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TULBURAREA OBSESIV-COMPULSIVA

Dr. Dan Prelipceanu

Tulburarea obsesiv-compulsiva (TOC) este frecvent intalnita.
Debutul ei are loc de obicei la adolescent sau la adultul tanar.
Frecventa ei este mult mai mare decat s-a crezut.

Datele actuale de prevalenta, pe durata vietii arata o crestere de
50-100 de ori fatd de cele clasice. Myers s.a. (1984), Robins s.a. (1984),
Karno s.a. (1988) gasesc o cifra de 2,5% fatd de 0,05% estimata de
Rudin (1953). O analiza finald a datelor obtinute de studiul
nord-american ECA (Karno s.a. 1988) reconfirmd aceste date de
prevalentd, facand din TOC a 4-a boald psihica, naintea tulburarii
de panica si a schizofreniei. Alte numeroase studii din zone geografice
diferite, dar utilizand aceleasi instrumente diagnostice, aratd cifre de
prevalentd asemanitoare. in general rata femei/barbati este de
aproximativ 2, un maximum de frecventa fiind Tnregistrat la adultul
tandr, indiferent de sex. Debutul este cel mai frecvent in jurul varstei
de 15 ani (circa 1/3 din cazurile populatiei clinice), sau pana la 30
de ani (aproape 3/4 din cazuri). Se citeaza cazuri de bdieti la care
tulburarea (ablutomanie) debuteaza la varsta de 12 ani (Rapoport,
1989). Debutul mai precoce (copilarie, pubertate) ar fi de altfel mai
frecvent la sexul masculin. Debutul poate fi insidios, dar si relativ
brusc, in decurs de 1 luna, fara stresor detectabil. Aceasta crestere a
prevalentei este datorata probabil diagnosticarii mai judicioase a bolii
si progresului terapiilor care au atras si mentinut in evidenta serviciilor
psihiatrice o mai mare parte din subiectii care prezentau boala.
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Cat priveste diagnosticul si evolutia bolii o chestiune neclara este
debutul bolii. Avand in vedere existenta unor comportamente,
preocupari ideative obsesionale la normali, care nu sufera clinic din
cauza lor, nu s-a ajuns la un consens asupra acestei chestiuni. Unii
sustin ca aceste manifestdri pot fi preludiul tulburdrii clinice si ca,
deci, ea ar putea fi prevenita prin interventii precoce din chiar perioada
copilariei. Pauls (1995) gaseste pe un studiu genetic familial ca 80%
din adultii cu TOC au debutul inaintea varstei de 18 ani. Chiar daca
s-au propus diferite criterii de demarcatie pentru debutul bolii (data
primei consultatii, a primului tratament sau a primei spitalizari) se
accepta, cel putin deocamdata, cd debutul coincide cu momentul
din care functionarea socio-profesionald a pacientului incepe sa sufere
datoritd simptomelor obsesionale.

Datorita acestei ,hiper-plasticitati” simptomatice, care face ca
aceleasi simptome sa aibd sau nu semnificatie patologicd, tentativa
de a defini subtipuri ale bolii dupa criterii strict nosografice a esuat
(Black, 1996).

