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Introduccion. El trastorno obsesivo compulsivo (TOC)
es una enfermedad cronica que puede causar gran impacto
en la funcionalidad.

El estudio de las neuroimagenes en TOC ha ido avan-
zando de la mano con el avance de la técnica. Las neuroi-
magenes funcionales sugieren la participacion de la corteza
prefrontal y los ganglios basales, formando un sistema cor-
tico subcortical.

El estudio del estado de reposo es una nueva técnica
radioldgica que permite ver la conectividad y actividad de
zonas neuronales durante el reposo. Se ha usado en multi-
ples patologias psiquiatricas, entre ellas TOC.

Objetivo. Revisar los estudios de estado de reposo en
TOC.

Método. Se realizd una busqueda sistematica en Pub-
Med, Scielo y Liliacs, encontrandose 11 trabajos para la re-
vision.

Resultados. TOC seria causado por variaciones en dis-
tintos circuitos cerebrales. La percepcion constante de error
y necesidad de chequeo podria deberse a una hiperconexion
interna en la corteza cingulada. La dificultad para el control
de las compulsiones podria ser causada por alteraciones a
nivel de la corteza prefrontal. No se han encontrado altera-
ciones propias del TOC y ausentes en controles, las diferen-
cias serian mas cualitativas que cuantitativas, siendo el TOC
una desregulacion de procesos normales.
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Resting State in Obsessive-Compulsive Disorder.
A review of the literature

Introduction. Obsessive-compulsive disorder (OCD) is a
chronicdisease that may have a greatimpacton functionality.

The neuroimaging study on OCD has been advancing
along with the advance in the technique. Functional
neuroimages suggest the participation of the prefrontal
cortex and basal ganglia, forming a subcortical cortex
system.

Study of the resting state is a new radiological technique
that makes it possible to see connectivity and activity of the
neuronal zones during rest. It has been used in many
psychiatric conditions, among them OCD.

Objective. To review the studies on resting state in OCD.

Method. A systematic search was made in PubMed,
Scielo and Liliacs, and 11 works for found for review.

Results. OCD would be caused by variations in different
brain circuits. The constant perception of error and checking
need could be due to an internal hyperconnection in the
cingulate cortex. Difficulty to control compulsions could be
caused by alterations on the prefrontal cortex level. No
alterations per se of the OCD and absences in controls have
been found. The differences would be more qualitative than
quantitative, the OCD being a deregulation of normal
processes.

Keywords: OCD, Resting state, Default network
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INTRODUCCION

El trastorno obsesivo compulsivo (TOC) se caracteriza
por la presencia de ideas, imagenes o pensamientos recu-
rrentes, llamados obsesiones. Estas pueden verse acompafa-
dos de actos, ideas o rituales que tienen como funcion cal-
mar la angustia generada por la obsesion, las compulsiones.
Ademds, esta sintomatologia no debe ser causada por alguna
enfermedad médica o sustancia y debe causar una alteracion
significativa en el funcionamiento del sujeto’.

EITOC es una enfermedad crénica que puede llegar a ser
invalidante desde un punto de vista social y laboral, siendo
considerada en 1996 una de las 10 patologias con mayor
cantidad de afios perdidos por la OMS.**

Tiene una prevalencia de un 2-3% en la poblacion®”.
El TOC se ha caracterizado por ser un cuadro de presenta-
cion heterogénea, en cuya manifestacion influyen aspectos
bioldgicos, (genéticos, neurofisiologicos, hormonales, etc.),
sociales y ambientales®.

En lo que respecta a los aspectos bioldgicos existe evi-
dencia de un componente genético, dada su alta hereda-
bilidad. Hay concordancia entre monocigotos de entre un
63-879%; ademas parientes de primer grado ven elevado su
riesgo de presentar TOC en diez veces®. Sin embargo, atn
no se ha encontrado algun gen causal, sospechandose una
herencia poligénica, con alguna participacion del gen del
transportador de serotonina™.

Sin embargo, los correlatos anatémicos y funcionales
cerebrales del TOC no han sido completamente dilucidados.

