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Capitolo 1 – Disturbo ossessivo compulsivo 

Caratteristiche. Il disturbo ossessivo compulsivo (DOC) è definito come un 

disturbo mentale caratterizzato principalmente dalla presenza di ossessioni e 

compulsioni. È riportato all’interno dei due principali sistemi diagnostici, l’ICD ed 

il DSM. Fino a poco tempo fa il DOC era classificato come disturbo d’ansia, 

finché nel 2013 con la pubblicazione del DSM-5 e dell’ICD-11 sono state 

introdotte nuove sezioni che includono il disturbo ossessivo compulsivo e altri 

disturbi correlati (OCRD) (Si veda riquadro 1). È evidente che tra DOC e i 

disturbi correlati ad esso vi siano importanti sovrapposizioni; ciononostante, vi 

sono anche sostanziali differenze nella loro biologia, valutazione e gestione 

(Stein et al., 2016). I criteri del DSM-5, così come quelli dell’ICD-11, 

sottolineano come il DOC sia caratterizzato da ossessioni e/o compulsioni; 

inoltre, i criteri diagnostici per tale disturbo includono un criterio di severità 

clinica e un criterio di gerarchia diagnostica (Riquadro1). 

Le Ossessioni sono definite come pensieri, immagini o impulsi intrusivi, 

persistenti e ricorrenti che sono vissute dai pazienti come disturbanti, 

inappropriate e incontrollabili; questi si associano tipicamente all’ansia. 

Pertanto, i pazienti tentano attivamente di sopprimerli, resistervi o neutralizzarli. 

Le Compulsioni sono comportamenti ripetitivi o azioni mentali che il paziente si 

sente obbligato a mettere in atto in risposta a un’ossessione o secondo rigidi 

rituali. Sono volti a ridurre l’ansia o il disagio o a prevenire eventi temuti; 

vengono quindi messe in atto dai pazienti come tentativo. Ad ogni modo, la 

maggior parte dei pazienti con DOC è consapevole del fatto che i propri atti 

compulsivi sono eccessivi e desidera averne un maggiore controllo. Le comuni 

manifestazioni di ossessioni e compulsioni nei pazienti con DOC riguardano: 

preoccupazioni per la contaminazione (per esempio, rifiuti corporei) insieme a 

lavaggio o pulizia, preoccupazioni per il danno a se stessi o agli altri (per 

esempio, responsabilità di prevenire esiti negativi) assieme al controllo, pensieri 

aggressivi o sessuali invadenti (per esempio, dubbi sulla propria identità di 

genere) accompagnati da rituali mentali, e preoccupazioni per la simmetria (per 

esempio, necessità che qualcosa sia “giusto”) assieme all’ordine e al conteggio 

(Bloch et al., 2008). Queste dimensioni dei sintomi sono state osservate in tutto 
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il mondo, suggerendo un contributo non significativo delle variabili 

socioculturali. Tuttavia, la manifestazione del DOC può avvenire anche tramite 

una serie di sintomi meno comuni, quali la scrupolosità, la gelosia ossessiva e 

le ossessioni musicali (Taylor et al., 2014). Una caratteristica sicuramente 

fondamentale di tale disturbo è l’evitamento, che consiste nell’evitare le 

situazioni o le attività che potrebbero scatenare le ossessioni. 

Prevalenza. Contrariamente a quanto si pensava inizialmente, il DOC è stato 

dimostrato essere uno dei disturbi mentali più diffusi. Nonostante i dati varino 

tra le regioni, indagini rappresentative a livello nazionale stimano una 

prevalenza del 2-3% e un’associazione a peculiari comorbidità e morbilità 

(Fontenelle et al., 2006). I diversi studi epidemiologici condotti hanno dimostrato 

pochi correlati sociodemografici della malattia o della sua sintomatologia 

(Ruscio et al., 2010). In generale, le femmine sono più interessate dalla malattia 

rispetto ai maschi nella comunità, mentre in campioni clinici il rapporto tra 

femmine e maschi è abbastanza uniforme. Inoltre, il DOC si riscontra in ugual 

modo in individui di classi socioeconomiche e paesi a basso, medio e alto 

reddito. 

Solitamente l’esordio si verifica in tenera età e ha una lunga durata. Stando allo 

studio National Comorbidity Survey Replication (NCS-R) (2010) un quarto dei 

maschi ha avuto un esordio prima dei 10 anni di età, mentre tra le femmine la 

prima manifestazione risale all’adolescenza, sebbene per alcune possa 

insorgere nel periodo peripartum o postpartum (Russell et al., 2013).  

In accordo con l’età di esordio, il maggior predittore sociodemografico del DOC 

nel corso della vita è l’età: si registra una maggiore probabilità di esordio per i 

soggetti con età compresa tra i 18 e i 29 anni (Ruscio et al., 2010); ad ogni 

modo, si è osservata la comparsa anche in soggetti di età superiore ai 30 anni. 

Riguardo al decorso della malattia, studi clinici e di comunità hanno mostrato 

come i sintomi del DOC possano persistere per decenni, seppur la remissione 

possa verificarsi in un consistente numero di individui (Sharma et al., 2014). 

Relativamente alle caratteristiche cliniche del DOC, esse risultano simili tra i 

pazienti negli studi clinici e di comunità. Da studi in ambito clinico risulta che 

ossessioni e compulsioni rientrano in un contenuto numero di dimensioni 
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sintomatologiche, tra cui le preoccupazioni per la contaminazione, le 

preoccupazioni per il danno e le preoccupazioni per la simmetria (Bloch et al., 

2008). Come già evidenziato in precedenza, i sintomi di OCD sono uniformi in 

tutto il mondo, con influenze socio-culturali lievi nell’espressione e l’esperienza 

dei sintomi stessi (Lewis-Fernández et al., 2010). 

Comorbidità e morbilità. Il disturbo ossessivo compulsivo è caratterizzato da 

una significativa comorbidità. Nel NCS-R il 90% degli intervistati con DOC nel 

corso della vita soddisfaceva i criteri diagnostici per un altro disturbo mentale 

nel corso della vita. I più comuni tra questi sono il disturbo depressivo 

maggiore, il disturbo ossessivo compulsivo di personalità, il disturbo d’ansia 

generalizzata, la fobia specifica e il disturbo d’ansia sociale. Altre comorbidità 

comuni comprendono il disturbo da spettro autistico (ASD), l’anoressia nervosa 

(AN) e il disturbo da deficit di attenzione e iperattività (ADHD) (Brakoulias et al., 

2017). Possono essere associate al DOC anche la sindrome di Tourette o 

condizioni neurologiche, quali ictus, trauma cranico, paralisi sopranucleare 

progressiva, malattia di Huntington, morbo di Parkinson e varie demenze 

(Richter & Ramos, 2018). Alcune evidenze suggeriscono una maggiore 

comorbidità di disturbi medici generali negli individui con DOC (Isomura et al., 

2018). Una meta-analisi condotta da Sharma et al. (2021) ha mostrato come più 

di due terzi dei pazienti, comprendenti bambini e adulti, hanno disturbi in 

comorbidità. Nello specifico, i disturbi del neurosviluppo sono prevalenti in ugual 

misura in bambini e adulti, mentre i disturbi d’ansia e i disturbi dell’umore 

presentano variazioni legate all’età: i primi sono prevalenti nei bambini, i 

secondi negli adulti. Risulta evidente che l’età della valutazione, il sesso, l’età di 

insorgenza e la gravità della malattia sono fattori significativi che incidono sulla 

prevalenza della comorbidità nel DOC. 

Il disturbo ossessivo compulsivo è classificato come un disturbo gravemente 

debilitante, caratterizzato da compromissione nelle relazioni e nel 

funzionamento sociale. Si è inoltre evidenziato un aumento della mortalità nel 

DOC: i pazienti con DOC mostrano un rischio significativamente maggiore di 

morte per cause naturali o non naturali rispetto alla popolazione generale 

(Meier et al., 2016). Una recente rassegna ha riportato percentuali considerevoli 
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di pazienti con DOC che hanno manifestato ideazione suicidaria e un tasso 

medio di tentativi di suicidio nel corso della vita del 14,2% (Albert et al., 2019). 

Sebbene la consapevolezza del disturbo e della morbilità ad esso associato 

siano in crescente aumento, tale disturbo è tutt’oggi sotto-diagnosticato e sotto-

trattato (Ruscio et al., 2010). Il DOC è per giunta associato a una Qualità della 

Vita (QOL) significativamente ridotta, sia negli adulti che nei bambini (Farris et 

al., 2013). Nei pazienti con DOC la QOL è significativamente ridotta in tutti i 

domini, ed anche i parenti e i caregiver degli individui affetti da DOC riportano 

una QOL inferiore rispetto ad individui di controllo sani (Cicek et al., 2013). 

Numerosi fattori demografici, tra i quali l’età, il sesso, lo stato civile, lo stato 

lavorativo, lo stato socioeconomico, il livello di istruzione e il mancato supporto 

sociale sono stati associati alla QOL nel DOC, seppur i risultati siano 

contraddittori. Al contrario, la gravità della malattia, la presenza di depressione 

in comorbidità e alcune dimensioni dei sintomi sono state associate a una 

diminuzione della QOL e ad un aumento del danno funzionale (Coluccia et al., 

2017). Diversi studi hanno mostrato che i sintomi depressivi mediano la 

relazione tra DOC e QOL ridotta, indicando quindi la necessità di trattare sia il 

DOC che la depressione quando questi si trovano in comorbidità. 

Trattamento. Il trattamento del disturbo ossessivo compulsivo comprende 

diverse componenti. È innanzitutto fondamentale costruire un’alleanza 

terapeutica con il paziente e procedere con la psicoeducazione, seguita da 

approcci psicologici e/o farmacologici; nel caso di pazienti con DOC resistente 

al trattamento, si può procedere con neuromodulazione e neurochirurgia. 

Recentemente si stanno facendo strada anche interventi alternativi che però 

richiedono maggiori evidenze. Ogni trattamento si articola su dei principi 

generali di gestione che, tuttavia, devono essere adattati individualmente, in 

particolare in condizioni di comorbidità. 

La psicoeducazione rappresenta un momento conoscitivo per il paziente e i 

suoi familiari riguardo l’eziologia del disturbo, il suo decorso e i trattamenti 

disponibili. È fondamentale affrontare quei fattori che possono determinare 

l’aggravarsi o il mantenimento della psicopatologia, come lo stigma, il 
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pregiudizio e il ruolo della famiglia e/o altre persone significative, in modo che 

tutte le persone coinvolte possano contribuire al successo del trattamento.  

La terapia cognitivo-comportamentale (CBT) è la forma di psicoterapia 

maggiormente fondata sull’evidenza scientifica per il DOC. Di fatto, è stato 

riscontrato che la CBT migliora i sintomi del DOC in modo significativo sia negli 

adulti che nei bambini (Öst et al., 2016). La CBT si compone di rivalutazione 

cognitiva e intervento comportamentale. A quest’ultimo modulo appartiene 

l’esposizione con prevenzione della risposta (ERP), il trattamento psicologico di 

prima scelta per il DOC. L’ERP consiste nell’esposizione graduale e prolungata 

a stimoli che provocano paura, accompagnata dall’istruzione di astenersi dal 

comportamento compulsivo. Le componenti cognitive, quali la discussione delle 

conseguenze temute e delle convinzioni disfunzionali, rendono l’ERP meno 

assertivo e più efficace (Huppert et al., 2005). 

