PSICOFARMACOLOGIA EN LOS
SINDROMES OBSESIVOS

Dr. R. Ferrer i Gelabert
Dr. J. Tomas i Vilaltella
Barcelona

Hospital Vall D'Hebron

Clinica Infantil. Prof. A. Ballabriga
Servicio Paido-Psiquiatria

Seg. Social. Barcelona

1. DEFINICION DE
SINDROME OBSESIVO

a) CLASICA

Inrrupcion involuntaria, angustiante y
repetitiva de sentimientos o pensamien-
tos de los que el paciente es conscien-
te de su caracter absurdo o inadecua-
do y.ante los que se defiende mediante
mecanismos mentales (ideas) o compor-
tamentales (rituales) que le permitan do-
minarlos (0 «conjurartosn).

Existe siempre una gran angustia an-
te tales situaciones, una clara nocidn
consciente de la morbosidad del proce-
so y finalmente, un fondo de personali-
dad neurdtica (sistema compulsivo, in-
trospeccion, psicastenia, meticulosidad,
comprobacion, dudas, inhibicidn intelec-
tual y afectiva, etc.).
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b) R.D.C.
(Trastorno obsesivo-compulsivo)

A. — Obsesiones o compulsiones co-
mo ideas, sensaciones, impulsos, movi-
mientos, etc., recurrentes y persistentes
acompanados del deseo de resistencia
a tal situacion. Reconocido subjetiva-
mente como algo extrafo a su persona-
lidad (ego alien, ego disténica).

B. — Las obsesiones o compulsiones
—O0 SUS reacciones— provocan una al-
teracion en el funcionamiento social-
ambiental del individuo o bien una bus-
queda de apoyo exterior (médica, etc.).

C. — Los sintomas obsesivo-compul-
8ivos no coinciden con episodios de tras-
tornos afectivos mayores. Pueden coe-
xistir con trastornos fdbicos, agorafobia
y ataques de panico.



c) DSM-111. (300.30. — Trastorno
obsesivo-compulsivo)

A. — Obseslones: Ideas, pensamien-
tos, imagenes o impulsos recurrentes y
persistentes que son egodisténicos, es
decir que no son experimentados como
producidos voluntariamente, sino mas
bien como pensamientos que invaden la
conciencia y que son vividos como re-
pugnantes o sin sentido. El enfermo rea-
liza intentos para ignorarios o supri-
mirlos.

Compulslones: Conductas repetiti-
vas y aparentemente finalistas, que se
realizan segun determinadas reglas, en
forma estereotipada. La conducta no es
un fin en si misma, sino que esta dise-
fiada para producir o evitar algln acon-
tecimiento o situacion futura. Sin embar-
go, o bien la actividad no se halla conec-
tada de forma realista con lo que pre-
tende impedir o provocar, o puede ser
claramente excesiva. El acto se realiza
con una sensacién de compulsion sub-
jetiva junto con un deseo de resistir a la
compulsién (por lo menos, inicialmente).
Por lo general, el individuo reconoce la
falta de sentido de la conducta (esto no
puede ser verdad para los nifios peque-
fios) y no obtiene placer en llevar a ca-
bo esta actividad, aunque le procure un
alivio de su tension.

B. — Las obsesiones 0 compulsiones
son una fuente significativa del males-
tar para el individuo o interfieren su fun-
cionamiento social.

C. — No son debidas a otra alteracion
mental, tal como la enfermedad de La
Tourette, la esquizofrenia, la depresion
mayor o los trastornos mentales orga-
nicos.

2. SEMIOLOGIA

La ritualizacion compulsiva es un me-
canismo normal de la evolucién psico-
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genética de la primera infancia, obser-
vandose mecanismos rituales en multi-
ples procesos ludicos y de aprendizaje.

En el periodo de latencia pueden ocu-
rrir comportamientos compulsivo-fobi-
cos (ritos de lavado, acostarse, ordena-
cismo, meticulosidad) como simple de-
fensa ante exigencias de la socializa-
cion.

Pero pueden aparecer ya rasgos de
personalidades obsesivas caracteriza-
das por la inhibicién emocional, sinto-
mas de la serie obsesivo-anancastica vi-
vidos con angustia y con la sensacién
de ser la Unica defensa que dispone el
nifio para asegurarse una coherencia y
una individuacion. Asimismo existe un
severo déficit en los procesos de simbo-
lizacién y elaboracién fantasmatica,
ausencia de espontaneidad, intereses
circunscritos y déficits de adaptacion, lo
gue configura ya una estructura de per-
sonalidad de tipo preneurético.

