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Avant-propos

J.Cottraux

À la recherche de l’inconscient biologique
Ce deuxième volume de la série « Progrès en thérapie comportementale et 
cognitive  » a pour but d’établir les liens entre la pratique clinique et les 
modèles expérimentaux et d’explorer la frontière scientifique d’une forme 
de thérapie aujourd’hui bien validée dans ses effets. Mais il ne suffit pas de 
réaliser des essais contrôlés sur des populations homogènes triées sur le vo-
let, des méta-analyses pour démontrer une efficacité clinique et des essais 
sur le terrain pour tester l’efficience pratique d’une méthode. L’essor des 
neurosciences cognitives ces vingt dernières années nous amène à entrer 
dans l’intimité des processus. Il nous oblige aussi à fonder notre démarche 
pratique sur la démonstration objective de changements dans le traitement 
de l’information et des systèmes neuro-métaboliques qui sous-tendent les 
émotions, les comportements et les cognitions.

Il nous oblige aussi à repenser le problème de l’inconscient et de ses rapports 
avec la conscience et les émotions : un thème classique dans la pensée occiden-
tale depuis Platon (406 av. J.-C.). Il me semble possible de distinguer trois types 
d’inconscient, dont l’origine et les fonctions sont différentes (Cottraux, 2001).

1. Un inconscient cognitif qui correspond à l’ensemble de processus men-
taux automatiques. Celui-ci peut émerger sous la forme de pensées automa-
tiques préconscientes, de monologues intérieurs et d’images mentales, qui 
reflètent le flux émotionnel et les schémas cognitifs profonds. La thérapie 
cognitive sous toutes ses formes a décrit cliniquement et mesuré par des 
échelles d’évaluation ce type de cognitions, et analysé les processus qui les 
ramènent à la surface. Ces schémas se construisent progressivement au 
cours du développement pour constituer l’aspect le plus lisible de la person-
nalité. En fait, la thérapie cognitive part de ce flux émotionnel pour accroî-
tre l’insight des patients concernant leurs schémas cognitifs et les croyances 
dysfonctionnelles qui les guident et aboutissent à la répétition de scénarios 
de vie, et à l’échec. L’inverse de l’insight est la méconnaissance et la soumis-
sion au schéma : ce qui se traduira par une attention sélective à tout ce qui 
renforce celui-ci. L’exagération de l’insight est la recherche obsessionnelle de 
manifestations cachées et de pensées forcément abominables qui pourrait 
expliquer notre comportement.
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2. Un inconscient environnemental qui correspond aux influences ex-
térieures qui conditionnent nos comportements et nos attitudes psycho-
logiques, à notre insu. L’outsight (Mahoney et Thoresen, 1974) représente 
la prise de conscience de ce qui dans l’environnement contrôle notre 
comportement et nos émotions, pour, ensuite, développer un choix  
informé et donc nos capacités d’autorégulation. L’inverse de l’outsight est 
la soumission aux contingences de renforcement et à l’environnement. 
L’exagération de l’outsight est la conception selon laquelle nous sommes 
perpétuellement manipulés par des systèmes sociaux pervers  : ainsi se  
manifeste la théorie du complot, qui trouve facilement des justifications 
en période de crise.

Les modèles d’intervention issus de l’apprentissage social (Bandura, 
1977) centré sur le développement de l’autorégulation, ont abouti au 
courant actuel de psychologie positive. La psychologie positive  
(Cottraux, 2007) aborde trois thèmes fondamentaux  : les expériences 
subjectives positives, en particulier le bonheur  ; les traits positifs de  
caractère, en particulier l’optimisme et la mise en pratique des valeurs 
altruistes et de l’empathie ; les institutions positives, aussi bien celles qui 
gèrent l’éducation que l’organisation du travail ou la vie sociale en  
général. Il en découle des travaux sur le leadership positif et l’amélioration 
des relations dans le monde du travail.

3. Un inconscient biologique ou cérébral qui correspond à l’activité neu-
ronale automatique et au fonctionnement neuroendocrinien. Il sous-tend 
les processus cognitifs conscients et inconscients, ainsi que les émotions. Il 
est exploré par les méthodes neurochimiques, l’analyse des petits systèmes 
de neurones et des processus d’apprentissage. C’est dans cette perspective 
que se situent les travaux d’Erich Kandel (2006) qui a reçu le prix Nobel de 
physiologie et de médecine en 2000 pour ses travaux sur les bases molécu-
laires de la mémoire à court terme et de la mémoire à long terme. Il a 
d’ailleurs alerté à plusieurs reprises le monde de la psychiatrie et de la psy-
chothérapie, d’où il venait, pour que celui-ci s’intéresse de plus près aux 
neurosciences. Il raconte, aussi, dans le livre cité, que sa recherche sur l’ap-
prentissage non associatif en une seule rencontre avec un stimulus stresseur 
trouvait sa source dans un souvenir indélébile : il avait dû quitter Vienne 
précipitamment lors de la Nuit de Cristal, le 10 novembre 1938, pour émi-
grer aux USA. D’autres travaux expérimentaux ont montré que les tenta
tives de suppression de souvenirs indésirables se traduisent par un accrois-
sement de l’activité cérébrale dans les régions dorso-latérales préfrontales 
(Anderson et coll., 2005). Mémoire, oubli et traumatisme sont des thèmes 
abordés en détail dans ce livre par le chapitre de France Haour et David 
Servan-Schreiber, qui fait le point sur les processus en jeu lors de la thérapie 
par EMDR du stress post-traumatique.



			   XI

L’inverse de l’approche biologique de l’inconscient est l’intellectualisme 
qui se refuse à prendre en compte la physiologie de nos émotions. C’est ce 
que rappelle dans ce livre le chapitre de Benjamin Schoendorff et Jean 
Philippe Lachaux sur la mindfulness qui modernise la sagesse bouddhiste et 
son précepte d’acceptation bienveillante des émotions.

L’exagération du biologisme est la réduction au tout-génétique et au tout-
neurologique qui a de moins en moins de partisans dans le monde scientifi-
que, car les données scientifiques suggèrent fortement que les facteurs psy-
chosociaux sont tout aussi importants que les facteurs biologiques pour 
comprendre les troubles cliniques (Uhl et Grow, 2004). Dans cette perspec-
tive biopsychosociale, les trois types d’inconscient interagissent constam-
ment. Les TCC ont largement exploré l’inconscient cognitif et l’inconscient 
environnemental. Elles commencent à aborder l’inconscient biologique et à 
affiner leurs modèles théoriques à partir des travaux de recherche. Cette 
nouvelle tendance a été mise en pratique dans l’approche trans-diagnostique 
proposée par David Barlow (2004), qui a trouvé un large écho. David Barlow 
se fonde sur un dialogue avec l’amygdale, « hub » des émotions (LeDoux, 
1998), et dont les dysfonctionnements peuvent expliquer les perturbations 
cliniques que le thérapeute rencontre tous les jours. Il se fonde aussi, après 
une critique du morcellement clinique effectué par le DSM, sur la mise en 
évidence par la recherche épidémiologique d’une structure latente et 
commune aux divers troubles émotionnels répertoriés  ; cette structure est 
l’affect négatif qui rend compte des troubles anxieux et de la dépression.

L’affect négatif est très proche de la dimension de Neuroticisme, qui ex-
prime le trait anxieux, et qui fut isolé il y a longtemps par Hans Eysenck 
(1985). Il est bien validé par la psychométrie et a été intégré dans le modèle 
des cinq grands facteurs de personnalité (Ouverture, Contrainte, Extraver-
sion, Agréabilité et Neuroticisme). De nombreux travaux convergent pour 
montrer que le neuroticisme, ou d’autres mesures de l’anxiété trait, sont 
corrélés à des variations des gènes qui contrôlent le transporteur de la séro-
tonine, et à l’hyperréactivité de l’amygdale lors de la présentation en IRMf 
de visages «  peureux  » ou «  coléreux  » (Lesch et coll., 1996  ; Hariri et  
Holmes, 2006 ; Fakra et coll., 2009). L’inconscient biologique est donc la 
facette la plus génétique de la personnalité : le tempérament, qui représente 
un antécédent précoce des troubles anxieux et dépressifs.

Le schéma suivant (figure 1) aidera le lecteur à situer l’amygdale et ses 
relations avec le reste du cerveau émotionnel.

David Barlow propose donc de prendre en compte cette dimension dans 
des programmes de TCC. Ces programmes ont quatre grandes composan-
tes : la psychoéducation, la réévaluation cognitive, la prévention de l’évite-
ment émotionnel et la modification des comportements dépendants des 
émotions, en incitant le patient à l’action.
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Le chapitre d’Antoine Pelissolo et Delphine Montefiore fait le point sur 
les mérites respectifs des médicaments et de la TCC, seuls ou en association. 
Il montre aussi l’intérêt de nouvelles approches comme l’utilisation de la 
D-cyclosérine en association à la TCC pour accroître les effets de l’habitua-
tion et de l’extinction des comportements d’évitement, lors des techniques 
d’exposition aux situations anxiogènes. Il souligne aussi que les effets à 
long terme de cette nouvelle association demandent à être testés.

Le chapitre de Charles Pull porte sur l’évolution en direction du DSM-V 
qui doit paraître en 2012. Il montre clairement que nous sommes définiti-
vement sortis de l’époque où à un trouble correspondait un neuromédia-
teur, un traitement pharmacologique, ou une thérapie spécifique. L’heure 
est au regroupement des syndromes et au travail sur les grandes dimensions 
de tempérament et de caractère, accessibles à des programmes «  trans-
diagnostiques » de TCC. Pour illustrer ce débat, j’ai écrit un chapitre sur la 
dimension Impulsivité-Compulsivité qui pourrait entrer dans le DSM-V et 
fait le point sur un modèle original, l’impulsivité perçue, sur lequel mon 
équipe a travaillé ces quinze dernières années.

Le présent ouvrage n’hésite pas à aborder des recherches novatrices sur la 
réhabilitation des états psychotiques. Ainsi la remédiation cognitive de la 
schizophrénie présentée par Jérôme Favrod et une jeune et dynamique 

Figure 1
Face interne du cerveau : hémisphère droit.
N. B. Je remercie Nicolas Kopp, professeur de neuropathologie, pour ses conseils dans la mise 
au point de ce schéma.
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équipe du CHUV de Lausanne, l’application de la réalité virtuelle dans la 
schizophrénie subtilement décrite par l’équipe de Roland Jouvent, et le bio-
feedback de la variabilité cardiaque, dont la littérature a été analysée scrupu-
leusement par Dominique Servant, qui montre son intérêt pour combattre 
le stress, la dépression, l’anxiété et la maladie coronarienne.

Il existe maintenant des études en nombre croissant sur les effets et les 
processus des TCC mesurées avec les méthodes de neuro-imagerie cérébrale 
(Frewen et coll., 2008). Leur développement permettra de mieux asseoir 
cette approche dimensionnelle, dans les phobies, les TOC, la dépression ou 
les troubles de la personnalité. J’y ai consacré le chapitre terminal de ce livre 
en suggérant de nouvelles pistes de recherche.

L’émergence de toutes ces nouvelles approches, je l’espère, stimulera la 
pensée du lecteur.
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TCC et classification des 
troubles mentaux : état 
actuel et perspectives 
d’avenir

C. Pull

Les deux classifications des troubles mentaux utilisées sur le plan international, 
la 10e  révision de la Classification internationale des troubles mentaux ou 
CIM-10 (OMS, 1992 ; 1993), publiée par l’Organisation mondiale de la santé 
(OMS) et la quatrième édition du Manuel diagnostique et statistique des 
troubles mentaux (DSM-IV), disponible actuellement sous une révision de 
texte ne modifiant ni les catégories diagnostiques ni les critères diagnosti-
ques (DSM-IV-TR) et publiée par l’Association américaine de psychiatrie (APA, 
2000), font en ce moment l’objet de travaux en vue de leurs révisions respec-
tives. Il semble de ce fait intéressant de faire le point sur les deux systèmes de 
classification actuels, de relever leurs avantages et leurs inconvénients, et 
d’examiner les propositions de changements qui sont actuellement discutées. 
Charles Pull, qui est un expert international de grand renom et travaille dans 
les comités en charge de la révision de ces deux classifications, nous donne les 
éléments nécessaires à la compréhension de ce qui va changer et se réfère aux 
apports de la TCC et des neurosciences dans le futur de ces classifications qui 
évoluent vers des regroupements originaux et la recherche de dimensions la-
tentes.

Le texte qui suit comprend trois parties. La première partie décrit la situa-
tion actuelle et relève les points forts et les points faibles des classifica-
tions actuelles. La deuxième partie étudie certaines des controverses sus-
citées par cette situation. Pour ce faire, elle prend comme exemple la 
classification des troubles de la personnalité, chapitre qui fait l’objet de 
critiques particulièrement importantes depuis des années. La troisième 
partie décrit les principales orientations récentes pouvant intervenir sur 
les processus de révision et indique plusieurs tentatives discutées dans les 
comités de révision de l’OMS ou de l’APA pour modifier les systèmes ac-
tuels.

1
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État actuel des classifications psychiatriques
Les deux classifications psychiatriques actuelles sont radicalement différen-
tes des classifications antérieures. Lors de leur parution, elles ont été forte-
ment critiquées par certains, fortement saluées par d’autres et considérées 
comme révolutionnaires par la plupart (pour une description détaillée des 
deux systèmes, voir Bouvard, 2006). En fin de compte, elles ont été adop-
tées rapidement par tous. En particulier, elles ont été intégrées dans les ma-
nuels de psychiatrie, comme en témoigne par exemple le récent Manuel de 
psychiatrie édité par Guelfi et Rouillon (2007), écrit en collaboration avec la 
plupart des professeurs de psychiatrie français.

Historique
Jusqu’aux années quatre-vingt du siècle passé, il n’y avait pas de système de 
classification et de diagnostic unique pour les troubles psychiatriques. Il y 
avait certes une Classification internationale des maladies (CIM), y compris 
des troubles psychiques, publiée par l’OMS et destinée en principe à tous les 
États membres, mais elle était en fait peu utilisée. Certains pays, par exem-
ple les États-Unis ou les pays scandinaves, en faisaient une adaptation na-
tionale plus ou moins compatible avec la version internationale originale. 
D’autres pays, comme la France, l’Union soviétique de l’époque, la Chine 
ou le Japon, continuaient à se référer à des systèmes nationaux tradition-
nels.

Dans la CIM, les troubles mentaux étaient simplement énumérés, avec 
tout au plus quelques lignes de définition. Les troubles psychiques étaient 
divisés en deux grands groupes, les psychoses et les névroses. Ni le terme 
« psychose » ni celui de « névrose » n’étaient clairement définis. Les experts 
de l’OMS reconnaissaient eux-mêmes qu’il était impossible de donner une 
définition univoque pour ces termes. Le groupe de troubles que nous appe-
lons aujourd’hui «  troubles anxieux  » disparaissait dans un énorme plat 
unique appelé « névroses ».

Cette situation allait changer de façon spectaculaire à partir de 1980, avec 
la publication de deux volumes dans lesquels les troubles psychiques étaient 
définis, répartis et décrits d’une façon radicalement nouvelle. En 1980 parut 
la 3e édition du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux 
(Diagnostic and statistical manual of mental disorders ou DSM-III) de l’Associa-
tion Américaine de Psychiatrie. Le DSM est actuellement disponible dans 
une quatrième version, elle-même partiellement révisée, appelée DSM-IV-
TR (TR étant l’abréviation de « text revision »). En 1992 suivit la dixième ré-
vision de la Classification internationale des maladies de l’OMS, appelée 
CIM-10. Les deux ouvrages ont en commun l’adoption d’un langage clair et 
précis, la description minutieuse et détaillée de chaque trouble et le refus de 
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toute spéculation purement théorique et non fondée scientifiquement 
quant à l’origine des troubles.

Les deux systèmes de classification renoncent de façon délibérée à des 
concepts qui ne peuvent pas être définis clairement ou qui ont des signifi-
cations ambiguës. À titre d’exemple, le concept classique de « névrose » a 
été éliminé de la nomenclature psychiatrique officielle et ne figure plus ni 
dans la CIM-10 ni dans les DSM depuis le DSM-III. Les troubles qui faisaient 
partie des anciennes « névroses » ont été redéfinis et répartis en de nouvel-
les classes, dont en particulier une classe appelée « troubles anxieux ».

Les deux systèmes de classification proposent une description précise de 
chaque trouble psychique à l’aide de critères diagnostiques clairement défi-
nis, dits «  explicites  ». Les signes et les symptômes caractéristiques d’un 
trouble sont formulés de façon univoque, claire et détaillée, de sorte que le 
diagnostic devient parfaitement transparent à la fois pour les experts et 
pour les patients. Le diagnostic psychiatrique se fait dorénavant selon un 
procédé rigoureux qui obéit à des règles précises (certains spécialistes par-
lent à ce sujet de la « grammaire des troubles psychiques »).

Dans les classifications actuelles, les signes et les symptômes caractéristi-
ques de chaque trouble sont rassemblés selon certaines règles appelées « al-
gorithmes ». Ces règles indiquent quels signes et symptômes sont absolu-
ment nécessaires pour un diagnostic positif et/ou combien de signes et 
symptômes d’une liste donnée doivent être présents. Pour la plupart des 
troubles, les signes et les symptômes doivent persister pendant une durée 
déterminée. Chaque trouble est clairement délimité par rapport à d’autres 
troubles. De plus, il est clairement précisé dans quelles circonstances cer-
tains diagnostics ne peuvent pas être faits. De cette façon, le processus  
diagnostique devient transparent, utilisable par des experts différents et  
facilement compréhensible pour les patients.

Caractéristiques essentielles de la CIM-10 et du  
DSM-IV-TR
La CIM-10 et le DSM-IV-TR reposent sur les mêmes principes et présentent 
de nombreuses caractéristiques communes, sans pour autant être identi-
ques.

Caractéristiques communes
Les deux systèmes présentent de nombreux points communs.

Utilisation du terme « trouble mental »
Les deux systèmes se réfèrent au terme « trouble mental », tout en recon-
naissant qu’il ne s’agit pas d’un terme précis. Le recours à d’autres termes, 
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tel que celui d’« affection », de « maladie », de trouble « psychiatrique » ou 
encore de trouble « psychologique » aurait en effet soulevé des problèmes 
encore plus importants.

Approche descriptive
Les deux systèmes se réfèrent à une approche descriptive, dans la mesure où 
les définitions des troubles se limitent généralement à la description des ca
ractéristiques cliniques de ceux-ci, sans aucune connotation étiopathogéni
que, à l’exception des troubles pour lesquels l’origine est clairement établie.

Modèle catégoriel
Les deux systèmes reposent sur un modèle catégoriel des troubles mentaux, 
dans lequel les troubles sont répartis en types ou syndromes, fondés sur des 
groupes de critères bien définis.

Critère de significativité clinique
Dans les deux systèmes, la définition du concept de « cas » repose sur la 
présence d’un ensemble de symptômes et de comportements cliniquement 
identifiables, associés, dans la plupart des cas, à un sentiment de détresse et 
à une perturbation du fonctionnement (personnel et social dans le DSM-IV-
TR, habituellement personnel seulement dans la CIM-10).

Critères diagnostiques et algorithmes
Pour la définition de chaque trouble, la CIM-10 et le DSM-IV-TR proposent 
des définitions rigoureuses, utilisant le procédé des critères diagnostiques 
explicites, monothétiques et polythétiques, réunis sous la forme d’algori
thmes, et numérotés par des lettres et des chiffres précisant leur hiérarchie 
et leur importance (Pull et coll., 1986).

Absence de critères d’exclusion
À de rares exceptions près, ni la CIM-10 ni le DSM-IV-TR n’ont recours à des 
critères diagnostiques d’exclusion. Le clinicien peut de ce fait faire plusieurs 
diagnostics, à chaque fois que cela lui semble approprié.

Études sur le terrain
Avant d’être publiées, les versions provisoires des deux systèmes ont fait 
l’objet d’études sur le terrain, afin d’étudier leur fidélité inter-juges et leur 
applicabilité dans des situations très diverses.

Différences entre CIM-10 et DSM-IV-TR
Les deux systèmes présentent également certaines différences, en fait peu 
importantes.

Terminologie
Certaines différences sont purement terminologiques. À titre d’exemple, la 
personnalité obsessionnelle-compulsive (DSM-IV-TR) est appelée personna-
lité anankastique dans la CIM-10.
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Catégories supplémentaires
Certaines catégories sont incluses dans l’un des deux systèmes, mais pas 
dans l’autre. Ainsi, la personnalité narcissique est une catégorie officielle du 
DSM-IV-TR, mais pas de la CIM-10, alors que le trouble anxieux et dépressif 
mixte ainsi que le trouble dépressif récurrent bref font officiellement partie 
de la CIM-10, mais pas du DSM-IV-TR.

Regroupement des catégories
Certains troubles sont regroupés différemment dans les deux systèmes. Ainsi, 
le trouble obsessionnel-compulsif est groupé avec les troubles anxieux dans 
le DSM-IV-TR-TR, alors qu’il est groupé à part dans la CIM-10. De même, le 
trouble schizotypique est groupé avec les troubles psychotiques dans la CIM-
10, alors que le même trouble est classé sous l’appellation «  personnalité  
schizotypique » avec les troubles de la personnalité dans le DSM-IV-TR.

Relation entre les troubles
Les relations entre troubles sont parfois décrites différemment dans les deux 
systèmes. Ceci concerne, en particulier, les relations qui sont établies entre 
trouble panique et trouble phobique. Le DSM-IV-TR donne priorité au  
diagnostic de trouble panique, alors que la CIM-10 donne priorité au  
diagnostic de trouble phobique.

Subdivisions
Pour certains troubles, l’une ou l’autre des deux classifications propose des 
subdivisions ou des spécifications supplémentaires. Ainsi, la CIM-10 pro-
pose une subdivision très détaillée des troubles psychotiques aigus et tran-
sitoires, alors que le DSM-IV-TR donne des spécifications supplémentaires 
pour les troubles dépressifs.

Nature des critères diagnostiques
Pour de nombreux troubles, il existe des différences, parfois peu importan-
tes, ailleurs considérables, dans le nombre et la nature des critères diagnos-
tiques individuels.

Nombre de versions
Il existe une seule version du DSM-IV-TR, destinée à des tâches différentes, 
alors qu’il existe plusieurs versions de la CIM-10, parfaitement complémen-
taires entre elles, mais différentes en ce qui concerne l’ampleur des  
informations qu’elles comportent. Chacune de ces versions est adaptée à 
une utilisation spécifique  : tâches administratives, pratique clinique et  
enseignement, recherche.

L’altération du fonctionnement
En règle générale, l’altération du fonctionnement social, professionnel, ou 
dans d’autres domaines importants constitue un critère diagnostique dans  
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le DSM-IV-TR, alors que l’interférence avec les performances sociales n’est 
habituellement pas incluse parmi les critères diagnostiques dans la CIM-10.

Les systèmes multi-axiaux
Une autre divergence importante consiste dans le fait que les deux systèmes 
proposent des classifications multi-axiales différentes. Le DSM-IV-TR utilise 
5 axes, alors que la CIM-10 se limite à trois axes.

Le codage
Enfin, le système de codage, bien qu’en principe compatible entre les deux 
systèmes, soulève des difficultés pour le DSM-IV-TR. Ce système a été établi 
pour la classification internationale, et il n’a été que secondairement adapté 
au DSM-IV-TR. Pour ce qui est de la CIM-10, ce système est basé sur une 
logique interne parfaite : chaque trouble peut être codé et chaque code cor-
respond à un seul trouble. Pour le DSM-IV-TR, la logique interne du système 
de codage est beaucoup moins évidente. Certains troubles du DSM-IV-TR ne 
peuvent pas être codés, ou alors doivent être codés parmi les troubles « non 
spécifiés ». D’autre part, certains codes sont utilisés pour identifier plusieurs 
troubles.

Dans l’ensemble, la CIM-10 et le DSM-IV-TR présentent plus de similitu-
des que de différences. La préférence pour l’un ou l’autre des deux systèmes 
dépendra avant tout de considérations pratiques, en particulier administra-
tives ou académiques, ou de certaines préférences personnelles.

Avantages, inconvénients et limites des classifications 
actuelles
Les classifications actuelles présentent de nombreux avantages mais égale-
ment des inconvénients et des limites (Pull et Guelfi, 1995).

Avantages
L’approche, descriptive et athéorique quant à l’étiologie, adoptée dans la 
CIM-10 et le DSM-IV-TR présente deux avantages incontestés.

Communication
En premier lieu, elle permet à des cliniciens d’orientations théoriques diffé-
rentes de communiquer à l’aide d’un même système de référence. L’inclu-
sion de théories étiologiques dans les classifications antérieures au DSM-III 
constituait un obstacle majeur à leur utilisation par des cliniciens d’orienta-
tions théoriques différentes, puisqu’il n’était pas possible de présenter pour 
chaque trouble l’ensemble des théories étiologiques possibles. En revanche, 
cliniciens et chercheurs peuvent facilement se mettre d’accord pour identi-
fier des troubles mentaux à partir de leurs manifestations cliniques, sans 
qu’il y ait un consensus général sur l’origine des perturbations.
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Fidélité inter-juges
En deuxième lieu, de nombreuses études ont démontré que cette approche 
permet d’améliorer de façon très significative la fidélité inter-juges du  
diagnostic psychiatrique.

Critères monothétiques et critères polythétiques
L’amélioration de la fidélité inter-juges du diagnostic est en rapport avec le 
fait que, dans les deux systèmes, chaque trouble a été défini par des critères 
essentiellement descriptifs, explicites, précis, rigoureux et univoques, réu-
nis sous la forme d’un algorithme, et quantifiés. La quantification fait inter-
venir des critères monothétiques et des critères polythétiques.

Les critères monothétiques sont obligatoirement présents ou absents. Les 
critères polythétiques constituent une liste d’éléments dont un certain 
nombre – mais aucun en particulier – n’est requis pour le diagnostic. Le 
principe même du procédé oblige à prendre des décisions catégoriques 
concernant d’une part la nature, le nombre, la fréquence de survenue, et la 
durée des signes et des symptômes retenus pour un diagnostic, et de l’autre 
la valeur ou le poids diagnostique qu’il convient d’attribuer à chaque critère 
individuel.

Inconvénients et limites
Il convient toutefois de relever que l’approche descriptive présente égale-
ment des inconvénients et des limites.

Caractère artificiel des catégories diagnostiques
Le recours systématique à des critères de classification descriptifs a conduit 
à un éclatement des anciennes maladies – en l’occurrence principalement 
des psychoses et des névroses – en une multitude de syndromes. À titre 
d’exemple, la catégorie «  hystérie de conversion  » de la CIM-9 a été  
remplacée, dans la CIM-10, par une inflation de « troubles dissociatifs ». Les 
nouvelles catégories constituent souvent des constructions quelque peu  
artificielles, et certaines d’entre elles ne sont observées que rarement, à l’état 
pur, dans la pratique courante.

Diagnostics multiples et comorbidité
Un grand nombre de patients répondent simultanément aux définitions de 
plusieurs de ces catégories, ce qui oblige le clinicien à faire des diagnostics 
multiples, ou à recourir à des diagnostics composites tels que « double dé-
pression », « trouble anxieux et dépressif mixte », ou « trouble panique avec 
agoraphobie ».

Validité des catégories
Les études de validation restent encore trop rares à ce jour. Les critères 
symptomatiques – qui sont le plus souvent les seuls dont nous disposions 
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pour l’instant – ont de toutes les manières leurs limites et il est vraisembla-
ble que de véritables progrès nosographiques ne seront possibles que 
lorsqu’on disposera conjointement de critères concernant l’évolution, la 
réactivité thérapeutique, la dimension psychodynamique, l’imagerie céré-
brale, la génétique et les corrélations biologiques. Pour la plupart des caté-
gories diagnostiques actuelles, il n’existe pas de support ou d’argument irré-
futable permettant de conclure à leur validité. Elles restent de ce fait, du 
moins pour l’instant, des constructions hypothétiques.

La catégorie « non spécifié ailleurs »
Le recours à des critères très sélectifs pour définir des troubles très nette-
ment délimités permet certes d’augmenter les chances de créer des sous-
groupes de patients relativement homogènes, mais il oblige en retour à re-
jeter dans des catégories atypiques ou résiduelles tout trouble qui ne répond 
aux critères d’aucune des catégories diagnostiques décrites dans la CIM-10 
ou dans le DSM-IV-TR. Le clinicien se voit de ce fait obligé de faire  
régulièrement un diagnostic de « trouble non spécifié ailleurs ».

TCC et classifications actuelles des troubles mentaux
Les thérapies comportementales et cognitives (TCC) accordent une très 
grande importance au diagnostic psychiatrique tel qu’il est décrit dans la 
CIM-10 ou le DSM-IV-TR. Les cliniciens et les chercheurs spécialisés dans les 
TCC n’ont pas rencontré de difficultés majeures à utiliser les classifications 
des troubles mentaux présentées dans la CIM depuis la CIM-10 ou dans le 
DSM depuis sa troisième édition.

En fait, l’approche descriptive et athéorique convient parfaitement aux 
thérapeutes cognitivo-comportementalistes, habitués depuis toujours à 
s’abstenir de faire ou de suivre des hypothèses étiopathogéniques non véri-
fiables ou non vérifiées, et à décrire plutôt de manière exhaustive les mani-
festations des troubles mentaux.

Les thérapeutes cognitivo-comportementalistes ne se satisfont cependant 
pas de ce diagnostic classique mais le complètent par un examen diagnosti-
que supplémentaire, appelé analyse fonctionnelle, et par des mesures psy-
chométriques. L’analyse fonctionnelle, appelée encore analyse holistique, 
se compose de différentes parties :

•	 une description détaillée du problème ;
•	 une analyse des facteurs qui ont conduit ou contribué à son apparition ;
•	 une mise en évidence des facteurs qui sont responsables de son maintien.

Au cours de l’analyse fonctionnelle, les patients sont invités en particulier 
à préciser les circonstances dans lesquelles le problème se manifeste et  
à indiquer de quelle façon il s’exprime sur le plan des émotions (par exem-
ple anxiété, tristesse, dégoût, colère), des cognitions (par exemple pensées, 
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souvenirs) et des comportements (par exemple évitements, rituels, retrait 
social).

Au cours de l’analyse fonctionnelle, le clinicien essaie bien évidemment 
de mettre en évidence tout facteur ayant pu jouer un rôle dans la survenue 
d’un trouble, en particulier des traumatismes psychiques subis au cours de 
l’enfance, de l’adolescence ou de la vie adulte, ou d’autres événements, et il 
tiendra compte de ces facteurs au cours du traitement.

Ce n’est qu’au terme de l’analyse fonctionnelle, et non pas à partir du seul 
diagnostic nosologique selon la CIM-10 ou le DSM-IV-TR, qu’il est décidé si 
une thérapie cognitivo-comportementale est indiquée et quelles méthodes 
et techniques pourront contribuer à résoudre le problème ou à le soulager.

Controverses actuelles : l’exemple des troubles 
de la personnalité
Les limites et les inconvénients des classifications actuelles sont à l’origine 
de nombreuses controverses, et de multiples suggestions ont été proposées 
au cours des dernières années pour améliorer l’état des systèmes en cours. 
Dans ce qui suit, les controverses actuelles seront illustrées en prenant com-
me exemple la classification des troubles de la personnalité.

Classification actuelle des troubles de la 
personnalité.
Les caractéristiques essentielles de la classification des troubles de la person-
nalité dans la CIM-10 et dans le DSM-IV-TR sont les suivantes :

•	 les deux classifications proposent une définition générale du concept de 
trouble de la personnalité. Cette définition repose sur six critères monothé-
tiques, pratiquement identiques dans la CIM-10 et le DSM-IV-TR ;
•	 la CIM-10 et le DSM-IV-TR reconnaissent de multiples troubles de la per-
sonnalité, considérés comme spécifiques et distincts les uns des autres. La 
plupart de ces troubles étaient déjà inclus dans les versions antérieures de 
l’une, de l’autre ou des deux classifications ;
•	 la CIM-10 aussi bien que le DSM-IV-TR comportent des critères explicites 
et en principe spécifiques pour décrire les différents troubles de la personna-
lité et pour les individualiser ;
•	 dans la CIM-10 et le DSM-IV-TR, le diagnostic de chaque trouble de la 
personnalité repose sur la présence d’un nombre minimum de critères figu-
rant dans une liste. Le procédé diagnostique est univoque, mais les seuils 
diagnostiques reposent sur des décisions en grande partie arbitraires ;
•	 dans les deux systèmes, la définition des troubles de la personnalité im-
plique la présence de traits de caractère inflexibles et mal adaptés, 
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apparaissant à l’adolescence ou au début de l’âge adulte, et qui sont à l’ori-
gine d’une souffrance importante et/ou d’une altération du fonctionne-
ment ;
•	 les deux systèmes différencient traits de personnalité et troubles de la 
personnalité. Les traits de personnalité ne justifient un diagnostic de trou-
ble de la personnalité que s’ils sont rigides, mal adaptés, persistants et sour-
ce d’une altération significative du fonctionnement ou d’une souffrance 
subjective ;
•	 la CIM-10 et le DSM-IV-TR différencient troubles de la personnalité et 
modification de la personnalité. Le DSM-IV-TR décrit une modification de 
la personnalité comme étant due à une affection médicale générale, dont la 
caractéristique essentielle consiste en une perturbation persistante de la 
personnalité jugée être une conséquence physiologique directe de cette af-
fection médicale générale. La CIM-10 propose une définition plus large du 
concept de modification de la personnalité, dans la mesure où elle n’est pas 
limitée à des changements causés par des maladies médicales générales mais 
comprend également les changements survenus à la suite de facteurs de 
stress sévères ou persistants, de circonstances de vie particulièrement diffi-
ciles ou encore de troubles mentaux graves ;
•	 la CIM-10 décrit 8 troubles spécifiques de la personnalité, le DSM-IV-TR 
en décrit 10. Les deux troubles supplémentaires dans le DSM-IV-TR concer-
nent la personnalité schizotypique et la personnalité narcissique. En fait, la 
CIM-10 comprend une catégorie diagnostique appelée « trouble schizotypi-
que » dont les critères diagnostiques sont pratiquement identiques à ceux 
de la personnalité schizotypique du DSM-IV-TR, mais qui est classée avec les 
troubles psychotiques et non pas avec les troubles de la personnalité. En 
effet, les auteurs de la CIM-10 considèrent que ce trouble présente des carac-
téristiques symptomatiques proches de la schizophrénie et qu’il est proba-
blement lié à celle-ci sur le plan génétique ;
•	 dans le DSM-IV-TR, les troubles de la personnalité ont été regroupés en 
trois groupes, ou clusters, fondés sur des similarités descriptives. Le cluster 
A inclut les personnalités paranoïdes, schizoïdes et schizotypiques. Les indi-
vidus qui ont ces personnalités paraissent souvent bizarres et excentriques. 
Le cluster B inclut les personnalités antisociales, borderline, histrioniques et 
narcissiques. Ces sujets apparaissent souvent sous un jour théâtral, émotifs 
et capricieux. Le cluster C inclut les personnalités évitantes, dépendantes et 
obsessionnelles-compulsives. Les individus ayant ces troubles semblent 
souvent anxieux et craintifs. À l’exception des personnalités narcissiques et 
schizotypiques, la CIM-10 inclut les mêmes types de personnalité, mais elle 
ne propose pas de les regrouper sous forme de clusters ;
•	 les deux systèmes reconnaissent que de nombreux individus souffrent de 
plusieurs troubles de la personnalité. Si tel est le cas, le clinicien est invité à 
faire plusieurs diagnostics. Enfin, il arrive souvent que des sujets présentent 
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certaines caractéristiques de plusieurs troubles différents, mais ne répondent 
aux critères d’aucun de ces troubles. Dans de tels cas, le clinicien est invité 
dans les deux systèmes à faire un diagnostic de trouble de la personnalité 
non spécifié.

Les deux classifications admettent explicitement qu’il n’existe guère de 
preuves scientifiques en faveur d’un modèle catégoriel des troubles de la 
personnalité. Les troubles inclus dans la CIM-10 et/ou dans le DSM-IV-TR 
correspondent certes à des types reconnus dans la plupart des grandes tra-
ditions psychiatriques nationales et internationales, mais cela ne constitue 
pas une preuve définitive en faveur de leur validité.

Controverses concernant le modèle catégoriel
Le modèle catégoriel des troubles de la personnalité a fait l’objet de nom-
breuses études depuis son introduction dans la CIM-10 et le DSM-III. Les 
principales données actuellement disponibles seront revues dans ce qui suit. 
Ces données concernent avant tout les qualités psychométriques des catégories 
diagnostiques, à savoir leur fidélité inter-juges, leur stabilité temporelle, leur 
validité discriminante et la sensibilité du diagnostic de troubles de la  
personnalité puis leur utilité clinique pour le traitement et pour la commu-
nication, entre cliniciens et patients et entre les cliniciens eux-mêmes, leur 
intérêt pratique à des fins de codage, et leur intérêt à des fins de recherche.

Qualités psychométriques des catégories diagnostiques
Les qualités psychométriques des catégories diagnostiques concernent 
avant tout leur fidélité inter-juges, leur stabilité temporelle, leur validité 
discriminante et leur sensibilité.

Fidélité inter-juges du modèle catégoriel
La fidélité inter-juges du diagnostic de troubles de la personnalité selon les 
critères de la CIM-10 et du DSM-IV-TR a fait l’objet de plusieurs études au 
cours des dernières années.

L’utilisation des critères diagnostiques des troubles de la personnalité 
laisse une part importante à l’interprétation du clinicien au cours de son 
examen. Il n’est pas étonnant, de ce fait, que la fidélité inter-juges du  
diagnostic soit médiocre, du moins quand il est fait sans recours à un  
entretien structuré. (Mellsop et coll., 1982 ; Heumann, 1990).

En revanche, la fidélité inter-juges augmente considérablement quand 
l’évaluation diagnostique est faite à l’aide d’un entretien structuré  
(Zimmerman, 1994). Quand le clinicien a été formé à l’utilisation d’un  
instrument structuré, et quand il dispose de suffisamment de temps pour 
l’utiliser, les kappas mesurant la concordance des diagnostics entre cliniciens 
sont proches de ceux obtenus pour les diagnostics des troubles de l’Axe I 
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(Loranger et coll., 1994). L’utilisation d’un entretien structuré demande 
toutefois beaucoup de temps (souvent 2 à 3 heures) et les cliniciens ayant 
eu une formation dans ce type d’instrument restent peu nombreux. Par 
ailleurs, la plupart des cliniciens refusent d’utiliser ces instruments, du 
moins dans la pratique courante (Westen, 1997).

Dans l’International pilot study of personality disorders (Loranger et coll., 
1994), les kappas étaient de .66 pour le diagnostic de personnalité border-
line et de .52 pour la personnalité anxieuse ou évitante. Les kappas obtenus 
pour les autres troubles de la personnalité allaient de .32 pour la personna-
lité dissociable ou antisociale à  .61 pour la personnalité anankastique ou 
obsessionnelle-compulsive. Le kappa relatif à l’ensemble des troubles de la 
personnalité était de .54, ce qui témoigne d’une concordance ou d’une fidé-
lité inter-juges qui est loin d’être parfaite.

Enfin, la fidélité inter-instruments, c’est-à-dire la concordance des  
diagnostics obtenue quand on compare les diagnostics obtenus à l’aide de 
deux instruments différents, est peu satisfaisante (Zimmerman, 1994  ;  
Pilkonis et coll., 1995).

Stabilité temporelle du modèle catégoriel
La stabilité temporelle des catégories de troubles de la personnalité de la 
CIM-10 et du DSM-IV-TR, ainsi que la stabilité temporelle des critères indi-
viduels de ces troubles, ont fait l’objet de plusieurs études, en particulier 
dans le cadre de trois études prospectives à grande échelle sur l’évolution 
des troubles mentaux.

La Children in the Community Study (Cohen et coll., 2005) étudie l’évolu-
tion des troubles mentaux, y compris des troubles de la personnalité, dans 
une cohorte de 800  adolescents. Il s’agit d’une étude prospective qui a  
également pour objectif de mettre en évidence les premiers signes d’un 
trouble de la personnalité ainsi que divers facteurs de risque précoce pouvant 
favoriser le développement des troubles de la personnalité, en particulier les 
facteurs liés à l’environnement. Y sont étudiées par ailleurs les répercussions 
des troubles de l’Axe I sur la survenue des troubles de la personnalité et, 
inversement, les répercussions des troubles de la personnalité sur les troubles 
de l’Axe I, en particulier sur les troubles des conduites, les tentatives de 
suicide, les conflits interpersonnels et d’autres comportements posant  
problème.

Dans la Collaborative longitudinal personality disorders study, Skodol et coll. 
(2005) ont étudié les critères individuels de quatre troubles de la person
nalité du DSM-IV-TR, à savoir les personnalités borderline, schizotypique, 
évitante et obsessionelle-compulsive, et suivi leur évolution sur une période 
de 2 ans. Les critères les plus stables au cours de cette période étaient l’idéa-
tion délirante et les expériences inhabituelles dans la personnalité schizoty-
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pique, l’instabilité affective et la colère dans la personnalité borderline, les 
sentiments de ne pas être à la hauteur ou socialement incompétent dans la 
personnalité évitante, et le manque de souplesse et la réticence à déléguer 
des tâches dans la personnalité obsessionnelle-compulsive. Les critères les 
moins fréquents et les moins stables étaient les conduites excentriques et la 
pauvreté des affects dans la personnalité schizotypique, les automutilations 
et les efforts pour éviter les abandons dans la personnalité borderline,  
l’évitement des activités professionnelles qui impliquent des contacts sociaux 
importants avec autrui et la réserve dans les relations intimes par crainte 
d’être exposé à la honte ou au ridicule dans la personnalité évitante, et le fait 
de se montrer avare avec l’argent et d’être trop rigide sur des questions de 
morale dans le trouble obsessionnel-compulsif. Ces résultats suggèrent que 
les critères relativemement stables dans le temps concernent avant tout des 
traits de caractère, alors que les critères moins stables concernent plutôt des 
comportements ou des réactions. Dans l’ensemble, les données de cette étu-
de confirment que les troubles de la personnalité de la CIM-10 et du DSM-
IV-TR sont basés sur des critères hybrides, mélangeant des traits de caractère 
et des comportements, et que les interactions entre les deux types de critères 
ont un effet déterminant sur la stabilité de ces critères dans le temps.

Dans la McLean study of adult development (MSAD), Zanarini et coll. (2006) 
ont étudié l’évolution au cours du temps, et recherché les principaux pré-
dicteurs cliniques de cette évolution, de 242 patients présentant une per-
sonnalité borderline. Ils ont évalué les patients à l’entrée dans l’étude, puis 
à 5 reprises au cours d’une période de 10 ans, selon des intervalles de 2 ans. 
88 % des patients évoluaient vers une rémission au cours de cette période. 
39,3 % des patients étaient en rémission après deux ans, 22,3 % supplémen-
taires après 4 ans, 21,9 % de plus après 6 ans, 12,8 % de plus après 8 ans, et 
encore 3,7 % de plus après 10 ans. L’étude a montré seize variables qui per-
mettent de prédire une évolution favorable précoce. Sept variables étaient 
particulièrement intéressantes  : le jeune âge, l’absence d’abus sexuel au 
cours de l’enfance, l’absence d’antécédents familiaux d’abus de substances, 
un bon cursus scolaire, l’absence de traits de caractère anxieux, des notes 
basses sur le facteur névrosisme et des notes élevées sur le facteur agréabili-
té. Les résultats de cette étude laissent à penser que de nombreux facteurs 
très divers interviennent dans l’évolution de la personnalité borderline.

D’autres études, par exemple celle de Helson et coll. (2002) suggèrent 
également que les troubles de la personnalité sont relativement peu stables 
dans le temps.

Validité discriminante du modèle catégoriel et comorbidité des 
catégories
Beaucoup de patients répondent aux critères de la CIM-10 et/ou du DSM-
IV-TR de plusieurs troubles de la personnalité. Selon les résultats de la  
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plupart des études (voir par exemple l’étude de Loranger et coll., 1994), la 
présence simultanée de plusieurs troubles spécifiques constitue la règle plus 
qu’une exception.

D’après Bornstein (1998), la validité discriminante des troubles de la per-
sonnalité est médiocre, voire mauvaise. Alors qu’il peut sembler facile de 
différencier les troubles quand on essaie de les imaginer ou quand on com-
pare les critères des unes et des autres, il est en fait fort difficile de les séparer 
dans la pratique quotidienne.

D’après Lilienfeld et coll. (1994), le terme et le concept de « comorbidité » 
ont pris une importance démesurée et non justifiée en psychopathologie. 
D’après ces auteurs, l’utilisation du terme « comorbidité » est souvent incor-
recte. Le terme est ambigu et prête souvent à confusion, en particulier 
quand on fait des diagnostics de troubles de la personnalité. Dans ce do-
maine, l’utilisation de ce terme a certainement été à l’origine de beaucoup 
de confusion. En fait, il n’est habituellement pas correct de parler de comor-
bidité quand une personne répond aux critères de plusieurs troubles de la 
personnalité.

Sensibilité du diagnostic de troubles de la personnalité.
De nombreux patients ne répondent aux critères d’aucun des troubles de la 
personnalité de la CIM-10 ou du DSM-IV-TR, alors qu’ils présentent un 
trouble de la personnalité d’après le clinicien qui les évalue. Ces patients 
reçoivent habituellement un diagnostic de trouble de la personnalité non 
spécifié ou TPNS. Le TPNS correspond bien à un diagnostic, mais il s’agit 
d’un trouble très hétérogène.

D’après une méta-analyse de Verheul et Widiger (2004), sur 51 études de 
prévalence des troubles de la personnalité, la prévalence absolue du dia-
gnostic de TPNS était de 8  à 13  % dans des populations cliniques, et la  
prévalence relative (correspondant à la prévalence de TPNS divisée par la 
prévalence totale des troubles de la personnalité) de 21 à 49 %. Dans les 
études utilisant un entretien structuré, le TPNS est le troisième diagnostic le 
plus souvent porté. Les auteurs ont relevé par ailleurs que près de la moitié 
des études ne comportaient pas une définition opérationnelle du diagnostic 
de TPNS et que les définitions se référaient habituellement à un trouble 
« mixte ». Toujours d’après les mêmes auteurs, le TPNS serait probablement  
le diagnostic de trouble de la personnalité le plus souvent porté si les  
cliniciens se tenaient rigoureusement à la définition qu’en donne le  
DSM-IV-TR.

Westen et Arkowitz-Westen (1998) ont examiné les données de 714 pa-
tients traités pour un problème de personnalité persistant. 39,4 % seule-
ment de ces patients répondaient aux critères de l’un des troubles de la 
personnalité du DSM-IV. Ce pourcentage ne variait guère en fonction des 
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orientations théoriques des cliniciens ou en fonction de l’absence ou de la 
présence d’un trouble de l’Axe I. Sur la base de ces données, les auteurs 
concluent que le DSM-IV-TR ne permet pas de tenir compte de la com-
plexité des troubles de la personnalité vus dans la pratique clinique quoti-
dienne et demandent une révision profonde de la classification actuelle des 
troubles de la personnalité.

Utilité clinique du modèle catégoriel
L’utilité du modèle catégoriel peut être examinée sous différents aspects, en 
particulier sous l’aspect de son intérêt pour le traitement et la communica-
tion.

Utilité du modèle catégoriel pour le traitement
À quelques exceptions près, le modèle catégoriel n’a pas été trouvé très utile 
pour traiter les patients. L’une de ces exceptions concerne le traitement de 
la personnalité borderline, pour laquelle il existe une abondante littérature 
(Bateman and Fonagy, 2004  ; Leichsenring et Leibing, 2003  ; Linehan, 
1993 ; Verheul et coll. 2003).

Utilité du modèle catégoriel pour la communication entre 
cliniciens
Le modèle médical pour faire un diagnostic est un modèle catégoriel. Les 
médecins communiquent entre eux en utilisant les noms désignant des ca-
tégories et ne communiquent guère en se référant à des dimensions. Les 
médecins préfèrent donc les catégories aux dimensions, y compris pour 
faire un diagnostic de trouble de la personnalité (Widiger et Frances, 2002 ; 
Sprock, 2003). En revanche, les psychologues préfèrent se référer à des di-
mensions et abordent les diagnostics de l’Axe II en décrivant les modalités 
d’interaction des patients avec autrui ou leurs comportements au cours de 
l’entretien (Westen, 1997, Kim & Ahn, 2002).

Utilité du modèle catégoriel pour la communication entre 
cliniciens et patients
Le modèle catégoriel peut présenter des difficultés pour la communication 
entre cliniciens et patients, dans la mesure où un diagnostic de trouble de 
la personnalité peut être considéré comme stigmatisant ou discriminatoire. 
Tel est les cas en particulier pour un diagnostic de personnalité borderline, 
paranoïaque, dissociable ou antisociale. De plus, ces diagnostics risquent 
d’être utilisés contre le patient.

Utilité du modèle catégoriel pour la recherche
Les troubles de la personnalité inclus dans la CIM-10 et le DSM-IV-TR ont fait 
l’objet de relativement peu d’études empiriques. En particulier, il n’existe que 
peu d’études sur la neurobiologie, la génétique, les antécédents personnels  
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et familiaux, ou encore le traitement de ces catégories diagnostiques. Une 
revue de la littérature effectuée par Blashfield et Intoccia (2000) n’a trouvé 
que peu de références concernant les troubles de la personnalité, à l’excep-
tion de la personnalité borderline. Une autre exception concerne la person-
nalité dépendante, qui a été étudiée de façon approfondie par Bornstein 
(1992).

Utilité du modèle catégoriel pour le codage des troubles
L’un des avantages majeurs du modèle catégoriel concerne le fait que les  
catégories peuvent être codées. Ceci est d’autant plus important que des codes 
sont exigés de plus en plus souvent, pour des raisons et dans des circonstances 
variées, par exemple pour les remboursements par les caisses de maladie ou 
pour les statistiques des hôpitaux. Les patients présentant un trouble de la 
personnalité demandent habituellement beaucoup de temps et ceci doit  
pouvoir être note pour toutes sortes de raisons administratives (temps passé 
avec le patient par le psychiatre, le psychologue, les infirmiers).

TCC et troubles de la personnalité
Limitées au départ au traitement de certains troubles mentaux, en particu-
lier les troubles anxieux et les troubles dépressifs, les TCC sont appliquées 
de plus en plus également au traitement des troubles de la personnalité. Les 
classifications actuelles ne soulèvent pas, à ce niveau, de problèmes. Elles 
permettent au clinicien d’avoir une idée de la pathologie qui caractérise 
chaque trouble de la personnalité, mais force est de reconnaître qu’elles 
n’apportent pas par ailleurs une aide importante au psychothérapeute pour 
le guider dans sa démarche thérapeutique.

C’est la raison pour laquelle les spécialistes en TCC recourent à des  
modèles supplémentaires pour mieux connaître les caractéristiques de  
chaque patient présentant un trouble de la personnalité.

Le modèle le plus connu repose sur l’utilisation du Revised Neuroticism-
Extroversion-Openness Personality Inventory (NEO-PI-R). Il permet d’ex-
plorer les cinq grands facteurs (les « big five ») de la personnalité ainsi que 
les traits ou « facettes » qui les caractérisent. Les cinq facteurs sont le névro-
sisme, l’extraversion, l’ouverture, l’agréabilité et le caractère consciencieux. 
Chaque facteur peut être examiné de plus près à travers six facettes qui le 
caractérisent. Le facteur « névrosisme » comprend les facettes « anxiété », 
« colère-hostilité », « dépression », «  timidité sociale », «  impulsivité » et 
« vulnérabilité ». Le facteur « extraversion » comprend les facettes « cha-
leur », « grégarité », « assertivité », « activité », « recherche de sensations » et 
«  émotions positives  ». Le facteur «  ouverture  » comprend les facettes 
« ouverture aux rêveries », « à l’esthétique », « aux sentiments », « aux ac-
tions », « aux idées » et « aux valeurs ». Le facteur « agréabilité » comprend 
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les facettes «  confiance  », «  droiture  », «  altruisme  », «  compliance  »,  
« modestie » et « sensibilité ». Enfin, le facteur « caractère consciencieux » 
comprend les facettes « compétence », « ordre », « sens du devoir », « recher-
che de réussite », « autodiscipline » et « délibération ».

D’autres cliniciens ont recours au modèle de Cloninger qui permet d’exami-
ner 7 facteurs appelés respectivement « recherche de nouveauté », « évitement 
du danger », « dépendance à la récompense », « persistance », « détermina-
tion », « coopération » et « transcendance ».

Un autre modèle qui a suscité un très grand intérêt auprès des thérapeutes 
cognitivo-comportementalistes est le modèle des schémas précoces inadap-
tés de J. Young. Ce modèle propose 18 schémas précoces inadaptés, regrou-
pés en 5 domaines.

Le domaine I, appelé « séparation et rejet », regroupe les 5 schémas sui-
vants : « abandon/instabilité », « méfiance/abus », « manque affectif », « im-
perfection/honte » et « isolement social/aliénation ». Le domaine II, appelé 
« manque d’autonomie et de performance », regroupe 4 schémas : « dépen-
dance/incompétence », « peur du danger/de la maladie », « fusionnement/
personnalité atrophiée » et « échec ». Le domaine III, appelé « manque de 
limites », regroupe 2 schémas : « droits personnels/dominance » et « contrô-
le de soi/autodiscipline insuffisants ». Le domaine IV, appelé « orientation 
vers les autres », regroupe 3 schémas : « assujettissement », « abnégation » et 
« recherche d’approbation et de reconnaissance ». Enfin, le domaine V, ap-
pelé « sur-vigilance et inhibition », regroupe 4 schémas, appelés « schéma de 
négativité/de pessimisme », « schéma de surcontrôle émotionnel », « schéma 
d’idéaux exigeants/de critique excessive » et « schéma de punition ».

En route vers la CIM-11 et le DSM-V
Il a quelques années, l’Organisation Mondiale de la Santé a commencé les 
travaux de révision de la CIM-10 et l’Association Américaine de Psychiatrie 
a entamé la révision du DSM-IV-TR. Au niveau de l’OMS, un comité rassem-
blant une dizaine d’experts de pays différents dirige les travaux de révision 
de la CIM-10, et au niveau de l’APA une dizaine de groupes d’experts amé-
ricains et internationaux ont entamé le travail de révision du DSM-IV-TR 
(voir à ce sujet Kupfer et coll., 2005). Les nouvelles classifications feront 
l’objet d’études sur le terrain avant d’être publiées, probablement en 2012. 
L’état d’avancement des travaux peut être suivi sur Internet et ceci pour 
chacune des deux classifications.

Préambule
Il semble actuellement probable que les nouvelles versions des deux classifica-
tions psychiatriques actuelles comporteront de nombreuses modifications 
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majeures sur de nombreux points. Les auteurs des deux systèmes insistent sur 
le fait que tout changement devra être basé sur des données empiriques, telles 
qu’elles ressortent de la littérature scientifique récente.

Revue des données empiriques
Dès la révision du DSM-III, l’APA a insisté sur le fait que toute modification 
dans la classification des troubles mentaux devait être basée sur des données 
empiriques. De fait, cette règle a effectivement été suivie dans une certaine 
mesure dans l’élaboration du DSM-III-R et dans celle du DSM-IV, même si 
elle ne l’a pas été de façon très stricte. Les experts impliqués dans le processus 
de révision de la CIM-10 et du DSM-IV-TR ont à nouveau insisté sur cette 
règle. Ils préconisent en particulier de recourir aux données provenant de la 
génétique, de l’imagerie cérébrale et de l’épidémiologie et procèdent actuel-
lement au rassemblement et à l’étude d’une vaste revue de la littérature.

