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Summary
Aims
High levels of impulsivity are clinical 
features of several psychopathological 
disorders, like attention deficit/hyper-
activity disorder, obsessive compulsive 
disorder, bipolar disorder, substance 
abuse, impulse control disorders, bor-
derline personality disorder and anti-
social personality disorders. Different 
approaches have attempted to assess 
impulsivity. This article reviews recent 
empirical evidence from the neuropsy-
chological approach to the assessment 
of impulsivity in mental disorders of 
DSM-IV TR Axis I.

Methods
The author first analyzed the evidence 
from the literature (PubMed, PsycInfo) 
regarding the neuropsychological as-
sessment of impulsivity in attention 
deficit/hyperactivity disorder, patho-
logical gambling, obsessive compul-
sive disorder and bipolar disorder.

Results
Two different components of impul-
sivity may be detected; one depends 

on response inhibition, an executive 
function based on the inferior por-
tion of the prefrontal cortex and tested 
through tasks of the Go-NoGo type; 
the other depends on the integration of 
reward/punishment contingencies in 
individual choices, an executive func-
tion based on the orbital portion of the 
prefrontal cortex and tested through 
decision making tasks. Impulsivity has 
thus been associated with difficulty to 
inhibit behavioral responses and to 
alter choice behavior in response to 
fluctuations of reward contingencies. 
Either components of impulsivity may 
be affected in attention deficit/hyper-
activity disorder, pathological gam-
bling, considered as prototypical of 
impulse control disorders, and also in 
obsessive compulsive disorder and bi-
polar disorder.

Conclusions
The neuropsychological approach 
offers useful tools to evaluate neuro-
cognitive processes related to the in-
creased impulsivity that characterizes 
several DSM-IV-TR Axis I disorders.
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Introduzione

L’impulsività, oggi considerata un modello comportamentale biologica-
mente determinato, riguarda comportamenti messi in atto rapidamente, 
con poca pianificazione e con scarsa valutazione delle conseguenze 
delle proprie azioni. Tale rapidità di passaggio all’azione, senza un ade-
guato monitoraggio della situazione contestuale, comporta spesso con-
seguenze indesiderate, soprattutto quando l’impulsività raggiunge livelli 
di significatività clinica 1. 
I comportamenti impulsivi sono stati descritti rifacendosi a tre dimensio-
ni 2: 1) la difficoltà di utilizzare le informazioni disponibili per valutare 
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rattività (DDAI), il disturbo ossessivo-compulsivo, 
il disturbo bipolare (DP), l’abuso di sostanze ed 
i disturbi del controllo degli impulsi (DCI), sia in 
Asse II, quali il disturbo borderline di personalità 
ed il disturbo antisociale di personalità. Lo scopo 
di questo articolo è presentare l’analisi dell’im-
pulsività da un punto di vista neuropsicologico e 
valutare l’efficacia di tale approccio nello studio 
di alcuni disturbi psicopatologici inclusi nell’Asse 
I del DSM-IV-TR e caratterizzati da elevati livelli 
di impulsività. Vengono pertanto presi in esame il 
DDAI, il gioco d’azzardo patologico (GAP) (preso 
come esempio prototipico dei DCI), il disturbo os-
sessivo compulsivo (DOC) ed il DP. La revisione 
della letteratura per questa rassegna è stata effet-
tuata nei database elettronici PubMed e PsycInfo, 
aggiornati al febbraio 2009. 

L’impulsività da un punto di vista 
neuropsicologico
L’approccio neuropsicologico descrive l’impulsi-
vità come risultante di sottostanti processi neuro-
cognitivi e pertanto misurabile attraverso specifici 
compiti standardizzati. Deficit a carico di due pro-
cessi neurocognitivi ben distinti possono portare, 
a livello comportamentale, a differenti forme di 
impulsività. Un primo processo riguarda la capa-
cità di autocontrollo, cioè l’inibizione di risposte 
comportamentali già programmate 13: l’impulsività 
si associa, infatti, ad una ridotta abilità di inibire 
risposte comportamentali. L’inibizione della rispo-
sta si valuta attraverso compiti di GoNoGo e Stop 
al Segnale; in tali compiti il soggetto deve produrre 
risposte rapide in condizioni di Go (per esempio 
premere un bottone in risposta alle lettere Q, P e 
T che appaiono sullo schermo), inibire la rispo-
sta in condizione di NoGo (per esempio di fronte 
alla lettera X o quando viene emesso un suono)o 
interrompere la risposta in caso di un segnale di 
Stop (per esempio quando viene emesso un suo-
no). Nei compiti Go-NoGo il numero di errori che 
il soggetto fa nelle condizioni di NoGo (dare una 
risposta quando non si dovrebbe) viene presa co-
me indice del controllo inibitorio. Nei compiti di 
Stop al Segnale il tempo impiegato ad interrom-
pere la risposta (definito Tempo di Reazione al 
Segnale di Stop) viene utilizzato come indice del 
controllo inibitorio. L’inibizione della risposta è 
una funzione esecutiva dipendente dalla corteccia 
prefrontale inferiore (ventrolaterale) 16 e numerosi 

