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TULBURAREA OBSESIV-COMPULSIVÃ

Dr. Dan Prelipceanu

Tulburarea obsesiv-compulsivã (TOC) este frecvent întâlnitã.
Debutul ei are loc de obicei la adolescent sau la adultul tânãr.
Frecvenþa ei este mult mai mare decât s-a crezut.

Datele actuale de prevalenþã, pe durata vieþii aratã o creºtere de
50-100 de ori faþã de cele clasice. Myers º.a. (1984), Robins º.a. (1984),
Karno º.a. (1988) gãsesc o cifrã de 2,5% faþã de 0,05% estimatã de
Rudin (1953). O analizã finalã a datelor obþinute de studiul
nord-american ECA (Karno º.a. 1988) reconfirmã aceste date de
prevalenþã, fãcând din TOC a 4-a boalã psihicã, înaintea tulburãrii
de panicã ºi a schizofreniei. Alte numeroase studii din zone geografice
diferite, dar utilizând aceleaºi instrumente diagnostice, aratã cifre de
prevalenþã asemãnãtoare. În general rata femei/bãrbaþi este de
aproximativ 2, un maximum de frecvenþã fiind înregistrat la adultul
tânãr, indiferent de sex. Debutul este cel mai frecvent în jurul vârstei
de 15 ani (circa 1/3 din cazurile populaþiei clinice), sau pânã la 30
de ani (aproape 3/4 din cazuri). Se citeazã cazuri de bãieþi la care
tulburarea (ablutomanie) debuteazã la vârsta de 12 ani (Rapoport,
1989). Debutul mai precoce (copilãrie, pubertate) ar fi de altfel mai
frecvent la sexul masculin. Debutul poate fi insidios, dar ºi relativ
brusc, în decurs de 1 lunã, fãrã stresor detectabil. Aceastã creºtere a
prevalenþei este datoratã probabil diagnosticãrii mai judicioase a bolii
ºi progresului terapiilor care au atras ºi menþinut în evidenþa serviciilor
psihiatrice o mai mare parte din subiecþii care prezentau boala.
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Cât priveºte diagnosticul ºi evoluþia bolii o chestiune neclarã este
debutul bolii. Având în vedere existenþa unor comportamente,
preocupãri ideative obsesionale la normali, care nu suferã clinic din
cauza lor, nu s-a ajuns la un consens asupra acestei chestiuni. Unii
susþin cã aceste manifestãri pot fi preludiul tulburãrii clinice ºi cã,
deci, ea ar putea fi prevenitã prin intervenþii precoce din chiar perioada
copilãriei. Pauls (1995) gãseºte pe un studiu genetic familial cã 80%
din adulþii cu TOC au debutul înaintea vârstei de 18 ani. Chiar dacã
s-au propus diferite criterii de demarcaþie pentru  debutul bolii (data
primei consultaþii, a primului tratament sau a primei spitalizãri) se
acceptã, cel puþin deocamdatã, cã debutul coincide cu momentul
din care funcþionarea socio-profesionalã a pacientului începe sã sufere
datoritã simptomelor obsesionale.

Datoritã acestei „hiper-plasticitãþi” simptomatice, care face ca
aceleaºi simptome sã aibã sau nu semnificaþie patologicã, tentativa
de a defini subtipuri ale bolii dupã criterii strict nosografice a eºuat
(Black, 1996).