Apport des neurosciences
De nombreuses avancées ont été faites au cours des dernières années dans 
l’étude génétique et l’imagerie cérébrale des troubles psychiques. Il est de ce 
fait impératif de vérifier si les données obtenues jusqu’ici peuvent être utili-
sées pour améliorer la classification des troubles mentaux dans les versions 
à venir de la CIM-10 et du DSM-IV-TR.

Génétique
Les résultats des études génétiques montrent bien que les facteurs génétiques 
jouent un rôle dans la survenue de nombreux troubles mentaux, mais ils ne 
confirment pas les démembrements des catégories diagnostiques actuelles. 
Ils soulignent la présence d’une vulnérabilité accrue pour certaines dimen
sions psychopathologiques mais pas pour l’une ou l’autre catégorie diagnos
tique. A titre d’exemple, les facteurs génétiques semblent jouer un rôle  
important dans la prédisposition à souffrir d’une anxiété pathologique  
(« anxiety proness  ») plutôt que dans la prédisposition à présenter l’un ou 
l’autre des troubles anxieux individualisés dans la CIM-10 ou le DSM-IV-TR.

Imagerie cérébrale
L’imagerie cérébrale, et plus particulièrement l’imagerie par résonance  
magnétique ou IRM, structurale ou fonctionnelle, permet de mieux étudier 
les structures cérébrales et les circuits neuronaux impliqués dans les troubles 
psychiques, et a déjà apporté des éclaircissements importants sur la nature 
de certains troubles. En fait, les anomalies structurelles identifiées jusqu’ici 
ne sont pas en rapport avec des catégories diagnostiques précises, mais  
plutôt avec des groupes de troubles. Il en est de même des anomalies  
fonctionnelles qui semblent également ne pas être en rapport avec telle ou 
telle catégorie diagnostique identifiée dans les classifications actuelles.
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Épidémiologie psychiatrique
Les résultats les plus importants des nombreuses études épidémiologiques 
réalisées au cours des dernières années concernent la prévalence très élevée 
des troubles mentaux et la très importante comorbidité de la plupart de ces 
troubles. Les résultats suggèrent que de nombreux troubles ne sont en fait 
pas indépendants et soulignent ainsi le caractère trop artificiel des découpa-
ges nosologiques actuels.

Controverses et propositions de changements
Les modifications envisagées par les experts de l’OMS comme de l’APA sont 
de plusieurs types. Elles concernent plus particulièrement la terminologie 
utilisée dans la dénomination des troubles, la place respective de chaque 
trouble dans la classification, la structure globale de la classification ainsi 
que celle de chacune de ses parties, la définition du seuil de significativité 
de chaque trouble, ainsi que le nombre et la nature des critères diagnosti-
ques requis pour un diagnostic.

Terminologie
Les experts des deux groupes de travail impliqués dans la révision des clas-
sifications actuelles sont fortement concernés par le fait que certains trou-
bles mentaux sont associés à une très importante stigmatisation dans le 
grand public. Certains experts proposent de ce fait de changer le nom de 
certains troubles et de le remplacer par une terminologie plus neutre. À titre 
d’exemple, certains experts proposent d’abandonner le terme de schizo
phrénie et de le remplacer par « dysfonctionnement dopaminergique ».

Reclassements et restructurations
Les groupes de travail impliqués dans la révision tant de la CIM-10 que du 
DSM-IV-TR envisagent, d’une part, de regrouper différemment certains 
troubles et, de l’autre, d’introduire des modifications majeures dans la struc-
ture de ces deux classifications. Ils considèrent ainsi l’éventualité de regrou-
per la personnalité schizotypique du DSM-IV-TR avec les psychoses, de  
sortir le trouble obsessionnel-compulsif du cadre des troubles anxieux, ou 
encore de classer l’anxiété généralisée avec la dépression majeure. Quant 
aux restructurations majeures des deux systèmes, nous détaillerons ici, à 
titre d’exemple, une proposition de Andrews et coll. relative à la classifica-
tion des troubles de l’humeur et des troubles anxieux.

Reclassements ponctuels
Le DSM-IV-TR comprend une catégorie diagnostique appelée personnalité 
schizotypique, qui est décrite avec les troubles de la personnalité. Sous l’ap-
pellation « trouble schizotypique », la CIM-10 décrit un trouble répondant 
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de très près à la définition de la personnalité schizotypique du DSM-IV-TR. 
Pour de multiples raisons, en particulier génétiques, il semble actuellement 
acquis que la « personnalité » schizotypique du DSM-IV-TR sera reprise dans 
le DSM-V sous l’appellation «  trouble » schizoptypique et que ce trouble 
fera partie du chapitre consacré aux « troubles psychotiques ».

L’anxiété généralisée a une comorbidité très élevée avec la dépression ma-
jeure. Par ailleurs, il existe des liens génétiques étroits entre les deux troubles. 
Ces raisons ont conduit certains auteurs à évoquer un lien entre anxiété gé-
néralisée et dépression majeure et à suggérer de reclasser l’anxiété généralisée 
avec la dépression majeure, voire de l’intégrer dans cette celle-ci.

Dans le DSM-IV-TR, le trouble obsessionnel-compulsif ou TOC est classé 
parmi les troubles anxieux. Tel n’est pas le cas pour la CIM-10, dans la-
quelle le TOC est rangé dans une catégorie à part. Les résultats de nombreu-
ses études laissent à penser que le TOC est effectivement différent des 
(autres) troubles anxieux. Certains auteurs préconisent actuellement de le 
ranger à part, dans une catégorie élargie, comprenant d’autres troubles se 
caractérisant par des manifestations obsédantes, et proposent pour cela la 
création d’une catégorie « spectre de troubles obsessionnels-compulsifs »

Restructurations fondamentales
Les reclassements précédents sont limités à des troubles individuels. 
Contrastant avec ces modifications ponctuelles, certains auteurs proposent 
également des restructurations plus fondamentales. À titre d’exemple, cer-
tains spécialistes défendent actuellement l’idée que les troubles dépressifs et 
les troubles anxieux identifiés dans la CIM-10 et le DSM-IV-TR ne constituent 
pas des groupes distincts, mais qu’ils appartiennent à un seul ensemble ou 
cluster de troubles, appelés « internalizing disorders ».

Le cluster des «  internalizing disorders  » réunirait deux sous-groupes de  
troubles, correspondant chacun à un « facteur » différent. Le premier facteur, 
appelé « détresse », caractérise la dépression majeure, la dysthymie, l’état de 
stress post-traumatique, l’anxiété généralisée et la neurasthénie (catégorie 
diagnostique reconnue par la CIM-10 mais pas par le DSM-IV-TR). Le 
deuxième facteur, appelé « peur », caractérise la phobie sociale, le trouble 
panique, l’agoraphobie et le trouble obsessionnel-compulsif.

À côté du cluster réunissant les «  internalizing disorders  », les mêmes 
auteurs isolent un cluster appelé « externalizing disorders », qui regroupe la 
dépendance à l’alcool et la dépendance aux drogues.

Seuils diagnostiques, catégories et dimensions
L’un des problèmes majeurs soulevés par les catégories actuelles concerne le 
fait qu’un très grand nombre de patients présentent des perturbations ne 
répondant aux critères d’aucun des troubles de la CIM-10 ou du DSM-IV-TR. 
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Il suffit que manque un symptôme, ou que la durée des perturbations soit 
légèrement en dessous de celle postulée par les critères, pour éliminer un 
diagnostic par ailleurs plus que probable. Ceci soulève la question des seuils 
fixés par les critères diagnostiques actuels.

Comme solutions possibles, certains auteurs proposent de définir des  
diagnostics «  subthreshold  » (subliminaires) à savoir des diagnostics man-
quant de très peu de répondre aux critères « officiels » de l’une ou l’autre 
classification.

En fait, les experts de l’OMS aussi bien que ceux de l’APA semblent s’orien-
ter plutôt vers une autre approche. Il est beaucoup question, depuis quel-
ques années, de remplacer ou de compléter les définitions à critères par des 
définitions qui font intervenir des dimensions.

Un modèle dimensionnel à trois facteurs est en fait déjà inclus dans l’An-
nexe B, appelée «  Critères et axes proposés pour des études supplémen
taires » du DSM-IV et du DSM-IV-TR, pour la description de la symptomato-
logie actuelle et de symptomatologie entière de la schizophrénie. Il est 
également à l’étude notamment pour les troubles de la personnalité.

Éléments alternatifs de description dimensionnelle de la 
schizophrénie
L’annexe A du DSM-IV et du DSM-IV-TR comprend un modèle dimen
sionnel à trois facteurs, proposé comme alternative aux formes cliniques 
traditionnelles de la Schizophrénie. Le premier facteur, ou «  dimension  
psychotique », décrit le degré d’intensité des hallucinations ou des idées 
délirantes. Le deuxième facteur, ou «  dimension de désorganisation  »,  
décrit le degré d’intensité du discours désorganisé, du comportement dé
sorganisé et de l’affect inapproprié. Le troisième facteur, ou « dimension 
déficitaire  », décrit le degré d’intensité des symptômes négatifs, c’est- 
à-dire de l’émoussement affectif, de l’alogie et de la perte de volonté, ou 
avolition.

D’après le DSM-IV-TR, le modèle dimensionnel à trois facteurs a été pro-
posé pour rendre compte de l’hétérogénéité clinique de la schizophrénie. Il 
est précisé par ailleurs dans le texte qui accompagne la description de ce 
modèle que « les trois dimensions reposent sur des processus physiopatho-
logiques distincts et répondent différemment aux traitements. Dans la pra-
tique clinique, on rencontre des combinaisons variées des trois dimensions 
et il est relativement rare qu’une dimension étant présente, les autres soient 
complètement absentes ».

Modèles dimensionnels et troubles de la personnalité (Widiger et 
coll., 2006)
De nombreux auteurs soulignent les faiblesses du modèle catégoriel des 
troubles de la personnalité et proposent un modèle dimensionnel pour le 
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remplacer ou pour le compléter. A priori, il serait possible de suivre l’une ou 
l’autre des voies suivantes :

Une première voie conduirait à éliminer complètement toute référence à 
des catégories de troubles de la personnalité et à les remplacer par une ap-
proche entièrement dimensionnelle des anomalies de la personnalité.

Une deuxième voie permettrait de maintenir le système catégoriel actuel 
tout en le complétant par une approche dimensionnelle.

Une troisième voie mènerait à abandonner certaines des catégories ac-
tuelles en faveur d’une approche dimensionnelle.

Une quatrième voie ferait passer certaines des catégories actuelles de l’Axe 
II à l’Axe I de la classification.

Une cinquième et dernière voie utiliserait le modèle des « big five » pour 
élaborer des descriptions prototypiques des catégories actuelles.

Le DSM-IV-TR fait explicitement référence à une perspective dimension-
nelle selon laquelle les troubles de la personnalité sont des formes inadaptées 
de traits de personnalité reliés entre eux et à l’état normal sur un continuum 
sans transition nette. Cette approche pourrait s’appuyer sur le modèle des 
« big five » ou sur un autre modèle dimensionnel. D’après le DSM-IV-TR, les 
différents modèles dimensionnels alternatifs ont de nombreux points com-
muns et semblent recouvrir des domaines importants du fonctionnement de 
la personnalité.

Les principales approches dimensionnelles des troubles de la personna
lité ont été présentées au cours d’une conférence organisée par l’APA en 
préparation aux travaux de révision du DSM-IV-TR. 18 modèles dimension
nels ont été discutés au cours de cette conférence et publiés par la suite 
dans un ouvrage qui résume les présentations et les discussions. L’ouvrage 
comprend, de plus, des propositions relatives à la différenciation entre 
troubles de l’Axe I et troubles de l’Axe II, et des commentaires relatifs aux 
seuils de significativité à définir pour les catégories diagnostiques et les di-
mensions.

Le recours à un modèle dimensionnel pour remplacer ou compléter le 
modèle catégoriel des troubles mentaux concerne l’acceptation de cette 
approche par ses utilisateurs potentiels, en particulier les psychothéra-
peutes et autres cliniciens prenant en charge les patients souffrant de 
troubles de la personnalité, mais aussi les chercheurs et autres scientifi-
ques impliqués dans l’étude de la personnalité et de ses troubles. Jusqu’ici, 
les différentes révisions de la CIM et les éditions successives du DSM ont 
été des classifications exclusivement catégorielles. L’introduction d’un 
modèle dimensionnel pour décrire les anomalies de la personnalité 
constituerait un changement radical par rapport aux approches tradi-
tionnelles.
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Il paraît de ce fait indispensable de procéder à des études sur le terrain et 
de vérifier si et dans quelle mesure un tel modèle serait accepté par les utili-
sateurs de la CIM-11 ou du DSM-V.

Bernstein et coll. (2007) ont récemment procédé à une enquête visant à 
mettre en évidence les opinions de cliniciens et de chercheurs spécialisés 
dans l’étude et le traitement des troubles de la personnalité quant à l’inté-
rêt des modèles dimensionnels. Les auteurs ont contacté 400 membres de 
deux associations internationales, à savoir l’Association for Research on 
Personality Disorders et la International Society for the Study of Persona-
lity Disorders et leur ont proposé de répondre à un questionnaire compor-
tant 78 items. Sur les 96 experts qui ont rempli le questionnaire, près de 
80 % ont répondu que les troubles de la personnalité devaient être décrits 
en termes de dimensions plutôt que de catégories et que le système catégo-
riel du DSM-IV-TR devait être remplacé dans le DSM-V par un modèle di-
mensionnel. La majorité des participants étaient en faveur d’un système 
alternatif combinant catégories et dimensions et souhaitaient garder les 
troubles de la personnalité sur l’Axe II. Moins d’un tiers des participants 
étaient en faveur du maintien de la catégorie « personnalité borderline » 
dans le DSM-V.

TCC et voies nouvelles des classifications des troubles 
mentaux
Les tendances qui se dessinent actuellement dans les travaux de révision de 
la CIM-10 et du DSM-IV-TR semblent tout à fait compatibles avec les prin-
cipes fondamentaux des thérapies comportementales et cognitives.

Il semble d’ores et déjà acquis que la CIM-11 et DSM-V resteront athéori-
ques quant à l’étiologie, et que les deux systèmes ne feront intervenir aucu-
ne hypothèse sur l’origine des troubles, sauf pour ceux dont l’étiologie ou 
l’étiopathogénie est parfaitement connue.

Il semble acquis par ailleurs que les nouvelles versions resteront avant 
tout descriptives et qu’elles continueront à accorder une place privilégiée à 
la mise en évidence de signes et de symptômes.

Les changements principaux concerneront l’importance qui sera accor-
dée aux modèles dimensionnels au cours du processus de révision. Il est très 
probable, en particulier, que la classification des troubles de la personnalité 
sera basée sur une approche dimensionnelle et que la classification de nom-
breux autres troubles sera également fortement influencée par le modèle 
dimensionnel.

Enfin, il est fort probable que les deux classifications subiront des rema-
niements importants dans la structure de certains chapitres et que l’appar-
tenance de nombreux troubles à un chapitre ou à un autre sera revue à la 
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lumière des données récentes de la littérature. Des changements majeurs 
sont prévus en particulier pour ce qui est de la classification des troubles de 
l’humeur et de celle des troubles anxieux.

La révision de la CIM-10 et celle du DSM-IV-TR présentent un défi consi-
dérable pour les groupes de travail impliqués dans le processus de révision. 
Les groupes d’experts ont en effet plusieurs missions, pas toujours entière-
ment compatibles entre elles. Il peut en effet être difficile d’éliminer les  
inconvénients des classifications actuelles et d’améliorer leurs qualités 
métrologiques sur la base des données nouvelles, et de tenir compte en 
même temps des attentes des cliniciens et des chercheurs.

Dans l’ensemble, les principales orientations envisagées actuellement ne 
devraient toutefois pas soulever de problèmes majeurs auprès des spécialis-
tes des thérapies comportementales et cognitives.
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Le continuum impulsivité-
compulsivité

J. Cottraux

Au moment où le DSM recherche des dimensions latentes pour regrouper les 
troubles et les syndromes, il est intéressant de faire le point sur les travaux 
concernant le continuum impulsivité-compulsivité et de voir ce qui rapproche 
et oppose des patients qui ont en commun l’impossibilité d’inhiber des condui-
tes. Ce chapitre analyse les données venues de la psychométrie, de la neuro-
imagerie et des études de laboratoire. Il suggère une hyperfrontalité chez les 
TOC et une hypofrontalité chez les patients impulsifs. Le point est fait sur un 
modèle original, l’impulsivité perçue chez les TOC, et de nouvelles pistes de 
recherches sont suggérées.

Les travaux à la fois psychologiques et biologiques se sont intéressés aux 
rapports entre l’impulsivité et la compulsivité, qui toutes deux correspon-
dent à l’impossibilité de contrôler certains comportements, mais aboutis-
sent à des manifestations cliniques opposées. C’est donc à un exercice de 
pensée janusienne que je vais me livrer dans ce chapitre.

Impulsivité et compulsivité
L’impulsivité peut se définir comme l’incapacité à différer, si néfastes qu’en 
soient les conséquences, un comportement. On la retrouve dans le trouble 
de personnalité antisociale, le trouble de personnalité borderline, les trou-
bles des conduites alimentaires, les troubles du contrôle des impulsions, et 
le déficit de l’attention avec hyperactivité de l’enfant. Les troubles impulsifs 
et compulsifs (TOC), pourraient se situer à chacune des extrémités d’une 
même dimension de dyscontrôle comportemental (Oldham et coll., 1996). 
Le dénominateur commun des troubles impulsifs et compulsifs pourrait 
être l’échappement au contrôle social qui est assuré par le cortex frontal et 
le retour à des programmes automatiques innés, mentaux et moteurs, sous 
la dépendance de circuits sous-corticaux, impliquant le noyau caudé (Baxter 
et coll., 1987). Un autre point commun est l’altération de la fonction 
sérotoninergique que l’on retrouve aussi bien dans les impulsions que les 
compulsions. En effet, les antidépresseurs sérotoninergiques agissent positi-
vement aussi bien sur le TOC que sur les troubles impulsifs. Il est possible 
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qu’impulsions et compulsions présentent un déficit de la fonction sérotoni-
nergique, mais qui ne serait pas situé au niveau des mêmes récepteurs sy-
naptiques (Coccaro et Murphy, 1990).

Le concept de spectre impulsivité-compulsivité a été proposé par Oldham 
et coll. (1996). Le tableau 2.1 reprend les contrastes étudiés par ces auteurs : 
il montre que les troubles impulsifs et compulsionnels ont autant de points 
communs que de points divergents (Hollander et Cohen, 1996).

La figure 2.1 schématise la notion de spectre impulsivité-compulsivité. La 
maladie de Gilles de la Tourette, qui présente à la fois des compulsions 
(rituels obsessionnels) et des impulsions (tics moteurs), se retrouve au centre 
du spectre le TOC et les personnalités du cluster B du DSM-IV (APA, 1994) se 
retrouvant aux extrémités. Ce modèle a suscité de l’intérêt, malgré sa ten-
dance à vouloir inclure de plus en plus de troubles susceptibles de répondre 
aux antidépresseurs sérotoninergiques et que je n’ai pas tous fait figurer sur 
ce tableau « conceptuel » qui représente simplement la dimension.

Tableau 2.1
Troubles impulsifs et compulsionnels

Impulsivité Compulsivité

Urgence Urgence

Échec du contrôle Échec du contrôle

Inadaptée Inadaptée

Liée à l’agressivité Liée à l’agressivité

Plaisante Déplaisante

Action Inhibition

Recherche du risque Évitement du danger

Menace minimisée Menace exagérée

Non conventionnel Conventionnel

Figure 2.1
TOC : spectre et dimension impulsion-compulsion.
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Un modèle cognitif intégratif : l’impulsivité 
perçue
L’hypothèse du continuum a été reprise, par mon équipe, lors de travaux 
sur les TOC, et complétée dans une perspective qui voulait intégrer les don-
nées des neurosciences et celles de la psychométrie des TOC. Il s’agit d’un 
modèle à deux étages : le modèle de l’impulsivité perçue (Cottraux, 1995 ; 
1998) qui s’efforce d’intégrer des données issues de la TCC et des neuro
sciences. Selon ce modèle, le TOC serait caractérisé par une compulsivité, 
compensatoire d’une impulsivité biologique perçue qui activerait des sché-
mas cognitifs de responsabilité.

L’étage cognitif
L’existence de schémas de responsabilité, culpabilité et infériorité chez le 
TOC est bien démontrée par des travaux de psychométrie et des recherches 
de laboratoire (Salkosvkis, 1999 ; Yao et coll., 1999 ; Arntz et coll., 2007 ; 
Dominic et coll., 2008 ; OCCWG, 1997). Un des aspects cliniques le plus 
frappants des patients ayant un TOC est la fusion pensée-action : croire que 
penser c’est agir ou que toute pensée se réalise. Ce qui fait que les TOC re-
cherchent leurs mauvaises pensées, les traquent avec un zèle d’inquisiteur 
et cherchent à les contrôler par des rituels mentaux ou des comportements, 
de manière à se dégager d’un sentiment pénible de responsabilité (Cottraux, 
1998). La TCC, soit sous forme d’exposition avec prévention de la réponse 
d’évitement, soit sous forme de thérapie cognitive plus directement centrée 
sur les schémas, modifie les schémas de responsabilité (Cottraux et coll., 
2001).

L’étage neurobiologique
La vulnérabilité sous-jacente au TOC serait représentée par un trait biologi-
que : l’impulsivité. Celle-ci est perçue par le patient comme dangereuse et 
qui implique une intervention immédiate pour la mettre sous contrôle. 
L’interaction entre l’environnement social et l’impulsivité perçue entraîne 
le développement des schémas stables de responsabilité qui fonctionnent 
comme un système automatique de détection du danger.

Conséquences comportementales
Ces schémas une fois en place aboutissent à une vision particulière du mon-
de : le patient pense qu’il est potentiellement dangereux pour les autres et 
émet différentes formes de comportements de neutralisation pour réduire 
sa « responsabilité ». Ainsi, la procrastination : le patient ne prend jamais de 
décision, de peur d’être responsable de conséquences fatales à autrui. Les 
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rituels de lavage et de nettoyage visent à prévenir la contamination des 
autres. Les rituels de vérification sont mis en jeu pour arrêter à temps les 
catastrophes qui menacent autrui. La figure 2.2 représente le modèle dont 
je n’envisage ici que les aspects les plus importants.

Arguments en faveur du modèle « impulsivité 
perçue »
Ils sont d’ordre psychométrique, neurobiologique et issus d’expérimenta-
tions de laboratoire sur le contrôle de l’impulsivité.

Arguments psychométriques initiaux
Plusieurs auteurs avaient remarqué que le processus central dans les TOC 
pourrait être un déficit de l’inhibition (Flor-Henry, 1979  ; Hoehn-Saric et 
Barksdale, 1983 ; Enright et Beech, 1993 ; Swerdlow et coll., 1993 ; Hartston 
et Swerdlow, 1997  ; Cottraux et Gérard, 1998  ; Bannon et coll. 2002  ; 
Summerfeldt et coll., 2004). Cependant, un sous-groupe de TOC, les collec-
tionneurs, présente, dans une seule étude, une impulsivité faible (Fullana et 
coll., 2004). Certains ont montré que les scores de patients obsessionnels 
étaient identiques, sur des échelles d’obsession et d’hostilité, à ceux obtenus 
par des patients ayant une personnalité délinquante et antisociale, en par-
ticulier Hoehn-Saric et Barksdale (1993) qui ont trouvé que l’échelle Pd de 
l’inventaire multiphasique de la personnalité du Minnesota (MMPI) qui 
mesure l’impulsivité et la déviation psychopathique est élevée chez les 
TOC : ce qui signifie qu’il se perçoive eux-mêmes comme impulsifs. Nous 

Figure 2.2
Modèle de l’impulsivité perçue (Cottraux, 1995).
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avons confirmé ces travaux en partant d’une étude contrôlée comparant la 
TCC, la fluvoxamine et leur combinaison dans les TOC (Cottraux et coll., 
1990 et 1993). Les patients, 44 personnes qui souffraient toutes d’un TOC, 
étaient répartis au hasard dans trois groupes.

•	 Fluvoxamine et Anti-exposition (F) : il s’agissait d’un pseudo-traitement 
psychologique selon lequel ils devaient éviter de s’exposer aux situations 
provocatrices de rituels qui était associé à la fluvoxamine dont l’action in-
dépendamment de tout traitement psychologique pouvait être évaluée.
•	 Fluvoxamine et Exposition (F+e).
•	 Placebo et Exposition (P+e).

Les trois groupes ont été évalués avant et après traitement, et un an après 
la fin des traitements. Il y avait un effet positif dans les trois groupes de 
traitement sur les rituels, avec un effet supérieur sur la dépression dans les 
deux groupes qui avait eu la fluvoxamine après six mois de traitement. 
Douze mois après l’arrêt des traitements, le taux de reprise d’antidépres-
seurs était significativement plus faible dans les deux groupes qui avaient 
reçu le véritable traitement comportemental (Cottraux et coll., 1993) On 
peut donc dire que le taux de rechute après l’arrêt de la fluvoxamine seule 
était plus élevé.

Avant la prise en charge, il n’existe aucune différence significative dans 
les profils psychologiques au MMPI entre les trois groupes. Le profil moyen 
retrouve de manière typique le profil de l’obsessionnel au MMPI avec des 
scores pathologiques aux échelles de dépression, de déviation psychopathi-
que, de psychasthénie, et de schizophrénie. L’échelle de psychopathie (Pd) 
est élevée. Cette échelle reflète en général les conduites socialement dé-
viantes, la délinquance et l’impulsivité. Les TOC se perçoivent donc, en 
moyenne, comme impulsifs et délinquants. Pourtant, aucun des patients 
qui ont été inclus dans cette étude ne présentait de comportements socia-
lement déviants, bien au contraire. C’est donc le sentiment d’être dange-
reux ou impulsifs, plus que la réalité, qui a été mesuré ici. Les résultats au 
post-test sont représentés dans le schéma suivant (figure 2.3) qui montre 
que la seule différence au MMPI après la fin des traitements (post-test) est 
sur l’échelle de déviation psychopathique entre la TCC associée au placebo 
et la combinaison de fluvoxamine et de TCC. La fluvoxamine seule se situe 
entre les deux mais sans différence significative avec la TCC (Cottraux et 
Mollard, 1992). La figure suivante montre les courbes du MMPI avant et 
après traitement.

Arguments issus de la neuro-imagerie cérébrale
C’est aussi une perte d’auto-contrôle chez les TOC que postule Baxter (1987), 
supposant qu’il existe dans le TOC un retour à des programmes moteurs in-
nés, situés dans le noyau caudé et qui sont normalement inhibés par un 
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Figure 2.3
Changement du MMPI dans une étude contrôlée comparant fluvoxamine, TCC et leur 
combinaison dans les TOC. Effet sur l’échelle de déviation psychopathique (Pd) (Cottraux 
et Mollard, 1992).
NB : Le MMPI est un instrument de mesure de la personnalité qui correspond à 10 dimensions. 
Un score au-dessus de 70 signifie que les réponses du sujet sont proches de celles du groupe 
pathologique défini par l’étalonnage de l’échelle. Les dix dimensions du MMPI sont les sui-
vantes : Hs : Hypochondrie ; D : Dépression ; Hy : Hystérie ; Pd : Déviation psychopathique ; Pa : 
Paranoïa ; Pt : Psychathénie ; Sc : Schizophrénie ; Ma : Manie ; AI : Index d’anxiété ; IR : Index 
d’internalisation (tendance à intérioriser les difficultés psychologiques). Cinq échelles ici sont 
élevées au-dessus de 70 : dépression, déviation psychopathique, psychasthénie, schizophrénie 
et index d’anxiété.
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contrôle cortical supérieur frontal. L’hyperactivité orbito-frontale notée à la 
caméra à positons chez les TOC correspondrait à une lutte pour la mise sous 
contrôle des impulsions. En effet, chez les TOC qui ont un hyperfonctionne-
ment dans la région orbito-frontale (Baxter et coll., 1987) on observe des 
conduites de suradaptation sociale, et d’inquiétude vis-à-vis des conséquen-
ces nocives pour autrui de ses actions  : un schéma de responsabilité est 
activé. Et il peut l’être simplement par des stimulations auditives qui corres-
pondent au thème obsédant sous la forme d’un court récit (Cottraux et coll., 
1996).

À l’inverse, en cas de lésion de la région orbito-frontale, il existe une in-
capacité à programmer des actions, à se conduire selon les règles sociales et 
à faire des choix avantageux pour sa propre survie, comme l’a montré 
Damasio (1994). D’une manière générale, Hariri et coll. (2003) ont montré 
que l’évaluation perceptuelle de scènes menaçantes ou anxiogènes et associée 
à une forte réponse amygdalienne bilatérale. L’évaluation cognitive des 
mêmes stimuli est associée à une atténuation de cette réponse et à une aug-
mentation proportionnelle de la réponse du cortex préfrontal ventral droit. 
Cette modulation néocorticale est en défaut dans les manifestations impul-
sives les plus intenses.

Il est donc intéressant de comparer les résultats obtenus avec la caméra à 
positons chez les sujets obsessionnels et compulsifs avec ceux des meur-
triers qui sont donc des sujets impulsifs, et donc à l’opposé du sur-contrôle 
compulsif des TOC qui, eux, redoutent le passage à l’acte antisocial. Par 
rapport à des sujets normaux, les meurtriers présentaient une diminution 
de l’activité des régions préfrontales dans deux études (Raine et coll., 1994 ; 
1997). Cela les positionne à l’opposé de l’hyperfrontalité des TOC, maintes 
fois retrouvée dans les études de neuro-imagerie cérébrale détaillées 
ci-dessus, et confirme le déficit d’inhibition frontale des manifestations 
impulsives des troubles graves de la personnalité.

Données d’une étude psychométrique 
dimensionnelle et corrélationnelle
Smári et coll. (2008) ont étudié la responsabilité, l’impulsivité, et leur inte-
raction dans un échantillon de 405 étudiants d’une université. La mesure 
par l’échelle des attitudes de responsabilité (RAS) et les mesures d’impulsi-
vité (selon l’échelle IVE7 d’Eysenck) présentaient une corrélation significa-
tive avec un inventaire de symptômes obsessionnels compulsifs, même 
quand l’effet de la dépression était statistiquement contrôlé. L’interaction 
de la responsabilité avec l’impulsivité permettait davantage encore de 
prédire les scores de l’inventaire d’obsessions-compulsions. Bien que di-
mensionnelle, cette étude apporte un soutien au modèle du continuum 
impulsivité-compulsivité, dans une population de sujets non cliniques.
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Données de laboratoire avec le test d’apprentissage 
du GO no GO
Des travaux ont été conduits par mon équipe comportant des tests cogni-
tifs et des questionnaires, ainsi qu’un test neuropsychologique, le GO no 
GO test, qui permet de tester expérimentalement l’impulsivité comporte-
mentale définie comme  : «  la capacité à inhiber une réponse ». Ils ont 
montré que les TOC étaient proches de sujets impulsifs (personnalité bor-
derline et quelques sujets ayant un trouble des impulsions) et différaient 
de sujets normaux contrôles à maints égards. Dans cette étude a été re-
produite et amplifiée l’étude initiale, que nous avions réalisée sur le 
MMPI : les TOC et les personnalités borderline ont une échelle de dévia-
tion psychopathique plus élevée que les contrôles. De même, ils présen-
taient tous deux une échelle d’impulsivité appartenant à l’inventaire 
d’Eysenck (IVE7) plus élevée que les contrôles. Cependant sur l’échelle 
d’impulsivité de Barratt les TOC se différenciaient des patients borderline 
en ce qu’ils n’avaient pas d’impulsivité comportementale, mais une  
impulsivité cognitive. De même lors du GO no GO test, les TOC n’arri-
vaient pas à inhiber des comportements dans toutes les situations de 
renforcement, sauf le renforcement négatif, et les patients borderline 
n’arrivaient pas à inhiber des comportements dans des situations de 
renforcement négatif. L’impulsivité comportementale obsessionnelle  
dépend donc de la nature des contingences de renforcement (Dupont et 
coll., 2009, soumis pour publication).

Discussion
L’ensemble de ces résultats va dans le sens de l’hypothèse du continuum 
impulsivité-compulsivité. Le modèle de « l’impulsivité perçue », plus cogni-
tif, postule une dimension biologique primaire d’impulsivité, et considère les 
rituels comme secondaires. Ils représenteraient une stratégie d’adaptation 
compensatoire destinée à contrôler le danger, et à réduire la responsabilité 
ou à la transférer sur d’autres : l’entourage ou les thérapeutes. J’en ai pré-
senté les arguments positifs : il reste donc à en faire la critique.

Alternativement, d’autres auteurs ont suggéré que la similarité des TOC 
avec les patients impulsifs se traduit par des symptômes qui sont primaires et 
reflètent un échec des mécanismes cérébraux de traitement de l’information 
sensorielle qui permettent une inhibition adaptée des pensées et des actions 
(Aycegi, 2003  ; Spinella, 2004  ; Swerdlow, 2001). Selon cette perspective, 
aussi bien les comportements que les émotions négatives, les pensées obsé-
dantes et les schémas cognitifs de responsabilité seraient secondaires à ce 
dysfonctionnement central.
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Conclusion
Quoi qu’il en soit de ces controverses stimulantes, il est nécessaire d’aller plus 
loin. À ma connaissance il n’existe pas d’étude avec une mesure par neuro-
imagerie qui corrèle le changement des schémas avec celui des symptômes de 
TOC et des modifications des activations de régions cérébrales d’intérêt pré-
frontales et des noyaux de la base, et qui chercherait les contrastes entre TOC, 
patients impulsifs et contrôles. Une telle étude présenterait beaucoup d’inté-
rêt pour explorer les relations entre le fonctionnement cérébral automatique, 
les schémas inconscients et préconscients, et les comportements.
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Thérapies 
comportementales et 
cognitives : avec ou sans 
médicament ?

A. Pelissolo, D. Montefiore

Antoine Pelissolo et Delphine Monferiore présentent, dans ce chapitre, une 
revue très approfondie de la littérature. Elle montre que les stratégies actuelles 
de potentialisation des TCC par des médicaments reposent sur la juxtaposition 
de traitements efficaces séparément, en espérant des actions complémentaires. 
C’est le cas des situations les plus sévères, mais l’effet bénéfique d’une association 
TCC-médicament n’est que peu étayé par la recherche sur les troubles d’intensité 
légère ou moyenne, en particulier la dépression. De plus, cette association est 
néfaste sur l’efficacité à court et long terme des TCC, qu’il s’agisse des benzodia-
zépines, mais peut-être aussi des antidépresseurs, en raison d’une modification 
négative des conditions d’apprentissage émotionnel (apprentissage dépendant 
de l’état). Par ailleurs, la combinaison des deux modalités de traitement alourdit 
la prise en charge, les coûts et les risques d’effets secondaires. Cependant, l’alter-
native nouvelle qui repose sur l’utilisation d’agents « pro-cognitifs », notamment 
promnésiques grâce à un effet agoniste NMDA, comme la D-cyclosérine, ouvre 
des perspectives très différentes et concrétise l’intérêt des recherches fondées sur 
les progrès des neurosciences. Il reste cependant à en valider les effets sur le long 
terme.

Des thérapeutiques efficaces sont aujourd’hui disponibles pour beaucoup 
de troubles psychiatriques, notamment dans l’anxiété et la dépression. Les 
taux d’efficacité des thérapies comportementales et cognitives (TCC) et des 
traitements médicamenteux sont élevés, en général compris entre 
60 et 75 %, et ces stratégies sont donc recommandées dans la plupart des 
catégories diagnostiques. Ces recommandations sont basées sur les résultats 
d’études contrôlées très rigoureuses, mais leur transposition à la pratique 
clinique réelle est parfois difficile. Ainsi, les résultats thérapeutiques obte-
nus effectivement sur le «  terrain » sont fréquemment assez éloignés des 
taux de réponse attendus. Les raisons sont surtout méthodologiques, les 
échantillons de patients inclus dans les essais thérapeutiques étant peu 
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représentatifs de ceux traités en réalité : moindre sévérité, absence de comor-
bidité, motivation et observance accrues, limitation des facteurs de stress 
externes, etc.

Du fait de ces problèmes d’efficience réelle, les praticiens ont souvent re-
cours à des solutions thérapeutiques renforcées, combinant notamment 
chimiothérapies et psychothérapies. L’idée intuitive selon laquelle l’associa-
tion des deux types de traitement pourrait apporter un bénéfice supplémen-
taire mérite cependant confirmation. L’expérience clinique de la plupart 
des praticiens est en général en faveur de l’association, mais aucune « re-
cette » ne peut s’appliquer à toutes les situations de manière systématique. 
De fait, peu de données scientifiques incontestables viennent à l’appui de 
cette démarche, en partie à cause de difficultés méthodologiques.

Nous allons donc analyser les informations disponibles sur la question de 
l’association TCC-médicaments, essentiellement dans les troubles anxieux 
car elles y sont les plus nombreuses, avant d’en voir les implications pour la 
pratique, mais aussi d’étudier des perspectives neuroscientifiques récentes 
ouvrant peut-être la voie à des solutions nouvelles.

Association TCC-médicaments dans les troubles 
anxieux
Les TCC peuvent être efficaces dans toutes les catégories de troubles an-
xieux (INSERM, 2004), comme résumé dans le tableau 3.1. En ce qui concer-
ne les médicaments, les antidépresseurs représentent la classe la plus utile, 
notamment les inhibiteurs de recapture de la sérotonine (IRS) dont l’effica-
cité est bien établie dans plusieurs catégories diagnostiques. Nous évoque-
rons donc plus bas les résultats des études de combinaison dans ces diffé-
rents troubles.

Parmi les autres classes, les benzodiazépines peuvent être efficaces dans 
certains troubles anxieux. Les problèmes liés à l’utilisation au long cours des 
benzodiazépines limitent grandement leur usage dans les troubles anxieux 
chroniques. Des interférences négatives avec les TCC sont souvent mises en 
avant, du fait notamment des troubles mnésiques qu’elles induisent et qui 
peuvent donc altérer les capacités d’apprentissage nécessaires à la thérapie. 
Des données contrôlées dans le trouble panique ou l’agoraphobie, qui 
concernent aussi bien les benzodiazépines à haut potentiel (alprazolam) 
que les autres (diazépam), confirment cette hypothèse en montrant que les 
résultats des TCC sont moins bons lorsque les patients reçoivent en paral-
lèle des benzodiazépines (Chambless et coll., 1979 ; Marks et coll., 1993 ; 
Westra et Stewart, 1998). Cependant, l’utilisation bien contrôlée des benzo-
diazépines peut parfois faciliter le bon déroulement d’une thérapie, notam-
ment son commencement, en réduisant le niveau d’angoisse du patient. La 
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Tableau 3.1
Principales indications des psychothérapies et des médicaments, utilisés 
séparément, dans les troubles anxieux

Thérapies cognitivo-
comportementales

Chimiothérapie

Trouble panique Relaxation Certains antidépresseurs1 
(escitalopram, venlafaxine 
LP, paroxétine, citalopram, 
clomipramine)

Exposition intéroceptive

Thérapie cognitive

Agoraphobie Désensibilisation, exposition 
graduée

Phobies spécifiques Désensibilisation, exposition 
graduée

Phobies sociales Thérapie cognitive paroxétine, venlafaxine LP, 
escitalopram2

Exposition en groupe

Entraînement aux compé-
tences sociales

Trouble anxiété généralisée Relaxation
-benzodiazépines  
(1 à 4 semaines)
-buspirone
-escitalopram, venlafaxine 
LP, paroxétine

Thérapie cognitive

Exposition cognitive

Troubles obsessionnels-com-
pulsifs

Thérapie cognitive Antidépresseurs sérotoni-
nergiques (escitalopram, 
paroxétine, fluoxétine, 
sertraline, clomipramine)

Exposition avec prévention 
de la réponse ritualisée

États de stress post-trauma-
tique

Exposition paroxétine

Thérapie cognitive

EMDR3

Autres troubles anxieux Gestion du stress -hydroxyzine (manifesta-
tions mineures de l’anxiété)
-propranolol (manifestations 
fonctionnelles cardiaques 
à type de tachycardie et de 
palpitations au cours de 
situations émotionnelles 
transitoires)

Relaxation

Affirmation de soi

1. Indication : prévention des attaques dwe panique avec ou sans agoraphobie.
2. �Indication : trouble anxiété sociale caractérisé lorsqu’il perturbe de manière importante les activités 

professionnelles ou sociales
3. Eye Movement Desensitization and Reprocessing
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difficulté consiste dans ce cas à prévoir la réduction et l’arrêt du traitement 
pour éviter sa pérennisation et ses effets secondaires. Dans le trouble pani-
que, Westra et coll. (2002) ont pu montrer qu’un traitement par doses fixes 
de benzodiazépines n’avait pas d’effet délétère sur les résultats de la TCC, 
contrairement à des prises discontinues « à la demande ».

La buspirone agoniste 5HT-1A a été moins étudiée. Une étude contrôlée 
(Cottraux et coll., 1995) a comparé la TCC associée avec la buspirone à la 
TCC associée au placebo. Il a été trouvé une interaction positive, à court 
terme (16 semaines), de la TCC associée avec la buspirone (< 30 mg) sur 
l’anxiété généralisée et l’agoraphobie. L’effet sur l’agoraphobie était corrélé 
à l’effet de la buspirone sur la dépression. Ceci peut s’expliquer par le fait 
que la buspirone est un agoniste 5HT-1A, aux propriétés anxiolytiques et 
antidépressives. Il n’y avait aucun bénéfice sur les attaques de panique de la 
buspirone par rapport au placebo. À un suivi d’un an après la fin des traite-
ments, il n’y avait plus de différence entre les deux groupes.

Antidépresseurs et TCC dans le trouble panique
Les TCC sont efficaces dans le trouble panique avec agoraphobie, les tech-
niques recommandées comportant l’utilisation de la relaxation, de la res-
tructuration cognitive et des programmes d’exposition intéroceptive et aux 
situations. Différents antidépresseurs IRS ont également fait la preuve de 
leur efficacité et sont utilisés couramment. L’association est une pratique 
courante, surtout dans les formes sévères.

Parmi les études principales sur l’intérêt des combinaisons TCC- 
antidépresseurs, on peut citer celles de Barlow et coll. (2000) avec l’imipra-
mine et celles de De Beurs et coll. (1995) avec la fluvoxamine. Elles concluent 
à un léger avantage du traitement combiné à court ou long terme par rap-
port aux monothérapies. Plus globalement, une méta-analyse de Furukawa 
et coll. (2006) a identifié 21 études, portant sur un total de 1709 patients, 
comparant l’efficacité de l’association psychothérapies-antidépresseurs à 
celle des psychothérapies seules et à celle des antidépresseurs seuls dans le 
trouble panique avec ou sans agoraphobie. Les psychothérapies étaient, 
dans la très grande majorité des cas, des thérapies comportementales et/ou 
cognitives, et les antidépresseurs sont des tricycliques (14 études), des IRS 
(7 études) ou des inhibiteurs des monoamines oxydases, ou IMAO (2 études). 
Au total, la combinaison TCC-antidépresseur s’avère supérieure aux traite-
ments par TCC ou antidépresseur seuls lors des évaluations en fin de théra-
pie. Lors des évaluations à distance, le gain de la combinaison reste  
supérieur en comparaison de l’antidépresseur seul, mais pas en comparai-
son de la TCC seule. Les auteurs concluent que, selon les préférences des 
patients, la TCC ou une combinaison TCC-antidépresseur peuvent être 
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proposés en première intention dans le traitement du trouble panique. Ces 
résultats sont similaires à ceux obtenus par Mitte (2005) dans une autre 
méta-analyse, avec une supériorité de la combinaison à court terme mais 
pas long terme en comparaison de la TCC seule. Foa et coll. (2002), à partir 
de l’analyse de 10  études rigoureuses, concluent même que l’association 
pourrait être à l’origine d’une moins bonne évolution que la TCC seule. Sur 
le plan médico-économique, la monothérapie est le meilleur choix car son 
coût est plus faible que l’association, à efficacité équivalente (Barlow et coll., 
2006). Pour les auteurs de cette étude, la TCC présente un meilleur rapport 
coût/efficacité que le traitement médicamenteux.

Antidépresseurs et TCC dans les troubles 
obsessionnels-compulsifs
Dans le traitement des troubles obsessionnels-compulsifs (TOC), les mé-
thodes d’exposition avec prévention de la réponse ritualisée (EPR) et de 
restructuration cognitive sont largement validées, de même que l’efficacité 
des antidépresseurs IRS. Plusieurs méta-analyses ont conclu à l’équivalence 
de ces stratégies en terme d’efficacité, avec cependant parfois une légère 
supériorité des TCC (Cottraux et coll., 2005).

L’intérêt de la combinaison des deux types de traitement, par rapport à 
leur usage en monothérapie, a été étudié dans plusieurs essais contrôlés ces 
dernières années. L’étude la plus importante est probablement celle de Foa 
et coll. (2005), qui a porté sur 122 patients souffrant de TOC et randomisés 
en quatre groupes de traitement, chacun sur 12 semaines : TCC, clomipra-
mine, TCC+clomipramine, placebo. Le programme de TCC était basé sur 
des séances intensives d’EPR sur les quatre premières semaines. Les résultats 
à la 12e semaine montrent que les patients traités par TCC, avec ou sans 
clomipramine, sont significativement plus améliorés que les patients traités 
par clomipramine seule. Les patients traités par l’association TCC-clomipra-
mine ne sont pas plus améliorés que les patients traités par TCC unique-
ment. Une étude de suivi à 5 ans d’un essai du même type, comparant TCC, 
fluvoxamine et la combinaison des deux traitements, a montré que les trois 
groupes de patients parvenaient au même taux de guérison (environ 50 % à 
5 ans), mais qu’environ la moitié des patients ayant reçu initialement la 
fluvoxamine étaient encore sous traitement (Van Oppen et coll., 2005).

Simpson et coll. (2008) ont récemment montré que l’adjonction d’une 
TCC (EPR) chez 108 patients TOC ayant résisté à 12 semaines de traitement 
par IRS permettait d’obtenir une amélioration significative de leur état. Au 
total, Cottraux et coll. (2005), sur la base d’une revue exhaustive de la litté-
rature, indiquent que les TCC et les IRS peuvent être utilisés seuls en 
première intention chez les patients souffrant de TOC, sans élément 
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déterminant pour privilégier systématiquement l’une ou l’autre stratégie. 
L’association des deux méthodes peut être proposée dans un second temps 
en cas de résistance, ou d’emblée chez les patients les plus sévères.

Traitements combinés dans les autres troubles 
anxieux
Les phobies sociales font également l’objet de traitements efficaces par TCC 
(exposition, restructuration cognitive, affirmation de soi) et par antidépres-
seurs (certains IRS, venlafaxine, et certains IMAO comme la phénelzine). 
Plusieurs essais contrôlés ont étudié l’efficacité de la combinaison d’un an-
tidépresseur et d’une TCC. Au sein d’un échantillon de 295 patients traités 
pendant 14 semaines, Davidson et coll. (2004) n’ont pas observé d’efficacité 
supérieure d’une association fluoxétine-TCC par rapport à chacun des trai-
tements isolés. De même, avec une méthodologie naturalistique, Rosser et 
coll. (2004) n’ont pas mis en évidence de meilleure efficacité de la TCC de 
groupe chez les patients traités préalablement par antidépresseur. Haug et 
coll. (2003) ont également montré que le résultat à long terme, 24 semaines 
après l’arrêt du traitement, était meilleur pour des patients traités par théra-
pie d’exposition seule que pour des patients traités par sertraline ou par 
association sertraline et thérapie d’exposition. Enfin, l’association TCC et 
moclobémide semble permettre de raccourcir le délai d’action par rapport 
aux monothérapies, mais l’évolution à long terme (2 ans) n’est pas meilleure, 
les taux de rechutes étant plus élevés chez les patients traités par moclobé-
mide seul (Prasko et coll., 2006).

Dans le trouble anxieux généralisé (TAG), les mêmes types de stratégies ont 
montré leur efficacité : les TCC d’une part (relaxation, exposition aux in-
quiétudes, restructuration cognitive), et des antidépresseurs d’autre part 
(imipramine, certains IRS, venlafaxine). Les benzodiazépines peuvent égale-
ment être efficaces sur la dimension physiologique du trouble, mais leur 
usage doit être réservé aux phases d’acutisation pour éviter les inconvé-
nients des traitements au long cours. Les résultats de ces traitements ne sont 
que partiels, avec environ 50 à 60 % de patients bons répondeurs (Cottraux, 
2004). Une étude explorant l’efficacité de la TCC et du diazépam, seuls ou 
combinés, a montré que la TCC est supérieure au diazépam pour l’efficacité 
à long terme, et que l’association des deux modalités n’améliore pas les ré-
sultats par rapport à la TCC seule, en dehors peut-être d’une réponse un peu 
plus rapide initialement (Power et coll., 1990). Globalement, la prise conco-
mitante d’un traitement anxiolytique semble être un facteur de moins 
bonne réponse aux TCC d’après une méta-analyse de Borkovec et Ruscio 
(2001). Malheureusement, il n’existe pas d’étude portant sur la combinai-
son des TCC avec les médicaments antidépresseurs efficaces dans le TAG.
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De même, les données concernant le traitement des états de stress post-
traumatiques (ESPT) sont aujourd’hui insuffisantes. Une seule étude, sur des 
effectifs assez réduits (65 patients au total), a évalué les effets de l’adjonc-
tion de séances d’exposition à 10 semaines de traitement par sertraline pour 
cette pathologie, chez des patients ayant un résultat pharmacologique in-
suffisant (Rothbaum et coll., 2006). Les résultats montrent que les patients 
ayant suivi des séances d’exposition s’améliorent plus que les autres. Le 
même résultat a été obtenu par Otto et coll. (2003) dans une étude pilote 
associant une TCC à la sertraline chez des réfugiés cambodgiens souffrant 
d’ESPT et résistant à la chimiothérapie. On ne sait pas, cependant, si l’ad-
jonction d’une chimiothérapie apporte un gain significatif par rapport à la 
TCC seule. Une seule étude sur la question, mais réalisée chez des adoles-
centes de 10 à 17 ans, a conclu à l’absence de bénéfice d’une association 
TCC-sertraline par rapport à la TCC seule (Cohen et coll., 2007).

Autres pathologies
Dans le domaine des troubles schizophréniques, deux types de questions peu-
vent se poser aujourd’hui :

1.	 l’association d’une psychothérapie à un traitement anti-psychotique 
peut-elle être bénéfique, par rapport au traitement médicamenteux seul, sur 
l’évolution générale de la maladie ou sur certaines de ses dimensions ?
2.	 une prise en charge combinée précoce, associant également psychothé-
rapie et traitement médicamenteux, est-elle de nature à améliorer le pro-
nostic de patients entrant dans la maladie ?

À la première question, on peut répondre que les techniques d’entraîne-
ment aux compétences sociales trouvent leur intérêt pour améliorer la 
sociabilité des patients et que certaines méthodes de TCC permettent de 
combattre les symptômes résiduels ou les hallucinations résistantes, mais 
sans bénéfice réel sur les taux de rechute et sur la symptomatologie à long 
terme (Bellack et coll., 2001). La deuxième question n’a pas fait l’objet de 
beaucoup d’études contrôlées, mais des résultats préliminaires indiquent 
que les programmes d’intervention précoce intégrant plusieurs modalités 
(médicaments antipsychotiques, TCC, interventions familiales et psychoso-
ciales) peuvent se révéler intéressants (Penn et coll., 2005).

Concernant le traitement des troubles dépressifs, les recommandations 
proposent de réserver l’association d’une psychothérapie au traitement an-
tidépresseur aux formes sévères ou en cas de réponse insuffisante à l’une des 
modalités utilisées d’abord seules (AFSSAPS, 2006). Peu de données  
permettent de justifier totalement cette attitude, du fait du faible nombre 
d’études réalisées. On peut cependant se référer à la méta-analyse de Thase 
et coll. (1997) portant sur six études contrôlées, qui montrent la supériorité 
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de la combinaison TCC-antidépresseur dans les dépressions récurrentes 
sévères, mais pas dans les dépressions légères et moyennes. Une étude 
récente tend à montrer un délai d’action plus court en cas d’association des 
deux traitements (Manber et coll., 2008).

Dans le traitement des addictions, peu de traitements médicamenteux 
ont prouvé leur efficacité : les traitements substitutifs dans la dépendance 
aux opiacés (buprémorphine, méthadone) ou au tabac (substituts nicotini-
ques), des traitements permettant de réduire les risques de rechute chez 
les patients abstinents et/ou facilitant le sevrage via une réduction des effets 
renforçateurs (acamprosate pour l’alcool, naltréxone pour l’alcool et les 
opiacés, varénicline et bupropion pour le tabac), ou des produits dont l’effet 
de prévention des rechutes repose sur un effet antabuse (disulfirame pour 
l’alcoolo-dépendance). Par ailleurs, des méthodes de TCC sont reconnues 
comme efficaces dans la prise en charge des addictions. Quelques études 
isolées ont pu montrer l’intérêt, avec des méthodologies contrôlées,  
d’associer les deux démarches pour améliorer les taux de réussite des sevrages 
et des maintiens sans rechute. C’est le cas notamment de l’association de 
l’adjonction d’une TCC ou d’une thérapie interpersonnelle au disulfirame 
dans la dépendance à la cocaïne (Carroll et coll., 2004).

Finalement : 1 + 1 = 1 ?
Les résultats que nous allons discuter ici concernent essentiellement les 
troubles anxieux car ils sont les plus nombreux. D’une manière assez géné-
rale, nous avons vu que la plupart des études concluent à la non-supériorité 
de l’association TCC-médicament par rapport à la TCC seule (Rothbaum, 
2008). Dans certains cas, le résultat est même moins bon en cas de combi-
naison, notamment à long terme.

Une première explication à ce phénomène peut être d’ordre méthodolo-
gique : ces études comparatives sont délicates à mener car elles nécessitent 
un schéma expérimental à plusieurs groupes, avec des durées de traitement 
relativement longues, ce qui réduit souvent la puissance statistique des 
essais et donc la possibilité de voir émerger des différences significatives. 
Deux explications cliniques peuvent ensuite être proposées  : le bénéfice 
obtenu lors de l’adjonction d’un médicament n’est peut-être que transitoire 
et supplanté à long terme par l’effet de la psychothérapie et, surtout, le gain 
d’efficacité en cas d’association n’est probablement pas le même pour tous 
les patients. Intuitivement, certaines caractéristiques cliniques et le degré de 
sévérité des troubles doivent jouer un rôle dans le profil de réponse, et il se 
peut fort bien que les études classiques ne permettent pas de faire ressortir 
le rôle de ces facteurs en raison de l’homogénéité un peu artificielle imposée 
dans le recrutement des patients dans ce type d’étude. Dans la réalité, les 
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praticiens n’ont bien sûr pas recours systématiquement à l’association d’une 
TCC et d’un traitement médicamenteux chez tous les patients.

Sur le plan des mécanismes d’action sous-jacents, il est classique de souli-
gner que les traitements pharmacologiques et les psychothérapies sont rela-
tivement complémentaires car agissant sur des fonctions différentes, comme 
illustré en Figure 3.1.

