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Hersenen en dwang: een integratie van
neuroimaging-onderzoek en
neuropsychologisch onderzoek bij de
obsessieve compulsieve stoornis

M.M.A. NIELEN, J.A. DEN BOER

ACHTERGROND Eris een groeiende belangstelling voor de bijdrage van de hersenen aan het
ontstaan van de obsessieve compulsieve stoornis (O CS).

DOEL Het merendeel van het onderzoek naar hersenfuncties bij 0 CSs bestaat uit functioneel
neuroimaging-onderzoek en neuropsychologisch onderzoek. Erwordt cen overzicht gegeven van de
bevindingen van deze onderzoeken.

METHODE Literatuurstudie van functioneel neuroimaging-onderzoek en neuropsychologisch
onderzoek bij 0 Cs met behulp van Medline en Psyclit.

RESULTATEN OCS-patiénten vertonen verhoogde metabole activiteit in de orbitofrontale
cortex en in de subcorticale gebieden. Het is niet duidelijk hoe dit samenhangt met de cognitieve
stoornissen die vooral gevonden worden in het ruimtelijk geheugen en bij het leren van regels.
CONCLUSIE Metdehypothese dat het verhoogde metabolisme in orbitofrontale en subcortica-
le gebieden de aanwezigheid van angst weerspiegelt, lijkt een beter begrip mogelijk van de samen-

hang tussen hersenactiviteit en cognitie bijoCs.

[TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE 43 (2001) 2, 105-113]

TREFWOORDEN cognitieve functiestoornissen, neuroimaging, obsessieve

compulsieve stoornis

Patiénten met een obsessieve compulsieve stoor-
nis (0CS) hebben last van opdringerige gedach-
ten of beelden die veel angst oproepen. Deze
angst wordt doorgaans gereduceerd door het uit-
voeren van dwanghandelingen. Er is nog weinig
bekend over de pathogenese van 0 CS. Mede naar
aanleiding van het succes van antidepressiva bij
de behandeling van dwangklachten is er veel
interesse ontstaan voor de bijdrage van de herse-
nen aan het ontstaan van deze stoornis. Dit arti-
kel bespreekt achtereenvolgens de resultaten van
functioneel neuroimaging-onderzoek en neuro-
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psychologisch onderzoek die de laatste decennia
bij 0 Cs-patiénten zijn uitgevoerd. Tot slot wordt
een poging gedaan deze bevindingen te integre-
ren.

METHODE

Deze literatuurstudie heeft als doel meer
inzicht te geven in het type hersenfuncties dat
betrokken is bij het ontstaan van een 0cCs. De
neuroimaging-literatuur is geselecteerd door de
databank Medline te raadplegen, met de zoekter-
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men obsessive, compulsive, positron, tomography, en
door referenties van de geselecteerde artikelen na
te kijken. We hebben ons beperkt tot de periode
1987-1999, waaruit we de rust-, behandel- en pro-
vocatieonderzoeken hebben geselecteerd.

Voor de neuropsychologische literatuur
hebben we Medline en Psyclit geraadpleegd, met
als zoektermen obsessive, compulsive, neuropsycholo-
gical, cognitive, executive, memory, attention, en ons
beperkt tot de periode 1983-1999. Hierbij zijn uit-
sluitend artikelen opgenomen waarin gebruik
werd gemaakt van gestandaardiseerd neuropsy-
chologisch onderzoek. Voor het aandachtsonder-
zoek zijn ook onderzoeken met ‘event-related
potentials’ geselecteerd.

RESULTATEN
Neuroimaging-onderzoek bijoCs

Neuroimaging-techniecken worden ver-
deeld in structurele en functionele technieken.
Waar structurele technieken (computertomogra-
fie (CT) en magnetische kernspinresonantie
(MR1)) alleen anatomische informatie geven,
leveren functionele technieken (photon emission
tomography (PET), single photon emission com-
puterized tomography (SPECT) en functionele
MRI (fMR1)) zowel metabole als (beperkte) ana-
tomische informatie. Wij bespreken hier de
resultaten van functioneel neuroimaging-on-
derzoek.