NEUROIMAGENES EN TOC

Ha existido gran auge en la investigacion de imagenes
en TOC, que ha ido avanzando de la mano del mejoramiento
de las técnicas de neuroimagenes.

Neuroanatomia estructural

Primero, a nivel de neuroanatomia estructural se ha
encontrado la presencia de un circuito que une estructuras
corticales y subcorticales encargadas del control conductual,
y de determinar la saliencia de lo percibido. Este circuito va
desde la corteza orbitofrontal, (OFC por sus siglas en inglés)
ubicada en la corteza prefrontal, hacia el estriado ventral y
la cabeza del caudado hasta el talamo dorsomedial para lue-
go retornar a la OFC. Estudios posteriores han afadido a este
circuito el hipocampo, la corteza cingulada anterior (CCA) y
la amigdala, encargados de aportar el componente emotivo
a nuestras decisiones'"'2.

Dada la probada asociacion entre alteraciones en este
circuito y modificaciones conductuales, especialmente en el

control de impulsos y la toma de decisiones™ ', se ha inves-
tigado su participacion en TOC, encontrandose en la RNM
una disminucion del tamafo de la OFC, hallazgo que ha sido
bastante replicado'®'. Ademas, se han observado alteracio-
nes en otras areas del circuito, como una reduccion del ta-
mano estratial’®?', aumento de tamaro de la CCA?, talamo™
y ganglios basales®.

Neuroanatomia funcional

La hipétesis de la participacion de la OFC en TOC ha sido
confirmada en varios estudios con imagenes funcionales en
reposo. Se ha mostrado un hipermetabolismo en la OFCy en
la cabeza del nucleo caudado.?*

Ademas, se ha investigado la asociacion de estas alte-
raciones con el tipo y la intensidad sintomatologica de los
pacientes obsesivos. Usando PET se encontro que pacientes
con predominio de obsesiones y compulsiones relacionadas a
la higiene tenian un aumento bilateral de la perfusion de la
CCA. Mientras que aquéllos con sintomas de chequeo tenian
un aumento del flujo en el estriado, lo contrario que aqué-
llos con obsesiones de simetria.*

En la mayoria de los estudios con resonancia nuclear
magnética funcional se han realizado pruebas de estimula-
cion sintomatica, en las que se ha visto aumento de la acti-
vacion de la OFC, la CCA, el estriado, la amigdala y la insula
en los pacientes versus controles?>?. La actividad cerebral de
estas areas no es propia de pacientes, sino que también se
presenta en controles, solo que en menor cantidad®. Ademas
se ha encontrado que en pacientes con obsesiones de lavado
hay mayor activacion de las areas implicadas en la percepcion
de emocion y disgusto (regiones visuales y corteza insular),
junto a corteza prefrontal ventrolateral, giro parahipocampal
y amigdala®'. En aquellos con obsesiones de chequeo: mayor
activacion de las regiones frontoestriatal y talamo y en pa-
cientes acumuladores: metabolismo de la glucosa reducido en
el giro cingulado posterior (vs controles) y de la corteza cin-
gulada dorsal anterior (vs TOC no acumuladores)®2.

Otro foco de estudio es la influencia de la terapia, tan-
to farmacoldgica como psicoterapéutica en las alteraciones
antes descritas, donde se ha encontrado que un menor me-
tabolismo de en la OFC podria predecir una mejor respuesta
a terapia farmacolodgica y cognitivo conductual®?*,

Cabe destacar que la mayoria de estos estudios han sido
realizados mediante el método de "region de interés" en la
que el investigador va a examinar dirigidamente el area ce-
rebral donde cree que puede encontrar alguna alteracion.
Esto permite focalizar el trabajo, pero deja muchas areas sin
analizar.

La morfometria por analisis de "voxels" (Voxel Based
Morphometry, VBM), es una técnica que permite el estudio
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del cerebro completo, sin necesidad de contar con una hi-
potesis previa. Estos estudios han mostrado una disminucion
en la densidad de materia gris en la OFC*3, junto con un
aumento en la sustancia gris estratial*®, en pacientes con
TOC vs controles.