Pot fi retinute totusi cateva propuneri de subtipuri, argumentate
pe baza unor criterii divergente. Astfel Peals (1995) vorbeste de
subtipul cu debut precoce si componentd genetica importanta, Baer
(1992) de altul cu raspuns terapeutic slab, corelat cu prezenta
concomitentd a unei tulburari premorbide de personalitate, iar DSM.IV
(1994) mentioneaza subtipul ,cu criticd redusa”. Acesta s-ar intalni
la subiecti la care, desi critica simptomatologiei este prin definitie
conservata in TOC, pentru o perioadd apreciabild, chiar majoritatea
duratei bolii, ea este totusi absenta sau semnificativ alterata calitativ.
Nu este vorba decat de o delimitare formald, cu valoare mai curand
descriptiva decat taxonomica. Dupa cum se vede cercetdrile moderne
constata aceiasi dificultate de a discrimina cu acuratete categorii bine
delimitate in domeniul patologiei obsesionale, dificultate rezolvata
de autorii clasici prin criteriul cantitativ al intensitatii (nevrotic vs.
psihotic/prepsihotic) sau cel etiologic (reactiv vs. Tnndscut-
temperamental, sau secundar unei tulburari somatice). O solutie
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propusa deja, si care ar avea avantajul pragmatismului, ar fi stabilirea
unor subtipuri evolutive bazate exclusiv pe rdaspunsul terapeutic,
solutie care are in prezent—asa cum vom vedea —argumente credibile,
stiut fiind ca o parte considerabila din pacientii cu TOC nu raspund,
sau raspund prost la tratament (Black, 1996).

Problema subtipurilor de TOC se pune de altfel concomitent cu
aceea a comorbiditdtii din TOC. Comorbiditatea cu depresia (la 80%
din obsesionali) se poate datora sansei, complicatiei secundare sau,
poate, unui factor de vulnerabilitate genetica comun. Comorbiditatea
cu schizofrenia poate fi privita fie ca TOC cu evolutie psihotica, fie
ca schizofrenie cu TOC. Dupd Hollander (1993) 48% din pacientii
cu TOC percep suferinta lor si prezinta un continut al ideatiei care se
situeaza la nivel interpretativ-delirant. Cu multe decenii in urma Lewis
(1935 cit. de Zohar, 1998) observa ca nu este obligatoriu ca
fenomenele obsesionale sa fie lipsite de criticd, asa incat criteriul
ego-distoniei ce le insoteste si care este subliniat de DSM-1V (1994)
ramane destul de relativ. Ca si alte fenomene cardinale ale
psihopatologiei (depresia, anxietatea s.c.). , TOC reprezinta un spectru
psihopatologic ce variaza de-a lungul unui continuum al capacitdtii
de autointelegere si autoapreciere criticd” (Insel, Akiskal, 1986 cit.
Zohar, 1998).

Subtipul cu ,critica redusa” (poor insight) formal definit de DSM-IV
ca posibil si nu neapdrat cert, nu pare sa aiba un prognostic mai
prost (Weiss s.a., 1969). Comorbiditatea schizofrenie-TOC (acceptatd
de DSM-1V) ar fi de 10-15% (Rasmussen s.a., 1986, Fenton s.a., 1986
si alti autori, cit. de Zohar, 1998). Aceste studii gdsesc insa si un
prognostic mai prost in aceastda comorbiditate, in care asocierea
antipsihotice-antiobsesive (si anume clomipramina, datorita profilului
sau serotoninergic) este solutia terapeutica clasica. Berman s.a. (1995)
propun asocierea neurolepticelor ,atipice” (clozapina, risperidona,
olanzapina) cu antidepresive SSRI. Altii aratd o exacerbare
simptomatologicd a TOC la inceputul tratamentului cu clozapina
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(Baker s.a., 1992), dar gasesc risperidona ca o buna solutie pentru
cazurile care nu raspund la antidepresivele SSRI (Mc Sougle, 1995).

Trebuie remarcat ca asa-numitul subtip ,schizo-obsesiv” este o
realitate familiara clinicienilor (care 1l trateaza si concep ca o variantd
particulara de schizofrenie paranoidd), fiind de altfel cunoscut si
mentionat cu mai bine de jumdtate de secol in urma de Pavlov (1941),
asa cum observd Zohar (1998). Natura sa nu este nsd nici in prezent
clarificata, ceea ce constituie inca un argument pentru sustinerea, fie
si ca ipoteza de lucru, a notiunii de ,spectru TOC”.