Relativamente alla farmacoterapia, gli inibitori selettivi della ricaptazione della 

serotonina (SSRI) costituiscono il trattamento farmacologico di prima scelta per 

il DOC sulla base della loro evidenza di efficacia, tollerabilità, sicurezza e 

assenza di potenziale abuso (Soomro et al., 2008). Le dosi di SSRI impiegate 

per il DOC sono più elevate rispetto ad altri disturbi d’ansia o depressione 

maggiore, il che si associa a una maggiore efficacia ma anche a tassi più 

elevati di abbandono a causa di effetti collaterali (Bloch et al., 2010). Pertanto, 

nella scelta tra i diversi SSRI si devono considerare la risposta al trattamento 

passato, i potenziali effetti collaterali e le interazioni farmacologiche, la 

presenza di condizioni mediche di comorbidità e il costo e la disponibilità dei 

farmaci (Koran et al., 2007). 

Nonostante gli alti tassi di efficacia, circa la metà dei pazienti che viene trattata 

con gli interventi di prima linea non risponde completamente (Erzegovesi et al., 

2001). Il fenomeno può essere affrontato con una terapia combinatoria di CBT e 

SSRI, tuttavia, la combinazione non è sempre possibile, o perché la CBT non è 

disponibile o per la difficoltà a tollerare l’esposizione. Strategie farmacologiche 

validate prevedono il passaggio a un SSRI diverso, utilizzando una dose di 

SSRI maggiore rispetto alla dose massima raccomandata, o una 

sperimentazione di un inibitore della serotonina-noradrenalina (Dougherty et al., 
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2009). Infine, la neuromodulazione per il DOC comprende approcci invasivi e 

non invasivi, tra cui la stimolazione transcranica a corrente continua (tDCS), la 

stimolazione magnetica transcranica ripetitiva (rTMS) e la stimolazione 

cerebrale profonda (DBS); la neurochirurgia ablativa per il DOC va ad agire su 

diverse strutture cerebrali usando come metodi la radiofrequenza e l’ablazione 

radiochirurgica e la tecnica sperimentale dell’ecografia focalizzata guidata dalla 

risonanza magnetica (Miguel et al., 2019). 
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Capitolo 2 – Precursori psicologici 

Allo sviluppo del DOC contribuiscono numerosi fattori, di natura genetica e 

ambientale, che possiamo definire precursori della psicopatologia. Tra questi, 

complicanze perinatali, traumi infantili, eventi del ciclo riproduttivo ed eventi di 

vita stressanti (Raposo-Lima & Morgado, 2020). 

Contributo genetico. Le analisi dei parenti di individui con DOC e sintomi 

ossessivo-compulsivi sostengono un contributo genetico significativo e fattori di 

rischio condivisi responsabili del DOC. Si osserva come il rischio di recidiva per 

DOC tra familiari di primo grado sia stimato tra il 6% e il 55% (Browne et al., 

2014). Alcuni studi mostrano che la prevalenza del DOC è significativamente 

più alta nei familiari dei probandi con esordio precoce, ossia fino ai 18 anni, 

rispetto al DOC ad esordio successivo (Arumugham et al., 2014). Il 

raggruppamento familiare è stato indagato anche per le dimensioni dei sintomi 

ossessivo-compulsivi. Le evidenze al riguardo mostrano che le stime del rischio 

di recidiva familiare sono ancora più elevate tra i familiari dei probandi per 

sintomi e comportamenti ossessivo-compulsivi (Fyer et al., 2005). Inoltre, studi 

familiari evidenziano la trasmissione familiare condivisa di DOC, sindrome di 

Tourette e ADHD (Pinto et al., 2016). Queste condizioni mostrano infatti una 

sovrapposizione delle caratteristiche genetiche fenomenologiche. 

Ampi studi con gemelli sul DOC hanno evidenziato che l’associazione per il 

gemello monozigotico è più che doppia di quella per il gemello dizigotico 

(Monzani et al., 2014). Modelli analoghi sono stati osservati anche per i sintomi 

ossessivo-compulsivi: il tasso di concordanza è dell’87% in coppie di gemelli 

monozigoti e del 47% in coppie di gemelli dizigoti. Ciò che è emerso 

costantemente dagli studi sui gemelli è la fondamentale ereditabilità del disturbo 

ossessivo compulsivo e dei sintomi ossessivo-compulsivi. Lo studio condotto da 

Mataix-Cols et al. (2013), ha dimostrato che il rischio familiare associato al DOC 

è in gran parte attribuibile al contributo di fattori genetici (47%), senza effetti 

rilevanti dell’ambiente condiviso. L’ereditarietà dei sintomi ossessivo-compulsivi 

è differente a seconda del periodo di vita: negli adulti è leggermente inferiore 

(30-40%) rispetto ai bambini (45-55%) (Zilhão et al., 2015). Molteplici studi 

gemellari e familiari hanno evidenziato delle associazioni genetiche tra DOC, 
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disturbi da tic, anoressia nervosa e ADHD (Zilhão et al., 2016), mentre un 

ristretto numero di ricerche ha indagato le differenze di sesso nella stima 

dell’ereditabilità del DOC ottenendo risultati contrastanti. È bene considerare 

che le predizioni di ereditabilità da studi sui gemelli possono essere 

sovrastimate perché la quantità di varianza attribuibile all’ambiente condiviso 

potrebbe non essere identica nelle coppie di monozigoti e dizigoti (Felson, 

2014).  

Gli iniziali studi di genetica molecolare relativa al DOC si sono concentrati sui 

geni candidati correlati ai sistemi neurochimici associati al disturbo. I risultati 

ottenuti, così come per tutti gli altri disturbi psichiatrici, sono stati contradittori e 

con pochi risultati replicati. Gli studi sull’intero genoma del DOC sono ancora 

agli inizi e per giungere a risultati significativi necessitano di ampi campioni. 

Sono state inoltre condotte delle analisi dell’intero genoma incentrate sui 

sintomi o tratti ossessivo-compulsivi in campioni basati su una popolazione più 

ampia (Burton et al., 2021). I risultati di questi studi suggeriscono che i sintomi 

ossessivo-compulsivi condividono il rischio genetico con il DOC, seppur questa 

condivisione possa essere influenzata dai tipi di sintomi. Inoltre, i dati 

supportano l’ipotesi che il DOC possa rappresentare l’estremo dei sintomi 

ossessivo-compulsivi che sono distribuiti nella popolazione, come si è 

osservato in altri disturbi. Saranno comunque necessari ulteriori ricerche con 

campioni più grandi per definire fin dove i sintomi ossessivo-compulsivi e il DOC 

condividano i rischi genetici. 

Gli studi genetici hanno come obiettivo identificare i fattori di rischio genetici 

specifici e le basi biologiche del DOC al fine di prevedere in modo accurato il 

rischio; ciò sarà determinante per migliorare la prevenzione, il trattamento e gli 

esiti. La scoperta delle associazioni tra la genetica e l’esito del trattamento 

psicologico concorrerà allo sviluppo della medicina personalizzata nel DOC. 

Tratti di Personalità. La relazione tra personalità e disturbo ossessivo 

compulsivo è da anni oggetto di interesse. Studi precedenti hanno mostrato 

come i pazienti affetti da DOC tendono ad ottenere dei punteggi più elevati 

rispetto ai controlli sani nelle misure self-report di dimensioni normali della 

personalità quali il nevroticismo (Samuels et al., 2000), l’ansia di tratto (Hoehn-
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Saric et al., 1995) e l’evitamento del danno (Lyoo et al., 2001). È però bene 

considerare che l’uso di campioni clinici può essere soggetto ad alcune fonti di 

errore non sempre controllabili, come gli effetti di un trattamento o gli effetti 

dell’ansia e della depressione di stato, i quali possono influenzare la valutazione 

della personalità. 

Gli studi di Rachman e de Silva (1978) hanno permesso di considerare le 

ossessioni e le compulsioni come fenomeni normali, in quanto frequenti in 

individui sani, e di conseguenza è maturato un crescente interesse per lo studio 

di questi fenomeni in popolazioni non cliniche. Gli studi condotti da Fullana et al. 

(2004) hanno indagato le variabili di personalità in individui con livelli subclinici 

di sintomi ossessivi-compulsivi (OC) e in pazienti con DOC. Si è osservato che 

gli individui con livelli subclinici di sintomi OC mostravano punteggi più elevati in 

sensibilità alla punizione (SP) rispetto agli individui appartenenti al gruppo di 

controllo, mentre non sono risultate differenze in sensibilità alla ricompensa 

(SR). Inoltre, punteggi più alti si sono registrati anche in nevroticismo (N) e 

psicoticismo (P), mentre non si sono evidenziate differenze per quanto riguarda 

l’estroversione (E). Questi risultati sono rimasti invariati dopo che sono state 

eliminate le influenze dei livelli di ansia e depressione. In un modello di 

regressione logistica solo il tratto nevroticismo è apparso come predittore 

significativo con maggiore capacità di classificare correttamente gli individui OC 

e quelli di controllo rispetto a un modello che includeva anche variabili di stato. I 

pazienti con DOC hanno mostrato punteggi più alti nei tratti N, P e punteggi più 

bassi in E, una volta controllate ansia di stato e depressione. Analisi di 

correlazione parziale all’interno del gruppo di pazienti hanno rivelato che 

l’associazione tra ossessività e SP era significativa anche in seguito al controllo 

delle variabili psicologiche di stato. Tramite un’analisi di regressione logistica si 

è notato che un modello che teneva in considerazione le variabili di stato e P 

era in grado di classificare correttamente la quasi totalità dei partecipanti nel 

gruppo di pazienti o di controllo (Fullana et al., 2004). 

Processi Cognitivi. Alcune ricerche suggeriscono che alla base delle dimensioni 

del DOC possono esserci processi cognitivi (Abramowitz et al., 2010; 

Brakoulias et al., 2014). Un processo cognitivo chiave è l’Intolleranza 
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all’Incertezza (IU), una disposizione per cui l’incertezza è vissuta 

negativamente, come pericolosa o ingiusta; è implicata in diversi disturbi 

emozionali tra cui DOC e disturbo d’ansia generalizzato (GAD) (Boswell et al., 

2013). Solitamente l’intolleranza all’incertezza nel DOC si manifesta alla base di 

un pensiero ossessivo per il quale vengono eseguite rigide azioni con l’obiettivo 

di acquisire certezza su un evento temuto. Gli individui con un alto contenuto di 