ESTADO DE REPOSO CEREBRAL

El estudio del estado de reposo cerebral (Resting Sta-
te, 0 RS) es una nueva técnica de neuroimagen funcional
que tiene como principio el analisis de la actividad cerebral
cuando el sujeto esta en reposo, sin una actividad mental
especifica. La red neuronal que se activa ante el reposo, es
lo que se llama la red por defecto o default network. Esta
técnica aparece como ideal para el estudio de la patologia
psiquiatrica en general, ya que es independiente de la apli-
cacion de pruebas, por lo tanto, mas objetiva®. Otro bene-
ficio es el ser de menor costo e invasividad que el PET o el
SPECT?839,

Para investigar estas conexiones se usa la capacidad de
la resonancia nuclear magnética funcional (FRNM) de captar
pequenas variaciones en la densidad del tejido cerebral, que
se modifica seguin la oxigenacion sanguinea (BOLD por su
sigla en inglés), siendo entonces el efecto BOLD reflejo de la
actividad cerebral. Estudios previos han mostrado que una
sincronia de actividad entre dos zonas cerebrales refleja que
son parte de un mismo circuito neuronal®-*. Esto significa
que si se encuentra una sincronia menor a la normal entre
dos zonas cerebrales que normalmente funcionan coordi-
nadas se debera a una hipocoordinacion entre estas, por lo
que la conectividad funcional entre ambas zonas estara dsi-
minuida.

Esta técnica ya ha sido utilizada en esquizofrenia* y
trastorno depresivo mayor?, encontrandose alteraciones de
la red neuronal por defecto.

El estudio del estado de reposo cerebral ha empezado a
ser utilizado para analizar pacientes con TOC, sin embargo
no tenemos conocimiento de alguna publicacion que haya
revisado y resumido sistematicamente la informacion pre-
sente en este tema.

OBJETIVO

El objetivo del presente trabajo es hacer una busqueda
sistematica y revision de la literatura publicada en el tema
del RS en su aplicacion al TOC. Nuestra hipotesis es que
se encontraran alteraciones en la relacion entre corteza y
estructuras subcorticales, en la linea de le encontrado en
neuroimagenes estructurales. Sin embargo dado que posi-
blemente se encontrarad escasa informacion se realizara un
analisis puramente descriptivo de los resultados.

METODO

Se realiz6 una busqueda sistematica entre 01 Agosto del
2012 hasta 30 Agosto del 2012 en Pubmed, Scielo y Liliacs,
con los términos MESH "OCD", "Resting State" y "Default
Network". Buscando trabajos en espafiol e inglés, obtenién-
dose 30 trabajos como resultado. Se revisaron luego las "re-
ferencias relacionadas” dadas por Pubmed vy las referencias
presentes en los 30 trabajos iniciales.

Esto dio un total de 323 papers. Mediante la lectura de
los abstracts se seleccionaron 40 trabajos que fueron lei-
dos de manera integra por uno de los autores, seleccionando
para esta revision 11 trabajos que cumplian con las caracte-
risticas de analizar pacientes con TOC, diagnosticado por los
criterios del DSM-IV', usando la entrevista estructurada SCID
148, sin importar si estaban con medicacion o no, y que se les
aplicara fRNM con protocolo de reposo.

Como criterios de exclusion se usé que se aplicara un
método de analisis de reposo distinto a la fRNM, por ejemplo
el EEG. Ademas, se excluyeron trabajos en los cuales se les
aplicaran pruebas neurocognitivas o evocacion de sintomas
y/o que no se analizara el estado de reposo.

RESULTADOS

En los 11 trabajos seleccionados se observa que hasta el
momento no hay una organizacion sistematica de la investi-
gacion, lo que hace que los trabajos sean poco comparables.
Debido a esto, hemos preferido hacer una descripcion breve
de cada trabajo para finalizar analizando los elementos co-
munes que encontremos.

ALTERACIONES CORTICALES

Los resultados correspondientes a esta seccion se resu-
men en la tabla 1.