Bij de meeste functionele imaging-onderzoeken
wordt gerapporteerd dat O Cs-patiénten in rust
een toegenomen activiteit laten zien in de orbito-
frontale (Baxter e.a. 1987, 1988, 1992; Swedo e.a.
1989; Schwartz e.a. 1996), de mediale prefrontale
(Swedo e.a. 1989; Machlin e.a. 1991) en de rechter
frontale gebieden, en in het voorste deel van de
gyrus cinguli (Swedo e.a. 1989; Perani e.a. 1995).
Alleen Martinot e.a. (1990) vonden aanwijzingen
voor een algehele verlaging van cerebraal glucos-
everbruik bij ocs. Naast een verhoogd meta-
bolisme in de prefrontale gebieden zijn er ook
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aanwijzingen gevonden voor een verhoogde acti-
viteit in de basale ganglia en de thalamus (Baxter
e.a. 1987, 1988, 1992; Swedo e.a. 1989; Benkelfat e.a.
1990; Machlin e.a. 1991; Nordahl e.a. 1989; Perani
e.a. 1995). Echter, Aylward e.a. (1996) voerden een
meta-analyse op deze onderzoeken uit, waarin
zij het absolute glucoseverbruik in de nucleus
caudatus afzetten tegen het globale glucosever-
bruik in de hersenen. Na deze correctie bleek het
relatieve glucoseverbruik in de nucleus caudatus
in zeven van de negen onderzoeken normaal te
zijn.

Enkele onderzoeken bekeken het effect van
behandeling met selectieve serotonineheropna-
meremmers (SSRI’s) (Baxter e.a. 1992; Swedo e.a.
1992; Perani e.a. 1995; Rubin e.a. 1995; Saxena e.a.
1999) en gedragstherapie (Baxter ea. 1992;
Schwartz e.a. 1996) op de hersenactiviteit. Bij de
meeste onderzoeken werd een afname van de
hyperfrontaliteit gevonden (Benkelfat e.a. 1990;
Swedo e.a. 1992; Perani e.a. 1995; Saxena e.a. 1999)
en tevens een normalisatie van activiteit in de
nucleus caudatus (Benkelfat e.a. 1990; Baxter e.a.
1992; Saxena e.a. 1999). Het feit dat de relatieve
activiteit in deze kern védr behandeling vaak al
normaal was (Aylward e.a. 1996), vermindert de
interpreteerbaarheid van deze onderzoeken.

Het aanbieden van obsessiegerelateerde sti-
muli leidt tot sterke toename van de hersenacti-
viteit. In drie provocatieonderzoeken (McGuire
e.a. 1994; Rauch e.a. 1994; Breiter e.a. 1996) wordt
een toename van activiteit in de frontale cortex,
in het voorste deel van de gyrus cinguli, in de tha-
lamus, in het putamen en in de nucleus caudatus
gerapporteerd.

Conclusie neuroimaging-onderzoek  Functio-
nele neuroimaging-onderzoeken bij OCs-pati-
enten leveren een relatief verhoogd glucosever-
bruik in de mediale en orbitofrontale prefrontale
cortex op. Ook de nucleus caudatus en thalamus
vertonen verhoogde activiteit. De toename in
activiteit van de caudatus lijkt echter niet consis-
tent aanwezig. Provocatieonderzoeken tonen dat
de hersenactiviteit in al deze gebieden toeneemt
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bij het aanbieden van obsessiegerelateerde infor-
matie.

Neuropsychologisch onderzoek bijoCs

Neuropsychologisch onderzoek kan aange-
ven welke neurale circuits verantwoordelijk zijn
voor gedragsveranderingen. De meeste onder-
zoeken bij ocs richtten zich op verschillende
cognitieve domeinen. Wij bespreken de bevin-
dingen voor de aandacht, de visuele waarneming,
het geheugen en de executieve functies.

Aandacht

In enkele onderzoeken werden de visuele en
de auditieve aandacht onderzocht met behulp
van ‘event-related potentials’ (Beech e.a. 1983;
Towey e.a. 1994; Moreault e.a. 1997) en werden
aanwijzingen gevonden dat OcCS-patiénten de
bewuste aandachtsprocessen eerder in gang zet-
ten dan personen uit de controlegroep, wat ver-
wijst naar hoge alertheid. Wel zouden oS pati-
enten moeite hebben de bewuste aandacht te
verdelen over relevante en irrelevante informatie
(Towey e.a. 1994).

Visuele waarneming

De elementaire waarneming van ruimte en
afstand lijkt ongestoord te verlopen bij ocCs
(Head e.a. 1989). Wel zijn er aanwijzingen voor
fragmentatie van de visuele waarneming, gevon-
den met de Hooper Visual Organization Test
door Boone e.a. (1991) en met het laten kopiéren
van een complexe figuur door Behar e.a. (1984).