Pot fi reþinute totuºi câteva propuneri de subtipuri, argumentate
pe baza unor criterii divergente. Astfel Peals (1995) vorbeºte de
subtipul cu debut precoce ºi componentã geneticã importantã, Baer
(1992) de altul cu rãspuns terapeutic slab, corelat cu prezenþa
concomitentã a unei tulburãri premorbide de personalitate, iar DSM.IV
(1994) menþioneazã subtipul „cu criticã redusã”. Acesta s-ar întâlni
la subiecþi la care, deºi critica simptomatologiei este prin definiþie
conservatã în TOC, pentru o perioadã apreciabilã, chiar majoritatea
duratei bolii, ea este totuºi absentã sau semnificativ alteratã calitativ.
Nu este vorba decât de o delimitare formalã, cu valoare mai curând
descriptivã decât taxonomicã. Dupã cum se vede cercetãrile moderne
constatã aceiaºi dificultate de a discrimina cu acurateþe categorii bine
delimitate în domeniul patologiei obsesionale, dificultate rezolvatã
de autorii clasici prin criteriul cantitativ al intensitãþii (nevrotic vs.
psihotic/prepsihotic) sau cel etiologic (reactiv vs. înnãscut-
temperamental, sau secundar unei tulburãri somatice). O soluþie
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propusã deja, ºi care ar avea avantajul pragmatismului, ar fi stabilirea
unor subtipuri evolutive bazate exclusiv pe rãspunsul terapeutic,
soluþie care are în prezent – aºa cum vom vedea – argumente credibile,
ºtiut fiind cã o parte considerabilã din pacienþii cu TOC nu rãspund,
sau rãspund prost la tratament (Black, 1996).

Problema subtipurilor de TOC se pune de altfel concomitent cu
aceea a comorbiditãþii din TOC. Comorbiditatea cu depresia (la 80%
din obsesionali) se poate datora ºansei, complicaþiei secundare sau,
poate, unui factor de vulnerabilitate geneticã comun. Comorbiditatea
cu schizofrenia poate fi privitã fie ca TOC cu evoluþie psihoticã, fie
ca schizofrenie cu TOC. Dupã Hollander (1993) 48% din pacienþii
cu TOC percep suferinþa lor ºi prezintã un conþinut al ideaþiei care se
situeazã la nivel interpretativ-delirant. Cu multe decenii în urmã Lewis
(1935 cit. de Zohar, 1998) observã cã nu este obligatoriu ca
fenomenele obsesionale sã fie lipsite de criticã, aºa încât criteriul
ego-distoniei ce le însoþeºte ºi care este subliniat de DSM-IV (1994)
rãmâne destul de relativ. Ca ºi alte fenomene cardinale ale
psihopatologiei (depresia, anxietatea º.c.). „TOC reprezintã un spectru
psihopatologic ce variazã de-a lungul unui continuum al capacitãþii
de autoînþelegere ºi autoapreciere criticã” (Insel, Akiskal, 1986 cit.
Zohar, 1998).

Subtipul cu „criticã redusã” (poor insight) formal definit de DSM-IV
ca posibil ºi nu neapãrat cert, nu pare sã aibã un prognostic mai
prost (Weiss º.a., 1969). Comorbiditatea schizofrenie-TOC (acceptatã
de DSM-IV) ar fi de 10-15% (Rasmussen º.a., 1986, Fenton º.a., 1986
ºi alþi autori, cit. de Zohar, 1998). Aceste studii gãsesc însã ºi un
prognostic mai prost în aceastã comorbiditate, în care asocierea
antipsihotice-antiobsesive (ºi anume clomipramina, datoritã profilului
sãu serotoninergic) este soluþia terapeuticã clasicã. Berman º.a. (1995)
propun asocierea neurolepticelor „atipice” (clozapina, risperidona,
olanzapina) cu antidepresive SSRI. Alþii aratã o exacerbare
simptomatologicã a TOC la începutul tratamentului cu clozapina
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(Baker º.a., 1992), dar gãsesc risperidona ca o bunã soluþie pentru
cazurile care nu rãspund la antidepresivele SSRI (Mc Sougle, 1995).

Trebuie remarcat cã aºa-numitul subtip „schizo-obsesiv” este o
realitate familiarã clinicienilor (care îl trateazã ºi concep ca o variantã
particularã de schizofrenie paranoidã), fiind de altfel cunoscut ºi
menþionat cu mai bine de jumãtate de secol în urmã de Pavlov (1941),
aºa cum observã Zohar (1998). Natura sa nu este însã nici în prezent
clarificatã, ceea ce constituie încã un argument pentru susþinerea, fie
ºi ca ipotezã de lucru, a noþiunii de „spectru TOC”.

