos y afectivos que
caracterizan al TOC.

Por udltimo, la revision permite concluir que existen avances
significativos en la explicacion del TOC. Esto se evidencia con
particular relevancia en los estudios que incluyen al sistema
limbico para explicar dicha patologia. Sin embargo, se con-
sidera conveniente realizar un acercamiento con mayor
profundidad sobre estos tépicos en futuras investigaciones.

Palabras claves : Trastorno Obsesivo-Compulsivo; Modelo
orbito-frontal-estriado; circuito cortico-estriado; Sistema
limbico.
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Abstract

This work consists of a revision on the latest research done
about the obsessive compulsive disorder (OCD).

As regards this, we begin by exposing the orbitofronto—
striatal model which is proposed as an explanation to this
disorder. Moreover, are also reviewed research that sug-
gests alterations in the cortico-striatal circuit may explain
the compulsions present in this disorder.

After this, we go deep into a series of studies that expand
the model with the addition of other brain regions to explain
the manifestations of the disorder.

In this sense, recent research shows that structures of
the limbic system, as they are for example, the amygdala
and the hippocampus, have a fundamental participation in
the development of the cognitive and affective symptoms,
which are characteristic of the OCD.

Finally, this review leads to the conclusion that there are
significant advances in the explanation of OCD. However,
a deeper research on this topic is worth to be done in the
near future.

Keywords: Obsessive Compulsive Disorder; orbitofronto—
striatal model; cortico-striatal circuit; limbic system.
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Resumo

O presente trabalho consiste numa revisao de recentes
investigagbes neurocientificas sobre o Transtorno Ob-
sessivo-Compulsivo (TOC).

Com esse motivo, se comega por revelar o modelo orbito-
frontal-estriado que se propde como explicagdo deste
transtorno. Por outra parte, também se revisam investigacoes
que sugerem que alteracdes no circuito cortico-estriado
podem explicar as compulsdes presentes em dito transtorno.

Logo apds se realiza um recorrido por uma série de estudos
que ampliam o modelo com o adicionamento de outras
regides cerebrais para explicar as manifestagbes do dito
transtorno. Nesse sentido, se abordam investigacbes recentes
que concebem que as estruturas do sistema limbico como
a amidala e o hipocampo possuem uma participagao
fundamental no desenvolvimento dos sintomas cognitivos e
afetivos que caracterizam o TOC.

Por udltimo, a reviséo permite concluir que existem avangos
significativos na explicacdo do TOC. Isto se evidencia com
particular relevancia nos estudos que incluem o sistema
limbico para explicar dita patologia. No entanto, se considera
conveniente realizar uma aproximagdao com maior
profundidade sobre estes topicos em futuras investigagoes.

Palavras-chave: Transtorno Obsessivo-Compulsivo;
Modelo orbito-frontal-estriado; circuito cortico-estriado;
Sistema limbico.
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Introduccién.

El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) es una
patologia de caracter crénico. El mismo se caracteriza
principalmente por la presencia de obsesiones y/o
compulsiones de caracter recurrente (Pena-Garijo &
otros, 2010). En adicién a ello, diversos investigadores
(Chamberlain & otros, 2005; Fornaro & otros, 2009;
Friedlander & otros, 2006; Menzies & otros, 2008) han
resaltado la caracteristica discapacitante del TOC como
patologia que trastoca la rutina diaria de quien la padece.

En afios recientes, la prevalencia de dicho
trastorno asi como la diversidad de sus manifestaciones
clinicas, ha impulsado la realizacién de una bateria de
investigaciones neurocientificas que se afanan por
explicarlo (Pena-Garijo & otros, 2010).