Geheugen

Verbaal geheugen. Martinot e.a. (1990) vonden
dat ocs-patiénten slechter presteerden op een
15-woordentest dan controlepersonen. Echter, in
de meeste onderzoeken worden geen stoornissen
in het onthouden van woorden gerapporteerd
(Behar e.a. 1984; Zielinski e.a. 1991; Martin e.a.
1993; Roth & Baribeau 1996; Savage e.a. 1996).

Visueel geheugen. Martinot e.a. (1990), Boone
e.a. (1991) en Savage e.a. (1999) vonden dat OCs-
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patiénten minder goed een complexe figuur uit
het geheugen konden natekenen dan gezonde
controlepersonen. Dit is strijdig met eerdere
bevindingen van Behar e.a. (1984).

Bij een drietal onderzoeken vond men slech-
tere prestaties van de O CS-patiénten bij geheu-
gentaken met geometrische patronen (Rosen e.a.
1988; Christensen e.a. 1992; Aranowitz e.a. 1994;
Cohen e.a. 1996). Alleen Boone e.a. (1991) spraken
deze bevindingen tegen.

Naast het zelfstandig ophalen van informa-
tie vormt de herkenning een maat voor het
geheugen. Een goede herkenning geeftaan datde
opslag van informatie op zich intact is. Het her-
kennen van visuele patronen lijkt ongestoord te
verlopen bij ocs-patiénten (Rosen e.a. 1988;
Zielinski e.a. 1991; Cohen e.a. 1996; Purcell e.a.
1998). Echter, Aranowitz e.a. (1994) vonden dat de
ocCs-groep slechter presteerde dan de controle-
groep. Ook de herkenning van ruimtelijke infor-
matie, zoals posities van vierkantjes, verliep ge-
stoord bij o cs (Purcell e.a. 1998; Barnett e.a. 1999).
Het aanleren van ruimtelijke sequenties, geme-
ten met de Corsi-blokkentest, zou normaal verlo-
pen volgens Christensen e.a. (1992), Galderisi e.a.
(1995) en Purcell e.a. (1998), maar niet volgens
Zielinski e.a. (1991) en Barnette.a. (1999).

Geheugen voor acties. Problemen met het
onderscheiden van representaties van werkelijk
uitgevoerde en ‘verbeelde’ handelingen kunnen
verklaren waarom OcCS-patiénten handelingen
blijven herhalen (Brown e.a. 1994). Sher e.a. (1989)
vonden in een heterogene groep psychiatrische
patiénten (geen van hen had de diagnose ocCs!)
dat personen met controledwang minder taken
op konden noemen die zij tijdens de testsessie
hadden uitgevoerd. Ook Roth & Baribeau (1996)
vonden bij studenten met (subklinische) contro-
ledwang slechtere prestaties in het geheugen
voor acties. McNally & Kohlbeck (1993) konden
echter geen verschillen vinden in het geheugen
voor acties tussen OCS-patiénten met en OCS-
patiénten zonder controledwang. Wel hadden
OCs-patiénten minder vertrouwen in hun eigen
geheugen.
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Executieve functies

Executieve functies zijn hersenfuncties die
betrokken zijn bij het sturen van gedrag, zodanig
dat een individu aangepast en efficiént gedrag
kan vertonen (Lezak 1983). We bespreken de
bevindingen voor de belangrijkste executieve
functies.

Conceptueel leren. De Wisconsin Card Sorting
Test en de Attentional Set Shifting Test zouden
een beroep doen op het aanleren en wisselen van
concepten. Harvey (1986), Malloy (1987), Head e.a.
(1989), Christensen e.a. (1992) en Veale e.a. (1996)
vonden slechtere prestaties van OCS-patiénten
bij deze tests. Daartegenover staan onderzoeken
(Boone e.a. 1991; Zielinski e.a. 1991; Abbruzzese
e.a. 1997; Purcell e.a. 1998) waarbij geen tekorten
gerapporteerd worden. Opvallend is dat de
onderzoeken waarbij tekorten werden gevonden,
geen melding maakten van de ernst van depres-
sieve symptomen in de ocs-groep (Head e.a.
1989; Christensen e.a. 1992). Voor depressieve
klachten gecontroleerde onderzocken leverden
normale prestaties bij set-shiftingtaken op
(Boone e.a. 1991; Zielinski e.a. 1991). Ook bij ande-
re trial-and-error-taken =zijn tegenstrijdige
bevindingen gerapporteerd (Behar e.a. 1984
Abbruzzese e.a. 1997; Head e.a. 1989; Gross-
Isscheroff e.a. 1996).