Alte comorbiditãþi, confirmate de studiul epidemiologic ECA al
NIMH, care a furnizat date de prevalenþã pe durata vieþii, precum ºi
date specifice legate de TOC necomplicat cu alte tulburãri sunt:
tulburarea de comportament a copilului (sub 15 ani), ºi tulburarea
antisocialã de personalitate, constatare gãsitã ºi pe populaþia clinicã
(Karno º.a., 1988, Flament º.a., 1988 cit. Hollander, 1998). Suicidul
nu se asociazã cu TOC (Coryell, 1981), dar tentativele suicidare sunt
un risc redutabil atât în TOC necomplicat, cât ºi în TOC cu
comorbiditãþi (depresie, tulburare de comportament / tulburarea
antisocialã de personalitate – Block, 1996 º.a.). Fobia socialã,
agorafobia, tulburarea de panicã, tulburarea de stres posttraumaticã,
afectarea medie sau severã cogniticã pot de asemenea  complica
TOC.

TOC a devenit în ultimii ani un subiect predilect al cercetãrii
psihiatrice datoritã prevalenþei crescute (se apreciazã cã ar afecta
10% din populaþia SUA), rezultat – desigur – ºi al perfecþionãrii
criteriologiei diagnostice, dar ºi al diversificãrii agenþilor
psihofarmacologi (se vorbeºte astãzi chiar de o medicaþie
„antiobsesionalã”).

Cercetãrile recente au impus reconsiderarea clasificãrii tulburãrilor
ºi sindroamelor obsesive/obsesivo-compulsive, fãrã sã ajungã încã
la o formulã acceptatã de toþi cercetãtorii. Anxietatea este un fenomen
clinic central în TOC ºi probabil ºi în etiopatogeneza sa, mecanismul
posibil fiind cel genetic. Depresia este frecvent întâlnitã în TOC, dar
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ca o comorbiditate redutabilã, sau ca o complicaþie secundarã a
tablourilor obsesionale grave, rezistente la tratament. De aceea ipoteza
apartenenþei TOC de grupa tulburãrilor de dispoziþie nu a fost reþinutã.
Interferenþa TOC, sub forme parþiale simptomopatologice, cu alte
categorii nosografice (tulburarea de control a impulsurilor, tulburarea
dismorficã, tricotilomania, tulburãri neurologice – sindrom Tourette
º.a.) a adus în discuþie un nou concept, cel al „spectrului tulburãrilor
obsesiv-compulsive”.

Dupã Hollander ºi Benyaquen (1996) „spectrul TOC” ar fi o
„categorie distinctã  de tulburãri înrudite ca manifestãri clinice,
etiologice ºi rãspuns terapeutic ºi care se caracterizeazã prin ideaþie
obsesionalã supãrãtoare ºi comportamente motorii repetitive”.
Avantajul conceptualizãrii acestei noþiuni ar fi creºterea eficienþei
tratamentului printr-o mai adecvatã analizã sindromologicã ce ar duce
la identificarea mai convingãtoare, mai precoce ºi mai relevantã
taxonomic a unor caracteristici comune (semiologice,
etiologice-genetice, evolutive ºi de rãspuns terapeutic) întâlnite la un
numãr considerabil de entitãþi nosografice/nosologice. Cu alte cuvinte
„spectrul TOC” ar fi cadrul oportun de diagnostic ºi tratament în care
sã se regãseascã sindroame (sau chiar boli) aparent disparate, sau –
cel puþin – concepute pânã acum ca atare. Coordonatele pe care
aceste tulburãri înrudite se întâlnesc pentru a contura un „spectru
TOC” ar fi dupã Hollander ºi Wong (1995) ºi Hollander (1993),
urmãtoarele:

1. Profilul simptomatologic care se caracterizeazã prin obsesiona-
litatea chinuitoare, chiar invalidantã a gândurilor, ideilor, preocupã-
rilor ºi prin comportamentele motorii în mod steril, chiar invalidant
repetitive.