le possibili conseguenze delle proprie azioni; 2) la 
difficoltà di differire una gratificazione immediata 
in favore di una gratificazione maggiore ma tem-
poralmente più distante; 3) la difficoltà di inibire 
risposte motorie. Nel complesso queste dimensio-
ni descrivono una generale difficoltà di valutare e 
rispondere successivamente in modo flessibile ai 
cambiamenti ambientali per raggiungere un deter-
minato obiettivo. Barratt individua tre componenti 
dell’impulsività 3 4: 1) impulsività motoria (agire 
senza pensare); 2) impulsività attentiva/cognitiva 
(prendere decisioni improvvise); 3) impulsività 
non pianificata (orientamento al presente, senza 
pensieri rivolti al futuro).
Oggi l’analisi dell’impulsività è possibile a più 
livelli: genetico, neurale, cognitivo e comporta-
mentale. L’analisi genetica riporta che determinati 
poliformismi (per esempio del recettore DRD4 e 
della proteina DAT) influenzano il livello di impul-
sività 5 6. Le neuroimmagini strutturali e funzionali 
identificano una disfunzione della corteccia pre-
frontale come probabile substrato neurobiologico 
di un elevato livello di impulsività 7 8. L’analisi del-
l’impulsività a livello cognitivo e comportamen-
tale si è da pochi anni giovata dell’utilizzo con-
temporaneo dell’approccio psicometrico e del-
l’approccio neuropsicologico, sia in soggetti sani 
che in soggetti con disturbi psicopatologici 9. L’ap-
proccio psicometrico lega l’impulsività a specifici 
tratti temperamentali, quale la Ricerca di Novità 
(Novelty Seeking) nel modello Biopsicosociale di 
Cloninger 10-12. La Ricerca di Novità implica la ne-
cessità di elevati livelli di stimolazione e si ritiene 
dipenda dal sistema di attivazione comportamen-
tale dopaminergico. Soggetti con un elevato livel-
lo di Ricerca di Novità, rilevato al Temperament 
and Character Inventory 12 hanno, infatti, una for-
te tendenza all’esplorazione e all’entusiasmo, si 
annoiano facilmente, sono inclini all’impulsività, 
all’instabilità relazionale e alla volubilità decisio-
nale.
L’approccio neuropsicologico inquadra invece 
l’impulsività come risultante di sottostanti proces-
si neurocognitivi e pertanto misurabile attraverso 
specifici compiti: in tale senso l’impulsività è il 
risultato sia di uno scarso controllo inibitorio 13, 
sia di una scarsa integrazione della contingenza di 
rinforzo/punizione delle proprie azioni 14. 
L’impulsività è un sintomo clinico di molti disturbi 
psicopatologici 1 13 inclusi nel DSM-IV-TR 15, sia in 
Asse I, quali il disturbo da deficit d’attenzione/ipe-
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studi neuropsicologici descrivono la curva di svi-
luppo di tale funzione come conclusa intorno ai 
14-15 anni, età in cui le prestazioni raggiungono 
un livello simile a quello degli adulti 17.
Il secondo aspetto dell’impulsività riguarda la ca-
pacità di integrare le contingenze di ricompensa/
punizione nella scelta tra una o più opzioni, ed è 
valutata da compiti decisionali quali l’Iowa Gam-
bling Task 18, il Rogers Decision making Task 19 
e il Game of Dice Task 20, durante i quali i sog-
getti devono modificare le loro strategie di scelta 
in base ai rinforzi o alle punizione ottenuti dopo 
ogni scelta. Nei compiti decisionali in condizioni 
ambigue 18 19 il soggetto deve “estrarre” la contin-
genza implicita di rinforzo/punizione attraverso i 
feedback delle proprie scelte, mentre in compiti 
decisionali in condizioni di rischio 20 il soggetto 
deve fare delle scelte in base contingenze esplicite 
di rinforzo/punizione, e quindi in base alla propria 
propensione al rischio 9 21. Nei compiti decisiona-
li l’impulsività si associa ad una ridotta abilità di 
adattare le proprie scelte alle modifiche delle con-
tingenze di rinforzo/punizione 14. La valutazione 
delle contingenze di rinforzo/punizione e la loro 
integrazione nelle scelte si basa sul funzionamento 
della corteccia orbitofrontale e delle sue connes-
sioni con strutture sottocorticali del lobo limbico, 
quali l’amigdala ed il nucleo striato 22. 
Questa distinzione tra impulsività come inibizio-
ne della risposta e impulsività come integrazione 
delle contingenze di rinforzo/punizione richiama 
una recente distinzione proposta per le funzioni 
esecutive. Le funzioni esecutive sono processi ne-
cessari per mettere in atto comportamenti orienta-
ti verso un obiettivo 23 e sono basate sul funziona-
mento della corteccia prefrontale. Alla luce delle 
diverse tipologie di deficit cognitivi e comporta-
mentali emersi da lesioni alle diverse aree della 
corteccia prefrontale 24 25, è stata proposta la di-
stinzione tra aspetti esecutivi associati all’attività 
della corteccia orbitofrontale, e aspetti esecutivi 
associati all’attività di altre porzioni della cortec-
cia prefrontale, quale quella dorsolaterale e quel-
la inferiore 16. La corteccia orbitofrontale, grazie 
alle connessioni con strutture sottocorticali quali 
l’amigdala, il nucleus accumbens e lo striato ven-
trale, permette un’elaborazione automatica ed 
emozionale degli stimoli, definendone le carat-
teristiche di rinforzo o di punizione, cioè la loro 
valenza emotiva, organizzando eventuali risposte 
fisiologiche autonomiche 22. I problemi situati al-