En esta linea, en el presente trabajo se revisan
las investigaciones neurocientificas recientes sobre el
TOC. En este sentido, se pretende relevar aquellas que
incluyen, en sus explicaciones, la implicacion de regiones
del sistémica limbico. En vista de ello, se comienza por
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el modelo orbito-frontal-estriado relevado por Menzies
et al (2008) como una explicacién, de caracter vigente,
acerca de dicho trastorno. Luego de éste recorrido, se
realiza una revision de una serie de novedosas investi-
gaciones que introducen la implicacion de regiones del
sistema limbico, tales como el hipocampo y la amigdala,
en el desarrollo de los sintomas que caracterizan al
TOC (Mika & otros, 2011; Sesack & otros, 2010).

Breve Caracterizacion Acerca Del TOC.

El Manual Diagnéstico y Estadistico de los
trastornos mentales en su cuarta edicion revisada
(2008), considera que la caracteristica principal de dicha
patologia es la presencia de obsesiones o compulsiones
recurrentes que conllevan a una pérdida significativa
del tiempo e interfieren en la rutina diaria.

En este manual se define a las obsesiones
como pensamientos, ideas, impulsos o imagenes
de caracter recurrente que el individuo vivencia como
intrusivas e inapropiadas, siendo las causantes de
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elevados niveles de ansiedad o malestar para el
individuo. Por otra parte, en dicha definicion también
se plantea que quien padece TOC reconoce que estos
pensamientos, impulsos o imagenes obsesivas son el
producto de su mente.

Por otro lado, las compulsiones se refieren
concretamente a comportamientos (por ejemplo: lavado
de manos, ordenamiento de objetos, comprobaciones)
o actos mentales (como por ejemplo: rezar, contar, etc.)
que poseen un caracter repetitivo y que el individuo se
encuentra obligado a realizar a modo de respuesta a
una obsesidn o en base a ciertas reglas que considera
que debe cumplir estrictamente. En el DSM-IV-TR
(2008), también se plantea que el objetivo de dichos
comportamientos u operaciones mentales es la reduccion
0, en el mejor de los casos, la prevencion del malestar
generado por los mismos, o bien, la prevencion de
algun acontecimiento o situacion con caracter negativo.
No obstante, dicho manual sefala que las compulsio-
nes, en su doble vertiente de actos u operaciones men-
tales, no logran su objetivo, debido a que, o bien no
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estan conectados de modo realista con aquello que
pretenden neutralizar o prevenir, o bien resultan
claramente excesivos.

Por otro lado, la Clasificacion Internacional de
Enfermedades, en su décima edicion (1994), establece
que el TOC se caracteriza por la presencia duradera de al
menos tres de las siguientes manifestaciones: indecision,
dudas y preocupaciones excesivas. En adicion a ello,
las personas que padecen TOC suelen presentar una
limitada capacidad de expresién emocional, intolerancia,
exigencia y necesidad de controlar las actividades de las
demas personas.

En cuanto a este trastorno, en el CIE 10 (1994)
se agrega que, por lo general, posee un caracter
doloroso y el paciente que los padece a menudo intenta,
sin éxito, resistirse a ellos. Con respecto a los actos
o rituales compulsivos plantea que hacen referencia a
comportamientos estereotipados que se repiten una y
otra vez, no son intrinsecamente agradables o desagra-
dables, ni tampoco dan lugar a la realizacion de tareas
intrinsecamente utiles.

Modelo Orbito-Frontal-Estriado.

A partir de una revision de las investigaciones
acerca del TOC, Menzies et al (2008) plantearon
que, hasta ese entonces, el principal modelo utilizado
para explicar dicho trastorno era el circuito
orbito-frontal-estriado. En dicho modelo participan
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las proyecciones de la corteza orbito-frontal (OFC)
ubicadas en la cabeza del cuerpo estriado ventral y nucleo
caudado, y luego al talamo dorso-medial a través del
globo palido interno y finalmente regresan desde el
talamo a la corteza orbito-frontal. En la figura 1, se
expone el diagrama propuesto por Menzies et al (2008)
para explicitar el funcionamiento del modelo orbito-
frontal-estriado en el TOC.