2. Diferite caracteristici cu particularitãþi similare: istorie familialã,
caracteristici demografice, evoluþie clinicã, comorbiditãþi.

3. Particularitãþi neurobiologice: factori imunologici, aspecte
imagistice cerebrale, aspecte legate de activitatea cerebralã
neurochimicã.
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4. Rãspuns terapeutic la agenþi psihofarmacologici (terapii
antiobsesionale selective) ºi la terapia comportamentalã.

5. Etiopatogenia configuratã ca o vulnerabilitate geneticã
asemãnãtoare influenþatã de factori de mediu.

Argumentele faptice ar fi pe scurt, pentru fiecare din aceste
coordonate, urmãtoarele (dupã aceiaºi autori):

1. Profilul simptomatologic
Diferite sindroame comportã fenomenologia obsesionalã

(exclusivã / predominantã):
– tulburarea dismorficã în ce priveºte aspectul corporal;
– tulburarea de depersonalizare în ce priveºte experienþele

recurente centrate pe senzaþiile corporale;
– perceperea greutãþii corporale din anorexia nervoasã sau

bulimie;
– perceperea disfuncþiei maladive în hipocondrie;
– ticurile stereotipe, rituale sau comportamentale explozive

repetitive din sindromul Tourette;
– tulburãrile de control a impulsurilor (jocul de noroc patologic,

smulgerea pãrului repetitivã, – tricotilomania, compulsiile sexuale
din comportamentul promiscuu sexual sau masturbaþia compulsivã,
shopping-ul impulsiv, kleptomania);

– tulburãrile de comportament din tulburãrile de personalitate
(borderline, tulburarea antisocialã de personalitate);

– tulburãri neurologice însoþite de simptomatologie comporta-
mentalã / motorie repetitivã (sindromul Tourette, chorea Sydennam,
parkinsonism, epilepsie º.a.).

Este surprinzãtoare asocierea unora dintre tulburãrile enunþate
într-o aceeaºi „familie”. Poate cã lucrurile nici nu vor rãmâne aºa.
De altfel autorii preocupaþi de acest subiect recunosc necesitatea
unor cercetãri suplimentare care sã confirme mai convingãtor
existenþa „spectrului TOC”. Oricum, din aceastã enumerare de forme
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clinice, reiese cã ar exista un „nucleu dur”, pur obsesional ºi entitãþi
adiacente, a cãror includere rãmâne poate discutabilã.

Hollander (1993) redã (v. Fig. 1) aspectele „dimensionale” ale
„spectrului TOC”, încercând sã cuprindã variante clinice cu similaritãþi
în conþinutul semiologic, dar diferite în intensitate. „Spectrul TOC”
intersecteazã multiple categorii diagnostice, pe care ne-am obiºnuit
sã le considerãm diferite. Totuºi aceste forme clinice pot fi întâlnite ºi
în evoluþia unui acelaºi bolnav, aºa cum remarcã autorii citaþi, dupã
cum aceeaºi tulburare poate oscila pe un continuum între
„certitudinea – incertitudinea” delirantã (v. Fig. 2). astfel tulburarea
dismorficã presupune fie o preocupare obsesivã pentru un defect
fizic minor, existent, fie o interpretare (percepþie) delirantã a sa
(defectul fizic minor este supradimensionat dincolo de limitele unei
critici rezonabile). De altfel sã nu uitãm cã însuºi Kraepelin considera
tulburarea o nevrozã compulsivã, iar Janet o vedea ca „ura obsesivã
faþã de propriul corp”; pentru ca DSM-IV sã o includã în categoria
tulburãrilor somatoforme, o categorie – trebuie s-o spunem –
compozitã, cu un mizerabil statut nosografic.

