
HAL Id: tel-02493930
https://theses.hal.science/tel-02493930

Submitted on 28 Feb 2020

HAL is a multi-disciplinary open access
archive for the deposit and dissemination of sci-
entific research documents, whether they are pub-
lished or not. The documents may come from
teaching and research institutions in France or
abroad, or from public or private research centers.

L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
destinée au dépôt et à la diffusion de documents
scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
émanant des établissements d’enseignement et de
recherche français ou étrangers, des laboratoires
publics ou privés.

Étude transnosographique de l’obsession et de la
compulsion dans le trouble obsessionnel compulsif et

l’addiction à la cocaïne
Pauline Smith

To cite this version:
Pauline Smith. Étude transnosographique de l’obsession et de la compulsion dans le trouble obses-
sionnel compulsif et l’addiction à la cocaïne. Neurosciences. Sorbonne Université, 2018. Français.
�NNT : 2018SORUS211�. �tel-02493930�

https://theses.hal.science/tel-02493930
https://hal.archives-ouvertes.fr




	

	 2	

	 	



	

	 3	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

À	Smoleküll	
	 	



	

	 4	

	 	



	

	 5	

Remerciements	

	

J’ai	 ici	 la	 chance	de	pouvoir	 remercier	 tous	 ceux	et	 celles	qui	m’ont	 aidée	et	 soutenue	

tout	au	long	de	ces	trois	années	de	thèse,	et	grâce	à	qui	j’ai	pu	mener	ce	travail	jusqu’à	

son	terme.	

Je	 veux	 d’abord	 remercier	 Philip	 Gorwood	 et	 Julie	 Péron	 d’avoir	 accepté	 le	 rôle	 de	

rapporteurs	 de	 ma	 thèse,	 et	 Valentin	 Flaudias,	 Philippe	 Fossati,	 et	 Florence	 Vorspan	

d’avoir	accepté	de	faire	partie	du	jury.	

J’aimerais	 remercier	 Luc	Mallet	 pour	 avoir	 dirigé	ma	 thèse,	 et	m’avoir	 accueillie	 dans	

son	équipe,	et	Karim	N’Diaye	pour	m’avoir	encadrée	et	guidée	dans	mon	travail.	 Je	 les	

remercie	 tous	 les	 deux	 pour	 leurs	 remarques	 toujours	 enrichissantes,	 pour	 m’avoir	

introduite	au	travail	de	chercheur,	et	pour	leur	patience	et	leur	aide	dans	la	relecture	de	

ce	manuscrit.	

Je	 tiens	 également	 à	 remercier	 l’équipe	 du	 CSAPA	 Murger	 de	 Fernand-Widal,	 et	 en	

particulier	Florence	Vorspan,	pour	leur	accueil,	leur	disponibilité,	et	leur	enthousiasme,	

et	 pour	m’avoir	 permis	 de	 découvrir	 le	monde	 de	 la	 pratique	 clinique	 en	 psychiatrie,	

même	avant	le	début	de	cette	thèse.	

Et	bien	sûr,	merci	à	toute	l’équipe	BEBG	de	l’Institut	du	Cerveau	et	de	la	Moelle	épinière.	

Merci	 à	 Jérôme	 Yelnik	 de	m’avoir	 acceptée	 comme	 colocataire	 et	 d’avoir	 toujours	 été	

prêt	à	partager	ses	 immenses	connaissances	anatomiques.	Merci	à	Nabil	Benzina	pour	

m’avoir	 permis	 d’assister	 à	 ses	 consultations,	 pour	 ses	 conseils	 statistiques	 et	

bibliographiques	 toujours	 utiles,	 et	 pour	 ses	 débats	 énergiques.	 Merci	 à	 Lisbeth	

Mondragon,	 Lindsay	 Rondot	 et	 Marine	 Euvrard	 pour	 leur	 soutien	 (notamment	

calorique)	pendant	l’écriture	parfois	difficile	de	ce	texte.	Merci	à	Mehdi	Loudini	pour	son	

précieux	travail	comme	stagiaire	avec	moi.	

Merci	à	Paul	Valcke	pour	mille	et	une	raisons,	et	surtout	pour	sa	présence,	sa	confiance,	

et	ses	encouragements	à	toujours	donner	le	meilleur	de	moi-même.	

Merci	 à	 mes	 amis,	 à	 Maria	 Verteletska	 et	 Katia	 Vianna-Santos	 (pour	 ne	 pas	 donner	

d’ordre)	en	particulier,	pour	avoir	su	me	faire	oublier	ma	thèse	quand	il	le	fallait.	

Merci	à	ma	famille	pour	s’être	toujours	intéressée	à	mon	travail,	pour	leur	aide	et	pour	

leurs	conseils	tout	au	long	de	ces	trois	années.	

	

	 	



	

	 6	

	



	

	 7	

	
Table	des	matières	

Remerciements	................................................................................................................................	5	

Résumé	.............................................................................................................................................	13	

Abstract	............................................................................................................................................	14	

Avant-Propos	.................................................................................................................................	16	

Introduction	:	pourquoi	comparer	deux	pathologies	psychiatriques	?	.....................	17	

I.	 Les	deux	pathologies	d’intérêt	..........................................................................................	19	

A.	 L’addiction	à	la	cocaïne	................................................................................................................	19	

1.	 Addiction,	accoutumance,	circuits	cérébraux	...................................................................................	19	

a)	 Les	circuits	de	la	récompense	..............................................................................................................................	19	

(1)	 Les	récompenses	et	le	conditionnement	................................................................................................	19	

(2)	 Les	neurotransmetteurs	des	circuits	de	la	récompense	..................................................................	20	

(3)	 La	dopamine	et	les	circuits	de	la	récompense	......................................................................................	22	

(4)	 Drogues	et	circuits	de	la	récompense	......................................................................................................	31	

b)	 L’action	de	la	cocaïne	sur	ces	circuits	à	court	et	long	terme	..................................................................	31	

(1)	 Les	effets	de	la	cocaïne	à	court	terme	......................................................................................................	31	

(2)	 Les	effets	de	la	cocaïne	à	long	terme	........................................................................................................	32	

2.	 Addiction	à	la	cocaïne	et	cognition	.......................................................................................................	34	

a)	 Les	facteurs	de	risque	cognitifs	pour	l’addiction	à	la	cocaïne	...............................................................	34	

b)	 Les	modèles	cognitifs	de	l’addiction	.................................................................................................................	34	

c)	 Les	conséquences	cognitives	de	la	cocaïne,	à	court	terme	et	long	terme	.........................................	36	

(1)	 Les	effets	aigus	de	la	cocaïne	.......................................................................................................................	36	

(2)	 Les	effets	chroniques	de	la	cocaïne	...........................................................................................................	36	

d)	 Craving	..........................................................................................................................................................................	37	

(1)	 Définition	du	craving	.......................................................................................................................................	37	

(2)	 Le	rôle	du	craving	dans	l’addiction	et	dans	la	rechute	.....................................................................	39	

(3)	 Mécanismes	physiologiques	du	craving	..................................................................................................	40	

B.	 Le	trouble	obsessionnel	compulsif	..........................................................................................	41	

1.	 Symptômes	......................................................................................................................................................	41	

a)	 Symptômes	cliniques	...............................................................................................................................................	41	

b)	 Corrélats	biologiques	du	TOC	et	circuits	cérébraux	..................................................................................	42	

2.	 Trouble	obsessionnel	compulsif	et	cognition	...................................................................................	44	



	

	 8	

a)	 Modèles	du	TOC	.........................................................................................................................................................	44	

(1)	 Modèles	béhavioristes	....................................................................................................................................	44	

(2)	 Modèles	cognitifs-comportementaux	......................................................................................................	45	

b)	 Corrélats	cognitifs	du	TOC	....................................................................................................................................	46	

II.	 Quels	liens	entre	addiction	à	la	cocaïne	et	TOC	?	......................................................	48	

A.	 Démarche	transnosographique	................................................................................................	48	

1.	 Pourquoi	une	démarche	transnosographique	?	..............................................................................	48	

a)	 Histoire	des	classifications	...................................................................................................................................	48	

b)	 Les	limites	des	catégories	diagnostiques	.......................................................................................................	52	

c)	 Les	approches	dimensionnelles	de	la	psychiatrie	.......................................................................................	53	

2.	 Quelles	bases	à	une	démarche	transnosographique	entre	TOC	et	addiction	à	la	

cocaïne	?	.....................................................................................................................................................................	55	

a)	 Des	pistes	thérapeutiques	communes	:	la	DBS	............................................................................................	55	

(1)	 Historique	.............................................................................................................................................................	55	

(2)	 Mode	d’action	de	la	DBS	.................................................................................................................................	57	

(3)	 Effets	thérapeutiques	et	cognitifs	de	la	DBS	dans	le	TOC	et	l’addiction	à	la	cocaïne	...........	58	

b)	 Des	bases	cognitives	et	théoriques	communes	...........................................................................................	60	

(1)	 Les	obsessions,	à	la	base	des	compulsions	?	.........................................................................................	60	

(2)	 Les	comportements	compulsifs	..................................................................................................................	61	

(3)	 Déficit	d’insight	..................................................................................................................................................	61	

3.	 L’apport	des	approches	dimensionnelles	dans	ces	deux	pathologies	...................................	62	

B.	 Attention	et	obsession	..................................................................................................................	64	

1.	 Différentes	théories	de	l’obsession,	et	leur	lien	avec	l’attention	.............................................	64	

2.	 Définition	du	biais	attentionnel	..............................................................................................................	65	

3.	 Le	rôle	du	biais	attentionnel	dans	l’addiction	et	dans	la	rechute	............................................	67	

4.	 Le	rôle	du	biais	attentionnel	dans	le	TOC	..........................................................................................	68	

5.	 Mécanismes	physiologiques	du	biais	attentionnel	........................................................................	69	

C.	 Compulsion	et	flexibilité	..............................................................................................................	71	

1.	 Le	TOC	et	l’addiction,	deux	extrêmes	d’un	même	axe	?	...............................................................	71	

2.	 La	flexibilité	cognitive	.................................................................................................................................	73	

3.	 Flexibilité	cognitive	dans	le	TOC	et	l’addiction	à	la	cocaïne	.......................................................	75	

4.	 Corrélats	biologiques	des	déficits	de	flexibilité	cognitive	...........................................................	75	

III.	 Problématique	et	objectifs	de	la	thèse	........................................................................	76	



	

	 9	

IV.	 Expériences	...........................................................................................................................	77	

A.	 Élaboration	et	validation	d’un	algorithme	de	détection	de	temps	de	réponse	orale

	 77	

1.	 Résumé	et	contexte	......................................................................................................................................	77	

2.	 Article	.................................................................................................................................................................	77	

a)	 Introduction	................................................................................................................................................................	77	

b)	 Methods	........................................................................................................................................................................	79	

(1)	 Algorithm	..............................................................................................................................................................	79	

(2)	 Implementation	.................................................................................................................................................	80	

c)	 Results	............................................................................................................................................................................	81	

(1)	 Agreement	between	human	ratings	for	the	speech	recordings	in	the	Stroop	dataset	.......	82	

(2)	 Comparison	of	automatic	speech	onset	detection	for	the	speech	with	the	alcohol	stroop	

dataset	................................................................................................................................................................................	83	

(3)	 Agreement	between	our	algorithm	and	other	validated	methods	..............................................	83	

d)	 Discussion	....................................................................................................................................................................	84	

e)	 Appendix:	algorithm	................................................................................................................................................	85	