Rapoport (1989), una de las primeras investiga-
doras en postular una teoria neuro-etoldgica del TOC,
sostuvo que las funciones que cumplen los ganglios de
la base en el cerebro resultan claves para explicar este
trastorno. Los ganglios basales son una coleccion de
nucleos que se encuentran a ambos lados del talamo,
fuera y alrededor del sistema limbico, pero debajo del
giro cingulado y dentro de los I6bulos temporales. Por
un lado, son estructuras que contienen un repertorio
de patrones fijos y se relacionan con una funcién
puntualmente adaptativa y, por otro lado, se organizan
en un sistema de integracion de estimulos sensoriales
que llegan a este conjunto de nucleos.

Segun Rapoport (1989), en condiciones
normales un patron sélo se desencadenaria ante
estimulos especificos, y luego de cumplido su objetivo,
este patron cesaria. Por ejemplo, un sujeto tenderia a
ejecutar la accion de lavarse las manos ante la presencia
de suciedad y al comprobar que las manos estan limpias,
cesaria la conducta de limpieza, evitando que la misma
vuelva a ejecutarse (Pena-Garijo & otros, 2010).
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The affective loop
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Figura 1: Menzies, L. etal (2008). Diagrama del circuito orbito-
frontal-estriado. La disfuncion en dicho circuito se encontraria
implicada en el TOC.




AN
o
&
-
~
=
(2]
Q
c
(&
L
()
o
™
-
o
X
kel
S
il
-
o
2
(0]
IS
3
z
~
c
o
£
=
o
>

Originales / Original Papers

Por otra parte, Baxter et al (1992), plantearon en
su trabajo que la red de conexiones entre los ganglios
basales y el area orbito-frontal estaria involucrada en la
regulacion de estos patrones fijos del comportamiento.
En el mismo trabajo, Baxter et al (1992) sefialaron que
la hiperactividad del I6bulo frontal, particularmente la
zona orbito-frontal, podria dar como resultado algunos
de los sintomas caracteristicos del TOC, tales como la
aparicion de secuencias repetitivas observables
dentro de los denominados rituales compulsivos, la
rigidez cognitiva, el aumento de la preocupacién y los
sentimientos de culpa que acompafian a las obsesiones.

Segun Fornaro et al (2009), la corteza orbito-
frontal se encuentra asociada a la capacidad de
planificar y al razonamiento. Segun dichos autores, la
disfuncionalidad de la corteza orbito-frontal conduce
a la tosquedad, a conductas inapropiadas, fallas en
la planificacién, rigidez e inflexibilidad del aprendizaje
(Fornaro & otros, 2009). En consecuencia, el aprendizaje
de nuevas conductas o la reversion de las mismas se
encontraria afectado.

En un sentido similar, Fornaro et al (2009),
agregaron que la corteza-orbito-frontal se encuentra re-
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lacionada directamente con la consciencia social y con
todo lo referente a los comportamientos socialmente
adecuados. En base a lo anterior, los autores plantearon
que la hipoactividad de esta area, lleva a una exacerbacion
de la conciencia social y de los comportamientos. Por
otro lado, la hiperactividad de la corteza orbito-frontal,
generaria sintomas como la preocupacion social
excesiva, la meticulosidad, la evitacion y la presencia
de escrupulosidad en los habitos, tan caracteristicos del
TOC.

En esta misma linea, Pena-Grarijo, Ruipérez-
Rodriguez y Barros-Loscertales (2010), sostuvieron
qgue las areas corticales controlarian, a través de una
estimulacién sensorial que envian al estriado, el inicio,
el mantenimiento y la inhibicion de un determinado patron
de comportamiento. Los errores en este sistema
provocarian que esos patrones se desencadenen ante
cualquier tipo de estimulo que el sujeto perciba como
peligroso, aunque no lo fuera.