Les médicaments auraient préférentiellement une action « bottom up », 
c’est-à-dire modifiant en premier lieu les structures de bas niveau, sous-
corticales, comme le système limbique et l’amygdale en particulier, avec 
ainsi une réduction des réactions émotionnelles les plus intenses et ensuite, 
indirectement, des effets sur les fonctions cérébrales plus élaborées comme 
celles gérées par le cortex préfrontral. À l’inverse, les psychothérapies peu-
vent être conçues comme des méthodes ayant une action « top down », cen-
trées d’abord sur les fonctions cognitives de haut niveau (adaptation aux 
événements, planification, prise de distance et changement de point de vue 
par rapport aux souvenirs et aux facteurs de stress, etc.) et avec des répercus-
sions secondaires sur les fonctions émotionnelles sous-corticales (Linden, 
2006). Cette conception presque dualiste doit naturellement être nuancée 
car on sait que certaines méthodes comportementales, l’exposition ou cer-
taines relaxations par exemple, peuvent agir assez directement sur les 
réseaux amygdalo-hippocampiques ou sur des fonctions élémentaires com-
me le contrôle respiratoire ou neuro-musculaire. Et, par ailleurs, beaucoup 
de données d’imagerie cérébrale fonctionnelle montrent aujourd’hui que 
les méthodes thérapeutiques efficaces, pharmacologiques ou psychothéra-

Figure 3.1
Schématisation des différents mécanismes psychobiologiques des troubles anxieux et 
des cibles thérapeutiques potentielles.
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peutiques, aboutissent aux mêmes effets cérébraux, c’est-à-dire à un réta-
blissement des dysfonctionnements observés par exemple dans les TOC ou 
les phobies sociales (Schwartz et coll., 1996  ; Furmark et coll., 2002  ; 
Linden, 2006). Des études plus fines des effets cérébraux de la combinaison 
TCC-médicaments restent nécessaires pour préciser chez quels patients un 
bénéfice réel peut être obtenu.

Quelles recommandations pratiques ?
De nombreux paramètres peuvent influer sur la décision thérapeutique 
lorsqu’un choix existe entre pharmacothérapie, psychothérapie, et la com-
binaison des deux traitements. Dans le cas d’un épisode dépressif majeur, 
les recommandations sont relativement simples et claires : psychothérapie 
en première intention dans les formes de sévérité légère, médicament anti-
dépresseur dans les formes sévères ou en cas de non-accès à une psychothé-
rapie, et association des deux traitements dans les formes résistantes ou en 
cas de symptômes résiduels (AFSSAPS, 2006).

Dans les troubles anxieux, les conduites à tenir ne sont pas aussi bien dé-
finies. Nous avons vu que, dans bien des cas, l’association TCC-médicament 
n’a pas fait la preuve de son efficacité, voire pourrait être défavorable, il n’est 
donc pas légitime de la proposer d’emblée chez tous les patients. Les élé-
ments de la décision vont être la nature des symptômes anxieux, leur inten-
sité, l’ancienneté du trouble, les comorbidités, les réponses aux traitements 
antérieurs, mais aussi la disponibilité des méthodes et surtout la demande et 
l’attente du patient. La Figure 3.2 schématise un arbre de décision général 
pour l’ensemble des troubles anxieux, sur la base des données de la littéra-
ture et des résultats habituels. Elle mentionne notamment que l’association 
TCC-antidépresseur peut être proposée d’emblée (ou rapidement) dans les 
troubles anxieux complexes, anciens et sévères, notamment lorsque les atta-
ques de panique sont nombreuses et intenses, lorsque des obsessions idéa-
tives ou l’anxiété sont envahissantes, et en cas de dépression associée. Les 
objectifs de cette combinaison peuvent être alors de faciliter l’adhésion du 
patient à la prise en charge en soulageant relativement rapidement ses symp-
tômes les plus douloureux (médication), tout en s’engageant dans un travail 
« de fond » réduisant les risques de rechutes et de récidives à long terme 
(psychothérapie).

Innovations récentes : vers une réelle 
potentialisation pharmacologique ?
Dans le traitement des troubles anxieux, l’association d’un médicament à 
une TCC ne semble pas systématiquement bénéfique, et pourrait même 
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parfois en limiter l’efficacité comme on l’a vu. L’interprétation de ce résultat 
est probablement complexe, mais l’exemple des benzodiazépines illustre 
bien le risque qui peut exister d’une interférence négative entre l’action 
pharmacologique, qui s’accompagne ici d’un effet amnésiant, et les objec-
tifs d’une psychothérapie qui passent très clairement par des processus 
d’apprentissage.

Otto et coll. (2007) et Hofmann (2007) vont plus loin dans cette réflexion 
en proposant que les antidépresseurs aussi peuvent avoir des effets délétères 
sur l’efficacité des TCC, et notamment des techniques d’exposition, du fait 
des changements émotionnels qu’ils provoquent. Ces auteurs expliquent 
en effet que l’apprentissage à l’œuvre dans la procédure d’exposition, qui 
vise à provoquer une extinction de la réaction de peur associée au stimulus 
phobogène, est très directement influencé par le contexte dans lequel il a 
été initié. La notion de contexte porte sur l’environnement mais aussi sur 
l’état interne du sujet, en particulier sur son état émotionnel ou son état 
d’activation physiologique. Ainsi, il a été montré que, chez l’animal comme 
chez l’homme, un apprentissage effectué dans un contexte émotionnel par-
ticulier ne sera pas transposable dans un état émotionnel différent. 

Figure 3.2
Arbre de décision pour le choix des stratégies thérapeutiques devant un trouble 
anxieux.
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L’administration d’antidépresseurs est donc susceptible, du fait des 
modifications émotionnelles provoquées (dont certaines sont subjectivement 
perceptibles par le sujet), de perturber cet apprentissage état-dépendant. 
Pour que des exercices d’exposition soient utiles, il faudrait qu’ils se 
déroulent dans le même contexte émotionnel que celui rencontré dans les 
situations redoutées réelles, c’est-à-dire avec un niveau d’anxiété suffisant. 
Il est admis que cette «  congruence émotionnelle  » est nécessaire pour 
activer les réseaux mnésiques émotionnels, notamment amygdaliens et 
hippocampiques. Cette hypothèse neuro-cognitive rejoint le principe 
thérapeutique bien connu des praticiens en TCC qui veut qu’une exposition 
ne soit utile que si elle provoque une dose minimale d’anxiété ou de stress 
(émotion «  chaude  »). Les médicaments, quand ils sont très efficaces, 
peuvent en effet rendre très difficiles cette activation émotionnelle, par 
exemple dans le trouble panique ou les phobies sociales.

Du fait de ces constatations, Otto et coll. (2007) proposent quatre critères 
psycho-pharmacologiques nécessaires pour l’obtention d’un réel effet po-
tentialisateur, et non inhibiteur, d’une substance par rapport aux processus 
à l’œuvre dans les TCC :

1.	 la substance ne doit pas avoir d’effet émotionnel propre ni d’effets se-
condaires perçus par le sujet (signes somatiques, sédation, etc.), afin de ne 
pas créer un contexte interne rendant l’apprentissage état-dépendant ;
2.	 l’administration de la substance ne doit pas perturber ni limiter l’activa-
tion des processus émotionnels et notamment ceux de la peur lors de l’ex-
position ;
3.	 la substance doit pouvoir être administrée ponctuellement pour ne pas 
interférer durablement avec le processus thérapeutique, notamment entre 
les séances d’exposition ;
4.	 enfin, la substance doit pouvoir jouer un rôle positif et spécifique en 
rapport direct avec le mécanisme d’action de la thérapie.

Selon Otto et coll. (2007) et Hofmann (2007), une substance semble 
répondre à ces différentes exigences : la D-cyclosérine.

La D-cyclosérine
Il s’agit d’une substance anciennement utilisée comme antibiotique anti-
tuberculeux mais retirée en France pour cette indication, alors qu’elle est 
maintenue dans d’autres pays. La D-cyclosérine est par ailleurs un agoniste 
des récepteurs de l’acide N-méthyl-D-aspartique (NMDA), qui se fixe sur le 
site glycine de ce récepteur (Ledgerwood et coll., 2005). Par cet effet ago-
niste, cette molécule facilite les phénomènes d’apprentissage, notamment 
grâce à la potentiation à long terme dans certaines cellules de l’hippocampe 
et de l’amygdale, ce qui en fait un agent « pro-cognitif » (cognitive enhancer). 
Chez l’animal, l’administration de D-cyclosérine renforce le conditionne-
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ment associatif de la peur mais facilite aussi l’extinction d’une peur 
conditionnée lors d’une administration ponctuelle. L’extinction d’une peur 
apprise n’est, en effet, pas simplement un oubli par disparation d’un 
renforcement mais réellement un nouvel apprentissage actif. Il faut noter 
également que l’effet de facilitation de l’extinction d’une peur condition-
née apparaît quand la D-cyclosérine est administrée avant la présentation 
du stimulus conditionnel (sans le stimulus inconditionnel), mais aussi 
quand elle est administrée dans les deux heures qui suivent la présentation. 
On peut donc penser que cette substance facilite bien un mécanisme de 
consolidation de l’apprentissage. En revanche, cet effet ne survient pas lors-
que la D-cyclosérine est administrée de manière répétée, et ne semble pas 
exister non plus en cas d’administration antérieure d’antidépresseur 
(Ledgerwood et coll., 2005 ; Otto et coll., 2007).

Devant ces résultats expérimentaux très intéressants chez l’animal, plu-
sieurs équipes ont testé les effets de la D-cyclosérine chez l’homme comme 
potentialisateur de l’extinction dans les phobies, c’est-à-dire en administra-
tion ponctuelle uniquement avant les séances d’exposition. Auparavant, les 
effets pro-cognitifs supposés de ce produit avaient conduit différents auteurs 
à explorer une éventuelle action thérapeutique dans la maladie d’Alzheimer 
et dans la schizophrénie, mais avec des résultats décevants (Otto et coll., 
2007).

Résultats dans les troubles anxieux
L’utilisation de la D-cyclosérine comme traitement potentialisateur au cours 
d’une TCC est un parfait exemple de recherche translationnelle, car il s’agit 
de reproduire chez l’homme un résultat obtenu chez l’animal avec un mo-
dèle pharmacologique bien étayé (Norberg et coll., 2008). À ce titre, la pre-
mière publication majeure fut celle de Ressler et coll. (2004), qui étudiait 
l’administration de D-cyclosérine chez des patients souffrant d’acrophobie 
(phobie des hauteurs) en association à une thérapie comportementale réali-
sée en réalité virtuelle. L’intérêt de cette procédure thérapeutique, outre le 
fait qu’elle peut être efficace en seulement quelques séances d’après les étu-
des antérieures, était qu’elle peut être aisément standardisée, évitant tout 
biais dans la comparaison de deux groupes puisque tous les sujets sont ex-
posés aux mêmes stimuli exactement dans les mêmes conditions. Vingt-
huit sujets souffrant d’acrophobie ont été randomisés et ont tous suivi deux 
séances d’exposition à la hauteur grâce à un environnement virtuel repro-
duisant un ascenseur vitré. Les séances duraient environ 40  minutes et 
étaient espacées d’environ 13 jours. La D-cyclosérine (50 ou 500 mg) était 
administrée à deux reprises uniquement, 2 à 4 heures avant chacune des 
séances. Les résultats montrent tout d’abord que, comme cela était attendu, 
les patients recevant le produit actif ressentent les mêmes niveaux d’anxiété 
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que les autres durant la première séance d’exposition, la D-cyclosérine 
n’ayant pas d’effet anxiolytique à proprement parler. En revanche, on ob-
serve un effet significatif sur le trouble phobique (scores de peur en fonction 
du nombre d’étages) lors d’une évaluation intermédiaire une semaine après 
la première séance, et surtout lors de l’évaluation réalisée 10 jours après la 
seconde séance. Les patients ayant reçu la D-cyclosérine présentent alors 
des scores plus faibles que les autres patients (p < 0,001), même si globale-
ment on note une amélioration dans l’ensemble des deux groupes. Lors 
d’une évaluation de suivi trois mois après le traitement, la différence entre 
les deux groupes reste significative (p < 0,05). Les deux posologies de la 
D-cyclosérine ont des effets comparables.

Dans le même domaine des phobies spécifiques, Guastella et coll. (2007) 
n’ont pas pu montrer de bénéfice à associer la D-cyclosérine (50 ou 500 mg) 
à une séance d’exposition en 11 étapes, d’une durée d’environ 2 heures, 
chez 100 sujets phobiques des araignées. Pour expliquer cet échec, les auteurs 
indiquent entre autres que les sujets traités avaient été recrutés à la suite 
d’une annonce et qu’il ne s’agissait donc pas de patients initialement de-
mandeurs de soins. Ceci pourrait laisser penser que leur phobie était moins 
sévère que ceux des populations cliniques, voire qu’elle était globalement 
infra-clinique, d’où une bonne réponse thérapeutique quelle que soit la 
méthode utilisée.

Le même type d’essai clinique a été réalisé dans d’autres formes de pho-
bies ou de troubles anxieux (tableau 3.2). Hofmann et coll. (2006) ont testé 
les effets de la D-cyclosérine dans la phobie sociale, chez 27 patients traités 
par cinq séances de thérapie comportementale et recevant, en double aveu-
gle, une dose de 50 mg du produit une heure avant chaque séance d’expo-
sition ou du placebo en double aveugle. Les résultats en fin de thérapie et 
un mois après montrent une amélioration dans les deux groupes, mais avec 
une différence significative en faveur du groupe D-cyclosérine (p = 0,02). 
Guastella et coll. (2008), avec le même type de méthodologie, ont reproduit 
ce résultat chez 56 patients souffrant de phobie sociale et traités par cinq 
séances de thérapie d’exposition en groupe avec administration de 50 mg 
de D-cyclosérine une heure avant les quatre principales séances. Le produit 
actif permet d’obtenir une différence par rapport au placebo sur la plupart 
des échelles, notamment sur l’échelle d’anxiété sociale de Liebowitz en fin 
de thérapie (taille d’effet par rapport au placebo 0,68) et un mois après 
(taille d’effet 0,52).

Trois études ont été consacrées à la potentialisation des TCC par la 
D-cyclosérine dans les troubles obsessionnels-compulsifs. La première a com-
paré en double aveugle l’efficacité de l’EPR associé à la D-cyclosérine (125 mg 
2 heures environ avant les séances) et la même méthode associée à un pla-
cebo chez 32  patients souffrant de TOC (Kushner et coll., 2007). Le 
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programme comportait 10 séances de TCC. Les résultats montrent un avantage 
significatif du groupe traité lors des quatre premières séances (p < 0,02 et 
taille d’effet 0,77), mais cet avantage disparait en fin de thérapie et lors du 
suivi à trois mois. Une autre étude négative a également été publiée par 
Storch et coll. (2007), comparant EPR avec ou sans D-cyclosérine (250 mg 
quatre heures avant les séances) et ne retrouvant pas d’amélioration supé-
rieure dans le groupe traité par rapport au placebo après 12 séances de TCC. 
En revanche, Wilhelm et coll. (2008) ont obtenu un effet significatif du 
produit (100 mg, une heure avant les séances) chez 23 patients souffrant de 

Tableau 3.2
Études contrôlées de la potentialisation des TCC par la D-cyclosérine dans 
le traitement des troubles anxieux

Auteurs Indication n Dose (mg) Administration Nb de 
prises

Résultat

Ressler 
et coll. 
(2004)

Acrophobie 28 50/500 2 à 4 h avant 2 Positif en 
fin de TCC 
et à 3 mois

Guastella 
et coll. 
(2007)

Arachno-
phobie

100 50/500 2 à 3 h avant 1 Négatif

Hofmann 
et coll. 
(2006)

Phobie 
sociale

27 50 1 h avant 4 Positif en 
fin de TCC 
et à un 
mois

Guastella 
et coll. 
(2008)

Phobie 
sociale

56 50 1 h avant 4 Positif en 
fin de TCC 
et à un 
mois

Kushner 
et coll. 
(2007)

TOC 32 125 2 h avant 10 Négatif en 
fin de TCC 
et à trois 
mois

Storch 
et coll. 
(2007)

TOC 24 250 4 h avant 12 Négatif

Wilhelm 
et coll. 
(2008)

TOC 23 100 1 h avant 10 Positif à la 
4e séance

Tolin 
et coll. 
(2007)

Trouble 
panique

50 1 h avant 3 Positif
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TOC et traités par 10 séances d’EPR, avec une différence significative lors 
d’une évaluation intermédiaire (p = 0,009). Lors de l’évaluation finale et un 
mois après la thérapie, on note une différence d’efficacité entre les deux 
groupes mais celle-ci n’est pas significative. Il faut noter également dans 
cette étude un effet significatif de la D-cyclosérine sur les symptômes dé-
pressifs en fin de thérapie (p = 0,04). Avec d’importantes réserves liées à la 
faible taille des échantillons étudiés, ces essais pilotes tendent à montrer 
que la D-cyclosérine n’apporte pas un bénéfice majeur en potentialisation 
des TCC dans les TOC, et que le bénéfice, s’il existe, porte surtout sur les 
premières séances avec peut-être un effet positif sur la rapidité d’action de 
la thérapie d’exposition.

Une étude positive a été menée par Tolin et coll. (2007) dans le traitement 
du trouble panique, avec administration de 50 mg de D-cyclosérine une 
heure avant trois séances de TCC. De nombreuses études similaires sont par 
ailleurs en cours (site www.clinicaltrials.gov), sur des échantillons désormais 
plus importants, dans le traitement du trouble panique avec agoraphobie, 
des ESPT notamment en association à une thérapie en réalité virtuelle, des 
TOC, mais aussi à un niveau plus expérimental sur les effets de la D-cyclosérine 
sur l’extinction d’une peur conditionnée chez des sujets sains. Des études 
sont également menées dans le domaine des addictions à l’alcool, au tabac 
ou aux opiacés. Il s’agit là aussi d’augmenter, par la D-cyclosérine, la désen-
sibilisation au produit lors de séances d’exposition associant le stimulus 
(bouteille de vin, odeur, etc.) à l’absence de renforcement positif.

Que penser des résultats de la D-cyclosérine ?
Les études disponibles sur l’intérêt de la D-cyclosérine utilisée en potentia-
lisation des TCC dans les troubles anxieux sont encore peu nombreuses et 
souvent difficiles à interpréter du fait de petits effectifs et de périodes de 
suivi limitées. Une première lecture tend à conclure à l’efficacité de cette 
stratégie dans les troubles phobiques (acrophobie, phobies sociales), malgré 
une étude négative dans l’arachnophobie, et à des résultats peu favorables 
dans les TOC. Des effets différenciés dans le traitement des phobies et des 
TOC sont tout à fait concevables, dans la mesure où les processus thérapeu-
tiques en jeu peuvent être en partie distincts. Il reste que les procédures de 
potentialisation ne sont pas exactement les mêmes dans toutes les études. 
Les doses actives et les modalités de prise ont été progressivement optimi-
sées, pour aboutir désormais à un protocole qui semble consensuel, avec 
une posologie de 50 ou 100 mg et une administration rapprochée par rap-
port à la séance d’exposition (une heure avant).

Il faut remarquer aussi que, globalement, l’effet de la D-cyclosérine sem-
ble maximal au cours des premières séances (de la 2e à la 4e notamment), 
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avec peut-être une « tolérance » de la réponse au cours des séances ultérieures. 
Cette observation a été faite dans la méta-analyse récente de Norberg et 
coll. (2008), aussi bien chez l’homme que chez l’animal. Cette stratégie 
pourrait ainsi être considérée comme une potentialisation « starter », utile 
en début de TCC uniquement. Un avantage majeur de cette procédure, par 
rapport aux chimiothérapies classiques, est sa simplicité et sa probable in-
nocuité en raison des doses utilisées et du faible nombre de prises. Il faut 
cependant rappeler que ce produit n’a plus d’autorisation de mise sur le 
marché en France (alors qu’il reste disponible dans plusieurs pays dont les 
États-Unis) depuis plusieurs décennies, car cet anti-tuberculeux posait des 
problèmes d’effets secondaires, notamment psychiatriques…

Même si les travaux sur la D-cyclosérine sont aujourd’hui les plus nom-
breux et sont porteurs de beaucoup d’espoirs pour les thérapies des troubles 
anxieux, il existe des recherches quelque peu similaires sur d’autres modèles 
de potentialisation pharmacologique des TCC. C’est notamment le cas 
d’études portant sur le cortisol, vu par certains comme un autre moyen 
d’interagir avec les processus mnésiques en jeu dans les phobies et les trou-
bles anxieux, en particulier pour réduire l’impact anxiogène des souvenirs 
de peur. Les phobies et les ESPT seraient, de ce fait, de bonnes cibles pour ce 
type de stratégies (de Quervain et Margraf, 2008). Une étude positive a 
d’ailleurs été publiée par cette équipe suisse qui a montré, en double aveu-
gle, un effet favorable sur la peur phobique de l’administration de 10 ou 
25 mg de cortisone une heure avant des séances d’exposition chez 40 sujets 
souffrant de phobie sociale et chez 20  sujets souffrant d’arachnophobie 
(Soravia et coll., 2006). Même si le modèle pharmacologique semble moins 
clairement établi que pour la D-cyclosérine, cette démarche rejoint celle par 
exemple de l’utilisation des bêta-bloquants dans le traitement et/ou la pré-
vention des ESPT, via des effets sur le traitement mnésique des émotions de 
peur et du psychotraumatisme.

Conclusion
Les stratégies actuelles de potentialisation des TCC par des médicaments se 
résument pour l’instant dans la pratique à la juxtaposition de traitements 
efficaces séparément, en espérant qu’ils se renforcent mutuellement par des 
actions complémentaires. C’est probablement le cas dans certaines situa-
tions, notamment les plus sévères, mais d’une manière générale l’effet 
bénéfique d’une association TCC-médicament n’est que très peu étayé. Il 
existe même des arguments pour penser que, parfois, cette association est 
néfaste sur l’efficacité à long terme des TCC, qu’il s’agisse des benzodiazé-
pines bien sûr mais peut-être aussi des antidépresseurs, en raison d’une 
modification négative des conditions d’apprentissage émotionnel (Otto et 
coll., 2007  ; Rothbaum, 2008). Par ailleurs, la combinaison des deux 
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modalités de traitement alourdit la prise en charge, les coûts et les risques 
d’effets secondaires. L’alternative nouvelle qui repose sur l’utilisation 
d’agents «  pro-cognitifs  », notamment promnésiques grâce à un effet 
agoniste NMDA, comme la D-cyclosérine, ouvre des perspectives très 
différentes et concrétise l’intérêt des recherches translationnelles basées sur 
les progrès des neurosciences. Il ne s’agit là plus de psychotropes découverts 
par hasard et administrés uniquement pour réduire l’anxiété par exemple, 
mais d’une réelle analyse scientifique reposant sur un modèle neurophysiologi-
que et cognitif du trouble et de la thérapie.

Il n’est pas du tout certain que l’usage de cette molécule en particulier 
débouche sur des résultats durables et déterminants, mais les travaux ac-
tuels signent l’entrée dans une nouvelle phase de la recherche thérapeuti-
que en psychiatrie, basée sur les neurosciences et le rapprochement des mo-
dèles psychologiques et pharmacologiques, qui sera forcément 
déterminante dans l’avenir. Les TCC enrichissent grandement cette appro-
che et des évolutions pratiques majeures peuvent en être espérées.
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La réalité virtuelle pour 
penser son corps

E. Lallart, R. Jouvent

En psychiatrie, la réalité virtuelle est couramment utilisée pour le traitement 
des troubles anxieux. De la même manière, en neuropsychologie, les techni-
ques de réalité virtuelle sont fréquemment choisies pour explorer les différents 
domaines cognitifs tels que l’attention, la mémoire, la planification ou encore 
le contrôle du mouvement. Cependant, ces techniques nouvelles sont encore 
peu appliquées au traitement d’autres pathologies psychiatriques, comme la 
schizophrénie ou l’autisme. Ces méthodes représentent pourtant une nouvelle 
voie d’importance pour l’exploration et la compréhension de ces pathologies ; 
elles sont plus qu’une simple piste, plus qu’une simple hypothèse de recherche, 
un moyen potentiel thérapeutique essentiel. Élise Lallart et Roland Jouvent 
prennent, dans ce chapitre, l’exemple des troubles de l’agentivité chez les schi-
zophrènes pour montrer comment le recours à la réalité virtuelle peut permet-
tre d’accéder aux mécanismes de prise de conscience de son corps et de ses 
actions.

Depuis une quinzaine d’années, les psychothérapeutes ont pu repérer les 
avantages offerts par la réalité virtuelle. Scientifiques et cliniciens se sont 
alliés pour mettre au point des recherches et des applications, et ont témoi-
gné de l’efficacité thérapeutique de cette nouvelle technique. Leur domaine 
d’utilisation repose sur les thérapies d’exposition du patient à des stimuli 
complexes et interactifs en 3D. Jusqu’à ce jour, cette technique s’est mon-
trée fructueuse notamment dans le traitement des phobies, des désordres 
alimentaires et sexuels.

On a eu tendance à assimiler la thérapie d’exposition par réalité virtuelle 
(TERV) à la thérapie cognitive et comportementale (TCC), du fait que ces 
deux types de thérapies servent de substitution à un déficit de l’imagerie 
mentale. En effet, les études d’exposition par la réalité virtuelle se sont net-
tement inspirées des principes de la TCC. Pour le cas de l’anxiété, par exem-
ple, l’exposition aux situations anxiogènes doit se faire progressivement et 
selon différents types d’exposition (Cottraux, 2004).

Cependant, à la différence de la TCC, la TERV permet un contrôle des 
stimuli présentés aux patients, ainsi que l’évaluation des fonctions 
cognitives. D’autre part, la comparaison de ces deux techniques a maintenant 
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un recul suffisant pour mieux identifier les spécificités propres à chacune 
d’elles. Si la TERV est différente de la TCC, ce n’est pas seulement parce 
qu’elle supplée à un déficit d’imagerie mentale, mais aussi, et surtout, parce 
qu’elle comporte une interactivité entre les mouvements du sujet et 
l’environnement virtuel représenté. Il y a de ce fait une implémentation 
permanente du corps présent, dans l’activité imaginative proposée.

Dans ce chapitre, nous proposons d’étudier cette relation du corps avec le 
monde virtuel.

Réalité virtuelle en psychiatrie
Bien souvent, dans l’esprit du grand public, la notion de « réalité virtuelle » 
provoque un questionnement entre fantasme et technologie, entre rêve et 
réalité. Ici, on s’alarme d’une perte de prise du sujet sur le réel  ; là, on  
insiste a contrario sur l’aspect technologique, à la fois révolutionnaire et  
ludique. Cette contradiction ne prouve qu’une chose : la compréhension 
incomplète, voire l’incompréhension de ce que signifie scientifiquement la 
dénomination de « réalité virtuelle ». Cette ignorance générale serait-elle à 
l’origine de la frilosité, pour ne pas dire de la méfiance, de la psychiatrie à 
l’encontre de la réalité virtuelle comme mode de traitement de symptômes 
lourds ? Toujours est-il que l’intérêt majeur de la réalité virtuelle pourrait 
bien être (tel n’est pas le moindre de ses paradoxes), malgré les malentendus 
qu’elle génère tant auprès du grand public que de la sphère médicale, d’aider 
à apprivoiser le monde, et ce, sans risque. Aussi le patient schizophrène  
est-il sans cesse confronté à ce même questionnement, mais de façon plus 
aiguë. Trois interprétations semblent alors graviter autour de la question du 
virtuel :

1.	 La réalité virtuelle représente-t-elle une transformation, une fragmenta-
tion, du réel ?
2.	 Le recours à la réalité virtuelle engendre-t-il un risque d’enfermement et 
d’autisme ?
3.	 Enfin, la réalité virtuelle ne se substituerait-elle pas dangereusement au 
monde réel ?

En psychiatrie, la réalité virtuelle est couramment utilisée pour les traite-
ments des troubles anxieux et les troubles alimentaires. De la même ma-
nière, en neuropsychologie, les techniques de réalité virtuelle sont fréquem-
ment choisies pour explorer les différents domaines cognitifs tels que, entre 
autres, l’attention, la mémoire, la planification ou encore le contrôle du 
mouvement. Cependant, le recours à ces techniques nouvelles reste encore 
marginal dans le traitement d’autres pathologies psychiatriques, comme la 
schizophrénie notamment, à cause de risques diversement évalués d’une 
perte de réalité chez le sujet.
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Phobies
L’objectif de la TERV est de désensibiliser le patient en l’exposant à des sti-
muli provoquant de l’angoisse. Les séances devraient ainsi aider le patient à 
s’adapter et à modifier son comportement lors de situations anxiogènes.

Quelques études ont été menées notamment sur la peur de parler en pu-
blic (North 1998) : un environnement virtuel était constitué d’un podium 
et d’une audience composée d’une centaine de personnes. Le patient, de-
bout sur le podium, devait s’adresser à l’auditoire. Après cinq séances heb-
domadaires d’une quinzaine de minutes, les thérapeutes ont remarqué une 
réduction notoire des symptômes anxieux des patients.

D’autres expériences ont été mises au point pour participer au traitement 
de l’aérophobie (ou peur de tomber). La scène virtuelle présente une ville 
vue d’avion. Au bout de quelques séances, une patiente a été capable de 
voyager en avion avec un niveau d’anxiété supportable.

Troubles des conduites alimentaires
Riva a mené quelques études dans lesquelles il utilise la réalité virtuelle afin 
de modifier l’image corporelle des patients atteints de troubles des condui-
tes alimentaires (Riva, 1998  ; 2008). Il développe le système VEBIM  
(The Virtual Environment for Body Image Modification) pour déterminer l’ima-
ge que l’utilisateur a de son corps dans un environnement dans lequel il 
peut faire certaines activités comme se nourrir, se peser, etc.

Les résultats obtenus témoigneraient de l’efficacité de ce traitement en ce 
qui concerne en particulier la satisfaction corporelle et la motivation au 
changement des patients.

Schizophrénie
Les dernières études qui se sont intéressées à l’utilisation de la réalité vir-
tuelle dans la schizophrénie portent essentiellement sur l’aspect mnésique, 
social ou perceptif dans la schizophrénie.

Weniger et Irle (2008) ont étudié la mémoire allocentrée des patients, et 
ont montré que cette dernière est déficitaire dans la schizophrénie, alors que 
la mémoire égocentrée reste intacte. Sorkin et coll. (2008) utilisent la réalité 
virtuelle pour évaluer la distorsion de la perception de la réalité chez les pa-
tients schizophrènes. Dans cette étude, 43 patients schizophrènes et 29 té-
moins devaient naviguer dans un environnement virtuel et relever les inco-
hérences qui se présentaient à eux dans cet environnement. Les résultats 
montrent que 88 % des patients ont échoué dans ce test. Enfin, plusieurs  
auteurs se sont intéressés à la réalité virtuelle pour développer les compétences 
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sociales des patients, et remédier ainsi à un retrait social, symptomatique de 
la pathologie (Freeman, 2008 ; Ku et coll., 2007 ; Kim et coll., 2007).

Le corps dans la réalité virtuelle

Réalité virtuelle et réalité
Si l’utilisation de l’oxymore «  réalité virtuelle  » conduit si souvent à des 
confusions, c’est parce que, derrière cette appellation, deux univers sont 
mêlés : celui de la réalité et celui du rêve et/ou du fantasme. Cependant, sa 
signification exacte ne présente aucune contradiction avec la définition du 
réel. Au contraire, le virtuel indique ce qui est de l’ordre du possible. La 
réalité virtuelle se définit ainsi comme une représentation réaliste (au 
moyen de techniques informatiques) d’un monde imaginaire, bien sûr, 
mais tout aussi bien, réel. La réalité virtuelle, in fine, n’est qu’un produit de 
la simulation qui reproduit, en temps réel et le plus fidèlement possible, une 
partie du monde physique, mais elle ne s’y oppose pas. Ainsi, selon Fuchs 
et coll. (2001), « les techniques de la réalité virtuelle sont fondées sur l’interaction 
en temps réel avec un monde virtuel, à l’aide d’interfaces comportementales per-
mettant l’immersion pseudo-naturelle des utilisateurs dans cet environnement ». 
Il s’agit donc, pour l’ordinateur, de reproduire en temps réel le monde réel, 
et non de plonger l’utilisateur dans un monde irréel, fictif, fantastique, 
éthéré, libéré de toute contrainte. La réalité virtuelle consiste ainsi à entrer 
dans un univers de synthèse, créé par ordinateur, avec, en outre, la possibi-
lité d’effectuer en temps réel des tâches définies par des programmes infor-
matiques.

Pour cela, le concept de réalité virtuelle suppose deux choses :

1.	 elle doit être immersive et entourer le spectateur soit directement (avec 
écrans ou lunettes par exemple), soit indirectement (le spectateur est repré-
senté par un avatar à l’intérieur du monde virtuel) ;
2.	 ce spectateur (ou son avatar) doit pouvoir se déplacer dans cet environ-
nement virtuel, voire même interagir avec lui ou avec les autres partici-
pants. L’une des particularités majeures de la réalité virtuelle est donc l’in-
teraction entre l’humain et l’ordinateur dans laquelle l’utilisateur n’est plus 
simplement un observateur extérieur d’images qui défilent sur un écran, 
mais un participant actif dans un monde virtuel en 3D.

Recalibrer le corps et l’imaginaire
Tous les dispositifs sont fondés sur une interaction avec le temps physique 
présent par le biais de capteurs (figure 4.1). Par définition, la réalité virtuelle 
comporte une interaction entre l’individu et le monde virtuel présenté. C’est 
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la différence avec le cinéma et la vidéo, où les images présentées sont indé-
pendantes des mouvements du sujet sur son fauteuil. Dans la pratique de la 
réalité virtuelle, l’ordinateur reçoit en permanence des informations sur les 
mouvements du sujet par le biais des capteurs de position, situés sur les 
membres et/ou la tête. Il modifie en conséquence les images qu’il renvoie 
dans le casque. Si le sujet tourne la tête par exemple, l’environnement vir-
tuel présenté dans le casque au sujet se modifie immédiatement, en fonction 
de l’amplitude de la rotation de la tête. Cela a pour conséquence une inscrip-
tion permanente de l’individu dans le monde réel et dans le temps présent.

À l’extrême, il n’y a pas de situation qui rappelle plus le réel que les mondes 
virtuels. Plus exactement, il n’y a pas de situation qui maintienne autant la 
perception du corps pendant l’activité de l’imaginaire. Être immergé dans un 
casque dont les images dépendent de ses mouvements est une garantie contre 
la désertion du monde réel, en particulier des aspects temporels de la réalité.

C’est l’un des intérêts essentiels de ces nouvelles techniques, et c’est 
d’ailleurs pour cette raison que souvent, lors de la première séance, les su-
jets déclenchent des réactions végétatives (nausées, mal de tête…).

Le corps selon les points de vue
La réalité virtuelle offre la possibilité de mettre en relief le rôle du corps, en 
particulier dans l’espace. Riva (2008) qualifie la réalité virtuelle de « techno-
logie embodied », à cause des effets qu’elle provoque sur les perceptions cor-
porelles. L’utilisateur devient en effet conscient de son propre corps pen-
dant la navigation (du fait par exemple, que les mouvements de la tête 
modifient ce qu’il voit dans un casque). Selon l’approche de la « cognition 
embodied  », le corps joue un rôle central pour modeler l’esprit. Il s’agit 
d’aborder l’esprit dans la façon dont le corps physique interagit avec le 

Figure 4.1
Immersion dans le monde virtuel : technique.
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monde. Ainsi la cognition humaine, plutôt que d’être abstraite, et indépen-
dante de tout module d’input et output périphérique, aurait ses racines dans 
le processus sensorimoteur.

En réalité virtuelle, le corps peut en effet être totalement ou partiellement 
représenté par un avatar, ou simplement suggéré. On parle également de 
différentes façons de représenter l’information spatiale dans la réalité vir-
tuelle  : il s’agit du repère égocentré et allocentré. Dans le cas du repère 
égocentré, l’utilisateur est en lien direct avec les caractéristiques de l’envi-
ronnement ; dans ce cas, la représentation de soi est recalculée en fonction 
de ses propres mouvements. Le repère égocentré permet à l’utilisateur de 
localiser les objets en fonction du centre de son corps, et de localiser son 
corps dans un espace en 3D.

La « réalité augmentée » est un exemple de repère égocentré. Elle se carac-
térise par la mise en place d’un système d’images de synthèse qui s’ajoutent à 
des images réelles ou vidéos. La réalité augmentée permet la représentation 
du corps à partir d’un environnement virtuel projeté sur un écran. L’utilisa-
teur perçoit ainsi son corps, ce qui renforce chez lui le sentiment d’embodi-
ment. Cette technique permet l’interpénétration du monde physique et du 
monde informatique. L’utilisateur est par conséquent acteur et se voit l’être.

Dans le cas du repère allocentré, les locations spatiales sont, par défini-
tion, codées en fonction de l’environnement, mais cette fois-ci indépen-
damment de la position et de l’orientation de l’observateur. Le processus 
allocentré est souvent utilisé pour évaluer la mémoire spatiale par exemple 
(Lambrey et coll., 2008).

Penser son corps en action
La TERV se distingue aussi de la TCC en ce qu’elle engage plus explicitement 
l’agentivité. Dans les environnements virtuels et multimédias, l’agentivité 
est sollicitée de façon différente que dans les entretiens en face à face.

Les définitions de l’agentivité sont multiples (Frith, 2005). Nous 
retiendrons dans ce chapitre celle que donne Russell dans son ouvrage 
Agency  : its role in mental development (1996). Il la définit comme l’expé-
rience à la première personne qui comporte quatre caractéristiques  : les 
deux premières concernent la capacité à traiter l’information et à contrôler 
ce que l’agent doit achever, alors que les deux autres portent sur la conscien-
ce de l’agent. Le monitoring de l’action est une caractéristique intrinsèque 
au traitement de l’information de l’agent, et, par là même, est essentiel à la 
distinction entre les apparences du monde et le monde en tant que tel. 
L’implication du corps est un élément crucial dans cette distinction, parce 
qu’il joue un rôle essentiel dans l’action et dans l’identification de la source 
de l’action (exogène ou endogène).
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Monitoring et conscience de l’action
La théorie du monitoring de l’action repose sur un mécanisme précisément 
décrit en physiologie sous le terme de « décharge corollaire », selon lequel 
la commande motrice serait envoyée à la fois au système sensorimoteur et 
à un prédicateur via une copie d’efférence (Wolpert et coll., 1995). L’infor-
mation motrice réafférente permettrait ainsi d’anticiper les effets de l’action 
en cours et, par un processus de comparaison des effets anticipés et des ef-
fets observés, d’ajuster de façon continue l’action en cours d’effectuation.

Le monitoring de l’action correspondrait alors au suivi de l’action en 
cours grâce aux informations en feedback. Celles-ci permettent l’ajustement 
et seraient, par ailleurs, sous-jacentes à l’expérience subjective qui ac
compagne l’action produite. Ce système de régulation de l’action repose 
donc sur le couplage de deux modes de contrôle de l’action : un feedback 
externe, périphérique, qui correspond à l’évaluation perceptive ou proprio-
ceptive des effets de l’action, et un feedback interne, par réafférence de la 
commande motrice et de l’anticipation des effets de l’action, précédant le 
feedback externe. L’adéquation entre la prédiction de l’action et ce qui en 
résulte est à la base de l’« agentivité ».

Le cas de la schizophrénie
L’hypothèse de Frith (1992) sur la schizophrénie est celle d’une perte d’agen-
tivité liée à un déficit du monitoring interne de l’action, ne laissant au pa-
tient que la possibilité de recourir au monitoring externe pour prendre 
conscience de son action et de ses effets. Il en résulte un déficit du sujet à 
corriger ses erreurs motrices à des stades précoces, et par conséquent à ajus-
ter ses actions. En découle, en outre, une altération de l’expérience subjec-
tive de l’action, le patient constatant qu’il agit mais ne s’éprouvant pas 
comme l’auteur de cette action (syndrome d’influence).

Les études sémiologiques récentes concernant les schizophrènes tendent 
à mettre l’accent sur les troubles que présentent ces patients dans le do-
maine de l’action, et ce, aussi bien sur le mode déficitaire (stéréotypies, 
pauvreté de l’initiative, catatonie), que sur le mode d’un éprouvé anormal 
de l’action (syndrome d’influence, automatisme mental). De nombreux 
auteurs ont remarqué un déficit d’attribution dans la schizophrénie. Ainsi, 
le délire de contrôle et le syndrome d’influence des patients seraient expli-
qués par une mauvaise attribution des actions générées par eux à une sour-
ce extérieure : « Mes doigts prennent le crayon, mais je ne les contrôle pas ». 
Les symptômes de premier rang (ou symptômes de Schneider) témoignent 
de la rupture d’un mécanisme permettant de tracer la frontière entre soi et 
les autres. Frith interprète ces symptômes en se basant sur la théorie du 
monitoring de l’action.
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Certains auteurs (Frith et coll., 2000) suggèrent que le délire de contrôle 
est issu d’un manque de conscience de la position prédite d’un membre de 
leur corps, et par conséquent d’un manque de conscience de la spécification 
exacte de l’action. Le patient est conscient du but et de l’intention de son 
action, mais pas d’avoir initié l’action. C’est comme si l’action, bien qu’in-
tentionnelle, était initiée par une force extérieure. Spence (1996) suggèrent 
que le problème proviendrait de l’évaluation temporelle de l’action dans la 
conscience. Normalement, on est conscient d’avoir initié une action envi-
ron 80 ms avant l’exécution de l’action (Libet et coll., 1983), et donc bien 
avant que le feedback sensoriel ne résulte de cette action. Dans le cas du 
délire de contrôle, la conscience des conséquences sensorielles de l’action 
précède à la conscience d’avoir initié l’action, ce qui est dans l’ordre tempo-
rel opposé de l’expérience normale de l’agentivité. Les patients ne sont pas 
conscients des conséquences prédites de l’action, et ainsi n’ont pas conscien-
ce d’avoir initié l’action. Des études d’imagerie ont montré que chez les 
patients atteints de délire pendant un test de sélection, on retrouve une 
hyperactivité du cortex pariétal inférieur droit (Spence et coll., 1997).

Dans une étude récente, nous nous sommes penchés sur la question du 
rapport entre le sens de présence et l’agentivité dans la schizophrénie 
(Lallart et coll., 2009).

La présence est communément définie comme l’état psychologique dont 
l’effet est de nous persuader que nous sommes à un endroit, ou dans un 
environnement, quand bien même on se trouverait, « en réalité », physique-
ment dans un autre. Présence et agentivité seraient interdépendantes car, 
lorsque l’on se considère comme l’auteur de ses mouvements, dans un envi-
ronnement virtuel, on a également le sentiment d’être d’autant plus présent 
dans cet environnement. Plus précisément, on soutient, avec Russell (1996), 
que la présence vient de l’agentivité par la capacité à se distinguer d’autrui.

Afin d’approfondir le rapport entre présence et agentivité, la question se 
pose alors de savoir ce qu’il en est de ce rapport chez les patients schizophrènes, 
qui éprouvent un trouble à la fois de l’agentivité et de la perception de soi 
(Sass, 1992). Les schizophrènes perdent-ils ou gagnent-ils à l’attribution de 
l’action dans un monde virtuel ? Dans le cas d’un taux de présence élevé, on 
pourrait alors supposer qu’ils sont impliqués dans le monde virtuel et  
risquent par conséquent de perdre plus facilement la notion de réalité. On 
pourrait en effet penser que, l’un des symptômes positifs récurrents étant la 
déréalisation, ils sont davantage immergés dans le monde virtuel et dès lors 
susceptibles de perdre toute notion du réel. A contrario, on pourrait s’attendre 
à ce que le sujet schizophrène fasse montre d’une présence moins importante 
dans l’environnement virtuel. En effet, nous supposons, comme Zahorik et 
Jenison (1998), que la présence repose sur la boucle perception-action, qui 
est à la base de l’agentivité. Or, selon plusieurs auteurs, les sujets schizophrènes 
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révèlent un déficit d’agentivité, ce qui impliquerait qu’ils devraient se sentir 
moins présents dans un monde virtuel.

Dans cette perspective, nous avons évalué les performances d’un groupe 
de témoins et patients schizophrènes lors d’un test de réalité augmentée 
(Lallart et coll., 2008).

À la fin du test, il a été demandé à chaque participant de remplir un ques-
tionnaire de présence. Dans l’environnement virtuel que nous avons choisi, 
l’utilisateur se trouve devant un miroir rectangulaire contenant aléatoire-
ment un bonus ou un malus dans chaque coin. Le miroir subit une rotation 
horizontale et/ou verticale ; le sujet doit alors attraper les bonus à l’aide de ses 
bras (figure 4.2). Il se trouve ainsi projeté dans un monde virtuel qui fait appel 
à une capacité cognitive importante et à des niveaux de rotation mentale. Ce 
test requiert une capacité à inverser mentalement l’image de son corps.

Dans chaque test, les conditions étaient les suivantes :

•	 une condition témoin, décrite préalablement ;
•	 une condition « cache », dans laquelle la partie centrale du corps du par-
ticipant est cachée. Le sujet ne peut voir que ses bras bouger mais pas le 
reste de son corps, ce qui produit un effet de démembrement, une altéra-
tion de la perception visuelle du corps.

Les résultats montrent un contraste évident entre les deux groupes, qui 
affichent une différence de performances selon les conditions. On note en 
effet une diminution des performances chez les sujets témoins dans la 
condition «  cache  », au contraire des sujets schizophrènes, dont les 

Figure 4.2
Test de réalité augmentée (Lallart et coll., 
2009).
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performances augmentent. En ce qui concerne l’échelle globale de présen-
ce, les scores sont significativement plus élevés chez les sujets témoins que 
chez les sujets schizophrènes.

Lors de l’inversion du miroir, une discordance est produite entre l’inten-
tion d’attraper la cible et les conséquences sensorimotrices. Cette inadéqua-
tion crée chez le sujet un conflit cognitif qui nécessite une conscience du 
feedback sensoriel et un contrôle conscient du mouvement de son corps. Ce 
monitoring devient un constituant crucial dans le contrôle des mouve-
ments conscients. Il s’agit d’un processus dans lequel le modèle interne 
d’action auto-générée est comparé aux conséquences et peut être modifié 
par les actions on line du sujet en cas de discordance. Lors du test, l’utilisa-
teur doit corriger ses mouvements lorsqu’il se rend compte que le miroir est 
inversé. Il ajuste ainsi son modèle interne selon l’output du feedback senso-
riel désiré. Il s’agit d’un réajustement des inputs sensoriels qui résultent 
d’une révision de la posture appropriée. La tâche est d’autant plus difficile 
quand le miroir est doublement inversé (horizontal et vertical). Cette situa-
tion requiert une flexibilité mentale plus importante ainsi qu’une capacité 
de rotation mentale. La présence du cache vient interférer dans cet ajuste-
ment entre la commande motrice et les conséquences sensorielles, parce 
que l’information visuelle est moindre. L’utilisateur ne sait donc pas si le 
miroir est inversé ou non, et le niveau de la boucle perception-action de-
vient alors moins important. Or, le fait que, chez les sujets schizophrènes, 
les performances soient moindres et qu’il n’existe aucune différence entre 
les conditions justifie l’existence d’un déficit de la boucle perception-action, 
déficit à l’origine du trouble d’agentivité. Les schizophrènes n’utilisent pas, 
ou peu, la totalité de l’information visuelle dans la condition contrôle et se 
satisfont d’une information partielle pour accomplir le test. Par ailleurs, les 
résultats montrent l’existence d’une corrélation entre les performances aux 
tests et le score de l’échelle de présence. Les sujets schizophrènes ont en 
effet un sentiment de présence moins important que les sujets témoins. La 
présence reposerait ainsi sur la boucle perception-action. Cette approche 
insiste sur l’action plutôt que sur les données sensorielles et fait de cette 
boucle un élément essentiel à la présence.

Selon Zahoric, « being there is actually the ability to do here » et « presence is 
tantamount to successfully supported actions in the environment ». Cette caracté-
risation dépasse la distinction entre les mondes réel et virtuel et la remplace 
par la boucle perception-action, qui associe ces deux mondes. Dans cette 
même lignée, Herrera et coll. (2006) affirment que la présence prend partiel-
lement racine dans l’agentivité, puisque le développement mental est lié à 
notre interaction avec l’environnement et le sens d’agentivité. Bien que ces 
deux concepts aient un statut épistémologique différent, l’agentivité parti-
cipe à la présence dès le plus jeune âge. Herrera affirme en outre qu’il existe 
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un continuum qui va d’une absence d’agentivité et d’une observation pas-
sive jusqu’au sentiment d’être totalement engagé dans l’environnement. Par 
conséquent, l’agentivité serait une variable qui contribuerait au sens de pré-
sence. Plus précisément, on pourrait dire que le test utilisé dans cette étude 
implique une présence de bas niveau (ou protoprésence), qui correspond à 
un type de présence embodied, liée au niveau de la boucle perception-action. 
Plus il est possible de coupler correctement ses perceptions et ses mouve-
ments, plus la distinction entre soi et le monde extérieur est établie.
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Pourquoi et comment 
traiter les troubles 
cognitifs de la 
schizophrénie ?  
Le programme RECOS  
et ses développements

P. Vianin, J. Favrod, F. Giuliani

Chez les sujets psychotiques, les symptômes déficitaires peuvent rendre compte 
du pronostic social. En effet, les répercussions fonctionnelles des déficits obser-
vés en mémoire verbale, en mémoire de travail, en attention soutenue, en 
fluence verbale ou encore pour des tâches de classement ont des conséquences 
sur l’acquisition de compétences psychosociales, la résolution de problèmes in-
terpersonnels ou encore l’acquisition de compétences dans les activités quoti-
diennes. Pacal Vianin et ses collaborateurs décrivent en détail le Programme de 
remédiation cognitive pour patients présentant une schizophrénie ou un trou-
ble associé (RECOS). Du fait de la très grande hétérogénéité du profil cognitif 
des patients schizophrènes, ils soulignent qu’un programme de remédiation 
cognitive doit être adapté à la nature des déficits de chaque patient, comme 
lors de toute démarche psycho-éducative. Ils abordent aussi le problème de la 
rééducation métacognitive et de la modification des symptômes positifs en 
cherchant une réattribution plus objective de la source des souvenirs.

Dans le cadre des soins proposés aux patients schizophrènes, les thérapies 
cognitivo-comportementales ont pour objectif une meilleure adaptation à l’ex-
périence psychotique et reposent sur le modèle de stress-vulnérabilité (Zubin et 
Spring, 1977). D’après ce modèle, la vulnérabilité à la schizophrénie est un trait 
individuel durable qui peut s’exprimer en cas d’événements stresseurs. Dès lors, 
la capacité de l’individu à faire face à ces événements devient primordiale pour 
éviter l’apparition ou la résurgence de la maladie et ses conséquences. Les stra-
tégies qui permettent de faire face à ces stresseurs dépendent à la fois de la 
faculté d’adaptation du patient (coping) et du soutien assumé par le réseau 
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socio-familial. Le seuil de vulnérabilité résulte ainsi de l’équilibre entre l’activa-
tion de ces ressources et l’impact du stress (Grivois et Grosso, 1998).

Dans un article récent, Beck et Rector (2005) suggèrent que les déficits 
cognitifs présents durant le stade prodromique de la schizophrénie ren-
draient les patients vulnérables aux obstacles rencontrés aussi bien dans 
leur vie interpersonnelle que dans leur formation ou leur carrière profes-
sionnelle. Ces sources de stress, à leur tour, conduiraient à des distorsions 
cognitives telles que je suis quelqu’un d’inférieur ou personne ne peut me com-
prendre, qui auraient pour conséquences des comportements mal adaptés, 
comme le retrait social ou des attitudes de méfiance à l’égard de son entou-
rage. Autrement dit, les déficits cognitifs observés dans la schizophrénie – 
problèmes attentionnels, déficits des fonctions exécutives, troubles de la 
mémoire de travail – associés à une vulnérabilité au stress créeraient les 
conditions nécessaires à l’apparition de la maladie. Si l’on se réfère à ce mo-
dèle, on se rend compte de l’importance des déficits cognitifs dans les pro-
cessus éthiopathogéniques de la schizophrénie.

La figure 5.1 présente ce modèle du développement de la schizophrénie. 
Comme nous l’avons illustré sur ce graphique, les principales interventions 
cognitivo-comportementales ont visé certaines des étapes menant à la ma-
ladie. Cependant, force est de constater que ces thérapies ont centré leurs 
efforts jusqu’ici sur l’une ou l’autre des étapes de ce processus menant à la 
psychose, mais ne se sont préoccupées que de manière marginale des trou-
bles cognitifs de base. C’est pour combler cette lacune que nous avons 
développé un programme de remédiation cognitive pour patients schizo
phrènes à Lausanne.

Figure 5.1
Modèle du développement de la schizophrénie (d’après Beck et Rector, 2005).
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Remédiation cognitive
Bien que la recherche actuelle souligne l’impact des troubles cognitifs sur le 
fonctionnement général des patients schizophrènes (Barch, 2005 ; Green et 
coll., 2000), une revue de la littérature scientifique indique que les program-
mes de remédiation cognitive n’ont qu’un impact mineur sur les perfor-
mances cognitives et ne présentent qu’un bénéfice modeste en terme de 
répercussions fonctionnelles (Krabbendam et Aleman, 2003 ; Kurtz et coll., 
2001 ; Twamley et coll., 2003). Les pistes suggérées pour améliorer l’effica-
cité de ces programmes concernent la combinaison avec un programme de 
réhabilitation psychiatrique comme l’entraînement aux habiletés sociales 
(Roder et coll., 2006), la mise en lien de la phase de remédiation avec des 
situations de la vie réelle (Krabbendam et Aleman, 2003 ; Twamley et coll., 
2003), la remédiation des déficits cognitifs responsables du dysfonctionne-
ment psycho-social (Green et coll., 2000) ou associés à certains symptômes 
considérés isolément (Favrod et coll., 2006). De manière assez surprenante, 
la prise en charge différenciée des troubles observés après une évaluation 
cognitive n’a été évoquée que rarement (Kurtz et coll., 2001).

Ce dernier point a suscité dans une grande mesure le développement du 
Programme de remédiation cognitive pour patients présentant une schi-
zophrénie ou un trouble associé (RECOS) (Vianin, 2007a, 2007b). Au vu de 
la très grande hétérogénéité du profil cognitif des patients schizophrènes, il 
nous a paru en effet essentiel qu’un programme de remédiation soit adapté 
à la nature des déficits de chaque patient, comme c’est d’ailleurs le cas pour 
toute démarche rééducative en neuropsychologie.

De manière à mesurer avec précision les déficits cognitifs de chaque pa-
tient, nous avons développé une batterie neuropsychologique qui recouvre 
la majorité des fonctions cognitives souvent déficitaires dans cette popula-
tion (Vianin et Jaugey, 2007), à savoir l’attention, la mémoire et les fonc-
tions exécutives. Cette évaluation détaillée permet en effet de cibler avec 
précision le travail de remédiation en proposant des modules d’entraîne-
ment individualisés. À notre connaissance, il s’agit d’une approche inédite 
dans le domaine de la schizophrénie et des troubles apparentés.

La schizophrénie regroupe un ensemble de symptômes dont aucun n’est 
suffisant pour déterminer la présence de la maladie. Le même constat peut être 
fait pour les troubles cognitifs. Malgré les tentatives d’identifier des marqueurs 
cognitifs de la maladie (Brewer et coll., 2006), force est de constater que l’on 
ne connaît pas encore à ce jour de déficits cognitifs qui caractériseraient l’en-
semble des patients schizophrènes de manière spécifique. Il est intéressant de 
noter à ce titre que si 94 % des patients présentent un déficit à l’une au moins 
des composantes des fonctions exécutives (Fery, 1999), on en a probablement 
trop vite conclu que les mêmes déficits touchaient la plupart des patients. Les 
fonctions exécutives recouvrent en réalité des facteurs cognitifs variés tels que 
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la planification, la mémoire de travail, l’attention sélective, l’organisation de 
l’action, la flexibilité de la pensée ou la résolution de problèmes. Les travaux 
récents de neuropsychologie tendent à montrer qu’il s’agit de compétences en 
partie indépendantes (Fery, 1999). Dès lors, il devient nécessaire de disposer 
d’outils de mesure qui permettent d’évaluer le degré de performance de l’indi-
vidu dans les multiples facettes de son fonctionnement cognitif de base.