IU sperimentano solitamente l’incertezza in modo negativo e hanno maggiori 

probabilità di percepire l’ambiguità come minacciosa. Nella concettualizzazione 

dell’IU si può distinguere: IU Prospettica, che consiste in risposte cognitive 

negative alle incertezze future, e IU Inibitoria, che equivale all’inazione 

comportamentale correlata all’incertezza. Le analisi di correlazione hanno 

evidenziato delle associazioni significative tra IU prospettica e coscienziosità, 

nevroticismo e preoccupazione, e tra IU inibitoria e preoccupazione e 

depressione anedonica (Berenbaum et al., 2008). Inoltre, IU è associata ad una 

compromissione dell’ estinzione della paura (Morriss et al., 2016), ad una 

minore tolleranza allo stress (Laposa et al., 2015), a procrastinazione 

(Fourtounas & Thomas, 2016). Questi aspetti possono costituire delle barriere 

terapeutiche, in quanto la riduzione dei sintomi del DOC fino alla sospensione 

del trattamento è parzialmente spiegata dai miglioramenti nell’IU prospettica; 

non è stata invece rilevata questa relazione per l’IU inibitoria, nonostante si 

verifichino miglioramenti in entrambi i tipi di IU. Lo studio di Pinciotti et al. (2021) 

ha esaminato le relazioni esistenti tra dimensioni del DOC e le due dimensioni 

dell’IU in un campione clinico di pazienti con DOC diagnosticato in cui sono stati 

controllati gli effetti della varianza condivisa nelle diagnosi di IU, razza, etnia, 

livello di assistenza e comorbidità di PTSD e GAD. I risultati mostrano che tutte 

le dimensioni dei sintomi del DOC sono state predette da un fattore comune di 

IU. Solo i pensieri riguardanti la contaminazione e i pensieri inaccettabili sono 

stati predetti significativamente dall’IU inibitoria, mentre le preoccupazioni per la 

responsabilità di danni, lesioni o sfortuna non sono state predette da dimensioni 

dell’IU, bensì da un fattore IU comune. Infine, l’IU prospettica non ha predetto in 

modo univoco alcuna dimensione dei sintomi del DOC. Gli individui con sintomi 

di contaminazione possono avere maggiore probabilità di sentirsi “bloccati” 
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dall’incertezza a causa della dipendenza dalla messa in atto di rituali per ridurre 

l’ansia, come ad esempio, lavarsi le mani frequentemente o pulire l’oggetto 

contaminato prima o dopo il contatto. Quando questi rituali non sono attuabili o 

si rivelano inadeguati a gestire l’ansia, le persone possono andare incontro ad 

evitamento dei fattori scatenanti. Per di più, i sintomi di contaminazione 

sembrano essere correlati alla vulnerabilità incombente, ossia alla percezione 

della minaccia come dinamica e in crescita (Elwood et al., 2011), il che rende 

più probabile il ricorso a rituali immediati o evitamento, o la sensazione di 

paralisi davanti all’incertezza e alla minaccia. I pensieri inaccettabili possono 

essere caratterizzati da IU inibitoria a causa della propensione degli individui 

affetti da questi sintomi a impegnarsi nel controllo (Fourtounas & Thomas, 

2016) e nella ruminazione, uno stile di pensiero negativo, ripetitivo, che analizza 

i propri problemi portando a sentimenti di angoscia. I sintomi di responsabilità 

per il danno possono coinvolgere rituali complessi, astratti e cognitivamente 

impegnativi al fine di ottenere la certezza. 

Perfezionismo. Un altro processo cognitivo storicamente associato al DOC è il 

perfezionismo. È possibile definire il perfezionismo come la tendenza a stabilire 

e perseguire standard irrealistici ed elevati e a impiegare autovalutazioni 

eccessivamente critiche (Frost et al., 1990). È stato riconosciuto come un 

fattore di rischio per lo sviluppo del DOC (Obsessive Compulsive Cognitions 

Working Group, 1997), o come un tratto predisponente necessario ma non 

sufficiente per il disturbo (Rhéaume et al., 1995). I pazienti affetti da DOC si 

caratterizzano per il tormentato bisogno di certezza e perfezione che si 

concretizza nel dubbio di aver eseguito correttamente le azioni. Si riscontrano 

livelli maggiori di perfezionismo nei pazienti con DOC rispetto ai controlli non 

clinici, e questa differenza interessa diverse dimensioni del perfezionismo, quali 

il perfezionismo socialmente prescritto, standard personali elevati e 

preoccupazione per gli errori (Boisseau et al., 2013). Alcuni studi hanno 

evidenziato che le dimensioni del perfezionismo sono correlate positivamente 

con le dimensioni dei sintomi ossessivo compulsivi sia in campioni clinici che 

non clinici (Ferrari, 1995). Inoltre, il perfezionismo è stato associato a specifici 
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sintomi del DOC: l’ordine (Tolin et al., 2003), il controllo (Gershuny & Sher, 

1995), la pulizia (Tallis, 1996) e l’accumulo (Frost & Gross, 1993). 

Mentre la ricerca ha prodotto prove consistenti che negli adulti tali processi 

cognitivi costituiscono fattori di vulnerabilità per il DOC, il numero di studi sui 

fattori di vulnerabilità prospetticamente associati al DOC in età evolutiva è 

limitato e ha prodotto risultati contrastanti. Calvo et al. (2009) hanno riscontrato 

una maggiore frequenza di perfezionismo nei genitori di bambini con DOC 

rispetto ai genitori di controlli sani. Le compulsioni dei bambini con DOC a 

contare, ordinare e pulire predicevano elevate probabilità di perfezionismo e 

rigidità nei genitori. Inoltre, studi su campioni di bambini e adolescenti con DOC 

dimostrano correlazioni positive tra perfezionismo e gravità dei sintomi del 

disturbo. La ricerca è cruciale dal momento che infanzia e adolescenza 

rappresentano fasi critiche per lo sviluppo del DOC, con una distribuzione di 

incidenza bimodale con un picco nell’infanzia e un secondo durante la prima età 

adulta (Krebs & Heyman, 2015). Attualmente il DOC in gioventù è considerato 

una condizione grave emergente poiché si è registrato un recente incremento 

dei tassi di incidenza in età puberale (Alvarenga et al., 2015). Se non 

riconosciuto e trattato tempestivamente, il DOC in infanzia e adolescenza può 

diventare una malattia cronica, causando una rilevante compromissione in 

diversi domini di funzionamento, tra cui la vita familiare, le relazioni 

interpersonali e il rendimento scolastico (Pozza et al., 2018). 

I modelli cognitivi hanno proposto che i sintomi del DOC derivino da convinzioni 

disfunzionali che si svilupperebbero durante l’infanzia e svolgerebbero un ruolo 

nell’eziologia e nel mantenimento del disturbo (Salkovskis, 1985). L’Obsessive 

Compulsive Cognitions Working Group (2003) ha identificato questi domini: il 

perfezionismo e l’intolleranza dell’incertezza, ossia l’incapacità di tollerare errori 

o imperfezioni associati alla difficoltà di tollerare l’incertezza o l’ambiguità; la 

responsabilità esagerata, la convinzione di essere personalmente responsabili 

del contenuto dei propri pensieri e degli eventuali esiti negativi derivabili da 

essi; la sovrastima della minaccia, una considerazione esagerata della 

probabilità e del costo di eventi ostili; importanza e controllo dei pensieri, la 

convinzione che la sola presenza di pensieri renda questi significativi e che il 
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controllo su di essi sia possibile nonché necessario. Tuttavia, i modelli cognitivi 

hanno ricevuto poca considerazione da parte dei ricercatori e vi è carenza di 

studi prospettici sui giovani che confermino l’ipotesi avanzata. Pozza e 

collaboratori (2018) hanno condotto uno studio in bambini e adolescenti per 

indagare se le convinzioni ossessive possano prevedere sintomi e sottotipi di 

DOC. I partecipanti hanno compilato una serie di misure di autovalutazione, 

ripetute poi a distanza di un anno (Pozza et al., 2018).  

I risultati hanno indicato che la sovrastima delle minacce, il perfezionismo, 

l’intolleranza all’incertezza e l’importanza/controllo dei pensieri misurati alla 

prima osservazione predicevano sintomi generali del DOC più intensi dopo un 

anno. In contrasto, la responsabilità esagerata non risultava invece associata a 

sintomi generali di DOC, ma solamente agli specifici sottotipi di neutralizzazione 

e accumulo. La sovrastima della minaccia era il dominio cognitivo associato al 

maggior numero di sottotipi di DOC, inclusi dubbio/controllo, lavaggio, 

ordinamento, neutralizzazione e ossessione pura. La mancanza di specificità di 

tale cognizione nei vari sottotipi potrebbe suggerire che si tratti di un indicatore 

di disagio generale comune a diverse condizioni psicologiche (Coradeschi et 

al., 2012). Il perfezionismo, l’intolleranza all’incertezza e la sovrastima delle 

minacce alla prima osservazione sono risultati gli unici predittori cognitivi 

significativi di sintomi generali del DOC più intensi dopo un anno; ciò suggerisce 

che questi potrebbero essere più specifici per il DOC rispetto a responsabilità 

esagerata e importanza e controllo dei pensieri. In particolare, il perfezionismo 

e l’intolleranza all’incertezza hanno predetto la proporzione maggiore di 

varianza totale dei sintomi generali del DOC dopo un anno. Si può quindi 

ipotizzare che il perfezionismo, l’intolleranza all’incertezza e la sovrastima delle 

minacce siano i primi precursori di un DOC completo o sottosoglia, o fattori di 

vulnerabilità cognitiva che portano a un DOC successivo. Le controversie 

presenti in letteratura relative all’effetto predittivo rilevante di specifiche 

cognizioni ossessive possono essere comprese assumendo che queste 

convinzioni ossessive siano alcuni tra gli altri fattori di vulnerabilità che 

contribuiscono allo sviluppo del DOC. 
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I domini cognitivi della responsabilità esagerata e dell’importanza/controllo dei 

pensieri non risultavano essere predittori significativi di sintomi OC più intensi 

nel tempo. Una spiegazione potrebbe essere che la competenza morale e la 

maturità metacognitiva, indispensabili per l’attivazione di queste cognizioni, non 

sono completamente sviluppate in questa prima fase di sviluppo (Garber et al., 

2016). Si può quindi ipotizzare che i due domini cognitivi possono diventare 

fattori di vulnerabilità successivamente nel corso della vita. 

Perfezionismo, intolleranza all’incertezza e sovrastima delle minacce erano 

predittori significativi di quasi tutti i sottotipi di DOC al follow-up di un anno, 

inclusi ordine, dubbio/controllo, neutralizzazione, lavaggio, pura ossessione. Il 

ruolo della sovrastima delle minacce, invece, potrebbe essere considerato 

meno specifico nel DOC e piuttosto un segno di angoscia e ansia generali 

(Garnefski et al., 2005), considerando che il contributo unico di questa 

cognizione sulla varianza totale del modello per tutti i sottotipi è stato 

relativamente limitato. 

L’importanza e il controllo dei pensieri preannunciano sintomi più intensi di 

dubbio/controllo e accaparramento dopo un anno, dimostrando come l’attribuire 

un’eccessiva importanza ai pensieri può sviluppare dubbi più ripetitivi. 

Considerando la limitata proporzione di varianza spiegata dai predittori di alcuni 

dei sottotipi (dal 6% al 16%), si ipotizza che i fattori di vulnerabilità cognitiva 

interagiscono con altre potenziali variabili demografiche, ambientali e cliniche 

nel determinare l’insorgenza del disturbo (Rosso et al., 2012). 

Neuropsicologia. I modelli neurobiologici prevalenti di DOC e i risultati biologici 

hanno portato ad ipotizzare che le funzioni neuropsicologiche sottoposte al 

sistema frontostriatale sarebbero influenzate nel DOC. Data l’attenzione 

attribuita alla corteccia orbitofrontale (OFC), alla corteccia prefrontale 

dorsolaterale (DLPFC) e alla corteccia cingolata anteriore (ACC) e alla loro 

connessioni con i gangli della base, la maggior parte degli studi ha considerato 

le prestazioni sui test di funzionamento esecutivo, nello specifico sui test di 

inibizione della risposta; una carente performance in questo costrutto è stata 

proposta come endofenotipo di DOC (Chamberlain et al., 2005). Tuttavia, la 

ricerca ha prodotto risultati contrastanti: mentre alcuni studi hanno rilevato 
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prestazioni maggiormente deficitarie nei compiti di inibizione della risposta 

(Abramovitch et al., 2011), altri non hanno riscontrato alcuna differenza in tali 

test tra i pazienti con DOC e i controlli sani (Krishna et al., 2011). Lo stesso si 

riscontra per i test di capacità di pianificazione e set shifting (Cavedini et al., 

2010; Henry, 2006; Van Den Heuvel et al., 2005). Anche il funzionamento della 

memoria nel DOC è stato oggetto di controversia, seppur ci siano prove più 

coerenti che gli individui con DOC ottengono punteggi inferiori rispetto ai 

controlli sani in compiti di memoria non verbale (Rajender et al., 2011). 