Resulta sumamente esclarecedor el trabajo de
revision acerca del TOC de Chamberlain, Blackwell,
Fineberg, Robbins y Sahakian, (2005). En la figura 2
se ilustra un diagrama, que proponen los autores
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mencionados, en el que se expresan déficits en los
procesos inhibitorios, a nivel cognitivo y conductual,
que podrian explicar los sintomas observados en
pacientes con TOC. Segun estos autores (Chamber-
lain, Blackwell, Fineberg, Robbins & Sahakian, 2005)
las anormalidades en el circuito cortico-subcortical,
particularmente en el circuito orbito-fronto-lateral,
podrian explicar las bases neurobioldgicas de esos
fallos inhibitorios.

Ampliacion Del Modelo Orbito-Frontal-Estriado.
Consideraciones preliminares.

Menzies et al (2008), sostuvieron que pese a
las evidencias basadas en técnicas neuropsicologicas
y de neuroimagenes acerca del modelo orbito-frontal-
estriado, dicho modelo podria no ser suficiente para
explicar las bases cerebrales del TOC y sintomas
especificos como la ansiedad, la dificultad en la toma
de decisiones y la inhibicion de la respuesta. Asimismo,
el autor sefald que la conexion entre el circuito
orbito-frontal-estriado y las estructuras limbicas como la
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Figura 2: Pena-Garijo, J., Ruipérez-Rodriguez, M. y Barros-Loscertales, A. (2010). Modelo de Chamberlain et al (2005). corteza cingulada anterior y la amigdala pueden
Este modelo da cuenta de las investigaciones realizadas por Chamberalin et al en relacién al TOC. La figura esclarece los  contribuir a la patologia del TOC.
diferentes déficits en los procesos inhibitorios, a nivel congnitivo y conductual, presentes en dicha patologia. Tomado con

En la figura 3, Menzies et al (2008) explicita,
permiso y recuperado de Pena-Garijo J, Ruipérez-Rodriguez MA 'y Barros-Loscertales A. (2010). Neurobiologia del trastorno 9 ( ) exp

de modo simplificado, el funcionamiento deficiente del

N obsesivo-compulsivo: aportaciones desde la resonancia magnética funcional (I). Revista de Neurologia, 50, 477-85. o ) ) . o
N circuito orbito-frontal-estriado y de regiones limbicas en
~ el TOC, propuesto por diversas investigaciones.
2 :
S Conducta Obsesiqnes . —_— Compulsiones TOC y sistema limbico.
6 sindromica Pensamientos intrusivos Conductas repetitivas,
a de contenido negativo comprobaciones, rituales . . . .
- Las investigaciones de LeDoux (2006) explican la
) manera en que la amigdala asume la funcién de
N .
1) presentar una respuesta a un estimulo cuando la
= - = b corteza cerebral todavia no ha consumado decision
= Fallos arlos en procesos aflos en infubicion al respecto. Por un lado y en términos adaptativos, la
o inhibitorios cognitivos inhibitorios conductual . ,
@ : D E— - respuesta emocional y comportamental a un estimulo
= Control sobre cogniciones internas Control sobre actividades . , .
= motoras externas es producida por la amigdala y, por otro lado, dicha
e emision de respuesta no excluye la posibilidad de un
S procesamiento per se a nivel cortical. En este sentido,
5 LeDoux (2006) propone una via secundaria respecto
2 Hallazgos de la informacion que de lo contrario recorreria un largo
en pruebas , h%‘?f"'tpa'at E':°':5f" D;ﬁc:te; ’“e":;"'l'a camino hasta llegar al neo-cortex para efectuar una
innipir r =SINJTIn L . . .
cognitivas prep::::;ss & get-oniftng Usg%ee"e:;t; _'is toma de decision. En la misma linea, se considera que
I s . . .
9 los sintomas afectivos que caracterizan al TOC tienen
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relacién con la intervencién de la amigdala en el circuito
orbito-frontal-estriado de dicho trastorno (Soutullo &

Supramarginal/Angular Anterior Basolateral .
Gyri (Parietal) Cingulate |L—Ppocamp Amygdala Mardomingo, 2010).