Alte comorbiditati, confirmate de studiul epidemiologic ECA al
NIMH, care a furnizat date de prevalentd pe durata vietii, precum si
date specifice legate de TOC necomplicat cu alte tulburari sunt:
tulburarea de comportament a copilului (sub 15 ani), si tulburarea
antisociala de personalitate, constatare gasita si pe populatia clinica
(Karno s.a., 1988, Flament s.a., 1988 cit. Hollander, 1998). Suicidul
nu se asociaza cu TOC (Coryell, 1981), dar tentativele suicidare sunt
un risc redutabil atat in TOC necomplicat, cat si in TOC cu
comorbiditati (depresie, tulburare de comportament / tulburarea
antisociala de personalitate — Block, 1996 s.a.). Fobia socialg,
agorafobia, tulburarea de panica, tulburarea de stres posttraumatica,
afectarea medie sau severa cognitica pot de asemenea complica
TOC.

TOC a devenit in ultimii ani un subiect predilect al cercetdrii
psihiatrice datoritd prevalentei crescute (se apreciaza ca ar afecta
10% din populatia SUA), rezultat — desigur — si al perfectionarii
criteriologiei diagnostice, dar si al diversificarii agentilor
psihofarmacologi (se vorbeste astdzi chiar de o medicatie
,antiobsesionald”).

Cercetdrile recente au impus reconsiderarea clasificarii tulburarilor
si sindroamelor obsesive/obsesivo-compulsive, fard sa ajunga inca
la o formuld acceptata de toti cercetatorii. Anxietatea este un fenomen
clinic central in TOC si probabil si in etiopatogeneza sa, mecanismul
posibil fiind cel genetic. Depresia este frecvent intalnita in TOC, dar
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ca o comorbiditate redutabild, sau ca o complicatie secundara a
tablourilor obsesionale grave, rezistente la tratament. De aceea ipoteza
apartenentei TOC de grupa tulburarilor de dispozitie nu a fost retinuta.
Interferenta TOC, sub forme partiale simptomopatologice, cu alte
categorii nosografice (tulburarea de control a impulsurilor, tulburarea
dismorficd, tricotilomania, tulburari neurologice — sindrom Tourette
s.a.) a adus in discutie un nou concept, cel al ,spectrului tulburarilor
obsesiv-compulsive”.

Dupa Hollander si Benyaquen (1996) ,spectrul TOC” ar fi o
,categorie distinctda de tulburari inrudite ca manifestari clinice,
etiologice si rdspuns terapeutic si care se caracterizeaza prin ideatie
obsesionald supardtoare si comportamente motorii repetitive”.
Avantajul conceptualizdrii acestei notiuni ar fi cresterea eficientei
tratamentului printr-o mai adecvata analiza sindromologica ce ar duce
la identificarea mai convingdtoare, mai precoce si mai relevantd
taxonomic a unor caracteristici comune (semiologice,
etiologice-genetice, evolutive si de raspuns terapeutic) intalnite la un
numar considerabil de entitati nosografice/nosologice. Cu alte cuvinte
,spectrul TOC” ar fi cadrul oportun de diagnostic si tratament in care
sa se regaseascd sindroame (sau chiar boli) aparent disparate, sau —
cel putin — concepute pana acum ca atare. Coordonatele pe care
aceste tulburari inrudite se intalnesc pentru a contura un ,spectru
TOC” ar fi dupa Hollander si Wong (1995) si Hollander (1993),
urmdtoarele:

1. Profilul simptomatologic care se caracterizeaza prin obsesiona-
litatea chinuitoare, chiar invalidanta a gandurilor, ideilor, preocupa-
rilor si prin comportamentele motorii in mod steril, chiar invalidant
repetitive.

2. Diferite caracteristici cu particularitdti similare: istorie familialg,
caracteristici demografice, evolutie clinica, comorbiditati.

3. Particularitati neurobiologice: factori imunologici, aspecte
imagistice cerebrale, aspecte legate de activitatea cerebrald
neurochimica.
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4. Raspuns terapeutic la agenti psihofarmacologici (terapii
antiobsesionale selective) si la terapia comportamentala.