Numerosi sono stati i tentativi di identificare i moderatori in grado di spiegare 

tale variabilità, come la gravità dei sintomi, l’età di esordio, lo stato del farmaco 

e le condizioni di comorbidità, senza ottenere risultati significativi. Inoltre, questi 

risultati sembrano non essere specifici per il DOC e tale disfunzione cognitiva è 

stata riscontrata in tutti i disturbi del DSM con dimensioni dell’effetto simili. 

La meta-analisi condotta da Abramovitch et al. (2013) ha rivelato dimensioni 

degli effetti statisticamente significative in tutti i domini e sottodomini, 

designando una riduzione delle prestazioni tra gli individui con DOC rispetto ai 

controlli sani. Tuttavia, le dimensioni degli effetti variavano tra i domini: 

differenze moderate si sono registrate per funzionamento esecutivo, attenzione 

sostenuta e velocità di elaborazione e differenze minori per memoria verbale, 

memoria di lavoro e abilità visuospaziali. A seconda del dominio o sottodominio, 

le dimensioni medie degli effetti mostrano che le prestazioni dei pazienti con 

DOC nei test variano da circa un terzo a tre quarti di deviazione standard in 

meno rispetto ai soggetti sani. La prassi comune in neuropsicologia è 

considerare le differenze inferiori a due deviazioni standard nei test 

neuropsicologici come non clinicamente significative (Lezak et al., 2004). 

Considerando la dimensione media dell’effetto nella meta-analisi, la letteratura 

esistente indica che per tutti i domini i deficit neuropsicologici nei pazienti con 

DOC possono essere clinicamente insignificanti, e questi risultati indicano che 

le funzioni neuropsicologiche potrebbero non essere marcatori endofenotipici 

affidabili del disturbo.  

I dati meta-analitici non permettono di identificare variabili moderatrici della 

dimensione dell’effetto affidabili. È stato proposto da alcuni autori che le 
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compromissioni neuropsicologiche siano proprietà di tratto intrinseche del DOC 

(Rao et al., 2008), al contrario altri autori sostengono che siano dipendenti dallo 

stato o un epifenomeno dei sintomi del DOC (Abramovitch et al., 2012).  

Al fine di promuovere la nostra comprensione dei risultati neuropsicologici nel 

DOC, i ricercatori raccomandano di analizzare questa associazione in modo più 

accurato e longitudinale. È necessario selezionare accuratamente i test 

neuropsicologici per la valutazione di domini specifici e selezionare altrettanto 

attentamente le misure di esito per le analisi all’interno dei test; inoltre, è 

fondamentale aumentare la validità ecologica dei test affinché siano in grado di 

prevedere correttamente le prestazioni dell’individuo in contesti di vita 

quotidiana. Studi futuri dovrebbero esaminare anche la corrispondenza tra 

prestazioni neuropsicologiche e correlati funzionali, professionali e accademici 

al fine di identificare i fattori trainanti alla base delle menomazioni funzionali 

quotidiane nel DOC. Infine, la valutazione di aspetti psicologici, tra cui i fattori 

motivazionali e metacognitivi relati alla prestazione, non è compresa nella 

ricerca neuropsicologica standard. È tuttavia documentato come questi aspetti 

possono avere un impatto sulla funzione cognitiva, inclusi l’autoefficacia, 

l’autostima, l’ipermonitoraggio delle proprie prestazioni e gli atteggiamenti verso 

i test neuropsicologici (Moritz et al., 2017). Pertanto, la ricerca futura dovrebbe 

prendere in considerazione le variabili personali di stato/tratto che possono 

avere un’influenza sulle prestazioni dei test nel DOC, oltre a poter aumentare il 

potere interpretativo e la capacità di adattamento ai modelli psicopatologici. 

Mind Wandering. Il Mind Wandering (MW) è un’esperienza umana abbastanza 

comune, che occupa il 25-50% della vita da svegli (Killingsworth & Gilbert, 

2010). Se ne distinguono due tipi: MW spontaneo, che si verifica senza 

intenzione, e MW deliberato, generato intenzionalmente dall’individuo.  

In riferimento alla sua funzione più o meno adattiva si contrappongono due 

ampie prospettive. La prima ritiene che MW ostacoli in gran parte il normale 

completamento degli obiettivi e le prestazioni dei compiti (McVay & Kane, 

2010), e che quindi sia responsabile di errori, rallentamento e scarsa 

concentrazione (Szpunar et al., 2013). La prospettiva opposta si concentra sul 
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contenuto adattivo di MW, ritenendo che un fenomeno così prevalente debba 

necessariamente servire a uno scopo utile (Klinger et al., 2018).  

In relazione al DOC, è stato proposto che le tendenze ossessive e compulsive a 

livello di differenze individuali presenti nella popolazione generale sono legate 

alle esperienze di MW (Seli et al., 2017), definibili come uno spostamento 

attenzionale lontano dal momento presente, verso pensieri interiori, ricordi, 

sentimenti, piani o desideri non correlati (Seli et al., 2018). Di fatto, anche le 

tendenze ossessive sono caratterizzate da uno spostamento dell’attenzione 

verso le cognizioni interne piuttosto che al mondo esterno, ed entrambi possono 

verificarsi inaspettatamente (Seli et al., 2017). La natura intrusiva dei pensieri 

ossessivo-compulsivi si sovrappone al concetto di MW spontaneo: cognizioni 

che sorgono non intenzionalmente e con uno scarso controllo sul contenuto 

(Cole & Kvavilashvili, 2019). Nello studio di Seli et al. (2017) il MW spontaneo 

ha predetto il tipo e l’estensione dei sintomi del DOC in una popolazione 

studentesca non clinica. Un altro aspetto interessante che è stato indagato è 

l’orientamento temporale del MW e la sua relazione con la sintomatologia del 

DOC. Recenti evidenze hanno sottolineato il ruolo rilevante che gli esiti temuti 

orientati al futuro ricoprono nel disturbo (Gehrt et al., 2020).  

Dall’analisi del contenuto di MW si è scoperto che contiene più tipi di 

informazioni e che tale contenuto può essere concettualizzato temporalmente 

come orientato al passato, al presente o al futuro (Schooler et al., 2011). È 

stato dimostrato che la maggior parte delle esperienze di MW sono orientate al 

futuro (Cole & Kvavilashvili, 2019), nello specifico, interessati alla risoluzione di 

problemi creativi, alla pianificazione autobiografica e agli obiettivi a lungo 

termine (Baird et al., 2012). Tuttavia, sono stati registrati anche aspetti 

disadattivi o disfunzionali del MW, spesso associati a specifici gruppi clinici o 

variabili di differenze individuali (Klinger et al., 2018). Nel caso specifico, la 

relazione tra MW spontaneo orientato al futuro e DOC la osserviamo quando 

consideriamo un evento ipotetico che coinvolge un’ossessione e una 

successiva compulsione ad agire. È infatti il pensiero del futuro negativo a 

guidare la preoccupazione ossessiva e la decisione di agire; per esempio, 

credere che una propria azione determinerà dei danni agli altri e di dover 
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intervenire altrimenti accadrà qualcosa di negativo. Inoltre, gli individui con DOC 

riportano una maggiore vividezza e ricchezza contestuale quando immaginano 

gli eventi rispetto ai controlli sani (Gehrt et al., 2020), e l’evidenza che scenari 

immaginati vividamente possano determinare maggiori sentimenti di probabilità 

(Raune et al., 2005), specialmente quando ripetuti, dà una spiegazione di come 

i pensieri orientati al futuro possano innescare le ossessioni e le compulsioni 

del DOC. 

Risulta pertanto evidente un legame tra temporalità del pensiero e DOC, i cui 

effetti sono dipendenti dalla dimensione dei sintomi (Cole & Tubbs, 2022). Non 

è tuttavia possibile attribuire una causalità. 

Stress. Diversi studi sull’ereditabilità hanno accertato una significativa 

componente genetica nel DOC, ma hanno anche esplicitato l’importante 

contributo dei fattori ambientali all’eziologia (Pauls et al., 2014). È comprovato 

che l’esposizione a eventi stressanti e traumatici costituiscono un importante 

fattore di rischio ambientale. Lo stress ha degli effetti sui circuiti corticostriatali e 

limbici, i quali risultano disfunzionali nel DOC. Lo stress psicosociale interagisce 

con i fattori di vulnerabilità sottostanti in diverse condizioni neuropsichiatriche, 

come nel PTSD e altre condizioni legate al trauma (Sharma et al., 2016). Si 

parla di interazione “stress-diatesi” nello sviluppo della psicopatologia (Ingram & 

Luxton, 2005). Un medesimo fattore di stress può produrre effetti molto diversi 

su due individui: determinare una patologia in uno o una maggiore resilienza 

nell’altro. Il termine diatesi si riferisce alla vulnerabilità preesistente agli effetti 

patogeni di un fattore stressante. Questa vulnerabilità può derivare da fattori 

genetici, eventi evolutivi o esperienze precedenti; può essere quindi 

concettualizzata come biologica, psicologica o una combinazione dei due. Si 

ipotizza che tutti gli individui possiedano un certo livello di vulnerabilità diatetica 

e che tutti sperimentino stress; lo sviluppo dei sintomi in un determinato 

individuo, quindi, deriva da una complessa interazione tra i due. Nel caso del 

DOC lo stress può interagire con la sintomatologia in diversi modi, che possono 

coesistere all’interno della popolazione ma anche all’interno dello stesso 

individuo. In primo luogo, in alcuni individui lo stress può determinare 

causalmente e direttamente lo sviluppo della sintomatologia, quindi la 
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vulnerabilità può essere generica e lo stress può produrre la malattia specifica. 

In secondo luogo, l’individuo può possedere una peculiare vulnerabilità a una 

condizione specifica che rimane però latente fino ad essere suscitata 

dall’avvenimento di un’esperienza stressante. Infine, una specifica malattia può 

presentarsi indipendentemente, ma può essere esacerbata da un elevato stress 

psicosociale. Il tipo e la gravità dei fattori di stress sono variabili che influenzano 

in modo differenziale le vulnerabilità e le manifestazioni dei sintomi. Seppur non 

siano presenti studi sperimentali sugli effetti che i fattori di stress acuti hanno 

sull’ossessione tra i pazienti con DOC, studi di autovalutazione evidenziano che 

il 25-67% dei pazienti con DOC riporta eventi di vita significativi, la maggior 

parte dei quali stressanti, in relazione all’insorgenza di DOC (Rosso et al., 

2012). Inoltre, i pazienti con DOC riportano eventi di vita significativamente più 

stressanti 6 mesi (Sarkhel et al., 2011) e 12 mesi (Hazra et al., 2015) prima 

dell’insorgenza del disturbo rispetto ai controlli non clinici. In aggiunta, la gravità 

delle ossessioni e delle compulsioni è correlata considerevolmente al numero di 

eventi stressanti vissuti nell’anno precedente l’insorgenza del DOC e nel corso 

della vita del paziente (Hazra et al., 2015). Un’ulteriore evidenza mostra che i 

pazienti con DOC che riportano tali eventi prima della comparsa del disturbo 

manifestano anche un esordio dei sintomi considerevolmente più brusco e una 

probabilità ridotta di storia familiare di DOC rispetto ai pazienti con DOC che 

non riportano tali eventi (Rosso et al., 2012). Tutti questi studi sono suscettibili 

al bias di ricordo, cioè l’insorgenza dei sintomi può verificarsi in modo 

indipendente da eventi stressanti ma questi possono essere associati ai sintomi 

come tentativo dei pazienti di dare un senso alla loro esperienza. Una parziale 

soluzione è rappresentata dagli studi longitudinali. Uno di questi ha rivelato 

come tra studenti delle scuole superiori e delle scuole medie coloro che 

segnalavano eventi di vita stressanti avevano il 21% in più di probabilità di 

soddisfare i criteri per il DOC 12 mesi dopo rispetto agli studenti che non 

riportavano tali eventi (Valleni-Basile et al., 1996). Risultati di questo tipo 

suggeriscono una relazione di tipo causale tra eventi di vita stressanti, o per lo 

meno l’esperienza soggettiva degli stessi, e l’insorgenza di sintomi del DOC. 
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Il trauma rappresenta una forma estrema di stress psicosociale, ed esistono 

numerose evidenze in letteratura che associano l’esposizione a eventi 

traumatici e lo sviluppo dei sintomi del DOC (Brander et al., 2016). 