Woordopnoemen. De  woordopnoemtaak
wordt gezien als een maat voor het organiseren
van strategische zoekprocessen in het geheugen.
Vier onderzoeken leverden aanwijzingen op dat
ocs-patiénten onder tijdsdruk minder woorden
wisten op te noemen dan controlepersonen
(Harvey 1986; Head e.a. 1989; Christensen e.a.
1992; Schmidtke e.a. 1998). Martinot e.a. (1990),
Boonee.a. (1991) en Martin e.a. (1993) vonden nor-
male prestaties in hun 0 Cs-groepen.

Planning. Doolhof- en Tower-of-London-
taken zijn bij ocCs gebruikt om het plannen en
het oplossen van problemen te meten
(Christensen e.a. 1992; Veale e.a. 1996; Purcell e.a.
1998; Schmidtke e.a. 1998). Bij geen van de onder-
zoeken werden tekorten op deze taken gevonden.
Wel zagen Veale e.a. (1996) en Purcell e.a. (1998)
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dat ocs-patiénten meer tijd nodig hadden voor
de planning.

Zelf ordenen van gedrag. Martin e.a. (1995) en
Galderisi e.a. (1995) vonden trage maar accurate
prestaties van O CS-patiénten bij een test waarbij
proefpersonen zestien verschillende stimuli
zagen en bij iedere trial een stimulus moesten
aanwijzen die ze daarvoor nog niet hadden geko-
zen. Het ordenen van gedrag verliep echter wél
gestoord in de onderzoeken van Schmidtke e.a.
(1998) en Purcell e.a. (1998). O Cs-patiénten maak-
ten meer fouten bij het ordenen van voorwerpen
op gewicht en op een ruimtelijke ordentaak. Dit
laatste werd echter niet bevestigd in een recente
studie van Barnett e.a. (1999), die normale presta-
ties van de O Cs-patiénten vonden bij de ruimte-
lijke ordentaak.

Responsinhibitie. Martinot e.a. (1990) vonden
dat ocs-patiénten sterker afgeleid werden door
de betekenis van het woord bij het benoemen van
de inktkleur van dat woord (gemeten met de
zogenaamde test van Stroop). Boone e.a. (1991),
Aranowitz e.a. (1994) en Schmidtke e.a. (1998) rap-
porteerden echter normale prestaties bij OCS.

Conclusie neuropsychologisch onderzoek Onder-
zoek met ‘event-related potentials’ toont dat
ocCs-patiénten de bewuste aandacht sneller acti-
veren, maar deze minder goed kunnen verdelen.
In de visuele waarneming lijken er problemen
met het integreren van grote hoeveelheden
details.

Geheugenonderzoek suggereert stoornissen
in het visueel-ruimtelijke geheugen, maar niet
in het verbale geheugen. Er is geen overtuigend
bewijs dat het herhalen van dwanghandelingen
berust op een stoornis in het geheugen voor
acties.

Onderzoek naar de executieve functies sug-
gereert een normaal vermogen tot plannen. Ook
het onderdrukken van automatische reacties ver-
loopt ongestoord. Het werkgeheugen lijkt intact
zolang de te bewerken informatie verbaliseer-
baar is. Er zijn aanwijzingen voor stoornissen in
hetleren op basis van trial and error.
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Ten slotte vertonen O Cs-pati€énten een opmerke-
lijke traagheid bij veel executieve taken, die
mogelijk verantwoordelijk is voor slechte presta-
ties op tijdsgebonden onderdelen.

Hersenfuncties bij O CS: de samenhang tussen
metabole en cognitieve functiestoornissen

Neuroimaging-onderzoek toont dat OCs-
patiénten verhoogde activering vertonen van het
circuit dat de ventromediale prefrontale cortex
verbindt met lager gelegen subcorticale gebie-
den. Het voordeel van neuropsychologisch
onderzoek is dat het een cognitieve interpretatie
aan deze neurale afwijkingen kan geven, waar-
mee de relatie tussen hersenen en dwang inzich-
telijk wordt. Het is echter niet duidelijk hoe
stoornissen in het visueel-ruimtelijke geheugen
en conceptueel leren samen kunnen gaan met
disfuncties van het circuit dat de ventromediale
prefrontale cortex met subcorticale gebieden ver-
bindt. Er zijn sterke aanwijzingen dat dit circuit
vooral betrokken is bij de regulatie van emotio-
neel gedrag (Damasio 1994; Zald & Kim 1996). Het
type cognitieve tekorten van O CS-patiénten ver-
wijst naar disfunctioneren van pariétale en dor-
solaterale prefrontale gebieden (Lezak 1983).