B.	 Obsession	..........................................................................................................................................	86	

1.	 Biais	attentionnel	dans	l’addiction	à	la	cocaïne	avant	et	après	sevrage	...............................	86	

a)	 Résumé	en	français	..................................................................................................................................................	86	

(1)	 Contexte	................................................................................................................................................................	86	

(2)	 Méthodes	..............................................................................................................................................................	86	

(3)	 Résultats	...............................................................................................................................................................	86	

(4)	 Conclusions	..........................................................................................................................................................	87	

b)	 Article	.............................................................................................................................................................................	87	

(1)	 Abstract	.................................................................................................................................................................	88	

(2)	 Introduction	........................................................................................................................................................	89	

(3)	 Methods	.................................................................................................................................................................	90	

(4)	 Results	....................................................................................................................................................................	94	

(5)	 Discussion	............................................................................................................................................................	98	

(6)	 Conclusion	.........................................................................................................................................................	101	

2.	 Biais	attentionnel,	addiction	à	la	cocaïne	et	DBS	:	une	étude	de	cas	...................................	102	

a)	 Contexte	de	l’étude	................................................................................................................................................	102	

b)	 Méthodologie	...........................................................................................................................................................	102	

(1)	 Participant	.........................................................................................................................................................	102	



	

	 10	

(2)	 Étude	clinique	..................................................................................................................................................	103	

(3)	 Tâche	utilisée	...................................................................................................................................................	104	

(4)	 Analyse	statistique	........................................................................................................................................	106	

c)	 Résultats	.....................................................................................................................................................................	106	

(1)	 Résultats	cliniques	.........................................................................................................................................	106	

(2)	 Résultats	comportementaux	.....................................................................................................................	107	

d)	 Discussion	.................................................................................................................................................................	108	

3.	 Biais	attentionnel	dans	le	TOC	.............................................................................................................	110	

a)	 Contexte	de	l’étude	................................................................................................................................................	110	

b)	 Méthodologie	...........................................................................................................................................................	110	

(1)	 Participants	.......................................................................................................................................................	110	

(2)	 Tâche	utilisée	...................................................................................................................................................	112	

(3)	 Analyse	statistique	........................................................................................................................................	114	

c)	 Résultats	.....................................................................................................................................................................	114	

(1)	 Données	démographiques	.........................................................................................................................	114	

(2)	 Résultats	de	la	tâche	.....................................................................................................................................	115	

d)	 Discussion	.................................................................................................................................................................	119	

C.	 Compulsion	....................................................................................................................................	120	

1.	 Reversal	Learning	dans	l’addiction	à	la	cocaïne	...........................................................................	120	

a)	 Contexte	de	l’étude	................................................................................................................................................	120	

b)	 Méthodologie	...........................................................................................................................................................	120	

(1)	 Participants	.......................................................................................................................................................	120	

(2)	 Tâche	utilisée	...................................................................................................................................................	122	

(3)	 Analyse	statistique	........................................................................................................................................	124	

c)	 Résultats	.....................................................................................................................................................................	124	

(1)	 Données	démographiques	.........................................................................................................................	124	

(2)	 Résultats	de	la	tâche	.....................................................................................................................................	126	

d)	 Discussion	.................................................................................................................................................................	130	

e)	 Limites	........................................................................................................................................................................	131	

f)	 Conclusion	..................................................................................................................................................................	131	

2.	 Reversal	Learning	et	lien	avec	les	traits	obsessionnels	compulsifs	dans	la	population	

générale	...................................................................................................................................................................	132	

a)	 Contexte	de	l’étude	................................................................................................................................................	132	

b)	 Méthodologie	...........................................................................................................................................................	132	



	

	 11	

(1)	 Participants	.......................................................................................................................................................	132	

(2)	 Tâche	utilisée	...................................................................................................................................................	133	

(3)	 Analyse	statistique	........................................................................................................................................	135	

c)	 Résultats	.....................................................................................................................................................................	135	

(1)	 Données	démographiques	.........................................................................................................................	135	

(2)	 Résultats	de	la	tâche	.....................................................................................................................................	136	

d)	 Discussion	.................................................................................................................................................................	139	

V.	 Discussion	.............................................................................................................................	141	

A.	 Synthèse	des	principaux	résultats	........................................................................................	141	

B.	 L’obsession	et	la	compulsion,	deux	dimensions	communes	au	TOC	et	à	l’addiction	à	

la	cocaïne	................................................................................................................................................	142	

1.	 Le	biais	attentionnel	comme	mesure	de	l’obsession	?	...............................................................	142	

a)	 Le	biais	attentionnel	mesure-t-il	toujours	le	même	phénomène	?	...................................................	142	

b)	 Quel	lien	entre	biais	attentionnel	et	clinique	?	.........................................................................................	145	

2.	 Flexibilité	cognitive,	mesures,	causes	et	conséquences	............................................................	147	

a)	 La	tâche	de	Reversal	Learning,	un	bon	outil	?	...........................................................................................	147	

b)	 Quels	mécanismes	communs	à	l’inflexibilité	dans	le	TOC	et	l’addiction	à	la	cocaïne	?	...........	149	

(1)	 Impulsion	et	compulsion,	deux	faces	d’une	même	pièce	ou	deux	extrémités	d’un	spectre	?

	 149	

(2)	 Les	comportements	compulsifs	sont-ils	le	même	phénomène	dans	le	TOC	et	l’addiction	à	

la	cocaïne	?	....................................................................................................................................................................	149	

C.	 L’élaboration	de	paradigmes	expérimentaux	dans	un	cadre	clinique	......................	150	

1.	 Ce	que	la	recherche	apporte	à	la	clinique	et	inversement	.......................................................	150	

2.	 Les	limites	théoriques	et	pratiques	de	cette	approche	.............................................................	151	

3.	 Quelle	place	pour	les	approches	théoriques	dans	un	système	de	soins	psychiatriques	

qui	se	doit	d’être	efficace	?	..............................................................................................................................	153	

VI.	 Conclusion	...........................................................................................................................	155	

Liste	des	abréviations	...............................................................................................................	156	

Bibliographie	...............................................................................................................................	158	

	

	 	



	

	 12	

	 	



	

	 13	

Résumé	

L’addiction	 à	 la	 cocaïne	 et	 le	 trouble	 obsessionnel	 compulsif	 sont	 deux	 maladies	

psychiatriques	 qui	 ont	 des	 conséquences	 graves	 sur	 la	 vie	 des	 personnes	 qu’elles	

touchent.	 Ces	 deux	 troubles	 présentent	 des	 symptômes	 communs,	 notamment	 des	

préoccupations	 obsessionnelles	 difficiles	 à	 gérer	 et	 à	 supporter	 ainsi	 que	 des	

comportements	compulsifs	dont	 les	conséquences	sont	 très	délétères.	L’implication	de	

structures	 cérébrales	 partiellement	 communes	dans	 ces	 deux	maladies	 psychiatriques	

renforce	l’idée	de	mécanismes	cognitifs	communs	aux	phénomènes	obsessionnels	d’une	

part	et	compulsifs	d’autre	part.	Le	but	général	de	ce	travail	de	thèse	a	été	d’explorer	les	

processus	 sous-jacents	 à	 ces	deux	dimensions,	 obsession	et	 compulsion,	 au	 travers	de	

ces	 deux	 maladies,	 et	 leur	 évolution	 chez	 des	 patients	 en	 rémission.	 Pour	 cela,	 nous	

avons	utilisé	deux	types	de	tâches	expérimentales	:	la	tâche	de	Stroop	émotionnelle	qui	

nous	 a	 permis	 d’étudier	 l’influence	 sur	 les	 processus	 attentionnels	 de	 stimuli	 liés	 à	 la	

consommation	de	cocaïne	ou	aux	préoccupations	anxieuses	dans	le	trouble	obsessionnel	

compulsif,	 ainsi	 que	 la	 tâche	 de	 Reversal	 Learning	 qui	 nous	 a	 permis	 d’étudier	 la	

flexibilité	 cognitive,	 qui	 permet	 d’ajuster	 son	 comportement	 à	 des	 changements	 dans	

l’environnement,	 et	 qui	 est	 liée	 aux	 comportements	 compulsifs.	 Ces	 expériences	 nous	

ont	permis	de	mettre	en	évidence	un	biais	attentionnel	pour	les	stimuli	liés	cocaïne	chez	

les	patients	 souffrant	d’une	addiction	à	 la	 cocaïne,	 et,	 chez	des	patients	 ayant	 souffert	

d’une	 addiction	 mais	 abstinents	 depuis	 plusieurs	 mois	 au	 moins,	 des	 performances	

intermédiaires	entre	celles	des	patients	non	abstinents	et	de	sujets	témoins.	Nous	avons	

également	mis	en	évidence	un	biais	 attentionnel	 chez	des	patients	 souffrant	d’un	TOC	

vers	les	stimuli	à	valence	émotionnelle	négative	liés	aux	thématiques	de	leur	TOC,	mais	

nos	données	sont	insuffisantes	pour	le	moment	pour	conclure	sur	l’existence	de	ce	biais	

chez	des	patients	en	rémission	d’un	TOC.	Dans	l’addiction	à	la	cocaïne	pas	plus	que	dans	

le	 TOC	 (autant	 qu’on	 puisse	 en	 conclure	 sur	 la	 base	 de	 nos	 données)	 l’importance	 de	

biais	 ne	 semblait	 pas	 lié	 à	 la	 sévérité	 des	 troubles.	 Pour	 la	 flexibilité	 cognitive	 dans	

l’addiction	 à	 la	 cocaïne,	 nous	 avons	montré	 un	 comportement	 des	 patients	 abstinents	

intermédiaire	entre	celui	de	participants	témoins	et	celui	des	patients	consommateurs,	

qui	 eux	 étaient	 plus	 impulsifs,	mais	 pas	 plus	 compulsifs.	 Dans	 la	 population	 générale,	

nous	 n’avons	 pas	 observé	 de	 lien	 entre	 tendances	 obsessionnelles-compulsives	 et	

déficits	 dans	 une	 tâche	 de	 Reversal	 Learning,	 mais	 nous	 avons	 observé	 que	 les	

participants	qui	 avaient	un	 comportement	plus	 compulsif	 étaient	 les	mêmes	que	 ceux	

qui	avaient	un	comportement	plus	impulsif.	Ces	résultats	contribuent	à	éclairer	la	nature	

des	dimensions	d’obsession	et	de	compulsion	et	leur	rôle	dans	l’addiction	à	la	cocaïne	et	

dans	le	trouble	obsessionnel	compulsif,	et	notamment	dans	leur	évolution	temporelle.	
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Abstract	