En relacion con lo anterior, los estudios de
VLPFC | imagenes funcionales, metabdlicas y estructurales indican

1__ g

L\ Sk

una disfuncién en el circuito de orbito-frontal-estriado.
Posterior Parietal | DLPFC [~

.

. La conexion de dicho circuito con estructuras limbicas
OFC como el cingulo anterior y la amigdala, contribuye a la
comprension del TOC (Menzies & otros, 2008).

Por otra parte, se considera que la amigdala
interviene en la respuesta de temor condicionado y

l en la asignacion de significado emocional a distintos
| Ventral Pallidum | estimulos. En relacion con lo anterior, también se postula
que el temor condicionado refuerza la repeticion de
_{ Mediodorsal thalamue | conductas para evitar la ansiedad (LeDoux, 2006).
Basandose en lo mencionado, Soutullo y Mardomingo
(2010), sostienen que dichas repeticiones conductuales
Affective en el caso del TOC, constituyen las denominadas
compulsiones.

En lo referente a las alteraciones morfoldgicas y
funcionales de estructuras del sistema limbico, los

estudios de Kwon et al. (2003) encontraron una alteracion
Figura 3. Menzies gt al (2008). Diagrgmg simplificado qge resume las regiones pu.tativgs y.c’:ircuitos.qug puedgn verse afectgdos morfolégica de la amigdala izquierda, que se encontra-
en el TOC. Las cajas de .color amarillo indican las regmnesl que reprelsent'an la |mpllcalmon del circuito orbltofrontal—gstrlado. fia relacionada con la hiperfuncién de la misma en el
En segundo lugar, las cajas de color azul muestran las regiones que implican al circuito dorso-lateral-prefrontal-estriado. En i . . ;
tercer lugar, las cajas blancas blancas sefialan diversas regiones adicionales del cerebro que se encontrarian implicadas en la TOC. Los mismos autores hipotetizaron que la amigdala
patologia del TOC. Tomado con permiso y recuperado de 10.1016/j.neubiorev.2007.09.005. seria la clave de la ansiedad que perpetua las

k.

Caudate STN ’ Ventral Striatum |

4

Substantia Nigra | Globus Pallidus Internus |

|

Ventroanterior/mediodorsal
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compulsiones en dicho trastorno. A su vez, Kwon at al
(2003) consideraron una pérdida de la simetria normal
hemisférica de la amigdala en pacientes con TOC.

En una linea similar, el estudio de Szeszko et
al (2004), mediante resonancia magnética, revel6 una
disminucién del volumen del hipocampo. Por otra parte,
el estudio de Atmaca, Sirlier, Yildirim y Kayali (2011),
llevado a cabo con idéntica técnica, comprobd una
deformidad bilateral del hipocampo.

La estructura hipocampica se encuentra
implicada en la integracién de informacion espacial
y sus funciones se relacionan con el aprendizaje y la
memoria (Darlington, Barceld, Fernandez Frias & Rubia,
1999). Dado lo anterior, datos empiricos recabados
al respecto (Sesack & Grace, 2010), sugieren que las
alteraciones en dicha estructuras explican las disfunciones
del aprendizaje y la memoria en el TOC.

Por otro lado, la investigacion realizada con
técnicas de neuroimagen por Schiepek, Tominschek,
Karch, Mulert y Pogarell (2007), incluyd otras regiones
implicadas en el TOC. Esta investigacion evidencié una
sutil alteracion estructural y un funcionamiento anormal
de la corteza orbito-frontal, la corteza cingulada anterior,
el nucleo caudado, el nucleo amigdalino, los nucleos
accumbens, los nucleos del talamo cortical, la sustancia
blanca, el hipocampo y otras regiones.

Estudios Neurocientificos del TOC / Bruno, Basabilbaso, Cursack

TOC y memoria.

