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A case of obsessive symptoms in Huntington’s disease

Resumen

Introduccion. Recientemente, algunos autores han
postulado la existencia del llamado «espectro obsesivo». En
él se encontrarian trastornos que tendrian como punto en
comun la presencia de pensamientos o actos repetitivos, ya
sean estos de tipo «compulsivo» o «<impulsivo». Ciertos
trastornos neurolégicos con movimientos repetitivos se han
incluido también dentro del espectro, como son algunas
formas de epilepsia, la enfermedad de Parkinson, la corea
de Sydenham o la enfermedad de Huntington. Existen
indicios de que pudieran existir vinculos fisiopatologicos
entre algunas de ellas.

Métodos. Se presenta el caso de un paciente de corea de
Huntington con sintomatologia obsesiva. Se trata de un
varon de 50 afios, diagnosticado de corea de Huntington,
y en tratamiento con clozapina 25 mg/dia y clorazepato
10 mg/dia. El paciente se negaba a tomar ciertos alimentos
por «<miedo a atragantarse». Comenzdé a presentar
comportamientos tales como evitar tocar objetos que
pudieran haber tocado otras personas, ademas de rituales
de comprobacién. Se instaur6 un tratamiento de
40 mg/dia de paroxetina. Con ello, la sintomatologia
compulsiva ha desaparecido, como también el miedo a
atragantarse. Persisten, no obstante, los movimientos
coreicos propios de su enfermedad y cada vez son méas
evidentes los signos y sintomas propios de un proceso
demencial.

Conclusiones. Se concluye que el caso reportado puede
ser un buen ejemplo del espectro obsesivo, y se estudia la
fisiopatologia subyacente.

Palabras clave: Espectro obsesivo. Enfermedad de
Huntington. Trastorno obsesivo compulsivo.

Summary

Introduction. Recently, some authors have postulated the
existence of the so-called «obsessive spectrumy. This would
include disorders that have the common point of the
presence of repetitive thoughts and actions, which may
either have a «compulsive» or «<impulsive» nature. Certain
neurological disorders with repetitive movements have also
been grouped within this spectrum, including some forms of
epilepsy, Parkinson’s disease, Sydenham's Chorea or
Huntington’s disease. There is evidence that physio-
pathological connections may exist between some of these
conditions.

Methods. A case of a patient with Huntington’s Chorea
with obsessive signs and symptoms is presented. The patient
is a 50 year old male, diagnosed of Huntington's Chorea
who is being treated with 25 mg/day of clozapine and
10 mg/day of clorazepate. The patient refused to eat certain
foods for «fear of choking». He began to display other
obsessive behaviors such as refusing to touch objects that
might have been touched by others, and developed ritual
checking methods. Treatment based on the administration
of 40 mg/day of paroxetine was begun. With this treatment
the compulsive symptoms have disappeared, as has the fear
of choking. However, the choreic movements typical of his
condition persist and the signs and symptoms associated
with a process of dementia are becoming increasingly
evident.

Conclusions. It is concluded that the case described may
well be a good example of obsessive spectrum, and that the
underlying physio-pathology should be studied.

Key words: Obssesive spectrum. Huntington'’s disease.
Obsessive-compulsive disorder.

INTRODUCCION

La enfermedad de Huntington (EH) es un cuadro de
transmisidn genética autosomica dominante caracteriza-
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do por movimientos coreicos y demencia progresivos'.
Otras manifestaciones psiquidtricas frecuentes son de-
presion, psicosis, y alteraciones de la personalidad?. Fue
reconocida por la como entidad nosolégica tras su des-
cripcion por George Huntignton en 1872, aunque exis-
ten descripciones previas de coreas hereditarias como
las de Amstrong (1783), Bernt (1810), Mongeot en 1815,
Coste en 1827, Elliotson en 1832, Waters en 1841 o Du-
glison en 18423,

El trastorno obsesivo compulsivo (TOC) se caracteriza
por la presencia de obsesiones (ideas, pensamientos, im
pulsos o imagenes persistentes que el individuo consi-
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dera como intrusas e inapropiadas) o compulsiones
(comportamientos o actos mentales de caracter recu-
rrente, cuyo proposito es prevenir o aliviar la ansiedad o
el malestar), lo suficientemente graves como para pro-
vocar pérdidas de tiempo significativas, un acusado de-
terioro de la actividad general o un malestar clinicamen-
te significativo. Las primeras descripciones de lo que
hoy conocemos como TOC pueden encontrarse en el
Traité des scrupules de Jacques-Joseph du Guet (1717),
en el que se habla de la «enfermedad de los escrapulos».
El término obsesién aparece en el lenguaje psiquiatrico
a mediados del siglo xix, siendo los fendbmenos obsesivos
descritos bajo multiples denominaciones: monomanias
razonantes (Esquirol, 1838), ideas fijas (Parchappe,
1851), locura Iucida (Falret, 1864), enfermedad de la du-
da con delirio de tocar (Legrand du Sulle, 1875), u ono-
tomania (Charcot y Magnan, 1885). Por su parte, el tér-
mino compulsién procede del término aleman Zwang-
vorstellung, propuesto por Krafft-Ebing en 1867 para de-
nominar las «representaciones compulsivas»*.