L’esposizione a eventi traumatici sembra infatti essere associata a un aumento 

della gravità dei sintomi del DOC (Ivarsson et al., 2016), in particolare 

compulsioni, e la ricerca suggerisce che coloro che sperimentano tali eventi 

hanno un rischio elevato di sviluppare DOC (Ojserkis et al., 2020). Per 

esempio, individui che hanno riportato retrospettivamente l’esposizione a eventi 

traumatici durante l’infanzia hanno una probabilità da cinque a nove volte 

maggiore di soddisfare i criteri per il DOC in età adulta rispetto a quelli senza un 

vissuto traumatico (Park et al., 2014). Anche in questo caso è da considerare 

che gli studi si basano su una relazione retrospettiva, per cui è possibile che un 

pregiudizio verso il ricordo o la segnalazione di traumi passati alteri i risultati 

negli individui con DOC o con psicopatologia ansiosa.  

Dall’analisi di specifici tipi di trauma sono emersi collegamenti correlati con il 

DOC. Per esempio, i pazienti con DOC hanno una probabilità maggiore di 

segnalare abusi sessuali infantili rispetto ai controlli non clinici (Grisham et al., 

2011); è emerso da alcuni studi che coloro che denunciano tali abusi hanno una 

probabilità fino sette volte maggiore di soddisfare i criteri per il DOC rispetto a 

coloro che invece non denunciano (Saunders et al., 1992). Inoltre, i pazienti con 

DOC riportano retrospettivamente più abusi fisici e negligenza nell’infanzia 

rispetto a campioni ansiosi e non clinici (Carpenter & Chung, 2011) e si sono 

evidenziate correlazioni significative tra gravità dell’abuso/negligenza e sintomi 

ossessivi nell’età adulta (Carpenter & Chung, 2011). 

La letteratura fin qui citata non è tuttavia in grado di stabilire se lo stress 

psicosociale o specifici tipi di stress e traumi siano associati in modo univoco 

alla sintomatologia del DOC o alla psicopatologia in generale. Potrebbero 

esserci fattori di vulnerabilità più specifici che determinano se fattori stressanti 

simili portano alcuni individui a sviluppare un DOC e altri a sviluppare una 

psicopatologia diversa. Alcuni studi si sono concentrati sul confrontare 

l’incidenza e gli effetti dello stress nel DOC con quelli in altre condizioni cliniche 

e sono state raccolte alcune prove a favore del contributo specifico dello stress 
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o del trauma ai sintomi del DOC, seppur siano necessari ulteriori 

approfondimenti. 

Maltrattamento infantile. È comprovato che l’esperienza del maltrattamento 

infantile, definito come abuso emotivo, fisico e sessuale, o abbandono emotivo 

e fisico, aumenta la probabilità di sviluppare malattie fisiche (Clemens et al., 

2018) o disturbi mentali in età adulta (Cohen et al., 2001). Attualmente vi sono 

solo prove preliminari a sostenere che l’abuso e la negligenza sui minori 

svolgano un ruolo nello sviluppo e nel mantenimento del DOC. Non vi è 

accordo su un aumento dei tassi di prevalenza del maltrattamento infantile tra i 

pazienti con DOC; inoltre, i risultati riguardanti i sottotipi di maltrattamento 

infantile nei pazienti sono incoerenti tra gli studi: alcuni riscontrano un solo 

aumento dei tassi di abuso sessuale (Grisham et al., 2011), altri riscontrano più 

coerentemente livelli elevati di abuso emotivo e/o abbandono emotivo 

(Carpenter & Chung, 2011). Gli studi che invece hanno associato l’esperienza 

del maltrattamento e la gravità dei sintomi sono limitati (Kroska et al., 2018). 

Comprendere il ruolo delle esperienze traumatiche infantili nel DOC è centrale, 

poiché la presenza o l’assenza di un’associazione tra trauma infantile e gravità 

della malattia ha importanti implicazioni cliniche per i pazienti che non 

rispondono ai trattamenti terapeutici standard. Lo studio di Boger et al. (s.d.) si 

è servito di un campione accuratamente diagnosticato con l’obiettivo di valutare 

i sottotipi di maltrattamento infantile e di indagare la relazione tra 

maltrattamento infantile e l’andamento del trattamento. Innanzitutto, è stato 

riscontrato un aumento dei tassi di maltrattamento infantile tra i pazienti con 

DOC rispetto alla popolazione generale; esaminando i sottotipi specifici, i 

pazienti riportano livelli più elevati di abuso sessuale, abuso emotivo e 

abbandono emotivo rispetto a quelli registrati nella popolazione generale. In 

secondo luogo, la gravità del maltrattamento infantile è stata associata a una 

maggiore gravità dei sintomi del DOC, con un’associazione più forte per l’abuso 

emotivo, incluso il controllo dei sintomi di depressione, ansia e PTSD. Infine, i 

pazienti con livelli più elevati di maltrattamento infantile hanno mostrato una 

maggiore gravità dei sintomi del DOC prima del trattamento, dopo il trattamento 

e dopo 6 mesi dal termine del trattamento rispetto ai pazienti senza tali 
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esperienze; tuttavia, il maltrattamento infantile non ha determinato una 

limitazione nel miglioramento dei sintomi durante il trattamento del campione. 

Quest’ultima conclusione si trova in contrasto con uno studio che mostra più 

esperienze traumatiche infantili tra i pazienti con DOC resistente al trattamento 

rispetto a quelli che rispondono al trattamento (Semiz et al., 2014). Si consideri 

che nello studio di Boger e collaboratori sono state utilizzate delle interviste 

dettagliate per conoscere l’esperienza di maltrattamento infantile dei pazienti e 

la possibile relazione tra questo tipo di esperienza e i sintomi del DOC. Non si 

può quindi escludere che l’approfondimento di esperienze traumatiche e la loro 

relazione con i sintomi del DOC possa aver influenzato il successivo 

trattamento. È inoltre possibile che solo un sottogruppo di pazienti, coloro che 

soffrono maggiormente di sintomi post-traumatici, beneficino di meno dalla 

terapia incentrata sui sintomi del DOC. In definitiva, lo studio di Boger e 

collaboratori supporta prove precedenti che sostengono come il trauma infantile 

sia correlato all’accresciuta gravità dei sintomi nel DOC. 

Risulta pertanto evidente la numerosità dei fattori che possono contribuire 

all’insorgenza e allo sviluppo del disturbo ossessivo compulsivo e altrettanto 

rilevante risulta essere l’identificazione di essi al fine di elaborare opportuni 

programmi di prevenzione e di intervento. 
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Capitolo 3 – Correlati psicologici 

Credenze irrazionali. Rachman e de Silva (1978) hanno proposto che i pensieri 

intrusivi quotidiani e le ossessioni caratteristiche del DOC non differiscono nei 

contenuti, bensì per la frequenza, l’intensità, il disagio e la resistenza suscitata, 

riconoscendo le ossessioni cliniche come maggiormente caratterizzate da tali 

qualità. Con l’obiettivo di spiegare la distinzione tra intrusioni normali e anormali 

sono state avanzate due ipotesi. La prima, una teoria cognitiva, evidenzia 

l’importanza dell’interpretazione di tali intrusioni da parte degli individui 

(Rachman, 1998), ovvero l’insorgenza di ossessioni avviene quando gli individui 

sperimentano un senso di responsabilità eccessivo per i propri pensieri; sono 

queste valutazioni distorte ad attribuire qualità ossessive ai pensieri intrusivi. 

Caratteristica del DOC è la cosiddetta fusione pensiero-azione (TAF) (Shafran 

et al., 1996), intesa come la tendenza a sopravvalutare il significato e le 

conseguenze dei pensieri intrusivi. La seconda teoria si focalizza sul ruolo della 

soppressione del pensiero nell’esacerbare i pensieri intrusivi. Le strategie di 

evitamento cognitivo come la soppressione del pensiero possono essere 

controproducenti, come dimostrato negli studi di Wegner et al. (1987) in cui i 

tentativi di soppressione provocavano più intrusioni. Alcune prove suggeriscono 

che sia la TAF che la soppressione del pensiero sono coinvolte nella 

sintomatologia del DOC (Rassin et al., 1999). Lo studio di Rassin et al. (2001) 

ha preso in esame TAF e soppressione del pensiero utilizzando strumenti di 

autovalutazione in pazienti con DOC prima e dopo la terapia. I risultati 

suggeriscono che soppressione del pensiero, e in particolare TAF, non sono 

esclusivamente legati al DOC, bensì caratteristici di divere condizioni. In effetti, 

la soppressione del pensiero è stata riscontrata in PTSD, GAD e fobia, mentre 

un pregiudizio simile al TAF può essere correlato ad abitudini alimentari 

disadattive tipiche dei disturbi alimentari. In secondo luogo, si è registrata una 

drastica diminuzione dei punteggi medi in tutte le misure dopo il trattamento; 

questo suggerisce che TAF e soppressione del pensiero sono accessibili e 

possono essere modificati da trattamenti terapeutici. 

I recenti modelli cognitivi affermano che gli individui affetti da DOC hanno un 

senso di responsabilità esagerato e temono di commette errori per cui possono 
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essere incolpati. Questo li renderebbe più vulnerabili allo sviluppo e al 

mantenimento del DOC (Mancini & Gangemi, 2004), spingendoli a controllare 

ripetutamente per evitare di essere responsabili di danni ad altre persone o a se 

stessi. Prove empiriche mostrano che pazienti e non pazienti con DOC tendono 

ad ottenere punteggi più alti nelle misure di responsabilità e colpa, e questa 

associazione sembra essere specifica per il DOC e non caratteristica dei 

disturbi d’ansia (Salkovskis et al., 2000). Si è notato che quando lo 

sperimentatore assicura di assumersi la responsabilità, i pazienti con DOC 

riportano una ridotta necessità di eseguire i loro rituali (Shafran, 1997); inoltre, 

l’induzione della responsabilità in non pazienti determina l’ aumento di un 

comportamento simile al DOC rispetto a condizioni di controllo (Mancini et al., 

2004). Arntz et al. (2007) hanno condotto uno studio in cui la responsabilità è 

stata manipolata sperimentalmente: i partecipanti sono stati collocati in una 

situazione sperimentale ad alta e bassa responsabilità, con l’obiettivo di testare 

l’ipotesi secondo cui un’elevata responsabilità personale per esiti negativi 

induce nuove manifestazioni ossessivo compulsive a livelli soggettivo e 

comportamentale nei pazienti affetti da DOC. Ne è emerso che solo il gruppo di 

pazienti con DOC sottoposto a situazioni ad alta responsabilità ha riportato 

elevate esperienze soggettive di tipo ossessivo compulsivo; inoltre, solo tale 

gruppo, e non quello di pazienti DOC sottoposto a bassa responsabilità, ha 

assunto maggiori livelli di nuovi comportamenti di controllo simili al DOC. Infine, 

si è riscontrato che l’influenza dell’alta responsabilità è specifica per il DOC, dal 

momento che il gruppo di controllo con disturbo d’ansia posto nella medesima 

situazione sperimentale non ha risposto in modo simile ai pazienti con DOC. In 

conclusione, i risultati supportano l’idea che i pazienti affetti da DOC rispondano 

con nuove risposte di tipo ossessivo compulsivo ma solo se sottoposti a 

un’elevata responsabilità personale. Questi risultati possono avere 

un’implicazione clinica per affrontare i problemi legati alla colpa e alla 

responsabilità nel trattamento del DOC. 