5. Etiopatogenia configuratd ca o vulnerabilitate genetica
asemdnatoare influentata de factori de mediu.

Argumentele faptice ar fi pe scurt, pentru fiecare din aceste
coordonate, urmdtoarele (dupa aceiasi autori):

1. Profilul simptomatologic

Diferite sindroame comportd fenomenologia obsesionald
(exclusiva / predominanta):

— tulburarea dismorfica in ce priveste aspectul corporal;

— tulburarea de depersonalizare in ce priveste experientele
recurente centrate pe senzatiile corporale;

— perceperea greutatii corporale din anorexia nervoasa sau
bulimie;

— perceperea disfunctiei maladive in hipocondrie;

— ticurile stereotipe, rituale sau comportamentale explozive
repetitive din sindromul Tourette;

—tulburdrile de control a impulsurilor (jocul de noroc patologic,
smulgerea parului repetitivd, — tricotilomania, compulsiile sexuale
din comportamentul promiscuu sexual sau masturbatia compulsiva,
shopping-ul impulsiv, kleptomania);

— tulburdrile de comportament din tulburarile de personalitate
(borderline, tulburarea antisociald de personalitate);

— tulburari neurologice insotite de simptomatologie comporta-
mentald / motorie repetitiva (sindromul Tourette, chorea Sydennam,
parkinsonism, epilepsie s.a.).

Este surprinzatoare asocierea unora dintre tulburdrile enuntate
intr-o aceeasi ,familie”. Poate ca lucrurile nici nu vor ramane asa.
De altfel autorii preocupati de acest subiect recunosc necesitatea
unor cercetari suplimentare care sa confirme mai convingator
existenta ,spectrului TOC”. Oricum, din aceasta enumerare de forme
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clinice, reiese ca ar exista un ,nucleu dur”, pur obsesional si entitati
adiacente, a caror includere ramane poate discutabila.

Hollander (1993) reda (v. Fig. 1) aspectele ,dimensionale” ale
,spectrului TOC”, incercand sa cuprinda variante clinice cu similaritdti
in continutul semiologic, dar diferite in intensitate. ,Spectrul TOC”
intersecteaza multiple categorii diagnostice, pe care ne-am obisnuit
sa le consideram diferite. Totusi aceste forme clinice pot fi intalnite si
in evolutia unui acelasi bolnav, asa cum remarca autorii citati, dupa
cum aceeasi tulburare poate oscila pe un continuum intre
,certitudinea — incertitudinea” deliranta (v. Fig. 2). astfel tulburarea
dismorfica presupune fie o preocupare obsesiva pentru un defect
fizic minor, existent, fie o interpretare (perceptie) delirantd a sa
(defectul fizic minor este supradimensionat dincolo de limitele unei
critici rezonabile). De altfel sa nu uitam cd insusi Kraepelin considera
tulburarea o nevroza compulsiva, iar Janet o vedea ca ,ura obsesiva
fata de propriul corp”; pentru ca DSM-IV sd o includa in categoria
tulburarilor somatoforme, o categorie — trebuie s-o spunem —
compozitd, cu un mizerabil statut nosografic.

Hollander (1993) situeaza ,dimensiunea” spectrului intre cei doi
poli, compulsiv si impulsiv (v. Fig. 1). Ambii au in comun deficitul
controlului inhibitor al comportamentelor motorii repetitive. Ceea
ce le diferentiaza este rasunetul afectiv-emotional subiectiv:
disconfortul pentru polul compulsiv, eliberarea de tensiunea
acumulatd, insotita chiar de gratificarea, de pldcerea de a se
detensiona, pentru polul impulsiv. in sfarsit, acelasi autor descrie
,dimensiunea” unui continuum situat intre polul cognitiv si cel motor
(Fig. 3), respectiv intre obsesionalitatea purd (ideativa) si
comportamentul ritual, motor.