Il faut relever la volonté de plusieurs programmes de remédiation cogni-
tive de cibler exclusivement la rééducation des fonctions exécutives. C’est 
le cas notamment du programme Cognitive Remediation Therapy (CRT) 
(Morice et Delahunty, 1996) qui a été largement diffusé et qui a été l’objet 
de nombreuses publications (pour une revue, voir Wykes et Reeder, 2005). 
Plusieurs études suggèrent cependant que la mémoire épisodique est égale-
ment souvent déficitaire chez les patients schizophrènes et que les troubles 
observés impliqueraient non seulement le cortex préfrontal, mais égale-
ment une activation anormale de l’hippocampe lors de l’encodage et de 
tâches de rappel (pour une revue de la question, voir Zhou et coll., 2008). 
Comme cela avait déjà été avancé par Andreasen (1999), ces résultats suggè-
rent que les troubles cognitifs observés reflètent un trouble de la connecti-
vité entre les aires frontales/préfontales et d’autres structures cérébrales, 
comme cela a pu être évoqué pour la structure hippocampique (Zhou et 
coll., 2008) ou encore les aires visuelles (Vianin et coll., 2002).

En termes de remédiation, nous avons ainsi adopté une démarche visant 
à traiter les déficits rencontrés en favorisant une meilleure connexion entre 
les aires spécifiquement altérées. Les fonctions exécutives, qui sont identi-
fiées depuis de nombreuses années comme l’une des fonctions cognitives 
fréquemment déficitaires chez les patients souffrant de schizophrénie, 
jouent précisément un rôle essentiel dans la coordination des processus 
cognitifs dans leur ensemble et sont probablement nécessaires pour favori-
ser le lien entre les structures neurocognitives impliquées dans les différen-
tes activités de la vie quotidienne. Autrement dit, notre démarche vise à 
cibler les déficits rencontrés lors de l’évaluation tout en privilégiant les 
techniques généralement utilisées pour l’entraînement des fonctions exé-
cutives. En faisant cela, nous visons à rétablir une meilleure connexion 
entre les aires frontales et les autres structures altérées de manière différen-
ciée chez chacun des patients traités. Nous avons ainsi privilégié les techni-
ques de résolution de problèmes (D’Zurilla et Goldfried, 1971) et de verba-
lisation ou de médiation verbale, connues pour la rééducation des syndromes 
dysexécutifs (Fasotti et Spikman, 2004). L’intérêt d’utiliser les techniques de 
résolution de problèmes pour des pathologies psychiatriques, comme la dé-
pression, les troubles de la personnalité ou la schizophrénie, a également 
été souligné récemment (Mynors-Wallis, 2001).

Le déroulement ainsi que les outils d’évaluation et de remédiation du 
programme RECOS sont présentés maintenant. Nous consacrons ensuite 
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une large partie à décrire l’importance de considérer les connaissances mé-
tacognitives des patients souffrant de schizophrénie. Nous décrirons plus 
loin les récents développements du programme RECOS à ce sujet.

Programme RECOS
Le programme RECOS comprend les éléments suivants (pour une vue plus 
complète des bases théoriques du programme RECOS et de son déroule-
ment, se référer à Vianin, 2007a) :

Indication au programme
La constatation clinique de la présence de troubles cognitifs ou l’écoute des 
plaintes des patients à ce propos suffisent pour adresser le patient au pro-
gramme RECOS. Il est cependant recommandé que les patients soient suffi-
samment stabilisés cliniquement, de manière à tirer pleinement bénéfice du 
programme.

Évaluation clinique (tableau 5.1)
Des questionnaires cliniques évaluent la symptomatologie négative et positive 
(Positive and Negative Syndrome Scale), l’estime de soi (Échelle de Rosenberg), les 
plaintes subjectives des déficits cognitifs (Subjective Scale to Investigate Cognition 
in Schizophrenia), les troubles de l’adaptation sociale du patient (Morning Reha-
bilitation Status Scale) et la conscience des symptômes de la maladie (Insight 
Scale for Psychosis). Cette évaluation clinique a lieu avant et après la phase de 
remédiation cognitive. Outre le fait de comprendre les relations entre les défi-
cits cognitifs et les symptômes de la maladie, cette évaluation vise à mesurer 
les bénéfices cliniques d’un programme de remédiation cognitive ciblé.

Tableau 5.1
Échelles pour l’évaluation clinique

Nom de l’échelle Référence Adaptation française

Subjective scale to investi-
gate cognition in schi-
zophrenia (SSTICS)

Stip et coll., 2003 L’instrument a été publié en 
français.

Échelle de Rosenberg Rosenberg, 1965 Chambon (1992, non 
publié)

Positive and negative symp-
toms scale (PANSS)

Kay et coll., 1987 L’instrument a été publié en 
français.

Insight scale for psychosis 
(IS)

Birchwood et coll., 1994 Favrod et Linder (2006, non 
publié)

Morning rehabilitation 
status scale (MRSS)

Affleck et Mc Guire, 1984 V. Pomini (1996, non 
publié)
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Évaluation des fonctions cognitives (tableau 5.2)

Les tests sélectionnés, pour lesquels nous disposons de normes bien éta-
blies pour une population tout-venant, permettent d’évaluer les cinq 
fonctions cognitives à entraîner. Nous avons cherché à sélectionner les 

Tableau 5.2
Tests neuropsychologiques pour l’évaluation cognitive

Tests neuropsychologiques Référence Modules d’entraînement

Session 1

15 mots de Rey –rappel 
immédiat

Rey, 1966 Mémoire verbale

Symboles WAIS III (Wechsler, 1997a) Mémoire et attention visuo-
spatiales

Attention sélective

Mémoire des chiffres WAIS III (Wechsler, 1997a) Mémoire de travail

Mémoire spatiale (blocs de 
Corsi)

MEM III (Wechsler, 1997b) Mémoire et attention visuo-
spatiales

Mémoire de travail

Tour de Hanoï Bustini et coll., 1999 Raisonnement

Stroop couleur Trenerry et coll., 1988 ; 
Dodrill, 1978

Attention sélective

15 mots de Rey – rappel 
différé

Rey, 1966 Mémoire verbale

Wisconsin Card Sorting Test Loong et coll., 1989 ; Berg, 
1948

Raisonnement

Session 2

Scènes de famille I MEM III (Wechsler, 1997b) Mémoire et attention visuo-
spatiales

Code WAIS III (Wechsler, 1997a) Mémoire et attention visuo-
spatiales

Code Copie WAIS III (Wechsler, 1997a) N’appartient à aucun module 
d’entraînement1

Mémoire logique I MEM III (Wechsler, 1997b) Mémoire verbale

D2 Brickenkamp, 1962 Attention sélective

Matrices WAIS III (Wechsler, 1997a) Raisonnement

Scènes de famille I MEM III (Wechsler, 1997b) Mémoire et attention visuo-
spatiales

N. B. Pour des raisons de fatigabilité, l’évaluation cognitive se déroule en deux sessions d’une durée 
approximative de 60 minutes chacune. Les deux sessions ont lieu à une semaine d’intervalle.
1L’épreuve Code Copie est utilisée en complément et permet de s’assurer que le score attribué à la vitesse de 
traitement ne traduit pas en réalité un ralentissement moteur.
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tests neuropsychologiques couvrant au mieux les déficits cognitifs les plus 
souvent mesurés chez les patients souffrant de schizophrénie (Vianin et 
Jaugey, 2007).

Évaluation des répercussions fonctionnelles
Au terme de l’évaluation cognitive, les résultats sont présentés au patient. 
Le thérapeute lui explique alors la signification de chacun des résultats en-
registrés en évoquant les différentes fonctions cognitives évaluées par la 
batterie RECOS.

Comme nous l’avons souligné, l’objectif principal d’un programme de 
rééducation cognitive est d’améliorer la situation du patient dans sa vie 
quotidienne. Le questionnaire d’Évaluation des répercussions fonctionnel-
les (ERF) a ainsi été développé dans le but d’évaluer les conséquences dans 
la vie quotidienne des domaines cognitifs déficitaires, évalués préalable-
ment par la batterie neuropsychologique. Un patient qui présente des défi-
cits aux tests mesurant la mémoire verbale devra, par exemple, nous indi-
quer s’il présente des difficultés à mémoriser ce que les gens lui disent (les 
consignes de son employeur, les prescriptions de son médecin, etc.). La co-
tation se fait en fonction des réponses données par le patient et également 
selon le comportement observé au cours de l’entretien (pour la mémoire 
verbale, cela pourrait se traduire, par exemple, par une difficulté à mémori-
ser le contenu de l’entretien). Le choix du module d’entraînement se fait 
non seulement en fonction de l’évaluation cognitive, mais aussi en fonc-
tion des réponses données à l’ERF.

Psychoéducation et définition d’objectifs
Au terme de la phase évaluative, la séance psychoéducative se déroule en 
présence du médecin et/ou du clinicien référent et, si possible, d’un ou de 
plusieurs proche(s). Plusieurs travaux récents (Liberman, 2008  ; Pitschel-
Walz et coll., 2006 ; Rabovsky et Stoppe, 2006) soulignent les effets bénéfi-
ques des séances de psychoéducation pour les patients souffrant de psy-
chose  : réduction du taux de rechute, augmentation de l’observance du 
traitement, réduction du sentiment de culpabilité de la famille et diminu-
tion du stress lié aux symptômes.

Cette séance permet également de discuter des objectifs individualisés 
poursuivis durant la phase de remédiation. Ces objectifs sont définis en lien 
avec les répercussions fonctionnelles des troubles cognitifs observés. Ils font 
l’objet d’un accord entre le thérapeute et le patient et figurent sur le contrat 
de participation signé lors de la séance suivante. Ils sont rediscutés régu-
lièrement avec le patient lors de la phase de remédiation proprement dite et 
sont évalués au terme du programme.
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Critères de sélection des fonctions cognitives traitées
Trois critères ont orienté notre sélection des fonctions cognitives évaluées et 
traitées par le programme RECOS :

1.	 Les répercussions fonctionnelles des troubles : Green et coll. (2000) ont 
souligné à ce titre que les déficits observés en mémoire verbale, en mémoire 
de travail, en attention soutenue, en fluence verbale ou encore pour des 
tâches de classement pouvaient avoir des conséquences sur l’acquisition de 
compétences psychosociales, la résolution de problèmes interpersonnels ou 
encore l’acquisition de compétences dans les activités quotidiennes.
2.	 Les liens avec les symptômes cliniques : des auteurs comme Liddle (1987 ; 
1995) ou encore Hogarty et Flesher (1999a  ; 1999b) ont tenté d’associer 
certains troubles cognitifs aux symptômes de la schizophrénie. Un modèle 
de la schizophrénie à trois dimensions a ainsi été proposé :

–	 « Distorsion de la réalité » : les patients de ce groupe présentent princi-
palement les symptômes positifs de la maladie, tels que des hallucinations 
et des idées délirantes. Des problèmes de mémoire sont fréquemment ob-
servés, notamment lorsqu’il s’agit d’identifier la source d’une information.
–	 « Pauvreté psychomotrice » : les principales difficultés rencontrées par 
les patients de ce groupe incluent l’appauvrissement du langage et des 
gestes ainsi qu’une réduction de l’affectivité (symptômes négatifs). Les 
troubles cognitifs apparaissent principalement lorsque les patients doi-
vent planifier, organiser leur journée. Une réduction de l’intérêt les 
conduit à un retrait social et à une absence de vie professionnelle.
–	 « Désorganisation » : les patients de ce groupe présentent des troubles 
de la pensée, un comportement et des affects désorganisés. Les difficultés 
cognitives concernent principalement une capacité diminuée à rester fo-
calisé sur une tâche et à envisager des alternatives lors de la résolution de 
problèmes. Les buts professionnels semblent changer régulièrement, 
sans raison apparente.

3.	 Les différences interindividuelles : bien que 80 % des patients qui souf-
frent de schizophrénie présentent des troubles cognitifs, les patients évalués 
ne présentent pas les mêmes déficits. Même en tenant compte des trois di-
mensions définies par Liddle (1987), il n’est pas possible de cataloguer les 
patients selon un profil cognitif spécifique. Partant de ce constat, nous avons 
décidé d’utiliser une batterie neuropsychologique suffisamment détaillée, de 
manière à orienter les patients vers des modules d’entraînement ciblés.

Fonctions cognitives traitées par le programme 
RECOS
Les fonctions cognitives répondant aux critères présentés font l’objet d’un 
module d’entraînement spécifique. Ces fonctions sont les suivantes.
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Mémoire verbale
La mémoire verbale intervient pour enregistrer ou rappeler des informa-
tions aussi diverses que le contenu d’une conversation, le nom de tel objet 
ou de telle personne présentée il y a peu, une date historique ou encore 
l’apprentissage d’une langue étrangère. Elle se trouve continuellement mise 
à contribution – de façon volontaire ou non – et permet de constituer en 
chacun de nous un stock de connaissances et de souvenirs dans lequel nous 
puisons en permanence.

Comme nous l’avons mentionné, la mémoire verbale est une des fonc-
tions cognitives dont les déficits sont susceptibles d’avoir des répercussions 
fonctionnelles importantes. Green (2001) souligne à ce propos que des dé-
ficits de mémoire verbale rendent plus aléatoires les bénéfices espérés par 
l’entraînement aux habiletés sociales.

Mémoire et attention visuo-spatiales
La vie quotidienne nécessite que nous portions régulièrement notre atten-
tion sur les formes des objets et que nous soyons capables de nous représen-
ter leur position dans l’espace. La mémoire et l’attention visuo-spatiales 
nous permettent ainsi d’analyser et de stocker les informations visuelles 
pour développer nos activités au sein de l’environnement : imaginer la po-
sition d’un objet par rapport à un autre, estimer la distance qui nous sépare 
d’un obstacle ou encore percevoir la position de notre corps sont autant de 
capacités qui nous permettent d’évoluer sans encombre dans notre envi-
ronnement.

Les données disponibles concernant le fonctionnement de la mémoire 
visuo-spatiale chez les patients schizophrènes sont contradictoires. Alors 
que certaines études montrent des performances préservées à la tâche des 
blocs de Corsi (Kolb et Whishaw, 1983 ; Tamlyn et coll., 1992), des données 
plus récentes montrent un empan spatial réduit chez les patients souffrant 
de schizophrénie (Rizzo et coll., 1996 ; Salame et coll., 1998). Une explica-
tion possible de ces résultats contradictoires proviendrait de la nature à la 
fois dynamique (phase d’encodage) et statique (représentation de la confi-
guration générale de la trajectoire sous forme de Gestalt) de ce test (Cocchi 
et coll., 2007).

Mémoire de travail
La mémoire de travail intervient dans le traitement et le maintien tempo-
raire des informations nécessaires à la réalisation d’activités cognitives aussi 
diverses que la compréhension, l’apprentissage et le raisonnement. Ainsi, la 
mémoire de travail permet non seulement de reproduire immédiatement 
les informations, mais également de les manipuler, les « travailler » menta-
lement. C’est par exemple la mémoire qui permet de suivre une conversation, 
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de comprendre le contenu d’un texte (roman, article de journal, etc.) ou 
encore de retenir un numéro de téléphone lu dans l’annuaire afin de le 
composer.

Fréquemment observés dans la schizophrénie, les troubles de la mémoire 
de travail traduisent probablement un dysfonctionnement du cortex pré-
frontal (Goldman-Rakic et Selemon, 1997). Les déficits de mémoire de tra-
vail ont des répercussions importantes sur la vie quotidienne du patient, 
notamment dans ses interactions sociales.

Attention sélective
L’attention sélective correspond à la capacité de porter son attention sur un 
seul type d’informations (les paroles d’une chanson, l’odeur d’un repas, la 
forme d’un objet…), de manière à ce que les autres stimuli de l’environne-
ment ne viennent pas perturber la tâche en cours (ex. : le bruit du tram qui 
m’empêche de comprendre le texte que je lis). Deux mécanismes sont donc 
nécessaires pour pouvoir effectuer ce travail cognitif : la sélection de l’infor-
mation pertinente et l’inhibition des informations non pertinentes.

Les troubles d’attention sélective sont décrits comme des déficits cognitifs 
majeurs de la schizophrénie (Perlstein et coll., 1998). Les performances au 
test de Stroop sont souvent corrélées négativement à la sévérité des symp-
tômes de désorganisation (troubles de la pensée formelle, associations relâ-
chées, affects inappropriés). Chez ces patients, les difficultés à rester focali-
sés sur une tâche sont importantes et entravent bien souvent la vie 
professionnelle.

Raisonnement
Dans le contexte de ce programme, le « raisonnement » fait référence aux 
fonctions exécutives et comprend les capacités d’organisation, de planifica-
tion, de flexibilité cognitive et de logique1. Le raisonnement définit des trai-
tements de l’information appelés de « haut niveau » parce qu’il requiert la 
mise en place de stratégies parfois complexes. De bonnes capacités de rai-
sonnement permettent ainsi de s’adapter à une situation nouvelle, de pla-
nifier le déroulement d’une action ou encore de modifier son comporte-
ment lorsque celui-ci n’est plus adapté.

Les patients schizophrènes souffrant des symptômes négatifs de la mala-
die présentent fréquemment des difficultés au Wisconsin card sorting test 
(WCST), un test où il s’agit de déduire une règle de classification et d’inté-
grer des changements de stratégie (Nuechterlein et coll., 1994). De faibles 

1. 	Comme l’attention sélective et la mémoire de travail font partie des fonctions exécuti-
ves et que ces deux fonctions sont évaluées séparément, nous avons préféré le terme de 
raisonnement à celui de fonctions exécutives.
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performances ont également été enregistrées chez les patients schizophrè-
nes aux tests de la Tour de Hanoï ou de la Tour de Londres (Bustini et coll., 
1999). Ces tâches peuvent être résolues par une décomposition de l’objectif 
principal (arriver à obtenir une configuration prédéterminée) en sous-
objectifs ou étapes à franchir avant de parvenir à résoudre le problème. De 
nombreuses études ont mentionné également des troubles du raisonne-
ment chez les patients schizophrènes avec idées délirantes. Les patients 
schizophrènes souffrant d’idées de persécution utiliseraient un nombre 
moins élevé d’informations avant de tirer des conclusions (jump-to- 
conclusions) que les patients non délirants ou que les sujets contrôles 
(Garety et coll., 1991). Selon une étude récente, ce biais de raisonnement 
serait directement impliqué dans la formation des idées délirantes dans la 
population générale (Colbert et Peters, 2002).

Phase de remédiation
Chaque module d’entraînement propose des exercices papier-crayon et des 
exercices informatisés. Les séances papier-crayon permettent au patient – 
avec l’aide de son thérapeute – de développer les stratégies les plus efficaces 
pour faire face au problème posé. Ces stratégies seront ensuite appliquées 
par le patient au cours des exercices sur ordinateur. Il s’agit de séances indi-
viduelles qui ont lieu une à deux fois par semaine en présence du théra-
peute. Un travail à domicile est également effectué une fois par semaine et 
son contenu fait l’objet d’une discussion entre le patient et son thérapeute. 
Il est généralement en lien direct avec les préoccupations de chacun des 
participants. Ces séances à domicile sont importantes, car elles favorisent le 
transfert des compétences acquises en séance (voir ci-dessous la partie 
consacrée à la remédiation métacognitive).

Au cours du programme, les patients sont amenés à verbaliser, catégoriser, 
organiser et planifier. Les stratégies de résolution de problèmes (D’Zurilla  
et Goldfried, 1971) sont également utilisées dans la mesure où elles permet-
tent de contrer la tendance des patients les plus déficitaires à persévérer 
dans leur fonctionnement. Cette technique s’est en outre révélée efficace 
pour plusieurs troubles psychiatriques, et ce dans une perspective de traite-
ment psychothérapeutique de courte durée (Mynors-Wallis, 2001).

Réévaluation cognitive et clinique
Au terme des modules d’entraînement, une évaluation cognitive similaire à 
celle réalisée initialement est effectuée dans le but de comparer les perfor-
mances cognitives avant et après la phase de remédiation. La même évalua-
tion clinique permet également d’évaluer l’« impact » des progrès cognitifs 
sur la symptomatologie et le fonctionnement psychosocial.



88	 Recherches originales sur la schizophrénie

Résultats préliminaires
Les résultats obtenus chez 30 patients souffrant d’un trouble du spectre de 
la schizophrénie indiquent une amélioration globale chez les participants 
qui ont terminé le programme (Deppen et coll., à paraître). On note une 
amélioration supérieure pour les modules entraînés par rapport aux modu-
les non entraînés, montrant la pertinence d’un entraînement adapté aux 
déficits cognitifs du patient. On constate aussi une amélioration à certains 
tests correspondant aux modules non entraînés, montrant par là un effet de 
transfert d’apprentissage. En outre, sur la base du nombre d’erreurs persévé-
ratives obtenues au WCST, nous mettons en évidence pour RECOS une 
taille d’effet supérieure à celle d’un entraînement cognitif non spécifique. 
Ces résultats confirment l’impact thérapeutique d’un programme de remé-
diation cognitive spécifiquement adapté au profil cognitif du patient.

Une étude franco-suisse impliquant 280 patients souffrant de schizophrénie 
est menée actuellement dans le but de valider le programme RECOS. Elle vise 
à évaluer et à comparer les progrès enregistrés chez 140 patients ayant suivi le 
programme RECOS par rapport à ceux obtenus chez 140 patients ayant parti-
cipé à la version française de la CRT. L’impact des programmes RECOS et CRT 
sur les symptômes de la maladie, ainsi que sur les aspects psycho-sociaux 
(autonomie, réinsertion sociale) sera également mesuré dans cette étude.

Remédiation métacognitive
Comme nous l’avons déjà souligné à plusieurs reprises, le but visé par le 
programme RECOS consiste essentiellement à traiter les répercussions fonc-
tionnelles des troubles mis en évidence par l’évaluation neuropsychologi-
que. Il est donc nécessaire que le patient identifie les problèmes posés par 
ses déficits cognitifs dans sa vie quotidienne et trouve les moyens d’y remé-
dier. Un des défis que le thérapeute aura à relever est donc celui de donner 
les moyens au patient d’auto-évaluer ses compétences et d’adopter – au re-
gard de cette appréciation – le comportement le plus adapté.

Il s’agit d’un champ de réflexions qui nous paraît central dans les proces-
sus rééducatifs. Les recherches récentes menées à propos des processus mé-
tacognitifs semblent principalement concerner le domaine de la psychopé-
dagogie (pour une revue de la question, voir par exemple Doudin et coll., 
2001). Ces développements théoriques ne touchent que de manière margi-
nale les recherches effectuées en neuropsychologie ou en neuropsychiatrie, 
alors qu’ils permettraient – à notre sens – d’apporter de nouveaux outils 
précieux pour la rééducation cognitive des patients qui nous sont adressés. 
Pour cette raison, le modèle que nous avons développé pour le programme 
RECOS au sujet des processus métacognitifs s’est largement nourri des ré-
flexions menées par des psychopédagogues.
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De manière générale, la métacognition peut être définie comme la connais-
sance qu’un sujet a de son propre fonctionnement cognitif et de celui 
d’autrui, la manière dont il peut en prendre conscience et en rendre compte 
(Doudin et Martin, 1992). La métacognition exige donc de prendre de la 
distance par rapport à ses propres pensées ou cognitions, d’identifier le pro-
blème posé par la situation et d’expliciter sa propre manière de le résoudre.

En reprenant le modèle de Flavell (1976 ; 1979), on peut distinguer plu-
sieurs types de connaissances métacognitives, selon qu’elles se rapportent :

•	 aux personnes (connaissances déclaratives) : ces connaissances peuvent 
concerner ses propres compétences ou déficits (ma mémoire de travail est dé-
ficitaire), les compétences ou déficits des autres (mon père a une très bonne 
mémoire) ou enfin le fonctionnement cognitif humain (un déficit d’attention 
sélective péjore le rendement professionnel) ;
•	 aux tâches à accomplir : elles se rapportent à la nature de la tâche ainsi 
qu’aux contraintes et difficultés supposées pour la résoudre (le grand nombre 
d’items à mémoriser en un temps si court risque de poser problème) ;
•	 aux stratégies déployées (connaissances procédurales) : elles concernent 
des informations sur les techniques et stratégies de résolution de problèmes 
(la meilleure manière de résoudre cet exercice serait de regrouper les mots qui ont 
un lien sémantique).

Comme le soulignent Koren et coll. (2006), les capacités métacognitives 
varient indépendamment des compétences cognitives mesurées par des 
tests neuropsychologiques. Une personne dont les performances mnési-
ques sont optimales lors d’une évaluation cognitive peut en effet s’avérer 
incapable de discerner les situations où il faut faire appel à sa mémoire 
pour résoudre une tâche. En termes de remédiation cognitive, cela signifie 
que le thérapeute doit pouvoir assumer le rôle de médiateur entre les fonc-
tions cognitives entraînées et les objectifs de remédiation2. C’est à ce rôle 
de médiateur que le thérapeute RECOS doit notamment se consacrer du-
rant la phase de remédiation cognitive.

Un des objectifs principaux visés par le programme RECOS consiste à te-
nir compte du contexte dans lequel le patient se trouve et à proposer des 
exercices qui pourront lui être utiles dans sa vie quotidienne. Une réflexion 
mérite dès lors d’être développée au sujet du passage entre les aspects pure-
ment cognitifs et les répercussions fonctionnelles. Pour Koren et coll. 
(2006), la prise en compte des compétences métacognitives permet de cibler 
les répercussions fonctionnelles des troubles cognitifs (figure 5.2).

2. 	Ce rôle de médiation fait écho notamment à la théorie de Feuerstein (1980) sur le 
développement cognitif et à son concept d’apprentissage médiatisé. Selon cette théo-
rie, le médiateur vise un changement de la nature de la relation entre le sujet et son 
environnement.
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Pour le patient, le challenge posé par la métacognition consiste, par 
exemple, à pouvoir identifier ses erreurs de persévération et à comprendre 
que le fait d’envisager des stratégies alternatives permettrait d’adapter ses 
pensées et son comportement aux contraintes de l’environnement.

Il est possible de distinguer 3 éléments-clés des processus métacognitifs :

Auto-évaluation (ou monitoring)
Dans un programme de remédiation cognitive, les aspects d’auto-évalua-
tion concernent à la fois la possibilité d’évaluer ses déficits ainsi que ses 
compétences cognitives3 (je souffre de problèmes de concentration, mais je bé-
néficie d’une bonne mémoire à court terme) et ses performances avant et après 
la réalisation d’une tâche (je pense que je ne vais par réussir cet exercice  ; je 
pense avoir échoué à cet exercice). Dans ce dernier cas, le décalage entre cette 
auto-évaluation et les performances objectivées par les résultats aux exerci-
ces traduisent fréquemment des biais cognitifs. Le patient souffrant souvent 
d’un sentiment d’impuissance apprise4 (Abramson et coll., 1978 ; Seligman, 
1975), la tâche du thérapeute RECOS consistera à réduire ce décalage en 
s’entretenant régulièrement avec le patient sur ses compétences et les pro-
grès réalisés depuis le début du programme (renforcement positif).

Ces aspects d’auto-évaluation font également écho aux mesures d’in-
sight, ou de conscience de la maladie. Koren et coll. (2006) ont montré en 

Figure 5.2
Les capacités métacognitives permettent de faire le lien entre les fonctions cognitives de 
base et leurs répercussions fonctionnelles (d’après Koren et coll. 2006).

3. 	Dans le programme RECOS, ces capacités sont évaluées par le SSTICS (voir Tableau 5.1).

4. 	La notion d’impuissance apprise définit la tendance d’une personne à s’attribuer toute 
la responsabilité de l’échec (internalité) et à considérer que celui-ci est définitif. En cas de 
réussite ou d’événement positif, la personne va émettre des jugements externes (mon méde-
cin a augmenté la dose journalière de mon neuroleptique ; l’exercice était facile). L’impuissance 
apprise suggère que la baisse de performance des patients est due aux échecs répétés et au 
sentiment d’incontrôlabilité de la situation.
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effet que le niveau d’insight était fortement corrélé aux performances mé-
tacognitives, alors qu’il l’était beaucoup moins pour les performances 
cognitives. Cet aspect d’auto-évaluation pose un problème important 
aux patients schizophrènes. Il est en effet fréquent qu’ils sous-estiment 
leurs difficultés cognitives. La phase de restitution des résultats est sou-
vent révélatrice pour eux de la nature des malaises qu’ils avaient ten-
dance à mettre jusque-là sur le compte de la « maladie »5.

Adaptation comportementale (ou contrôle)
Les aspects de contrôle concernent les réponses comportementales du pa-
tient face au problème posé et font suite à l’évaluation préalable de la situa-
tion (ayant estimé que sa mémoire épisodique ne lui permettait pas de stocker 
suffisamment d’informations (auto-évaluation), un patient a pris l’habitude de 
noter sur un calepin ses rendez-vous (comportement)). Il est cependant impor-
tant de souligner que le choix d’un comportement ne dépend pas seule-
ment de l’auto-évaluation de ses capacités cognitives mais également de la 
confiance en soi et de la prise de risques que chacun peut s’accorder en 
fonction de sa personnalité et de ses expériences passées.

Processus
Les processus font référence aux stratégies et techniques que le patient met 
en place pour résoudre le problème posé. Dans le cadre du programme RE-
COS, les processus engagés concernent principalement les techniques de 
résolution de problèmes (D’Zurilla et Goldfried, 1971) qui ont pour objectif 
d’explorer un large éventail de stratégies possibles et de sélectionner celles 
qui se révèlent les plus pertinentes pour faire face à un problème donné. Les 
étapes suivantes sont proposées :

•	 Définir le problème : les objectifs visés et les obstacles pour y parvenir 
sont exprimés par le patient. Le thérapeute s’assure que les éléments impor-
tants du problème posé sont pris en compte et exprimés clairement. Il est 
possible que cette phase présente des difficultés pour des patients souffrant 
d’un trouble du cours de la pensée.
•	 Proposer différentes stratégies : le patient est tenu de proposer différentes 
stratégies pour résoudre le problème posé. Il est encouragé à suggérer un 
grand nombre de solutions, même celles qui lui paraissent comme étant les 
plus « folkloriques ». Durant cette phase, le thérapeute sollicite l’esprit de 
créativité du patient. Les patients souffrant de symptômes négatifs et d’un 

5. 	Pour eux, comme pour certains soignants, les troubles cognitifs ne concernent que de 
manière très indirecte la « maladie ». Nous ne partageons évidemment pas ce point de 
vue.
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manque de flexibilité cognitive sont particulièrement encouragés à propo-
ser un grand nombre de stratégies durant cette étape.
•	 Examiner les différentes solutions avec le thérapeute : en raison de l’im-
possibilité de les mettre en pratique ou lorsqu’elles apparaissent clairement 
inadéquates, certaines stratégies proposées au cours de l’étape précédente 
sont éliminées lors de la discussion avec le thérapeute.
•	 Appliquer les solutions choisies : les stratégies retenues après réflexion sont 
mises en pratique. Les performances obtenues sont évaluées et comparées.
•	 Choix final de la stratégie : l’évaluation empirique des différentes straté-
gies permet de décider de la meilleure stratégie à adopter face au problème 
posé. Une stratégie ne signifie pas une seule étape dans la résolution de 
problèmes. Au contraire, la stratégie la mieux adaptée se compose souvent 
de plusieurs étapes de traitement.

Le thérapeute remet en question la stratégie adoptée de façon régulière, 
en fonction notamment des progrès réalisés. Des stratégies plus élaborées 
permettent en effet à chaque patient d’optimiser ses performances pour des 
niveaux d’exercices plus élevés.

Métacognition dans le programme RECOS
Ces trois niveaux de la métacognition sont repris dans notre tableau des 
processus métacognitifs (tableau 5.3). Un récent travail d’une de nos colla-
boratrices (Pellanda, 2008) a montré qu’il était possible d’agir sur ces diffé-
rents niveaux via un travail de psychoéducation et un feed-back régulier sur 
les performances obtenues en cours de traitement.

Le modèle que nous proposons prend en compte le développement ré-
cent de modules d’entraînement (voir ci-dessous la mémoire de la source) vi-
sant à réduire certains symptômes positifs de la maladie (Favrod et coll., 
2006). De manière à développer les compétences d’auto-évaluation, nous 
avons pris soin, par ailleurs, de proposer une brochure d’informations sur 
les troubles cognitifs ainsi qu’une séance de psychoéducation avant le dé-
but de la phase de remédiation. En outre, la phase de restitution des résul-
tats de l’évaluation neuropsychologique permet au patient de prendre 
connaissance de ses déficits cognitifs et d’appréhender les répercussions de 
ces troubles dans la vie quotidienne lors de la passation de l’ERF. Enfin, le 
feedback donné au terme des séances a pour double objectif de renforcer 
positivement les progrès constatés depuis le début de la phase de remédia-
tion et de réduire les distorsions cognitives du patient et son sentiment 
d’impuissance apprise.

Entraîner la métacognition
Les développements récents sur le traitement de la schizophrénie rendent 
aujourd’hui envisageable le traitement des déficits métacognitifs des patients 
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souffrant de schizophrénie. Moritz et Woodward (2007) ont ainsi développé 
un entraînement métacognitif (metacognitive training – MCT) basé sur les 
connaissances acquises ces dernières années par la recherche fondamentale 
sur la construction des idées délirantes. L’intérêt premier du MCT de Moritz 
et Woodward se situe dans cette tentative de réunir dans un même pro-
gramme des modules visant à aider les patients à prendre conscience des 
biais cognitifs sous-jacents aux idées délirantes. Il est important de distin-
guer cette approche de la remédiation cognitive. La remédiation cognitive 
entraîne les fonctions déficitaires et la métacognition, alors que le MCT 
cherche à rendre les patients conscients de leurs biais cognitifs. Des résultats 
préliminaires obtenus après participation au MCT indiquent une diminu-
tion de la symptomatologie positive, une réduction de la tendance à tirer des 
conclusions trop rapidement, ainsi qu’une très bonne adhésion au suivi.

Pour notre part, nous nous sommes intéressés à développer un module 
visant à remédier au problème que rencontre le patient halluciné à identifier 

Tableau 5.3
Modèle des processus métacognitifs appliqués au programme RECOS

Fonctions métacognitives Difficultés rencontrées « Outils » de remédiation 
métacognitive

Auto-évaluation
–Distorsions cognitives
–Impuissance apprise
–Faible insight

–Psychoéducation
–Brochure d’informations 
sur les troubles cognitifs
–Informations régulières sur 
les progrès réalisés en cours 
de remédiation
–Renforcement positif

Comportement
–Symptômes positifs
–Ralentissement
–Désorganisation

–Remédiation cognitive 
à visée symptomatique 
(mémoire de la source)
–Automatisation des  
stratégies
–Travail sur l’attention 
sélective

Processus
–Troubles exécutifs

–Résolution de problèmes
–Apprentissage sans erreur
–Verbalisation

N. B. La colonne de gauche indique les processus métacognitifs tels que définis par Koren et coll. (2006). 
La colonne du centre mentionne les principales difficultés (symptômes) interférant avec les processus 
cognitifs. Sur la colonne de droite figurent les « outils » à disposition du programme RECOS pour remédier 
à ces difficultés.
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ses propres productions langagières. L’idée est d’entraîner les patients à 
améliorer l’organisation et la connaissance de la mémoire afin de réduire les 
confusions entre les sources d’information. Ces problèmes s’inscrivent dans 
les troubles de l’attribution qui seraient dus à la difficulté de reconnaître ses 
propres actions chez le patient schizophrène (voir, par exemple, Jeannerod, 
2003).

Mémoire de la source
La mémoire de la source (source monitoring) est la fonction cognitive qui 
permet de se souvenir de l’origine d’une information mémorisée. De nom-
breux travaux récemment publiés indiquent que les patients schizophrènes 
souffrant de symptômes positifs présentent des déficits en reconnaissance 
de la source (Brebion et coll., 2000 ; 2002 ; Keefe et coll., 1999 ; pour une 
revue de la question, voir Favrod et coll., 2008b). De manière à pallier ces 
difficultés, nous avons développé un module d’entraînement informatisé 
de la mémoire de la source. Comme il ne s’agit pas d’entraîner les capacités 
mnésiques (se souvenir d’une information passée), mais d’améliorer les ca-
pacités à se souvenir comment et par qui l’information nous a été transmi-
se, on se situe bel et bien au niveau d’une connaissance métacognitive.

Constitué de 4 exercices, ce module vise à travailler sur la reconnaissance 
de la source de l’information. Le stockage des informations en mémoire 
peut concerner aussi bien des contenus ou événements (mots, images, épi-
sodes, etc.) que le contexte dans lequel le sujet les a perçus (lieu où s’est ef-
fectuée la mémorisation, personnes présentes à ce moment-là, météo du 
jour, luminosité de l’endroit, etc.). La mémoire de la source est un exemple 
particulier de cette mémoire contextuelle : le sujet se souvient de l’origine 
de l’information, et plus particulièrement du ou des acteurs qui ont dit, fait, 
montré les choses qu’il a perçues et mémorisées. La mémoire de la source se 
focalise ainsi davantage sur l’origine des items mémorisés que sur leur 
contenu précis. Le concept anglophone de source monitoring traduit cette 
notion générale de reconnaissance de la source d’une information (Johnson 
et Mitchell, 2002) sur laquelle s’appuie la mémoire de la source. On distin-
gue habituellement les sources internes et celles externes.

On entend par source interne le fait que le sujet lui-même est à l’origine 
de ce qu’il mémorise (par exemple, il se souvient qu’il a lui-même écrit telle 
ou telle phrase, tenu tels ou tels propos, etc.). Dans l’exercice « À la carte » 
du module d’entraînement informatisé, on demandera à la personne de se 
rappeler si c’est lui qui a commandé les différents plats d’un menu présenté 
ou son thérapeute. Dans l’exercice « Qui l’a dit », on demandera à la per-
sonne de se souvenir si c’est lui qui l’a dit ou bien son thérapeute.

La source externe concerne toute autre personne, groupe, instrument ou 
objet qui a été le producteur des contenus mémorisés. Plusieurs exercices du 
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module travaillent sur les confusions externes à savoir discriminer les sour-
ces d’information mémorisées ; était-ce une source sonore, visuelle ou sous 
forme de texte ? était-ce le choix du thérapeute ou d’une autre personne ? 
Dans l’exercice informatisé « Qui l’a dit », on va également travailler le mo-
nitoring des sources internes (internal source monitoring, voir Johnson et 
coll., 1993), à savoir la capacité à distinguer les phrases prononcées à haute 
voix de ses propres pensées (suggérées par des images). Une description plus 
détaillée de ce module et des postulats théoriques qui ont guidé sa réalisa-
tion sera publiée très prochainement.

Conclusion
En conclusion, nous aimerions rappeler les principes sur lesquels nous 
avons fondé le programme RECOS et évoquer les pistes suivies pour le déve-
loppement futur d’autres programmes de remédiation.

En premier lieu, notre démarche vise à développer chez les patients traités 
une aptitude à rechercher des solutions aux problèmes posés en dévelop-
pant eux-mêmes des stratégies adéquates. Les techniques de résolution de 
problèmes sont particulièrement importantes chez des patients qui souf-
frent fréquemment d’une perte d’initiatives et d’un manque de motivation, 
comme cela peut être le cas chez les patients dépressifs. Le fait de pouvoir 
résoudre des problèmes complexes va notamment renforcer une estime de 
soi souvent déficitaire. Ces techniques pourront ensuite être utilisées 
lorsqu’il s’agira de prendre des décisions, de faire face à un symptôme ou 
encore d’évaluer les conséquences d’un comportement. Par ailleurs, nous 
avons vu que les patients présentant des idées délirantes ont tendance à 
sauter trop rapidement aux conclusions lorsqu’ils sont confrontés à un pro-
blème. Les techniques de résolution de problèmes leur permettent de 
contrecarrer cette tendance puisqu’elles incitent à considérer plusieurs stra-
tégies avant de choisir la meilleure manière de parvenir aux objectifs fixés. 
Les patients présentant les symptômes positifs de la maladie peuvent ainsi 
également bénéficier des techniques visant à aborder un problème sous dif-
férents angles. Au-delà des compétences développées dans le programme 
(entraînement de la mémoire de travail, de l’attention sélective, etc.), notre 
objectif est donc que le patient « apprenne à apprendre », selon l’expression 
consacrée.

Un deuxième aspect important du programme RECOS concerne le trans-
fert d’apprentissage et la généralisation des techniques de résolution de 
problèmes à des tâches de la vie quotidienne. Il s’agit de s’assurer que ce 
qui est entraîné en séance puisse servir à améliorer le bien-être et l’autono-
mie du patient. Les résultats obtenus chez des patients schizophrènes indi-
quent une grande disparité entre les connaissances générales, la confiance 
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en ces connaissances et les comportements en lien avec ces connaissances 
(Danion et coll., 2001). Certains outils originaux ont été développés pour 
évaluer ces éléments de la métacognition et des pistes ont été suggérées 
pour améliorer les programmes de remédiation cognitive dans ce sens (Ko-
ren et coll., 2006 ; Koriat et Goldsmith, 1996). Un des intérêts majeurs de 
développer la métacognition des patients traités en remédiation réside 
dans la possibilité de maintien des acquis sur le long terme. Les techniques 
apprises en cours de séance pourront ainsi être mieux automatisées, géné-
ralisées à la vie quotidienne et favoriser le processus de réhabilitation dans 
son ensemble.

Comme nous l’avons déjà énoncé dans ce chapitre, le programme RECOS 
est encore en développement. Nous allons en effet progressivement intro-
duire de nouveaux modules de remédiation cognitive. En nous référant à 
un modèle cognitif des symptômes de la schizophrénie, nous espérons en 
effet proposer des modules d’entraînement susceptibles de toucher plus di-
rectement les manifestations cliniques de la maladie. Dans cette optique, 
des résultats préliminaires encourageants semblent indiquer qu’un entraî-
nement à la mémoire de la source ait un impact sur la fréquence des hallu-
cinations auditives (Favrod, 2006) ou les confusions de sources d’informa-
tion à la base d’idées délirantes ou des hallucinations auditives (Favrod et 
coll., 2008a). En outre, nous pensons que ce module pourrait constituer un 
outil supplémentaire pour la thérapie cognitive des hallucinations auditi-
ves.

Outre les progrès cognitifs importants observés après participation au 
programme RECOS (Deppen et coll., à paraître ; Vianin, 2004), un nombre 
croissant de recherches montrent les effets positifs de ce genre de théra-
pies. Une étude récente indique que la CRT a modifié de manière signifi-
cative l’activation du cortex frontal associé à la mémoire de travail chez 
les patients schizophrènes (Wykes et coll., 2002). Cette étude d’imagerie 
par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) est la première à montrer 
des changements d’activation cérébrale suite à la participation à un pro-
gramme de remédiation cognitive destiné à des patients souffrant de schi-
zophrénie.

Malgré ces succès, la remédiation cognitive ne fait que rarement partie de 
l’arsenal thérapeutique des patients souffrant de troubles psychiatriques. 
Or, un nombre croissant d’études mentionnent les troubles cognitifs com-
me étant fréquents dans de nombreuses pathologies :

•	 Les troubles cognitifs de la dépression majeure sont relatés depuis de 
nombreuses années. Hasher et Zacks (1979) postulèrent, par exemple, que 
les patients dépressifs montrent des déficits pour les résolutions de pro-
blèmes. Un article récent (Paelecke-Habermann et coll., 2005) indique que 
les déficits des patients dépressifs concernent principalement les fonctions 
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exécutives alors que les performances attentionnelles semblent préservées. 
Pour leur part, Weiland-Fiedler et coll. (2004) indiquent que les patients 
souffrant de dépression majeure présentent, durant les phases de rémission, 
des déficits de performance psychomotrice, de traitement visuel, ou encore 
de mémoire de travail spatiale.
•	 Les patients souffrant de troubles bipolaires présentent des déficits im-
portants dans certaines tâches exécutives (fluence verbale catégorielle, ma-
nipulation mentale) et lors de l’apprentissage de listes de mots (Robinson et 
coll., 2006).
•	 Des déficits de mémoire visuo-spatiale ont été identifiés initialement 
chez des patients souffrant de troubles obsessionnels compulsifs du type 
vérificateurs (Sher et coll., 1984), laissant supposer que ces troubles mnési-
ques entraînent chez eux le besoin de vérifier leurs actions de manière répé-
tée. Des études plus récentes montrent que les troubles obsessionnels com-
pulsifs sont non seulement associés à des déficits en mémoire visuo-spatiale 
(Boldrini et coll., 2005), mais également au manque de confiance que le 
patient accorde à ses performances mnésiques (Zitterl et coll., 2001).

Cette brève revue de la littérature suffit à montrer le lien souvent étroit 
qui unit les troubles cognitifs et les manifestations cliniques des différentes 
pathologies psychiatriques. En outre, les thérapies cognitivo- 
comportementales bénéficieraient de l’apport des techniques d’évaluation 
et de remédiation cognitive pour la compréhension des problèmes identi-
fiés lors de l’analyse fonctionnelle.

La remédiation des déficits cognitifs, qui contribuent à la vulnérabilité du 
patient, permet également l’acquisition de compétences sociales et contri-
bue au travail de remise en question des croyances erronées. L’objectif pour-
suivi est donc de fournir au patient une meilleure maîtrise des facteurs de 
stress internes (les hallucinations auditives, les idées délirantes) et externes 
(stigmatisation de la maladie de la part de son entourage, rupture de l’acti-
vité scolaire ou professionnelle, problèmes relationnels). Le but est d’agir 
sur ce que Beck et Rector (2005) considèrent comme étant à l’origine des 
troubles schizophréniques.

L’articulation entre ces différents niveaux de prise en charge – travail sur 
le contenu de la pensée, stratégies de « coping », entraînement aux habiletés so-
ciales, remédiation cognitive – nous semble une voie prometteuse pour le trai-
tement des patients présentant une schizophrénie ou un trouble associé. 
Dans cet arsenal de traitements thérapeutiques, la remédiation cognitive 
pour patients schizophrènes est probablement l’élément le moins dévelop-
pé aujourd’hui. Nous espérons que cette lacune sera comblée dans les an-
nées à venir et que la remédiation cognitive saura également trouver sa 
place dans les thérapies cognitivo-comportementales appliquées à d’autres 
troubles psychiques.
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Entraînement des 
habiletés métacognitives 
avec des personnes 
atteintes de schizophrénie

J. Favrod, S. Bardy-Linder, S. Pernier, D. Mouron, C. Schwyn, 
C. Bonsack, V. Pomini

La métacognition peut se définir comme la connaissance qu’un sujet a de son 
propre fonctionnement cognitif et de celui d’autrui, la manière dont il peut en 
prendre conscience et en rendre compte. Les interventions métacognitives 
cherchent donc à modifier les interprétations délirantes des sujets psychotiques 
qui témoignent de biais cognitifs importants et d’une distorsion de la percep-
tion d’autrui et de ses intentions. Jérôme Favrod et ses collaborateurs soutien-
nent qu’un entraînement global pour améliorer la théorie de l’esprit d’autrui 
est l’un des ingrédients essentiels d’un programme visant à réduire les idées 
délirantes. Ils présentent en détail un programme d’exercices métacognitifs et 
une étude pilote sur son efficacité. Les patients apparaissent, en fin de pro-
gramme, améliorés de façon statistiquement et cliniquement significative en ce 
qui concerne les idées délirantes et la conscience du trouble.

Les recherches dans le domaine des neurosciences ont permis d’améliorer 
considérablement la compréhension des mécanismes à la base de l’expé-
rience psychotique. Ces progrès n’auraient jamais pu avoir lieu sans la parti-
cipation des patients à la recherche fondamentale. Ce chapitre veut montrer 
comment les résultats de la recherche peuvent être restitués aux patients 
dans le cadre de l’intervention clinique.

Les méta-analyses de l’efficacité des thérapies cognitives et comporte-
mentales des symptômes psychotiques dans le cadre de la schizophrénie 
indiquent que ces approches ont un effet positif modéré, mais robuste et 
soutenu, sur les symptômes psychotiques (Woodward et coll., 2007). L’ef-
fet modéré n’est pas surprenant, du fait de la sévérité de la maladie 
(Tarrier et Wykes, 2004) ; néanmoins, les résultats sont robustes (il faudrait 
de nombreuses études infirmant les données déjà obtenues pour affaiblir 
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la démonstration de l’efficacité de ce type de traitement)  ; et ils sont 
soutenus parce que les bénéfices se maintiennent dans le temps. Ces  
résultats laissent encore beaucoup de place pour une amélioration des 
interventions.

Une autre approche, moins connue, est l’entraînement des habiletés mé-
tacognitives (MCT). L’entraînement des habiletés métacognitives est une 
nouvelle façon d’aborder le traitement psychologique des symptômes psy-
chotiques. Il pourrait venir compléter la palette des thérapies cognitives et 
comportementales des symptômes psychotiques. Par métacognition, nous 
entendons la capacité de penser nos propres processus mentaux. Nos habi-
letés métacognitives nous permettent de ne pas prendre au premier degré 
les événements psychologiques que nous vivons. Par exemple, nous pou-
vons réaliser que nous tirons une conclusion hâtive d’un événement ou 
que nous avons commis une erreur de mémoire. Les personnes qui présen-
tent des symptômes psychotiques sont non seulement plus vulnérables à 
ce type de biais, mais souvent elles n’en ont pas conscience.

La compréhension des mécanismes sous-jacents à l’expérience psychoti-
que s’est notablement approfondie ces dernières années, en grande partie 
grâce à la recherche fondamentale. Il est utile de résumer brièvement ces 
connaissances sur les biais cognitifs qui déclenchent, aggravent ou main-
tiennent les symptômes positifs de la schizophrénie. Ces biais cognitifs 
doivent être distingués des déficits neuropsychologiques qui ont déjà été 
largement décrits dans la littérature. Les déficits neuropsychologiques sont 
davantage associés au syndrome déficitaire qu’aux symptômes psychoti-
ques (Aleman et coll., 1999 ; Green et coll., 2000, ; O’Carroll, 2000). Les biais 
cognitifs sont des erreurs de raisonnement ou de mémoire plutôt que des 
déficits de performance.

Biais cognitifs dans la schizophrénie
Le résultat de recherche le plus constant sur les distorsions cognitives dans 
la schizophrénie se rapporte à un biais spécifique de recueil d’informations 
appelé le « saut aux conclusions ». Les personnes atteintes de schizophrénie 
avec des idées délirantes ont besoin de nettement moins d’informations 
que les sujets-contrôles pour parvenir à une conclusion ferme et définitive. 
Au premier abord, cette notion peut sembler une description de ce qui ar-
rive durant un épisode psychotique (considérer un regard en coin comme 
un début de filature) ; mais ce biais est observable dans des situations neu-
tres, persiste durant les phases de rémission (Peters et Garety, 2006) et existe 
également chez les sujets sains présentant des traits schizotypiques 
(Van Dael et coll., 2006). Il semblerait que ce type d’erreur soit davantage 
un précurseur qu’une conséquence de la psychose.
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Des données récentes indiquent que les patients ne sont pas conscients 
de leur précipitation dans le raisonnement et qu’ils ont tendance à se perce-
voir comme hésitants et indécis (Freeman et coll., 2006). De plus, les pa-
tients schizophrènes manifestent un besoin important de certitude et une 
intolérance à l’incertitude (Colbert et Peters, 2002). Ils ont des difficultés à 
tolérer des épisodes avec une fin ouverte ou contenant des ambiguïtés. Au 
niveau de la mémoire, plusieurs études ont démontré que les personnes at-
teintes de schizophrénie ont une confiance augmentée dans leurs erreurs de 
mémoire et diminuée dans leurs souvenirs corrects par rapport aux sujets 
sains. Ce biais conduit à une corruption de la connaissance, qui explique 
relativement bien l’apparition d’idées délirantes (Moritz et Woodward, 
2006b). Par exemple, on présente une scène typique de plage (des enfants 
jouent, des gens bronzent, de l’eau…) tout en omettant, intentionnelle-
ment, de faire figurer certains objets que l’on s’attendrait naturellement à 
voir sur une plage (un ballon, des serviettes de bain…). Or, les sujets se rap-
pellent généralement avoir vu les objets courants mais absents de l’image. 
Les patients qui délirent sont plus confiants dans ces faux souvenirs. Cette 
confiance augmentée dans les erreurs s’observe également avec des souve-
nirs verbaux (Moritz et coll., 2005).

De surcroît, il apparaît que les patients présentent une difficulté à prendre 
en compte des preuves qui infirment une interprétation initiale, même si 
celle-ci devient de moins en moins plausible au fur et à mesure de leur pré-
sentation (Moritz et Woodward, 2006a). Ce biais semble également corrélé 
avec la propension à délirer dans des échantillons non-cliniques (Woodward 
et coll., 2007).

En les associant à ces biais cognitifs bien démontrés, on peut imaginer 
que les styles d’attribution ou la théorie de l’esprit jouent un rôle impor-
tant dans la construction ou le maintien des idées délirantes, même si les 
résultats dans ces deux derniers domaines sont plus mitigés par rapport à 
la psychose. Par « style d’attribution », on entend les inférences sur les évé-
nements. Par exemple, les personnes déprimées ont tendance à attribuer la 
responsabilité des événements positifs à autrui et des événements négatifs 
à elles-mêmes. Des données indiquent que les personnes ayant des idées de 
persécution font preuve de la tendance inverse : attribuer les événements 
négatifs à autrui et les positifs à elles-mêmes (Bentall et coll., 2001, Kinderman 
et Bentall, 1997). Les conclusions de ces études sont sujettes à débat en 
raison des résultats contradictoires qu’elles produisent et des méthodes de 
mesure différentes qu’elles emploient (Martin et Penn, 2002  ; Mckay et 
coll., 2005 ; Randall et coll., 2003). Toutefois, il apparaît que le biais d’at-
tribution s’accentue dans les situations ambiguës et que les questionnaires 
utilisés ont d’abord été construits pour étudier les biais d’attribution dans 
la dépression. De nouvelles études sont nécessaires pour bien comprendre 
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les biais d’attribution dans les délires de persécution. Ces études devraient 
également contrôler des variables comme les idées de grandeur et la  
dépression.