l’interno di un contesto sociale, quale decidere 
come intervenire in una determinata situazione, 
chiamano più facilmente in causa i processi ese-
cutivi connessi alla corteccia orbitofrontale; non 
a caso lesioni traumatiche o neurodegenerative a 
questa area portano a disturbi del comportamento 
interpersonale, con condotte sociali inappropria-
te 24 26. Le altre porzioni della corteccia prefron-
tale permettono un’elaborazione cognitiva, con-
trollata e cosciente delle informazioni e sono più 
facilmente chiamati in causa da problemi astrat-
ti, decontestualizzati, quali quelli proposti nella 
maggior parte dei test usati nella valutazione del-
le funzioni esecutive 27; la porzione dorsolaterale 
della corteccia prefrontale consente di mantene-
re in memoria e manipolare informazioni verbali 
o visuospaziali 28, e la porzione inferiore della 
corteccia prefrontale consente l’inibizione della 
risposta comportamentale 16. La distinzione tra 
queste funzioni esecutive connesse alla corteccia 
orbitofrontale e funzioni esecutive connesse ad 
altre porzioni della corteccia prefrontale è stata 
recentemente riproposta anche in chiave evoluti-
va, nei termini rispettivamente di nodo affettivo e 
nodo cognitivo regolatore 29. 