En la adolescencia, el sindrome obse-
sivo va tomando la forma del adulto ca-
racterizandose mas por las conductas
rituales-anancasticas. Aparecen pensa-
mientos de conjuracion, cavilacion, ob-
sesiones ideativas (Folie de doute), f6-
bicas o impulsivas, todo ello acomparia-
do de gran angustia, mecanismos de
prevencion, conciencia mérbida, reduc-
cion de la actividad, etc., pudiendo evo-
lucionar incluso hacia desorganizacio-
nes psicéticas.

3. PATOGENIA

Existen diversas comprensiones teo-
ricas de los cuadros obsesivos:

a) Los constitucionalistas darian
valor al factor hereditario, pero queda
poco claro el efecto de la influencia de
tipo ambiental-familiar que, mediante
procesos de aprendizaje y refuerzos de



conductas podrian crear «patterns» de
condicionamientos patoldgicos hacia ta-
les conductas, teorias defendidas por las

b) escuelas comportamentalistas
(Eysenck, etc.).

¢) La patogenia psicodindmica se-
fiala que el nucleo obsesivo es el resul-
tado de una regresion libidinal a estadios
pregenitales, existiendo una emergencia
de impulsiones, deseos y fantasmas
agresivos y sexuales ante los cuales los
procesos obsesivos serian la expresion
de mecanismos defensivos del Yo (ais-
lamiento, anulacién, formacion reactiva,
intelectualizacion, etc.), situados en el
contexto de una personalidad neurética
premérbida.

d) M4&s recientemente, el éxito ob-
servado con el tratamiento de los sindro-
mes obsesivos mediante farmacos trici-
clicos ha abierto un campo de investi-
gacién dirigido a las posibles similitudes
neurofisiolégicas entre los procesos ob-
sesivos y los depresivos.

En ambos existe un déficit de neuro-
transmisién dopaminérgica y/o, seroto-
minérgica, actuando los farmacos trici-
clicos a nivel de la inhibicién de la recap-
tacién sinaptica de tales transmisiones.
Tanto en los procesos depresivos como
en los obsesivos se han hallado niveles
bajos en LCR de los metabolitos de ta-
les neurotransmisores [Ac. homovanili-
co (HVA), Ac. metoxifenilglicol (MHPC) y
Ac. hidroxindolacético (SHIAA), respec-
tivamente], niveles que aumentan tras el
tratamiento prolongado con triciclicos y
otras moléculas antidepresivas mas re-
cientes. Asl mismo, otros marcadores
biol6gicos de la depresion son compar-
tidos por otras entidades psicopatolégi-
cas, entre ellas los sindromes obsesivos.
En ambas se aprecian alteraciones en
la arquitectura del suefio (acortamiento
de la latencia REM), y escapes anorma-
les (no supresién) de cortisol plasmati-
co ante el test de frenacién por la dexa-
metasona (DST).
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La relacidn neurobioquimica que pue-
de existir en ambas enfermedades se
halla todavia en proceso de investiga-
cion, pero recientes estudios (Thoren,
1980) sefialan a la clorimipramiria como
agente directo con accién antiobseésiva
(por aumentar la inhibicién de la recap-
tacién de N.A.), mientras que su meta-
bolito, la desmetildorimipramina, tendria
un mayor efecto antidepresivo.

4. TRATAMIENTO

El tratamiento clasico de los sindro-
mes obsesivos mediante psicoterapia,
asociado o no a medicacion ansiolitica,
se ha revelado bastante decepcionante,
sobre todo en el caso de una neurosis
fuertemente estructurada. Las terapéu-
ticas por descondicionamiento se paten-
tizan como mucho mas dificiles que en
el caso de las fobias. (Ajuriaguerra. Ma-
nual psiquiatria inf., pag. 641). La relati-
vamente reciente utilizacién de psicofar-
macos tipo antidepresivos triciclicos, es-
pecialmente la clorimipramina (® Ana-
franil) ha abierto nuevas y mejores pers-
pectivas en el tratamiento de los sindro-
mes obsesivo-compulsivos.