Correlati neuronali. Nei pazienti con disturbo ossessivo compulsivo si 

riscontrano delle anomalie neurali. Il modello neuroanatomico di riferimento per 

il DOC prevede un’attività anormale nei circuiti corticostriatale-talamocorticale 
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(CSTC). Nello specifico, si evidenzia un’iperattività nella corteccia frontale 

mediale (mFC), specificamente nella corteccia cingolata anteriore (ACC) e nella 

corteccia orbitofrontale (OFC), e nello striato (Pauls et al., 2014). Sono emerse 

delle alterazioni nei volumi di materia grigia all’interno dei circuiti CSTC tra i 

pazienti con DOC: mentre si registra un aumento del volume di materia grigia 

nello striato dorsale, soprattutto nel putamen, e nel talamo, si assiste a una 

diminuzione del volume nella mFC, specie nell’ACC, seppur i risultati di diversi 

studi siano stati contradittori (Eng et al., 2015). Inoltre, si è evidenziata una 

connettività funzionale anomala all’interno del circuito CSTC (Eng et al., 2015). 

Pazienti con DOC, infatti, mostrano, rispetto a controlli sani, una maggiore 

connettività cerebrale globale nello striato dorsale e nel talamo e tra lo striato 

ventrale e mPFC, e al contrario presentano una ridotta connettività cerebrale 

globale nello striato ventrale/nucleo accumbens (Anticevic et al., 2014). Infine, è 

stata segnalata un’alterata attivazione dell’OFC (Chamberlain et al., 2008) e di 

altri componenti del circuito CSTC (Eng et al., 2015) durante compiti di controllo 

cognitivo. 

I circuiti CSTC sono coinvolti nello sviluppo di modelli e abitudini di 

comportamento inflessibili (Pittenger et al., 2017). È possibile definire le 

abitudini come delle associazioni stimolo-risposta che divengono automatiche a 

seguito di una pratica estensiva, in modo tale che vengano eseguite 

indipendentemente dallo stato comportamentale o motivazionale del momento 

e, una volta avviate, procedano in una sequenza stereotipata. In 

contrapposizione con le abitudini vi sono le azioni dirette all’obiettivo, ovvero 

comportamenti più flessibili che tengono conto dello stato motivazionale, dei 

risultati attesi e desiderati e delle variabili contestuali. Si è ipotizzato che un 

eccessivo affidamento ai comportamenti abituali rappresenti un fattore 

fondamentale nello sviluppo della sintomatologia del DOC (Gillan et al., 2016) 

dal momento che gli individui con DOC si mostrano propensi a ricorrere ad 

abitudini inflessibili, a discapito di un controllo comportamentale più flessibile e 

orientato all’obiettivo (Burguière et al., 2015).  

Lo striato dorsolaterale o sensomotorio (putamen) è coinvolto nella formazione 

ed espressione dell’abitudine (Francis et al., 2017). Negli individui con DOC la 
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normale perdita di sostanza grigia nel putamen legata all’età è attenuata (de Wit 

et al., 2014), pertanto questi individui possiedono un putamen più grande, in 

proporzione alla durata dei sintomi. Un maggiore volume di putamen testimonia 

un’eccessiva dipendenza dalle abitudini, la quale porta nel tempo all’ipertrofia 

dei circuiti associati. Lo striato dorsomediale o associativo (caudato), invece, 

sostiene l’apprendimento associativo e un comportamento flessibile e diretto 

all’obiettivo (de Wit et al., 2009, 2012). L’OFC funziona con lo striato 

dorsomediale quando avviene il passaggio dalle azioni abituali a quelle dirette 

all’obiettivo e controlla i cambiamenti nelle relazioni stimolo-risposta (Gremel & 

Costa, 2013). Analogamente, l’OFC laterale e parti del mPFC, quali il polo 

frontale, l’ACC e l’area motoria supplementare sono coinvolti nello shifting o 

conciliazione tra azioni abituali e azioni dirette all’obiettivo (Gruner et al., 2014). 

Il modello CSTC del DOC è stato esteso per includere strutture maggiormente 

associate all’elaborazione della paura e dell’ansia, come l’amigdala e 

l’ippocampo (Posner et al., 2014). L’amigdala risponde con un’elevata 

attivazione funzionale nel DOC in risposta alla provocazione dei sintomi (Simon 

et al., 2010). È possibile correlare il metabolismo dell’ippocampo a riposo alla 

gravità dei sintomi (Kwon et al., 2003) e numerosi studi hanno evidenziato 

un’attivazione anomala dell’ippocampo durante compiti di apprendimento 

implicito (Marsh et al., 2015). Il circuito della paura è anche implicato nella 

formazione e nella modulazione del comportamento abituale, pertanto, 

l’induzione della paura e l’attivazione dell’amigdala possono orientare gli 

organismi verso l’assunzione del comportamento abituale (Gasbarri et al., 

2014), interferendo in parte con le funzioni regolatorie o esecutive della PFC 

dorsolaterale. Il nucleo centrale dell’amigdala interagisce con lo striato 

dorsolaterale nel regolare l’acquisizione delle abitudini (Lingawi & Balleine, 

2012), mentre l’amigdala basolaterale è fondamentale per un cambiamento più 

flessibile del comportamento in seguito a modifiche contestuali (Corbit & 

Balleine, 2005). Infine, le regioni ippocampali/paraippocampali, che proiettano 

allo striato, rivestono un ruolo decisivo nell’apprendimento e nella memoria 

spaziale ed esplicita (Pennartz et al., 2011), e alterazioni della funzione 
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ippocampale possono orientare a comportamenti di tipo abitudinario (Ferragud 

et al., 2010). 

Tra i precursori precedentemente citati, lo stress ha effetti notevoli su tali 

circuiti. Nello specifico, uno stress eccessivo può provocare atrofia neuronale e 

perdita sinaptica nella PFC (De Bellis et al., 2002), ippocampo (Han et al., 

2015), striato dorsomediale (caudato) (Yuen et al., 2012) e striato ventrale 

(nucleus accumbens) (Francis et al., 2017); può inoltre compromettere la 

neurogenesi dell’ippocampo (Ferragud et al., 2010). Lo stress prolungato può 

determinare ipertrofia neuronale e potenziamento sinaptico nell’amigdala (Vyas 

et al., 2004) e nello striato dorsolaterale (putamen) (Soares et al., 2012). I 

cambiamenti strutturali e funzionali indotti dallo stress nei circuiti corticostriatali 

e limbici orientano il cervello verso modelli di comportamento inflessibili e 

abituali, i quali portano allo sviluppo e all’espressione di evitamento abituale, 

comportamenti compulsivi e pensieri ripetitivi. 

Paura, incompletezza e disgusto. I modelli cognitivi riconoscono le ossessioni 

come intrusioni presenti comunemente nella popolazione generale; tuttavia, se 

un individuo si concentra su queste e ne valuta l’esito temuto come più 

probabile e ritiene di essere lui stesso responsabile di prevenire tale esito, vi è 

un aumento di paura, angoscia e un bisogno di neutralizzare il pensiero e 

prevenire l’esito temuto. È in questo modo che tali valutazioni e la conseguente 

risposta alla paura determinano lo sviluppo di un’ampia gamma di 

comportamenti neutralizzanti e di evitamento. È stato inoltre riconosciuto dai 

ricercatori che emozioni diverse dalla paura vengono vissute durante le 

ossessioni e le compulsioni e perciò possono essere rilevanti per l’eziologia e il 

trattamento del disturbo; tra queste esperienze troviamo il dubbio patologico, la 

rabbia, il disgusto e l’incompletezza, dall’espressione inglese not just right 

experience (NJRE) (Olatunji et al., 2017). Summerfeldt et al. (2014) hanno 

proposto il Core Dimensions Model of OCD al centro del quale vi è l’idea che 

sia la paura, definita come evitamento, che un senso di incompletezza siano i 

processi motivazionali alla base dei sintomi del DOC (Taylor, McKay, Crowe, et 

al., 2014). Nello specifico, l’esperienza emotiva di incompletezza si riferisce a 

una sensazione interiore che le cose siano “non giuste” e all’urgenza di 
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raggiungere un senso di completezza (Pallanti et al., 2017). Prove empiriche 

suggeriscono che un senso di incompletezza, sia come tratto generale che 

durante i sintomi del disturbo, è elevato tra gli adulti e i giovani con DOC e che 

tale fattore, rispetto alla paura, può essere associato in modo univoco al DOC 

sia nei bambini che negli adulti (Cervin et al., 2020). Il disgusto è stato 

riconosciuto come un potenziale contribuente alla gravità e al mantenimento 

delle paure relative alla contaminazione e dei comportamenti di evitamento 

caratteristici del DOC e delle fobie sociali e specifiche (Rachman, 2004). 

Ulteriori prove suggeriscono che una propensione o sensibilità al disgusto è 

associata ai sintomi di DOC più gravi, nello specifico quelli legati alla 

contaminazione (Olatunji et al., 2017). Tale associazione si riscontra anche in 

campioni clinici e non clinici di giovani dove si evidenziano cambiamenti nella 

sensibilità al disgusto durante il trattamento, positivamente correlati alla 

riduzione dei sintomi (Cervin et al., 2020). 

Ci sono prove crescenti che suggeriscono un elevato livello di paura, 

incompletezza e, in certa misura, di disgusto tra gli individui con DOC e spesso 

accompagnano i sintomi, indicando che nel DOC possono essere presenti più 

motivatori legati alle emozioni. Sintomi identici possono quindi essere motivati 

e/o guidati da emozioni diverse. È stato riscontrato che questi motivatori legati 

alle emozioni non solo riflettono differenze concettuali o fenomenologiche, ma 

anche differenze nei processi psicologici e neurali alla base (C. Brown et al., 

2019), per cui sono necessari ulteriori studi relativi alle emozioni che 

accompagnano i sintomi del DOC e su come queste si associno alla gravità e 

alla persistenza del disturbo. Lo studio di Cervin et al. (2021) si è posto 

l’obiettivo di esaminare in che misura la paura, l’incompletezza e il disgusto 

accompagnino i sintomi del DOC in un campione di giovani affetti dal disturbo e 

in relazione alle tre dimensioni principali dei sintomi: aggressività, simmetria e 

contaminazione. A scopo di confronto è stato condotto un esame simile con 

giovani affetti da disturbo d’ansia sociale (SAD) e da disturbo d’ansia 

generalizzata (GAD), così da distinguere tra processi emotivi potenzialmente 

specifici per DOC o ansia e quelli transdiagnostici. I pazienti con DOC hanno 

dichiarato elevati livelli di paura durante i sintomi delle dimensioni aggressività, 
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simmetria e contaminazione; la paura era fortemente elevata durante i sintomi 

di contaminazione. Anche i partecipanti con SAD e GAD hanno riportato la 

paura come emozione primaria vissuta durante i sintomi caratteristici di tali 

disturbi. Livelli più elevati di incompletezza hanno invece differenziato i pazienti 

con DOC da quelli con SAD e GAD: all’interno della dimensione aggressività 

l’incompletezza era sia elevata che associata alla gravità dei sintomi. Tali 

risultati supportano l’idea che il DOC, in opposizione con i disturbi d’ansia, sia 

una condizione più eterogenea a livello emotivo. Seppur l’incompletezza fosse 

elevata in tutte le dimensioni dei sintomi, è stata riscontrata un’associazione più 

forte e unica con i sintomi della dimensione simmetria, e solo l’incompletezza è 

stata associata alla gravità dei sintomi. Il disgusto è stato segnalato dai 

partecipanti durante i sintomi nelle tre dimensioni del DOC e in parte durante i 

sintomi del SAD e GAD, tuttavia, è risultato più fortemente correlato ai sintomi 

della dimensione contaminazione. Pertanto, questo studio sostiene un ruolo più 

rilevante del disgusto nei sintomi di contaminazione del DOC quando questa 

emozione è misurata a livello di stato, ossia come un’emozione che 

accompagna i sintomi, più che a livello di tratto. Infine, il livello complessivo 

della varianza dei sintomi all’interno della dimensione contaminazione è stato 

debolmente spiegato dalla presenza di paura, incompletezza e disgusto; 

pertanto, è possibile ipotizzare che altri motivatori legati alle emozioni rivestano 

un ruolo nei sintomi di contaminazione o che sia presente una complessa 

interazione tra diverse emozioni. Un importante limite agli studi interessati ai 

motivatori emotivi del DOC è rappresentato dalle emozioni stesse, dal momento 

che sono fenomeni complessi che coinvolgono più del resoconto verbale di una 

persona. Inoltre, è possibile che paura, disgusto e incompletezza siano solo un 

sottoinsieme delle emozioni coinvolte nel DOC. 