Cocaine	addiction	and	obsessive	compulsive	disorder	are	two	psychiatric	disorders	that	

have	 severe	 consequences	 on	 the	 lives	 of	 the	 people	 they	 affect.	 These	 two	 disorders	

have	 common	 features,	 including	 obsessive	 concerns	 that	 are	 difficult	 to	manage	 and	

cope	with,	and	compulsive	behaviors	that	have	very	negative	consequences	on	patients’	

lives.	 The	 partial	 overlap	 in	 the	 neurobiological	 mechanisms	 associated	 with	 both	

disorders	 supports	 the	 idea	 that	 common	 cognitive	 mechanisms	 could	 be	 involved	

across	 them.	 The	 general	 objective	 of	 this	 work	 was	 to	 explore	 the	 processes	 that	

underlie	the	two	dimensions	of	obsession	and	compulsion	in	these	two	disorders,	and	in	

particular	their	evolution	in	remitted	patients.	To	this	aim,	we	used	two	types	of	tasks:	

emotional	 Stroop	 tasks,	 which	 allowed	 us	 to	 study	 the	 influence	 of	 cocaine-	 or	 OCD-

related	 stimuli	 on	 attentional	 processes,	 as	 well	 as	 Reversal	 Learning	 tasks,	 which	

allowed	us	to	study	lack	of	cognitive	flexibility	(that	is,	a	difficulty	to	adjust	its	behavior	

to	environmental	changes),	which	is	involved	in	compulsive	behaviors,	and	its	links	with	

cocaine	 addiction	 severity	 and	 obsessive-compulsive	 tendencies	 in	 the	 general	

population.	 These	 experiments	 allowed	 us	 to	 bring	 to	 light	 an	 attentional	 bias	 for	

cocaine-related	 stimuli	 in	 patients	 with	 cocaine	 addiction,	 and,	 in	 patients	 who	 have	

suffered	 from	 addiction	 but	 have	 been	 abstinent	 for	 at	 least	 several	 months,	

intermediate	 behavior	 between	 that	 of	 non-abstinent	 patients	 and	 that	 of	 control	

subjects.	We	also	observed	an	attentional	bias	towards	negative	OCD-related	stimuli	in	

patients	suffering	from	OCD,	but	our	data	are	insufficient	at	the	moment	to	conclude	on	

the	existence	of	this	bias	in	recovering	OCD	patients.	In	both	cocaine	addiction	and	OCD,	

the	importance	of	bias	did	not	seem	to	be	related	to	the	severity	of	the	disorders	(as	far	

as	we	can	conclude	from	our	data).	Concerning	cognitive	flexibility	in	cocaine	addiction,	

we	showed	that	abstinent	patients	had	a	behavior	that	was	intermediary	between	that	

of	control	participants	and	that	of	current	cocaine	users,	who	were	more	impulsive,	but	

not	more	compulsive	than	controls.	In	the	general	population,	we	did	not	observe	a	link	

between	obsessive-compulsive	tendencies	and	deficits	 in	a	Reversal	Learning	task,	but	

we	observed	that	participants	who	exhibited	more	compulsive	behavior	were	the	same	

as	 those	who	exhibited	more	 impulsive	behavior.	These	 results	help	 shed	 light	on	 the	

nature	 of	 obsession	 and	 compulsion	 dimensions,	 as	 well	 as	 their	 role	 in	 cocaine	

addiction	and	obsessive-compulsive	disorder	and	their	temporal	evolution.	
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Avant-Propos	 	

Un	professeur	d’histoire	de	la	psychiatrie	m’a	un	jour	dit	que	quand	on	comprenait	les	

fondements	d’une	maladie	psychiatrique,	 elle	passait	de	 la	psychiatrie	à	 la	neurologie.	

Pour	appuyer	ses	propos,	il	citait	l’épilepsie	dont	ce	fut	effectivement	le	cas,	et	l’autisme	

dont	la	place	entre	ces	deux	domaines	fait	l’objet	d’un	intense	débat.		

Je	pense	d’une	part	qu’on	peut	avoir	plus	d’espoir	en	la	psychiatrie,	et	d’autre	part	que	la	

plupart	 des	 maladies	 psychiatriques	 ne	 sont	 malheureusement	 pas	 explicables	

entièrement	 en	 facteurs	 neurologiques.	 Une	 des	 difficultés	 de	 la	 recherche	 en	

psychiatrie	 par	 rapport	 à	 la	 neurologie	 est	 justement	 qu’elle	 est	 plus	multifactorielle,	

qu’elle	 est	 difficilement	 exprimable	 en	 termes	 purement	 biologiques.	 Une	 maladie	

psychiatrique,	 contrairement	 à	 une	 maladie	 neurologique,	 est	 une	 rencontre	 entre	 la	

biologie	et	l’histoire	de	vie	d’un	patient.	Les	explications	et	les	théories	doivent	donc	être	

multifactorielles,	comme	les	causes.	De	plus,	les	catégories	diagnostiques	classiques	qui	

servent	de	cadre	à	ces	explications	sont	fondées	sur	la	symptomatologie	plus	que	sur	les	

causes	 –	 souvent	 inconnues	 –	 et	 elles	 ne	 reflètent	 donc	 potentiellement	 pas	 la	 réalité	

biologique	sous-jacente	aux	troubles	psychiatriques.	

Depuis	une	dizaine	d’années,	plusieurs	approches	ont	été	développées	pour	pallier	à	ce	

problème,	 généralement	 basées	 sur	 une	 approche	 dimensionnelle	 de	 la	 psychiatrie	:	

plutôt	 que	 de	 s’intéresser	 aux	 catégories	 diagnostiques,	 hétérogènes,	 on	 s’intéresse	 à	

des	 symptômes,	 des	 processus,	 des	 structures	 qui	 sont	 liées	 à	 plusieurs	 maladies	

différentes,	 avec	 l’idée	 que	 la	 comparaison	 de	 leur	 implication	 à	 travers	 les	 troubles	

pourra	mieux	nous	éclairer	sur	le	fonctionnement	et	les	dysfonctionnements	du	cerveau	

et	de	l’esprit.	

Mon	approche	au	court	de	ma	thèse	s’est	inscrite	dans	ces	nouvelles	perspectives	:	pour	

mieux	 comprendre	 l’addiction	 à	 la	 cocaïne	 et	 le	 trouble	 obsessionnel	 compulsif,	

notamment	 dans	 une	 perspective	 thérapeutique,	 j’ai	 choisi	 de	 comparer	 leurs	 points	

communs	cognitifs.	
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Introduction	:	pourquoi	comparer	deux	pathologies	psychiatriques	?	

La	psychiatrie	 actuelle	 utilise	 des	 catégories	 diagnostiques	 issues	 d’un	 long	processus	

historique,	et	qui	portent	encore	les	marques	d’une	vision	essentialiste	de	la	biologie	et	

de	la	psychiatrie	héritée	des	grandes	entreprises	de	classification	du	vivant	élaborés	au	

XVIIIe	et	XIXe	siècles	(Kendler,	2009).	

Ces	 catégories	 atteignent	 aujourd’hui	 leurs	 limites,	 et	 de	 nombreux	 arguments	 aussi	

bien	 cliniques	 que	 biologiques	 vont	 en	 faveur	 d’une	 refonte	 de	 la	 nosographie	

psychiatrique.	En	effet,	 les	frontières	dessinées	autour	de	chaque	trouble,	et	de	chaque	

regroupement	 de	 troubles	 en	 catégories	 semblent	 de	moins	 en	moins	 correspondre	 à	

une	réalité	biologique	(Insel	et	al.,	2010).	Certains	troubles	vont	si	souvent	de	pair	qu’on	

peut	 s’interroger	 sur	 la	 pertinence	 de	 les	 étudier	 séparément	 (dépression	 et	 trouble	

anxieux	par	exemple),	alors	que	d’autres	sont	si	hétérogènes	qu’il	pourrait	être	utile	de	

les	diviser.	De	plus,	l’efficacité	des	traitements	pharmacologiques	ne	suit	que	de	loin	en	

loin	 les	définitions	des	maladies	:	par	exemple,	 les	antidépresseurs	de	 type	 inhibiteurs	

sélectifs	 de	 la	 recapture	 de	 la	 sérotonine	 (ISRS)	 ne	 sont	 pas	 efficaces	 chez	 tous	 les	

patients	 souffrant	 de	 dépression	 mais	 sont	 parfois	 utilisés	 dans	 d’autres	 pathologies	

avec	succès.	

Constater	l’insuffisance	des	modèles	actuels	n’est	néanmoins	pas	suffisant,	il	nous	reste	

à	en	inventer	de	nouveaux	pour	les	remplacer.	Personne	aujourd’hui	ne	peut	prétendre	

pouvoir	 proposer	 une	 théorie	 unifiée	 des	 troubles	 mentaux,	 ni	 une	 nouvelle	

classification	qui	pourrait	entièrement	remplacer	l’ancienne.	Pour	pouvoir	découvrir	ces	

classifications	et	ces	théories,	nous	avons	pourtant	besoin	de	nous	détacher	des	cadres	

de	réflexions	que	nous	savons	insuffisants.	

C’est	 dans	 ces	 conditions	 qu’ont	 été	 proposées	 les	 approches	 dimensionnelles	 des	

troubles	mentaux.	Ces	initiatives	ne	proposent	pas	de	nouvelle	théorie,	mais	simplement	

une	nouvelle	approche	de	la	recherche	sur	ces	troubles,	plus	à	même	d’en	faire	émerger	

une	 meilleure	 compréhension.	 L’Institut	 National	 de	 la	 Santé	 Mentale	 des	 États-Unis	

(National	 Institute	 of	 Mental	 Health,	 NIMH)	 a	 ainsi	 élaboré	 le	 programme	 RDoC	

(Research	 Domain	 Criteria),	 qui	 propose	 d’abandonner	 les	 catégories	 diagnostiques	

usuelles	 pour	 une	 approche	 dite	 dimensionnelle	 qui	 rend	 possible	 une	 recherche	 en	

psychiatrie	 translationnelle.	 Cette	 approche	 incite	 les	 chercheurs	 à	 étudier	 les	

mécanismes	 cérébraux	 et	 cognitifs	 dysfonctionnels	 qui	 peuvent	 être	 communs	 à	

différents	diagnostics,	pour	en	tirer	une	compréhension	plus	globale	qui	pourra	ensuite	

éventuellement	être	la	base	à	une	meilleure	compréhension	et	de	meilleurs	traitements	

des	troubles	mentaux.	
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Le	 travail	 de	 ma	 thèse	 se	 place	 dans	 la	 lignée	 de	 ces	 considérations.	 J’ai	 ainsi	 choisi	

d’étudier	deux	pathologies,	l’addiction	à	la	cocaïne	et	le	trouble	obsessionnel	compulsif,	

qui	 ont	 comme	 point	 commun	 et	 comme	 mécanisme	 central	 le	 passage	 d’un	

comportement	 qui	 a	 un	 but	 précis	 (soulager	 l’angoisse,	 passer	 un	 bon	moment)	 à	 un	

comportement	 compulsif	 qui	 peut	 avoir	 des	 conséquences	 dramatiques	 sur	 la	 vie	 des	

patients.	

Dans	 une	 première	 partie	 théorique,	 je	 vais	 d’abord	 présenter	 chaque	 pathologie	

séparément	 avant	 d’exposer	 plus	 précisément	 les	 approches	 dimensionnelles	 et	 leur	

pertinence	 dans	 le	 cas	 des	 deux	 pathologies	 qui	 m’intéressent	 ici.	 La	 seconde	 partie	

présentera	mon	travail	expérimental,	ses	résultats,	et	une	discussion	de	ce	qu’il	apporte	

à	la	compréhension	des	mécanismes	communs	à	ces	troubles.	
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I. Les	deux	pathologies	d’intérêt	

A. L’addiction	à	la	cocaïne	

L’addiction	à	 la	cocaïne	est	une	maladie	caractérisée	par	une	consommation	excessive	

de	 cocaïne	 qui	 s’inscrit	 dans	 un	 cycle	 alternant	 intoxication,	 consommation	 excessive,	

sevrage	et	rechute.	La	cocaïne	est	la	seconde	drogue	la	plus	consommée	en	Europe	et	en	

France	 (EMCDDA,	 2017),	 et	 une	 forte	 proportion	 d’usagers	 occasionnels	 finissent	 par	

développer	une	addiction	(Lopez-Quintero	et	al.,	2011).	