En los Gltimos afios se ha postulado la existencia del
llamado «espectro obsesivo»”. En el extremo «obsesivo»
del espectro, caracterizado clinicamente por la presencia
de ideas repetitivas, encontrariamos el TOC, el trastorno
dismérfico corporal o la hipocondria, mientras que en el
extremo compulsivo se situarian la ludopatia, la clepto-
mania o la tricotilomania. Ciertos trastornos neuroldgi-
cos en los que existen movimientos repetitivos también
se han incluido dentro del espectro, como la propia EH,
algunas formas de epilepsia, la enfermedad de Parkinson,
o la corea de Sydenham. Existen indicios de que estos
trastornos comparten un sustrato neurobiolégico co-
mun, implicdndose los circuitos cerebrales en los que in-
tervienen conexiones orbitofrontales, ganglionares basa-
les y limbicas.

CASO CLINICO

Varon de 57 afios de edad, procedente de medio rural.
Pertenece a una familia con abundantes antecedentes de
EH (fig. 1). Fue derivado al Equipo de Salud Mental
(ESM) por su médico de cabecera en febrero de 2001 an-
te los problemas que tenia para que el tratamiento con clo-
zapina que le habia sido pautado por un especialista de
Madrid fuera autorizado por la inspeccion de farmacia.
En el momento de la derivacion seguia tratamiento con;
clozapina 25 mg/dia; tetrabenazina 120 mg/dia y nicar-
dipino 60 mg/dia.

Desde su juventud habia tenido un comportamiento
caracterizado por la impulsividad, una cierta desinhibi-
cion sexual y abusos esporadicos del alcohol. A los
40 afios comenzo a sufrir problemas motrices (movi-
mientos coreicos de manos y piernas), siendo estudiado
y diagnosticado de EH.

En la exploracion de la primera entrevista en el ESM el
paciente estaba consciente y orientado alopsiquicamente
y autopsiquicamente. Mostraba un animo discretamente
subdepresivo. Referia ansiedad y angustia. No existian tras-
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Figura 1. Arbol genealdgico del paciente.

tornos del curso, del contenido del pensamiento o de la
sensopercepcion. Habia un discreto deterioro en la memo-
ria inmediata y de fijacion. Se apreciaban movimientos
coreicos de extremidades inferiores, y dificultades fonato-
rias. Yaen aquella primera consulta en el ESM se detecto an-
siedad, por lo que se afiadieron 15 mg/dia de clorazepato.

En enero de 2002 se agravaron los sintomas depresi-
Vos, tras el suicidio de un hijo también afecto de EH. Apa-
recié6 un importante retraimiento social, por lo que se
decidio afiadir paroxetina (20 mg/dia), y reducir el clo-
racepato, pues se quejaba de sedacion excesiva.

Durante del verano de 2002 comenzé a negarse a to-
mar ciertos alimentos por temor a atragantarse, a pesar
de que en los examenes neuroldgicos se habia descartado
la existencia de problemas neuromusculares faringeos o
esofagicos. También evitaba tocar ciertos objetos, como
la tapa del inodoro, la barandilla de la escalera o el pomo
de la puerta, y rechazaba el contacto con la perra que
tenian, «para no mancharse». Estaba muy pendiente de
las horas a las que tenia que tomar la medicacién, cuando
antes se desentendia completamente de este tema (la
responsabilidad del tratamiento hasta entonces recaia
enteramente en su esposa). Se le aumento la dosis de
paroxetina (40 mg/dia). Con este tratamiento desapare-
cieron por completo las conductas de evitacion, y no se
ha vuelto a preocupar de horarios. Ha mejorado el tono
animico, aun cuando persiste el retraimiento social. En
cuanto al deterioro cognitivo, se ha agravado, llegando a
aparecer episodios de desorientacion incluso dentro de
su propio domicilio.