Interocezione. Poiché l’eterogeneità clinica di un numero consistente di pazienti 

non è spiegata dai modelli tradizionali basati sull’ansia, la ricerca si è 

focalizzata sui sintomi del disturbo meno guidati dalla paura, compresi quei 

comportamenti maggiormente motivati da sensazioni sensoriali o viscerali come 

incompletezza, disgusto e impulsi fisici. Questi tipi di sintomi, spesso definiti 

“fenomeni sensoriali”, si riscontrano in circa il 50-80% dei pazienti con DOC 
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(Ferrão et al., 2012). Un corpo di ricerca ha iniziato a studiare il ruolo 

dell’elaborazione sensoriale nel DOC, inclusa l’elaborazione di stimoli interni, o 

interocettivi, ed esterni. L’interocezione è definita come il rilevamento, 

l’integrazione e l’interpretazione dei segnali corporei interni, e si ritiene che sia 

fondamentale nella regolazione emotiva, comportamentale e cognitiva (Singer 

et al., 2009). Per tale motivo non stupisce che i processi interocettivi interrotti 

siano caratteristici di diverse condizioni psichiatriche, come ansia, depressione, 

dipendenza, psicosi e anoressia (Khalsa et al., 2018). Relativamente al DOC, 

alcuni antecedenti alle compulsioni potrebbero essere guidati parzialmente da 

un’elaborazione alterata dei segnali corporei, oltre che dalla paura. Altri aspetti 

dell’interocezione alterata nel disturbo potrebbero avere un impatto negativo sul 

decorso della malattia e sulla risposta al trattamento. 

Garfinkel et al. (2015) hanno proposto la distinzione tra la rilevazione oggettiva 

delle sensazioni corporee, chiamata “accuratezza interocettiva”, l’esperienza 

soggettiva delle sensazioni corporee, definita “sensibilità interocettiva”, e la 

consapevolezza metacognitiva dell’accuratezza interocettiva, conosciuta come 

“consapevolezza interocettiva”. La maggior parte della ricerca su campioni sani 

e clinici ha preso in considerazione l’accuratezza (IAcc) e la sensibilità 

interocettiva (IS). La prima rappresenta l’accuratezza percettiva oggettiva degli 

stati interocettivi e viene solitamente misurata chiedendo al soggetto di contare 

il numero di battiti cardiaci in un’unità di tempo confrontando poi il risultato con il 

numero effettivo rilevato da pletismografia a impulsi o elettrocardiogramma. La 

sensibilità interocettiva, invece, rappresenta la valutazione soggettiva di come i 

segnali corporei interni vengono valutati, regolati e influenzano il 

comportamento, e spesso viene valutata utilizzando questionari di 

autovalutazione. Sono pochi gli studi che hanno esaminato le dimensioni 

interocettive nel DOC. I risultati relativi all’IAcc sono stati contrastanti, 

registrando una maggiore o una minore accuratezza nei pazienti con DOC 

rispetto ai controlli sani; è possibile che a determinare queste incongruenze sia 

stata la diversa procedura di conteggio dei battiti cardiaci. Lo studio di Lazarov 

et al. (2014), utilizzando un compito di tensione muscolare, ha scoperto che gli 

individui con DOC erano meno accurati degli individui sani e degli individui con 
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diagnosi di altri disturbi d’ansia nella capacità di produrre specifiche tensioni 

muscolari quando non veniva fornito un feedback. Sono chiaramente 

necessarie ulteriori ricerche relative all’IAcc per poter trarre delle conclusioni. Le 

indagini su IS nel DOC riportano un’iperconsapevolezza delle sensazioni 

corporee negli individui affetti rispetto ai controlli sani. Il gruppo di pazienti con 

DOC ha mostrato un profilo più disadattivo di IS, caratterizzato da maggiore 

distrazione e preoccupazione per le sensazioni spiacevoli. All’interno del DOC, 

diverse dimensioni di IS sono correlate all’eterogeneità clinica: una maggiore 

tendenza a notare le sensazioni corporee correla con una maggiore gravità dei 

sintomi di simmetria/ordine e responsabilità del danno. Le evidenze esistenti 

suggeriscono quindi che i sintomi OC possono essere associati a un profilo di 

sensibilità interocettiva caratterizzato da consapevolezza delle sensazioni 

corporee, dipendenza dalle sensazioni per trarre informazioni, valutazione delle 

sensazioni come minacciose e tendenza a rispondere alle sensazioni avverse 

con evitamento cognitivo. 

La sensibilità all’ansia (AS) è un costrutto correlato alla sensibilità interocettiva 

indagato più frequentemente nei pazienti con DOC; riflette la paura delle 

sensazioni corporee legate all’ansia (Reiss et al., 1986) ed è solitamente 

valutato tramite metodi di autovalutazione. Una maggiore paura dei sintomi di 

ansia fisica è correlata con una maggiore preoccupazione per le sensazioni 

corporee e una maggiore tendenza a regolare gli stati emotivi attraverso 

l’attenzione alla sensazione corporea. AS è riconosciuto come un costrutto 

transdiagnostico, infatti è associato a diversi disturbi, tra cui il disturbo di 

panico, PTSD, GAD, disturbo da uso di sostanze e ideazione suicidaria. I 

pazienti con DOC riportano livelli più alti di sensibilità all’ansia fisica rispetto ai 

controlli sani e livelli analoghi ai campioni di disturbo d’ansia (Deacon & 

Abramowitz, 2006). Questa maggiore paura per dei sintomi fisici si associa non 

solo alla gravità generale dei sintomi del DOC, ma specificamente anche a 

maggiori sintomi di contaminazione, simmetria e dubbio (Poli et al., 2017). 

Inoltre, un recente studio longitudinale condotto su un campione di adolescenti 

ha individuato un’associazione bidirezionale tra AS e sintomi OC: non solo AS è 

un fattore di rischio per lo sviluppo di sintomi di DOC, ma anche manifestare 
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sintomi aumenta il rischio potenziale di elevato AS in un periodo di due anni 

(Krebs et al., 2020). Delle tre dimensioni proposte da Garfinkel et al., la 

sensibilità interocettiva sembra essere più anormale nel DOC. Gli studi indicano 

che i sintomi di DOC possono riguardare un’attenzione alle sensazioni interne e 

una dipendenza dalle sensazioni per chiarire gli stati emotivi e notificare il 

comportamento (Jokić & Purić, 2021). Inoltre, è stato dimostrato che gli individui 

con DOC valutano le sensazioni corporee interne come minacciose e 

rispondono alle sensazioni avverse con l’evitamento cognitivo (Jokić & Purić, 

2021). Infine, sono state evidenziate delle associazioni tra le sfaccettature 

dell’IS e le dimensioni specifiche dei sintomi di OC, come ad esempio tra la 

dimensione simmetria e la consapevolezza auto-riferita delle sensazioni (Eng et 

al., 2020) e la valutazione negativa delle sensazioni interne (Poli et al., 2017). 

Anedonia. Recentemente, è emerso come sintomo apparentemente importante 

di DOC l’anedonia. Essa è definita come l’incapacità di provare piacere o la 

ridotta capacità di provare felicità (Dichter, 2010). Rappresenta uno dei criteri 

diagnostici fondamentali per la depressione maggiore, nonché il sintomo 

negativo più comune della schizofrenia. Relativamente al DOC, Abramovitch et 

al. (2014) hanno riscontrato un’alta prevalenza di anedonia tra gli individui con 

DOC rispetto alla popolazione generale e hanno osservato che i sintomi del 

disturbo sono correlati direttamente con la gravità dell’anedonia. 

Recenti prove empiriche hanno dimostrano che il DOC è caratterizzato da 

pensieri e comportamenti ripetitivi, andando così a riflettere deficit sia nella 

flessibilità cognitiva che nella regolazione delle emozioni (Light et al., 2017; 

Shin et al., 2014), ossia i due sottodomini delle funzioni esecutive. Nello 

specifico, la ridotta regolazione delle emozioni osservata nei pazienti con DOC 

trova spiegazione nella ripetizione di comportamenti da parte dei pazienti, il che 

comporta sintomi di ansia e depressione con conseguenti esperienze rare di 

piacere o anedonia (Ferreira et al., 2017). I pazienti con DOC mancano di 

un’adeguata flessibilità cognitiva indispensabile per adattare i propri pensieri e 

comportamenti a un ambiente mutevole o a gratificazioni, e tale mancanza 

sembra attribuita a tendenze perfezionistiche (Bouchard et al., 1999). Pertanto, 

per i pazienti con DOC può essere difficile interrompere un comportamento in 
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corso anche quando l’obiettivo viene svalutato (Gillan & Robbins, 2014) e non 

raggiungono facilmente il piacere consumatorio da comportamenti ripetuti (Li et 

al., 2019). L’anedonia può essere strettamente correlata alla disfunzione 

cognitiva, a ogni modo, non sono stati condotti studi focalizzati sull’anedonia e 

sulla flessibilità cognitiva nel contesto del DOC. In questo ambito, infatti, è 

spesso difficile identificare se alcuni sintomi o deficit siano marcatori di tratto nei 

pazienti, e inoltre, seppur il DOC sia un disturbo altamente ereditario, non è 

stato trovato uno specifico gene causativo. Pertanto, prosegue la ricerca basata 

sulla famiglia. Alcuni ricercatori hanno proposto il termine di “endofenotipo” ad 

indicare la manifestazione insita riscontrabile solo attraverso test biochimici o 

esame microscopico (Gottesman & Gould, 2003). Rappresenta un intermediario 

tra il fenotipo e il genotipo della malattia, seppur sia più correlato alla genetica 

che all’ambiente. I criteri necessari per considerare una presentazione un 

endofenotipo sono la coesistenza con una malattia o un disturbo, l’ereditarietà, 

l’indipendenza dello stato e la co-segregazione con la malattia all’interno di una 

famiglia, con un tasso più alto tra i membri della famiglia rispetto alla 

popolazione generale. Poiché gli endofenotipi sono utili negli studi sui 

meccanismi complessi dei disturbi psichiatrici e non esiste una ricerca 

genealogica sui sintomi dell’anedonia nel DOC, la valutazione e la discussione 

dell’anedonia nei parenti di primo grado (FDR) non affetti è rilevante per la 

diagnosi precoce e la diagnosi di DOC. Lo studio di Xu et al. (2020) si è 

interessato ai sintomi di anedonia esperiti da pazienti con DOC e dai loro FDR 

non affetti. I risultati hanno mostrato che i pazienti con DOC possedevano più 

anedonia consumatoria rispetto ai controlli sani (HC) ma un livello simile di 

anedonia anticipatoria; ciò è in accordo con precedenti osservazioni (Li et al., 

2019). I risultati suggeriscono pertanto che questi individui possono avere un 

livello di piacere minore quando svolgono attività in tempo reale e il ridotto 

piacere consumatorio nel DOC potrebbe essere correlato a uno stato mentale 

egodistonico e al perfezionismo. Nonostante il piacere consumatorio non sia 

ottenuto da comportamenti ripetuti, i pazienti con DOC non sono in grado di 

controllare tali comportamenti e si aspettano che questi producano piacere e 

rappresentino un sollievo dall’ansia (Rachman, 1993). Una normale capacità di 
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piacere anticipatorio con una sospensione nel piacere consumatorio può 

consentire il rafforzamento di schemi comportamentali rigidi. Si può quindi 

ipotizzare che modelli di comportamento ristretti e ripetitivi possano alleviare 

l’ansia, tramite un rinforzo negativo, portando al piacere anticipatorio. 