Les patients souffrant de schizophrénie manifestent des difficultés à re-
connaître l’intention d’autrui, ce qui pourrait contribuer à une idéation 
délirante. Ce déficit de la théorie de l’esprit est particulièrement intéressant 
pour expliquer les idées de référence ou de persécution. Les patients schi-
zophrènes montrent des difficultés face aux situations qui demandent une 
prise de distance ou un changement de perspective et de l’empathie pour 
les autres (Frith, 2004). Une perception déformée de l’intention et des ac-
tions des autres peut favoriser des problèmes interpersonnels. Les déficits en 
théorie de l’esprit sont cependant observés dans d’autres désordres psychia-
triques, mais leur implication pathogénique dans la formation des délires 
est sujette à controverse (Garety et Freeman, 1999). Le plus souvent, les 
déficits de la théorie de l’esprit sont davantage associés aux symptômes né-
gatifs et aux troubles de la pensée formelle qu’aux symptômes positifs 
(Kelemen et coll., 2005  ; Mazza et coll., 2001). Greig et coll. (2004) est 
l’équipe qui a probablement le mieux traité la question de la théorie de 
l’esprit concomitante aux symptômes psychotiques. Dans leur étude, les 
performances de la théorie de l’esprit étaient davantage corrélées aux 
troubles formels de la pensée qu’aux idées délirantes. Si les idées paranoïdes 
reflètent un jugement incorrect de l’intention d’autrui (il me veut du mal, il 
m’observe, etc.), il semble dès lors inévitable que des difficultés à identifier 
l’intention d’autrui conduisent à l’idée que les gens dissimulent leur inten-
tion ou fomentent une conspiration. Néanmoins, nombre de gens affectés 
par des idées paranoïdes ne pensent pas que leurs persécuteurs déguisent 
leurs intentions et pensent au contraire que l’intention de ces derniers est 
claire. De plus, si le dessein d’autrui est perçu comme obscur, les idées de 
persécution ne devraient pas être limitées à une personne ou à un groupe, 
ce qui est toutefois fréquemment décrit par ces patients.

Les déficits de la théorie de l’esprit dans le contexte des idées délirantes 
méritent cependant d’être étudiés sous de nouveaux angles. Il est par exem-
ple possible que des situations ambiguës ou équivoques viennent compli-
quer le traitement de l’information et affectent la lecture de situations 
sociales (Phillips et coll., 2000). On ne sait pas non plus dans quelle mesure 
les troubles de la pensée formelle influencent le raisonnement de personnes 
délirantes. Il est probable que la recherche future mette davantage en évi-
dence un biais de la théorie de l’esprit qu’un déficit de celle-ci, en ce qui 
concerne la construction des idées délirantes. Dans le contexte actuel des 
connaissances, il apparaît qu’un entraînement global pour améliorer la 
théorie de l’esprit reste l’un des ingrédients essentiels d’un programme vi-
sant à réduire les idées délirantes.
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De nombreux patients souffrant de schizophrénie font preuve d’une fai-
ble estime de soi (Freeman et coll., 1998). Richard Bentall, un pionnier dans 
ce domaine, pense que les idées de persécution sont une défense contre des 
processus affectifs négatifs (Bentall et coll., 1994). En revanche, Freeman et 
coll. (2002) estiment que les idées de persécution sont le reflet de soucis 
émotionnels. Peu d’études se sont penchées sur l’estime de soi et les idées 
délirantes. Une grande étude avec des patients ayant vécu un premier épi-
sode psychotique a montré une association des idées de persécution à la 
dépression et à une pauvre estime de soi (Drake et coll., 2004).

Entraînement des habiletés métacognitives
Moritz et coll. (2007) ont développé un programme d’entraînement aux 
habiletés métacognitives, disponible sur internet en anglais, allemand, 
hollandais, espagnol et français à l’adresse suivante : www.uke.de/mkt. Ce 
programme a pour objectif de réduire le fossé actuel entre la compréhension 
avancée des processus cognitifs et métacognitifs dans la schizophrénie et 
l’utilisation pratique de ce savoir dans le traitement clinique. Il vulgarise les 
connaissances acquises sur les biais cognitifs en termes compréhensibles, et 
il démontre certaines conséquences négatives de ces biais cognitifs. Le pro-
gramme cherche à rendre les patients conscients de leurs distorsions, à les 
entraîner à les voir de façon critique et à les aider à compléter ou changer 
leur répertoire en matière de résolution de problèmes. Des exercices qui 
pointent chaque biais séparément permettent de démontrer la faillibilité de 
l’esprit humain (tableau 6.1). Les participants sont invités à partager leurs 
expériences, et des discussions sur les moyens de contrer ces erreurs de rai-
sonnement permettent de fournir des possibilités correctrices. L’ambiance 
des groupes est ludique et stimulante. Les participants apprennent à recon-
naître les biais cognitifs importants dans la schizophrénie et développent 
des stratégies pour parvenir à des déductions plus appropriées. Chaque 
séance dure entre 45  et 60  minutes. Idéalement, les participants suivent 
deux cycles de huit séances, impliquant des exercices similaires mais dis-
tincts au niveau des contenus des exercices et des exemples.

Premiers résultats
Trois études récentes ont évalué la faisabilité, les risques et l’efficacité du 
programme d’entraînement des habiletés métacognitives. Dans une pre-
mière étude randomisée cherchant à mesurer l’acceptabilité du programme, 
les patients expriment que le programme est plus amusant et plus utile pour 
la vie de tous les jours qu’un programme traditionnel de remédiation cogni-
tive (Moritz et Woodward, 2007a). La participation au programme était 
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excellente. Lors d’une seconde étude randomisée, les participants montrent 
une amélioration de la symptomatologie positive plus rapide que dans un 
groupe contrôle actif offrant un programme traditionnel de remédiation 

Tableau 6.1
Présentation des exercices centraux des différents modules

Module Exercices centraux

Style d’attribution : blâmer et prendre crédit Les différentes causes d’événements positifs 
et négatifs sont étudiées.

Sauter aux conclusions, partie I (jugement 
hâtif)

Des fragments d’images apparaissent 
progressivement en montrant des objets. 
Les décisions prématurées conduisent à des 
erreurs.

Changer les croyances, biais contre les 
preuves infirmantes

Des séquences de bandes dessinées sont 
présentées à l’envers en clarifiant des scé-
narios complexes. Après chaque image, les 
participants doivent évaluer la plausibilité 
de quatre interprétations différentes.

Être empathique, partie I (théorie de l’esprit) Des images d’expressions faciales sont pré-
sentées, et le groupe doit deviner comment 
le personnage se sent. La solution correcte 
trahit souvent la première intuition.

Mémoire : confiance augmentée dans les 
erreurs de mémoire

Des situations complexes sont présen-
tées (plage) avec des éléments typiques 
manquants (serviette de bain, ballon). Les 
participants se souviennent fréquemment 
avoir vu les éléments manquants. La nature 
constructive plutôt que passive est ainsi 
mise en évidence. Les patients apprennent 
à distinguer entre les souvenirs corrects et 
erronés.

Être empathique, partie II (théorie de 
l’esprit)

Des bandes dessinées qui présentent la pers-
pective d’un des personnages sont discutées. 
Ce personnage n’a pas toutes les informa-
tions que possèdent les observateurs.

Sauter aux conclusions, partie II Des tableaux de maître sont présentés, et les 
participants doivent déduire son titre parmi 
quatre options. Une inspection superficielle 
de l’œuvre conduit à des réponses fausses.

Humeur et estime de soi Des cognitions dépressives en réponse à des 
événements communs sont présentées, et le 
groupe doit développer des cognitions plus 
constructives et positives.
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cognitive (Aghotor, 2007). Dans une troisième étude, des exercices choisis 
sont présentés durant une seule séance. Une réduction du « saut aux conclu-
sions  » est observée dans le groupe expérimental par rapport au groupe 
contrôle (Moritz et Woodward, 2007b). On observe également une réduc-
tion du degré de conviction dans les idées délirantes pour les patients qui 
ont suivi les exercices métacognitifs. Soulignons que le programme, que 
l’on trouve sur Internet, a été modifié suite à plusieurs remarques des parti-
cipants à cette étude.

Dans le contexte de la validation francophone de ce programme d’entraî-
nement des habiletés métacognitives, nous avons conduit une première 
étude pilote, pour évaluer les effets du programme sur les symptômes psy-
chotiques et la conscience du trouble.

Méthode

Sélection des participants
L’échantillon est composé des patients intéressés à participer au programme 
MCT animé dans le cadre de l’Unité de réhabilitation du service de psychia-
trie communautaire du Département de psychiatrie du CHUV. Les critères 
d’inclusion étaient de présenter un diagnostic d’un trouble du spectre de la 
schizophrénie. Les patients avec un retard mental léger ou des abus de subs-
tances pouvaient également être inclus dans l’étude. Le critère d’exclusion 
était la présence d’une distractibilité consécutive à un trouble de l’humeur 
(hypomanie ou manie). Pour être inclus dans l’étude, les patients devaient 
signer un formulaire de consentement éclairé. Le protocole de l’étude a été 
validé par la commission d’éthique de notre institution.

Outils d’évaluation
La Psychotic symptom rating scales (PSYRATS, Haddock et coll., 1999 ; Steel et 
coll., 2007) est une échelle d’hétéro-évaluation. Elle permet de mesurer la 
sévérité de différentes dimensions des hallucinations auditives et des déli-
res, comme la fréquence, la durée, le volume des voix ou le degré de dé-
tresse provoqué par les croyances ou les voix.

La Scale to assess Unawareness of Mental Disorder (SUMD) évalue l’insight 
sur différentes dimensions de la maladie (Amador et coll., 1993 ; 1994). Elle 
permet d’évaluer de manière indépendante l’insight actuel et passé des pa-
tients selon les critères suivants :

•	 présence de troubles mentaux ;
•	 besoin d’un traitement (pharmacologique) ;
•	 présence de signes et symptômes.
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La SUMD est une échelle standardisée qui s’appuie sur un entretien direct 
d’hétéro-évaluation avec le patient. Nous avons choisi pour notre étude de 
demander aux sujets de répondre aux trois items généraux évaluant l’insight 
au sujet des troubles mentaux, ainsi qu’aux items sur la conscience des 
symptômes « hallucinations » et « idées délirantes ». La SUMD a été utilisée 
dans plusieurs études francophones (Droulout et coll., 2003 ; Simon et coll., 
2006 ; Travers et coll., 2008).

Résultats
33 patients consentirent à participer à l’étude pilote. 32 ont accompli l’éva-
luation en pré-test. 11 ont participé à un cycle du programme et 11 autres 
ont participé à deux cycles du programme. 10  patients ont abandonné 
avant d’avoir terminé un cycle et n’ont pas passé de post-test. Les 22 pa-
tients évalués en pré- et post-test ont un âge moyen de 38,6 ans (écart-type : 
11,78). 20 patients remplissent les critères DSM-IV-TR pour une schizophré-
nie et 2 pour un trouble schizo-affectif. Il s’agit de 14 hommes et de 8 fem-
mes. 15 sont célibataires, 4 sont mariés ou vivent en concubinage et 3 sont 
divorcés. 20 patients sont dépendants des assurances sociales pour person-
nes handicapées et 2 sont au chômage. Il n’y a pas de différences statistique-
ment significatives sur les variables sociodémographiques et cliniques entre 
les participants qui ont terminé le programme et ceux qui ont abandonné. 
En ce qui concerne les progrès cliniques (tableau 6.2), les patients s’amélio-
rent de façon significative sur l’échelle des idées délirantes de la PSYRATS. 
En revanche, on n’observe pas d’amélioration significative sur l’échelle 
d’hallucinations de la PSYRATS. Toutefois, le facteur interprétation de 
l’échelle hallucination est, lui, amélioré. En ce qui concerne la SUMD, 
l’échelle de conscience des idées délirantes progresse de façon statistique-
ment significative, ainsi que l’attribution des idées délirantes à la maladie, 
la conscience du trouble et la reconnaissance du besoin de traitement.

Discussion
Les résultats de notre étude exploratoire indiquent que le programme d’en-
traînement des habiletés métacognitives a été complété par 66 % des pa-
tients adressés. Les patients se sont améliorés de façon statistiquement et 
cliniquement significative en ce qui concerne les idées délirantes et la 
conscience du trouble. Le programme n’a pas d’impact sur la perception 
d’hallucinations auditives, mais il montre un effet modéré sur leur interpré-
tation. Il semble que le programme d’entraînement des habiletés métacog
nitives a plus d’effet sur l’interprétation des stimuli internes ou externes 
que sur les perceptions elles-mêmes. Ces résultats doivent toutefois être 
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interprétés avec précaution, du fait que notre étude exploratoire ne comprend 
pas de comparaison avec un groupe contrôle. Il n’est pas surprenant que le 
programme montre un effet supérieur sur les idées délirantes que sur les 
hallucinations auditives puisqu’il cible moins ces dernières. En effet, nos 
travaux indiquent que les hallucinations auditives semblent davantage en 
lien avec des erreurs au niveau de la détection de la source d’une informa-
tion (Favrod et coll., 2006 ; 2008) qu’avec les différents biais cognitifs abor-
dés dans le programme MCT utilisé lors de la présente étude. L’effet sur la 
conscience et l’attribution des idées délirantes est particulièrement 

Tableau 6.2
Résultats en pré- et post-tests

Pré-test 
(écart-
type)

Post-test 
(écart-
type)

t df p Taille 
d’effet

PSYRATS – 
Hallucina-
tions

12,1 (13,2) 10,7 (12,8) 0,64 21 0,21 0,13

PSYRATS – 
Hallucina-
tions facteur 
interpréta-
tion

2,2 (2,6) 1,3 (1,3) 1,8 21 0,05 0,37

PSYRATS – 
Idées déli-
rantes

13 (6,0) 7,6 (7,4) 3,9 21 0,001 0,83

SUMD – 
Conscience 
des idées 
délirantes

3,63 (1,2) 2,2 (2,0) 3,6 18 0,001 0,81

SUMD – 
Attribution 
des idées 
délirantes

3,7 (1,3) 2,1 (1,9) 3,8 18 0,001 0,86

SUMD – 
Conscience 
de la maladie

2,7 (1,4) 1,9 (1,5) 3,5 21 0,001 0,77

SUMD – 
conscience 
de l’effet 
thérapeu-
tique des 
médicaments

2,1 (1,4) 1,7 (1,2) 2,2 21 0,02 0,48
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encourageant. Ces résultats nous donnent les arguments pour élaborer une 
étude à comparaison de groupes avec répartition aléatoire. Au-delà des ré-
sultats mesurés, notre groupe de patients a montré un vif intérêt pour le 
programme. Plusieurs patients sont allés télécharger les diapositives sur in-
ternet. Un groupe de 9 patients a demandé un prolongement de l’étude 
pilote et la mise sur pied d’un groupe pour continuer l’expérience et pour-
suivre les discussions sur les symptômes psychotiques. Quelques patients 
ont également regretté que cette prestation ne leur ait pas été offerte plus 
tôt dans l’histoire de leur maladie.

La construction du programme en modules indépendants d’une séance 
est aussi particulièrement intéressante pour ajouter de nouveaux modules 
en fonction des découvertes scientifiques dans le domaine de la recherche 
fondamentale. Il nous semble en effet essentiel de pouvoir restituer les nou-
velles connaissances aux patients de la façon la plus rapide et la plus digeste 
possible.

Remerciements  : ce travail a été soutenu par un don du Dr Alexander 
Engelhorn.
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Organisation de 
l’exploration oculaire dans 
le cadre d’un traitement 
de l’évitement du contact 
visuel

F. Giuliani, J. Favrod, C. Bonsack, F. Schenk

Dans ce chapitre, Fabienne Giuliani et ses collaborateurs décrivent en détail 
l’oculométrie comme instrument de compréhension du déficit des compéten-
ces sociales chez les patients psychotiques. Ils montrent aussi son utilisation 
thérapeutique, en particulier pour corriger l’évitement du contact visuel chez 
un patient souffrant d’une schizophrénie paranoïde. Cette présentation dé-
taillée et novatrice illustre les liens entre un modèle neuropsychologique et 
une intervention comportementale, et en montre l’efficacité, en vue d’études 
ultérieures sur un plus grand nombre de sujets.

L’étude des mouvements oculaires dans l’exploration d’une scène visuelle 
est largement abordée depuis plus de soixante-dix ans. D’un côté, l’étude 
des divers aspects du message sensoriel a permis de définir les conditions 
de l’acte perceptif (temps de réaction oculomoteur, seuils d’excitabilité par 
un stimulus lumineux, seuils de discrimination, acuité visuelle, etc.)  ; de 
l’autre, l’étude de l’intégration de ces messages a permis de définir la notion 
de performances perceptives. En sciences humaines, l’étude des mouve-
ments oculaires est souvent utilisée, d’une part, comme un outil d’observa-
tion des indicateurs d’une activité mentale ou d’un fonctionnement spatial 
et, d’autre part, comme un moyen de vérification des modèles comporte-
mentaux. Dans l’étude d’une scène visuelle, par exemple, l’analyse de l’em-
placement, du nombre et de la durée des fixations oculaires, de l’amplitude 
des saccades et des variations de la direction du regard nous donne autant 
d’indices des opérations mentales de traitement des informations visuelles 
qui se déroulent d’une façon automatique ou contrôlée. Ainsi les premiers 
travaux portant sur l’oculométrie datent déjà de 1935.

Buswell, professeur de psychologie à l’Université de Chicago (Buswell, 
1935), fut le premier à publier un ouvrage intitulé How people look at pictures. 

 7
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Sa contribution fut très importante dans l’histoire de l’oculométrie, car il 
fut le premier à analyser les points de fixation de deux cents sujets dans 
une scène visuelle. Il observe que les points de fixation sont corrélés aux 
informations contenues dans l’image et qui sont pertinentes pour le sujet. 
Une décennie plus tard, Brandt (1945) publiait un ouvrage sur l’oculométrie 
dans la publicité. Son investigation portait sur le rôle joué par les mouve-
ments oculaires dans les stratégies d’apprentissage. Yarbus (1967) montra 
que l’attention à une scène visuelle dépend des attentes du sujet face au 
contenu des images et à leur pertinence subjective. Ainsi, les fondements du 
rôle des mouvements oculaires dans l’attention et l’émotion étaient posés.

Plus récemment, les recherches se sont orientées vers un autre axe de 
compréhension  : les structures oculomotrices hiérarchiquement plus éle-
vées, c’est-à-dire vers les aires oculomotrices corticales et leurs connexions 
sous-corticales. Les avancées majeures réalisées dans ce domaine ont révélé 
l’importance des liens qui associent la motricité oculaire et la cognition. Par 
conséquent, les mouvements oculaires apparaissent aujourd’hui comme un 
outil privilégié pour l’exploration de fonctions cognitives aussi variées que 
la prise de décision, le contrôle de l’attention, la mémoire de travail, les 
capacités de prédiction ou encore les phénomènes d’adaptation. L’analyse 
des mouvements oculaires a donc été progressivement intégrée à l’étude 
de patients neurologiques ou psychiatriques atteints de schizophrénie et 
présentant des troubles cognitifs. Les premières études oculomotrices de 
patients schizophrènes remontent à plus de trente ans (Pass et coll., 1978). 
Elles étaient essentiellement consacrées à l’analyse de la poursuite oculaire, 
tâche dans laquelle le sujet doit suivre attentivement des yeux une cible en 
mouvement. Outre la difficulté à rester concentrées sur la cible visuelle, les 
personnes atteintes de schizophrénie présentent des anomalies complexes 
de l’initiation de la poursuite, qui seraient en partie le reflet d’une dysfonc-
tion des capacités à prédire la trajectoire d’une cible en mouvement.

Depuis les années 2000, une vingtaine de recherches ont à nouveau vu le 
jour sur l’utilisation de l’oculométrie dans une compréhension de mécanis-
mes sociaux, recherches qui ont été initiées dans les années 1980. En effet, 
le contact visuel est probablement le signal social le plus important. Le 
contact visuel est utilisé pour réguler le tour de parole dans une conversa-
tion, exprimer la familiarité. Comme l’a souligné Kleinke (1986), le contact 
visuel permet de percevoir les valeurs sociales positives et négatives : inter-
prétation des signes d’hostilité et de colère tout aussi bien que l’interpré
tation des signes de gentillesse, de séduction et d’intérêt. Récemment, il a été 
démontré que les points de fixation étaient liés à l’expression faciale. Les 
expériences montrent qu’il y a plus de points de fixation lorsqu’il s’agit 
d’une émotion positive que lorsqu’il s’agit d’une émotion négative (Adams 
et Kleck, 2003 ; 2005). Les premiers à proposer un modèle dans lequel ils 
décrivent comment les humains combinent les informations du regard, du 



		  Organisation de l’exploration oculaire...	 117

visage et du corps dans les compétences sociales furent Emery et coll. (1997) 
et Baron-Cohen et coll. (1997). Pour eux, les adultes, mais aussi les enfants 
et les bébés, ont une préférence marquée pour les yeux par rapport aux 
autres parties du visage ou du corps (telles que la bouche ou les mains). Ces 
résultats ont d’ailleurs été largement étayés empiriquement (Mackworth et 
Morandi, 1967  ; MacRae et coll., 2002  ; Vecera et Johnson, 1995). Ces  
hypothèses sont confirmées également par les travaux effectués dans l’anxiété 
sociale ou la phobie sociale. L’anxiété sociale est souvent caractérisée par 
une peur considérable des autres (Clark et Wells, 1995) ; le contact visuel 
étant clairement un signal d’interaction sociale, pour les personnes  
souffrant de phobie sociale, l’évitement du contact visuel pourrait être un 
comportement sécurisant. De plus, comme ces chercheurs l’ont démontré 
(Horley et coll., 2004 ; Wieser et coll., 2009), la peur engendrée par l’anxiété 
sociale ferait augmenter le niveau de vigilance donc, par la même occasion, 
le niveau attentionnel, celui-ci pouvant être mesuré au niveau de la dilata-
tion de la pupille.

Dans ce chapitre, nous nous proposons de décrire l’oculométrie non seu-
lement dans un objectif de compréhension de déficit, mais aussi dans un 
but thérapeutique, notamment pour corriger l’évitement du contact visuel 
chez un patient souffrant d’une schizophrénie paranoïde.

Oculométrie et schizophrénie

Anomalies du contact visuel dans la schizophrénie
Un dysfonctionnement de la poursuite visuelle continue (Smooth pursuit 
eye movement, SPEM) est un trait qui apparaît chez 40 à 80 % des personnes 
atteintes de schizophrénie (Holzman et coll., 1973 ; 1974). Il s’agit du dé-
ficit le plus fréquemment répliqué dans la littérature psychophysiologique 
concernant la schizophrénie (O’Driscoll et Callahan, 2008). Cette anorma-
lité du mouvement oculaire ne ressort que lorsque le sujet suit une cible 
mouvante. Le plus souvent, le sujet doit suivre un point lumineux qui se 
déplace de façon sinusoïdale, dans un mouvement de va-et-vient sur un 
écran. Le mouvement peut également être triangulaire ou carré. La plupart 
des sujets contrôles parviennent à suivre le point lumineux de façon homo-
gène et régulière. En revanche, chez les patients présentant un dysfonction-
nement, le mouvement oculaire sera irrégulier, saccadé, avec des secousses 
et des changements de direction. Ces irrégularités viennent du fait que l’œil 
se déplace plus lentement que la cible et que, pour compenser les retards, 
des mouvements rapides sont produits de manière répétitive pour suivre 
la cible (saccades). Comme cette anomalie survient chez 25  à 40  % des  
parents du premier degré des personnes atteintes de schizophrénie (Chen et 
coll., 1999 ; Holzman et coll., 1974), l’idée que cette manifestation pouvait 
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être un marqueur de la maladie ou une manifestation pléiotropique a été 
émise (Holzman, 2000  ; Trillenberg et coll., 2004). Toutefois, les travaux 
récents indiquent que les parents de personnes atteintes de schizophrénie 
ne diffèrent pas des sujets contrôles (Brownstein et coll., 2003 ; De Wilde 
et coll., 2008) ou que des problèmes méthodologiques au niveau des cri
tères de sélection des groupes étudiés ne permettent pas de confirmer cette 
hypothèse (Levy et coll., 2004). Une autre hypothèse explorée est que les 
troubles du tracé visuel soient associés davantage au syndrome déficitaire 
qu’au syndrome productif (Ross, 2000). Ils auraient une pathophysiologie 
sous-jacente commune et représenteraient un sous-type de schizophrénie, 
caractérisé par des déficits neuropsychologiques, des mouvements oculaires 
anormaux et d’autres anomalies neurocognitives. Pourtant cette hypothèse 
nécessite des recherches supplémentaires. Au niveau du tracé visuel, on sait 
néanmoins que sur des figures géométriques ou sur des images fixes, on ob-
serve davantage un tracé de mouvements plus étroits chez les patients avec 
des symptômes négatifs (Gaebel, 1989 ; Kojima et coll., 1990 ; 1992), et l’on 
observe un tracé plus élargi (moins de points de fixation de courte durée, 
mais des distances plus longues entre les points) chez les patients avec des 
symptômes positifs (Gaebel et coll., 1986 ; 1987).

L’impact des neuroleptiques a été peu étudié. Si les premiers travaux ont 
été réalisés avant l’introduction des neuroleptiques, ils ont été effectués sans 
les techniques oculographiques modernes. Il y a peu d’études qui focalisent 
directement sur l’impact des neuroleptiques, et si c’est le cas, les périodes 
d’arrêt de neuroleptiques ont été trop brèves pour en supprimer les effets 
potentiels sur la poursuite visuelle continue (Siever et coll., 1986, Spohn et 
coll., 1988). Quelques études ont en revanche montré que les neurolepti-
ques conventionnels administrés à des volontaires sains pouvaient conduire 
à des altérations importantes des performances de poursuite visuelle conti-
nue (King, 1994 ; Malaspina et coll., 1994). Chez des personnes atteintes 
de schizophrénie, on observe une baisse des performances de poursuite vi-
suelle avec la clozapine, en comparaison avec des neuroleptiques tradition-
nels (Friedman et coll., 1992 ; Litman et coll., 1994). L’introduction d’un 
neuroleptique atypique chez des patients vierges de neuroleptiques est ac-
compagnée d’une baisse des performances de poursuite visuelle ; ces effets 
continuent à un an de suivi, même si la qualité des poursuites a tendance 
à se normaliser (Lencer et coll., 2008). Il est donc difficile d’assurer que les 
déficits de poursuite visuelle ne sont pas associés également au traitement 
neuroleptique (Hutton et Kennard, 1998). La nicotine peut aussi améliorer 
les performances de poursuite visuelle chez des personnes atteintes de schi-
zophrénie (Larrison-Faucher et coll., 2004 ; Tanabe et coll., 2006). La popu-
lation de personnes atteintes de schizophrénie est connue pour consommer 
plus fréquemment du tabac que la population générale, et cette consom-
mation semble être en lien avec le traitement neuroleptique (Barr et coll., 
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2008). Le déficit de la poursuite visuelle continue reste pourtant la mesure 
neurocognitive la plus puissante pour différencier les personnes atteintes de 
schizophrénie des sujets contrôles (O’Driscoll et Callahan, 2008).

Pauvre contact visuel et schizophrénie
Le jugement de compétence sociale et d’appréciation positive d’autrui est 
fréquemment associé à un bon contact visuel (Kirkpatrick et coll., 2006). 
Il existe toutefois peu d’études ayant spécifiquement observé ce compor-
tement chez des personnes atteintes de schizophrénie dans des conditions 
d’interactions sociales. Pitman et coll. (1987) ont montré que les personnes 
atteintes de schizophrénie établissent moins de contact visuel que les su-
jets contrôles lors d’une interview. Dans le cadre d’une étude conduite par 
Davidson et coll. (1996), les personnes atteintes de schizophrénie ont ten-
dance à montrer moins de comportements faciaux, comparativement à des 
personnes atteintes de dépression, de démence ou de Parkinson, lors d’un 
entretien clinique standardisé, notamment en ce qui concerne les signes 
d’acquiescement de la tête et les sourires.

En comparaison des autres populations étudiées, le contact visuel avait 
tendance à être plus long chez les personnes atteintes de schizophrénie 
quand elles parlaient que lorsqu’elles étaient silencieuses. Il pourrait éven-
tuellement s’agir d’un problème spécifique du comportement visuel dans le 
tour de parole, qui contribuerait à des problèmes de fonctionnement inter-
personnel. Dans une interaction à deux personnes, le locuteur a tendance 
à terminer sa prise de parole par un contact visuel prolongé, pour commu-
niquer à son auditeur que c’est à son tour de parler. La reprise du tour de 
parole se fait également par une reprise du contact visuel. L’évitement du 
contact visuel avant son tour de parole peut être un moyen utile pour orga-
niser sa pensée, et le contact visuel ensuite est une manière de recevoir un 
feedback. Cependant, les recherches plus récentes indiquent que les tours de 
paroles dépendent fortement de variables contextuelles et des motivations 
personnelles des interlocuteurs (Kleinke, 1986). L’interaction avec des per-
sonnes atteintes de schizophrénie semble ainsi varier selon le partenaire 
(Nisenson et Berenbaum, 1998). Les patients, comme n’importe qui, sou-
rient davantage avec certaines personnes qu’avec d’autres. En revanche, le 
contact visuel semble être plus indépendant de l’interlocuteur.

Malgré le peu d’études sur le contact visuel, plusieurs échelles qui me-
surent les symptômes négatifs utilisent la pauvreté du contact visuel comme 
item, par exemple la Scale for assessment of negative symptoms, ou SANS  
(Andreasen, 1989) ou la Negative symptom rating scale, ou NSRS (Kirkpatrick 
et coll., 2006). Toutefois, ces échelles ne permettent pas de spécifier si une  
personne atteinte de schizophrénie évite le contact visuel à cause d’un 
symptôme négatif primaire ou secondaire. Un symptôme négatif primaire 
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serait un comportement déficitaire lié à l’émoussement affectif ou à l’apa-
thie. Un symptôme négatif secondaire serait une réaction à un autre pro-
blème. Quelqu’un peut éviter le contact visuel à cause d’idées de référence 
ou de persécution. Il s’agirait alors d’un comportement de sécurité comme 
dans la phobie sociale (Freeman et coll., 2001). La continuité entre la peur 
du jugement d’autrui, le sentiment d’être observé et les idées de persécution 
(Freeman et coll., 2005). suggère qu’il y a peut-être des biais d’attribution 
dans la façon dont les patients se sentent regardés. Souvent, les personnes 
atteintes de schizophrénie ont l’impression subjective que les autres diri-
gent leur attention vers eux.

Biais dans la perception du regard d’autrui chez les 
patients souffrant de schizophrénie
Il y a relativement peu d’études sur la perception du regard d’autrui dans 
la schizophrénie. Une première étude a investigué la perception de la di-
rection du regard en utilisant des diapositives de visages avec un regard 
direct ou détourné (Rosse et coll., 1994). Les sujets devaient identifier, sans 
limite de temps, si la personne les regardait. Les personnes atteintes de schi-
zophrénie avaient plus de chances que les sujets du groupe contrôle de 
dire que la personne sur l’image les regardait, même quand le regard était 
détourné. Ce résultat suggère un biais autoréférentiel. Le patient se sent visé 
ou concerné par le regard de l’autre. Cette étude ne permet pas de dire s’il 
s’agit d’un déficit spécifique de la perception du regard, d’un déficit général 
de la perception ou d’une distorsion cognitive.

Franck et coll. (1998) ont investigué les capacités de perception du regard 
de patients avec un diagnostic de schizophrénie, en utilisant trente portraits 
dont les regards se portent en direction de la droite ou de la gauche. Les 
patients n’ont pas montré d’altération sur le plan perceptuel. Il semble dès 
lors que les jugements erronés sur le regard peuvent être influencés par des 
mécanismes cognitifs plus sophistiqués. Dans une seconde étude, Franck 
et coll. (2002) ont étudié non seulement comment les sujets identifient 
la direction du regard, mais aussi si les sujets se sentent regardés ou non. 
Là, les auteurs ont utilisé le regard centré et six autres déviations gauche et 
droite du regard à 5, 10, 15, 20, 25 et 30 degrés d’inclinaison dans chaque 
direction. Les résultats indiquent que les patients prenaient plus de temps 
pour décider si le portrait les regardait que pour déterminer si le regard était 
orienté vers la gauche ou la droite. Les sujets contrôles ne diffèrent pas dans 
le temps de réponse des deux tâches. Ce résultat renforce l’idée que les capa-
cités perceptuelles des patients sont intactes et que leur jugement de regard 
mutuel est associé à des niveaux d’analyse plus complexes.

Une étude de Hooker et Park (2005) indique que les patients avec un dia-
gnostic de schizophrénie ont une tendance à juger que les autres les regardent, 
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alors que ce n’est pas le cas. La comparaison avec une tâche contrôle dans 
laquelle les sujets devaient déterminer si un carré noir était au centre d’un 
rectangle blanc montre que la tendance des patients à interpréter le regard 
comme dirigé sur eux n’est pas lié à un déficit perceptuel. Même lorsque le 
regard est dévié de 30 degrés, les patients jugent que le portrait les regarde  
significativement davantage que le groupe contrôle ; pourtant cette différence  
n’apparaît pas pour les stimuli géométriques. Les patients et les contrôles ne 
diffèrent pas sur l’identification d’un regard direct. Cette étude indique que 
si un patient suspecte la possibilité que quelqu’un pourrait le regarder, il va 
vraisemblablement décider que c’est le cas et agir en conséquence.

L’ensemble de ces données suggère que les patients souffrant de schizo
phrénie éprouvent une plus grande difficulté à identifier l’intention d’autrui 
à leur égard, et non une simple difficulté avec les jugements directionnels 
ou angulaires, indépendamment de la possibilité d’un engagement social. 
Cette observation corrobore l’expérience clinique, notamment quand les 
patients avec des idées de référence ou de persécution nous disent qu’ils se 
sentent observés et regardés. Lors d’expositions comportementales dans la 
rue, le sentiment d’être observé est souvent lié au simple fait que les gens 
ont des yeux et pas forcément à la détection de regards directs.

Perception de la menace sociale
L’interprétation correcte des émotions transmises par les expressions faciales 
est essentielle à la communication. Les investigations de l’attention visuelle 
à des éléments liés à une menace sociale montrent un évitement du contact 
visuel chez des sujets ayant une propension à délirer ou un délire franc. Les 
sujets enclins à délirer réduisent leurs fixations sur des visages exprimant 
la colère ou la peur (Green et coll., 2003). Chez les personnes atteintes de 
schizophrénie et cliniquement délirantes, on observe une réduction des 
fixations et de leur durée sur des visages exprimant la peur, la tristesse ou la 
colère comparativement à des sujets sains (Green et coll., 2003). Lorsqu’on 
compare des personnes atteintes de schizophrénie, délirantes ou non, on 
constate que les personnes délirantes démontrent significativement moins 
de points de fixation sur des visages exprimant la peur (Green et coll., 
2003). La réduction du tracé visuel sur les caractéristiques spécifiques de la 
menace indique, chez les patients délirants, que la zone des yeux est parti-
culièrement périlleuse pour les sujets paranoïdes. Ce phénomène s’observe 
également sur des visages neutres (Phillips et David, 1997). Ces données 
doivent être interprétées en prenant en compte les études antérieures du 
tracé visuel scanné dans le domaine de la schizophrénie et qui ont montré 
un pattern robuste de tracé rétréci (moins de fixation de durée plus longue 
et de plus petites distances entre les points de fixation), tant avec les visages 
neutres (Phillips et David, 1997 ; 1998 ; Williams et coll., 1999) qu’avec les 
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visages exprimant des émotions (Loughland et coll., 2002 ; Streit et coll., 
1997). Les patients délirants semblent avoir moins de points de fixation, 
mais plus espacés. Dans une étude de Phillips et coll. (2000), les participants 
regardaient des situations sociales évaluées comme étant neutres, ambiguës 
ou clairement menaçantes. Les patients schizophrènes délirants ont montré 
une appréhension réduite des zones menaçantes sur les scènes ambiguës et 
une augmentation de la fixation dans les zones non menaçantes. Tous les 
sujets regardaient davantage la situation clairement menaçante que la situa-
tion ambiguë. Cette étude indique que les idées de persécution peuvent être 
associées à la perception de menace dans des endroits inappropriés dans 
des contextes ambigus. Il serait intéressant d’étudier dans quelle mesure ce 
phénomène est lié à une intolérance au flou (Colbert et Peters, 2002).

En résumé, les études du tracé visuel scanné montrent que les personnes 
avec schizophrénie et idées délirantes regardent moins les caractéristiques 
saillantes des expressions faciales ou de situations sociales liées à la menace. 
Cet évitement pourrait être une conséquence d’une sensibilité anormale aux 
stimuli menaçants. Il s’agirait d’une stratégie pour réduire l’anxiété associée 
à la perception de stimuli sociaux menaçants, qui surviendrait durant les 
étapes plus tardives du traitement de l’information visuelle et servirait de fac-
teur de maintien des idées délirantes. Cette hypothèse s’appuie sur le fait que 
le traitement pré-attentif de mots se référant aux thèmes délirants en utili-
sant la procédure de Stroop indique que les patients avec des idées délirantes 
sont plus lents lorsqu’ils doivent identifier la couleur d’un mot au moment 
où celui-ci représente quelque chose de menaçant, en comparaison avec des 
mots neutres ou reliés à des affects négatifs (Bentall et Kaney, 1989).

Il existe peu d’études qui ont cherché à améliorer spécifiquement le 
contact visuel dans la schizophrénie, sauf dans le domaine de l’entraîne-
ment des habiletés sociales où cette variable est depuis longtemps traitée 
(Finch et Wallace, 1977 ; Liberman et coll., 1986 ; Silverstein et coll., 2009). 
Dans ce chapitre, nous voulons montrer comment on peut utiliser un tra-
ceur visuel mobile pour corriger l’évitement du contact visuel, chez un pa-
tient atteint d’une schizophrénie avec idées de références associées à des 
hallucinations auditives et des intrusions dans la pensée.

Méthode

Sujet
Notre sujet est un patient de 40 ans qui souffre d’une schizophrénie pa-
ranoïde. La durée de la maladie est de 18  ans. Il travaille régulièrement 
dans un atelier protégé et vit seul dans un appartement indépendant. Il 
a une relation amoureuse stable depuis plusieurs années. Il présente des 
hallucinations auditives ou des pensées intrusives qui insultent autrui. Ces 
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symptômes sont accompagnés de l’idée que les autres pourraient lire dans 
ses pensées. Il fait face à cette idée en évitant le contact visuel. Suite à une 
thérapie des symptômes psychotiques, on observe une baisse importante 
des hallucinations et des pensées intrusives, ainsi qu’une réduction notable 
de la croyance que les autres peuvent lire dans son esprit. Toutefois, l’évi-
tement du regard d’autrui persiste et reste l’un des derniers stigmates de la 
maladie. Il s’agit d’une personne ayant tendance à l’abnégation et au sacri-
fice. Il est très gentil et généreux avec autrui. Le patient est sous faible dose 
de neuroleptique atypique correspondant à 100 mg d’équivalents chlorpro-
mazines. En termes d’analyse fonctionnelle, le patient est conscient, suite 
à l’intervention cognitive, que les hallucinations auditives ou les pensées 
intrusives sont directement associées à l’expression de la colère. L’évitement 
du contact visuel est une conséquence de l’idée qu’on pouvait lire dans ses 
pensées, ce qui le dérange particulièrement quand les pensées intrusives ou 
les hallucinations profèrent des insultes. Les symptômes psychotiques ont 
quasiment disparu mais peuvent survenir lorsque le patient n’a pas exprimé 
de colère dans une situation pourtant blessante ou frustrante.

Appareillage
Le « Mobile Eye » est un système d’oculométrie adapté à des utilisations 
libres et sans contrainte, puisque ce système est mobile et ne nécessite pas 
d’être utilisé en laboratoire. On peut s’en servir n’importe où, car le système 
optique est extrêmement léger (76 g) et discret, se portant comme une paire 
de lunettes, et son dispositif d’enregistrement assez petit pour être porté à 
la ceinture grâce à une sacoche.

Le matériel utilisé est un «  Mobile Eye  » (figure  7.1) provenant des  
Applied Science Laboratories (ASL) à Bedford, aux États-Unis. Un faisceau 
infrarouge est projeté sur la fovéa de l’œil droit dont le faisceau correspond  
à 880 nanomètres, ce qui satisfait aux exigences selon Sliney et Wolbarsht 
(1980) pour un faisceau de lumière sans risque pour l’œil. Le reflet cor-
néen de trois points est de 0,50 mW/cm2 et permettra de transmettre la 
durée et les points de fixation sans devoir garder la tête fixe. La calibration 
du diamètre de la pupille permettra de donner des informations sur le 
système attentionnel et émotionnel par les modulations de taille de la 
pupille. Le système détecte également les clignements des yeux, ce qui 
nous permettra de les quantifier. Une procédure de calibration des distan-
ces permettra de réduire la parallaxe. D’autre part, une deuxième caméra 
est intégrée aux lunettes, afin d’enregistrer la scène visuelle en couleur 
ainsi que le son. L’enregistrement du champ visuel par la caméra est tou-
tefois réduit par rapport au champ visuel de l’œil. En effet, le champ de la  
caméra est de 50 degrés horizontalement par 40 degrés verticalement, tan-
dis que le champ visuel est, quant à lui, de 180 degrés horizontalement et 
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150 degrés verticalement. Le « Mobile Eye » est très précis parce qu’il nous 
propose une mesure toutes les 3 millisecondes. Pour donner un ordre de 
grandeur, le réflexe pupillaire (par exemple en cas d’éblouissement) s’ef-
fectue en 0,2 seconde.

Mesure de la réponse physiologique
Les données récoltées par le « Mobile Eye » sont analysées par le logiciel 
GazeTracker fourni par le laboratoire ASL. Les paramètres étudiés sont les 
points et les durées de fixation, la fluctuation de la pupille, le nombre de 
clignements des yeux. Les points et la durée des fixations du regard vont 
d’abord nous permettre de mesurer chez le patient l’évitement du contact 
social. La durée de fixation du visage sera calculée par rapport au total de 
la durée de l’exposition ; ainsi on va exprimer la durée de la fixation du 
visage en pourcentage du temps total de l’exposition. Par exemple, si le 

Figure 7.1
L’appareillage « Mobile Eye ».
N. B. En haut se trouvent les lunettes telles qu’elles sont portées. À gauche se trouvent les 
trois points infrarouges permettant de suivre le déplacement de l’œil. À droite se trouve la 
calibration du rayon de la pupille.
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patient nous regarde 20 secondes (fixation du visage) sur un temps total 
de 60  secondes, alors on obtiendra 33  % de réussite. De plus, on a pu 
remarquer chez ce patient que le nombre de clignements d’yeux faisait 
partie de sa stratégie d’évitement du contact social ; c’est pourquoi nous 
avons tenu compte de ce paramètre. Nous avons divisé le nombre total 
de clignements d’yeux par le nombre total de mesures, puis nous avons 
transformé ce résultat en pourcentage. Pour illustrer cela, nous donnons 
l’exemple suivant : nous avons une mesure toutes les 3 millisecondes on 
obtient donc 20 000 mesures à la minute. Si dans cette minute, on obtient 
5 000 mesures de clignements d’yeux, on divise les 5 000 par les 20 000, 
que l’on transforme en pourcentage, c’est-à-dire, dans cet exemple, 25 % 
de clignement des yeux.

De la sorte, nous avons deux mesures à notre disposition : l’évitement et 
la vigilance. La mesure de l’évitement du contact visuel se fera par les points 
et la durée de fixation et le nombre de clignements d’yeux ; la mesure de 
l’état de vigilance se fera au travers de la fluctuation de la pupille.

La pupille est la région centrale sombre de chaque œil. Elle définit la 
surface par laquelle la lumière peut passer pour atteindre la rétine, ainsi la 
pupille se contracte ou se dilate en fonction de la luminosité : on parle de 
réflexe pupillaire. Afin d’éliminer les réflexes pupillaires associés à la varia-
tion de la lumière, nous avons contrôlé la luminosité du bureau dans lequel 
s’effectuent les séances d’exposition. En effet, la pièce avait une lumière 
constante de 150 ± 20 lux. La dilatation de la pupille est assurée par l’aug-
mentation de l’activité des nerfs sympathiques qui provoquent la contrac-
tion des muscles radiaires dilatateurs, tandis que la contraction de la pupille 
est sous le contrôle des fibres parasympathiques qui agissent sur le sphincter 
pupillaire. De cette façon, l’iris a une double innervation antagoniste par les 
deux composants du système nerveux végétatif.

L’activité du système nerveux végétatif ou autonome est également 
sous l’influence du cortex associatif préfrontal qui est impliqué dans l’ex-
pression des émotions propres à chaque individu. Des réponses, comme 
le fait de devenir rouge de honte, sont dues à la dilatation des vaisseaux 
cutanés de la face et dépendent de la voie hypothalamo-bulbaire. En gé-
néral, on dit que les effets de la stimulation du système nerveux sympa-
thique sont cataboliques, c’est-à-dire qu’ils préparent le corps à fuir ou à 
se battre (augmentation de la vigilance), et que les effets de la stimula-
tion du système nerveux parasympathique sont anaboliques, c’est-à-dire 
qu’ils recherchent l’homéostasie. L’activité du système nerveux végétatif 
dépend également de nombreuses régions du système nerveux central. 
En effet, de nombreuses réponses viscérales, somatiques et endocrines qui 
accompagnent automatiquement différents comportements et états émo-
tionnels sont intégrées et coordonnées dans l’hypothalamus. La fréquence  
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cardiaque, la pression artérielle, l’hyperventilation et la dilation de la 
pupille, qui vont de pair avec certaines émotions, sont dues à l’action 
de l’hypothalamus agissant par l’intermédiaire du bulbe rachidien. Cette 
activité du système nerveux autonome est aussi influencée par le cortex 
associatif préfrontal, du fait de son rôle dans l’expression des émotions 
propres à chaque individu (tel que l’exemple cité ci-dessus dépendant de 
la voie hypothalamo bulbaire).

En résumé, l’activation du système nerveux sympathique va agir sur le 
système nerveux central par l’augmentation de la vigilance, de l’atten-
tion et des émotions, ce qui s’accompagnera d’une mydriase. À l’inverse, 
l’activation du système nerveux parasympathique va permettre à l’orga-
nisme de restaurer son énergie, de se calmer, et l’on verra apparaître un 
myosis.

Intervention
Le patient a suivi 10 séances d’entraînement de 60 mn pendant 7 mois 
avec le « Mobile Eye », et nous ne donnerons ici qu’une mesure par mois, 
soit 7 mesures, que nous appellerons « sessions », afin de ne pas confondre 
avec le nombre de séances. Le patient a également été vu deux fois avec 
son amie pour vérifier la généralisation dans des contextes différents de 
celui de l’entraînement. Les thérapeutes étaient le premier et le second 
auteur (FG et JF) qui se plaçaient successivement en tant que personne 
avec qui il fallait établir le contact visuel. Le patient connaissait JF mais 
pas FG. Les rôles étaient ensuite inversés. Durant les séances de désensi-
bilisation et d’entraînement au contact visuel, différentes techniques ont 
été utilisées de façon systématique, comme la relaxation, l’exposition avec 
encouragement et renforcement, le feedback vidéo et la démonstration. Les 
thérapeutes ont appliqué les techniques de l’entraînement des habiletés 
sociales, habituellement utilisées dans la schizophrénie (Favrod et coll., 
2002). L’exposition avec encouragements et renforcements a l’avantage 
d’être facilitée avec le système « Mobile Eye », puisque le thérapeute voit 
exactement où se pose le regard du patient sur l’écran de l’ordinateur. En 
ce qui concerne la démonstration, le « Mobile Eye » permet d’enregistrer 
la démonstration du thérapeute et de la visionner immédiatement avec le 
patient. Le patient peut également, après un entraînement, regarder l’en-
registrement et comparer ainsi ses performances et observer ses progrès. 
Durant chaque séance, le patient était entraîné en condition normale et 
en condition stressante, avec des écouteurs qui reproduisaient des insul-
tes à l’égard des thérapeutes. Durant l’entraînement en condition stres-
sante, le thérapeute redonnait des consignes de relaxation et conduisait 
le patient à rechercher des preuves de ses idées délirantes dans la réalité 
(Favrod, 2004), notamment sur le visage de l’interlocuteur. Le patient a 
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aussi pu s’entraîner avec les lunettes durant trois balades à l’intérieur des 
locaux, avec la consigne d’établir de petites conversations avec les pro-
fessionnels présents. Les thérapeutes se sont arrangés pour présenter au 
patient trois personnes différentes chaque fois, à qui il devait se présenter 
et avec lesquelles il devait avoir une conversation brève. À ces personnes  
inconnues, les thérapeutes présentaient brièvement l’interlocuteur. Le 
patient a pu comparer sa balade à celle du thérapeute, afin d’améliorer sa 
qualité du contact visuel.

Résultats
Les résultats obtenus par la mesure des réponses oculomotrices du patient 
ont permis de mettre en évidence l’amélioration de son contact visuel. Les 
sessions 1 à 7 sont décrites dans la figure 7.2 et montrent le nombre de 
points de fixation durant 20 secondes.

On peut remarquer qu’à la session 1, le patient a 258 points de fixation 
durant 20 secondes, ce qui est très élevé. Pour comparaison, le thérapeute 
qui a effectué la démonstration n’obtient qu’une dizaine de points en 20 se-
condes. De plus, on constate que les points de fixation sont en majorité 
en dehors du visage du thérapeute. Ainsi, le nombre excessif de points de 
fixation accompagné du faible pourcentage de réussite de la fixation du 
regard reflètent la stratégie d’évitement et la difficulté à rester en contact 
visuel avec le thérapeute. Mais les stratégies thérapeutiques ont permis de 
réduire les difficultés du patient, et à la dernière session, les points de fixa-
tion n’étaient que de 25 points en 20  secondes. Ce qui est intéressant à 
relever, par exemple, c’est qu’à la session 3, on obtient une légère augmen-
tation du nombre de points de fixation. Le patient passe de 250 points de 
fixation à la session 2 à 307 points de fixation à la session 3 pour la même 
durée. Cela s’explique par un effort explicite de rester en contact visuel avec 
le thérapeute ; il y arrive, mais cet effort a un coût : celui d’augmenter son 
comportement saccadique et son niveau de vigilance enregistré par un ac-
croissement de la dilation de la pupille. De ce fait, l’amplitude des saccades 
n’est plus aussi élevée que lors des sessions précédentes ; elle est faible, et 
les saccades se limitent à un déplacement horizontal autour des yeux du 
thérapeute. De manière générale, on voit que le patient réduit le nombre 
de points de fixation et en même temps améliore sa capacité à regarder les 
visages, comme le montre la figure 7.3.

En ce qui concerne la fluctuation de la pupille, il est intéressant de noter que 
la première exposition est accompagnée d’un niveau de vigilance élevé, qui  
se traduit par une dilatation importante de la pupille. Puis, ce niveau de vigilance 
élevé se réduit au fur et à mesure de l’habituation. La figure 7.4 donne la  
moyenne de toutes les mesures de la pupille obtenues pendant une minute.
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Figure 7.2
Description du contact visuel du patient par les 
points de fixation lors des séances avec l’inter-
locutrice.
N. B. La session 1 se caractérise par une quasi- 
incapacité de garder le contact avec la thérapeute. 
Finalement, l’évitement du contact visuel s’est 
réduit pour aboutir à la session 7 à un contact 
visuel constant avec l’interlocutrice.
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La figure 7.5 montre la généralisation des améliorations du contact visuel 
en situation de balade contrôlée. On remarque qu’à la première balade, le 
patient ne regarde pas du tout la personne inconnue, bien qu’étant en train 
de discuter avec elle. Par contre, lors de la dernière balade, le patient a réussi 
à garder le contact visuel, lorsqu’il parle avec cette personne inconnue.

La figure 7.6 montre également en pré- et post-test l’amélioration du ba-
layage visuel tout au long des déplacements. En effet, au départ, le regard 
du patient était presque tout le temps orienté vers le sol et ne regardait 
pratiquement pas à hauteur des yeux, qu’il y ait quelqu’un ou non. Par 
contre, en post-test, nous avons réussi à améliorer l’orientation des yeux 
à hauteur du regard par rapport au sol. La figure 7.6 montre qu’en pré-
test, le patient regardait par terre pendant 60 % du temps, tandis qu’en 
post-test, le regard orienté vers le sol ne dépassait pas 8 % du temps total. 
Il s’est donc produit à la fois une amélioration du contact visuel, mais 
également une amélioration non négligeable du balayage visuel lors des 
déplacements.

Pour terminer, l’amie du patient rapporte que ce dernier fait preuve d’une 
plus grande aisance en situation sociale. Elle estime qu’il regarde davantage 
autour de lui et est plus présent dans les interactions sociales avec leurs amis.

Figure 7.3
Pourcentage de réussite au contact visuel.
Lors de la session  1, le pourcentage de réussite est de moins de 50  %, tandis qu’à la  
session 7, le taux de réussite du maintien du contact visuel est de plus de 90 %. Le cligne
ment des yeux fait partie de la stratégie d’évitement chez le patient. Un pourcentage des  
clignements des yeux par rapport au temps total a été mesuré. On constate que ses cligne-
ments yeux ont été significativement réduits.
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Discussion
Les résultats indiquent non seulement que l’entraînement au contact visuel 
a amélioré les performances du patient dans la situation d’entraînement, 
mais aussi que les progrès obtenus lors des séances ont pu être généralisés 
lors des balades. Ces améliorations ont même été remarquées et confirmées 
par l’amie du patient dans des conditions naturelles. Par ailleurs, ces amé-
liorations ont également permis de réduire l’état de vigilance constante 
dans lequel se trouvait le patient, ce qui promet pour lui des bénéfices phy-
siologiques certains.

Figure 7.5
Présentation de la première et dernière balade.

Figure 7.4
Fluctuation de la pupille durant l’exposition.
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Il est intéressant de relever encore que cet entraînement n’est pas seule-
ment de l’ordre d’une exposition et habituation au contact visuel, mais que 
le patient a dû fournir un effort de volonté afin d’améliorer son contact 
visuel. De la sorte, nous avons obtenu une mesure objective des améliora-
tions du contact visuel par la diminution de son comportement saccadique 
et par l’augmentation de son temps de fixation du regard. Néanmoins, cet 
effort de volonté a eu un coût qui a pu être mesuré par son état de vigilance 
augmenté. Le fait d’obtenir une réduction de la dilatation de la pupille, 
c’est-à-dire une réduction de l’état de vigilance du patient, pourrait aller 
dans le sens d’une probable et future généralisation des progrès, comme 
nous le montre la session trois. Dans cette session, le patient a dû fournir 
un effort explicite pour rester en contact avec le thérapeute, effort qui s’est 
mesuré par un niveau de vigilance supérieur à la session précédente et un 
accroissement des points de fixation (figure 7.2., image 3, 57 points de fixa-
tion supplémentaires).

De surcroît, les sessions ultérieures ont relevé une amélioration conti-
nue et croissante du contact visuel, d’abord avec les thérapeutes, puis avec 
des inconnus. Ces éléments sont très encourageants, car cela signifie que 
le patient a, d’une part, pris conscience de son évitement et, d’autre part, 
appris des stratégies pour y faire face. Nous avons aussi réussi à améliorer 
la qualité des déplacements du patient. En effet, comme on peut l’imagi-
ner, des déplacements avec un regard orienté par terre peuvent être source 
d’angoisse, car on ne voit pas ce qui se passe, ce qui peut contribuer à un 
état d’hypervigilance. En améliorant cela, on permet donc au patient d’être 
moins angoissé. Enfin, il semblerait que le fait de se voir « voir » et de pou-
voir se comparer à autrui a permis au patient de prendre conscience de la 

Figure 7.6
Pourcentage de la fixation du regard au sol.
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perception qu’il nous offre de lui. Ainsi, en essayant de s’améliorer, il réduit 
sa détresse et peut se gratifier en donnant une meilleure image de lui.

Il s’agit maintenant de vérifier la durabilité de ces progrès. Il aurait été in-
téressant d’entraîner le patient dans des conditions plus naturelles, comme 
dans le cadre de son travail ou la cafétéria de l’hôpital ; mais ce type d’en-
traînement posait des problèmes d’obtention des consentements informés 
pour avoir le droit de filmer d’autres patients sans bénéfice direct pour leur 
propre santé.