En lo referente a la memoria, los estudios de
Martinez, Gonzalez, Piqueras, y Rodriguez (2008),
indicaron que los pacientes con TOC presentan una
deficiencia evidente en la memoria no verbal. La memoria
no verbal, entendida como la capacidad de aprender,
de retener y de evocar imagenes u objetos nuevos,
especialmente aquellos que no pueden describirse
facilmente con palabras. Un déficit con respecto a la
memoria no verbal, estaria relacionado con la falta de
uso de estrategias eficaces, la necesidad de pruebas
excesivas y la aparicion constante de la duda.

La memoria no verbal en sujetos con TOC se ha
evaluado comunmente con el test de la figura compleja
de Rey-Osterrieth (Rey-Osterrieth Complex Figure Test,
RCFT) o el test de retencion visual de Benton, la prueba
de reproduccién visual de la Wechsler Memory Scale,
el Delayed Recognition Span Test, en los cubos de Corsi,
en el Recurring Figures Test, en el Stylus Maze Learning
Test y mediante el Figure Recall Test (Martinez & otros,
2008).

Alo largo de los ultimos 20 afios, numerosos
estudios encontraron diferencias significativas en el
recuerdo inmediato en los sujetos que padecen TOC
respecto a los grupos de control, se han relevado datos

Cuadernos de Neuropsicologia
Panamerican Journal of Neuropshychology

de un rendimiento reducido en la memoria inmediata
tanto como errores en la ejecucion de la tarea (Martinez
& otros, 2008).

Segun los estudios de Martinez et al (2008), la
explicacion que le atribuyen a este déficit es que los
sujetos con TOC tienen mas problemas de memoria
cuando las tareas estan definidas con menos claridad,
lo cual puede contribuir a la duda persistente que
experimentan estos pacientes. En cambio, cuando
se trata de tareas que requieren un recuerdo bajo
circunstancias bien estructuradas, los pacientes con
TOC tienen un rendimiento similar a los controles. En
consecuencia, los déficit de recuerdo de los sujetos con
este trastorno no serian causados por una deficiencia
en la memoria per se, sino de una habilidad reducida en
el uso eficaz de las estrategias. El déficit en la memoria
seria secundario a una afectacion frontal, que impediria
un procesamiento global de la situacioén y, por lo tanto,
una afectacion en la codificacion de la informacion y el
posterior recuerdo. lgualmente, esta dificultad para el
aprendizaje de nueva informacion, el déficit en la memoria,
puede representar el sustrato cognitivo del fendmeno de
la duda patolégica y la posterior comprobacion.

En una linea similar, el estudio de Mika, Kurie,
Shutaro, Shin-ichi y Masaru (2011), realizado mediante la
técnica de olvido dirigido por items y lista de palabras,
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revel6 un funcionamiento deficiente de la memoria
episodica en pacientes con TOC. En esta técnica de
olvido dirigido se instruye a los sujetos a olvidar o recordar
los elementos que le fueron presentados anteriormente,
es decir, dichas directivas operan sobre informacion
reciente, es decir sobre el material contenido en la
memoria episodica.

Dicho estudio fue realizado con un grupo de 28
pacientes diagnosticados con TOC y un grupo control de
28 personas sanas. La hipétesis de trabajo corroborada
fue que los pacientes con TOC recordarian mas
elementos a ser olvidados y menos elementos a ser
recordados que las personas sanas. En este sentido,
segun los autores, los resultados arrojados comprobaron
una deficiencia en la memoria episddica en pacientes
con TOC, es decir, la dificultad en recordar lo reciente-
mente hecho conllevaria a la duda de su ejecucion y a
la posterior repeticion de conductas de comprobacion.

TOC y toma de decisiones.
En lo referente al proceso de toma de decisiones,

Sachdev y Malhi (2005), sostuvieron que en pacientes
con TOC se evidencia una alteracion en la percepcion
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de la recompensa y en la valoracion de opciones, lo
cual repercutiria en la toma de decisiones. Para estos
autores, dicha alteracion se encontraria relacionada con
una desconexion relativa entre la corteza dorso-lateral,
orbito-frontal, cingular-anterior y las regiones limbicas,
particularmente la amigdala y los ganglios basales.