Un’ulteriore prova del rafforzamento continuo di modelli ripetitivi arriva 

dall’associazione rilevata tra sintomi OC più gravi e mancanza di piacere 

anticipatorio. In secondo luogo, si è osservato che il gruppo FDR mostrava una 

maggiore gravità dell’anedonia rispetto a HC, senza una differenza significativa 

rispetto ai pazienti con DOC. Statisticamente parlando, l’anedonia, 

specialmente l’anedonia consumatoria, è stata dichiarata ricoprire un ruolo 

indipendente nel DOC. I risultati suggeriscono una tipica capacità di provare 

piacere anticipatorio e un deficit specifico di piacere consumatorio nei pazienti 

con DOC. Le basi neurali dei sistemi di ricompensa legati all’anedonia 

coinvolgono sia percorsi emotivi che motivazionali (Gard et al., 2006), e di fatto 

il percorso emotivo correlato al piacere consumatorio risulta interrotto nei 

pazienti con DOC (Oikonomidis et al., 2017). Così come tali pazienti 

possiedono un deficit nel controllo diretto all’obiettivo quando questo viene 

svalutato, allo stesso modo può essere per loro difficoltoso interrompere l’uso di 

oggetti che non sono in grado di produrre piacere consumatorio. Inoltre, 

riscontri di neuroimaging segnalano una ridotta connettività funzionale tra il 

nucleo caudato, la corteccia orbitofrontale e la corteccia cingolata anteriore nei 

pazienti con DOC, regioni che influenzano il comportamento diretto all’obiettivo 

negli animali (Lee et al., 2014). In conclusione, i risultati supportano la 

qualificazione dell’anedonia come endofenotipo di DOC. 
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Conclusioni 

Sulla base di quanto discusso, il disturbo ossessivo compulsivo si conferma 

essere un disturbo mentale frequente e gravemente debilitante per via della sua 

cronicità e delle conseguenti ripercussioni sulla vita personale. 

La distinzione in precursori e correlati dei numerosi fattori legati al DOC è 

spesso difficoltosa poiché la ricerca non sempre è in grado di delineare con 

certezza la relazione esistente tra questi fattori e l’esordio, lo sviluppo e il 

mantenimento del disturbo. La crescente ricerca sul DOC ha tuttavia permesso 

di avanzare nuove ipotesi sulle sue basi psicologiche, neurali, genetiche e 

immunologiche. Gli studi familiari, in particolare con i gemelli, confermano un 

significativo contributo genetico; si attendono i progressi negli studi di genetica 

molecolare per individuare i geni candidati. Dall’analisi dei tratti di personalità 

risulta che gli individui affetti da DOC presentano maggiori livelli di nevroticismo 

e psicoticismo associati a minori livelli di estroversione. Da studi longitudinali si 

è osservato che processi cognitivi particolarmente marcati come il 

perfezionismo, l’intolleranza all’incertezza e la sovrastima delle minacce 

risultano fattori di vulnerabilità cognitiva per il disturbo. Inoltre, recenti evidenze 

hanno sottolineato come il pensiero di esiti temuti orientati al futuro, il cosiddetto 

mind wandering orientato al futuro, ricopra un ruolo rilevante. La 

somministrazione di test neuropsicologici ad individui con DOC evidenzia dei 

deficit associati al disturbo con una dimensione dell’effetto variabile tra i domini 

del funzionamento esecutivo, attenzione sostenuta, velocità di elaborazione, 

memoria verbale e di lavoro e abilità visuospaziali; tuttavia, dati meta-analitici 

suggeriscono che le funzioni neuropsicologiche potrebbero non essere 

marcatori endofenotipici affidabili del DOC. In aggiunta alla predisposizione 

genetica, è stato accertato il contributo di variabili ambientali all’eziologia e alla 

gravità del DOC, tra le quali lo stress e forme più specifiche come il trauma e il 

maltrattamento infantile. 

La prospettiva cognitiva ha constatato come sia una valutazione soggettiva 

distorta, frutto delle proprie conoscenze, a determinare la conversione di un 

pensiero intrusivo in un’ossessione, percepita come maggiormente minacciosa 
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e probabile. Il successivo ricorso alle compulsioni è guidato dagli scopi morali e 

dalle credenze irrazionali coinvolte nel DOC, in particolare l’evitamento di una 

colpa per irresponsabilità. Il timore di colpa avvia una serie di circoli viziosi di 

tipo cognitivo, comportamentale ed emotivo. Di fatto, è comune che i pazienti 

tentino attivamente di contrastare le ossessioni impiegando strategie 

disfunzionali che al contrario favoriscono il mantenimento del disturbo. 

I modelli animali appaiono plausibili sia dal punto di vista eziologico sia per il 

loro contributo alla comprensione di temi neuropsicologici sottostanti, quali il 

controllo cognitivo, la flessibilità cognitiva, la vulnerabilità emotiva e lo squilibrio 

tra obiettivi e abitudini. La natura egodistonica del disturbo induce dei quesiti 

sulla relazione tra il comportamento e i suoi correlati soggettivi o metacognitivi. 

La ricerca ha infatti individuato sintomi maggiormente motivati da sensazioni 

sensoriali o viscerali che possono essere vissute durante le ossessioni e le 

compulsioni, tra cui la paura, l’incompletezza e il disgusto; i risultati supportano 

l’idea che il DOC sia una condizione eterogenea a livello emotivo. Inoltre, 

recentemente è emerso come sintomo importante di DOC l’anedonia. Sono 

stati fatti progressi nella comprensione di come i sintomi possano essere 

correlati alle funzioni delle reti cortico-striatali-talamiche-corticali e alle loro 

interazioni e regolazioni. 

Il trattamento del DOC comprende diverse componenti. Si raccomanda la 

costruzione di un’alleanza terapeutica con il paziente e il ricorso alla 

psicoeducazione, che rappresenta il punto di partenza per la terapia. La triade 

di trattamenti cognitivo-comportamentali, farmacologici e chirurgici riscontra 

buoni risultati, seppur si tenti di migliorare l'efficacia terapeutica. Tra quelli 

esistenti la terapia cognitivo-comportamentale si conferma essere l’intervento 

per eccellenza con maggiori percentuali di successo. Recentemente sono stati 

proposti interventi alternativi che però richiedono maggiori evidenze. In 

contrapposizione con l’accresciuta consapevolezza del disturbo e della morbilità 

ad esso associato, il DOC è tutt’oggi sotto-diagnosticato e sotto-trattato.  
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Appendice 

Riquadro 1 

Criteri diagnostici del DSM-5 per il disturbo ossessivo compulsivo 

Presenza di ossessioni, compulsioni o entrambe. 

Le ossessioni sono definite come segue: 

• Pensieri, pulsioni o impulsi ricorrenti e persistenti che sono vissuti, in un 

certo momento durante il disturbo, come intrusivi e indesiderati e che 

nella maggior parte degli individui causano una marcata ansia o 

angoscia. 

• L'individuo tenta di ignorare o sopprimere tali pensieri, impulsi o 

immagini, o di neutralizzarli con qualche altro pensiero o azione (cioè, 

eseguendo una compulsione). 

Le compulsioni sono definite come segue: 

• Comportamenti ripetitivi (per esempio, lavarsi le mani, ordinare o 

controllare) o atti mentali (per esempio, pregare, contare o ripetere 

parole in silenzio) che l'individuo si sente spinto a eseguire in risposta a 

un'ossessione o secondo regole che devono essere applicate 

rigidamente. 

• I comportamenti o gli atti mentali hanno lo scopo di prevenire o ridurre 

l'ansia o l'angoscia, o di prevenire qualche evento o situazione temuta; 

tuttavia, questi comportamenti o atti mentali non sono collegati in modo 

realistico con ciò che si intende neutralizzare o prevenire, o sono 

chiaramente eccessivi. 

Le ossessioni o le compulsioni richiedono molto tempo (per esempio, 

richiedono > 1 ora al giorno) o causano un disagio clinicamente significativo o 

una compromissione del funzionamento sociale, lavorativo o di altre aree 

importanti. 

I sintomi ossessivo-compulsivi non sono attribuibili agli effetti fisiologici di una 

sostanza (per esempio, una droga d'abuso o un farmaco) o di un'altra 

condizione medica. 

Il disturbo non è meglio spiegato dai sintomi di un altro disturbo mentale (per 

esempio: preoccupazioni eccessive, come nel disturbo d'ansia generalizzato; 
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preoccupazione per l'aspetto esteriore, come nel disturbo da dismorfofobia 

corporea; difficoltà a scartare o a separarsi dai propri beni, come nel disturbo da 

accaparramento; tirarsi i capelli, come nella tricotillomania (disturbo da strappo 

di capelli); raccolta della pelle, come nel disturbo da escoriazione (skin-picking); 

stereotipie, come nel disturbo da movimenti stereotipati; comportamenti 

alimentari ritualizzati, come nei disturbi alimentari; preoccupazione per le 

sostanze o il gioco d'azzardo, come nei disturbi legati alle sostanze e alle 

dipendenze; preoccupazione di avere una malattia, come nel disturbo d'ansia 

da malattia; impulsi o fantasie sessuali, come nei disturbi parafilici; impulsi, 

come nei disturbi dirompenti, del controllo degli impulsi e della condotta; 

ruminazioni colpevoli, come nel disturbo depressivo maggiore; inserimento del 

pensiero o preoccupazioni deliranti, come nello spettro della schizofrenia e in 

altri disturbi psicotici; o schemi di comportamento ripetitivi, come nel disturbo 

dello spettro autistico). 

Specificare se: 

• Con un buon o discreto insight: l'individuo riconosce che le credenze del 

disturbo ossessivo compulsivo sono sicuramente o probabilmente non 

vere o che possono essere o non essere vere. 

• Con insight scarso: l'individuo pensa che le credenze sul disturbo 

ossessivo compulsivo siano probabilmente vere. 

• Con insight assente/credenze deliranti: l'individuo è completamente 

convinto che le credenze del disturbo ossessivo compulsivo siano vere 

Specificare se: 

• Correlato ai tic: l'individuo ha una storia attuale o passata di un disturbo 

da tic. 

(Stein et al., 2019) 
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