	Cette	addiction	se	caractérise	par	la	gravité	de	ses	conséquences	médicales	et	sociales	

(Whiteford	 et	 al.,	 2013)	:	 les	 patients	 dépendants	 à	 la	 cocaïne	 ont	 en	 effet	 un	 taux	 de	

mortalité	 quatre	 à	 huit	 fois	 plus	 élevé	 que	 la	 population	 générale	 du	 même	 âge	

(Degenhardt	 et	 al.,	 2011).	 Cependant,	 il	 n’existe	 aujourd’hui	 aucun	 traitement	 de	

substitution	pour	l’addiction	à	la	cocaïne	(Castells,	Cunill,	Vidal,	&	Capellà,	2016).	

	

1. Addiction,	accoutumance,	circuits	cérébraux	

a) Les	circuits	de	la	récompense	

(1) Les	récompenses	et	le	conditionnement	

Les	circuits	de	 la	récompense	sont	un	ensemble	de	circuits	cérébraux	dont	 la	 fonction	

est,	en	termes	évolutionnistes,	de	faire	en	sorte	qu’un	individu	répète	plus	souvent	 les	

comportements	 qui	 ont	 des	 conséquences	 positives	 pour	 lui,	 qui	 apportent	 une	

«	récompense	».	 On	 peut	 faire	 la	 distinction	 entre	 les	 récompenses	 primaires	 et	 les	

récompenses	 secondaires.	 Les	 récompenses	 primaires	 sont	 liées	 aux	 comportements	

nécessaires	 à	 la	 survie	 de	 l’espèce	 :	 la	 nourriture,	 l’eau,	 les	 contacts	 sexuels,	 etc.	 Les	

récompenses	secondaires	dérivent	des	récompenses	primaires	:	cuisiner	ne	rassasie	pas,	

mais	 c’est	 une	 étape	 qui	 aide	 à	 obtenir	 la	 récompense	 primaire	 qu’est	 la	 nourriture.	

L’exemple	le	plus	classique	de	récompense	secondaire	est	l’argent,	qui	peut	être	utilisé	

pour	 obtenir	 un	 grand	 nombre	 de	 récompenses	 primaires.	 Chercher	 à	 obtenir	 une	

récompense	 secondaire	 est	 une	 catégorie	 de	 comportements	 qui	 demande	 une	 phase	

d’apprentissage.	Cet	apprentissage	a	lieu	justement	parce	que	la	récompense	secondaire	

a	d’abord	été	associée	à	une	récompense	primaire.	

Dans	sa	forme	la	plus	simple,	cet	apprentissage	se	fait	par	un	conditionnement	classique.	

On	associe	un	stimulus	A	à	un	autre	stimulus	B.	Si	A	et	B	sont	suffisamment	fortement	

associés	dans	 l’expérience	de	 l’individu,	 alors	 le	 stimulus	B	devient	 «	conditionné	»,	 et	

amène	 la	même	 réponse	 (émotionnelle	 ou	 réflexe)	 que	 le	 stimulus	A.	 Si	 le	 stimulus	A	

était	 perçu	 comme	 une	 récompense,	 alors	 le	 stimulus	 B	 devient	 lui	 aussi	 une	
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récompense.	Notons	que	 ce	 conditionnement	 classique	n’implique	pas	de	 changement	

du	comportement	volontaire.	Dans	l’expérience	classique	de	Pavlov	où	des	chiens	sont	

conditionnés	 à	 s’attendre	 à	 recevoir	 de	 la	 nourriture	 par	 le	 son	 d’une	 cloche,	 la	

salivation	 des	 chiens,	 réflexe	 involontaire,	 est	 le	 seul	 aspect	 du	 comportement	 qui	

change	 avec	 le	 son.	 Cette	 forme	 d’apprentissage	 permet	 donc	 de	 mieux	 connaître	 et	

prédire	son	environnement,	mais	ne	change	pas	la	manière	dont	on	interagit	avec	lui.	

L’étape	suivante	est	le	conditionnement	opérant,	ou	instrumental	:	dans	ce	cas	l’individu	

ne	 se	 contente	 pas	 de	 prédire	 l’arrivée	 d’une	 récompense,	 il	 apprend	 à	 modifier	 son	

comportement	d’une	manière	qui	favorise	l’arrivée	de	la	récompense.	C’est	le	cas	du	rat	

qui	a	 le	 choix	entre	deux	 leviers	dans	 sa	 cage	 :	 il	 apprend	à	appuyer	 sur	 le	bon	 levier	

pour	 obtenir	 une	 boulette	 de	 glucose.	 Manger	 la	 boulette	 de	 sucrose	 est	 un	

comportement	 naturellement	 renforcé	 par	 ses	 conséquences	 directes	 sur	 les	

mécanismes	 d’homéostasie	 nécessaires	 à	 la	 survie	 de	 l’organisme	 (ici	 la	 glycémie	

sanguine),	alors	qu’à	l’inverse	le	rat	doit	apprendre	à	choisir	le	bon	levier	et	à	appuyer	

dessus	à	force	d’obtenir	une	boulette	quand	il	le	fait.	

Pour	 obtenir	 la	 récompense	 associée	 aux	 stimuli	 présents	 dans	 l’environnement,	

l’individu	doit	intégrer	les	informations	sur	les	récompenses	potentielles	(est-ce	que	ce	

levier	 fait	 tomber	une	boulette	de	glucose	?)	et	 sur	 sa	motivation	 (est-ce	qu’il	 a	 faim	?	

est-ce	qu’appuyer	sur	le	levier	demande	un	effort	?)	à	une	stratégie	et	un	plan	d’action	

pour	obtenir	cette	récompense	potentielle.	Le	rat	doit	apprendre	qu’il	peut	obtenir	une	

boulette,	 sur	 quel	 levier	 appuyer,	 et	 savoir	 comment	 appuyer	 sur	 le	 levier.	 Le	 plan	

d’action	déclenché	pour	obtenir	la	récompense	est	donc	une	combinaison	de	traitement	

de	la	récompense,	de	planning	cognitif	et	de	contrôle	moteur.	

Il	est	donc	logique	que	les	circuits	de	la	récompense	soient	reliés	anatomiquement	aux	

circuits	 qui	 contrôlent	 les	 fonctions	 cognitives	 et	 motrices.	 De	 cette	 façon,	 les	

informations	 sur	 les	 récompenses	 potentielles	 sont	 mises	 en	 lien	 avec	 celles	 qui	

permettent	de	mettre	en	œuvre	un	plan	d’action	et	d’obtenir	réellement	la	récompense.	

	

(2) Les	neurotransmetteurs	des	circuits	de	la	récompense	

(a) La	dopamine,	un	neurotransmetteur	crucial	pour	les	circuits	de	la	récompense	

Dans	la	mise	en	place	de	ce	lien	entre	plan	d’action	et	récompense,	la	dopamine	est	un	

neurotransmetteur	 et	 un	 neuromodulateur	 important.	 Les	 neurones	 dopaminergiques	

sont	relativement	peu	nombreux	dans	le	cerveau	et	concentrés	dans	quelques	structures	

qui	forment	les	voies	dopaminergiques,	mais	ils	jouent	un	rôle	crucial.	
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On	a	longtemps	cru	qu’une	décharge	de	dopamine	équivalait	fonctionnellement	et	même	

subjectivement	 à	 une	 récompense,	 et	 on	 a	 considéré	 la	 dopamine	 comme	 «	le	

neurotransmetteur	 du	 plaisir	»	 (Hyman,	 Malenka,	 &	 Nestler,	 2006).	 Cette	 idée	 était	

basée	 sur	 des	 données	 qui	montraient	 que	 des	 rongeurs	 à	 qui	 on	 laissait	 le	 choix	 de	

stimuler	 leurs	 propres	 neurones	 dopaminergiques	 le	 faisaient	 très	 souvent	 et	

spontanément	 (Berridge	 &	 Kringelbach,	 2015),	 ainsi	 que	 sur	 des	 données	 qui	

montraient	que	la	destruction	sélective	des	voies	dopaminergiques	faisait	disparaître	le	

caractère	motivant	de	récompenses	primaires	comme	l’eau	et	le	sucre	(Wise	&	Rompre,	

1989).	

On	 a	 ensuite	 compris,	 à	 partir	 des	 années	 1990,	 que	 le	 rôle	 de	 la	 dopamine	 était	 en	

réalité	plus	 subtil.	 En	 effet,	 la	 dopamine	n’encode	 en	 fait	 pas	 les	 récompenses	mais	 la	

prédiction	 d’une	 récompense	 et	 l’écart	 entre	 les	 récompenses	 attendues	 et	 les	

récompenses	 effectivement	 obtenues	 (Schultz,	 2007).	 Une	 récompense	 inattendue	

provoque	 une	 augmentation	 de	 la	 fréquence	 des	 décharges	 des	 neurones	

dopaminergiques,	mais	une	récompense	attendue	n’en	provoque	pas,	et	ne	pas	recevoir	

de	récompense	alors	qu’on	en	attendait	une	provoque	au	contraire	un	ralentissement	de	

ces	décharges.	

L’expérience	devenue	classique	de	Schultz	et	ses	collègues	(1993)	a	notamment	montré	

que	 des	 singes	 à	 qui	 on	 apprend	 à	 appuyer	 sur	 un	 bouton	 pour	 recevoir	 du	 jus	 de	

pomme	finissent	par	décharger	la	dopamine	au	moment	où	ils	appuient	sur	le	bouton	et	

plus	au	moment	où	ils	reçoivent	le	jus	:	l’appui	sur	le	bouton	amène	toujours	du	jus	de	

fruit,	 donc	 le	 cerveau	 le	 traite	 déjà	 comme	 une	 récompense.	 Par	 contre,	 si	 après	 la	

décharge	 de	 dopamine	 anticipant	 la	 récompense,	 le	 jus	 de	 fruit	 n’arrive	 pas,	 cette	

absence	 est	 traitée	 comme	 une	 punition	 et	 la	 fréquence	 des	 décharges	 ralentit	

momentanément	(Glimcher,	2011).	

Les	 erreurs	 de	 prédiction	 positives	 et	 négatives	 sont	 de	 plus	 quantitatives	 :	 un	 plus	

grand	écart	entre	la	récompense	attendue	et	la	récompense	réelle	induit	un	plus	grand	

changement	dans	la	fréquence	des	décharges	des	neurones	dopaminergiques	(Bayer	&	

Glimcher,	2005).	

	

(b) Les	autres	neurotransmetteurs	importants	dans	les	circuits	de	la	récompense	

Le	glutamate	et	le	GABA	(acide	γ-aminobutyrique)	sont	des	acides	aminés,	qui	sont	les	

deux	 neurotransmetteurs	 les	 plus	 répandus	 non	 seulement	 dans	 le	 système	 nerveux	

humain,	 mais	 également	 dans	 la	 plupart	 des	 branches	 de	 l’arbre	 phylogénétique	 des	

animaux,	y	compris	chez	les	insectes	et	les	vers	(Gou,	Wang,	&	Wang,	2013).	
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Le	glutamate	est	un	acide	aminé	très	répandu	dans	tout	l’organisme	(Meldrum,	2000),	et	

le	principal	neurotransmetteur	excitateur	chez	la	plupart	des	animaux.	Dans	le	cerveau	

humain,	90%	des	synapses	corticales	sont	glutamatergiques	(Baars	&	Gage,	2010).	Il	est	

notamment	 très	 répandu	dans	 les	 synapses	des	neurones	pyramidaux	du	 cortex	et	de	

certaines	structures	sous-corticales	(hippocampe	et	amygdale).	