Segun Paulus (2007), el proceso de toma de
decisiones implicaria la seleccion de una accién entre
un conjunto de opciones disponibles. Este proceso
requiere de un conjunto de habilidades cognitivas de
orden superior, mediante las cuales los individuos
regulan sus acciones, pensamientos y emociones
de acuerdo con sus actuales estados psicoldgicos,
fisioldgicos y las condiciones ambientales. Por lo tanto,
la toma de decisiones seria parte de un proceso
homeostatico.

Con respecto a la toma de decisiones, Paulus
(2007), plantea que es posible distinguir tres etapas:
(i) la evaluacién y formacion de preferencias entre las
posibles opciones, (ii) la seleccidon y ejecucion de una
accion (y la inhibicion de acciones alternativas) vy (iii) la
experiencia o evaluacion de resultado.

Segun los estudios de Paulus (2007), las
personas que padecen TOC pueden experimentar un

Cuadernos de Neuropsicologia
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procesamiento alterado de la recompensa y la valoracion
de opciones debido a la relativa desconexion que
existe entre la corteza dorso-lateral, orbito-frontal y
cortezas cinguladas anteriores con regiones limbicas
(especialmente la amigdala) y con los ganglios basales.

En una linea similar, Lewis y Kim (2009),
sostienen que la rigidez cognitiva y la estereotipia motora
pueden ser desencadenadas por un funcionamiento
deficiente del circuito cortico-basal. La evidencia
arrojada por estos estudios, basados en imagenes
funcionales de pacientes con TOC, apoyé la hipétesis
de la alteraciéon de la actividad neuronal en la corteza
orbito-frontal, cingular-anterior, en el nucleo caudado y
en el tdlamo. Para estos autores, dicha alteracion
explicaria la disminucion de la auto-inhibicién en
pacientes con TOC, conllevando a la reiteracion de
conductas y a la dificultad para la modificacion de las
conductas. En adicion a ello, Lewis y Kim (2009),
también han comprobado que los pacientes con TOC
tienen menos receptores D2 de la dopamina del
cuerpo estriado, lo que sugiere una pérdida potencial
de la actividad de la via indirecta o del numero de
autorreceptores que conducen a autoinhibicion de la
conducta.
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Reflexiones Finales.

Del trabajo realizado se concluye que la
explicacion del TOC por medio del modelo orbito-
frontal-estriado se encuentra aun vigente. La disfuncién
en este modelo continla explicando sintomas presentes
en el TOC como los rituales compulsivos, la rigidez
cognitiva, el aumento de la preocupacion y los senti-
mientos de culpa.

En lineas generales, la revision aqui realizada
sobre recientes investigaciones acerca de dicho trastorno,
permite concluir que ciertamente se han producido
avances significativos al respecto. En este sentido,
la ampliacion del modelo orbito-frontal-estriado
mediante la inclusion de investigaciones que abordan
estructuras del sistema limbico, tales como el hipocampo
y la amigdala, es una clara senal al respecto.

En relaciéon a lo anterior, estas series de
investigaciones relevadas explican las conductas
repetitivas presentes en el TOC en relacién a una
alteracion morfoldgica y funcional de la amigdala en
conjuncién con otras estructuras como los ganglios
de la base. Por otro lado, mismas alteraciones en el

Estudios Neurocientificos del TOC / Bruno, Basabilbaso, Cursack

componente hipocampico del sistema limbico explican
las dificultades en el aprendizaje y modificacién de
conductas asi como también en la memoria episddica
presentes en individuos con TOC.

Sin embargo, es claro que este promisorio
campo de investigacion aun se encuentra, en términos
relativos, en sus estadios iniciales. Razones de lo
mencionado son las escasas investigaciones al respecto
en comparacion con otros campos de las neurociencias
y la discordancia entre los diferentes modelos explicativos
para explicar la sintomatologia del TOC.
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