En el trabajo de Yang del 2010% se realiza una compa-
racion entre 22 pacientes con diagnostico de TOC, virgenes
al tratamiento, contra 22 controles. Se busca medir la ho-
mogeneidad regional, que se define como la homogeneidad
temporal en que dos regiones tienen BOLD similares, lo que
permitiria suponer que entre estas regiones existe algun
grado de coordinacion neuronal®.

Usando este método se encontrd que los pacientes con
TOC tienen una hipercoordinacion de la CCA izquierda y una
hipocoordinacion del giro temporal inferior izquierdo. No se
encontraron correlaciones entre los valores de homogenei-
dad regional y alguna variable clinica como el resultado en
escala de Yale para TOC o Hamilton de Ansiedad. Los autores
interpretan estos hallazgos como un desequilibro en la fun-
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Tabla 1 Alteraciones Corticales
Autor Muestra Método de Area Resultados Conclusiones
70C_ Control estudio estudiada

Yang et al. 22 22 er-RNM [ VBM Cerebro Pacientes con TOC tienen Se interpreta como un desequilibro

2010 completo hipercoordinacion de la CCA en la funcion del I6bulo frontal y
izquierda y una hipocoordinacion la CCA
del giro temporal inferior izquierdo
No se encontraron correlaciones La hiperactividad de la CCA podria
entre los valores de homogeneidad  ser la causante de una exagerada
regional y alguna variable clinica sensacion de error

Ping Li et 20 20 er-RNM / Corteza Mayor conectividad de la corteza Conectividad intrinseca anormal o

al. 2012 Método de prefrontal  prefrontal con la insula y la funcional espontanea en el sistema

"region de anterior corteza cingulada de control cognitivo en el estado
Igelies Menor conexion prefrontal con los ?,e, rep(t)ST pl,je((jf IS%I(? base de la

giros pre y post central ISiopatologia de

Jingming 23 23 er-RNM / VBM Cerebro Mayor amplitud en OFC y CCA Ademas de la hipotesis de la

Hou et al. completo anormalidad en las zonas OFC y

2012 Menor amplitud en cerebelo y en CCA, haxll camb|o§ en |;) alctlwdad
la corteza parietal neu_rona espontanea de la corteza

parietal y cerebelo, que pueden
cumplir un rol en la fisiopatologia
Jang et al. 22 22 er-RNM / Corteza Mayor activacion de la corteza Resultados se asociaron
2010 Método de cingulada  frontal medial positivamente con sintomas de
"region de posterior limpieza y negativamente con
interés" sintomas de chequeo

TOC: Trastorno obsesivo compulsivo; er-RNM: Resonancia nuclear magnética de estado de Reposo; VBM: andlisis cerebro completo a través

de voxels; CCA: corteza cingulada anterior; OFC: corteza orbito frontal.

cion del 16bulo frontal y la CCA. La hiperactividad de la CCA
podria ser la causante de una exagerada sensacion de error,
lo que llevaria a los pacientes TOC a estar constantemente
intranquilos, con la necesidad de corregir. La hiperactividad
de la CCA en contexto de provocacion de sintomas se asocia
a mayor severidad del TOC®'.

La hipocoordinacion vista en este estudio es conside-
rada como la causante de las alteraciones en memoria de
trabajo y otras funciones ejecutivas que se han descrito pre-
viamente en TOC*

En otro estudio se estudio la corteza prefrontal®. To-
mando a 20 pacientes con TOC, sin medicacion y los que fue-
ron comparados con mismo numero de controles, mirando
como region de interés a la corteza prefrontal anterior. Los
pacientes mostraron una mayor conectividad de la corteza
prefrontal con la insula y la corteza cingulada, areas asocia-
das fuertemente a mayor control cognitivo®. Asimismo, se
encontrd una menor conexion prefrontal con los giros pre y
post central, lo que podria hablar de una menor capacidad
de inhibicion motora®.