Comentaremos brevemente algunas
particularidades del tratamiento con tal
farmaco, tal como se concibe actual-
mente:

a) Parece tener mayor eficacia anti-
obsesiva la cloritnipramina que otros de-
rivados triciclicos, aunque también se
utiliza la imipramina y sus variantes
(N-oxi-imipramina).

b) Parece preferible el uso de la via
oral (en comprimidos) en toma Unica
diaria.

c) Debe iniciarse el tratamiento con
dosis bajas (p. ej. 10 mg/dia), aumentan-
do progresivamente (p. ej. en 10 mg por
semana) hasta alcanzar dosis maximas



de 250 mg/dia. La dosis terapéutica de
mantenimiento parece situarse entre 70
y 200 mg/dia en nifios mayores y ado-
lescentes.

d) Por lo general suele observarse
una mejoria clinica evidenciable a las
dos semanas de tratamiento, pero con-
sideramos conveniente mantener las do-
sis terapéuticas como minimo 8 meses,
aun ante la ausencia de sintomatologia
clinica. La supresién precoz de la medi-
cacion conlleva casi siempre la reapari-
cién del cuadro obsesivo-compulsivo, [0
que hace conveniente en algunos casos,
proseguir mas alld con una dosis de
mantenimiento (p. ej. 25 mg/dia) duran-
te varios meses o incluso afos.

e) Debe advertirse al paciente de la
aparicién de posibles efectos secunda-
rios de tipo parasimpatico al inicio del
tratamiento, para evitar el abandono del
farmaco.

f) Es preciso realizar controles de ni-
veles plasmaticos de absorcién del far-
maco, ya que existen sujetos —aparen-
temente resistentes al tratamiento aun
a altas dosis— con baja capacidad de
metabolizacién de los triciclicos. Los ni-
veles plasmaticos eficaces se sitlian en-
tre 70-200 ug/ml.

g) Hemos observado que la remision
de sintomatologia obsesiva puede ir
acompafada por la aparicion de rasgos
de la serie fébica y especialmente por
la manifestacién de una estructura de
personalidad caracterizada por la pobre-
za de elaboracién fantasmatica, déficit
de simbolizacién psicodinamica, rigidez,
debilidad yoica.

Por ello, en algunos casos, creemos
conveniente la instauracion de un trata-
miento psicoterapéutico no profundo, a
partir de la remisién de la sintomatolo-
gia, cuya finalidad se centraré en la re-
solucion de conflictos existenciales y re-
lacionales, asi como en el «enriqueci-
miento» global de los procesos emocio-
nales del individuo.

38

5. CASUISTICA

Hemos extraido de nuestras consut-
tas 31 casos de Sindrome Obsesivo
Compulsivo, la mayor parte de ellos vi-
sitados en el periodo entre los afios 1978
y 1981, fase que podriamos llamar «de
transicion» en nuestra actitud y aborda-
je terapéutico ante tales cuadros, que
evolucion6 de una perspectiva psicote-
rapéutica y psicodinamica a otra més
farmacoterapéutica y bioldgica.

Casos: 31
Varones: 17 55%
Hembras: 14 45%
Edades:

Entre 5y 12 afios: 11

Entre 13y 18 » : 14
Entre 19y 23 » : 4
Mas de 23 afios 2

Edad media: 14.7 afios

Clinica:
Con ideacion obsesiva: 21
Con conductas compulsivas: 15
Patologia asociada:
Fobias: 12
Rasgos depresivos: 6
Tics: 5
Rasgos psicéticos: 4
Deficiencias mental: 3
Conductas psicopaticas: 2

Tiempo total de evolucién de la sintoma-
tologia clinica: (sin y con tratamiento
farmacoldgico y/o psicolerapéutico)

De 0 a 6 meses: 4

De 6 a 12 » 10
Mas de 1 afo . 6
Mas de 2 aflos : 6
Mas de 3 » . 6
Desconocido 3



Tratamlento:

Tipo de farmaco empleado:
Clorimipramina: 26 casos

Negativa : 5 16%
Desconocida: 2 6%

Insuficiente absorcién plasmatica del

Imipramina  : 7 » ‘farmaco: 4 casos
Asociados  Sulpiride C1 » (con dosis 150 mg/dia y
IMAO T 1 N.P. 70 g/mi)
Dosis media empleada: 76.5 mg/dia. Realizan tratamiento psicoterapéutico:
Si 21 68%
Tiempo medio de administracion farma- NO 10 32%

coldgica: 14.3 meses.
Tiempo medio de duracién: 19.4 meses.
No realizan o abandonan tratamiento
farmacolégico: 7 casos. Evolucién clinica con tratamiento psico-
terapéutico y sin tratamiento farma-
colégico: 4 casos
Positiva : 1 caso (Recidiva post-
Regular : 1 caso psicoterapiade
Negativa: 2 caso 32 duracion)

Respuesta terapéutica al tratamiento
farmacolégico:
Positiva : 19 61%
Regular : 5 16%
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