Cette expérience nous conduit à réfléchir au développement d’un projet 
de recherche plus large, pour évaluer et entraîner le comportement pupil-
laire chez des personnes délirantes dans des conditions plus proches des 
contingences naturelles. On pourrait, par exemple, imaginer évaluer et en-
traîner les patients avec les lunettes dans des situations de rue projetées sur 
écran. Les situations seraient progressives, avec des rues peu passantes puis 
en augmentant progressivement la foule, et en intégrant des acteurs qui  
exprimeraient des émotions de peur et de colère. L’intérêt du film plutôt que 
d’images fixes serait à la fois de pouvoir observer l’exploration oculaire dans 
des conditions plus proches de la réalité en incluant le mouvement et les 
sons, et d’étudier l’impact supplémentaire des déficits de la poursuite oculaire 
avec des personnes atteintes de schizophrénie ayant des idées délirantes.

Il semble que la recherche en neurosciences et les outils développés dans 
ce domaine présentent un intérêt majeur pour la pratique des thérapies 
cognitives et comportementales. Il est vrai que des technologies comme le 
« Mobile Eye Tracker » restent encore chères pour le clinicien ; mais on peut 
imaginer que, si la demande augmente, les prix vont baisser. Il est probable 
que dans quelques années, ce type d’appareillage fera partie des outils du 
thérapeute, comme c’est déjà le cas de l’ordinateur, du projecteur vidéo, de 
la vidéo, du téléphone portable et des appareils de biofeedback.
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Psychothérapies de 
la mindfulness et 
neuroscience cognitive

B. Schoendorff, J.P. Lachaux

Les problèmes les plus importants de la vie sont 
fondamentalement insolubles… Ils ne peuvent jamais 

être résolus, mais seulement dépassés par la croissance. 
Cette « croissance », à y regarder de plus près, requiert 

un nouveau niveau de conscience. Des intérêts plus élevés 
ou plus larges apparaissent à l’horizon et à travers cet 

élargissement de perspective, le problème insoluble perd 
de son urgence. En tant que tel, il n’a pas été résolu 

logiquement mais s’est effacé une fois confronté à une 
nouvelle et plus puissante force vitale.

Carl J. Jung1

À la différence de la relaxation, la mindfulness ne vise pas à induire un état 
particulier de bien-être, à se sentir mieux, mais bien plutôt à mieux sentir ce 
que l’on ressent et à observer son propre fonctionnement mental et physique 
avec acceptation, sans jugement et avec bienveillance. Directement issue de 
traditions spirituelles orientales, en particulier du bouddhisme, la mindfulness 
met l’accent sur la compassion et la bienveillance universelle. Cinq facteurs 
principaux composent son programme d’entraînement mental : l’observation, 
la description, l’action consciente, le non-jugement et la non-réaction. Elle fait 
partie de la troisième vague des TCC et commence à présenter quelques résul-
tats, principalement en association avec la thérapie cognitive de la dépression 
de Beck, ou la thérapie comportementale dialectique des borderline, de Marsha 
Linehan. Benjamin Schoendorff et Jean-Philippe Lachaux font, excellemment, 
le point sur les études effectuées avec une approche neuroscientifique sur cette 
pratique millénaire. Il lui reste néanmoins beaucoup de chemin à parcourir 
avant de montrer, outre son efficacité propre, en quoi elle diffère d’autres mé-
thodes de TCC, ainsi que de la psychologie positive.

 8

1. 	Notre traduction
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Introduction : comment la mindfulness est 
venue à la psychothérapie
On assiste, depuis une quinzaine d’années, à l’émergence d’une « troisième 
vague  » de psychothérapies comportementales et cognitives2. Ces appro-
ches ont en commun de cultiver la mindfulness (que l’on traduit en français 
par « pleine conscience ») (Hayes, 2004), une pratique directement inspirée 
de techniques de méditation ancestrales. Selon la définition de Jon Kabat-
Zinn, pionnier de son introduction en clinique occidentale, la mindfulness 
est un état attentionnel particulier qui consiste à « prêter attention, d’une 
manière particulière, délibérément, dans l’instant présent et sans jugement3»  
(Kabat-Zinn, 2005, p. 4) aux manifestations mentales et physiques.

Au-delà du cadre de la clinique psychothérapeutique, la mindfulness et les 
pratiques méditatives rencontrent un intérêt croissant dans la communauté 
neuroscientifique. Depuis une quinzaine d’années, à l’initiative du neuros-
cientifique Francisco Varela et sous le parrainage du Dalaï-Lama, les confé-
rences et séminaires de recherche de l’institut Mind & Life4 réunissent clini-
ciens et chercheurs de renom autour d’un large dialogue entre science et 
clinique modernes, et traditions contemplatives. Cet intérêt grandissant de 
la communauté scientifique s’est traduit notamment par l’invitation faite 
au Dalaï Lama de s’adresser aux quelque 65 000 participants de la confé-
rence plénière du congrès de la Society for neuroscience à Washington en 
novembre 2005. On commence également à voir apparaître, dans les revues 
scientifiques et cliniques les plus prestigieuses, des articles traitant explicite-
ment de la mindfulness, de ses bienfaits cliniques et de ses corrélats neuro-
physiologiques5.

Le débat sur l’efficacité de ces nouvelles approches basées sur la mindful-
ness reste ouvert (Hofmann et Asmundson, 2008), notamment en compa-
raison avec les TCC de « première vague » (thérapies comportementales) et 
de « deuxième vague » (thérapies cognitivo-comportementales). Toutefois, 
un faisceau croissant de données cliniques et expérimentales suggérait une 

2. 	Parmi cette « troisième vague » on range habituellement : la thérapie comportementale 
dialectique (DBT) de Marsha Linehan, la thérapie cognitive basée sur la pleine conscience 
(MBCT) de Zindel Segal, Mark Williams et John Teasdale (2002) et la réduction du stress 
basée sur la mindfulness (MBSR) de Jon Kabat-Zinn (1990), ainsi que la thérapie d’accepta-
tion et d’engagement (ACT) de Steve Hayes, Kirk Stroshal et Kelly Wilson (1999). Hayes 
(2004) y range également la thérapie métacognitive d’Aidan Wells et la thérapie analytique 
fonctionnelle (FAP) de Robert Kohlenberg et Mavis Tsai (1999).
3. 	Notre traduction.

4. 	http://mindandlife.org/

5. 	Une recherche de la banque de données médicale PubMed avec le mot-clé mindfulness 
révèle plus de 79 articles parus en 2007, et déjà 66 pour les six premiers mois de 2008.
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efficacité au moins égale aux TCC de deuxième vague, que ce soit pour des 
troubles précis allant de la phobie sociale (MBSR) aux rechutes dépressives 
(MBCT), ou aux troubles alimentaires et troubles de la personnalité (DBT), 
voire, pour ce qui est de l’ACT, pour l’ensemble des troubles psychologiques 
(Koszycki et coll., 2007 ; Hayes et coll. 2006 ; Lau and Mcmain, 2005 ; Lynch 
et coll., 2006). Cependant, la méta-analyse la plus récente (Powers, 2009) 
portant sur 18 études contrôlées conclut que ACT n’est pas plus efficace que 
les traitements validés. De plus, ACT n’était pas supérieur aux conditions 
contrôles dans l’anxiété dépression.

Ce chapitre introduira les principes, hypothèses et échelles de mesure de 
cette « troisième vague », et passera en revue les résultats les plus récents sur 
les bases neuronales de la méditation pour aboutir à plusieurs hypothèses 
neurobiologiques sur des mécanismes d’action possibles de ces nouvelles 
thérapies.

Ce que la mindfulness peut avoir de 
thérapeutique
Le psychothérapeute intégratif Jeffery Martin, dans un article peut-être pro-
vocateur, a avancé l’hypothèse que le développement de la mindfulness se-
rait une des principales sources d’amélioration clinique, commune à la plu-
part des formes de psychothérapie (Martin, 2007). À l’appui de cette idée, 
on observe que les personnes ayant des scores élevés aux questionnaires 
évaluant la mindfulness en tant que trait de personnalité présentent moins 
d’affects négatifs et de symptômes dépressifs et de meilleurs scores de bien-
être et de satisfaction de vie (Brown et coll., 2007). De même, des études sur 
les programmes MBSR, qui initient à la pratique de la méditation de la min-
dfulness, montrent que les participants présentent des niveaux de stress plus 
bas, moins d’humeurs négatives et une meilleure capacité à réguler leurs 
émotions que les sujets contrôles (Grossman et coll., 2004). Enfin, on a 
observé, chez des personnes ayant pratiqué la méditation de la mindfulness 
pendant de nombreuses années, moins de ruminations et une plus grande 
disponibilité attentionnelle envers le monde extérieur (Baer et coll., 2008). 
Ces observations pourraient s’expliquer par une action de la mindfulness sur 
plusieurs processus trans-diagnostiques parmi lesquels l’évitement expé-
rientiel, la focalisation attentionnelle autocentrée et la rumination (Baer, 
2007). Ces processus seraient impliqués dans un large éventail de patholo-
gies : troubles anxieux, troubles de l’humeur, troubles des conduites, trou-
bles de la personnalité et psychoses (ibid.).

L’évitement expérientiel consiste à tenter d’échapper à sa propre expé-
rience (Hayes et coll., 2006). L’individu va développer crainte ou aversion 
envers ses expériences privées (sensations, émotions, pensées, images) et 
déployer de vains efforts pour leur échapper. Cet évitement devient dys-
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fonctionnel quand énergie et attention se retrouvent mobilisées au service 
de cette cause sans espoir. Cette attitude d’évitement expliquerait, selon 
Hayes et collaborateurs, 25 % de la variance clinique observée dans toutes 
les formes de psychopathologies (ibid.), ce qui les amène à proposer que 
l’évitement expérientiel soit considéré comme le principal vecteur de trou-
ble psychopathologique et devienne la cible principale des psychothéra-
pies. La pratique de la mindfulness, en favorisant l’accueil de toutes les expé-
riences internes dans le moment présent, sans élaboration ni jugement, 
cultive, presque par définition, un comportement incompatible avec l’évi-
tement expérientiel. Il n’est donc pas étonnant que les personnes cultivant 
cette pratique présentent, par exemple, des scores faibles dans deux mesures 
de formes d’évitement expérientiel, l’une quantifiant la tendance à suppri-
mer les pensées pénibles (Baer et coll., 2008), et l’autre la difficulté à rappe-
ler des souvenirs autobiographiques précis. Ce phénomène de « mémoire 
autobiographique sur-généralisante » (Segal et coll., 2006) se retrouve chez 
les personnes souffrant de dépression et pourrait servir à réduire la probabi-
lité de contact avec des souvenirs pouvant déclencher des affects négatifs. 
La MBCT réduirait cette forme d’évitement expérientiel et améliorerait un 
rappel plus précis de souvenirs autobiographiques (ibid.).

Opérationnalisation et facettes de la 
mindfulness
Bien que basée sur des pratiques millénaires, il faut admettre que la mindful-
ness résiste à une définition en termes opérationnels clairs. Pour éviter tout 
contresens, il est d’abord important de rappeler ce que la mindfulness n’est 
pas. Avant tout, cette pratique n’est pas une forme de relaxation. Si un état 
de relaxation peut en découler, ce n’est là qu’un effet secondaire. La posi-
tion assise et l’immobilité prolongée que prescrit la pratique traditionnelle 
peuvent s’accompagner de sensations d’inconfort parfois intenses  : dou-
leurs, crampes et démangeaisons diverses. Il n’est pas non plus rare de faire 
l’expérience de pensées, d’émotions et d’images pénibles. Les instructions 
traditionnelles spécifient que toutes ces expériences doivent être accueillies 
et observées telles qu’elles sont, sans jugement et sans tenter de les changer 
ni de les repousser. À la différence de la relaxation, la mindfulness ne vise pas 
donc pas à induire un état particulier de bien-être, à se sentir mieux, mais 
bien plutôt à mieux sentir ce que l’on ressent. Une autre confusion commu-
ne consiste à décrire la mindfulness comme une pratique religieuse. Même 
s’il est vrai qu’elle est directement issue de traditions spirituelles, la mindful-
ness est plutôt considérée, au sein même de ces traditions, comme un en-
traînement mental. C’est en tant que tel qu’elle en est venue à intéresser la 
clinique occidentale.
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Même si la tâche est ardue, l’opérationnalisation de la mindfulness est une 
étape importante vers la compréhension de ses effets et processus thérapeu-
tiques. Les instructions traditionnelles l’associent d’abord à une posture 
physique consistant à s’asseoir bien droit, sur une chaise ou jambes croisées 
sur le sol. Les instructions initiales encouragent à maintenir son attention 
sur un objet donné comme une sensation corporelle, souvent la respiration. 
Inévitablement, l’attention se retrouve rapidement capturée par le flot des 
pensées et des émotions. L’entraînement de la pratique consiste alors à re-
marquer vers où l’attention s’est éloignée pour la ramener ensuite douce-
ment vers l’objet de concentration. Graduellement, on apprend à accepter 
tout ce qui se présente, sans élaborer, évaluer, juger, ni agir. À travers cette 
brève évocation des premiers pas dans cette pratique, on peut déjà distin-
guer qu’elle implique deux processus principaux  : une autorégulation de 
l’attention qui permet de maintenir la focalisation sur l’expérience immé-
diate, et une attitude d’ouverture, de curiosité bienveillante et d’accepta-
tion de sa propre expérience de l’instant présent (Bishop et coll., 2006).

Même vague, cette première description permet déjà d’envisager les bases 
physiques et neurobiologiques de cette pratique. En particulier, les recherches 
sur la mindfulness devraient se focaliser notamment sur les réseaux cérébraux 
impliqués dans le maintien et la redirection de l’attention. Ces processus  
attentionnels ont déjà été largement étudiés par la neuropsychologie et la 
psychologie cognitive (Raz et Buhle, 2006). La dimension intentionnelle de 
la mindfulness l’acceptation, la capacité à accueillir l’expérience avec curiosité, 
sans jugement ni élaboration est plus délicate à évaluer et étudier. En effet, 
elle implique des processus essentiellement affectifs, que l’on ne peut aussi 
aisément opérationnaliser que des processus attentionnels.

La mindfulness peut aussi être étudiée à l’aide de questionnaires d’auto-
évaluation visant à en mesurer les différents aspects. Il en existe à ce jour 
cinq que Ruth Baer et son équipe de l’Université du Kentucky ont étudiés 
conjointement dans le but d’isoler les principaux facteurs communs à la 
mindfulness. Au terme de ce travail, Baer et collaborateurs ont mis au point 
un nouveau questionnaire, le Five factors mindfulness inventory, recentrant 
l’évaluation sur cinq facteurs principaux composant la mindfulness : l’obser-
vation, la description, l’action consciente, le non-jugement, et la non- 
réaction (Baer et coll., 2006 ; 2008). Les deux premiers facteurs, l’observation 
et la description, concernent la capacité à observer finement son expérience 
et à la rapporter de façon riche et fiable. L’action consciente, qui contraste 
avec fonctionner en « pilote automatique », désigne la capacité à maintenir 
l’ensemble de ses mouvements et sensations corporels dans sa sphère de 
vigilance. Le non-jugement et la non-réaction font référence à la capacité à 
ne pas se laisser entraîner par le flot de réactions émotionnelles, cognitives 
et motrices qui suivent habituellement toute expérience.
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Les travaux de cette équipe suggèrent en outre que ces différents facteurs 
n’ont pas nécessairement, pris isolément, de vertus thérapeutiques, mais 
que l’effet bénéfique va émerger de leur interaction ; par exemple, en com-
binant l’observation aux dimensions de non-jugement et de non-réactivité, 
comme le font intentionnellement les pratiquants. Chez les non-méditants, 
étudiants, personnes ayant un niveau d’études supérieur ou membres de la 
population générale, il semblerait que cette capacité d’observation n’ait 
pas, à elle seule, d’effet positif. Parfois même l’impact serait négatif et l’ob-
servation autocentrée se retrouve alors corrélée à la présence de symptômes 
psychopathologiques (Baer et coll., 2006). Chez les pratiquants, au contraire, 
la capacité d’observer leur expérience est corrélée à de plus faibles indices de 
psychopathologie et à plus de bien-être. Cela suggère que, sans entraîne-
ment à la mindfulness, l’attention autocentrée peut aisément devenir dys-
fonctionnelle. Il est donc important de garder à l’esprit que la mindfulness 
forme un tout dont les différentes facettes doivent se combiner pour pro-
duire ses propriétés thérapeutiques.

Pourquoi et comment cultiver la mindfulness ?
Si, historiquement, la mindfulness a été liée à la pratique formelle de la mé-
ditation, et le demeure dans le cadre de la MBCT, les autres thérapies de la 
troisième vague ne sont pas nécessairement basées sur l’apprentissage d’une 
pratique méditative formelle directement dérivée des traditions bouddhi-
ques. La DBT entraîne, selon sa fondatrice Marsha Linehan, des « processus 
psychologiques et comportementaux [visant à développer] l’observation, la 
description, la participation et à prendre une position de non-jugement en 
se concentrant sur l’efficacité de l’action6 » (cité par Hayes et Shenk, 2004). 
Ces processus sont entraînés par des techniques qui ne sont pas nécessaire-
ment de méditation. Pour sa part, la thérapie métacognitive d’Adrian Wells 
utilise une forme d’attention guidée visant à « découpler l’influence mala-
daptive des croyances métacognitives sur le traitement en temps réel [de 
l’information]7 » (ibid.). Enfin, l’ACT utilise une large palette de méthodes 
visant à cultiver la mindfulness, qu’elle conceptualise comme composée de 
quatre processus distincts : le contact avec l’instant présent, le contact avec 
un sens de soi en tant qu’observateur de ses expériences, l’acceptation et la 
défusion cognitive. Ce dernier processus fait référence à la capacité de se 
distancer des contenus psychologiques, capacité qui permet de les prendre 
pour ce qu’ils sont (des sensations, des pensées, des émotions ou des ima-
ges), plutôt que pour ce qu’ils disent qu’ils sont (des réalités) (Hayes et coll., 

6. 	Notre traduction.

7. 	Notre traduction.
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1999). Ces trois thérapies font un large usage de technologies non médita-
tives qui pourtant visent à cultiver la mindfulness, mais en tant que proces-
sus. En effet, la mindfulness peut être vue à la fois comme une pratique ou 
une méthode de thérapie (c’est-à-dire une technologie thérapeutique) et 
comme un processus psychologique (Hayes et Shenk, 2004).

L’approche visant à dissocier l’entraînement de la mindfulness du tissu spi-
rituel traditionnel permet une plus large application des processus de mind 
fulness en direction de populations pour qui une pratique méditative for-
melle ne serait pas adaptée ou pas acceptable. D’un point de vue clinique, 
cette approche semble la plus prometteuse, car elle permettrait d’extraire les 
vertus thérapeutiques de la mindfulness et d’en faire bénéficier le plus grand 
nombre. D’un point de vue scientifique, et au risque de choquer les prati-
quants venus des traditions contemplatives, il est important de pouvoir ana-
lyser et « démonter » les différents processus recrutés par la mindfulness et de 
les tester individuellement afin de permettre le développement de technolo-
gies thérapeutiques parcimonieuses ciblant au premier chef les processus 
actifs (Hayes et coll., 1999). Considérée sous cet angle, toute méthode pro-
mouvant ces processus, est une méthode de mindfulness, qu’elle utilise ou 
non la méditation. La mindfulness pourrait être cultivée indirectement, sans 
pratique méditative formelle, voire même sans consciemment viser à la pro-
mouvoir, ce qui expliquerait qu’elle puisse être un médiateur thérapeutique 
commun à plusieurs formes de psychothérapies.

De la mindfulness en clinique à la neuroscience 
de la méditation
La mindfulness apparaît comme ayant des bénéfices cliniques potentiels et 
l’on peut donc se poser la question des dynamiques neuronales et des proces-
sus cérébraux sous-tendant ses effets thérapeutiques. Francisco Varela, un des 
pionniers de l’étude neuroscientifique de la méditation, a proposé une appro-
che « neurophénoménologique » qui vise à corréler systématiquement expé-
rience subjective et observation neuroscientifique objective (Varela et Rosch, 
1991). Cette approche a grandement influencé l’étude neuroscientifique de la 
méditation. Les effets de diverses formes de méditation sur le fonctionne-
ment cérébral ont ainsi été étudiés en se basant sur les descriptions phénomé-
nologiques des pratiquants. Cette approche permet de distinguer plus fine-
ment les différents états cultivés par différentes pratiques et permet d’identifier 
en quoi le cerveau méditant est fonctionnellement différent du cerveau non 
méditant. Comme nous allons le voir, ce travail guidé par la description de 
l’expérience vécue a permis une première cartographie anatomique et fonc-
tionnelle des activations associées à différentes formes de méditation. De 
plus, les descriptions phénoménologiques des différents états méditatifs 
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cultivés peuvent éclairer le débat et la réflexion sur l’action thérapeutique de 
la mindfulness et des psychothérapies de troisième vague.

Il existe de très nombreuses formes de méditation. Certaines, à la diffé-
rence de la mindfulness, cultivent un état de relaxation profonde (par exem-
ple le Yoga Nidra). De nombreuses formes de méditation impliquent la sta-
bilisation de l’objet de pensée  : certaines sont basées sur la répétition 
mentale d’un ou plusieurs mots, ou mantra (par exemple la Méditation 
Transcendantale), d’autres cultivent la concentration de l’attention, que ce 
soit sur un objet visuel extérieur, une image mentale ou des sensations cor-
porelles comme la respiration (par exemple la méditation de concentration, 
shamatha). Strictement parlant, la mindfulness ne requiert pas cette stabili-
sation, puisqu’elle cultive l’ouverture à tout ce qui se présente, sans s’atta-
cher à quoi que ce soit. En ce sens, la mindfulness entraîne la capacité à 
« surfer » sur les distractions attentionnelles. Méditation de la concentra-
tion et de la mindfulness ne sont pas entièrement séparables. Selon les ensei-
gnements traditionnels, la méditation de la mindfulness implique la prati-
que de la méditation de la concentration afin de calmer l’esprit, de réduire 
le pouvoir de captivation des distractions et de permettre l’ouverture non 
réactive à l’ensemble de l’expérience de l’instant présent. Pour reprendre 

Tableau 8.1
 Description schématique des méditations de la concentration, de la  
mindfulness et de la compassion, en partie adaptée, avec permission,  
de Lutz et coll., 2008a

Médita-
tion de 
concen-
tration

Diriger et maintenir son attention sur un objet donné (par exemple la respi-
ration).

Détecter le vagabondage de l’esprit et les distracteurs (par exemple des pen-
sées).

Désengager l’attention de ces distracteurs et refocaliser l’attention sur l’objet 
choisi.

Réévaluation cognitive du distracteur (par exemple « c’est juste une pensée », 
« il n’y a pas de mal à être distrait »).

Médita-
tion de 
mindful-
ness

Pas de focalisation explicite sur quelque objet que ce soit.

Monitoring non évaluatif métacognitif (pour les novices : étiquetage de 
l’expérience).

Conscience non réactive des interprétations cognitives et émotionnelles des 
stimuli sensoriels, perceptuels et endogènes.

Médita-
tion de 
compas-
sion

Focalisation attentionnelle sur des personnes chères et sur des scènes les met-
tant en situation d’extrême détresse évocatrice d’empathie.

Ouverture graduelle du champ de l’attention empathique à tous les êtres.

Bienveillance et compassion métacognitive étendue à l’ensemble des contenus 
de la conscience.
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l’image du surf, on apprend d’abord à se tenir stable sur la planche avant 
que de se lancer sur les vagues de l’océan. À mesure que se développe la 
pratique méditative de la concentration, la focalisation attentionnelle va 
pouvoir s’élargir pour englober l’ouverture à tout ce qui se présente, sans se 
laisser captiver par aucune stimulation, mentale ou physique (Goleman, 
1996).

Enfin, certaines formes de méditation, souvent présentées comme des 
formes plus avancées que concentration et mindfulness, visent à cultiver 
l’empathie et la compassion. De ces différentes formes de méditation, les 
thérapies de la mindfulness cherchent à retenir tout processus favorisant la 
focalisation attentionnelle, l’accueil non réactif des expériences, et la com-
passion envers soi et les autres (Hayes et coll., 1999). De ce tour d’horizon, 
on voit que la caractérisation phénoménologique précise des différents ty-
pes de méditation, basée sur les descriptions des pratiquants et les instruc-
tions données par les enseignants de ces techniques, peut permettre une 
meilleure caractérisation des états induits et l’identification des processus 
psychologiques mobilisés, permettant alors de faire des hypothèses sur les 
activations neurophysiologiques recrutées (Lutz et coll., 2007). 

Sur la base de la caractérisation phénoménologique des différents états 
méditatifs, la recherche en neuroscience cognitive de la méditation s’est 
donc attachée à étudier l’implication de différents réseaux et aires cérébra-
les. Pour l’étude de la méditation de la concentration, on a recherché des 
corrélats au sein des réseaux attentionnels et intéroceptifs. Pour la mindful-
ness, les recherches se sont élargies pour englober, outre les réseaux atten-
tionnels et intéroceptifs, les réseaux de gestion de l’émotion, vecteurs de la 
non-réactivité. Enfin, pour la méditation de la compassion, elles se sont 
orientées vers les réseaux de l’empathie et de la cognition sociale. Après un 
bref rappel des différentes méthodes d’imagerie utilisées dans ces recher-
ches, nous passerons en revue les principaux résultats des toutes dernières 
recherches sur les différents processus et fonctions cérébraux impliqués.

Méthodes d’imagerie cérébrale
Les recherches en neuroscience cognitive sur la méditation utilisent toute la 
palette des méthodes de neuroimagerie (tableau 8.2). L’électroencéphalogramme 
(EEG), inventé par Hans Berger en 1924, est la plus ancienne de ces méthodes. 
À l’aide de capteurs placés à la surface du scalp, l’EEG enregistre la somme des 
courants électriques générés dans le cortex par les populations de neurones 
actives. L’EEG offre une précision temporelle de l’ordre de la milliseconde, ce 
qui en fait une méthode privilégiée pour étudier les dynamiques cérébrales. 
Des algorithmes de plus en plus sophistiqués permettent d’identifier avec une 
précision grandissante les sources cérébrales de ces courants. L’analyse spec-
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trale permet d’analyser séparément les différentes bandes de fréquences consti-
tutives de l’activité électrique du cerveau. On identifie notamment les ondes 
théta (de 4 à 8 Hz ou cycles par seconde), les ondes alpha, (de 9 à 14 Hz) les 
ondes bêta (de 15 à 29 Hz) et les ondes gamma (au-dessus de 30 Hz). Ces diffé-
rentes fréquences sont corrélées à des états et processus cognitifs particuliers.

Pour sa part, la magnétoencéphalographie (MEG) permet d’enregistrer au 
moyen de capteurs supraconducteurs les infimes champs magnétiques pro-
duits par les courants électriques neuronaux et offre une meilleure résolu-
tion spatiale que l’EEG avec la même résolution temporelle.

Tableau 8.2
 Principales méthodes d’imagerie cérébrale

Méthode Mesure Avantages Limites

EEG –Sommes des  
potentiels  
électriques  
dendritiques et 
axonaux

–Résolution tempo-
relle de l’ordre de la 
milliseconde
–Possibilité d’ex-
ploration du rôle 
fonctionnel de dif-
férentes fréquences 
d’activité électrique 
cérébrale

–Basse résolution 
spatiale (>5 cm)
–Origine anato-
mique des sources 
difficiles à estimer

Électroencéphalogra-
phie

MEG –Champs magnéti-
ques produits par les 
courants électriques 
dendritiques et 
axonaux

–Comme pour l’EEG, 
mais avec meilleure 
résolution spatiale 
et localisation des 
sources

–Résolution spatiale 
(~3 cm)
–Les champs magné-
tiques captés dépen-
dent de l’orienta-
tion des colonnes 
corticales

Magné-
toencéphalographie

TEP –Flux d’un véhicule 
radioactif cible (peut 
être de l’eau ou 
d’autres marqueurs)

–Mesure directe du 
métabolisme
–Permet de mesurer 
directement le 
métabolisme des 
neurotransmetteurs

–Mauvaise résolu-
tion temporelle (de 
l’ordre de la minute)

Tomographie par 
émission de posi-
trons

IRMf –Consommation 
d’oxygène locale

–Excellente résolu-
tion spatiale (proche 
du mm)
–Identification des 
sources cérébrales 
profondes

–Résolution tempo-
relle variable selon 
la taille de la zone 
étudiée (de l’ordre 
de la seconde)
–Mesure indirecte de 
l’activité

Imagerie par réso-
nance magnétique 
fonctionnelle
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La tomographie avec émission de positrons (TEP) et l’imagerie par réso-
nance magnétique fonctionnelle (IRMf) mesurent le métabolisme cérébral 
plutôt que l’activité neuroélectrique. Elles permettent d’acquérir, avec une 
précision spatiale souvent millimétrique, des cartes d’activation de l’ensem-
ble du cerveau, reflet direct de l’activité cérébrale, avec toutefois une résolu-
tion temporelle moindre que celle de l’EEG et de la MEG, de l’ordre de la 
seconde. La TEP permet, au moyen de marqueurs faiblement radioactifs, de 
mettre en évidence le métabolisme des neurotransmetteurs qui assurent la 
communication au niveau des synapses neuronaux. Par exemple, une étude 
TEP conduite avec un marqueur dopaminergique durant la méditation Yoga 
Nidra a mis en évidence une augmentation de 67 % de la production de 
dopamine, un des principaux neurotransmetteurs du système de récom-
pense, et une suppression de la transmission glutaminergique cortico- 
striatale, impliquée dans le contrôle exécutif (Kjaer et coll., 2002). Bien que ne 
concernant pas une forme de méditation de la mindfulness, cette étude est 
notable de par le fait qu’elle représente la première indication d’un effet 
d’une pratique méditative au niveau synaptique.

Plasticité cérébrale et méditation
De nombreuses traditions contemplatives considèrent les pratiques médita-
tives comme des formes d’entraînement mental. On a vu que la méditation 
Yoga Nidra a un impact au niveau synaptique. On peut alors se demander si 
un tel entraînement mental pourrait favoriser la plasticité cérébrale, c’est- 
à-dire produire des changements durables dans l’organisation et le fonction-
nement du cerveau. Si la méditation devait s’avérer vectrice de plasticité 
corticale, on pourrait mieux comprendre comment fonctions mentales et 
cérébrales sont réciproquement liées, ce qui intéresse la psychothérapie 
tout autant que la neuroscience cognitive. On sait que la pratique d’un ins-
trument de musique (Pantev et coll., 2003) ou l’apprentissage d’une langue 
étrangère (Mechelli et coll., 2004) sont vecteurs de plasticité cérébrale. De 
fait, la plasticité cérébrale est telle que cinq jours de stimulations magnéti-
ques transcraniales peuvent suffire à causer des changements structurels 
dans le cortex (May et coll., 2007). Cependant, à la différence de l’appren-
tissage de la musique ou d’une langue étrangère, la méditation cultive au 
premier chef un état mental plutôt qu’une habileté physique ou intellec-
tuelle. Or, une étude en IRMf suggère que la pratique régulière à long terme 
de la méditation de la mindfulness augmenterait l’épaisseur corticale de ré-
gions du cortex préfrontal, du gyrus temporal supérieur droit et de l’insula 
droite (Lazar et coll., 2005). Ces régions sont associées avec les processus 
attentionnels, la perception sensorielle, l’intéroception et, potentiellement, 
l’empathie. Cette plasticité cérébrale, tant physiologique que connective, 
pourrait être un des facteurs d’amélioration thérapeutique à long terme en 
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psychothérapie et on peut même imaginer qu’une meilleure connaissance 
de ces processus puisse permettre de mieux cibler les interventions psycho-
thérapeutiques.

Intéroception
Les études suggérant une neuroplasticité induite par la méditation conver-
gent pour indiquer un effet significatif sur l’insula (ibid.  ; Holzel et coll., 
2008). L’insula est impliquée dans la perception intéroceptive (Craig, 2002) 
et son volume de matière grise serait corrélé à la finesse de cette perception 
(Critchley et coll., 2004). L’augmentation de la matière grise de l’insula chez 
des pratiquants semble corrélée avec le nombre d’heures de pratique (Holzel 
et coll., 2008).

C’est au travers de l’intéroception que nous percevons nos sensations cor-
porelles. Les perceptions intéroceptives nous informent sur notre état géné-
ral, notre tonicité, notre niveau de stress, nos humeurs et nos dispositions. 
Les sensations corporelles perçues par intéroception incluent la température, 
le toucher, la douleur, les démangeaisons, les sensations musculaires et viscé-
rales, la faim, la soif, la respiration, etc. L’intéroception recrute un système 
complexe d’afférents sympathiques et parasympathiques qui passe par la for-
mation réticulée, le thalamus, l’insula dorsale médiale/postérieure et enfin 
l’insula antérieure, qui assure l’interface avec le cortex orbitofrontal (Price et 
coll., 1996). Ce cortex associatif, qui forme une partie importante du système 
limbique permettant le ressenti et la gestion des émotions, est impliqué dans 
l’évaluation des contextes (situations, environnement social et sensations 
propres) et la gestion des actions dirigées vers un but. Le cortex insulaire pos-
sède également des connexions bidirectionnelles vers l’amygdale, pôle de 
gestion de l’émotion de peur (Ledoux, 2000), le noyau accumbens, impliqué 
dans la motivation (Reynolds et Zahm, 2005), ainsi que vers le gyrus cingu-
laire antérieur (ACC) impliqué dans la détection d’erreurs et l’allocation des 
ressources attentionnelles, tant cognitives qu’émotionnelles (Bush et coll., 
2000). Le système intéroceptif, qui est un système homéostatique visant à 
maintenir le bon équilibre de plusieurs fonctions vitales, pourrait également 
former une des bases de la perception émotionnelle (Craig, 2002). Son rôle 
serait alors le monitoring des sensations importantes pour l’intégrité de l’or-
ganisme dans un contexte donné, social, extérieur ou intérieur, ainsi que la 
mise en œuvre de stratégies comportementales de retour à l’homéostasie.

À ce titre, l’insula pourrait jouer un rôle important dans les troubles an-
xieux. Selon Paulus et Stein (2006), elle assurerait l’appariement entre sen-
sations corporelles attendues dans le contexte et sensations corporelles res-
senties. On sait que les personnes anxieuses ont une forte propension à 
interpréter catastrophiquement les sensations corporelles inhabituelles ou 
intenses (Clark, 1986). Pour ces personnes, l’impression d’une différence 
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entre perceptions réellement perçues et perceptions attendues pourrait en-
clencher une spirale anxieuse et amorcer des comportements dysfonction-
nels, par exemple l’évitement expérientiel, ou encore le souci qui peut me-
ner au trouble anxieux généralisé (Borkovec et Roemer, 1995). Paulus et 
Stein (2006) suggèrent qu’une différence accrue entre signaux intéroceptifs 
attendus et signaux perçus pourrait engager des ressources cognitives addi-
tionnelles visant à « régler le problème » et déclenchant une activité cogni-
tive fébrile « sans but » dont la traduction serait la sensation d’anxiété gé-
néralisée ou d’anticipation anxieuse. On retrouve là une description proche 
de celle de l’ACT qui postule qu’une grande partie de la souffrance humaine 
trouve sa source dans les vaines tentatives de notre intelligence pour « ré-
gler nos problèmes intérieurs » (Hayes et coll. 1999).

Au regard de cette hypothèse et de l’importance de ce réseau, une plasticité 
de l’insula favorisée par la pratique méditative pourrait servir à réduire les 
comportements anxieux dysfonctionnels associés à l’activité insulaire. Outre 
les concentrations de matière grise plus importantes dans l’insula, corrélées 
au nombre d’heures de pratique observées chez des pratiquants de la médita-
tion de la mindfulness (Holzel et coll., 2008), une étude en IRMf a mis en 
évidence une plus grande activation des zones cérébrales viscéro-somatiques 
pendant la pratique de la mindfulness chez des sujets entraînés (Farb et coll., 
2007). L’insula semble donc centralement impliquée dans la pratique de la 
mindfulness. La perception fine des sensations corporelles et des aspects cor-
porels des émotions pourrait favoriser l’exposition à ces sensations potentiel-
lement déclencheuses d’anxiété et d’évitement expérientiel. Cela pourrait 
permettre une habituation rapide et efficace, car moins sujette aux évite-
ments subtils qui font perdre le contact avec la pleine expérience des stimuli 
anxiogènes ou dépressogènes et ainsi réduisent l’ampleur de l’habituation.

Attention
De nombreuses écoles méditatives insistent sur l’entraînement de l’atten-
tion. Les réseaux attentionnels ont donc intéressé les chercheurs de la min-
dfulness. La neuroscience cognitive de l’attention fait état de systèmes céré-
braux dissociables gérant différents processus attentionnels : l’engagement, 
le désengagement, la redirection et l’attention soutenue (Raz et Buhle, 2006). 
Une étude en IRMf de la méditation de la concentration a mis en évidence 
une activation de zones impliquées dans ces différents processus attention-
nels : le cortex préfrontal dorso-latéral, impliqué dans le monitoring (suivi 
des stimuli)  ; le cortex visuel, impliqué dans l’engagement de l’attention 
visuelle ; et des zones impliquées dans l’orientation de l’attention : le sillon 
intrapariétal et le sillon frontal supérieur (Brefczynski-Lewis et coll., 2007). 
Par ailleurs, les courbes d’activation observées dans ces zones présentaient 
une forme de U inversé en fonction du nombre d’années de pratique,  
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suggérant un effet de pratique et une plus grande efficience de l’attention 
soutenue chez les pratiquants à long terme, chez qui les activations de ces 
zones étaient moins importantes. Cela indiquerait une plus grande efficien-
ce des réseaux de l’attention chez les pratiquants chevronnés. Cette étude a 
aussi retrouvé chez les pratiquants les plus expérimentés une plus faible 
activation de l’amygdale en réaction à des distracteurs sonores émotionnels 
(figure 8.1a), ce qui pourrait s’expliquer par une incompatibilité entre réacti
vité émotionnelle et maintien de l’attention (Lutz et coll., 2008a).

Une étude récente conduite avant et après une retraite Vipassana˘ (une 
forme de méditation qui cultive tout à tour la concentration shamatha et la 
mindfulness) d’une durée de trois mois a mis en évidence un effet sur l’effi-
cience des processus attentionnels au moyen d’une tâche de « clignement 
attentionnel » (Slagter et coll., 2007). Dans cette tâche, une série de signes, 
lettres ou chiffres, sont présentés au rythme très élevé de 50 images par secon-
des. Parmi celles-ci, deux cibles que l’ont doit identifier. À certains intervalles 
entre les deux cibles (entre 200 et 600 millisecondes), la deuxième cible est 
moins souvent détectée. C’est l’effet de clignement attentionnel (en anglais, 
attentional blink). Cet effet suggère qu’il existerait un temps minimum d’allo-
cation des ressources attentionnelles. Celles-ci seraient capturées par le pre-
mier stimulus pendant une durée avoisinant la demi-seconde avant d’être li-
bérées juste après l’apparition de la deuxième cible. Après 3  mois 
d’entraînement méditatif intensif, l’effet de clignement attentionnel, enre-
gistré en état non-méditatif, avait diminué chez les novices. Cette réduction 
était encore plus marquée chez les pratiquants expérimentés. Cette étude sug-
gère que la pratique de cette forme de méditation développe une capacité à 
ajuster plus finement l’allocation des ressources attentionnelles pour les ren-
dre plus rapidement disponibles. Les enregistrements d’EEG montrent par 
ailleurs que la réduction du clignement est corrélée à une plus faible onde 
(P3b) évoquée par le traitement de la première cible au-dessus des zones at-
tentionnelles pariétales (Pz, figure 8.1b et c), suggérant bien une meilleure 
allocation des ressources attentionnelles. Ces résultats ont certes été obtenus 
au terme de trois mois de retraite intensive, mais un simple entraînement de 
cinq jours à la méditation de la mindfulness pourrait améliorer les capacités de 
gestion des conflits attentionnels, par rapport à une condition contrôle de 
relaxation (Tang et coll., 2007). Ces études fournissent les premières indica-
tions que la méditation de la mindfulness pourrait être en mesure d’augmen-
ter l’efficience des processus attentionnels et ainsi réduire la capture involon-
taire de l’attention par divers distracteurs. Il reste cependant à démontrer que 
cette capacité, testée sur l’attention visuelle, s’étend aux distracteurs de type 
émotionnels et mentaux (pensées négatives, ruminations, etc.).

Méditation de la concentration et de la mindfulness pourraient favoriser 
une certaine « désautaumatisation » des processus mentaux qui traitent et 
évaluent les perceptions (Lutz et coll., 2008a). Cette hypothèse ouvre une 
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deuxième voie d’action thérapeutique possible des processus de mindfulness, 
basée sur la capacité à ne pas laisser son attention être indûment capturée 
par des stimuli émotionnellement chargés (et souvent verbalisés et cogniti-
vement élaborés) au détriment de contingences plus immédiates présentes 
dans le contexte. On voit tout son intérêt car en clinique psychothérapeuti-
que, il n’est pas rare de rencontrer des patients dont l’attention semble être 
irrésistiblement captivée par – et comme « bloquée » sur – certains stimuli 
externes ou internes (pensées, images, émotions, sensations corporelles). 
Ces stimuli pourraient bien être traités comme des problèmes non résolus 
qui requièrent et mobilisent des ressources de traitement prioritaires.

Désengager le « pilote automatique » pour 
changer la fonction des pensées
La méditation de la mindfulness implique de cultiver l’observation non-réactive 
des contenus psychologiques tels qu’ils se présentent dans l’instant. Une  
pratique commune à plusieurs traditions méditatives, et reprise sous forme 
d’exercice dans la MBCT et l’ACT, consiste à « mettre des étiquettes » sur les 
perceptions  : pensées, émotions, sensations. Des études récentes montrent 
que la simple activité d’étiqueter les stimuli affectifs active le cortex préfron-
tal ventro-latéral et diminue l’activation de l’amygdale, activant une boucle 
de rétroaction du cortex sur les zones limbiques qui permettrait d’inhiber 
l’intensité et la durée des réactions affectives. Cette hypothèse a reçu le sou-
tien d’une étude récente mettant en évidence une corrélation entre l’ampli-
tude de ce pattern d’activation et la mindfulness en tant que trait de personna-
lité, telle que peuvent l’évaluer les questionnaires (Creswell et coll., 2007). La 
pratique de la méditation à long terme pourrait ainsi avoir pour effet de dé-
sautomatiser les processus cognitivo-affectifs. Ce « désengagement du pilote 
automatique » pourrait avoir pour effet de réduire l’impact émotionnel et les 
fonctions inadaptées des pensées automatiques, permettant aux personnes 
souffrant de divers troubles une certaine distanciation d’avec leurs pensées 
douloureuses. Cette distance prise d’avec les contenus psychologiques leur 
rendrait alors la possibilité de choisir leur réponse.

Au-delà de la mindfulness : compassion et 
réseaux de l’empathie
Un des développements les plus récents des recherches neuroscientifiques sur 
la méditation est l’étude des états méditatifs compassionnels. Selon certaines 
traditions bouddhiques, comme la tradition tibétaine, la plus haute forme de 
méditation est la méditation de la compassion. Selon cette tradition, la com-
passion consiste à souhaiter soulager la douleur des autres. C’est donc une 
forme plus profonde que l’empathie, qui consiste à ressentir la douleur de 
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l’autre. Les réseaux de l’empathie recoupent largement les réseaux cognitifs et 
attentionnels et impliquent également l’insula et le cortex cingulaire anté-
rieur (De Vignemont et Singer, 2006). Si, comme le suggèrent certaines étu-
des, les fonctions attentionnelles peuvent être entraînées par la méditation, 
la question se pose alors d’un possible entraînement des capacités empathi-
ques et compassionnelles. Antoine Lutz et son équipe à Madison se sont in-
téressés aux corrélats neurophysiologiques de la compassion en collaboration 
avec des moines tibétains. Ils ont cherché à explorer les liens entre activation 
des réseaux de l’empathie et méditation de la compassion. Pour ce faire, ils 
ont imaginé un protocole d’IRMf au cours duquel des sons de valences affec-
tives diverses (négative, positive et neutre), dénotant l’état émotionnel d’un 
tiers, étaient présentés pendant la pratique de la méditation de compassion 
(Lutz et coll., 2008b). Les participants à cette étude avaient plus de 10 000  
heures de pratique à leur actif. La méditation de la compassion ayant pour but 
déclaré de promouvoir l’action altruiste, Lutz et collaborateurs avaient émis 
l’hypothèse que les activations des réseaux de l’empathie (dont l’insula et le 
cortex cingulaire antérieur) seraient, à l’écoute des sons émotionnellement 
chargés, plus importantes chez les pratiquants que chez les sujets contrôles, 
et plus encore pour les sons à valence émotionnelle négative que pour ceux à 
valence positive, car percevoir la détresse d’autrui appelle à l’action pour sou-
lager la souffrance. Ils ont ainsi pu observer des amplitudes d’activation plus 
fortes spécifiques aux pratiquants dans les cortex limbiques (insula et cortex 
cingulaire antérieur), les cortex somatosensoriels, le cortex cingulaire posté-
rieur et le précunéus, ainsi que dans d’autres zones du large réseau impliqué 
dans l’empathie et la représentation des états mentaux d’autrui (De  
Vignemont et Singer, 2006). Dans ces larges réseaux, ils ont observé des acti-
vations relativement plus importantes dans l’hémisphère droit.

On retrouve par ailleurs dans cette étude des activations significatives de 
l’insula, ce qui tend à confirmer son rôle dans les effets bénéfiques de la 
méditation et souligne l’importance potentielle de sa plasticité (Lazar et 
coll., 2005 ; Holzel et coll., 2008). Enfin, les activations observées dans l’in-
sula étaient corrélées avec la qualité de la méditation rapportée par les pra-
tiquants, ce qui suggère qu’elle pourrait contribuer à la profondeur perçue 
de l’état cultivé.

Méditation, contexte cérébral et oscillations 
neuronales
Une nouvelle hypothèse émerge de ces travaux selon laquelle la méditation 
permettrait de modifier durablement le « contexte » cérébral. Ce contexte 
interne est l’état dynamique de base du cerveau, qui conditionne la percep-
tion et les réponses aux stimulations de l’environnement. Cette modifica-
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tion progressive du contexte interne amènerait la personne ayant cultivé 
un haut niveau d’empathie et de compassion à percevoir très différemment 
un même contexte social. Les différences d’activation observées entre novi-
ces et pratiquants à long terme de la méditation de la compassion suggèrent 
que ce type de méditation en particulier, en modifiant le contexte interne 
de la personne qui perçoit ces stimuli sociaux, pourrait modifier l’activation 
des réseaux de l’empathie qui est modulée par la perception du contexte 
social (De Vignemont et Singer, 2006). Cultiver la compassion pourrait ain-
si augmenter la probabilité de réponses prosociales au contact des mêmes 
stimuli sociaux. Cela ouvre la possibilité que cultiver consciemment bien-
veillance et compassion puisse conduire à des changements pérennes en 
termes de style affectif et de comportement social, avec pour corrélat un 
contexte interne durablement modifié au travers de la plasticité cérébrale. 
On voit là encore tout l’intérêt que ces pratiques peuvent avoir pour de fu-
turs progrès en pratique psychothérapeutique.

Cette modification du contexte neuronal doit-elle se comprendre en ter-
mes de plasticité d’aires cérébrales particulières, par exemple l’insula, ou 
faut-il la concevoir comme un changement plus global des équilibres céré-
braux ? De nombreuses traditions contemplatives soulignent le besoin dé-
croissant, à mesure que grandit l’expertise du pratiquant, de contrôler per-
ceptions, pensées ou objet de focalisation. Dans un premier temps, il s’agit 
de s’entraîner à concentrer son attention sur un objet donné avant d’ouvrir 
graduellement son champ attentionnel pour englober tout ce qui se pré-
sente, tant à l’extérieur qu’à l’intérieur (sensations corporelles, pensées, 
émotions et souvenirs). L’effet de cet entraînement explique probablement 
les courbes d’activations cérébrales en forme de U inversé corrélées avec le 
nombre d’heures de pratique observé dans les études comparant pratiquants 
novices et experts. Avec l’entraînement, un même traitement attentionnel 
ou émotionnel recruterait des ressources moindres. Or on sait que l’atten-
tion implique deux grands réseaux dynamiques largement distribués et que 
l’empathie et la compassion recrutent les réseaux très étendus de l’émotion 
et de la cognition sociale. Antoine Lutz propose alors de concevoir la mind 
fulness comme un « état global dynamique qui, en vertu de ses équilibres 
dynamiques, puisse influencer le traitement en temps réel8 » (2008a, p. 167) 
de différents contextes et stimuli. Il oppose cette interprétation à l’hypo-
thèse que la méditation de la mindfulness puisse avoir pour seul effet le 
contrôle top down des processus « émotionnels » des aires limbiques par les 
aires plus « rationnelles » du cortex préfrontal. Lutz propose que l’entraîne-
ment de ces états puisse aboutir à un changement durable de l’activité céré-
brale de base (en anglais, default mode, Gusnard et coll., 2001). Le pratiquant 
chevronné aura donc cultivé un nouvel équilibre dynamique durable 

8. 	Notre traduction.
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facilitant un fonctionnement cérébral moins vulnérable aux processus pa-
thologiques. En d’autres termes, en changeant le « contexte intérieur » du 
pratiquant, c’est-à-dire son équilibre dynamique cérébral global, la médita-
tion permettrait d’élargir le répertoire comportemental et cognitif face aux 
stimuli aversifs, anxiogènes ou dépressogènes, évitant le piège des patterns 
de comportement répétitifs et dysfonctionnels.

Cette hypothèse de la mindfulness en tant qu’état global dynamique est 
basée sur les modèles de systèmes dynamiques du fonctionnement cérébral 
dans lesquels les phénomènes de synchronie de phase entre les différentes 
bandes de fréquences de l’activité neuronale jouent un rôle central dans 
l’émergence de processus cognitifs complexes (Varela et coll., 2001). Les 
travaux de Lutz et son équipe vont dans le sens de cette hypothèse. Ils ont 
identifié une capacité des pratiquants expérimentés à induire un niveau 
élevé de synchronie dans la bande de fréquences gamma. Les activations 
neuronales synchrones dans la bande gamma sont impliquées dans nombre 
de processus cognitifs dits de « haut niveau », comme l’attention. Même au 
repos, les pratiquants à long terme présentaient de plus hauts niveaux de 
synchronie dans la bande gamma par rapport aux sujets contrôles (Lutz et 
coll., 2004). Cependant, la fonction précise de ces activités gamma n’est pas 
bien connue et dépend probablement de l’aire cérébrale dans laquelle elles 
sont générées. Il reste donc à préciser l’origine exacte de ces phénomènes.

Questions ouvertes
Bien que les premières études neurophysiologiques de la méditation aient 
commencé dans les années 1960, jusqu’à très récemment la majorité de ces 
travaux souffraient d’importantes limites méthodologiques (Cahn et Polich, 
2006). Le développement des techniques d’imagerie et l’implication d’équi-
pes de tout premier plan dans ces recherches ont permis d’importantes 
avancées au cours des dix dernières années. Il demeure que ces travaux ont 
besoin d’être largement répliqués, et plus directement reliés à la pratique 
clinique. Le passage du monastère au cabinet du psychothérapeute rendrait 
la pertinence clinique de ces travaux plus évidente.

On peut aussi noter, à ce jour, l’absence de travaux visant à identifier les 
corrélats neurophysiologiques des processus d’acceptation qui pourtant 
semblent centralement impliqués dans la mindfulness et ses effets thérapeu-
tiques. Des travaux de ce type sont en préparation et leurs résultats pour-
raient être éclairants. Le sujet est complexe car, à la différence de l’atten-
tion, de l’émotion ou même de la cognition sociale, la neuroscience 
cognitive ne s’est, à ce jour, pas intéressée à identifier un possible « réseau 
de l’acceptation  ». De nombreux processus entrent probablement en jeu 
dans l’acceptation et il reste à mieux les définir.
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De leur côté, les thérapies de la troisième vague doivent continuer à isoler 
les différents composants de leurs technologies pour en rechercher des cor-
rélats cérébraux. À l’horizon se profile la possibilité de thérapies plus brèves 
et privilégiant les interventions les plus directement efficaces ainsi que de 
nouvelles technologies thérapeutiques s’appuyant sur ces connaissances  ; 
par exemple des systèmes de neurofeedback empiriquement validés pour en-
traîner les réseaux cérébraux associés aux éléments directement thérapeuti-
ques de la mindfulness.

Conclusion
Loin d’être marginale, l’étude neuroscientifique de la méditation rejoint 
plusieurs grands domaines de recherche des neurosciences cognitives, de-
puis la compréhension des mécanismes de transmission synaptique jusqu’à 
celle des grands systèmes neurofonctionnels. En promettant de démontrer 
les effets sur le cerveau de l’entraînement de certains états mentaux, elle 
ouvre également la possibilité d’une plus fine compréhension des interac-
tions esprit/corps pour peut-être identifier les corrélats neuronaux des inter-
ventions psychothérapeutiques.

Les recherches neuroscientifiques sur la méditation ouvrent également de 
nouvelles perspectives au développement de psychothérapies encore plus 
efficaces  : des psychothérapies empiriquement validées aussi bien sur le 
plan clinique que neuroscientifique, qui favoriseraient les phénomènes de 
plasticité cérébrale amenant les plus grands bénéfices thérapeutiques.

À l’horizon, nous voyons se profiler les fondations d’une approche neuro
scientifique des thérapies de la troisième vague, avec l’identification précise 
des médiateurs du changement psychothérapeutique et de leurs corrélats 
neurophysiologiques. Parmi les psychothérapies, la grande nouveauté de ces 
approches vient sans doute du fait qu’elles ne s’intéressent plus tant aux 
symptômes, aux contenus, ni même aux formes ou à la topographie des trou-
bles mentaux, mais plutôt à leur fonction et leur contexte. Ce qui compte, ce 
n’est plus tant ce que pense ou ressent le patient, ni même si ce qu’il pense 
ou ressent est vrai ou rationnel. L’attention des thérapeutes et des chercheurs 
se porte sur la manière dont le patient interagit avec ces contenus, afin de 
promouvoir une nouvelle manière de vivre avec sa propre expérience, moins 
conflictuelle ou évitante. La thérapie ne vise plus à « débarrasser » le patient 
de ses symptômes (selon le modèle médical) mais plutôt à entraîner de nou-
velles habiletés lui permettant de fonctionner au mieux avec tous les conte-
nus nés de son histoire, tant autobiographique que neuronale.