A	 l’inverse,	 le	 GABA	 est	 le	 principal	 neurotransmetteur	 inhibiteur	 du	 cerveau	 des	

mammifères,	 et	 il	 a	 également	 une	 action	 inhibitrice	 dans	 le	 système	 nerveux	 de	

nombreux	 autres	 taxons	 (Gou	 et	 al.,	 2013).	 Il	 est	 notamment	 utilisé	 dans	 les	

interneurones	qui	sont	moins	nombreux	que	les	neurones	pyramidaux	et	ont	un	rôle	de	

modulateur	de	l’information	(Baars	&	Gage,	2010).	

	

(3) La	dopamine	et	les	circuits	de	la	récompense	

(a) Anatomie	des	circuits	de	la	récompense	

Les	 circuits	 de	 la	 récompense	 comprennent	 plusieurs	 régions	 corticales	 et	 sous-

corticales,	 y	 compris	 l’aire	 tegmentale	 ventrale,	 le	 cortex	 préfrontal	 (en	 particulier	 le	

cortex	 orbitofrontal	 et	 le	 cortex	 cingulaire	 antérieur),	 les	 ganglions	 de	 la	 base	 (et	 en	

particulier	 le	 striatum	 ventral	 et	 le	 noyau	 accumbens).	 Elles	 forment	 un	 réseau	

complexe	 qui	 intègre	 différents	 aspects	 de	 l’apprentissage	 à	 partir	 des	 retours	 de	

l’environnement	 et	 qui	 permet	 l’apparition	 et	 la	 consolidation	 de	 comportements	

adaptatifs,	 c’est	 à	 dire	 qui	 permettent	 d’atteindre	 un	 objectif	 ou	 de	 s’adapter	 aux	

contraintes	de	l’environnement.	

Même	si	ces	structures	ne	sont	pas	 les	seules	à	voir	 leur	activité	modulée	en	 lien	avec	

des	récompenses,	les	connexions	entre	le	cortex	et	les	ganglions	de	la	base	sont	au	cœur	

des	circuits	de	la	récompense.	Les	liaisons	dopaminergiques	entre	le	cortex	préfrontal,	

le	striatum	ventral	et	l’aire	tegmentale	ventrale	sont	particulièrement	importantes.	

Le	 cortex	 constitue	 la	 plus	 grande	 partie	 du	 cerveau	 chez	 les	 mammifères	 et	 en	

particulier	 chez	 les	humains.	 Le	 terme	de	 cortex	désigne	uniquement	 la	partie	 la	 plus	

externe	 du	 télencéphale,	 la	 partie	 la	 plus	 antérieure	 (rostrale)	 du	 cerveau.	 Il	 est	

constitué	de	matière	grise,	qu’on	distingue	de	la	matière	blanche	sous-jacente	parce	que	

la	première	est	constituée	principalement	de	corps	cellulaires	de	neurones	alors	que	la	

seconde	 est	 constituée	 surtout	 d’axones	de	 ces	mêmes	neurones.	 Chez	 les	 humains	 et	

d’autres	mammifères	 (primates,	mais	aussi	 chiens,	 chats,	 éléphants,	 etc.),	 le	 cortex	est	

replié	sur	 lui-même,	ce	qui	 lui	confère	un	aspect	sillonné,	et	permet	à	une	plus	grande	

surface	corticale	d’être	contenue	dans	une	boîte	crânienne	du	même	volume.	





	

	 24	

	

(i) Les	ganglions	de	la	base	

Les	structures	appartenant	aux	ganglions	de	la	base	sont	les	suivantes	:	deux	structures	

de	 taille	 relativement	 importante,	 le	 striatum	 et	le	 pallidum,	 et	 deux	 structures	 plus	

petites,	le	noyau	subthalamique	et	la	substance	noire.	

(a) Striatum	

La	 plus	 grande	 structure	 des	 ganglions	 de	 la	 base	 est	 le	 striatum.	 Il	 est	 constitué	 du	

noyau	caudé,	qui	a	une	forme	de	fer	à	cheval	et	qui	s’enroule	autour	des	autres	éléments	

du	striatum,	regroupés	en	une	structure	ovoïde.	

Il	est	généralement	divisé	selon	des	critères	de	fonction	et	de	connexion	entre	striatum	

ventral,	 comprenant	 le	 noyau	 accumbens,	 et	 striatum	 dorsal,	 comprenant	 le	 noyau	

caudé	et	le	putamen.		

Cette	distinction	n’est	cependant	pas	très	précise	anatomiquement,	et	on	observe	plutôt	

une	transition	progressive	du	striatum	ventral	au	striatum	dorsal.	Qui	plus	est,	chez	les	

primates	 humains	 et	 non	 humains,	 le	 striatum	 ventral	 comprend	 non	 seulement	 le	

noyau	 accumbens	mais	 également	 sa	 continuité	 immédiate	 dans	 le	 noyau	 caudé	 et	 le	

putamen,	 ainsi	 que	 plusieurs	 autres	 structures	 (le	 tubercule	 olfactif,	 une	 partie	 du	

pédoncule	olfactif).	Le	striatum	dorsal	comprend	les	parties	dorsales	du	noyau	caudé	et	

du	putamen,	qui	sont	séparés	par	un	faisceau	de	matière	blanche,	la	capsule	interne.	

Le	striatum	est	constitué	à	95%	de	neurones	GABAergiques	caractérisés	par	 leur	forte	

densité	 d’épines	 dendritiques,	 d’où	 leur	 nom	 de	 neurones	 épineux	 de	 taille	moyenne	

(medium	spiny	neurons).	

	

(b) Pallidum	

Le	pallidum,	ou	globus	pallidus,	est	un	noyau	adjacent	au	putamen,	en	contact	avec	 la	

capsule	 interne.	 Il	 est	 caractérisé	 par	 le	 fait	 qu’il	 est	 constitué	 surtout	 de	 neurones	

GABAergiques	 de	 taille	 importante,	 et	 qui	 ont	 de	 très	 grandes	 arborisations	

dendritiques,	qui	peuvent	mesurer	jusqu’à	1,5	mm	(Richard,	2015).	

Chez	les	primates,	le	pallidum	est	divisé	en	un	pallidum	externe	et	un	pallidum	externe	

par	une	fine	épaisseur	de	fibres,	les	lames	médullaires.	Le	pallidum	ventral	correspond	à	

la	 partie	 limbique	 du	 pallidum,	 qui	 joue	 un	 rôle	 important	 dans	 les	 circuits	 de	 la	

récompense	(Haber	&	Knutson,	2010).		
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(c) Noyau	subthalamique	

Le	noyau	subthalamique	est	une	petite	structure	situé	au	contact	de	la	face	ventrale	du	

thalamus	 et	 de	 la	 limite	 dorsale	 de	 la	 substance	 noire	 (Haynes,	 2014).	 C’est	 la	 seule	

structure	 des	 ganglions	 de	 la	 base	 qui	 soit	 composée	 de	 neurones	 glutamatergiques	

(Richard,	2015).	

	

(d) Substance	Noire	

Contrairement	aux	autres	ganglions	de	 la	base,	et	comme	l’aire	tegmentale	ventrale,	 la	

substance	 noire	 (aussi	 appelée	 substantia	 nigra	 ou	 locus	 niger)	 fait	 partie	 du	

mésencéphale.	Elle	est	divisée	en	deux	parties	sur	des	bases	aussi	bien	anatomiques	que	

fonctionnelles	 :	 la	 substance	 noire	 pars	 compacta	 (SNc)	 et	 la	 substance	 noire	 pars	

reticulata	 (SNr).	 La	 SNr	 ressemble	 anatomiquement	 et	 fonctionnellement	 au	 pallidum	

interne,	tandis	que	la	SNc	est	constituée	de	neurones	GABAergiques	et	dopaminergiques	

comme	le	noyau	subthalamique	(Nelson	&	Kreitzer,	2014).	

	

(ii) Aire	tegmentale	ventrale	

Comme	la	substance	noire,	l’aire	tegmentale	ventrale	fait	partie	du	mésencéphale,	et	elle	

est	 située	 médialement	 par	 rapport	 à	 la	 SNc.	 Elle	 contient	 60%	 à	 65%	 de	 neurones	

dopaminergiques	(Sesack	&	Grace,	2010),	mais	également	des	neurones	GABAergiques	

et	glutamatergiques	(Morales	&	Margolis,	2017).	

	

(iii) Thalamus	

Le	thalamus	est	la	principale	structure	du	diencéphale	humain,	et	il	est	constitué	d’une	

masse	importante	de	matière	grise.	Il	est	constitué	de	nombreux	noyaux	qui	répondent	à	

une	 organisation	 fonctionnelle	 complexe	 (Richard,	 2015).	 Il	 est	 situé	 sous	 le	 noyau	

caudé,	au-dessus	du	noyau	subthalamique	et	de	la	substance	noire,	et	sa	partie	externe	

est	au	contact	de	la	capsule	interne	(Herrero,	Barcia,	&	Navarro,	2002).		

Le	 thalamus	 est	 constitué	 principalement	 de	 neurones	 relai	 (relay	 cells)	

glutamatergiques	 qui	 projettent	 vers	 le	 cortex.	 Des	 interneurones	 GABAergiques,	 qui	

constituent	 environ	 25%	 des	 neurones	 du	 thalamus,	 inhibent	 ces	 neurones	 relai	

excitateurs.	 Enfin,	 le	 noyau	 réticulaire	 du	 thalamus,	 forme	 une	 capsule	 qui	 englobe	 la	

plus	 grande	 partie	 des	 autres	 noyaux	 du	 thalamus,	 et	 il	 est	 constitué	 de	 neurones	

GABAergiques.	
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(iv) Cortex	préfrontal	

Le	terme	de	cortex	préfrontal	renvoie	à	une	zone	très	vaste	du	cortex,	qui	comprend	la	

plus	 grande	 partie	 du	 lobe	 frontal.	 Le	 cortex	 préfrontal	 a	 un	 rôle	 d’intégration	 et	 de	

redistribution	des	informations	envoyées	par	les	autres	aires	cérébrales	et	en	particulier	

les	 aires	 sensorielles.	 Il	 est	 le	 siège	 du	 contrôle	 cognitif,	 qu’on	 peut	 définir	 comme	

l’ensemble	 des	 fonctions	 cognitives	 de	 haut	 niveau	 qui	 permettent	 de	 réguler	 le	

comportement	pour	atteindre	des	buts.	

Quelques	zones	du	cortex	préfrontal	sont	particulièrement	impliquées	dans	les	circuits	

de	 la	 récompense	 de	 par	 leur	 innervation	 par	 l’aire	 tegmentale	 ventrale	 et	 leurs	

projections	 vers	 les	 ganglions	de	 la	 base,	 notamment	 le	 cortex	 orbitofrontal,	 le	 cortex	

cingulaire	antérieur	(Haber	&	Knutson,	2010).		

Passer	en	revue	de	façon	détaillée	les	structures	corticales	impliquées	dans	les	circuits	

de	la	récompense	n’est	pas	possible	ici,	mais	le	sujet	a	été	traité	en	détails	ailleurs	(par	

exemple	Haber	&	Knutson,	2010;	Sesack	&	Grace,	2010).	