Een aanzet tot een verklaring wordt gegeven
in een overzichtsartikel over neuroimaging van
Drevets & Raichle (1998). Het blijkt dat experi-
menteel geinduceerde of pathologische angst de
regionale metabole doorbloeding verhoogt van
gebieden die betrokken zijn bij emotionele pro-
cessen, zoals de corpora amygdaloidea en de orbi-
tofrontale cortex. Tegelijkertijd vermindert de
activering van gebieden die geassocieerd worden
met cognitieve processen, zoals de dorsolaterale
prefrontale cortex. Sterke emoties, zoals angst,
lijken dus te interfereren met cognitieve proces-
sen (Drevets & Raichle 1998). Interessant is dat er
een redelijke overeenkomst is tussen het type
hersengebieden dat geactiveerd wordt door angst
en dat wat verhoogd actief is bij 0 CS. Daarnaast
vormt angst een belangrijk onderdeel van de
ocs-symptomatologie. Dit kan betekenen dat
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angst (mede) verantwoordelijk is voor het ont-
staan van cognitieve tekorten bij OCs.

Het laatste deel van dit artikel heeft een
exploratief karakter. We bekijken in hoeverre de
cognitieve stoornissen bij 0CS overeenkomen
met de effecten van angst op cognitie, om zo een
indruk te krijgen van de houdbaarheid van
bovengenoemde hypothese.

Het recente werk van Luu e.a. (1998) geeft een aar-
dige beschrijving van de veranderingen die het
cognitieve systeem ondergaat tijdens angst.
Volgens de auteurs wordt gedrag gecodrdineerd
aan de hand van twee parallelle hersensystemen.
Het dorsale circuit verbindt de dorsolaterale pre-
frontale cortex met de hippocampus en de parié-
tale kwab. Dit systeem zou belangrijk zijn voor
hetin gang zetten van acties.

Het ventrale systeem verbindt de ventrome-
diale prefrontale cortex, essentieel voor het
onderdrukken van impulsief gedrag, met de
amygdala die een rol speelt bij het aanleren van
angstreacties op specifiecke objecten (LeDoux
1996). Tevens is er een connectie met de tempo-
raalkwab die zorgt voor het verwerken van
objectgerelateerde informatie.

Volgens Luu e.a. (1998) leidt angst tot sterke
activering van het ventrale systeem, wat gepaard
gaat met specifieke cognitieve veranderingen.
Ten eerste zou angst iemand meer bereid maken
te reageren op interne of externe gebeurtenissen.
Om zo goed mogelijk in staat te zijn gevaar te
detecteren, zal de aandacht versmallen en gericht
worden op affectieve informatie. Ten tweede
beinvloedt angst de regulatie van gedrag (Luu e.a.
1998). De ‘van nature’ evaluerende rol van de ven-
tromediale prefrontale cortex zou versterken bij
toename van angst. Proefpersonen blijken in
gevaarlijke of onzekere situaties gevoeliger te
worden voor hun eigen fouten. Om zo min
mogelijk fouten te maken, worden spontane
opwellingen onderdrukt en komt gedrag onder
strikte controle van affectieve signalen uit de
omgeving te staan.

Kan deze hypothese de cognitieve stoornis-
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sen van OCSs-patiénten verklaren? Ten eerste
voorspelt de theorie dat deze patiénten geken-
merkt worden door een versmalde aandacht
waarin betekenisvolle informatie beter wordt
verwerkt dan contextuele informatie. Klinische
observaties geven aan dat OCs-patiénten zeer
vaardig zijn in het ontdekken van signalen die
gevaar voorspellen (Cloninger 1986). Cognitief
onderzoek toont dat ocCs-patiénten goed de
bewuste aandacht kunnen sturen en vasthou-
den. Bij selectieve aandachtstaken zouden ze
zelfs sneller dan gezonde controlepersonen rele-
vante stimuli op kunnen merken (Towey e.a.
1994). Een mogelijke consequentie van deze ver-
hoogde aandacht is dat niet-direct relevante
informatie minder uitgebreid wordt verwerkt.
Dit zou kunnen verklaren waarom O CS-patién-
ten geen moeite hebben met het bewerken van
betekenisvolle details (woorden, concrete patro-
nen), maar wel met ruimtelijke en/of sensorische
informatie.