Hollander (1993) situeazã „dimensiunea” spectrului între cei doi
poli, compulsiv ºi impulsiv (v. Fig. 1). Ambii au în comun deficitul

controlului inhibitor al comportamentelor motorii repetitive. Ceea
ce le diferenþiazã este rãsunetul afectiv-emoþional subiectiv:
disconfortul pentru polul compulsiv, eliberarea de tensiunea

acumulatã, însoþitã chiar de gratificarea, de plãcerea de a se
detensiona, pentru polul impulsiv. În sfârºit, acelaºi autor descrie
„dimensiunea” unui continuum situat între polul cognitiv ºi cel motor

(Fig. 3), respectiv între obsesionalitatea purã (ideativã) ºi
comportamentul ritual, motor.

Descrierea pe aceste coordonate „dimensionale”, care surprinde
interferenþa, suprapunerea simptomatologicã a unor tulburãri ce par
de naturã diferitã are meritul de a deschide un set de întrebãri sau de
subiecte de cercetare, dar nu de a da rãspunsul la întrebarea „ce au
de fapt în comun aceste tulburãri?”, pentru a ºti cum trebuie ele tratate.
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Legendã

TD = Tulburare dismorficã
AN = Anorexie nervoasã
TDP = Tulburare de depersonalizare
HYP = Hipocondria
ST = Sindrom Tourette
TRICH = Trichotilomania
CCA = Consum compulsiv de alimente
SI = 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 purã
TOCC = Tulburarea obsesiv-compulsivã a copilului
SchTOC = Tulburare schizotipalã cu componentã obsesiv-compulsivã

Fig. 1

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

Pol
compulsiv

Pol
impulsiv

Fig. 2

TOC non
delirantã

TD Idei de
supraevaluare

Sch TOC TOC
delirantã

TD
delirantã

Pol
cognitiv

Pol
motor

Fig. 3

OP HYP TDP TD TRICH TOCC ST

Pol
cognitiv

Pol
motor
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2. Alte caracteristici similare acestor tulburãri privesc:
– vârsta debutului, care predominã în intervalul dintre adolescenþã

– perioada de adult precoce sau post – adolescenþã;
– incidenþa maximã în adolescenþa precoce ºi apoi, în perioada

de adult tânãr (Black, 1974, DSM-IV);
– istorie familialã crescutã de TOC, alte tulburãri aparþinând de

„spectrul TOC” sau tulburãri de dispoziþie (McElroy º.a., 1995;
Degorida º.a., 1993; Okasha º.a., 1994; Pauls º.a., 1995);

– evoluþia este de obicei cronicã;
–repartiþia pe sexe este egalã, dupã unii autori, spectru TOC, dar

diferitã pentru celelalte tulburãri de spectru. La femei predominã
tulburarea dismorficã (Hollander, 1993), kleptomania (McElroy º.a.,
1991; Goldman, 1992), shoppingul patologic (De Caria º.a., 1993;
Rosenthal, 1992), hipocondria (Waewick, 1995) ºi subtipurile de TOC
cu debut în copilãrie sau cu predominanþa ticurilor (care predominã
în 75% la bãieþi – Hollingsworth º.a., 1980).

3. Particularitãþi neurobiologice
Studiile de neurochimie indicã rolul serotoninei în TOC în

tulburãrile de pol compulsiv (sau mai aproape acestuia) s-a constatat
o hiperactivitate serotoninergicã, receptorii cei mai implicaþi fiind
5-NT

2 c
 ºi 5-H

1 D
 (Holander º.a., 1992; Montgomery, 1998; Sasson

º.a., 1996; Zohar, 1996). Se contureazã un model teoretic dupã care
TOC ar fi consecinþa unei hipersensibilitãþi a receptorilor serotoninici
postsinaptici (Marazziti, 1998).

Pe de altã parte simptomele ce þin de polul motor, ca ºi beneficiile
terapeutice obþinute prin coadministrare de dopaminoblocanþi în
sindromul Tourette sau sindromul Parkinson postencefalitic (afecþiuni
ce þin de disfuncþia ganglionilor bazali) sugereazã ºi ipoteza
hiperfuncþiei dopaminice în TOC / în tulburãrile „de spectru” (Mc
Dougle, 1990cit. Marazziti, 1998). În sindromul Tourette cu evoluþie
gravã existã nivele crescute de noradrenalinã (Leckman º.a. 1995
cit. Marazziti, 1998).
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Leckman º.a. (1994) gãsesc ºi alte neuropeptide cerebrale a cãror
nivele în LCR a corelat pozitiv cu scorurile de simptome obsesionale
pe scalele clinice pentru TOC ºi anume vasopresina ºi oxitocina, iar
somatostatina a indus comportamente compulsive la animale (Altemus
º.a., 1994 cit. Marazziti, 1998).