Otros estudios han analizado la amplitud de las variacio-
nes de baja frecuencia entre zonas cerebrales, segun algunos

autores dos zonas con la misma amplitud en las variaciones
no sélo tendrian una actividad coordinada temporalmente
hablando, sino que existiria una conexion a nivel de vias
neuronales entre ellas®®. Un estudio aplicd esta técnica a
TOC* reclutando a 23 pacientes TOC (18 sin tratamiento) y
lo compard con 23 controles sanos usando analisis a cerebro
completo. En este estudio se encontré que pacientes TOC
tenian significativamente mas amplitud en OFC y CCA, lo
que se asociaba a mayor sintomatologia. Algo novedoso fue
la aparicion de menor amplitud en cerebelo y en la corteza
parietal, ambas zonas descritas como participantes en los
sintomas cognitivos del TOC®8-°,

Un estudio de J. H. Jang®' buscé diferencias en la RS se-
gun el tipo de sintomas, Usando 22 pacientes, sin tratamiento
contra 22 controles, describe que una mayor activacion de la
corteza frontal medial se asocio positivamente con sintomas
de limpieza y negativamente con sintomas de chequeo.

ALTERACIONES CONEXION CORTICAL-
SUBCORTICAL

Los resultados correspondientes a esta seccion se resu-
men en la tabla 2.
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Tabla 2 Alteraciones Conexion Cortical-Subcortical
Autor Muestra Método de Area estudiada Resultados Conclusiones
T tudi
TOC Control estudio
Harrison 21 21 er-RNM / VBM Regiones ventral Pacientes TOC tuvieron una Se apoya la hipdtesis de que
et al. 2009 y Region de y dorsal de los mayor conectividad entre el el TOC esta asociado con
interés ganglios basales estriado (caudado y putamen) alteraciones funcionales de las
(caudado y ventral y la OFC redes corticoestriatales
putamen) Fuerza de la conectividad entre
el estriado y la OFC tenia una
correlacion con la intensidad
de la sintomatologia
Sakai et al. 20 23 er-RNM / Estriado y caudado ~ Mayor conectividad en Evidencia directa que apoya
2010 Método de dorsal. pacientes entre el estriado el modelo fisiopatoldgico que
Region de Estriado ventral ventral superior y varias incluye los ganglios basales
interés superior e inferior regiones cerebrales, entre ellas  en TOC
la OFCy la corteza prefrontal
No hay correlacion
significativa entre la fuerza de
conectividad vy la severidad de
los sintomas
Zhang et 18 16 er-RNM / VBM 39 regiones de Disminucion de la conectividad  Los patrones organizacionales
al. 2010 y Region de interés y luego funcional en las regiones intrinsecos de la actividad
interés analisis de cerebro  temporales posteriores cerebral estan alterados en
completo Mayor conectividad en el TOC es(‘;o :105 da e\t/'|d.zn3|a
regiones de control, como CCA empl.rlca € B oA
funcional aberrante de los
sistemas del cerebro en
pacientes con este desorden
Stern et al. 30 32 er-RNM/ Red fronto-parietal  Red frontoparietal TOC esta asociado a
2012 Region de hiperactivada conectividad funcional
interés intrinseca anormal.

Mayores conexiones entre red
frontoparietal y red de reposo

Mayor conexion entre zonas
de la red frontoparietal y areas
motoras

Menor conectividad interna en
la red de reposo

La alteracion entre la red de

reposo y la red frontoparietal
en reposo puede contribuir a
aspectos del fenotipo del TOC

TOC: Trastorno obsesivo compulsivo; er-RNM: Resonancia nuclear magnética de estado de Reposo; VBM: analisis cerebro completo a través
de voxels; CCA: corteza cingulada anterior; OFC: corteza drbito frontal

Un trabajo espafol del 2009% usé fRNM para compa-
rar la conectividad del circuito cortico estratial en pacientes
TOC vs controles. Analizaron 21 pacientes TOC, con medi-
camentos, contra 21 controles sanos. Se vio la conectividad
usando las regiones ventral y dorsal de los ganglios basales
(caudado y putamen) como regiones de interés. Se vio que
las cuatro regiones estaban ampliamente conectadas con re-
giones corticales, tanto en pacientes como en controles. Los
pacientes tuvieron una mayor conectividad entre el estria-
do (caudado y putamen) ventral y la OFC, mientras que los
controles tuvieron una mayor conectividad entre el caudado
ventral y la corteza temporal. Un aspecto importante fue
que la fuerza de la conectividad entre el estriado y la OFC te-

254

nia una correlacion con la intensidad de la asintomatologia
con una r? pearson de 0.57, incluso al controlar por sintomas
ansiosos y depresivos.