Impulsività nel disturbo da deficit 
d’attenzione/iperattività
Il DDAI è considerato un disturbo ad eziologia 
primariamente neurobiologica 30 31: tale ipotesi è 
stata rinforzata nel corso degli ultimi anni da stu-
di di neuroimmagine, che hanno riportato una 
disfunzione della corteccia prefrontale, dal volu-
me ridotto rispetto ai controlli 32. Per Barkley 33 34 
lo scarso controllo di interferenze esterne ed una 
scarsa capacità di inibizione sarebbero i deficit 
primari sottostanti al disturbo e sarebbero respon-
sabili delle difficoltà secondarie a livello di me-
moria di lavoro, di autoregolazione degli affetti e 
delle motivazioni, e dell’attivazione del linguaggio 
interno, ovvero quelle capacità che permettono di 
organizzare risposte comportamentali finalizzate. 
Secondo altri autori il nucleo patogenetico del 
DDAI risiederebbe in un deficit della capacità di 
autoregolazione di stati affettivi e cognitivi, con 
conseguenti difficoltà comportamentali e difficol-
tà in specifici ambiti cognitivi 35-37. Questi studi 
concordano nell’individuare il deficit del control-
lo inibitorio a livello motorio come il cuore della 
disfunzione esecutiva dei soggetti con DDAI 38. 
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In realtà una recente meta analisi pone dei dubbi 
sulla reale consistenza del deficit inibitorio come 
disfunzione comune a tutti i soggetti con DDAI, 
mettendo in evidenza l’eterogeneità dei profili pre-
sentati all’interno di questo campione clinico 39. 
Le prestazioni deficitarie in compiti di inibizione 
motoria sono un dato comune a numerosi studi, 
ma questo fenomeno può essere spiegato anche da 
difficoltà in altri processi coinvolti nell’esecuzione 
del compito 40. Infatti, una recente meta analisi 41 
prende in esame i risultati di 83 studi, per un totale 
di 6700 soggetti, alla ricerca di una conferma del-
l’associazione tra DDAI e disfunzione esecutiva, 
in tutti i processi attraverso cui questa viene valu-
tata. Il dato trasversale agli studi è un deficit della 
memoria di lavoro spaziale, soprattutto nella sua 
componente di manipolazione delle informazioni, 
mentre il deficit di inibizione non trova conferme, 
a causa di numerose variabili alternative e poten-
zialmente confusive. Per venire a capo dell’etero-
geneità delle prestazioni dei soggetti con DDAI è 
stato così proposto che la disfunzione inibitoria sia 
connessa al deficit di attenzione ma non alla di-
mensione iperattività/impulsività, nella direzione 
di una diversificazione del DDAI in sottotipi 42-44. 
Una migliore descrizione dei deficit cognitivi al-
la base del DDAI si ottiene infatti considerando il 
deficit sia di inibizione della risposta e sia di inte-
grazione delle contingenze di rinforzo/punizione 
delle proprie scelte. I soggetti DDAI hanno infatti 
difficoltà sia in compiti decisionali 45 (in infanzia, 
in adolescenza 46 e nella giovane età adulta 47), sia 
in compiti di avversione per il ritardo 48, in cui i 
soggetti devono scegliere tra piccoli premi otteni-
bili immediatamente e maggiori premi ottenibili 
a distanza di tempo 49 50. Tale approccio propone 
quindi che nel DDAI i sintomi di inattenzione sia-
no connessi ad una disfunzione del nodo cogniti-
vo-regolatore ed i sintomi di iperattività/impulsi-
vità siano connessi ad una disfunzione del nodo 
affettivo, contribuendo in modo indipendente alle 
manifestazioni psicopatologiche di questo distur-
bo 51. L’associazione tra queste due caratteristiche 
cliniche è capace di descrivere i deficit di circa 
il 90% dei soggetti con tale disturbo 52. I soggetti 
con DDAI possono quindi manifestare un livello 
elevato di impulsività connesso ad un deficit sia 
dell’inibizione della risposta sia dell’integrazione 
delle contingenze di rinforzo, più frequenti nel 
sottotipo inattentivo e nel sottotipo iperattivo/im-
pulsivo, rispettivamente. 