Cette évolution, qui nous apparaît bénéfique, pourrait même offrir une 
base pour une réconciliation entre thérapies d’inspiration analytique, thé-
rapies systémiques et humanistes et thérapies comportementales et 
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cognitives. La psychothérapie pourrait alors se comprendre comme un 
processus d’acceptation radicale de son histoire, de son vécu et de ses res-
sentis, et évoluer vers l’entraînement d’une plasticité cérébrale choisie. Les 
contenus psychologiques (pensées, émotions, sensations, souvenirs) ne se-
raient plus considérés que dans la mesure où ils permettraient d’entraîner 
et de cultiver cette plasticité. C’est, paradoxalement, très largement dans la 
non-réactivité aux contenus psychologiques, telle que la cultive la médita-
tion de la mindfulness, et ainsi que commence à le suggérer la neuroscience, 
que les directions les plus prometteuses s’ouvrent peut-être à nous. Pour 
nos patients, s’ouvrir à la sagesse de ne pas pouvoir éliminer ni même sa-
voir comment contrôler la douleur pourrait être plus important et plus 
thérapeutique que de chercher une énième vaine manière de changer leur 
expérience et leurs ressentis. Il devient à présent possible de revisiter la ci-
tation de Jung donnée en exergue à la lumière des travaux et hypothèses 
évoqués dans ce chapitre  : Les problèmes les plus importants de la vie sont 
fondamentalement insolubles (acceptation non réactive de ce qui est)… Ils ne 
peuvent jamais être résolus, mais seulement dépassés par la croissance (plasti-
cité cérébrale). Cette « croissance », à y regarder de plus près, requiert un nou-
veau niveau de conscience (entraînement de la mindfulness). Des intérêts plus 
élevés ou plus larges apparaissent à l’horizon et à travers cet élargissement de 
perspective (élargissement du contexte et promotion de l’empathie), le pro-
blème insoluble perd de son urgence (réduction de l’activité futile de « résolu-
tion de problème » associée à un dysfonctionnement insulaire). En tant que 
tel, il n’a pas été résolu logiquement mais s’est effacé une fois confronté à une 
nouvelle et plus puissante force vitale (développement de la compassion et 
des comportements prosociaux).
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Stress, biofeedback et 
variabilité cardiaque

D. Servant

Dominique Servant présente en détail les bases neurobiologiques de la régula-
tion du rythme cardiaque et l’utilisation de la rétroaction biologique (biofeed-
back) qui consiste à informer un sujet sur son état physiologique par un son 
variable et/ou des images. Des études montrent, chez des patients présentant 
un trouble psychique et chez des patients sans troubles psychiatriques mais 
soumis à des stresseurs, une diminution de la variabilité de la fréquence cardia-
que traduisant une diminution du tonus vagal. Le but du feedback de la varia-
bilité cardiaque est de rétablir ce tonus et ainsi des réponses « flexibles » et une 
réduction rapide de l’état physiologique et émotionnel en fonction de la situa-
tion. Ce chapitre propose également un procédé original de biofeedback, dé-
veloppé par le groupe Symbioline à l’Université de Lille, qui comprend un logi-
ciel et des capteurs et ne nécessite qu’un simple PC. Il montre aussi l’intérêt du 
feedback de la variabilité de la fréquence cardiaque, en reprenant les études 
contrôlées dans les problèmes coronariens, les troubles anxieux, la dépression 
et le stress. Cette nouvelle technologie associée à des méthodes de contrôle 
respiratoire, de relaxation et de méditation permet d’améliorer la gestion émo-
tionnelle et s’intègre bien dans la 3e vague des TCC.

Le biofeedback de variabilité cardiaque est un outil aujourd’hui disponible 
permettant par des techniques simples de mieux contrôler les manifesta­
tions physiologiques en rapport avec un dysfonctionnement du système 
nerveux autonome (SNA). Son efficacité a été suggérée chez les patients 
cardiaques surtout dans la prévention des récidives et des accidents chez le 
coronarien. Il apparaît que le risque chez ces sujets peut être objectivé par 
un niveau d’anxiété ou de dépression élevé qui suggère une réponse inadap­
tée sur un plan physiologique au stress. C’est tout naturellement que le 
biofeedback de variabilité cardiaque a été proposé en psychiatrie dans les 
pathologies où le stress joue un rôle important, principalement l’anxiété et  
la dépression. Des travaux préliminaires montrent des résultats encoura­
geants dans ces pathologies. Cette nouvelle technologie couplée à des tech­
niques de contrôle respiratoire, de relaxation et de méditation permet 
d’améliorer la gestion émotionnelle et ainsi s’intègre bien dans la 3e vague  
des TCC. Les données actuelles concernant la variabilité cardiaque et la 
réponse émotionnelle au stress sont présentées afin de mieux définir le 
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domaine d’application et les protocoles de biofeedback à développer dans le 
domaine de la psychiatrie et de la psychologie.

Qu’est-ce que la variabilité cardiaque ?
La fréquence cardiaque au repos n’est pas constante, mais subit des os­
cillations permanentes. Ce phénomène naturel, appelé « variabilité de la 
fréquence cardiaque » (VFC) ou « variabilité cardiaque », objective des 
modifications naturelles du rythme qui permettent au cœur de s’adapter 
à de nombreux changements et particulièrement aux stress de l’environ­
nement. La variabilité cardiaque correspond à la variation de temps en­
tre deux battements du cœur sur une période de temps donné et peut 
être mesurée à partir d’un enregistrement électrocardiogramme, ou ECG 
(Figure 9.1).

La variabilité cardiaque est influencée par plusieurs facteurs physiologi­
ques dont le plus important est le SNA. Le SNA se décompose en deux sous-
systèmes que sont le système nerveux sympathique (SNS), excitateur, et le 
système nerveux parasympathique (SNP), inhibiteur. Ces deux systèmes 
interagissent de manière antagoniste afin de générer des niveaux variables 
d’activation physiologique. Au cours d’un stress, qu’il soit physique ou 
psychologique, l’activité du SNS devient prépondérante, produisant une 
activation physiologique permettant de s’adapter à la situation. Une aug­
mentation de la fréquence cardiaque est caractéristique de ce niveau d’ac­
tivation. À l’inverse, lorsque le sujet revient à l’état de calme, c’est l’acti­
vité du SNP qui est dominante, maintenant un niveau d’activation bas et 
entraînant une diminution de la fréquence cardiaque. Ainsi, il semble que 
la facilité avec laquelle un individu parvient à transiter entre un haut ni­
veau et un bas niveau d’activation physiologique est dépendante de la ca­
pacité du SNA à modifier rapidement la fréquence cardiaque (Appelhans, 
et coll., 2006).

Figure 9.1
Variation de l’intervalle R-R en millisecondes sur une période de 2,5 secondes.
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Qu’est-ce que l’arythmie sinusale respiratoire 
(cohérence cardiaque) ?
La variabilité cardiaque correspond à la superposition de plusieurs phéno­
mènes périodiques. Les différentes oscillations se superposent les unes aux 
autres de façon complexe. Un phénomène paraît particulièrement intéres­
sant, que l’on nomme l’arythmie sinusale respiratoire (ASR) ou « cohérence 
cardiaque », sous la dépendance du SNP (Bernardi et coll., 2001 ; Berntson et 
coll., 1993). L’ASR est la variation de la fréquence cardiaque influencée par la 
respiration. L’inspiration entraîne une levée temporaire de l’influence para­
sympathique sur la fréquence cardiaque, provoquant une accélération du 
rythme cardiaque. À l’opposé, l’expiration stimule l’influence parasympathi­
que sur la fréquence cardiaque, provoquant une diminution de celle-ci. Les 
influences du SNA sur le rythme cardiaque sont régulées en amont par un 
réseau impliquant certaines régions cérébrales composant le « réseau auto­
nome central ». Ce réseau est composé de différentes structures corticales et 
limbiques. Il reçoit des afférences viscérales concernant les indices physiolo­
giques internes ainsi que des afférences venant des aires cérébrales sensoriel­
les concernant l’environnement sensoriel externe (Benarroch, 1993). Les 
efférences du réseau central sont transmises au nœud sinusal (ainsi qu’à 
d’autres organes) par l’intermédiaire du SNS et du SNP, influençant directe­
ment la fréquence cardiaque. Par conséquent, la VFC reflète l’activité instan­
tanée des efférences du réseau central autonome et, de manière plus géné­
rale, la capacité d’un individu à produire des réponses physiologiques dans  
le cadre de l’expression émotionnelle (Thayer et Lane, 2000  ; Thayer et  
Siegle, 2002). La régulation des émotions dépend principalement de la capacité  
du sujet à ajuster son niveau d’activation physiologique en fonction de l’en­
vironnement (Gross, 1998). Un SNA « flexible » permettra une activation ou 
une réduction rapide de l’état physiologique et émotionnel en fonction de 
la situation. À l’opposé, une « rigidité » du SNA entraînera une moins bonne 
capacité à augmenter ou réduire la réponse physiologique et émotionnelle 
selon les modifications de l’environnement.

Comment mesurer la variabilité cardiaque ?
Grâce aux progrès technologiques récents, il est aujourd’hui possible de me­
surer la variabilité cardiaque à partir d’un enregistrement ECG et d’un logi­
ciel de calcul qui va mesurer la variation de l’intervalle R-R au cours du 
temps et fournir une évaluation quantitative de la VFC.

Selon les recommandations internationales, différentes méthodes de 
calcul de l’indice sont possibles dont les deux principales sont le mode tem­
porel et le mode fréquentiel (ESC et NASPE, 1996). Les mesures dans le 
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domaine temporel sont les plus simples et sont basées sur l’analyse statisti­
que classique. On peut calculer la moyenne des intervalles R-R et l’écart 
type en fonction du temps. Plus l’écart type de l’intervalle R-R est bas, plus 
la VFC est basse. Les mesures dans le domaine fréquentiel sont obtenues à 
partir d’une analyse spectrale. Plusieurs méthodes sont utilisées dont la plus 
fréquente est la transformée de Fourrier rapide. Les autres techniques sont 
le modèle autorégressif et la décomposition en ondelettes. L’analyse spec­
trale de la VFC quantifie la relative influence de chaque système sur la fré­
quence cardiaque, ces rythmes survenant à des fréquences différentes. Deux 
bandes de fréquence sont habituellement distinguées : la bande de haute 
fréquence (HF : entre 0.15 Hz et 0.40 Hz), sous contrôle du SNPS, et la bande 
de basse fréquence (LF : entre 0.04 et 0.15 HZ), qui est sous l’influence des 
deux branches du SNA mais renvoie principalement à l’activité sympathi­
que (Akselrod et coll., 1981). Le ratio puissance basse fréquence sur puis­
sance haute fréquence (LF/HF) est généralement considéré comme un index 
de la balance sympatho-vagale (Pommeranz et coll., 1985). Les différentes 
fréquences de la variabilité du rythme cardiaque sont donc en relation avec 
différentes sources du SNA. L’amplitude relative du rythme cardiaque à ces 
fréquences est parfois utilisée pour étudier le poids respectif de la balance 
sympathique et parasympathique.

Carney et coll. (2001) soulignent que par l’analyse fréquentielle il est dif­
ficile d’apprécier exactement le rôle du sympathique et du parasympathi­
que. Les résultats ne vont pas toujours dans le même sens, et chez le patient 
cardiaque la zone des HF ne reflète pas uniquement l’ASR mais implique 
aussi des phénomènes non respiratoires. La multiplication des indices de 
VFC rend difficile l’interprétation concrète des résultats. Pour Kuss et coll. 
(2008), les mesures dans le domaine temporel offrent moins de risque d’er­
reur que celles dans le domaine fréquentiel. De plus, certains algorithmes 
de calcul nécessitent un enregistrement long (Holter de 24 h).

Pour pallier ces inconvénients, un nouveau procédé vient d’être déve­
loppé et breveté au CHRU de Lille. Il s’agit d’un procédé de traitement auto­
matique d’une série R-R qui pallie aux inconvénients de l’analyse spectrale 
et qui permet le calcul d’une information quantitative (paramètre) caracté­
risant avec une très bonne sensibilité l’activité du SNA (Logier et coll., 
2004). Cette mesure évalue, à partir d’une analyse temporelle, le pourcen­
tage d’ASR ou cohérence cardiaque (de 0 à 100 %). La durée de l’enregistre­
ment nécessaire est de l’ordre de 5 minutes. Le double intérêt de cette me­
sure est d’évaluer le tonus vagal et de permettre de proposer à partir du 
biofeedback des techniques basées sur le contrôle respiratoire qui permettent 
d’améliorer la cohérence cardiaque. Il apparaît que la mesure de l’ASR est la 
plus importante sur un plan pratique dans le sens où l’on va pouvoir agir 
sur elle par l’intermédiaire de la respiration et qu’elle s’intègre bien avec les 
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modèles impliquant le rôle du système parasympathique dans la réponse 
émotionnelle au stress.

Intérêt de la variabilité cardiaque dans les 
pathologies cardiovasculaires
La variabilité cardiaque a pu être mesurée dans des pathologies impliquant 
un dysfonctionnement du SNA. C’est le domaine des pathologies cardio­
vasculaires, au premier rang desquelles on compte les coronaropathies, qui 
a été le mieux étudié. Les études épidémio-cliniques récentes montrent 
qu’une faible VFC constitue un facteur de risque indépendant de dévelop­
pement de problèmes cardiovasculaires (Curtis et O’Keefe, 2002) et un indi­
cateur de risque d’aggravation de maladies cardiovasculaires (Thayer et 
coll., 1996). Des études ont montré que lors de la phase aiguë d’un infarctus 
du myocarde (IDM), un épisode dépressif est associé à une diminution de la 
VFC (Kleiger et coll., 1987). Une étude sur un large échantillon montre une 
diminution de la VFC indépendante de facteurs tels que l’âge, le sexe et le 
tabagisme (Carney et coll., 2001). La diminution de la variabilité de la fré­
quence cardiaque, après un infarctus du myocarde, est un facteur prédictif 
de mortalité et d’arythmies graves indépendant des autres facteurs prédic­
tifs (Bigger et coll., 1993  ; Lombardi et coll., 1987  ; Tsuji et coll., 1996). 
L’augmentation de l’activité du SNS et la diminution de l’activité du SPS 
prédisposent les patients coronariens à la tachycardie ventriculaire, à la fi­
brillation ventriculaire et à la mort subite (Podrid et coll., 1990 ; Pruvot et 
coll., 2000).

Ces données ont conduit la société européenne de cardiologie et la so­
ciété nord-américaine de rythmologie et d’électrophysiologie à publier un 
rapport concernant la VFC (ESC et NASPE, 1996). En se basant sur les don­
nées scientifiques et les avis d’experts, la VFC apparaît comme un bon reflet 
du fonctionnement du SNA et comme un marqueur non invasif de risque 
de surmortalité cardiovasculaire.

Il a été suggéré que la dépression associée à des perturbations du SNA soit 
en partie responsable de ce risque chez les coronariens. L’association entre 
dépression et troubles coronariens multiplie par 4 le risque de mortalité  
durant les 6 mois qui suivent la phase aiguë (Frasure-Smith et coll., 1993). 
Plusieurs facteurs ont été mis en avant, allant de l’augmentation de l’agré­
gation plaquettaire à une mauvaise observance du traitement chez le déprimé 
(Glassman et Shapiro, 1998 ; Carney et coll., 1995). Chez les patients coro­
nariens stabilisés, une diminution de la VFC pourrait représenter également 
un risque de récidive et suggère un lien entre dépression et mortalité chez le 
coronarien (ibid. ; Krittayaphong et coll., 1997). Des données similaires ont 
été retrouvées entre anxiété et pathologies cardiaques, ainsi que la possibi-
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lité d’expliquer le sur-risque chez le patient cardiaque par cette comorbidité 
(Martens et coll., 2008).

Il est difficile de savoir si le risque est en lien avec l’hyperactivité sympa­
thique ou la diminution du tonus parasympathique. C’est surtout le tonus 
sympathique qui a été étudié dans les troubles dépressifs et anxieux. Plu­
sieurs modèles récents suggèrent qu’en fait le tonus parasympathique serait 
davantage en cause.

L’intérêt pour la variabilité cardiaque a été étendu à d’autres pathologies 
somatiques comme l’asthme (Lehrer et coll., 2000a), l’hypertension arté­
rielle, ou HTA (McCraty et coll., 2003), le diabète (Malpas et Maling, 1990) 
la fibromyalgie (Ozgocmen et coll., 2006), le syndrome prémenstruel 
(Landén et coll., 2004) et aussi, plus récemment, au domaine des troubles 
psychiques et émotionnels.

Théories psychophysiologiques de la variabilité 
de la fréquence cardiaque
Deux théories principales soutiennent le lien causal existant entre la flexi­
bilité du SNA représentée par la VFC et la régulation des émotions : la théo­
rie polyvagale (Porges, 2001) et le modèle de l’intégration neuroviscérale 
(Thayer et Lane, 2000).

Théorie polyvagale
Ce modèle se situe dans le cadre de la théorie de l’évolution, qui postule que 
le SNA humain a évolué en trois étapes, chacune caractérisée par l’acquisi­
tion d’une structure autonome jouant un rôle spécifique dans les processus 
sociaux.

La première structure acquise serait le complexe vagal dorsal, un nerf va­
gue non myélinisé, à réponse lente, responsable de la réponse simple d’im­
mobilisation (freezing) face à une menace. Le rôle de ce nerf est de diminuer 
la fréquence cardiaque en inhibant l’activité du nœud sinusal. Par la suite, 
la capacité à mettre en place des réponses actives (fight or flight) est devenue 
possible grâce à l’acquisition plus tardive du SNS, qui correspondrait à la 
deuxième étape de l’évolution du SNA. Enfin, la structure la plus récem­
ment acquise fut le complexe vagal ventral, nerf myélinisé à réponse rapide 
permettant un retrait et une réinstallation rapide de son influence inhibi­
trice sur l’activité du nœud sinusal. La capacité du complexe vagal ventral à 
lever rapidement son influence inhibitrice permet aux humains de s’enga­
ger ou de se désengager rapidement de leur environnement sans nécessiter 
le coût métabolique dû à l’activation de la réponse plus lente du SNS. La 
nature dynamique de plusieurs processus sociaux (communication non 
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verbale, comportement de séduction…) nécessite une gestion rapide des res­
sources métaboliques. Il semblerait que c’est seulement lorsque le retrait du 
complexe vagal ventral est insuffisant pour répondre aux demandes que les 
sous-systèmes autonomes entrent en jeu. À cet effet, la théorie polyvagale 
souligne la relation entre l’ASR (indicateur de l’activité du complexe vagal 
ventral) et la régulation des émotions.

Modèle de l’intégration neuroviscérale
Le modèle de l’intégration neuroviscérale considère le « réseau autonome 
central » comme un centre de commande neurophysiologique gouvernant 
les éléments physiologiques, cognitifs et comportementaux des états émo­
tionnels. Il exerce cette commande en inhibant d’autres réponses potentiel­
les. Cette inhibition nécessite une communication réciproque entre les dif­
férentes composantes du système (boucles de rétroaction), une sensibilité 
aux conditions initiales du système, et l’existence de plusieurs voies ame­
nant à une réponse (par exemple les combinaisons de l’activité sympathi­
que et parasympathique), tout ceci faisant partie d’un système dynamique. 
Cette inhibition est supposée être sous commande synaptique au niveau 
central et sous commande vagale au niveau périphérique. La VFC peut être 
considérée comme un indicateur de la capacité du réseau autonome central 
à réguler le timing et l’importance de la réponse émotionnelle par l’inter­
médiaire de l’inhibition et ce, en fonction des facteurs contextuels.

Quel est l’intérêt de la variabilité cardiaque en 
psychologie et en psychiatrie ?
Dans de nombreux troubles psychiatriques, et particulièrement les troubles 
anxieux et dépressifs, un dysfonctionnement du système nerveux autono­
me est suggéré depuis longtemps. Des études récentes ont mesuré à partir de 
l’ECG la variabilité cardiaque chez des patients présentant ces troubles.

VFC et dépression
Plusieurs études montrent une association entre une diminution de la VFC 
et des symptômes dépressifs (Guinjoan et coll., 1995 ; Rechlin et coll., 1994 ; 
Servant et coll., 2008  ; Yeragani, 2000). Chez des patients cardiaques, les 
plus sévèrement déprimés ont une VFC plus faible que ceux moins sévère­
ment déprimés (Krittayaphong et coll., 1997). L’hypothèse avancée est la 
possibilité que l’épisode dépressif majeur (EDM) serait associé avec un état 
basal d’activation sympathique, une diminution de l’activation parasympa­
thique et une réponse sympathique diminuée au stress.
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Les résultats dans la dépression sont cependant inconstants. Certaines 
études retrouvent une diminution du tonus parasympathique, d’autres n’en 
retrouvent pas. De même, la fonction sympathique est augmentée, dimi­
nuée ou inchangée. Plusieurs biais peuvent être mis en avant dans la sélec­
tion des patients et des sujets témoins, les diagnostics et les traitements. 
L’effet des antidépresseurs sur la VFC donne des résultats qui restent encore 
à ce jour contradictoires. Plusieurs études ont retrouvé que les antidépres­
seurs tricycliques augmentaient la fréquence cardiaque et diminuaient la 
VFC probablement en raison de leur effet anticholinergique (Jakobsen et 
coll., 1984 ; Rechlin et coll., 1995 ; Yeragani et coll., 1992). Pour les ISRS, les 
données sont moins claires. Roose et coll. (1998) ont comparé la nortrypti­
line et la paroxétine, et montrent avec la nortriptyline une diminution de 
la VFC, et avec la paroxétine une augmentation de la VFC à la deuxième 
semaine – mais cette différence disparaît à la 6e  semaine de traitement. 
D’autres études non contrôlées sur des petits nombres de sujets montrent 
une augmentation de la VFC avec les ISRS qui doit être confirmée (Balogh 
et coll., 1993 ; Khaykin et coll., 1998).

Une augmentation de la VFC a été notée également après traitement par 
un programme de TCC (Carney et coll., 2000).

VFC et anxiété
La revue des travaux indique globalement dans l’anxiété une diminution de 
la VFC objectivée par une augmentation des basses fréquences (BF) et une 
diminution des hautes fréquences (HF) (Cohen et Benjamin, 2006, Guinjoan 
et coll., 1995 ; Servant et coll., 2008). Chez le sujet sain, on constate une 
diminution de la VFC inversement proportionnelle au niveau d’anxiété et 
d’hostilité (Piccirillo et coll., 1997 ; Virtanen et coll., 2003). Kawachi et coll. 
(1995) ont montré que chez des sujets sains, un niveau d’anxiété phobique 
élevé était également associé à une diminution de la VFC.

Plusieurs travaux contrôlés ont été faits sur le trouble panique (TP), le 
trouble anxieux généralisé (TAG) et l’état de stress post-traumatique, ou 
ESPT (tableau 9.1). Une étude unique indique une absence de différence 
dans le TOC (Slaap et coll., 2004). Le trouble panique et l’ESPT ont été les 
plus étudiés et les résultats vont dans le sens d’une dysrégulation du SNA au 
repos. Des mesures ont été également pratiquées lors de la remémoration 
du traumatisme dans l’ESPT ou d’une attaque de panique dans le TP. 
Mellman et coll. (2004) retrouvent une augmentation du ratio BF/HF pen­
dant la phase rapid eye movement (REM) du sommeil objectivant une hype­
ractivité sympathique chez les sujets développant un ESPT après un 
traumatique comparativement à des sujets soumis au même type de trau­
matisme mais ne développant pas le trouble. Chez des sujets ayant vécu un 
traumatisme on retrouve une diminution de l’ASR lors de l’évocation du 
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Tableau 9.1
Principales études de la VFC dans l’anxiété et les troubles anxieux

Auteurs Sujets et troubles étudiés Résultats

Yeragani et coll., 1993 21 TP et 21 témoins Augmentation des BF et 
diminution des HF suggé­
rant une hyperactivité sym­
pathique et une diminution 
du tonus parasympathique.

Rechlin et coll., 1994 16 TP, 16 EDM mélancoli­
que, 16 dépression réaction­
nelle avec TS, 16 témoins

Augmentation des BF, 
suggère une augmentation 
sympathique dans le TP.

Thayer et coll., 1996 34 TAG et 32 témoins Diminution de HF au repos 
après relaxation et durant 
une phase de soucis.

Friedman et Thayer, 1998 16 TP, 15 phobie du sang et 
15 témoins

Profil distinct entre le TP 
(VFC basse) et donc moins 
bonne modulation du tonus 
vagal. Au contraire, exagéra­
tion du tonus vagal dans la 
phobie du sang.

Slaap et coll., 2004 26 TOC, 24 TP, 24 témoins Pas de différence retrouvée 
entre les groupes.

Cohen et coll., 1997 9 ESPT et 9 témoins Diminution de la VFC 
augmentation du tonus 
sympathique et diminution 
du tonus para sympathique.

Cohen et coll., 1998 9 ESPT et 9 témoins Diminution de la VFC, 
augmentation du tonus 
sympathique et diminution 
du tonus parasympathique 
mais pas de différence lors 
d’une épreuve de remémora­
tion du traumatisme.

Yeragani et coll., 1998 29 TP et 23 témoins Augmentation des BF 
durant les phase d’éveil et 
de sommeil traduisant une 
augmentation du tonus 
sympathique.

Cohen et coll., 2000 ESPT, TP, témoins Augmentation des BF au 
repos mais pas lors d’une 
épreuve de remémora­
tion dans le groupe ESPT 
contrairement au TP et aux 
témoins.
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traumatisme (Sack et coll., 2004). Bryant et coll. (2006) proposent que l’ac­
tivation noradrénergique au moment du traumatisme conduit à consolider 
la mémorisation du traumatisme et le développement du trouble. Plusieurs 
études montrent que la fréquence cardiaque au repos au moment de la 
phase aiguë serait un marqueur de risque de développement d’un ESPT 
(Cohen et Benjamin, 2006 ; Mellman et coll., 2004, Sahar et coll., 2001).

VFC et stress
Les variations retrouvées de la variabilité de la fréquence cardiaque chez les 
patients anxieux et dépressifs pourraient être liées en partie au stress. Des 
travaux récents indiquent que le cœur et certaines zones du cerveau entre­
tiennent des relations dynamiques et réciproques à travers une boucle capa­
ble d’amplifier les activités physiologiques induites par le stress. Cette bou­
cle de rétroaction implique le myocarde, les barorécepteurs, les centres de 
régulation du tronc cérébral et le cortex temporal et latéro-frontal. Le cer­
veau reçoit donc des afférence en provenance du cœur et un potentiel a été 
mis en évidence à la surface du cerveau. Ces zones cérébrales peuvent mo­
difier la réponse physiologique au stress comme les changements au niveau 
du rythme cardiaque (Gray et coll., 2007).

Des études montrent en effet, soit chez des patients présentant un trouble 
psychique, soit chez des patients sans troubles soumis à un stress, une dimi­
nution de la variabilité de la fréquence cardiaque traduisant une diminu­
tion du tonus vagal (Hjortskov et coll., 2004).

On sait que la réaction au stress est soumise à de nombreux co-facteurs et 
dépend des traits de personnalité, de la façon dont l’individu perçoit la situa­
tion et des stratégies cognitives et comportementales qu’il met en place. Une 
diminution de la VFC semble associée à des stratégies de coping moins adap­
tatives face à un stress ou une situation stressante, et à des traits anxieux. Une 
étude réalisée auprès d’étudiants a ainsi montré que des hauts niveaux d’ASR 
étaient associés à une meilleure régulation des émotions et à l’utilisation de 
stratégies de coping adaptées (Fabes et Eisenberg, 1997). Des personnes récem­
ment endeuillées ayant une VFC plus élevée obtiennent de meilleurs scores 
concernant l’utilisation de stratégies de coping actives et d’acceptation, et des 

Auteurs Sujets et troubles étudiés Résultats

Mellman et coll., 2004 Sujets recrutés dans le mois 
suivant un traumatisme

Augmentation du ratio BF/
HF durant la phase REM 
du sommeil chez les sujets 
développant un ESPT 
traduisant une hyperactivité 
sympathique.
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scores plus faibles pour les stratégies de coping passives (O’Connor et coll., 
2002). De plus, il semblerait que l’utilisation des ressources attentionnelles, 
qui peut être considérée comme une stratégie de régulation des émotions (par 
exemple l’orientation de l’attention) et comme une composante cognitive de 
l’émotion (par exemple la vigilance) soit en lien avec la VFC (Gross, 1998). 
Une bonne régulation vagale permettait d’ajuster rapidement l’influence pa­
rasympathique sur celui-ci afin de favoriser la focalisation de l’attention ou 
au contraire le retrait attentionnel sur l’environnement.

L’influence du stress sur la variabilité de la fréquence cardiaque a conduit 
à étudier plus spécifiquement l’influence du stress professionnel et les 
conséquences sur la santé des salariés.

Chez des employés hypertendus, on retrouve une association entre le ni­
veau de stress professionnel, l’augmentation de la tension artérielle et une 
diminution du tonus vagal (Vrijkotte et coll., 2000). Une diminution de la 
variabilité de la fréquence cardiaque et un stress professionnel élevé sont 
associés à un risque cardiovasculaire plus élevé.

Intérêts thérapeutiques du biofeedback pour 
améliorer l’ASR (cohérence cardiaque)
Compte tenu de ces données récentes, il apparaît que les thérapies capables 
de modifier la VFC et d’améliorer l’ASR ou cohérence cardiaque soient d’un 
grand intérêt pour favoriser la gestion émotionnelle chez les patients pré­
sentant des troubles psychiques. C’est aujourd’hui possible grâce à des ap­
pareils de biofeedback qui sont accessibles et très facilement utilisables par 
les professionnels et par le patient lui-même, permettant ainsi un entraîne­
ment régulier. Rappelons que le biofeedback est une technique développée 
dans les années 1960 qui permet de suivre en temps réel l’évolution de 
certains paramètres physiologiques mesurés au moyen d’un capteur externe et 
de les modifier en agissant directement sur eux.

Figure 9.2
Procédés et analyses du signal du biofeedback de variabilité cardiaque.
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Le procédé original développé par notre groupe Symbioline comprend un 
logiciel et des capteurs et ne nécessite qu’un simple PC (pour information, 
voir www.symbiofi.com). Le logiciel est installé sur le PC à partir d’un dis­
que unique (Figure 9.2). Trois bracelets munis de capteurs ECG permettent 
l’enregistrement via un périphérique directement relié à un PC par l’inter­
médiaire d’un port USB. Cette solution de monitorage permanent ne néces­
site pas d’accessoires comme des électrodes autocollantes ou du gel.

Le patient installé devant son ordinateur va avoir accès en temps réel à la 
mesure du pourcentage de cohérence cardiaque, de 0 à 100  %, et d’une 
courbe objectivant l’évolution de la variabilité cardiaque au cours du temps. 
On peut également objectiver le tracé ECG et le tachogramme qui donne 
l’évolution de l’intervalle RR en fonction du temps (figure 9.3).
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Selon le principe du biofeedback, le patient, à partir des indications qu’il re­
çoit, va chercher à augmenter son pourcentage de cohérence cardiaque (PCC).

Le principe du biofeedback de variabilité cardiaque est basé sur l’hypo­
thèse que la stimulation du système vagal, se traduisant par l’augmentation 
de la VFC, peut permettre par un entraînement régulier une meilleure régu­
lation émotionnelle. Le phénomène de variabilité subit de très nombreuses 
fluctuations dues au sujet ou à des facteurs de stress environnementaux. Les 
valeurs obtenues doivent être appréhendées comme une mesure indirecte 
du fonctionnement du SNA, dont l’intérêt principal réside dans l’apprentis­
sage d’une meilleure modulation dans les réactions émotionnelles. Il s’agit 
d’un outil qui nécessite une méthode d’apprentissage de techniques capa­
bles d’agir sur l’ASR.

Protocole d’utilisation du biofeedback
Les techniques de contrôle respiratoire représentent le moyen le plus simple 
et le plus directement accessible pour modifier la VFC par l’intermédiaire du 
biofeedback. Le contrôle respiratoire consiste à respirer de façon régulière, 
lente, abdominale et en favorisant le temps expiratoire. Des protocoles de 
contrôle respiratoire sont proposés tant pour le thérapeute que pour le pa­
tient, lui permettant de s’entraîner par lui-même (Servant, 2007). Le biofeed­
back se distingue principalement d’un simple contrôle respiratoire par dans 
la possibilité de réguler et d’adapter la respiration pour obtenir une meilleu­
re cohérence cardiaque. En effet la zone de fréquence idéale permettant de 
se mettre en cohérence cardiaque se situe aux alentours de 6/mn et corres­
pond à ce que l’on a appelé l’effet Vaschillo, qui consiste à mettre en réso­
nance les variations dues à la respiration (hautes fréquences) avec les varia­
tions dues à l’activité baroréflexe (basses fréquences) (Lehrer et coll., 2000b). 
L’augmentation de l’amplitude au moyen du biofeedback ASR implique que 
le sujet respire dans le domaine des basses fréquences approximativement 
(6/mn) (Lehrer et coll., 2003). La résonance correspond donc à cette façon 
d’augmenter l’amplitude de l’ASR. Mais la fréquence optimale varie d’un 
sujet à l’autre et il est important de la rechercher en faisant varier à la fois 
les fréquences et les temps inspiratoires et expiratoires, grâce à un métro­
nome. Seuls des sujets très entraînés, par exemple les méditants zen, vont 
pouvoir se mettre spontanément en cohérence cardiaque, en raison de 
nombreuses heures d’entraînement à la méditation (Lehrer et coll., 1999). 
Mais cela n’est pas à la portée de tous et un guide respiratoire trouve toute 
son utilité dans le protocole de biofeedback. Dans la technologie Symbioline, 
un métronome intégré permet ainsi de régler à la fois le rythme respiratoire 
et les temps inspiratoire et expiratoire et de chercher le rythme idéal pour 
chacun. Par exemple, pour une fréquence de 6/mn, le temps inspiratoire 
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sera réglé sur 4 s et le temps expiratoire sur 6 s. Avec l’aide du thérapeute, le 
patient va chercher lors d’une première étape sa « fréquence idéale », corres­
pondant au meilleur score obtenu, qui va ensuite lui servir de base pour 
l’entraînement.

La durée des protocoles thérapeutiques est de 8 à 10 séances hebdomadai­
res avec un entraînement réel d’environ 20 à 30 minutes à chaque séance. 
Il est recommandé de travailler les techniques de contrôle respiratoire et de 
relaxation tous les jours, et l’utilisation du logiciel pour le patient est un 
plus. C’est la raison pour laquelle deux formules de l’appareil sont propo­
sées : une version « professionnel » intégrant toutes les possibilités de calcul 
à partir du module et une version « particulier » qui propose une représen­
tation graphique sous forme de jeu vidéo. Celle-ci, par son caractère ludique, 

Figure 9.4
Exercice de la savane (Symbioline). 
Évolution de 10 à 100 % de cohérence cardiaque  : les animaux viennent boire au point 
d’eau et repartiront dès que la cohérence cardiaque diminuera.
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facilite l’entraînement du patient, qui peut sinon s’avérer assez fastidieux. 
Quatre environnements en 3D sont proposés : le jardin, la course d’aviron, 
la plage et la savane. En améliorant la cohérence cardiaque le patient voit 
l’environnement évoluer  : les animaux sauvages viennent boire au point 
d’eau, l’environnement marin se calme, le bateau se maintient en tête dans 
la course d’aviron, les plantes poussent dans le jardin (Figures 9.4 et 9.5). Le 
couplage de techniques de relaxation et de méditation de pleine conscience 
est également recommandé, permettant ainsi de compléter l’utilisation du 
biofeedback comme un véritable outil de gestion des émotions (Servant et 
coll., sous presse).

Les protocoles de biofeedback de cohérence cardiaque sont encore peu sys­
tématisés et il importe de préciser plusieurs points.

Figure 9.5
Exercice de la plage (Symbioline). 
Évolution de 39 à 91  % de cohérence cardiaque  : le vent se calme, les nuages se  
déplacent et le soleil et le ciel bleu apparaissent.
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•	 Il n’est possible de comparer des mesures qu’avec les mêmes appareils de 
recueil et les mêmes méthodes de calcul.
•	 La sélection des patients doit être très rigoureuse, tant de nombreux fac­
teurs interviennent sur la variabilité du rythme cardiaque, particulièrement 
concernant les traitements et les diagnostics. Au-delà de la prise en compte 
des différentes catégories diagnostiques, on peut penser que certains fac­
teurs de stress et de tempérament pourraient être pris en compte tant ils 
interviennent sur le niveau d’activité pathologique.
•	 Il faut distinguer les mesures en condition spontanée, sous contrôle res­
piratoire et lors d’épreuves de stress ou d’exposition, qui peuvent être inté­
grées aux différents protocoles en fonction de ce que l’on cherche à mettre 
en évidence. Par exemple, chez un paniqueur, un phobique ou un patient 
avec une anxiété post-traumatique, la mesure lors de l’exposition est utile 
car on recherche une meilleure régulation émotionnelle lors de la confron­
tation avec des situations anxiogènes ou de leur évocation.
•	 La durée du protocole reste à mieux préciser. Dans les premiers travaux, 
on propose généralement 6 à 10 séances, à raison d’une séance hebdoma­
daire d’environ 20 minutes d’exercices de contrôle respiratoire avec 5 à 10 
minutes d’enregistrement effectif.
•	 Enfin, les techniques de relaxation revisitée récemment, comme la médi­
tation de pleine conscience, mais aussi l’autohypnose ou la visualisation, 
mériteraient d’être testées.

Quelles sont les données scientifiques actuelles 
et les perspectives cliniques et de recherche 
futures ?
Les études sur le biofeedback de variabilité cardiaque sont aujourd’hui très 
peu nombreuses bien que des résultats très encourageants aient été obtenus 
dans le domaine des maladies cardiovasculaires. Le premier travail a été 
réalisé par Nolan et coll. (2005) qui ont montré que, chez des patients ayant 
présenté un accident coronarien, l’entraînement par biofeedback (5 séances 
d’une heure et demie) augmente la régulation vagale face à une épreuve de 
stress comparativement à un programme de thérapie cognitive et compor­
tementale. L’effet est comparable sur la symptomatologie psychologique 
liée au stress et à la dépression. Ces résultats montrent bien que l’intérêt du 
biofeedback réside essentiellement dans les modifications physiologiques 
plus que dans l’amélioration clinique qui peut être obtenue par des moyens 
différents n’utilisant pas forcément cet outil, comme le contrôle respiratoi­
re, la relaxation et les techniques de TCC.

Del Pozo et coll. (2004) retrouvent une augmentation de la VFC après 6 
séances de biofeedback à raison d’une séance hebdomadaire. Un élément très 
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important est que cet effet se maintient après 18 semaines chez des corona­
riens. Il apparaît que des techniques de biofeedback sur la VFC couplées au 
contrôle respiratoire augmentent la variabilité de la fréquence cardiaque 
chez des patients présentant une pathologie pulmonaire obstructive 
(Giardino et coll., 2004).

Chez des sujets sains (Lehrer et coll., 2003), dans l’asthme (Lehrer et coll., 
2000a) et chez les hypertendus (McCraty et coll., 2003), l’effet du biofeed­
back sur la variabilité de la fréquence cardiaque est également montré : on 
peut corriger la variabilité de la fréquence cardiaque par une respiration ré­
gulière rendue possible par un pacemaker visuel.

En psychiatrie, deux études ouvertes suggèrent l’intérêt du biofeedback 
chez les déprimés (Karavidas et coll., 2007) et dans le trouble panique 
(Servant et coll., 2007). Des essais contrôlés sont bien entendu nécessaires 
pour confirmer ces données prometteuses.

Compte tenu de son accessibilité et des progrès technologiques réalisés, 
on peut penser que le biofeedback de cohérence cardiaque a réellement une 
place intéressante dans l’arsenal thérapeutique des TCC. On peut voir plu­
sieurs intérêts.

Tout d’abord, certains patients anxieux et déprimés ou présentant des 
troubles émotionnels ont souvent du mal à adhérer à une approche « psy­
chologique ». L’approche physiologique et émotionnelle semble plus acces­
sible et recueille une bonne adhésion dans notre centre.

Le couplage avec des techniques de relaxation et de méditation permet de 
proposer un outil complet qui s’intègre bien dans des programmes TCC 
basés sur les émotions.

Enfin, on sait que dans les troubles anxio-dépressifs, la chronicité et la 
rechute sont fréquentes et qu’il n’est pas simple de modifier certains traits 
de vulnérabilité. Cette approche peut permettre d’apporter une modulation 
physiologique afin de faciliter certains changements associés à des traits de 
vulnérabilité.

Conclusion
Une revue récente indique que le biofeedback associé à des techniques de 
contrôle respiratoire, de relaxation et de méditation semble apporter une amé­
lioration qui doit être confirmée par des études contrôlées et sur le long terme 
(Servant et coll., sous presse). En effet, on retrouve une certaine hétérogénéité 
des résultats comparant la VFC au repos chez des patients présentant un trou­
ble anxieux et dépressif comparés à des témoins. Ceci n’est pas surprenant, car 
la VFC est plus un index dynamique de la capacité à réguler les émotions 
qu’un indicateur statique. Les thérapies, plutôt que de modifier ce paramètre 
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sans cesse changeant, ont pour effet de donner une plus grande flexibilité au 
système. C’est par exemple ce qui a été montré chez des patients coronariens 
où l’entraînement par biofeedback réduisait le risque de récidive et d’accident 
cardiaque. Les techniques améliorant la VFC pourraient apporter ainsi une 
réduction des effets délétères du stress et de l’anxiété et prévenir les attaques 
de panique, les récidives dépressives. Les progrès technologiques récents ont 
considérablement simplifié l’enregistrement et amélioré la fiabilité de la me­
sure de la VFC. Notre groupe de recherche a développé un outil de biofeedback 
proposant un véritable ECG et des traitements du signal donnant en temps 
réel une valeur de la VFC. Cette nouvelle technologie Symbioline :

•	 permet d’avoir un seul paramètre de calcul dont l’interprétation est plus 
simple ;
•	 donne des résultats fiables sur des enregistrements courts de 5 minutes alors 
que d’autres méthodes d’enregistrement nécessitent un Holter sur 24 heures ;
•	 se focalise sur le phénomène de l’ASR (cohérence cardiaque), lequel  
représente l’une des voies actuelles les plus importantes dans la physiologie 
émotionnelle et permet d’évaluer les techniques de biofeedback, de contrôle 
de la respiration et de relaxation mises en œuvre pour améliorer la VFC.

Contrairement à une opinion répandue, la cohérence cardiaque est un 
niveau idéal que l’on n’obtient jamais, puisque seuls des patients en respi­
ration assistée sont en ASR. Le but de la technique est de s’en approcher et 
d’améliorer le pourcentage de cohérence cardiaque. Cette mesure fiable de 
la VFC offre des perspectives d’études contrôlées avec un suivi longitudinal 
des patients possible grâce à un système d’enregistrement de calculs statis­
tiques intégré au logiciel. Une autre innovation développée par notre équi­
pe permet la restitution de la VFC sous la forme d’une image en 3D. Cette 
technique augmente le processus attentionnel et l’interactivité et potentia­
lise l’effet du biofeedback en favorisant un entraînement régulier. Des études 
sont actuellement nécessaires pour apporter des éléments à cette technique 
couplant le biofeedback et l’image, qui semble très prometteuse dans la nou­
velle approche des thérapies cognitives et comportementales qui consacre 
une place centrale à l’émotion.
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Les bases 
neuroscientifiques  
de l’EMDR

F. Haour, D. Servan-Schreiber

France Haour et David Servan-Schreiber présentent avec clarté la désensibilisa-
tion par les mouvements oculaires et le retraitement de l’information (EMDR), 
ainsi que les études qui ont été effectuées par des méthodes neuroscientifiques 
pour tester ces processus. Plusieurs points restent néanmoins en suspens. Effec-
tivement, l’EMDR est d’efficacité démontrée dans le stress post-traumatique, et 
les traumatismes plus légers, mais il n’y a pas de données dures pour le valider 
dans d’autres indications. De plus, son processus, comme il est souligné dans le 
chapitre, demeure controversé. Il ne faudrait pas oublier qu’un EMDR sans 
mouvements oculaires aboutit à de résultats identiques à ceux d’un EMDR avec 
mouvements oculaires, dans la méta-analyse de Davidson et Parker (2001), qui 
inclut 13 études comparant ces deux conditions. Cinq méta-analyses ne retrou-
vent pas de différence d’efficacité entre TCC et EMDR. Ces faits expérimentaux 
ont amené aussi bien l’Association psychiatrique américaine (2004) que le rap-
port INSERM (2004) à classer l’EMDR dans les TCC, dont il représente une va-
riante technique, sans véritable discontinuité. Par ailleurs, l’analogie souvent 
faite entre EMDR et la phase REM (phase paradoxale du sommeil correspon-
dant au rêve et à des mouvements oculaires rapides) n’est qu’une hypothèse et 
ne repose pas à ce jour sur des données scientifiques. Enfin, toutes les thérapies 
d’exposition utilisent des distracteurs (relaxation, images mentales de sécurité, 
pensées positives) pour faciliter l’accès aux émotions liées au traumatisme. 
L’hypnose, qui a montré son efficacité dans le stress post-traumatique lors 
d’une seule étude contrôlée (Brom, 1989), elle aussi, se sert de mouvements 
oculaires, pour capter l’attention. Ainsi faisait son ancêtre, Franz Anton Mesmer, 
comme le montre le rapport établi en  1784 par la commission royale sur le 
magnétisme animal (Darnton, 1995). Quoi qu’il en soit, l’EMDR propose un 
protocole utile, robuste et aisé à enseigner et à appliquer.

La méthode de thérapie EMDR (mouvements oculaires de désensibilisation 
et de retraitement) est un protocole d’intégration neuro-émotionnelle par le 
traitement adaptatif de l’information. Elle a été créée par Francine Shapiro 

10
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(1989, 2006) pour le traitement de souvenirs traumatiques. D’abord utilisée 
pour les états de stress post-traumatique observés chez des soldats revenant 
de combats, elle est devenue en moins de 10 ans le mode de traitement psy-
chothérapeutique des états de stress post-traumatique (ESPT, ou PTSD) ayant 
donné lieu au plus grand nombre d’études. Il y a en effet aujourd’hui plus de 
publications d’études contrôlées sur le traitement de l’ESPT par la thérapie 
EMDR que par tout autre type d’interventions cliniques, y compris les traite-
ments médicamenteux (Servan-Schreiber, 2000 ; Van der Kolk, 2007).

Cette méthode EMDR est une thérapie intégrative, qui utilise simultané-
ment image mentale, cognition et sensation corporelle. Son utilisation 
dépasse maintenant largement le traitement des états de stress 
post-traumatique. La thérapie est utilisée dans le traitement de traumatismes 
tels qu’accidents divers, deuil, situations conflictuelles, viol, abus sexuel 
aussi bien que dans les symptomatologies d’origine traumatique telles que 
phobie, dépression, troubles de la personnalité, troubles du comportement 
alimentaire ou gestion de la douleur.

Thérapie EMDR des ESPT : exposition-
désensibilisation-reprogramation
L’état de stress post-traumatique (ESPT) est répandu. Il correspond à 1 % de 
la population générale (sur la vie) dans les études épidémiologiques en po-
pulation générale. Des chiffres plus élevés ont été retrouvés dans des en
quêtes récentes en milieu urbain. À Detroit, 10 % des hommes et 18 % des 
femmes de la population générale seraient atteints de stress post-traumatique 
(pour une discussion, voir. Breslau, 1998).

ll peut se mettre en place lorsque le sujet a vécu (ou a été témoin de, ou a 
été confronté à) un événement où il aurait pu mourir, être gravement bles-
sés ou bien durant lequel son intégrité physique, ou celle d’autrui, a été 
menacée. Il a vécu une peur intense, avec un sentiment d’impuissance et 
d’horreur. Ultérieurement, cet événement est constamment revécu et le su-
jet évite les stimuli associés au traumatisme. Des symptômes tels que trou-
bles du sommeil, irritabilité, hypervigilance, difficulté de concentration, 
persistent pendant des mois et altèrent le fonctionnement professionnel et 
personnel. L’ESPT est difficile à traiter (Solomon, 1997). Le résultat du trai-
tement par les médicaments est en moyenne une réduction de 50 % des 
symptômes (Davidson et coll., 2001). Huit à douze séances de thérapie co-
gnitivo-comportementale (TCC) accompagnées de plusieurs heures d’auto-
exposition imaginale aux scènes traumatiques apportent une rémission du 
diagnostic de l’ESPT de 15 % à 60 % (Foa, 1997 ; Foa et Meadows, 1997 ; 
Schnurr et coll., 2007). Cependant il est possible d’atteindre 75 % de rémis-
sion (critères de PTSD absent), et 53 % de réponse thérapeutique sur un 
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critère composite, avec dix heures de thérapie comportementale d’expo-
sition (Marks et coll., 1998), ce qui confirme les chiffres de Foa et Meadows 
(1997). En comparaison, dans certaines études contrôlées et randomisées, la 
thérapie EMDR obtient des taux de rémission de l’ESPT entre 60 % et 90 %, 
et cela en trois à huit séances de 90 minutes et sans aucune auto-exposition 
en dehors des séances (Bradley et coll., 2005). Cinq méta-analyses différentes 
répertorient les effets de la thérapie EMDR en comparaison aux autres mé-
thodes de traitement et font état de tailles d’effet significativement supérieures 
par rapport aux conditions contrôles, et à d’autres formes de thérapie que la 
TCC. Dans le cas de thérapies TCC centrées sur le trauma, les résultats, en 
fin de thérapie, sont équivalents à ceux de l’EMDR dans les cinq méta-
analyses (Van Etten et Taylor, 1998 ; Davidson et Parker, 2001 ; Maxfield et 
Hyer, 2002 ; Bradley et coll., 2005 ; Bisson, 2007).

La méthode EMDR est en effet reconnue comme un traitement efficace de 
l’ESPT dans le rapport sur les psychothérapies validées empiriquement du 
National institute for clinical excellence du ministère de la Santé du 
Royaume-Uni ainsi que par les comités d’experts de l’INSERM en France et 
de l’American psychiatric association aux États-Unis (voir en bibliographie 
« Rapports d’expertises »). Après 15 ans de recherche, la controverse sur la 
thérapie EMDR ne porte désormais plus sur le fait de savoir si oui ou non la 
méthode est efficace mais sur son mécanisme d’action et en particulier sur 
le rôle des stimulations alternées (mouvement oculaire ou autre).

Procédure de la thérapie EMDR
La thérapie EMDR s’appuie sur des approches de thérapies comportementa-
les et cognitives (TCC), particulièrement exposition, visualisation, désensi-
bilisation et flooding, mais aussi sur des approches psycho-dynamiques et 
d’hypnose Ericksonienne. En plus de ces aspects du traitement, il est de-
mandé au patient, à l’initiative du thérapeute, de bouger les yeux de gauche 
à droite, à un rythme régulier, tout en pensant à des éléments d’un souvenir 
traumatique ou d’un deuil non résolu. D’autres formes de stimulations bi-
latérales alternées, auditives ou tactiles sont parfois utilisées à la place de la 
stimulation visuelle. Le patient doit initialement évoquer dans son esprit 
l’image d’un des aspects pénibles de l’événement passé. Le thérapeute l’aide 
à focaliser son attention sur la dimension sensorielle (le plus souvent une 
image mais parfois un son ou une odeur) de la représentation traumatique 
qui est la plus intensément associée avec l’affect. Le patient énonce alors 
une conviction (cognition) négative qu’il a de lui-même et qui résulte de cet 
événement (par exemple : « je suis impuissant », « je suis faible », « je ne 
peux pas prendre soin de moi », «  je ne suis pas assez bon »). Le patient 
identifie également l’affect précisément relié à l’image (par exemple la peur, 
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la colère, la tristesse) et évalue son intensité sur une échelle de 0 à 10 appe-
lée le SUD (Subjective unit of disturbance : unité de perturbation ressentie). En 
même temps le thérapeute l’aide à identifier les sensations physiques se 
manifestant dans son corps et qui accompagnent ces images, pensées et 
émotions.

Le thérapeute et le patient définissent ensemble une direction pour la 
thérapie en identifiant aussi une cognition positive. Cette cognition répond 
à la question : « Quand vous vous voyez dans cette situation, que préféreriez-
vous penser de vous-même à la place de la croyance négative que vous 
venez d’énoncer ? » Le patient doit alors évaluer le degré de conviction qu’il 
associe à cette pensée positive : à quel point il la ressent comme vraie (VoC, 
1 à 7, Validity of cognition). Cette évaluation, ainsi que le SUD, permettent 
au thérapeute d’estimer le degré atteint dans la résolution du trauma, et la 
progression au cours du traitement vers une interprétation plus adaptative 
de l’événement passé. À ce stade, rien dans cette procédure ne diffère fon-
damentalement d’une bonne psychothérapie d’un stress traumatique utili-
sant des approches déjà bien établies telles que la restructuration cognitive 
et l’utilisation de l’exposition imaginaire (Foa et Meadows, 1997).

Après cette phase initiale, le patient maintient dans son esprit l’image, la 
cognition, l’affect et les sensations physiques et suit des yeux le déplace-
ment bilatéral de la main du thérapeute entre la gauche et la droite (ou 
porte son attention sur un autre type de stimulation, auditif ou tactile, al-
ternant de gauche à droite). Ces séries de mouvements latéraux durent de 
20 secondes à quelques minutes, en fonction de la réaction émotionnelle 
du patient. Cette phase de stimulation bilatérale s’accompagne générale-
ment d’une réponse de relaxation physiologique avec baisse de la tension 
artérielle, de la fréquence cardiaque et de la conductance cutanée (Elofsson 
et coll., 2008).

À chaque pause, entre chaque série de mouvements bilatéraux, le patient 
rapporte « ce qui lui est venu » pendant la période d’attention flottante qui 
accompagne la stimulation. Il peut s’agir d’images, de pensées, d’émotions 
ou de modification des sensations corporelles. Le patient porte alors son at-
tention sur cette information nouvelle et le thérapeute commence alors une 
autre séquence de stimulation. Le thérapeute se retient de demander des 
clarifications ou des précisions sur ce que le patient rapporte. De même, il 
n’en donne aucune interprétation. Il continue simplement de ramener l’at-
tention du patient sur le matériel révélé par la stimulation et amorce une 
nouvelle série de mouvements jusqu’à ce que les associations ne suscitent 
plus de changements ou jusqu’à ce que seulement des associations et sensa-
tions positives soient rapportées. En fonction de l’évolution du niveau de 
SUD donné par le patient et selon la force des nouvelles cognitions positives, 
le thérapeute peut ensuite décider de pousser plus loin le traitement de l’évé-
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nement initial ou de commencer à traiter d’autres aspects du traumatisme. 
La succession des séries de stimulations tend à désamorcer les ruminations 
obsédantes couramment constatées chez les patients souffrant d’ESPT.

Il est fréquent que le patient revive de manière intense certains aspects du 
traumatisme. Un calme et un sentiment de compréhension nouvelle de 
l’événement accompagnent rapidement ces sensations et ce dernier n’est 
alors plus associé à des émotions douloureuses et à des croyances négatives 
et dépréciatives sur soi. Les patients expriment souvent de nouvelles 
convictions au sujet de l’événement traumatique telles que « ce n’était pas 
ma faute  », en souriant, et avec une expression de soulagement et 
d’étonnement. Ou bien, ils se retrouvent, presque sans y croire, en train 
d’accepter une erreur passée qui les avait tourmentés pendant des décennies, 
avec des pensées nouvelles telles que « je n’avais vraiment pas d’autre choix 
à l’époque, j’ai fait du mieux que j’ai pu ».

Entre les séries de mouvements oculaires, le patient parle normalement 
au thérapeute, décrivant généralement ce qui s’est passé pour lui pendant la 
stimulation. Il ne semble pas être dans un état de transe. Il est typique que 
le patient décrive le courant de conscience traversé pendant la stimulation 
un peu comme s’il s’agissait d’une rêverie concentrée. Le travail est amorcé 
par un événement précis ou un affect particulier, mais au fur et à mesure des 
mouvements oculaires, d’autres associations à d’autres événements surgis-
sent, des pensées sur soi ou même des scénarios imaginaires. L’état émo-
tionnel se modifie rapidement, au rythme des changements d’associations 
cognitives, émotionnelles et/ou corporelles. Contrairement aux thérapies 
d’exposition, le patient est encouragé à suivre ces chaînes associatives plu-
tôt qu’à revenir systématiquement à la situation traumatique initiale.