Otro trabajo que apoya estos hallazgos es el de Sakai®
que estudia una muestra de 20 pacientes TOC sin tratamien-
to vs 23 controles. También encontré una mayor conectivi-
dad en pacientes entre el estriado ventral superior y varias
regiones cerebrales, entre ellas la OFCy la corteza prefrontal.

En esta linea Zhang® se encarg6 de evaluar la conec-
tividad entre areas corticales y subcorticales, basandose
en Dosenbach quien plante6 la existencia de circuitos de
control "de arriba hacia abajo” y que a nivel de las regio-
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Tabla 3 Otros hallazgos
Autor Muestra Método de Area estudiada Resultados Conclusiones
estudio
TOC Control
Meunier et 18 18 er-RNM/ VBM Cerebro completo En TOC como en los pacientes La conectividad orbitofrontal
al. 2011 con dependencia se observo puede servir como un
una menor fuerza de conexion  biomarcador para la
entre las regiones superiores €  compulsividad para categorias
inferiores de la OFC derecha diagnosticas
Menor fuerza de conexion
se correlacionaba con mayor
sintomatologia compulsiva en
ambos cuadros
En TOC se encontr6 una menor
conectividad con el cingulo
posterior
Fitzgerald 60 60 er-RNM/ Talamo y nucleo Todos los pacientes tenian Algunas de las alteraciones
et al. 2011 Region de estriado mayor conectividad entre la en TOC no son estaticas sino
interés corteza prefrontal y el estriado  que van evolucionando con el

dorsal neurodesarrollo

En pacientes pediatricos se
observo una conectividad
disminuida entre el regiones
subcorticales y la CCA, la
disminucién se correlacionaba
con la severidad del TOC

TOC: Trastorno obsesivo compulsivo; er-RNM: Resonancia nuclear magnética de estado de Reposo; VBM: analisis cerebro completo a través

de voxels; CCA: corteza cingulada anterior; OFC: corteza drbito frontal

nes “controladas” existirian multiples regiones neuronales
con funciones precisas e interconectadas unas con otras®.
En TOC se han descrito algunas alteraciones en los niveles
de control cortical como corteza prefrontal y CCA®¢. Para
probar esto tomaron 18 pacientes con TOC (5 sin trata-
miento), contra 16 controles sanos. Se analizaron 39 re-
giones de interés. Posteriormente se realizé un analisis de
cerebro global rapido usando 45 regiones de interés por
hemisferio. Se encontro una alteracion de la arquitectura
de las conexiones entre corteza prefrontal y otras areas ce-
rebrales, existiendo una menor conectividad con |a corteza
temporal, lo que se asociaria a una menor capacidad de
integrar informacion, llevando a una peor respuesta en test
neurocognitivos. Asimismo, se observo una mayor conecti-
vidad local en la CCA, lo que va en la linea de lo descrito
previamente.

Tomando los trabajos anteriores como base, un trabajo
americano® evalué la existencia de dos circuitos alterados
en TOC, por un lado la "red frontoparietal” planteada por
Zhang® que estaria hiperactivada cuando la atencion esta
puesta en un estimulo y la "red por defecto” que es la que se
apagaria cuando aparece un estimulo en la atencion. En una
muestra de 30 pacientes con TOC (17 sin medicacion) y 32
controles mostraron que los pacientes tenian mayores cone-
xiones entre ambas redes, ademas de tener mayor conexion

Actas Esp Psiquiatr 2014;42(5):250-8

entre zonas de la red frontoparietal y areas motoras. Junto
a esto, los pacientes TOC mostraron una menor conectividad
interna en la red por defecto. Para los autores esto se puede
interpretar que en la patologia del TOC habia una tendencia
natural a activar la red frontotemporal (o de atencion dirigi-
da) con una dificultad de activar la red de reposo.