Impulsività nel gioco d’azzardo 
patologico
I DCI sono un eterogeneo gruppo di fenomeni cli-
nici che necessitano ancora di una precisa clas-
sificazione nosografica 53, in quanto diversamente 
caratterizzati sia dal livello di impulsività sia dalla 
deviazione rispetto a comportamenti normali: al-
cuni disturbi sono psicopatologici di per sé men-
tre altri disturbi sono estremi comportamentali di 
abitudini per altri versi normali. Nel gruppo dei 
DCI si includono il GAP, lo shopping compulsi-
vo, l’alimentazione compulsiva, l’ipersessualità, 
il disturbo esplosivo intermittente, la dipendenza 
da internet, la cleptomania, la piromania e la tri-
cotillomania. Per esigenze della trattazione non è 
possibile esaminare tutti i disturbi di questo ete-
rogeneo gruppo, per cui si è scelto di analizzare 
uno dei disturbi sul quale si dispone di più dati 
empirici, il GAP. Da una parte un’incidenza più 
alta rispetto ad altri DCI, dall’altra parte la richie-
sta di interventi terapeutici per un disturbo dalle 
gravi conseguenze intrafamiliari e sociali, fanno sì, 
infatti, che il GAP sia oggi ampiamente studiato, 
anche da un punto di vista neuropsicologico. 
Il GAP è definito come impossibilità da parte del 
soggetto di resistere all’impulso del gioco d’az-
zardo nonostante importanti conseguenze perso-
nali, familiari o occupazionali. Per porre diagno-
si di GAP sono necessari almeno 5 dei seguenti 
criteri 15: polarizzazione dell’ideazione sul gioco, 
incremento della spesa economica, incapacità a 
controllarsi e ad arrestarsi nel gioco, irritabilità le-
gata alla mancanza del gioco, comportamenti ille-
gali atti a procurarsi il finanziamento per il gioco, 
insorgenza di problematiche sociali con i familiari 
non concilianti il gioco, crisi di relazioni interper-
sonali e professionali, ricorso a terze persone per 
risollevare una situazione finanziaria disperata. 
Nella popolazione generale il GAP è più frequen-
temente diagnosticato in soggetti maschi, con un 
basso livello di istruzione, con disturbi dell’umore 
e di abuso di sostanze in comorbilità, e con alti 
livelli di impulsività o Novelty Seeking 54. Per una 
dettagliata analisi degli aspetti clinici e diagnosti-
ci del GAP si rimanda ad altri recenti fonti 55. Le 
neuroimmagini identificano una specifica disfun-
zione frontale nei soggetti con GAP 56 57, che viene 
riscontrata anche all’esame neuropsicologico 58 59. 
I soggetti con GAP sono stati indagati da un pun-
to di vista neuropsicologico, riportando deficit sia 
a carico dell’inibizione della risposta in compiti 



197

L’approccio neuropsicologico all’impulsività nei disturbi psicopatologici in Asse I

di Go/NoGo e di Stop al Segnale 60 sia a carico 
dell’integrazione delle contingenze di rinforzo/
punizione in compiti decisionali 61-65, rispetto ai 
controlli. È interessante notare che alcuni recenti 
studi 66 67 hanno indagato il GAP cercando di in-
tegrare l’analisi delle caratteristiche di personalità 
con l’analisi del funzionamento neurocognitivo, 
riportando che la presenza dei deficit neurocogni-
tivi suddetti (inibizione della risposta e capacità 
di integrazione delle contingenze di rinforzo/pu-
nizione) e più in generale una disfunzione a cari-
co delle funzioni esecutive prefrontali, associata a 
specifici tratti di personalità (alta impulsività alla 
Barratt Impulsiveness Scale 3 4, elevati livelli di No-
velty Seeking, e Reward Dependance alla Tempe-
rament and Character Inventore 11 12) è un indice 
predittore dello sviluppo di GAP. 
Il GAP viene diagnosticato con crescente frequen-
za anche nei pazienti con Malattia di Parkinson, 
con una prevalenza 68-70 tra il 3,4 ed il 6,6%, e 
viene considerato un effetto collaterale del trat-
tamento con farmaci dopaminoagonisti, quali 
ropinirolo, pergolide e pramipexolo. Altri DCI, 
tra i quali lo shopping compulsivo, l’alimenta-
zione compulsiva, l’ipersessualità 71, il punding 72 

(presenza di stereotipie motorie, comportamenti 
aberranti senza scopo o collezionismo; spesso le 
attività motorie sono legate al precedente lavoro 
o hobby del paziente; la sua interruzione forza-
ta determina marcata irritabilità) e la sindrome da 
disregolazione edonistica omeostatica 73-74 (incre-
mento autonomo della posologia e del numero di 
somministrazioni della terapia dopaminergica, ra-
pidamente ed in modo non proporzionale a quan-
to richiesto per il controllo dei sintomi motori) so-
no riportati nei pazienti con Malattia di Parkinson 
in trattamento con farmaci dopaminoagonisti 75 76. 
Perché questi farmaci favoriscono in alcuni sog-
getti lo sviluppo del GAP e di altri DCI? La terapia 
dopaminergica agisce sui circuiti frontostriatali, 
riportando all’efficienza quei circuiti colpiti dalla 
diminuita stimolazione dopaminergica connessa 
alla Malattia di Parkinson, ma mandando in over-
dose i circuiti non ancora colpiti dalla diminuita 
stimolazione dopaminergica 77 78. In particolare il 
circuito frontostriatale dorsolaterale torna in effi-
cienza mentre il circuito frontostriatale orbitale va 
in overdose 79. La levodopa, a livello orbitofronta-
le, favorisce l’apprendimento dalle proprie azioni 
che ricevono rinforzi e ostacola l’apprendimento 
dalle proprie azioni che ricevono punizioni, risul-