Descrierea pe aceste coordonate ,,dimensionale”, care surprinde
interferenta, suprapunerea simptomatologicd a unor tulburari ce par
de natura diferitd are meritul de a deschide un set de intrebdri sau de
subiecte de cercetare, dar nu de a da raspunsul la intrebarea ,ce au
de fapt in comun aceste tulburari?”, pentru a sti cumtrebuie ele tratate.
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Pol Flg. 1 Pol
compulsiv impulsiv
| | | | | | | | | | | | | |
o ot

TOC TD AN TDP HYP ST TRICH CCA SI K JNP CS TPB TPA

Pol Fig. 2 Pol
cognitiv motor
| | | | | |
| | | | | |
TOC non ™D Idei de Sch TOC TOC D
deliranta supraevaluare delirantd deliranta
Pol Fig. 3 Pol
cognitiv motor
| | | | | | |
! ! ! ! ! ! !
op HYP TDP D TRICH TOCC ST
Legenda
D = Tulburare dismorfica
AN = Anorexie nervoasd
TDP = Tulburare de depersonalizare
HYP = Hipocondria
ST = Sindrom Tourette
TRICH = Trichotilomania
CCA = Consum compulsiv de alimente
S = Shopping impulsiv
K = Cleptomania
JNP = Jocul de noroc patologic
CS = Compulsiuni sexuale
TPB = Tulburare de personalitate de tip borderline
TPA = Tulburare de personalitate de tip antisocial
OP = Obsesionalitate purd
TOCC = Tulburarea obsesiv-compulsiva a copilului

SchTOC = Tulburare schizotipald cu componenta obsesiv-compulsiva
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2. Alte caracteristici similare acestor tulburari privesc:

—varsta debutului, care predomina in intervalul dintre adolescenta
— perioada de adult precoce sau post — adolescenta;

— incidenta maxima in adolescenta precoce si apoi, in perioada
de adult tanar (Black, 1974, DSM-IV);

— istorie familiala crescuta de TOC, alte tulburari apartinand de
,spectrul TOC” sau tulburari de dispozitie (McElroy s.a., 1995;
Degorida s.a., 1993; Okasha s.a., 1994; Pauls s.a., 1995);

— evolutia este de obicei cronica;

—repartitia pe sexe este egala, dupa unii autori, spectru TOC, dar
diferita pentru celelalte tulburari de spectru. La femei predomind
tulburarea dismorfica (Hollander, 1993), kleptomania (McElroy s.a.,
1991; Goldman, 1992), shoppingul patologic (De Caria s.a., 1993;
Rosenthal, 1992), hipocondria (Waewick, 1995) si subtipurile de TOC
cu debut in copildrie sau cu predominanta ticurilor (care predomina
in 75% la bdieti — Hollingsworth s.a., 1980).

3. Particularitati neurobiologice

Studiile de neurochimie indica rolul serotoninei in TOC in
tulburarile de pol compulsiv (sau mai aproape acestuia) s-a constatat
o hiperactivitate serotoninergica, receptorii cei mai implicati fiind
5-NT, _si 5-H, , (Holander s.a., 1992; Montgomery, 1998; Sasson
s.a., 1996; Zohar, 1996). Se contureaza un model teoretic dupa care
TOC ar fi consecinta unei hipersensibilitati a receptorilor serotoninici
postsinaptici (Marazziti, 1998).

Pe de alta parte simptomele ce tin de polul motor, ca si beneficiile
terapeutice obtinute prin coadministrare de dopaminoblocanti in
sindromul Tourette sau sindromul Parkinson postencefalitic (afectiuni
ce tin de disfunctia ganglionilor bazali) sugereaza si ipoteza
hiperfunctiei dopaminice in TOC / in tulburarile ,de spectru” (Mc
Dougle, 1990cit. Marazziti, 1998). in sindromul Tourette cu evolutie
gravd existd nivele crescute de noradrenalina (Leckman s.a. 1995
cit. Marazziti, 1998).
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Leckman s.a. (1994) gdsesc si alte neuropeptide cerebrale a cdror
nivele in LCR a corelat pozitiv cu scorurile de simptome obsesionale
pe scalele clinice pentru TOC si anume vasopresina si oxitocina, iar
somatostatina a indus comportamente compulsive la animale (Altemus
s.a., 1994 cit. Marazziti, 1998).