Ten tweede voorspelt de theorie dat de uit-
voering van gedrag bij 0Cs onder invloed staat
van een uiterst kritische monitor. Intuitief komt
dit overeen met de grote twijfel die veel OCs-
patiénten kenmerkt. Patiénten stellen vaak zeer
hoge eisen aan de kwaliteit van hun dwanghan-
delingen, waardoor elke waargenomen fout of
verstoring leidt tot het herhalen van de dwang-
handelingen (Reed 1983). Neuropsychologisch
onderzoek toont dat O Cs-patiénten goed in staat
zijn stapsgewijs te plannen en te anticiperen. Dit
is een functie die goed aansluit bij de kritische
monitor. Daarnaast zouden ze moeite hebben
met het aanpassen van gedrag op basis van feed-
back. Het is mogelijk dat het monitorende sys-
teem bij OCS zo extreem Kkritisch is geworden,
dat het voortdurend foutsignalen afgeeft.
Hierdoor interfereert het mogelijk met het leren
van nieuw gedrag op basis van feedback.

CONCLUSIE
Er is de laatste jaren grote belangstelling

voor de bijdrage van de hersenen aan het ont-
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staan en voortduren van dwangklachten. In dit
artikel hebben we geprobeerd het optreden van
de cognitieve stoornissen bij O CS te relateren aan
de afwijkende activiteit in het ventrale hersen-
systeem. Ons uitgangspunt was dat verstoorde
emoties, zoals extreme angst, kunnen interfere-
ren met de kwaliteit van cognitieve processen.
Om een indruk te krijgen van de houdbaarheid
van deze hypothese vergeleken we de cognitieve
afwijkingen bij 0Cs met - in de literatuur be-
schreven - effecten van angst op cognitie. Hoge
angst zou gepaard gaan met een aandachtsbias
naar betekenisvolle informatie en een verhoogde
gevoeligheid voor (waargenomen) fouten.

Op het eerste gezicht sluiten de specifieke
cognitieve beperkingen van O CS-patiénten rede-
lijk bij de hypothese aan. Echter, het voorgestelde
verband is speculatief en behoeft zeker nader
onderzoek. Zo staat bijvoorbeeld niet vast of de,
met functioneel neuroimaging-onderzoek vast-
gestelde, verhoogde hersenactiviteit in de ven-
tromediale prefrontale en subcorticale gebieden
inderdaad (alleen) de aanwezigheid van angst
weerspiegelt. De activiteit lijkt ook sterk samen
te hangen met de ‘drang’ om dwanghandelingen
te verrichten (Zald & Kim 1996). Daarnaast kan de
hypothese niet verklaren waarom de cognitieve
veranderingen bij 0CS zo sterk zijn dat ze het
karakter van een stoornis hebben gekregen. Toch
denken we dat de hypothese waardevol kan zijn
bij het integreren van de verschillende functio-
nele hersenafwijkingen bij ocs. Bovendien be-
nadrukt ze dat het brein geen statisch, maar een
dynamisch geheel is, waarbinnen cognitie en
emotie voortdurend met elkaar in wisselwerking
zijn. Mogelijk kan juist deze wisselwerking ons
meer vertellen over het ontstaan van dwang.
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SUMMARY

Functional neuroimaging and neuropsychological studies in obsessive compulsive dis-
orders - M.M.A. Nielen, ]J.A. den Boer -

BACKGROUND Thereis a growing interest for the role of brain functions in the pathogenesis of
obsessive compulsive disorder (OCD).

AIMS Most studies are made up of functional neuroimaging and neuropsychological research
inoCD. Thisarticlegives anoverview of these studies.

METHOD Review of the literature on functional neuroimaging and neuropsychological studies.

RESULTS OCD patients display increased metabolic activity in the orbitofrontal cortex and
subcortical areas. Tt is not clear how these abnormalities can be accompanied by the specific cogni-
tive impairments in spatial memory and rule learning.

CONCLUSIONS Itissuggested that the increased metabolic activity in orbitofrontal and sub-
cortical areas reflects the presence of anxiety. This hypothesis could provide a better understanding
of therelationship between brain activity and cognitionin 0 CD.
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