tando in un’aumentata sensibilità ai rinforzi ed ad 
una scarsa sensibilità alle punizioni 80 81. Alcuni 
autori, sottolineando che la levodopa aumenta i 
livelli di dopamina in modo fasico, fanno notare 
che questo meccanismo potrebbe essere più mar-
cato nei soggetti trattati con dopaminoagonisti, 
che aumentano i livelli di dopamina in modo toni-
co, ed essere una delle cause del GAP nei soggetti 
con Malattia di Parkinson 82 83. Altri autori riporta-
no che in soggetti sani il dopaminoagonista prami-
pexolo diminuisce l’attività di strutture coinvolte 
nella processazione delle ricompense, quali il glo-
bus pallidus ed il nucleo striato ventrale, durante 
un compito di scelta; sulla base di questi eviden-
ze, sostengono che il GAP e gli altri DCI nei sog-
getti con Malattia di Parkinson potrebbero essere 
un tentativo maladattativo di ripristinare livelli di 
funzionamento ottimali di un sistema di valuta-
zione delle ricompense ipoattivo 84. Sono neces-
sari ancora ulteriori studi per chiarire l’effetto dei 
dopaminoagonisti sul funzionamento del sistema 
frontostriatale orbitale, sul processo di valutazio-
ne delle ricompense ad esso connesso, e come 
questo possa riflettersi a livello comportamentale 
in un’aumentata propensione al GAP. Allo stato 
attuale si sa comunque che i pazienti con Malat-
tia di Parkinson in terapia dopaminergica hanno 
prestazioni deficitarie nei compiti decisionali 85-87, 
che come riportato in precedenza sono indici del-
l’abilità di adattare le proprie scelte alle modifiche 
delle contingenze di rinforzo/punizione 14. Alcune 
evidenze suggeriscono che tali difficoltà siano da 
imputare ad un aumento dell’impulsività dovuto 
alla terapia dopaminergica, valutato in un compito 
decisionale con differenti tempi possibili di attesa 
per l’effettuazione delle proprie scelte 88. 
Infine occorre ricordare che risultati empirici sup-
portano l’ipotesi che il GAP appartenga, insieme 
al DOC, allo spettro ossessivo compulsivo, collo-
candosi all’estremo impulsivo di questa dimensio-
ne psicopatologica 89 90. Il DOC e la sua analisi in 
relazione alla dimensione impulsività viene presa 
in esame nel prossimo paragrafo. 