	

(v) Amygdale	

L’amygdale	 est	 une	 structure	 limbique	 sous-corticale,	 située	dans	 la	 région	 antérieure	

médiane	du	 lobe	 temporal.	Elle	 joue	un	rôle	 important	dans	 l’encodage	émotionnel	de	

l’environnement,	 et	 elle	 a	 notamment	 été	 très	 étudiée	 dans	 le	 cas	 de	 la	 peur	 et	 des	

stimuli	aversifs.	Elle	est	constituée	d’une	douzaine	de	noyaux	hétérogènes	et	termes	de	

cytologie	 comme	 de	 connectivité,	 d’où	 le	 nom	 qu’on	 lui	 donne	 parfois	 de	 complexe	

amygdalien	(Sah,	Faber,	Lopez	De	Armentia,	&	Power,	2003).	

	

(b) Liens	fonctionnels	entre	structures	des	circuits	de	la	récompense	

Le	 cœur	 des	 circuits	 de	 la	 récompense	 est	 constitué	 par	 les	 projections	 des	 neurones	

dopaminergiques	de	l’aire	tegmentale	ventrale	(Hyman	et	al.,	2006).	Ceux-ci	projettent	

vers	le	cortex	préfrontal,	le	noyau	accumbens,	mais	aussi	l’amygdale	et	l’hippocampe.	

Les	projections	dopaminergiques	de	l’aire	tegmentale	ventrale	vers	le	noyau	accumbens	

semblent	 jouer	 un	 rôle	 central	 dans	 la	 détection	 des	 récompenses	 et	 l’initiation	 de	 la	

recherche	 de	 ces	 récompenses	 (Koob	 &	 Le	 Moal,	 2008).	 Néanmoins,	 toutes	 les	 aires	

innervées	 par	 l’aire	 tegmentale	 ventrale	 sont	 interconnectées	:	 le	 noyau	 accumbens	

reçoit	 des	 afférences	 glutamatergiques	 du	 cortex	 préfrontal,	 de	 l’amygdale	 et	 de	

l’hippocampe,	 et	 ces	 trois	 dernières	 régions	 sont	 connectées	 par	 des	 afférences	

glutamatergiques	réciproques	(Russo	&	Nestler,	2013).		
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La	balance	entre	ces	deux	voies	repose	principalement	sur	la	SNc	et	sur	ses	projections	

dopaminergiques	sur	 le	striatum	(Richard,	2015).	En	effet,	on	 trouve	sur	 les	neurones	

épineux	 moyens	 du	 striatum	 les	 deux	 grands	 types	 de	 récepteurs	 synaptiques	 à	 la	

dopamine.	 Les	neurones	 striataux	qui	 expriment	 les	 récepteurs	D1	appartiennent	 à	 la	

voie	directe	et	ont	une	action	excitatrice,	tandis	que	ceux	qui	expriment	les	récepteurs	

D2	appartiennent	à	la	voie	indirecte	et	ont	une	action	inhibitrice	(Sesack	&	Grace,	2010).	

L’activation	du	noyau	subthalamique	a	donc	comme	conséquence	à	la	fois	une	activation	

de	la	voie	directe	et	une	inhibition	de	la	voie	indirecte.	

	

Ce	modèle	a	des	limites	sur	les	plans	aussi	bien	anatomique	que	biochimique	:	certains	

neurones	 ont	 des	 afférences	 dans	 les	 voies	 directes	 et	 indirectes,	 certains	 neurones	

coexpriment	 les	 récepteurs	D1	et	D2,	et	 ce	modèle	ne	prend	pas	en	compte	 toutes	 les	

liaisons	 au	 sein	des	 ganglions	de	 la	 base	ni	 entre	 les	 ganglions	de	 la	 base	et	 le	 cortex	

(Calabresi	et	al.,	2014;	Nelson	&	Kreitzer,	2014).	Cependant,	malgré	ses	limites,	il	reste	

un	modèle	largement	valable	et	largement	utilisé,	qui	fournit	une	bonne	approximation	

du	fonctionnement	de	la	boucle	cortico-basale-thalamo-corticale	(Haynes,	2014).	

	

Au	delà	des	voies	directes	et	indirectes,	une	autre	distinction	importante	peut	être	faite	

dans	 l’anatomie	 de	 cette	 boucle	:	 on	 distingue	 généralement	 trois	 territoires	

fonctionnels	 corticaux	 par	 la	 zone	 du	 striatum	 qui	 reçoit	 leurs	 afférences.	 Cette	

ségrégation	 spatiale	 est	 globalement	 conservée	 tout	 le	 long	 des	 voies	 directes	 et	

indirectes	dans	le	pallidum,	le	noyau	subthalamique	(Yelnik,	2002).	Ces	trois	territoires	

sont	:	

- un	 territoire	 sensori-moteur	 constitué	 du	 cortex	 moteur,	 de	 l’aire	 motrice	

supplémentaire,	 et	 du	 cortex	 cingulaire	 postérieur.	 Ce	 territoire	 correspond	 aux	

régions	corticales	qui	traitent	les	informations	sensorielles	et	motrices,	et	il	projette	

généralement	sur	les	parties	dorsolatérales	de	chaque	structure	des	ganglions	de	la	

base.	

- un	 territoire	 associatif	 constitué	 du	 cortex	 préfrontal,	 et	 des	 cortex	 temporaux	 et	

occipitaux,	 qui	 regroupe	 les	 régions	 liées	 aux	 fonctions	 cognitives	 et	 exécutives	

comme	 l’attention	 et	 la	 planification	 de	 comportements	 (behavioral	 planning).	 Il	

projette	sur	la	partie	médiale	de	chaque	structure.	

- un	 territoire	 limbique	 constitué	 du	 cortex	 orbitofrontal,	 du	 cortex	 cingulaire	

antérieur	 et	de	 l’hippocampe,	qui	 correspond	aux	 régions	 en	 charge	des	 fonctions	

liées	 aux	 émotions	 et	 à	 la	motivation.	 Il	 projette	 sur	 la	 partie	 ventrale	 de	 chaque	

structure.	
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Dans	le	cas	du	circuit	de	la	récompense,	c’est	donc	particulièrement	les	parties	ventrales	

des	 ganglions	 de	 la	 base	 qui	 nous	 intéressent.	 Et	 en	 effet,	 c’est	 surtout	 le	 noyau	

accumbens,	la	partie	ventrale	du	striatum,	qui	joue	un	rôle	important	dans	le	circuit	de	

la	récompense	et	dans	l’association	d’une	récompense	à	un	stimulus,	ce	qui	est	 la	base	

de	 l’apprentissage	 par	 le	 conditionnement	 (Everitt	 &	 Robbins,	 2013;	 Kelley,	 2004;	

Pascoli,	Terrier,	Lu,	&	Lu,	2015).	

Notons	cependant	que	cette	ségrégation	spatiale	est	partiellement	remise	en	cause,	et	il	

semble	en	tout	cas	peu	probable	que	la	ségrégation	soit	totale.	Il	est	plus	probable	qu’il	y	

ait	 une	 transition	 progressive	 d’un	 territoire	 fonctionnel	 à	 l’autre	 (Haber	 &	 Knutson,	

2010).	

De	plus,	dans	 le	nucleus	accumbens	et	ses	projections,	 la	voie	directe	est	associée	à	 la	

récompense,	 tandis	 que	 la	 voie	 indirecte	 est	 associée	 à	 la	 punition	 (Hikida,	 Kimura,	

Wada,	Funabiki,	&	Nakanishi,	2010;	Kravitz,	Tye,	&	Kreitzer,	2012),	ce	qui	signifie	que	

l’activation	de	la	voie	directe	par	la	dopamine	correspond	à	une	récompense	tandis	que	

l’inhibition	de	la	voie	indirecte	par	la	dopamine	évite	une	punition	(Volkow	&	Morales,	

2015).	

	

(c) Rôle	de	la	dopamine	dans	ces	circuits	

La	dopamine	joue	un	rôle	central	dans	les	circuits	de	la	récompense,	en	particulier	par	

son	 rôle	 de	 prédicteur	 d’une	 récompense,	 qui	 lui	 permet	 de	 servir	 de	 base	 à	

l’apprentissage	 (Pessiglione,	 Seymour,	 Flandin,	 Dolan,	 &	 Frith,	 2006).	 Ce	 rôle	 est	 la	

conséquence	de	l’organisation	anatomique	et	biochimique	de	divers	circuits	cérébraux	:	

la	 dopamine	 est	 émise	 par	 l’aire	 tegmentale	 ventrale,	 qui	 innerve	 de	 nombreuses	

régions	corticales	et	sous-corticales,	et	ces	projections	tendent	à	converger	vers	le	noyau	

accumbens,	qui	joue	un	rôle	central	dans	l’intégration	des	afférences	corticales,	modulée	

par	la	dopamine	(Sesack	&	Grace,	2010).		

On	 peut	 distinguer	 deux	 types	 d’activités	 dopaminergiques	 dans	 l’aire	 tegmentale	

ventrale	:	une	activité	tonique	à	basse	fréquence	(1-8	Hz)	caractérisée	par	des	potentiels	

d’action	 isolés	 et	 qui	 forme	 un	 «	bruit	 de	 fond	»	 dopaminergique,	 et	 une	 activité	

phasique	à	plus	haute	fréquence	(>15	Hz)	mais	courte	(<500	ms)	et	caractérisée	par	des	

trains	 de	 potentiels	 d’action	 (Cao	 et	 al.,	 2010).	 La	 transition	 entre	 ces	 deux	 types	

d’activité	 pourrait	 être	 à	 la	 base	 du	 rôle	 de	 la	 dopamine	 dans	 la	 perception	 des	

récompenses	(Schultz,	2007).	

Une	des	raisons	qui	font	que	ces	deux	types	d’activités	dopaminergiques	peuvent	avoir	

des	conséquences	qualitativement	différentes	est	la	différence	d’affinité	des	récepteurs	

D1	et	D2	à	la	dopamine	pour	celle-ci.	Les	décharges	dopaminergiques	à	faible	fréquence	
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n’activent	que	les	récepteurs	D2	(plus	sensibles),	alors	que	des	décharges	à	plus	haute	

fréquences	activent	à	la	fois	les	récepteurs	D1	et	D2	(Volkow	&	Morales,	2015).	

	

(4) Drogues	et	circuits	de	la	récompense	

Il	 n’est	 donc	 pas	 très	 étonnant	 que	 le	 point	 commun	 entre	 les	 drogues	 d’abus	 soit	

qu’elles	 agissent	 sur	 la	 dopamine	 (Nelson	 &	 Kreitzer,	 2014).	 Chaque	 drogue	 a	 son	

propre	 mode	 d’action	 sur	 le	 cerveau,	 mais	 elles	 augmentent	 toutes,	 au-delà	 de	 la	

normalité,	 la	 quantité	 de	 dopamine	 que	 reçoivent	 les	 neurones	 des	 circuits	 de	 la	

récompense	de	la	part	de	l’aire	tegmentale	ventrale.		

Il	 faut	 noter	 que	 ces	 drogues	 ont	 un	 mode	 d’action	 fondamentalement	 différent	 des	

autres	 récompenses.	 En	 effet,	 pour	 une	 récompense	 habituelle,	 après	 la	 période	

d’apprentissage	 la	 décharge	 de	 dopamine	 a	 lieu	 au	 moment	 où	 l’individu	 anticipe	 la	

récompense,	et	rien	ne	se	passe	au	moment	où	la	récompense	est	effectivement	obtenue.	