Cette procédure thérapeutique est donc complexe et intégrative. Les mou-
vements alternés des yeux ou, quand cela est plus approprié, les stimulations 
alternées auditives ou tactiles en font intégralement partie. Des résultats ré-
cents (Servan-Schreiber et coll., 2006) obtenus dans des conditions contrô-
lées en double aveugle suggèrent que l’alternance gauche droite de la stimu-
lation aurait un effet supplémentaire par rapport au même protocole sans 
alternance, du moins dans les états de stress post-traumatiques caractérisés.

Mécanismes de mémorisation mis en jeu dans 
l’ESPT

Mémoires traumatiques
Au cours des dernières années, les différents types de mémoire qui consti-
tuent le système complexe de mémorisation ont été bien décrits et ils sont 
associés à des zones particulières du système nerveux central (Squire, 1994).
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La mémoire à court terme, 20 secondes, est aussi appelée « mémoire de tra-
vail » et n’implique pas d’encodage permanent par le cerveau. Par contre, on a 
pu caractériser plusieurs types de mémoire à long terme. La mémoire « épisodi-
que  » réfère à des expériences autobiographiques, lieux, couleurs, odeurs, 
émotions et contexte d’expériences personnelles. Elles impliquent des réseaux 
neuronaux dans le cortex sensoriel, le néocortex et dans l’amygdale pour la re-
lation avec les émotions. La mémoire sémantique est de nature culturelle 
(histoire, géographie), symbolique et décontextualisée. Elle est liée au langage, 
collective et ses réseaux neuronaux sont dans le néocortex. Enfin, la mémoire 
procédurale concerne les apprentissages, les réponses conditionnées et les ré-
ponses émotionnelles automatiques. Cette mémoire de scripts et de schémas ne 
nécessite pas de langage. Elle impliquerait largement des régions sous-corticales 
comme le noyau caudé et les ganglions de la base, ainsi que le cervelet.

Pour que les souvenirs à long terme se forment, il faut l’intervention des 
structures de l’hippocampe. Celui-ci ne stocke pas à long terme les éléments 
mémorisés mais il servirait de liens entre les informations (sensations, émo-
tions, compréhension, expérience) enregistrées dans les autres parties du 
cerveau au cours de leur encodage dans d’autres aires cérébrales.

Le rappel d’un souvenir autobiographique fait également intervenir de 
façon primordiale les structures hippocampiques. Sans cette intégration, le 
rappel des souvenirs est impossible, comme chez les amnésiques (Stickgold, 
2002), ou fragmenté comme dans l’EPST (Van der Kolk, 1997).

L’état de stress post-traumatique pourrait être en partie la conséquence 
d’un défaut d’élaboration du souvenir épisodique. La rupture des processus 
normaux de mise en mémoire et d’intégration conduirait à la conservation 
inappropriée de l’épisode traumatique sous une forme qui induit les mani-
festations mnésiques qui caractérisent le syndrome (Stickgold, 2002).

De nombreuses études ont montré que l’état de sommeil (REM et non-
REM) joue un rôle important dans les processus de consolidation des souve-
nirs. L’état de sommeil avec des mouvements d’oculaires rapides est associé 
à une diminution de la sérotonine et de la noradrénaline dans le cerveau, et 
à une augmentation de l’acétylcholine (Stickgold, 2002).

Dans l’état de stress post-traumatique, on observe une réduction du som-
meil paradoxal (REM), un sommeil fragmenté et une hypervigilance, et on 
a émis l’hypothèse que l’apparition d’un EPST pouvait avoir pour origine 
un déficit d’inhibition de la libération de sérotonine et de noradrénaline 
pendant le sommeil (Stickgold, 2002).

Enfin, chez l’humain, l’imagerie cérébrale indique que les mouvements 
oculaires, volontaires ou pendant le sommeil, activent les mêmes régions 
du cerveau (Hong et coll., 1995). Ceci est important si l’on considère le cas 
du protocole EMDR utilisant la stimulation visuelle. Le lien avec les stimu-
lations alternées auditives ou tactiles sera considéré plus bas.
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Rappel des souvenirs traumatiques
Les souvenirs traumatiques anciens ou récents apparaissent très liés, lors de 
leur rappel volontaire ou non, à des sensations autant qu’à des émotions 
(Van der Kolk et coll., 2007). La mémoire du trauma apparaît d’abord com-
me sensorielle et dissociée en fragment d’expérience sensorielle. Elle peut 
seulement secondairement être exprimée en mots.

L’origine du trauma pourrait être un déficit d’intégration des sensations 
traumatiques dans la mémoire sémantique. La fragmentation et la désorga-
nisation des éléments de la mémoire interfèreraient avec l’évaluation, la 
classification et la conceptualisation de l’expérience traumatique. (Van der 
Kolk et coll., 1997 ; 2007). Les différentes psychothérapies, EMDR ou expo-
sition auraient pour résultat de réintégrer ces expériences somatiques et 
émotionnelles dans le traitement normal des souvenirs sémantiques »nor-
maux ». Ces hypothèses sont en cohérence avec les phénomènes d’hyperm-
nésie, d’amnésie et de dissociation observés après un stress traumatique.

Mécanismes neurobiologiques des stimulations 
alternées et de la thérapie EMDR
Une partie importante du protocole EMDR peut être rapprochée des pro-
cédures telles que restructuration cognitive ou exposition en imagina-
tion, utilisées pour une thérapie efficace du stress post-traumatique. La 
spécificité de la thérapie repose sur les phases répétées de stimulation bi-
latérale qui s’accompagnent d’une réponse physiologique  : baisse de la 
fréquence cardiaque, de la tension artérielle et de la conductance cutanée 
(Barrowcliff et coll., 2003). Les études randomisées faites sur une popula-
tion d’étudiants montrent que, pour des protocoles comparables, on ob-
tient une amélioration du stress plus importante quand ils effectuent les 
mouvements oculaires, par rapport au même protocole réalisé avec les 
yeux fixes (Lee et Drumond, 2008). Le mécanisme de changement pro-
duit par l’EMDR serait donc différent des mécanismes mis en jeu dans 
l’exposition.

La plupart des recherches en cours sont donc centrées sur l’exploration 
du mécanisme par lequel cette stimulation alternée affecterait l’encodage 
d’un souvenir traumatique.

Réponse physiologique induite par les mouvements 
oculaires.
Plusieurs travaux de recherche ont montré que les mouvements oculaires 
diminuaient le rythme cardiaque et respiratoire ainsi que la conductance 
cutanée (Barrowcliff et coll., 2003). Plus récemment Elofsson et coll. (2008) 
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ont montré que les mouvements oculaires modifient la balance entre 
système nerveux autonome sympathique et parasympathique. Dans leur 
étude, le protocole EMDR conduit à une diminution du rythme cardia-
que et de la conductance cutanée, et à une augmentation du rythme 
respiratoire (modification de la consommation d’O2 et de la libération de 
CO2) et de la température cutanée (mesurée au bout des doigts). La varia-
bilité des battements cardiaques est augmentée et les auteurs concluent 
que les mouvements oculaires conduisent à une activation du système 
parasympathique (cholinergique) et à une inhibition relative temporaire 
du système sympathique (adrénergique).

Par l’intermédiaire de relais centraux, les mouvements oculaires sont 
donc capables de moduler le système nerveux autonome.

Comparaison avec le sommeil paradoxal
Il est intéressant de constater que dès le développement du protocole EMDR, 
les mouvements oculaires ont été rapprochés des mouvements rapides pré-
sents dans les phases de sommeil paradoxal (Stickgold, 2002). Les modifica-
tions physiologiques qui sont observées pendant ces périodes sont très pro-
ches de celles décrites au cours des mouvements alternés volontaires 
(Elofsson et coll., 2008). Les mouvements oculaires pourraient donc stimu-
ler le processus naturel de mise en mémoire, comme cela se passerait au 
cours du sommeil paradoxal. Ceci est plausible car les patients en état de 
stress post-traumatique ont un déficit de sommeil paradoxal en relation 
avec leurs cauchemars, et ont tendance à se réveiller pendant la période de 
sommeil paradoxal (Stickgold, 2002). Mais il n’y a pour l’instant pas de 
preuves scientifiques solides.

Qualité et émotion liées à l’image traumatique
Les mouvements oculaires facilitent le rappel des souvenirs traumatiques 
(Christman et coll., 2003). Ils réduisent les affects négatifs en diminuant la 
clarté des images négatives chez des sujets ne présentant pas d’état de stress 
post-traumatique (Antrade et coll., 1997 ; Barrowcliff et coll., 2003). Cela 
pourrait faciliter le processus de désensibilisation au traumatisme observé 
durant les sessions de thérapie EMDR.

Dans un travail fait chez des sujets présentant un état de stress 
post-traumatique (Lee et coll., 2006) il apparaît clairement que l’effet du 
protocole EMDR va au-delà de ceux obtenus dans les thérapies d’exposition 
traditionnelles. Dans l’EMDR, l’exposition est brève et les mouvements 
oculaires provoquent une tâche de « distraction » et une attention double. 
Celle-ci permettrait au sujet de se remémorer le trauma, mais en même 
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temps d’avoir la sensation qu’il n’en fait pas partie et en est détaché. C’est 
cette perception de « distanciation » qui a été évaluée chez les sujets et qui 
est significativement corrélée avec l’amélioration clinique de l’état de stress 
post-traumatique (Lee et coll., 2006).

Réflexe d’orientation
Le recentrage de l’attention peut se faire intentionnellement quand on 
choisit d’aller regarder un objet ou bien de façon automatique quand notre 
attention est attirée sur quelque chose (image ou son). Ce recentrage impli-
que un réflexe d’orientation qui consiste dans le fait de lâcher le premier 
champ visuel, de le déplacer et de le recentrer (Posner et Dehaene, 1994). Le 
réflexe d’orientation est mis en jeu en permanence dans tous les processus 
d’adaptation, d’alerte et de réponse au danger. Des tests cognitifs ont sug-
géré que des parties distinctes du cerveau sont responsables du relâchement, 
du déplacement et du recentrage de l’attention qui se produit dans la ré-
ponse de réorientation. Dans le cas de la réponse à un bruit inattendu, on a 
pu montrer qu’il se produisait une réponse biphasique du système nerveux 
autonome. On observe d’abord une réponse cholinergique qui ralentit le 
rythme cardiaque et pourrait faciliter le déplacement de l’attention puis, 
quelques secondes plus tard, une libération d’adrénaline et de noradrénali-
ne. Cette libération conduit à une accélération du rythme cardiaque, une 
tension musculaire et de la transpiration. Cette deuxième étape pourrait 
favoriser le recentrage de l’attention. (MacCulloch et Feldman, 1996  ; 
Amstrong et Vaughan, 1996  ; Stickgold, 2002). Dans les stimulations 
alternées, on peut envisager que la réorientation permanente de l’attention 
mette en jeu ce réflexe et puisse produire un changement de l’activité 
régionale du cerveau, une libération de neuromédiateurs dans différentes 
zones et une neuro-modulation. Dans le cas de mouvements oculaires 
volontaires, les effets pourraient être semblables à ceux observés dans le 
sommeil paradoxal.

Il faut remarquer de plus que ce réflexe d’orientation est provoqué et mis 
en jeu quel que soit le stimulus (visuel, auditif, etc.) qui le déclenche. Il est 
donc raisonnable de penser qu’il est en jeu dans différents types de stimu-
lations alternées et plus particulièrement ceux utilisés en thérapie : mouve-
ments oculaires, stimulation auditive alternée ou tactile alternée (taping). 
Cela peut donner un début d’explication à l’efficacité des stimulations audi-
tives et tactiles observées dans la thérapie EMDR.

Le déclenchement de ce réflexe d’orientation et de ses corrélats neuro-
physiologiques, combiné avec le travail d’association consciente des souve-
nirs et des émotions qui se produit entre les séries de mouvements oculaires 
ou de stimulation alternée, pourrait contribuer à la rapidité de l’effet théra-
peutique.
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Modification des relations inter-hémisphériques
L’électroencéphalogramme a été utilisé pour évaluer la cohérence des signaux 
dans les deux hémisphères frontaux pendant des séances de stimulation vi-
suelle alternée (Propper et coll., 2007). L’étude a été réalisée dans la bande de 
fréquence gamma, qui est caractéristique de l’activité consciente. Contraire-
ment à ce qu’on aurait pu penser, les mouvements oculaires diminuent la 
cohérence inter-hémisphérique des fréquences gamma, et cela seulement 
quand les yeux du sujet sont ouverts. Cet effet des mouvements oculaires 
n’est pas observé avec les yeux fermés. Ces résultats sont intéressants mais ne 
sont pas, pour le moment, interprétables en relation avec d’autres résultats 
qui suggèrent que la stimulation bilatérale facilite le rappel des souvenirs 
traumatiques en augmentant l’interaction entre les deux hémisphères céré-
braux (Christman et coll., 2006). Il est important de noter cependant que les 
mouvements oculaires, effectués œil ouvert, sont capables de modifier la co-
hérence inter-hémisphérique des ondes gamma dans le cortex frontal. C’est 
précisément ce qui a été observé chez des sujets normaux lors de la mise en 
relation d’un objet complexe dans le champ de perception avec un schéma 
cognitif existant, et qui n’a pas lieu lorsque l’objet dans le champ perceptuel 
ne peut pas être reconnu (Rodriguez et coll., 1999).

Modulation de l’activité dans des zones cérébrales 
spécifiques : neuro-imagerie
Les mécanismes neurobiologiques du stress post-traumatique impliquent le 
fonctionnement de zones intégratives dans le cerveau : les lobes pariétaux 
qui intègrent l’information dans les diverses zones associatives du cortex, 
l’hippocampe qui participe à la mise en mémoire et à la catégorisation des 
expériences, le corps calleux qui permettrait l’intégration des aspects cogni-
tifs et émotionnels d’une expérience, le gyrus cingulaire qui semble être une 
aire d’intégration émotionnelle et cognitive, le lobe frontal qui « supervi-
se » l’expérience (Van der Kolk, 2006).

Les données récentes de l’imagerie cérébrale montrent que le fonctionne-
ment de ces structures est modifié par le stress post-traumatique et par la 
psychothérapie de cet état de stress.

Neuro-imagerie dans l’ESPT
L’imagerie cérébrale a été largement utilisée pour l’étude des états de stress 
post-traumatique (Hull, 2002 ; Van der Kolk, 2006 ; Lanius et coll., 2006).

Les résultats peuvent être brièvement résumés de la façon suivante.

On observe dans l’ESPT une diminution du volume de l’hippocampe qui 
peut dépasser 20 % (Bossini et coll., 2007), et une augmentation de l’activité 
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dans l’hémisphère droit et dans les zones impliquées dans la représentation 
des émotions : amygdale, insula, lobe temporal médian, mais aussi cortex 
visuel de l’hémisphère droit (Van der Kolk, 2006).

Des résultats particulièrement intéressants (Rauch et coll., 1996 ; Shin et 
coll., 2005 ; Britton et coll., 2005) ont été obtenus en réponse à un rappel 
narratif de l’évènement traumatique alors que le patient est dans le scanner 
de tomographie par émission de positron (TEP). Pendant l’évocation de 
l’événement traumatique, une augmentation de l’activité est visible seule-
ment dans l’hémisphère droit (amygdale, insula, lobe temporal médian, 
cortex visuel). Corrélativement, on observe une diminution significative de 
l’activation du cortex frontal médian et dans l’hémisphère gauche dans l’aire 
de Broca (zone frontale inférieure qui semble être responsable de la traduc-
tion de l’expérience personnelle sous forme narrative (voir Rauch, 1996).

L’état de stress post-traumatique, aussi bien que les émotions accompa-
gnant les souvenirs traumatiques, peuvent être étudiés et des signaux peu-
vent être identifiés dans le système limbique et paralimbique de l’hémisphère 
droit. L’activation du cortex visuel correspondrait à la composante visuelle du 
souvenir de l’expérience traumatique, qui est souvent surexprimée dans les 
manifestations cliniques.

Stimulations alternées, ESPT et neuro-imagerie
Dans un petit nombre d’études, l’effet du protocole EMDR comportant des 
stimulations oculaire ou auditive a été directement mis en évidence par des 
techniques d’imagerie cérébrale réalisées sur des patients présentant un état 
de stress post-traumatique.

Des policiers présentant un ESPT, évalués cliniquement (critères du DSM-
IV) ont été traités par le protocole EMDR et des mesures de flux sanguin 
cérébral ont été réalisées par une technique d’imagerie cérébrale (tomogra-
phie par émission de photons, ou SPECT) avant et après traitement 
(Lansing et coll., 2005). Les résultats montrent que l’amélioration clinique 
de l’état de stress s’accompagne d’une diminution du flux sanguin cérébral 
dans les lobes occipitaux droit et gauche, dans le lobe pariétal gauche et le 
lobe frontal droit (précentral). Au contraire on observe une augmentation 
du flot sanguin dans le gyrus frontal inférieur gauche. Le rôle spécifique de 
ces modifications d’activité dans des aires du cerveau est encore à préciser, 
mais il est important de constater qu’elles sont corrélées avec l’effet théra-
peutique du protocole EMDR utilisant les mouvements oculaires.

Dans une autre étude (Pagani et coll., 2007) faite sur des conducteurs de 
train ayant subi un traumatisme qui a conduit certains d’entre eux à un état 
de stress post-traumatique, ceux qui avaient subi des stress similaires sans 
faire d’EPST ont été pris comme sujets contrôles. L’état clinique (critères du 
DSM-IV) et les flux sanguins cérébraux ont été mesurés par SPECT avant et 
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après traitement par un protocole EMDR comportant des stimulations 
alternées auditives. Dans les deux cas, on mesurait la réponse au rappel de 
l’événement traumatique par un récit enregistré de cet épisode. La 
normalisation de l’état de stress clinique est corrélée à des différences 
significatives dans les cortex frontal, parieto-occipital et visuel, ainsi que 
dans l’hippocampe. Lorsqu’on compare les EPST avec des sujets contrôles, 
on observe des différences significatives dans les aires de Brodman (11, 38, 
36, 21). Le traitement EMDR modifie les aires 36 (uncus) et 21 (lobe temporal 
latéral). En conclusion, le flux sanguin cérébral se normalise après traitement 
en relation avec l’efficacité du traitement psychothérapique par l’EMDR.

Ces résultats démontrent donc que le protocole EMDR complet a une 
action thérapeutique accompagnée de modifications de l’activité cérébrale. 
L’effet spécifique des stimulations bilatérales dans les modifications de 
l’activité cérébrale reste à préciser. Des résultats préliminaires ont déjà été 
obtenus de stimulations bilatérales alternées auditives. L’étude a été réalisée 
dans un cas d ’ESPT et l’imagerie cérébrale a été obtenue par fMRI (Richardson 
et coll., 2009). Des enregistrements ont été réalisés pendant toute la durée 
du protocole EMDR et, pour des raisons techniques, la stimulation alternée 
a été continue pendant 33 minutes. Les résultats indiquent que le rappel de 
la mémoire traumatique s’accompagne d’une activation dans le cortex 
préfrontal et les régions dorso-latérale. Après le début de la stimulation 
bilatérale alternée on constate un déplacement significatif de l’activité, 
principalement vers la région ventro-médiane (Brodman 11 et 28) mais 
aussi dans l’amygdale et le thalamus. Deux limitations apparaissent 
d’emblée à cette étude : il s’agissait d’une thérapeute qui était le sujet 
expérimental. Et surtout il ne s’agissait pas d’un véritable protocole EMDR 
avec des mouvements oculaires mais de stimulations auditives alternées.

L’effet spécifique des stimulations alternées, et d’autres distracteurs 
d’attention au niveau anatomique et fonctionnel ne pourra être précisément 
évaluée que par la réalisation d’essais cliniques, avec ou sans stimulation 
alternée, dans de larges populations de patients et dans des protocoles 
randomisés.

Conclusion
Les études centrées sur le rôle des stimulations sensorielles alternées dans le 
protocole de psychothérapie EMDR ont montré une action spécifique à dif-
férents niveaux :

•	 un rôle dans l’activation et la balance entre les systèmes ortho- et para-
sympathique ;
•	 une similitude avec les modifications physiologiques observées au cours 
du sommeil paradoxal ;
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•	 une facilitation du rappel des souvenirs traumatiques ;
•	 une similitude avec le réflexe d’orientation qui produit un décentrage 
puis un recentrage de l’orientation des yeux dans le cas de danger ou de 
surprise. Il faut remarquer que ce réflexe d’orientation se produit quelle que 
soit la nature du stimulus alterné (visuel, auditif ou tactile) et qu’il pourrait 
rendre compte des résultats obtenus avec tous les types de stimulation 
alternée ;
•	 une modification des relations inter-hémisphériques ;
•	 un rôle possible des stimulations sensorielles alternées dans l’action thé-
rapeutique rapide du protocole EMDR en corrélation avec les modifications 
de l’activité cérébrales mesurées par l’imagerie cérébrale.

Des travaux supplémentaires sont nécessaires pour intégrer l’ensemble de 
ces données. Une explication scientifique de la contribution de ces mouve-
ments dans les guérisons rapides observés chez des patients en état de stress 
post-traumatique nécessite d’évaluer la contribution spécifique des diffé-
rents aspects du protocole. Les différentes séquences du protocole devront 
être évaluées sur le plan émotionnel, neurophysiologique et comportemen-
tal dans des études randomisées sur des populations de patients présentant 
un ESPT aussi bien que sur des sujets contrôles. Ceci permettra de compren-
dre le rôle des stimulations sensorielles dans les protocoles de psychothéra-
pie EMDR et très probablement d’améliorer encore son efficacité.
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L’évaluation des 
thérapies cognitives et 
comportementales par la 
neuro-imagerie cérébrale

J. Cottraux

Les travaux de neuro-imagerie, effectuées avec la tomographie à émission de 
positons (TEP) et l’imagerie en résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) sur 
les répondeurs aux traitements pharmacologiques et aux TCC suggèrent que  
les processus neuronaux impliqués dans les changements favorables sont pro-
ches dans la dépression et l’anxiété, pour ces deux approches. Cela ne permet 
pas de conclure que l’imagerie cérébrale mette en évidence des facteurs étiolo-
giques au sens strict du terme, mais qu’elle reflète simplement des change
ments d’états. Des marqueurs de trait ont été proposés  : ainsi la réponse à 
l’image de visages humains « émotionnels » dans l’anxiété sociale et le neuro
ticisme, en relation avec des marqueurs génétiques. Ces études représentent un 
acquis considérable. Elles ancrent clairement les travaux sur les effets des TCC 
dans les neurosciences cognitives. Elles doivent devenir plus spécifiques,  
comparer des psychothérapies variées, évaluer l’effet placebo, et surtout aug-
menter significativement la taille des échantillons pour mieux asseoir leurs 
conclusions. L’influence de ces recherches sur la compréhension des modèles 
d’action des TCC est étudiée, ainsi que le rôle possible de nouvelles technologies 
comme la magnétoencéphalographie (MEG).

Les psychothérapies ont été longtemps dominées par le modèle cartésien du 
dualisme. Il oppose l’esprit (res cogitans), entité spirituelle immatérielle, et le 
corps (res extensa) qui, lui, serait régi par les lois de la physique. Selon ce  
point de vue, il n’y aurait pas d’ancrage de la psychothérapie dans le cer­
veau.  Bien qu’implicite et rarement énoncée comme telle, cette croyance 
demeure vivace chez beaucoup de personnes et de psychothérapeutes  
(Pinker, 2005). Pourtant, l’ensemble des données dures actuelles place l’esprit 
dans le cerveau et ses circuits complexes, dont petit à petit le fonctionne­
ment se dévoile.

11
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Les méthodes d’imagerie fonctionnelle, principalement la tomographie à 
émission de positons (TEP) et l’IRM fonctionnelle (IRMf) ont été utilisées 
dès leur apparition pour tester des hypothèses psychologiques ou psychopa­
thologiques mais aussi pour évaluer les effets des TCC et tenter d’en expliquer 
les processus. Plusieurs études ont montré des changements identiques, ou 
très voisins, lorsqu’on compare les effets des traitements pharmacologiques 
par antidépresseurs à ceux des psychothérapies. D’autres méthodes plus 
classiques de neuropsychologie ou de psychométrie ont également été mises 
en œuvre pour tester les modèles et l’effet thérapeutique des TCC. Ce chapitre 
va faire un bilan des recherches et des perspectives aussi bien théoriques 
que pratiques.

Troubles obsessionnels compulsifs
La première étude vraiment démonstrative sur l’anatomie fonctionnelle des 
troubles obsessionnels compulsifs (TOC) provient de UCLA et du groupe de 
Baxter. Elle devait avoir une longue postérité.

Neuro-imagerie des TOC
La première étape fut d’établir l’existence d’anomalies métaboliques chez 
les troubles obsessionnels compulsifs (TOC), comparés aux témoins durant 
l’état de repos. L’étude initiale est due à Baxter et coll. (1987), qui ont uti­
lisé la tomographie à émission de positons (TEP) avec la méthode au 
18 Fluoro-déoxy-glucose (18-FDG). Ils ont comparé 14 patients ayant un 
TOC, selon le DSM-III, à 14 patients déprimés et à 14 sujets contrôles nor­
maux. Ils ont ainsi montré que les TOC avaient une activité augmentée des 
deux noyaux caudés et également une hyperactivité dans le gyrus orbitaire 
gauche. Il existait aussi une tendance à l’augmentation sur le gyrus orbitaire 
droit. Cependant, il faut souligner que l’hyperactivité métabolique, retrou­
vée avec la caméra à positons, représente un simple marqueur de l’état ob­
sessionnel car il disparaît sous traitement pharmacologique ou psychologi­
que. Il ne s’agit donc pas d’un trait, c’est-à-dire d’une perturbation stable 
qui résulte d’une modification de structure cérébrale consécutive à une mal­
formation qui résulterait d’une altération génétique ou d’une lésion acqui­
se. La figure 11.1 permet au lecteur de localiser le noyau caudé.

De nombreux travaux sont venus ensuite confirmer, pour la plus grande 
part, ces premiers résultats, mais avec des nuances. Une revue des données, 
effectuée par Cottraux et Gérard (1998), a constaté que le résultat le plus 
constant des diverses méthodes d’imagerie cérébrale est la mise en évidence 
de l’hyperfonctionnement des régions orbito frontales, chez les TOC, aussi 
bien à l’état de repos que lors de la provocation de symptômes par des sti­
mulations. Ce fait expérimental est retrouvé dans 70 % de 27 études. L’im­
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plication des ganglions de la base, et en particulier du noyau caudé, n’est 
retrouvée que dans 55 % de ces 27 études. De plus, même si le noyau caudé 
est impliqué, les résultats divergent encore en ce qui concerne les modalités 
de cette implication. Dans certaines études, le côté droit est impliqué, dans 
d’autres c’est le côté gauche. Dans certaines études, le noyau caudé présente 
une activité augmentée, dans d’autres elle est diminuée. Ces variations peu­
vent être dues à des fluctuations d’échantillonnage ou à des TOC de formes 
cliniques différentes  : en effet les laveurs, les vérificateurs, les accumula­
teurs, les obsessions impulsions (ou phobies d’impulsion) ont été inclus 

Figure 11.1
Hémisphères cérébraux et noyau caudé. 1. Corps calleux 2. Ventricule lateral 3. Septum 
pellucidum 4. Noyau caudé 5. Fornix 6. Commissure antérieure 7. Chiasma optique 
8. Capsule interne 9. Globus pallidus 10. Lame médullaire latérale 11. Putamen 12. Capsule 
externe 13. Claustrum
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dans les études ce qui pourrait expliquer les patterns d’activité cérébrale di­
vergents retrouvés.

C’est ce qu’a suggéré une étude réalisée par mon équipe (Cottraux et coll., 
1996), qui a utilisé la TEP avec l’oxygène 15, qui permet d’analyser plus rapi­
dement la réponse cérébrale que le deoxy glucose. Cette étude contrôlée a 
montré chez les patients vérificateurs un pattern d’activation en réponse à des 
stimulations neutres, obsédantes, ou au repos. Aussi bien les patients que les 
témoins étaient étudiés avec la caméra à positons dans quatre conditions.

1.	 Le repos, yeux clos avec un bandeau sur les yeux.
2.	 Une stimulation auditive d’une durée d’une minute. Elle consistait en la 
lecture de la pensée obsédante la plus refusée et donc la plus perturbatrice. 
Il s’agissait donc d’obsessions « normales » pour les témoins, et d’obsessions 
« anormales » pour les patients présentant un TOC. Ce qui différencie les 
obsessions normales des obsessions anormales et le fait que le sujet normal 
ne lutte pas contre elles, mais le contenu est fondamentalement le même. 
Le contenu de ces obsessions était déterminé par une psychologue, après un 
entretien d’une heure et la passation d’une batterie de tests psychologiques. 
Une courte phrase était enregistrée sur une cassette audio qui présentait les 

Figure 11.2
TOC : stimulation obsédante (image de soustraction).
Activation dans les régions frontale, antérieure, médiane et cingulaire postérieure gauche.
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stimulations auditives destinée à provoquer des symptômes  ; elle était 
répétée deux fois.
3.	 Une stimulation auditive neutre, présentée sur une cassette audio, qui 
consistait en la lecture d’un texte du journal officiel d’une durée d’une minute.
4.	 Une phase de repos terminait l’étude des stimulations.

Les principaux résultats sont les suivants : la stimulation obsédante pro­
duisait un débit plus élevé que la stimulation neutre dans les régions orbito-
frontales aussi bien chez les normaux que les TOC. Durant la stimulation 
obsédante, les activités temporales supérieures et orbito-frontales étaient 
corrélées chez les obsessionnels, mais pas chez les contrôles. Cette étude 
souligne l’importance des zones orbito-frontales dans les obsessions aussi 
bien chez les TOC mais aussi chez les normaux. La figure 11.2 représente 
une image de soustraction issue de cette étude et réalisée au CERMEP du 
CHU de Lyon par le Dr Daniel Gérard et le Pr Luc Cinotti, chez des patients 
présentant un TOC avec rituels de vérification (analyse par le système satis-
tical parametric mapping, ou SPM).

Mais, contrairement au groupe de Baxter, cette étude a montré une dimi­
nution de l’activité des structures des ganglions de la base (putamen et 
noyau caudé) chez les TOC. Or Baxter (1987) avait inclus dans son étude 
essentiellement des « laveurs » et l’étude de Cottraux et coll. (1996) seule­
ment des « vérificateurs ».

Cette variation typologique a inspiré un travail ultérieur, dû à Mataix-
Cols et coll. (2004) qui a clairement montré qu’il existait des patterns diffé­
rents d’activation, selon le sous-types de TOC, en présence de stimuli neu­
tres, obsessionnels ou simplement dégoûtants chez le patient présentant 
des rituels de lavage, de vérification ou d’accumulation (hoarding ou collec­
tionnisme). Quatre patterns d’activation ont été retrouvés dans cette élé­
gante étude. Les participants étaient 16 TOC et 17 contrôles. L’intervention 
consistait en quatre expériences en IRMf pour tous les sujets. La mesure 
utilisée était le BOLD (Blood Oxygenation-Level Dependent response). Les sti­
mulations étaient 250 photographies : reliées au lavage, à la vérification, à 
l’accumulation, ou aversives sans relation avec les symptômes (insectes, 
cendriers pleins etc.), et enfin neutres (parapluie etc.). Les patients devaient 
imaginer des scénarios en relation avec chaque type d’image. Des patterns 
différents d’activation, mettant en rapport les stimulations avec le type cli­
nique ont émergé :

•	 lavage : activation zones ventrales préfrontales et noyau caudé droit ;
•	 vérification : activation putamen/globus pallidus, thalamus et zônes cor­
ticales dorsales ;
•	 accumulation : activation cortex orbito-frontal droit et lobule paracentral 
(frontal postérieur interne) ;
•	 aversion : activation des zones occipito-temporales gauches ;
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Effets des TCC sur l’imagerie cérébrale des TOC
Une étude de Baxter (1992) a été réalisée avec la caméra à positons utilisant 
le 18-FDG : deux groupes de 10 patients ont été inclus dans l’étude après 
avoir choisi leur traitement. Ils ont eu un examen à la TEP avant et après dix 
semaines de traitement. La TCC comportait les méthodes d’exposition et de 
prévention de la réponse, des méthodes cognitives et pour certains patients 
une thérapie de groupe.

Les résultats ont montré le parallélisme d’action de la TCC et de la 
fluoxétine sur des structures cérébrales impliquées dans le contrôle de l’ac­
tivité motrice, et qui pourraient être la base biologique des obsessions-
compulsions. Chez les répondeurs aux deux formes de traitement il y avait 
une décroissance de l’hyperactivité métabolique dans le noyau caudé 
droit. Cependant il existait une différence entre la thérapie comportemen­
tale et la fluoxétine, en ce qui concerne leur action sur les structures céré­
brales. La fluoxétine avait une action plus large car elle entraînait une di­
minution de l’hyperactivité métabolique non seulement dans le noyau 
caudé droit, mais aussi dans le cortex cingulaire droit et le thalamus gau­
che. Alors que la thérapie comportementale, bien qu’égale au niveau de la 
réduction des symptômes, ne réduisait l’hyperactivité métabolique que 
dans le noyau caudé droit. Deux confirmations de cette première appro­
che ont été publiées.

Schwartz et coll. (1996) a repris l’étude de Baxter (1992), avec la même 
méthodologie, et lui a ajouté neuf sujets. Avec la TEP au 18-FDG, il montre 
que les répondeurs à la TCC avaient une décroissance bilatérale d’activité 
dans le noyau caudé, supérieure à celle des non répondeurs. Avant le traite­
ment, il y avait des corrélations significatives de l’activité cérébrale entre le 
gyrus orbitaire et la tête du noyau caudé, et entre le noyau caudé et le tha­
lamus du côté droit. Il semble donc bien exister un circuit préfrontal cor­
tico-striato-thalamique impliqué dans la médiation des symptômes des 
TOC. Il faut noter que le fait d’augmenter l’échantillon aboutissait à la 
conclusion que les deux noyaux caudés étaient impliqués alors que seul le 
droit l’était dans l’étude princeps de Baxter (1992).

Nakatani et coll. (2003) ont étudié les effets de la thérapie comportemen­
tale sur le flux sanguin cérébral des TOC. Ils ont utilisé l’inhalation de xé­
non pour mesurer le flux sanguin cérébral. La méthode de thérapie compor­
tementale était l’exposition et la prévention de la réponse aidée par un 
thérapeute, associée au soutien et à la prévention des rechutes qui a été 
appliquée chez 31  patients réfractaires au traitement dont certains pre­
naient des médicaments. L’étude de 22 répondeurs à la thérapie comporte­
mentale a montré une décroissance du flux sanguin cérébral dans le noyau 
caudé droit. Il n’y avait pas de différence, que les patients soient sous clomi­
pramine ou non.
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Phobies sociales (anxiété sociale)
L’anxiété sociale est dominée par la peur du regard des autres, forcément 
perçu comme critique ou réprobateur. L’anxiété d’agir ou de parler en pu­
blic et une peur de l’évaluation négative en sont les manifestations clini­
ques les plus prégnantes. On comprend donc que le problème de la relation 
avec le visage d’autrui soit devenu un centre d’intérêt pour la recherche.

De nombreux travaux utilisant la neuro-imagerie ont montré le rôle du 
noyau amygdalien dans la réponse de peur vis-à-vis des visages nouveaux et 
du regard d’autrui, ou ont cherché à mesurer l’aversion du regard (Birbaumer 
et coll., 1998 ; Garrett et coll., 2004 ; Thomas et coll., 2001 ; Tillfors et coll., 
2001). Il est possible qu’une perturbation du noyau amygdalien représente 
un marqueur de trait qui manifesterait ainsi un facteur de tempérament. 
Il serait repérable très précocement par l’IRMf lors de stimulation par la 
présentation de visages nouveaux et représenterait un endophénopytpe, 
comme le suggèrent Schwartz et Rauch (2004)

Sur le plan thérapeutique, un travail de Furmark et coll. (2002) a été effec­
tué avec la TEP utilisant l’oxygène 15 comme marqueur. Dix-huit patients 
ont été rentrés dans l’étude. Il s’agissait de patients qui présentaient une 
phobie sociale selon le DSM-IV, et ont été randomisés en trois groupes : ci­
talopram, TCC ou liste d’attente. Une tâche de prise de parole de deux mi­
nutes et demie, devant un public silencieux de 6-8 personnes, servait de test 
provocateur d’anxiété, durant l’examen à la TEP.

La comparaison de l’activité du citalopram et de la TCC dans les phobies 
sociales a montré, après neuf semaines de traitement, une diminution de 
l’activité du complexe amygdalien chez les répondeurs dans les deux grou­
pes. Il y avait aussi une diminution dans des structures limbiques : l’hippo­
campe et le cortex péri-amygdalien, rhinal et para-hippocampique. Le degré 
de l’atténuation d’activité amygdalienne était associé à l’amélioration clini­
que, à un an de suivi. En somme, cette étude montre la diminution chez les 
répondeurs de l’activité des régions dont l’activité sous-tend les réactions de 
défense et les émotions qui les accompagnent.

Étude des effets de la TCC sur le trouble 
panique par neuro-imagerie
Une seule étude existe à ce jour (Prasko et coll., 2004) : il s’agit d’une étude 
avec la TEP au 18-DFG qui a comparé 6 patients en TCC et 6 patients qui 
prenaient un antidépresseur. Les groupes étaient attribués au hasard. Les 
examens TEP ont eu lieu avant et après un traitement de trois mois. Dans 
le groupe traité par pharmacothérapie, la diminution de la consommation 
de glucose avait lieu dans l’hémisphère droit, et dans les circonvolutions 
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frontales supérieure, moyenne, médiale et dans le gyrus frontal supérieur 
et le gyrus temporal moyen. Une augmentation fut détectée dans l’hémis­
phère gauche, dans les régions frontales et temporales. Dans le groupe qui 
reçut la TCC il y avait une décroissance dans l’hémisphère droit, le gyrus 
temporal inférieur, et les gyrus frontaux supérieurs et inférieurs. Une aug­
mentation fut retrouvée dans l’hémisphère gauche : dans le gyrus frontal 
inférieur, dans les régions temporales moyennes et l’insula. Il n’y avait  
pas de modification dans les régions limbiques : hippocampe, région para-
hippocampique et l’amygdale. Cette étude isolée demande confirmation 
ou infirmation.

Études des effets de la TCC sur les phobies 
spécifiques avec la neuro-imagerie
Les effets de la TCC sur l’IRM fonctionnelle dans les phobies spécifiques 
ont été étudiés par Paquette et coll. (2003) dans un article au titre stimu­
lant : « Changer l’esprit c’est changer le cerveau ». Douze sujets présentant 
une phobie des araignées ont été traités par TCC. La mesure était réalisée 
par l’IRM en confrontation à un film représentant des araignées. Une com­
paraison était effectuée avec un groupe contrôle normal au pré-test seule­
ment. Les résultats ont montré chez les normaux une activation occipitale 
moyenne gauche et temporale inférieure droite. En revanche, chez les pho­
biques au pré-test, il y avait une activation dorso-latérale préfrontale qui 
pouvait correspondre, selon les auteurs, à une «  métacognition adapta­
tive ». Il fut retrouvé aussi une activation para-hippocampique qui corres­
pondait à une activation de la mémoire contextuelle en relation avec la 
peur. Après TCC, on observait chez les phobiques d’araignées une dispari­
tion des activations préfrontales et hippocampiques anormales. Une autre 
étude (Straube et coll., 2006) a montré une diminution de l’activation dans 
l’insula et dans le cortex cingulaire antérieur chez des phobiques des arai­
gnées traités par TCC. Selons ces auteurs, l’amygdale ne semble pas impliquée 
dans les phobies spécifiques dont les zones d’intérêts semblent principale­
ment frontales et temporales.

Validation de la thérapie cognitive de la 
dépression par l’imagerie cérébrale
Actuellement les interventions psychothérapiques peuvent être évaluées 
par les méthodes d’imagerie cérébrale.

Goldapple et coll. (2004) ont effectué une étude avec la TEP et la méthode 
au 18-FDG. Il a ainsi établi la comparaison d’un groupe de 17 dépressifs 
unipolaires suivis en TCC avec 13 dépressifs unipolaires traités par paroxé­
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tine. 14 patients ont répondu à la thérapie cognitive et ont été analysés. Il 
n’y avait pas de randomisation, ce qui constitue un biais. L’étude des répon­
deurs montre que la paroxétine module certains sites : il s’agit des régions 
préfrontales qui montrent une augmentation, tandis que les régions hippo­
campiques et subgenuales du gyrus cingulaire montrent une décroissance. 
Cependant, certains changements sont spécifiques de la thérapie cognitive 
par rapport à ceux qui sont obtenus par les antidépresseurs : une augmenta­
tion dans l’hippocampe et le gyrus cingulaire dorsal. Et, également, une 
décroissance dans le cortex frontal dorsal, ventral et moyen. Les travaux de 
neuro-imagerie cérébrale ont montré qu’à l’état de repos le cortex frontal 
moyen restait la seule zone à continuer à avoir une activité supérieure à 
celle du reste du cortex cérébral. On a pu mettre en évidence expérimenta­
lement que ce fonctionnement correspondait à une activité cognitive 
consistant en une évaluation positive et négative de soi. Le rôle du cortex 
frontal antérieur (orbito frontal) est de filtrer l’information négative, qui 
serait facilement rejetée par des sujets normaux ou qui présentent une éva­
luation systématiquement positive d’eux-mêmes (Beer, 2007).

Il a été montré avec l’IRMf que les sujets déprimés ont une difficulté à 
traiter l’information positive et à activer le cerveau émotionnel, les régions 
hippocampiques, lors de la présentation sur un écran de visages exprimant 
le bonheur, alors que des sujets contrôles sans dépression activaient facile­
ment ces régions. Après un traitement antidépresseur, les personnes dépri­
mées pouvaient, à nouveau, activer normalement ces régions (Fu et coll., 
2007). Cette étude soutient donc l’hypothèse d’un blocage cognitif de l’in­
formation émotionnelle positive lors de la dépression, et en désigne la loca­
lisation cérébrale.

Une étude, effectuée avec la caméra à positon (18-FDG) et qui comparait 
l’action d’un antidépresseur à celui de la thérapie cognitive chez des pa­
tients déprimés, a montré que les sujets qui répondaient aussi bien à la 
thérapie cognitive qu’à l’antidépresseur présentaient une diminution de 
l’activité dans le cortex cérébral frontal moyen et le cortex cérébral anté­
rieur orbito-frontal. En parallèle, les régions temporales et occipitales droi­
tes du cortex, (appartenant au cerveau émotionnel), étaient plus activées, 
après l’amélioration de la dépression (Kennedy et coll., 2007).

Problème de l’effet placebo dans la dépression les 
données de la neuro-imagerie
Les effets du placebo seraient intéressants à comparer à celui des théra­
pies « actives ». Une étude avec la TEP a comparé l’effet placebo avec 
celui des antidépresseurs dans un petit échantillon (quatre patients sous 
placebo, quatre sous fluoxétine). La caméra à positons mesurait le 
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métabolisme du glucose chez des hommes qui avaient été hospitalisés 
pour un trouble dépressif et qui recevaient soit du placebo soit de la 
fluoxétine, selon un protocole de six semaines en double aveugle. Une 
des conclusions était qu’il y avait des modifications du métabolisme du 
glucose dans les mêmes régions cérébrales, aussi bien chez les patients 
qui s’amélioraient avec le placebo, que chez patients qui s’amélioraient 
avec la fluoxétine Certains changements étaient spécifiques des antidé­
presseurs (Mayberg et coll., 2002).

Vers une perspective intégrative des données 
cognitives et des résultats des neurosciences dans le 
traitement de la dépression
La recherche sur le modèle cognitif de la dépression doit intégrer au moins 
six niveaux de causalité et leurs interactions (Beck, 2008). Un examen des 
problèmes à résoudre à partir des données de la recherche va permettre 
d’indiquer de nouvelles perspectives.

Niveau génétique
La dérégulation du métabolisme de la sérotonine retrouvée dans la prédis­
position à la dépression et ses relations avec les cognitions négatives sont-
elles entièrement validées par les études pharmacologiques, génétiques et 
de neuro-anatomie fonctionnelle ? Le rôle de l’amygdale, véritable hub des 
émotions, est connu depuis longtemps. On connaît également le rôle d’un 
neuromédiateur, la sérotonine, qui permet la gestion des situations qui pro­
voquent du stress, de l’anxiété ou de la dépression. Les émotions modulées 
par l’amygdale sont régulées par la sérotonine qui est elle-même soumise à 
l’action d’un gène du transporteur de la sérotonine. Ce transporteur facilite 
la re-capture de la sérotonine.

L’on a découvert deux allèles au 5HTTLPR : le promoteur du gène de la 
sérotonine.

Il peut exister un allèle court (S) et un allèle long (L). L’allèle court est 
responsable du trait anxieux de tempérament. Sa présence correspond à 
une re-capture de la sérotonine qui est diminuée de 50 %. Il s’agit donc d’un 
trait biologique à la base des troubles dépressifs et anxieux. Une étude a 
montré une réponse excessive de l’amygdale à la présentation de visage 
(IRMf) chez des sujets normaux, sans histoire psychiatrique mais qui étaient 
porteurs du « short » allèle, quand on les comparait a des sujets normaux 
porteurs du « long » allèle. Mais les auteurs de cette étude mettent en pers­
pective leur découverte en intégrant les données des différents facteurs en­
vironnementaux d’anxiété et dépression (Hariri et Holmes, 2006). L’enca­
dré 11.1 résume ces facteurs.

Encadré 11.1

Incidence accrue de troubles dépressifs ou anxieux : 
facteurs associés.

1.	 Variation génétique du gène contrôlant le transporteur de la sérotonine 
(allèle bras court = S).
2.	Existence de « stresseurs » sévères dans l’environnement

   Événements de vie traumatisants multiples. Stress post-traumatique.
   Abus ou négligence infantile. Carences affectives.
   Chômage ou statut socio-économique défavorisé. Stress social

3.	Anomalies en imagerie cérébrale  : réponse excessive à la présentation  
de visages humains.
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Niveau du développement
Les carences qui pèsent sur le développement psychologique et affectif, du 
fait d’influences parentales négatives, en lien avec des biais cognitifs néga­
tifs, apparaissent maintenant bien établies (pour une revue, voir Blackburn 
et Cottraux, 2008).

Niveau de la personnalité
Il existe un style cognitif négatif stable qui précède la dépression : s’agit-il 
d’un trouble de la personnalité, ou d’un trait psychologique et peut-être 
psychobiologique distribué dans la population générale ? Des travaux sur le 
pessimisme pourraient répondre à cette question, mais il faudrait aussi 
prendre en compte certains troubles de la personnalité comme la personna­
lité borderline, narcissique, obsessionnelle-compulsive ou évitante. Mais le 
futur est sans doute davantage dans l’étude de traits psychologiques tempé­
ramentaux plus subtils qu’un trouble de personnalité bien caractérisé. Ce 
qui va entraîner sans doute l’inclusion dans le DSM-V de mesures des prin­
cipaux traits de personnalité du modèle OCEAN (Ouverture, Contrainte, 
Extraversion, Agréabilité, neuroticisme)  : comme le suggère le chapitre de 
Charles Pull dans cet ouvrage.

Niveau de la clinique cognitive de l’accès dépressif
Le phénomène de la pensée automatique négative, et des biais cognitifs lors 
de l’accès dépressif, est le mieux établi et le plus étudié par de nombreux 
travaux psychométriques et des recherches de neuropsychologie (Blackburn 
et Cottraux, 2008).

Niveau de la neuro-anatomie fonctionnelle
Une étude avec l’IRM fonctionnelle a étudié la valeur prédictive d’une tâche 
de traitement d’informations émotionnelles verbales et négatives (Siegle et 
coll., 2006). Elle a comparé 14 patients déprimés sans traitement chimique 
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à 21 sujets qui n’avaient jamais été déprimés. Ensuite les patients recevaient 
16 séances de thérapie cognitive. Les patients qui répondaient le mieux à la 
thérapie cognitive montraient une hyperactivité initiale de la région amyg­
dalienne : et donc une réponse émotionnelle importante. Ils montraient 
aussi une hypoactivité initiale du cortex cingulaire subgenual (aire 25 de 
Brodmann), situé très en avant dans les régions frontales. Cette hypoacti­
vité était corrélée à une échelle mesurant des ruminations dépressives. Le 
cortex cingulaire subgenual est connu pour réguler les émotions. Ainsi la 
thérapie cognitive pourrait s’avérer intéressante chez les patients qui ont :

-	 des émotions négatives intenses.
-	 un déficit du contrôle logique sur les émotions.

Peut-on élaborer une théorie qui ferait le lien entre l’hyperfonctionne­
ment de l’amygdale, les émotions et les pensées automatiques négatives ? 
Cet hyperfonctionnement serait couplé à une perte de contrôle cognitif 
« logique » frontal ? Cette étude est trop limitée pour donner une réponse 
définitive mais elle ouvre des perspectives. Elle devrait aussi être reproduite 
en comparant la thérapie cognitive aux antidépresseurs pour mettre au jour 
des patterns prédictifs d’action et aussi analyser les effets sur les activations 
cérébrales après la fin de chacun des deux traitements.

Cette théorie du double processus est très séduisante, et elle a la faveur de 
Beck (2008). Mais il faudrait la concilier avec les résultats d’une autre étude, 
celle de Kennedy et coll. (2007), qui retrouvent, chez des patients déprimés 
et qui répondent aussi bien à la Venlafaxine qu’à la thérapie cognitive, une 
diminution de l’activité des aires orbito-frontales après traitement.

Comme dans toutes les études de neuro-anatomie fonctionnelle, les ré­
sultats sont obtenus sur de petits échantillons, ce qui limite leur pertinence 
pour justifier un modèle général. Il faudra donc faire des études sur des 
échantillons plus importants et des méta-analyses.

Niveau du stress et des cognitions protectrices
Les réactions excessives au stress conduisent à la dépression du fait de cog­
nitions négatives qui empêchent la gestion positive des événements de vie. 
Le développement de la psychologie positive (Cottraux, 2007) représente 
une tentative innovante pour étudier et développer l’optimisme devant les 
difficultés inévitables de la vie. Des travaux élaborés sur cette dimension 
psychologique sont en cours.

La TCC dans les troubles de la personnalité : étude 
pilote par la neuro-imagerie
Les TCC ont commencé à être appliquées dans les troubles de la personnalité 
dans les années 1990. Il ne faut donc pas s’étonner du petit nombre d’études.
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Une étude de Herpertz et coll. (2001) a comparé de manière contrôlée 
6 troubles de personnalité à 6 sujets normaux avec l’IRM fonctionnelle. Le 
protocole consistait en des stimulations par des diapositives à fort potentiel 
émotionnel (violences, mutilations, danger, enfants en pleurs) comparés à 
des diapositives neutres (objets familiers, plantes). L’analyse des résultats a 
retrouvé plusieurs patterns d’activation :

•	 il existait un même niveau émotionnel subjectif dans les deux groupes ;
•	 les deux groupes activaient le cortex occipital et temporal (donc visuel, 
auditif et émotionnel) ;
•	 chez les patients présentant une personnalité borderline, il existait un 
effet spécifique, l’augmentation bilatérale de l’activité amygdalienne, et du 
cortex préfrontal (moyen et inférieur) et gyrus fusiforme (temporal)

À ma connaissance il n’existe, sur le plan thérapeutique, qu’une étude 
pilote qui porte sur la thérapie comportementale dialectique (TCD) de 
Marsha Linehan. Schnell et Herpertz (2007), ont effectué une étude pilote 
sur 6 patientes présentant un trouble de la personnalité borderline qui ont 
été étudiées par IRMf (BOLD) avant et après un traitement de douze se­
maines et comparées à 6 sujets contrôles : des stimuli émotionnels (des pho­
tographies provenant de films au contenu particulièrement émotionnel) 
étaient utilisés. Un des résultats de cette étude « princeps » est d’avoir montré 
que les 4 répondeurs à la TCD présentaient une décroissance des réponses 
hémodynamiques dans l’amygdale gauche et les régions hippocampiques 
des deux côtés.

Perspectives futures : recherches avec la MEG
La MEG (magnétoencéphalographie) représente un nouvel outil d’explora­
tion. Elle consiste en l’enregistrement de variations du champ magnétique 
en plusieurs sites du scalp qui permet d’analyser le déroulement temporel 
des activités du cerveau, et de localiser les zones du cerveau où siège de 
cette activité électrique. Par rapport à l’EEG, elle présente un meilleur rap­
port signal/bruit et permet une localisation des populations neuronales. Les 
processus mentaux qui mettent en jeu plusieurs zones cérébrales vont don­
ner naissance à un champ magnétique variable au cours du temps et qui est 
corrélé à l’activité de ces zones. Pour enregistrer des champs magnétiques 
aussi faibles, il faut des capteurs extrêmement sensibles et capables d’atté­
nuer les champs magnétiques ambiants qui peuvent interférer avec les si­
gnaux d’origine cérébrale. Jusqu’à présent la MEG n’a été utilisée dans les 
troubles psychopathologiques que dans de rares études. Par exemple, deux 
études ont montré des activités paroxystiques frontales et limbiques chez 
des sujets présentant un trouble obsessionnel compulsif (Amo et coll., 
2004  ; 2006). Une autre étude a porté sur le traitement de l’information 
dans l’autisme infantile et a montré des troubles de l’encodage des fréquen­



216	 Nouveaux modèles et nouvelles pratiques

ces auditives dans l’hémisphère droit (Gage et coll., 2003). Il est donc pos­
sible d’enregistrer avec la MEG des processus sous-jacents aux problèmes 
cliniques psychopathologiques.

C’est ce qui nous a donné l’idée de l’utiliser pour explorer le stress post-
traumatique et les effets du retour ou de la suppression d’images et de pen­
sées traumatiques chez des sujets ayant un stress post-traumatique. Peut-être 
que la vraie bonne idée de l’EMDR est d’explorer avec beaucoup d’attention 
tous les canaux de la mémoire pour chercher les séquences traumatiques 
enfouies dans la mémoire autobiographique. Tester ce point serait intéres­
sant, en particulier avec la MEG. Mais au préalable, il faut établir la validité 
de l’exploration par la MEG de ce problème clinique. Une étude est en cours 
au CHU de Lyon qui associe une équipe de MEG à une équipe de TCC et à 
une équipe d’EMDR afin de mettre au point une sonde cognitive pour tester 
les traitements du stress post-traumatique et leurs effets sur le souvenir 
traumatique. Les premiers résultats apparaissent encourageants.

Conclusion
Des données dures existent pour les thérapies comportementales et cogniti­
ves dans les troubles anxieux et la dépression. Elles commencent à émerger 
dans les troubles de la personnalité. Les travaux sur les répondeurs aux trai­
tements pharmacologiques et aux TCC suggèrent que les processus neuro­
naux impliqués dans les changements favorables sont quasi identiques. 
Cela ne permet pas de conclure que l’imagerie cérébrale met en évidence 
des facteurs étiologiques au sens strict du terme. Elle reflète simplement des 
changements d’états. Ces études représentent un acquis considérable. Elles 
ancrent clairement les travaux sur les effets des TCC dans les neurosciences 
cognitives. Elles doivent devenir plus spécifiques, comparer des psychothé­
rapies variées, évaluer l’effet placebo, et surtout augmenter significative­
ment la taille des échantillons pour mieux asseoir leurs conclusions. Enfin, 
il serait opportun que les études d’imagerie comparant psychothérapie et 
médicaments soient établies sur des échantillons de plus grande taille, im­
pliquant de nombreux centres avec une méthodologie commune et l’éva­
luation de l’effet placebo.

Ces travaux permettent de dégager des modèles heuristiques nouveaux 
susceptibles de faire avancer aussi bien les travaux psychothérapiques que 
les neurosciences fondamentales et de faciliter l’intégration des différents 
courants de psychothérapie.
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