Impulsività nel disturbo ossessivo 
compulsivo
Il DOC si caratterizza per la presenza di osses-
sioni, cioè idee, pensieri, impulsi o pensieri im-
maginari persistenti, vissuti come intrusivi e inap-
propriati, che causano ansia o disagio marcati, 
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e compulsioni, cioè comportamenti ripetitivi o 
azioni mentali il cui obiettivo è quello di preve-
nire o ridurre l’ansia o il disagio, e non quello 
di fornire piacere o gratificazione 91. Nel DSM 
IV-TR 15 il DOC è collocato tra i disturbi d’ansia 
ma nella discussione scientifica iniziata in vista 
della stesura del futuro DSM V, è stato proposto 
di collocarlo in una categoria diagnostica a sé 
stante 92. L’approccio attuale al DOC ritiene che 
disfunzioni a livello neurobiologico giochino un 
ruolo cruciale nell’eziologia di questa psicopato-
logia; in particolare il circuito frontostriatale, che 
sostiene l’integrazione di informazioni limbiche 
di natura emozionale nelle risposte comporta-
mentali, e coinvolge la corteccia orbitofrontale, i 
gangli della base ed il talamo, sembra coinvolto 
nell’espressione del DOC 93 94. Il ruolo della dia-
tesi genetica nell’espressione del DOC è ben evi-
denziata da recenti studi che evidenziano deficit 
del funzionamento esecutivo in generale, orbito-
frontale in particolare, in soggetti sani parenti di 
primo grado di soggetti con DOC 95 96. La disfun-
zione orbitofrontale-striatale è ben evidenziata 
da studi di risonanza magnetica funzionale sia da 
studi neuropsicologici 97-101. Un livello patologico 
di impulsività può essere presente nei soggetti con 
DOC 102-104 ed è una caratteristica frequente nei 
disturbi dello spettro ossessivo compulsivo 105. Lo 
studio dell’impulsività nel DOC suscita interes-
se per alcune caratteristiche comuni tra sintomi 
compulsivi e sintomi impulsivi, entrambi causati 
da difficoltà di inibizione comportamentale. Hol-
lander 89 ha, infatti, ipotizzato l’esistenza di uno 
spettro impulsivo-compulsivo, cioè un continuum 
clinico che va da un estremo in cui le difficoltà di 
inibizione di associano ad una tendenza alla so-
vrastima del pericolo e all’evitamento del rischio 
(nel DOC 106) ad un estremo in cui le difficoltà 
di inibizione di associano ad una ridotta perce-
zione della pericolosità e ad una elevata ricerca 
del pericolo (nei DCI). Così nei soggetti con DOC 
l’incapacità di inibire risposte comportamentali si 
manifesterebbe nelle compulsioni, vissute come 
egodistoniche dai soggetti stessi. Nei soggetti con 
DCI l’incapacità di inibire risposte comportamen-
tali si manifesterebbe nei comportamenti impul-
sivi, vissuti come egosintonici dai soggetti stessi. 
Altri autori 107 sottolineano come compulsività e 
impulsività possano rappresentare differenti di-
mensioni psicopatologiche, che si possono inter-
secare o essere ortogonali l’una con l’altra. Ciò 

significa che anche se i sintomi compulsivi sono 
generalmente egodistonici ed i sintomi impulsivi 
sono generalmente egosintonici, tra essi vi sareb-
bero numerosi elementi comuni quali la riduzione 
dell’ansia, la presenza di risposte perseveranti che 
ostacolano il raggiungimento di obiettivi e l’effet-
tiva compresenza in entrambi i tipi di disturbi di 
elementi egodistonici ed egosintonici. Infine altri 
autori, mettendo in evidenza più le differenze che 
le somiglianze tra impulsività e compulsività, in 
particolare per quanto riguarda i differenti profili 
di personalità delle popolazioni cliniche caratte-
rizzate da questi sintomi comportamentali, riten-
gono che esse siano due costrutti divergenti 108. 
Se da un punto di vista clinico la relazione tra 
impulsività e compulsività rimane una questione 
aperta, studi neuropsicologici dimostrano che i 
soggetti con DOC hanno difficoltà nel processo 
che sta alla base di entrambe queste manifestazio-
ni cliniche, cioè l’inibizione di risposte motorie, 
come rilevato nei compiti di Go-NoGo e Stop al 
Segnale 95-99. La tendenza all’impulsività dei sog-
getti con DOC si evidenzia anche nei compiti de-
cisionali, in cui emerge una difficoltà ad integrare 
cambiamenti delle contingenze di rinforzo-puni-
zione nelle proprie scelte 109 110. 