Studii PET au gãsit hiperfrontalitate ºi activitate metabolicã
crescutã în caudat (Baxter º.a., 1987) normalizatã de antidepresive
SRI (Schwartz º.a., 1996; Rauch, 1996; Hoeh-Saric º.a., 1994, 1997)
ºi de terapia comportamentalã (Rauch º.a., 1994; Baxter º.a., 1992).

Stimularea magneticã transcranialã (TMS) a permis recent
explorarea relaþiilor dintre activitatea regionalã cerebralã ºi
simptomele TOC (Greenberg º.a., 1998). TMS constã în emiterea unui
câmp magnetic pulsatoriu ce influenþeazã activitatea corticalã din
regiunea scalpului pe care este plasat electrodul. S-au constatat efecte
antidepresive ale metodei (George º.a., 1997). O singurã ºedinþã de
TMS repetitivã pe lobul prefrontal drept (orbito-frontal) a diminuat
impulsurile compulsive ºi a ameliorat dispoziþia pentru cel puþin 8
ore (Greenberg º.a., 1997). Alte studii, unele în curs de confirmare
vor lãmuri probabil, zonele de alterare a excitabilitãþii neuronale din
cortex implicate în tulburãrile de „spectru TOC”. Se aºteaptã ca aceste
studii sã justifice includerea unor tulburãri cu substrat neurologic, ca
sindromul Tourette sau distoniile focale cu comportament motor
repetitiv, ca de exemplu torticolisul (Greenberg º.a., 1998), în cadrul
„spectrului TOC”.

Studii de RMN au gãsit anomalii de volum ale nucleului caudat
(Aylward º.a., 1996; Jenike º.a., 1996), putamen ºi lenticulat
(O’Sullivan º.a., 1997; Peterson º.a., 1993) sugerând un model
etiologic care situeazã patologia zonei striate la originea unor tulburãri
de „spectru TOC” (sindrom Tourette, tricotilomania). Aceste studii
de neuroimagisticã structuralã utilizeazã tehnici din ce în ce mai
sofisticate. Spectroscopia cu rezonanþã magneticã (MRS) a mãsurat
un marker al viabilitãþii neuronale (N-acetyl aspartatul - NAA) ca
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index al patologiei locale neuronale, gãsindu-se un nivel redus de
NAA în striatul subiecþilor cu TOC (Ebert º.a., 1997).

Neuroimagistica funcþionalã, care utilizeazã PET, SPECT ºi MRS
mai are un cuvânt important de spus în elucidarea modelului
neuroanatomic al TOC. Pânã acum s-a dovedit implicarea circuitului
cortical frontal-bazal ganglionar-talamic în medierea
simptomatologiei TOC. Primum movens în aceastã patologic pare sã
fie localizat în zona reþelei formate de cortexul
orbito-prefrontal-cortexul cingulat anterior-nucleul caudat.
Neuroimagistica funcþionalã va permite vizualizarea eficacitãþii
terapeutice prin studierea relaþiilor dintre dozele de SSRI, respectiv
concentraþia în fluxul sanguin ºi concentraþia cerebralã astfel încât
se vor evidenþia anomaliile funcþionale din reþeaua amintitã mai sus
înainte ºi dupã tratament. Astfel s-ar putea deduce ºi gradul de
implicare al sistemelor serotoninergice sau dopaminergice.