Cependant,	 dans	 le	 cas	 des	 drogues,	 la	 récompense	 est	 littéralement	 une	 décharge	 de	

dopamine.	Il	y	a	donc	deux	décharges	de	dopamine	successives	:	celle	qui	correspond	à	

l’anticipation	de	la	récompense,	et	celle	qui	est	due	à	l’action	directe	de	la	drogue.	Cette	

deuxième	 décharge	 peut	 contribuer	 à	 renforcer	 encore	 plus	 le	 comportement,	 et	

pourrait	expliquer	la	mise	en	place	d’une	consommation	compulsive	de	drogue	chez	les	

consommateurs	réguliers	(Volkow	&	Morales,	2015).	

	

b) L’action	de	la	cocaïne	sur	ces	circuits	à	court	et	long	terme	

(1) Les	effets	de	la	cocaïne	à	court	terme	

La	cocaïne	 fait	partie	des	drogues	stimulantes,	qui	améliorent	 l’humeur	et	augmentent	

les	sensations	de	bien-être,	d’énergie	et	de	vivacité	(Boys,	Marsden,	&	Strang,	2001).	

Les	 effets	 stimulants	 de	 la	 cocaïne	 sont	 dus	 principalement	 au	 fait	 qu’elle	 inhibe	 la	

recapture	de	 la	dopamine,	de	 la	norépinéphrine	et	de	 la	 sérotonine	par	 les	 terminaux	

présynaptiques	 (Pomara	 et	 al.,	 2012).	 En	 empêchant	 la	 recapture	 de	 ces	

neurotransmetteurs	une	 fois	qu’ils	ont	été	 largués	dans	 la	 fente	synaptique,	 la	cocaïne	

augmente	leur	concentration	dans	cette	fente,	et	donc	la	force	du	signal	qui	est	perçu	par	

le	neurone	postsynaptique.		

La	 cocaïne	 agit	 également	 en	 favorisant	 le	 stockage	 de	 ces	 amines	 dans	 les	 vésicules	

synaptiques	 qui	 sont	 ensuite	 libérées	 dans	 la	 fente	 synaptique,	 ce	 qui	 signifie	 qu’elle	

augmente	 non	 seulement	 la	 force	 du	 signal	 perçu	 mais	 également	 la	 force	 du	 signal	

effectivement	émis	(J.	M.	Brown,	Hanson,	&	Fleckenstein,	2001).	
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Ces	 mécanismes	 cellulaires	 ont	 pour	 conséquence	 une	 augmentation	 rapide	 de	 la	

décharge	 de	 dopamine	 par	 l’aire	 tegmentale	 ventrale,	 notamment	 vers	 le	 noyau	

accumbens.	Cette	augmentation	est	généralement	suffisante	pour	activer	non	seulement	

les	récepteurs	D2	mais	également	les	récepteurs	D1	de	plus	faible	affinité,	ce	qui	confère	

à	la	cocaïne	son	caractère	de	récompense	(Volkow	et	al.,	2008).	

On	observe	également	chez	le	sujet	naïf	une	baisse	de	l’activité	du	cortex	préfrontal,	et	

en	particulier	des	cortex	orbitofrontal	et	cingulaire	antérieur.	

Enfin,	notons	que	les	effets	aigus	de	la	cocaïne	sont	différents	chez	les	individus	qui	y	ont	

déjà	 été	 largement	 exposés.	 Chez	 les	 souris	 sensibilisées	 à	 la	 cocaïne,	 on	 observe	 une	

baisse	de	l’activité	des	récepteurs	D1	et	D2	dans	le	striatum	pendant	l’intoxication	aiguë.	

La	baisse	est	plus	prononcée	pour	les	récepteurs	D2,	ce	qui	donne	proportionnellement	

plus	de	poids	 aux	 récepteurs	D1	 (Park,	Volkow,	Pan,	&	Du,	2013).	 Comme	 l’activation	

des	 récepteurs	 D1	 est	 impliquée	 dans	 la	 perception	 hédonique	 de	 la	 cocaïne,	 ce	

changement	dans	l’activité	des	récepteurs	à	la	dopamine	pourrait	avoir	un	rôle	dans	la	

consommation	compulsive	de	cocaïne.	

	

(2) Les	effets	de	la	cocaïne	à	long	terme	

La	transition	de	la	consommation	habituelle	relativement	contrôlée	à	la	consommation	

compulsive	 caractéristique	 de	 l’addiction	 est	 assez	 similaire	 à	 la	 transition	 d’un	

comportement	 dirigé	 vers	 un	 but	 à	 un	 comportement	 habituel	 (Graybiel,	 2008).	 Elle	

implique	des	changements	dans	la	connectivité	de	plusieurs	régions	liées	aux	circuits	de	

la	récompense,	et	en	particulier	l’aire	tegmentale	ventrale	et	le	striatum.	

A	 long	 terme,	 la	 cocaïne	 a	 des	 effets	 délétères	 notamment	 sur	 le	 cortex	 préfrontal,	 le	

striatum	 ventral,	 et	 l’amygdale.	 On	 observe	 notamment	 une	 altération	 des	 réseaux	 de	

contrôle	 cognitif	 dans	 le	 cortex	 préfrontal	 (Spronk	 et	 al.,	 2016),	 et	 une	 baisse	 de	 la	

quantité	de	matière	grise	dans	différentes	aires	cérébrales	(Moeller	et	al.,	2016;	Moreno-

López	et	al.,	2014).	

La	consommation	chronique	de	cocaïne	induit	des	phénomènes	de	plasticité	synaptique,	

similaires	aux	phénomènes	normaux	de	potentialisation	et	de	dépression	synaptique	à	

long	 terme	 (long-term	 potentiation	 and	 depression).	 Ces	 phénomènes	 se	 caractérisent	

dans	le	cas	de	la	cocaïne	par	une	augmentation	de	la	densité	de	d’épines	synaptiques	sur	

les	neurones	moyens	épineux	du	noyau	accumbens	(Russo,	Dietz,	Dumitriu,	Malenka,	&	

Nestler,	2010).	

De	plus,	on	observe	chez	les	humains	souffrant	d’une	addiction	à	la	cocaïne	une	baisse	

de	 la	quantité	de	récepteurs	D2	dans	 le	striatum,	y	compris	dans	 le	noyau	accumbens.	

Une	baisse	de	la	quantité	de	récepteurs	D2	dans	le	striatum	a	comme	conséquence	une	
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plus	 faible	 inhibition	 dopaminergique	 de	 la	 voie	 indirecte,	 donc	 une	 plus	 faible	

stimulation	 thalamo-corticale,	 et	 enfin	une	plus	 faible	 activité	du	 cortex	préfrontal,	 en	

particulier	dans	le	cortex	orbitofrontal	et	le	cortex	cingulaire	antérieur.	Or	ces	aires	sont	

impliquées	 dans	 le	 contrôle	 de	 l’action	 et	 l’attribution	 de	 saillance	 (le	 processus	 par	

lequel	 un	 stimulus	 attire	 l’attention,	 en	 fonction	 de	 ses	 caractéristiques	 propres	mais	

aussi	 des	 buts	 et	 des	 préoccupations	 de	 l’individu).	 La	 diminution	 des	 récepteurs	 D2	

dans	le	striatum	a	donc	comme	conséquence	finale	une	altération	du	contrôle	de	l’action	

et	de	 l’attention	dirigée.	 Il	n’est	donc	pas	étonnant	que	chez	 les	 rongeurs,	 cette	baisse	

soit	associée	à	plus	d’impulsivité	et	à	une	consommation	compulsive	de	cocaïne.	

Comme	je	l’ai	déjà	mentionné	plus	haut,	l’activité	de	ces	aires	corticales	est	inhibée	par	

la	consommation	de	cocaïne	chez	 le	sujet	naïf.	Cependant,	à	 l’inverse,	chez	 les	patients	

souffrant	d’une	addiction	à	la	cocaïne,	cette	même	consommation	active	ces	régions.	De	

plus,	chez	ces	patients,	cette	activation	est	associée	au	craving,	une	sensation	de	besoin	

impérieux	de	consommer	que	je	discuterai	plus	bas	(partie	I.A)2.d),	page	28).	

Le	 craving	 peut	 être	 provoqué	 en	 exposant	 ces	 patients	 à	 des	 stimuli	 associés	 à	 la	

cocaïne,	et	il	est	alors	associé	à	une	augmentation	de	l’activité	dopaminergique	dans	le	

striatum	dorsal.	D’autres	régions	ont	également	été	associées	à	l’exposition	de	patients	

souffrant	 d’une	 addiction	 à	 la	 cocaïne	 à	 des	 stimuli	 associés	 à	 cette	 substance,	

notamment	 l’aire	 tegmentale	 ventrale,	 le	 noyau	 accumbens,	 le	 cortex	 préfrontal,	 le	

cervelet,	les	régions	limbiques,	et	l’insula.	L’insula	est	impliquée	dans	l’intéroperception	

qui	contribue	à	la	conscience	du	craving,	et	elle	fait	partie	du	réseau	par	défaut,	ce	qui	

laisse	supposer	qu’elle	pourrait	faciliter	les	ruminations	sur	le	craving.	

Enfin,	 il	 existe	 un	 phénomène	 d’accoutumance	 à	 toutes	 les	 drogues	 d’abus	 dont	 la	

cocaïne	:	une	même	dose	de	la	substance	produit	des	effets	plus	faibles	avec	le	temps.	On	

retrouve	 la	 trace	 de	 cette	 accoutumance	 dans	 l’activité	 cérébrale.	 En	 effet,	

l’augmentation	des	décharges	de	dopamine	causée	par	 les	 stimulants	dans	 le	 striatum	

est	plus	faible	chez	les	patients	qui	souffrent	d’une	addiction	à	la	cocaïne	que	chez	des	

sujets	 naïfs.	 Cette	 augmentation	 pourtant	 affaiblie	 de	 la	 dopamine	 dans	 le	 noyau	

accumbens	 est	 néanmoins	 associée	 à	 un	 sentiment	 de	 craving.	 Cette	 atténuation	 des	

décharges	est	également	associée	à	de	plus	 faibles	chances	de	réussir	à	maintenir	une	

abstinence	de	cocaïne	(Martinez	et	al.,	2011).	
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2. Addiction	à	la	cocaïne	et	cognition	

a) Les	facteurs	de	risque	cognitifs	pour	l’addiction	à	la	cocaïne	

Les	facteurs	de	risque	pour	l’addiction	à	la	cocaïne	sont	communs	avec	de	nombreuses	

drogues.	Il	y	a	plusieurs	types	de	facteurs	de	risques	:	génétiques,	liés	à	l’histoire	de	vie,	

cognitifs.	

Les	facteurs	cognitifs	sont	de	deux	types	:	ceux	qui	augmentent	le	risque	de	commencer	

à	 consommer,	 et	 ceux	 qui	 facilitent	 la	 transition	 d’une	 consommation	 contrôlée	 et	

occasionnelle	 vers	 l’addiction,	 plutôt	 liés	 à	 des	 anomalies	 dans	 le	 traitement	 de	 la	

valence	(i.e.,	 la	dimension	affective	correspondant	à	 la	valeur	subjective	attribuée	à	un	

objet),	notamment	négative,	d’événements.	

	

b) Les	modèles	cognitifs	de	l’addiction	

Les	modèles	 cognitifs	 de	 l’addiction	 doivent	 répondre	 à	 deux	 questions	:	 comment	 se	

déroule	 la	 transition	d’un	comportement	contrôlé	vers	un	comportement	compulsif,	et	

pourquoi	cette	transition	n’a-t-elle	pas	toujours	lieu	?	