Studii PET au gasit hiperfrontalitate si activitate metabolica
crescutd in caudat (Baxter s.a., 1987) normalizata de antidepresive
SRI (Schwartz s.a., 1996; Rauch, 1996; Hoeh-Saric s.a., 1994, 1997)
si de terapia comportamentala (Rauch s.a., 1994; Baxter s.a., 1992).

Stimularea magnetica transcraniala (TMS) a permis recent
explorarea relatiilor dintre activitatea regionald cerebrala si
simptomele TOC (Greenberg s.a., 1998). TMS consta in emiterea unui
camp magnetic pulsatoriu ce influenteaza activitatea corticala din
regiunea scalpului pe care este plasat electrodul. S-au constatat efecte
antidepresive ale metodei (George s.a., 1997). O singura sedinta de
TMS repetitiva pe lobul prefrontal drept (orbito-frontal) a diminuat
impulsurile compulsive si a ameliorat dispozitia pentru cel putin 8
ore (Greenberg s.a., 1997). Alte studii, unele in curs de confirmare
vor lamuri probabil, zonele de alterare a excitabilitdtii neuronale din
cortex implicate in tulburdrile de ,,spectru TOC”. Se asteapta ca aceste
studii sa justifice includerea unor tulburari cu substrat neurologic, ca
sindromul Tourette sau distoniile focale cu comportament motor
repetitiv, ca de exemplu torticolisul (Greenberg s.a., 1998), in cadrul
,spectrului TOC”.

Studii de RMN au gasit anomalii de volum ale nucleului caudat
(Aylward s.a., 1996; Jenike s.a., 1996), putamen si lenticulat
(O’Sullivan s.a., 1997; Peterson s.a., 1993) sugerand un model
etiologic care situeaza patologia zonei striate la originea unor tulburari
de ,spectru TOC” (sindrom Tourette, tricotilomania). Aceste studii
de neuroimagistica structurala utilizeaza tehnici din ce in ce mai
sofisticate. Spectroscopia cu rezonantd magnetica (MRS) a mdsurat
un marker al viabilitatii neuronale (N-acetyl aspartatul - NAA) ca
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index al patologiei locale neuronale, gasindu-se un nivel redus de
NAA 1in striatul subiectilor cu TOC (Ebert s.a., 1997).
Neuroimagistica functionald, care utilizeaza PET, SPECT si MRS
mai are un cuvant important de spus in elucidarea modelului
neuroanatomic al TOC. Pand acum s-a dovedit implicarea circuitului
cortical frontal-bazal ganglionar-talamic in medierea
simptomatologiei TOC. Primum movens in aceastd patologic pare sa
fie localizat in zona retelei formate de cortexul
orbito-prefrontal-cortexul cingulat anterior-nucleul caudat.
Neuroimagistica functionald va permite vizualizarea eficacitatii
terapeutice prin studierea relatiilor dintre dozele de SSRI, respectiv
concentratia in fluxul sanguin si concentratia cerebrala astfel incat
se vor evidentia anomaliile functionale din reteaua amintita mai sus
fnainte si dupa tratament. Astfel s-ar putea deduce si gradul de
implicare al sistemelor serotoninergice sau dopaminergice.

4. Raspunsul terapeutic. Tulburarile ,de spectru TOC” sunt
influentate selectiv de tratamentul cu antidepresivele blocante
(selectvi) al recaptarii serotoninei (ceea ce a facut pe unii autori sa
vorbeasca de medicatia ,antiobsesionald”), dar nu de alte
antidepresive, precum si de terapia comportamentald (Gradman s.a.,
1990; Hollander, benzaquen, 1996). Aceste aspecte vor fi dezvoltate
in capitolul dedicat terapiei.