4. Rãspunsul terapeutic. Tulburãrile „de spectru TOC” sunt
influenþate selectiv de tratamentul cu antidepresivele blocante
(selectvi) al recaptãrii serotoninei (ceea ce a fãcut pe unii autori sã
vorbeascã de medicaþia „antiobsesionalã”), dar nu de alte
antidepresive, precum ºi de terapia comportamentalã (Gradman º.a.,
1990; Hollander, benzaquen, 1996). Aceste aspecte vor fi dezvoltate
în capitolul dedicat terapiei.

5. Etiopatogenia tulburãrilor de „spectru TOC” cuprinde
circumstanþe diferite:

– infecþii virale ºi bacteriene (s-a constatat simptomatologie
obsesionalã la un lot de bãieþi purtãtori de Streptococ A beta-hemolitic
º.a., 1995).

– Componenta imunologicã este sugeratã de asocierea
simptomatologiei obsesiv-compulsive a coreei Sydenham.

– Vulnerabilitatea geneticã pare sã 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) º.a., au vorbit de prevalenþa
crescutã familial a tulburãrii. Anxietatea ar putea fi factorul de
vulnerabilitate comun tulburãrilor de spectru, putând fi consideratã
chiar la originea simptomelor obsesive ºi compulsive.

Studii familiale recente constatã o TOC „subclinicã” sau
„subsindromalã” (prezenþa obsesiilor ºi compulsiunilor nu se înoþeºte
de invalidare funcþionalã) (Black º.a., 1992). Lenane º.a., (1990) gãsesc
o prevalenþã de 13% la pãrinþi ºi 4% la fraþii copiilor ºi adolescenþilor
cu TOC clinicã, iar Pauls (1995) gãseºte cã 8% din rude au TOC
subclinicã faþã de 2% la grupul de control. Rasmussen (1993) gãseºte
argumente pentru relaþii genetice cu tulburarea dismorficã,
hipocondria, tulburarea de control a impulsurilor, iar alþi autori cu
ticurile motorii cronice ºi sindromul Tourette.

Studii pe gemeni. Rasmuseen, Eisen (1992) aratã concordanþã
crescutã la monozigoþi pentru TOC. Rachman, Hodgson (1980) neagã
componenta geneticã, dar recunosc o hipersensibilitate emoþionalã
moºtenitã sau existenþa neuroticismului care ar favoriza apariþia clinicã
a tulburãrii.

Torgerson, Andrew (1990), studiind registrele de gemeni din
Australia ºi Norvegia, constatã cã ar fi vorba de o predispoziþie
geneticã nespecificã pentru anxietate în general ºi care ar fi factorul
genetic premorbid al TOC.

Studii de adopþie lipsesc în TOC.
Realitatea clinicã a tulburãrilor / sindroamelor psihiatrice incluse

de cercetãtorii contemporani în „spectrul TOC” nu este o noutate
pentru practician. Ca ºi în alte variante de „tulburare de spectru” din
psihiatrie ºi aceasta adunã laolaltã sindroame ºi boli care se
întrepãtrund simptomatologic, sau au caractere mai mult sau mai
puþin comune de evoluþie sau rãspuns terapeutic. Evoluþia cronicã,
unele forme severe ºi rezistente, fluctuaþiile în timp ale gravitãþii
simptomatologiei ºi comorbiditãþile, care fac dificil uneori
diagnosticul, sunt în parte compensate de „adaptarea psihologicã”
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(Black, 1996) pe care unii pacienþi o realizeazã în cele din urmã,
dupã decenii de evoluþie. Aceasta din urmã poate constitui chiar o
particularitate a istoriei naturale a tulburãrilor obsesionale. Noþiunea
de „spectru TOC”, menþionatã în literatura cercetatã de noi pentru
prima datã de Insel ºi Akiskal (1986), rãmâne incertã (Holander,
Benzaquen, 1998). Ea pare în prezent mai mult o noþiune „de lucru”,
utilã pentru elaborarea unor obiective de cercetare clinicã,
neurobiologicã, geneticã, psihofarmacologicã. Probabil cã odatã cu
clarificãrile aduse de aceste studii „spectrul TOC” se va perima lãsând
locul entitãþilor din care a luat naºtere, mai bine definite însã clinic,
etiologic ºi evolutiv.
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