OTROS HALLAZGOS

Los resultados correspondientes a esta seccion se resu-
men en la tabla 3.

Pacientes con TOC fueron comparados con sujetos con
abuso de sustancias en un articulo reciente®, ya que se han
encontrado alteraciones a nivel de la OFC tanto en TOC®,
como en adiccion’.

Compararon 18 controles sanos, 18 TOC y 18 pacientes
con dependencia a estimulantes, haciendo un analisis por
cerebro completo. Tanto los TOC como los pacientes con de-
pendencia mostraron una menor fuerza de conexion entre
las regiones superiores e inferiores de la OFC derecha. Esta
menor fuerza se correlacionaba con la sintomatologia com-
pulsiva en ambos cuadros con un Rho de Spearman de 0.54.
Ademas, en pacientes TOC se encontr6 una menor conectivi-
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dad con el cingulo posterior, confirmando la alteracion de la
OFC en las compulsiones.

EI TOC pediatrico fue analizado en el trabajo de Fitzge-
rald’’ que tomé 60 pacientes con TOC de 8 a 50 afios y los
comparo6 con 61 controles sanos, usando como regiones de
interés al tdlamo vy el estriado. Se mostro que algunas de las
alteraciones en TOC no son estaticas sino que van evolu-
cionando con el neurodesarrollo. Todos los pacientes tenian
mayor conectividad entre la corteza prefrontal y el estriado
dorsal, pero solo en entre 8 y 12 afios existia una menor
conectividad entre las regiones subcorticales y la CCA. La
disminucion de esta conexion se asocid a mayor intensidad
en sintomas. Esta alteracion podria condicionar la dificultad
de controlar los comportamientos compulsivos’.

LIMITACIONES

La heterogeneidad de la metodologia de los estudios re-
visados no permite realizar conclusiones acabadas, asi como
tampoco realizar técnicas de meta-analisis que podrian ha-
ber ayudado a realizar analisis integradores de la evidencia.

CONCLUSIONES

Como ya fue mencionado, los resultados de los articulos
son disimiles, sin embargo, aparecen algunos puntos que se
repiten y permiten pensar en algunas conclusiones.

EI TOC no es causado por una Unica alteracion en los cir-
cuitos cerebrales, sino que por multiples variaciones en distin-
tos circuitos, que se correlacionan con la variedad de sintomas
ansiosos y cognitivos encontrados en el trastorno. Desde este
punto de vista, la percepcion constante de error y necesidad
de chequeo podria deberse a una hiperconexion interna en la
CCA. La dificultad para el control de las compulsiones podria
ser causada por alteraciones a nivel de la OFC.

Aparecieron alteraciones en regiones no clasicamente
asociadas a TOC, como la corteza temporal y el cerebelo,
aunque su participacion en la etiopatogenia del trastorno
esta aun en estudio.

No se han encontrado alteraciones propias del TOC y
ausentes en controles. Hay mayor o menor conectividad
comparativa, pero en todos los trabajos se recalca que aque-
[las conexiones se encuentran presentes en pacientes y con-
troles. Las diferencias serian mas cualitativas que cuantitati-
vas, pudiendo el TOC ser la expresion patologica fruto de la
desregulacion de procesos normales.

Aun existen multiples areas que no han sido estudiadas
a cabalidad, como el TOC pediatrico, donde sin embargo se
han hecho importantes avances en las escalas de medicion y
el conocimiento que tenemos de la farmacoterapia.’*™*

Tampoco se ha evaluado a cabalidad la asociacion de
alteraciones funcionales cerebrales con tipo e intensidad de
sintomatologia.

Se planteo en los estudios la posibilidad de que el TOC
consistiese en la imposibilidad de inactivar la red frontotem-
poral "de accion” para pasar a la red por defecto “de reposo”.
Esta hipotesis parece ser integrativa e interesante, pero debe
ser comprobada en nuevos estudios.

El estudio de la neurobiologia del TOC est4 lejos de
completarse. Sin embargo, el estudio del estado de reposo
ha dado un paso adelante permitiendo analizar una nueva
variable en los circuitos cerebrales basales.
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