Impulsività nel disturbo bipolare
Il DP si caratterizza per alterazioni ciclico perio-
diche dell’umore, che quindi passa da fasi depres-
sive a fasi maniacali (con umore anormalmente e 
persistentemente elevato, espanso o irritabile, ac-
compagnato da altri sintomi tra i quali autostima 
ipertrofica, ridotto bisogno di sonno, logorrea, fuga 
delle idee, distraibilità, agitazione psicomotoria), 
intervallate da periodi di eutimia, cioè di stabilità 
dell’umore 15 111. Nonostante i numerosi studi a ri-
guardo, sono ancora relativamente ignoti i mecca-
nismi neurobiologici sottostanti il DP 115. Studi di 
neuroimmagine strutturale su soggetti adulti chia-
mano in causa la corteccia prefrontale, soprattutto 
a livello orbitale, la corteccia cingolata anteriore 
e, a livello sottocorticale, l’amigdala e lo striato 
ventrale 112-114. Un minore volume della corteccia 
orbitofrontale viene riscontrata dagli studi di neu-
roimmagine strutturale già in soggetti adolescenti 
con DP 115; in questi studi vengono inoltre rilevate 
anormalità della sostanza bianca prefrontale, pro-
babilmente imputabili ad una disorganizzazione 
assonale 115 116. 
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Studi di neuroimmagine funzionale riportano pat-
tern di attivazione neurale differente tra soggetti 
con DP e soggetti di controllo 117; in particolare, 
differenti pattern sono riportati durante compiti 
di inibizione della risposta motoria, sia in sogget-
ti in fase maniacale 118 sia in soggetti in fase eu-
timica 119. Gli studi di neuroimmagine funzionale 
riportano comunque risultati non definitivi, proba-
bilmente a causa delle differenze nei campioni di 
pazienti selezionati, quali stato dell’umore al mo-
mento dell’esame (depressione, mania, eutimia), 
trattamento farmacologico in atto e compiti som-
ministrati 120 121. 
Così come per il DOC, il ruolo della diatesi gene-
tica nell’espressione del DP è ben evidenziata da 
recenti studi neuropsicologici che evidenziano de-
ficit del funzionamento cognitivo, in particolare di 
quello esecutivo, in soggetti sani, parenti di primo 
grado di soggetti con DP 122-124.
L’impulsività è un sintomo clinico frequentemente 
riscontrato nel DP, soprattutto nelle fasi maniaca-
li 125, ma anche nelle fasi eutimiche 126. Soggetti in 
fase maniacale e soggetti in fase eutimica riportano 
simili livelli di impulsività alla BIS11 127 128, mentre 
differenze si riscontrano nel livello di impulsivi-
tà tra soggetti in fase maniacale e soggetti in fase 
depressiva 129. Di particolare significatività clinica 
sembra essere la comorbidità del DP con l’Abuso 
di sostanze: soggetti con tale sintomatologia hanno 
un elevato livello di impulsività rispetto a soggetti 
con DP ma senza Abuso di sostanze 130 131. Studi 
neuropsicologici hanno confermato la disfunzione 
prefrontale dei soggetti con DP connessa ad un’ele-
vata impulsività: i soggetti di questa popolazione 
clinica riportano prestazioni deficitarie rispetto ai 
soggetti di controllo, sia in compiti di inibizione 
delle risposte motorie, quali i compiti di Go-No-
Go e Stop al Segnale, in fase maniacale ed in fase 
eutimica 132-134, sia in compiti di integrazione delle 
modifiche delle contingenze di rinforzo-punizione 
nelle proprie scelte, quali i compiti decisionali, in 
fase maniacale ed in fase eutimica 135 136.

Conclusioni
In questa rassegna si sono presi in esame alcuni 
disturbi psicopatologici, collocati nell’Asse I del 
DSM IV-TR, in cui si riscontrano frequentemen-
te livelli clinici di impulsività. Ciò ha permesso 
di stabilire l’utilità dell’esame neuropsicologico 
dell’impulsività nel DDAI, nel GAP, nel DOC e 

nel DP, un esame che permette di evidenziare i 
processi cognitivi sottostanti all’impulsività ma-
nifesta a livello comportamentale. In tutti questi 
disturbi psicopatologici, l’esame neuropsicologico 
permette di riscontrare deficit sia della capacità di 
inibire risposte comportamentali già predisposte, 
sia della capacità di modificare le proprie strategie 
comportamentali in seguito a cambiamenti delle 
contingenze di rinforzo/punizione. 
Anche se in questa rassegna ci si è concentrati sui 
risultati dell’esame neuropsicologico, l’impulsività 
e la propensione al rischio sono tra le caratteri-
stiche comportamentali la cui analisi promette i 
maggiori risultati, grazie all’integrazione dell’ap-
proccio neuropsicologico con quello psicometri-
co. Se a questo si aggiunge il contemporaneo uso 
delle neuroimmagini e lo studio del ruolo dei poli-
morfismi genetici nel determinare aspetti compor-
tamentali come l’impulsività, si può ragionevol-
mente pensare che nei prossimi anni si possa ve-
rificare un salto in avanti nella comprensione dei 
complessi meccanismi genetici, neurali e cognitivi 
che determinano un comportamento complesso 
come l’impulsività, migliorando anche i possibili 
interventi terapeutici e riabilitativi. 
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