5. Etiopatogenia tulburarilor de ,spectru TOC” cuprinde
circumstante diferite:

— infectii virale si bacteriene (s-a constatat simptomatologie
obsesionald la un lot de baieti purtatori de Streptococ A beta-hemolitic
s.a., 1995).

— Componenta imunologica este sugerata de asocierea
simptomatologiei obsesiv-compulsive a coreei Sydenham.

— Vulnerabilitatea genetica pare sa fie un factor etiologic bazal
pe care intervin factorii exogeni. Caracterul familial al TOC nu este o
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noutate. Lewis (1929), Bron (1930) s.a., au vorbit de prevalenta
crescuta familial a tulburarii. Anxietatea ar putea fi factorul de
vulnerabilitate comun tulburdrilor de spectru, putand fi considerata
chiar la originea simptomelor obsesive si compulsive.

Studii familiale recente constatd o TOC ,subclinica” sau
,subsindromald” (prezenta obsesiilor si compulsiunilor nu se inoteste
de invalidare functionald) (Black s.a., 1992). Lenane s.a., (1990) gdsesc
o prevalentd de 13% la parinti si 4% la fratii copiilor si adolescentilor
cu TOC clinicd, iar Pauls (1995) gaseste ca 8% din rude au TOC
subclinica fata de 2% la grupul de control. Rasmussen (1993) gdseste
argumente pentru relatii genetice cu tulburarea dismorficg,
hipocondria, tulburarea de control a impulsurilor, iar alti autori cu
ticurile motorii cronice si sindromul Tourette.

Studii pe gemeni. Rasmuseen, Eisen (1992) arata concordanta
crescuta la monozigoti pentru TOC. Rachman, Hodgson (1980) neaga
componenta geneticd, dar recunosc o hipersensibilitate emotionala
mostenita sau existenta neuroticismului care ar favoriza aparitia clinica
a tulburarii.

Torgerson, Andrew (1990), studiind registrele de gemeni din
Australia si Norvegia, constata cd ar fi vorba de o predispozitie
genetica nespecificd pentru anxietate in general si care ar fi factorul
genetic premorbid al TOC.

Studii de adoptie lipsesc in TOC.

Realitatea clinicd a tulburdrilor / sindroamelor psihiatrice incluse
de cercetatorii contemporani in ,spectrul TOC” nu este o noutate
pentru practician. Ca si in alte variante de ,tulburare de spectru” din
psihiatrie si aceasta aduna laolalta sindroame si boli care se
intrepatrund simptomatologic, sau au caractere mai mult sau mai
putin comune de evolutie sau raspuns terapeutic. Evolutia cronica,
unele forme severe si rezistente, fluctuatiile in timp ale gravitatii
simptomatologiei si comorbiditdtile, care fac dificil uneori
diagnosticul, sunt in parte compensate de ,adaptarea psihologica”
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(Black, 1996) pe care unii pacienti o realizeaza in cele din urmg,
dupa decenii de evolutie. Aceasta din urma poate constitui chiar o
particularitate a istoriei naturale a tulburarilor obsesionale. Notiunea
de ,spectru TOC”, mentionatd in literatura cercetatd de noi pentru
prima data de Insel si Akiskal (1986), ramane incertda (Holander,
Benzaquen, 1998). Ea pare in prezent mai mult o notiune ,de lucru”,
utild pentru elaborarea unor obiective de cercetare clinicg,
neurobiologicd, geneticd, psihofarmacologica. Probabil cd odata cu
clarificarile aduse de aceste studii ,spectrul TOC” se va perima lasand
locul entitatilor din care a luat nastere, mai bine definite insa clinic,
etiologic si evolutiv.
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