METODOS

En este paciente aparecen sintomas fobicos, con con-
ductas de evitacion, y miedos de contagio que podrian
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inducir a diagnosticar una fobia. Sin embargo, es fre-
cuente que los pacientes obsesivos con ideas de conta-
minacion (las cuales estan presentes en el caso descrito,
pues teme «mancharse») desarrollen conductas de evita-
cién que pueden llevarles a intentar no entrar en con-
tacto con objetos contaminados o que puedan transmitir
la contaminacion®’. Por otro lado, Marks® ha sefialado la
proximidad fenomenolégica entre trastornos obsesivos y
fobias, estableciendo una clasificacion en la que se dis-
tinguia: a) miedos a estimulos externos (equivalentes a
las neurosis fébicas), fobias a animales, agorafobia, fobias
sociales y otras fobias especificas, y b) miedos a estimu-
los internos: nosofobias (a medio camino entre hipocon-
dria y otras fobias especificas) y fobias obsesivas (en re-
lacion con el trastorno obsesivo compulsivo)®. Por todo
ello se podria diagnosticar al paciente segun la CIE-10
como: F42.1 Trastorno obsesivo compulsivo, con predo-
minio de actos compulsivos.

Parecen existir algunos puntos comunes en la fisiopa-
tologia de laEH y el TOC. Por un lado, desde el punto de
vista neuroanatdémico, la patogénesis de la EH incluye la
pérdida de neuronas del estriado, y su patologia mole-
cular se centra en la vulnerabilidad selectiva de las neu-
ronas de esa region cerebral™. A través del estudio de
sintomas obsesivoides asociados a enfermedades neuro-
I6gicas (sindrome de Gilles de la Tourette, encefalitis epi-
démica de Von Economo, la corea de Sydenham e inclu-
so la misma EH) y de los datos derivados de los estudios
de neuroimagen, se ha propuesto un modelo neuro-
anatémico del TOC en el que se intervendrian el cér-
tex frontal, el estriado, el complejo formado por el ni-
cleo pélido interno y la sustancia negra, los ganglios
basales y el tdlamo***® (fig. 2). Siguiendo este modelo
anatomico, la sintomatologia obsesiva apareceria a causa
de anormalidades de estos circuitos, bien por una hipe-
ractividad primaria del bucle fronto-estrio-palido-talami-
€0, que produciria una desinhibicion talamica excesiva,
o por el incremento de la actividad primaria de la inter-
conexién orbitofrontal-talamica, o quiza por un aumento
relativo de actividad de la via directa, en comparacion
con la via indirecta. En el caso que nos ocupa, al estar le-
sionado el estriado, podria existir una hiperfuncion del
circuito indirecto, lo que daria lugar a los pensamientos
obsesivos.

Cummings™ publicé el caso de dos pacientes afectos
de EH comorbidos con TOC. Este ultimo se manifestaba
por conductas repetitivas, estereotipadas y complejas
que resultaban egodistOnicas e incapacitantes para los
pacientes. La explicacion de este autor era coherente
con el modelo descrito, pues sefialaba que la EH y otros
sindromes neurol6gicos comérbidos con TOC (sindro-
me de Gilles de la Tourette, neuroacantocitosis, parkin-
sonismo postencefalitico, infartos del nicleo caudado,
envenenamiento por monodxido de carbono, intoxica-
cién por manganeso, anoxia, pardlisis supranuclear pro-
gresiva, corea de Sydenham, y otras lesiones del I6bulo
frontal) indicarian que el I6bulo frontal, el nicleo cauda-
do, y el globo palido forman parte de un circuito com-
plejo que tiene un importante papel en el TOC.
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Figura 2. Circuitos frontosubcorticales supuestamente impli-

cados en lafisiopatologia del trastorno obsesivo compulsivo (de
Arranz Estévez, et al.)™.

Patzold y Briine™ han descrito recientemente un caso
de TOC en EH, que fue tratado de forma satisfactoria con
sertralina. Concluyeron que es posible que la degenera-
cion del caudado en la EH puede llevar a la aparicion de
sintomas obsesivo compulsivos.

Sin embargo, existe otra explicaciéon para la aparicion
de sintomas obsesivos en este paciente. Se ha descrito que
ciertos neurolépticos atipicos, entre los que se encuentra
la clozapina, pueden provocar la aparicion de sintomas
obsesivos®®, lo cual se explicaria por el antagonismo sero-
toninérgico 5-HT,, sobre todo cuando tales farmacos se
toman a dosis bajas*, como es el caso de este paciente.

CONCLUSIONES

El caso presentado es ejemplo de como los distintos
trastornos y enfermedades que se engloban dentro del es-
pectro obsesivo pueden presentar la sintomas obsesivo
compulsivos, como reflejo de una fisiopatologia coman.
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