Il	existe	plusieurs	définitions	cliniques	de	 l’addiction	(ou	du	trouble	 lié	à	 l’usage	d’une	

substance,	 terme	 en	 vigueur	 dans	 la	 dernière	 version	 du	 DSM).	 Le	 DSM	 comme	 l’ICD	

définissent	 l’addiction	 selon	 deux	 types	 de	 critères	:	 d’une	 part	 l’accoutumance	 et	

l’existence	d’un	sevrage,	et	d’autre	part	des	critères	comportementaux	:	consommation	

plus	importante	que	prévue,	incapacité	à	arrêter	ou	diminuer	la	consommer	malgré	des	

efforts	dans	ce	sens,	désir	intense	et	irrépressible	(craving)	de	consommer	la	substance,	

consommation	persistante	malgré	 ses	 conséquences	négatives	 et	 réduction	des	 autres	

activités	 quotidiennes	 (sociales,	 professionnelles)	 au	 profit	 de	 la	 consommation.	 Ces	

critères	 comportementaux	 peuvent	 être	 regroupés	 sous	 un	 concept	:	 la	 perte	 de	

contrôle.	

L’addiction	 n’apparaît	 ni	 très	 rapidement	 ni	 automatiquement	 quand	 un	 individu	

consomme	 des	 substances	 d’abus,	 même	 régulièrement.	 Parmi	 les	 usagers	 de	 ces	

substances,	 tous	 ne	 développent	 pas	 une	 addiction	:	 67,5%	 des	 usagers	 de	 tabac	 y	

développent	 une	 addiction	 au	 cours	 de	 leur	 vie,	 et	 20,5%	 des	 usagers	 de	 cocaïne.	 De	

plus,	 il	y	a	en	règle	générale	plusieurs	années	entre	 le	début	de	 la	consommation	et	 le	

début	 de	 l’addiction	 (Lopez-Quintero	 et	 al.,	 2011).	 	 Le	 fait	 que	 certains	 usagers	

développent	 une	 addiction	 et	 pas	 d’autres	 est	 lié	 pour	 40	 à	 60%	 à	 des	 facteurs	

génétiques	 et	 leur	 interaction	 avec	 l’environnement	 (Goldman,	 Oroszi,	 &	Ducci,	 2005;	

Hiroi	&	Agatsuma,	2005).	Ces	facteurs	semblent	liés	non	seulement	au	métabolisme	des	
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drogues	 et	 à	 la	 sensibilité	 aux	 récompenses	 qu’elles	 apportent,	 mais	 également	 à	 la	

réponse	au	stress	(Volkow	&	Li,	2005).	

Même	 si	 l’addiction	 n’est	 pas	 la	 conséquence	 inéluctable	 de	 la	 consommation	 d’une	

substance	d’abus,	une	 fois	qu’un	 individu	a	effectivement	 fait	 la	 transition	de	 l’usage	à	

l’addiction,	il	devient	alors	très	difficile	de	sortir	de	ce	mode	de	consommation.	En	effet,	

même	si	les	estimations	varient	selon	les	études,	il	reste	clair	que	seule	une	minorité	de	

patients	 réussit	 à	 rester	 abstinent	 après	 un	 sevrage	 (Hunt,	 Barnett,	 &	 Branch,	 1979;	

Walters,	2000;	Xie,	McHugo,	Fox,	&	Drake,	2005).	

	

Je	 vais	 à	 la	 suite	 brosser	 une	 typologie	 rapide	 de	 nombreux	 modèles	 de	 l’addiction	

proposés	et	présenter	un	état	succinct	actuel	des	connaissances	dans	le	domaine.		

Les	auteurs	des	XVIIIe	et	XIXe	considéraient	généralement	l’addiction	comme	une	faute	

morale,	qui	était	soit	un	manque	coupable	de	volonté	(Valleur,	2009),	soit	une	punition	

méritée	de	la	consommation	immodérée	d’alcool	ou	de	drogues	(Drummond,	2001).	On	

retrouve	 les	 échos	 de	 ces	 conceptions	 dans	 les	 théories	 anti-psychiatriques	 de	

l’addiction	 développées	 au	milieu	 du	 XXe	 siècle,	 qui	 appellent	 à	 considérer	 l’addiction	

soit	comme	une	faute	morale,	soit	comme	un	choix	libre	qu’il	faudrait	respecter	(Szasz,	

1972;	Szasz	et	al.,	1996).	

Ces	 théories	 sont	 difficiles	 à	 défendre	 aujourd’hui,	 et	 l’addiction	 est	 discutée	 dans	 un	

cadre	 conceptuel	 biologique	 et	 cognitif	 (Volkow,	Koob,	&	McLellan,	 2016).	 J’ai	 discuté	

plus	 haut	 les	 aspects	 les	 plus	 biologiques	 de	 l’addiction	 à	 la	 cocaïne,	mais	 les	 aspects	

cognitifs	et	psychologiques	sont	plus	débattus.	

Certains	ont	proposé	de	conceptualiser	l’addiction	comme	un	cas	d’apprentissage	tout	à	

fait	 classique	 basé	 sur	 le	 conditionnement	 opérant,	 mais	 qui	 aurait	 simplement	 la	

particularité	d’être	basé	sur	un	stimulus	particulièrement	appétant.	C’est	 la	 théorie	de	

l’addiction	rationnelle	(Henden,	Melberg,	&	Røgeberg,	2013).	

D’autres	défendent	un	modèle	de	l’addiction	comme	maladie	du	cerveau	(brain	disease	

model)	:	 les	 modifications	 des	 circuits	 de	 la	 récompense	 qui	 sont	 causés	 par	 la	

consommation	 chronique	 des	 drogues	 d’abus	 sont	 pour	 eux	 si	 profondes	 qu’elles	

altèrent	 fondamentalement	 le	 processus	 de	 prise	 de	 décision,	 ce	 qui	 explique	

l’incapacité	 des	 patients	 dépendants	 (addict)	 à	 ne	 pas	 consommer	 même	 quand	 ils	

décident	de	ne	plus	consommer	(Leshner,	1997;	Volkow	et	al.,	2016).	

Certains	reprochent	à	ce	modèle	d’être	simpliste,	et	paternaliste	pour	les	patients,	et	de	

surestimer	 la	 robustesse	 des	 changements	 induits	 par	 la	 consommation	 de	 drogues	

d’abus	 (Heather,	 2017;	 Heather	 et	 al.,	 2017)	 et	 proposent	 des	 théories	 alternatives	

comme	 la	conceptualisation	de	 l’addiction	comme	un	trouble	du	choix,	une	difficulté	à	
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faire	des	choix	cohérents	entre	eux	(on	choisit	d’arrêter	de	consommer,	et	pourtant	on	

choisit	ensuite	de	consommer	à	nouveau).	

Il	faut	noter	que	le	débat	autour	du	modèle	de	l’addiction	comme	maladie	du	cerveau	est	

un	débat	qui	porte	simultanément	sur	les	faits	(à	quel	point	est-il	possible	d’arrêter	de	

consommer	une	drogue	sans	aide	médicale	?),	sur	leur	interprétation	(à	quel	point	une	

personne	dépendante	est-elle	 libre	de	ses	actes	?)	et	 leurs	conséquences	en	 termes	de	

politiques	publiques	(quelle	théorie	est	 la	moins	stigmatisante	?).	Comme	il	me	semble	

impossible	de	démêler	toutes	ces	questions	simultanément,	 je	n’entrerai	pas	plus	dans	

les	détails	de	ce	débat.	

	

c) Les	 conséquences	 cognitives	 de	 la	 cocaïne,	 à	 court	 terme	 et	 long	

terme	

(1) Les	effets	aigus	de	la	cocaïne	

À	court	terme,	la	consommation	de	cocaïne	provoque	un	sentiment	de	toute	puissance,	

de	bien-être,	et	une	impression	d’accélération	des	pensées.		

Les	conséquences	cognitives	aiguës	de	 la	 consommation	de	cocaïne	sont	mal	 connues,	

mais	 une	 revue	 de	 Spronk	 et	 ses	 collègues	 (2013)	 a	 récapitulé	 les	 connaissances	

actuelles	:	de	façon	peut-être	contre-intuitive,	la	consommation	de	cocaïne	améliorerait	

les	 capacités	 d’inhibition	 de	 la	 réponse	 comportementale	 (plutôt	 par	 l’inhibition	 de	

l’initiation	de	réponse	que	par	l’inhibition	de	réponses	déjà	initiées),	et	les	performances	

psychomotrices	quand	elle	est	consommée	par	voie	intranasale.	

	

(2) Les	effets	chroniques	de	la	cocaïne	

Les	 effets	 chroniques	 de	 la	 cocaïne	 sur	 les	 processus	 cognitifs	 sont	 mieux	 connus	

(Spronk	et	al.,	2013).		

Les	 tâches	 d’inhibition	 de	 la	 réponse	 montrent	 un	 déficit	 léger	 mais	 robuste	 des	

consommateurs	de	cocaïnes	par	rapport	aux	sujets	témoins,	qui	est	plus	apparent	dans	

les	tâches	les	plus	difficiles.	

On	 trouve	 également	 des	 déficits	 modérés	 en	 termes	 de	 prise	 de	 décision	 chez	 ces	

patients,	liés	à	une	tendance	à	faire	des	choix	plus	risqués	que	les	sujets	témoins.	

La	consommation	de	cocaïne	semble	également	avoir	des	effets	négatifs	sur	la	mémoire	:	

les	consommateurs	sont	légèrement	plus	mauvais	dans	les	tâches	de	rappel	libre,	mais	

le	cas	de	la	mémoire	de	travail	est	moins	clair	(plusieurs	études	ont	été	faites	mais	ont	

des	résultats	contradictoires).	
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Elle	est	associée	à	une	forte	dégradation	de	l’attention	soutenue,	c’est	à	dire	la	capacité	à	

garder	 son	attention	 sur	une	 tâche	de	manière	 continue,	 sans	 se	distraire.	 Par	 contre,	

aucune	 étude	pour	 le	moment	n’a	montré	de	déficits	dans	 l’attention	 sélective,	 c’est	 à	

dire	la	capacité	à	filtrer	les	informations	inutiles	de	l’environnement	pour	sélectionner	

et	 se	 concentrer	 sur	 celles	 qui	 sont	 utiles.	 Les	 patients	 souffrant	 d’une	 addiction	 à	 la	

cocaïne	ont	un	biais	attentionnel	 robuste	vers	 les	stimuli	en	 lien	avec	 la	cocaïne,	et	 ce	

concept	est	développé	plus	bas.	

La	 flexibilité	 cognitive,	 c’est	 à	 dire	 la	 capacité	 à	 changer	 de	 comportement	 selon	 les	

retours	de	 l’environnement,	est	 légèrement	déficitaire	non	seulement	chez	 les	patients	

souffrant	 d’une	 addiction	 à	 la	 cocaïne	 mais	 également	 chez	 les	 usagers	 récréatifs	

occasionnels.	

Ce	déficit	peut	être	mis	en	lien	avec	le	déficit	dans	le	monitoring	de	la	performance,	c’est	

à	dire	la	capacité	à	percevoir	et	réguler	son	propre	comportement	pour	mieux	l’adapter	

à	l’environnement,	qu’on	retrouve	également	chez	les	consommateurs	de	cocaïne.	

Enfin,	 ces	 patients	 montrent	 un	 déficit	 relativement	 important	 en	 termes	 de	

performances	 psychomotrices	 (dextérité,	 rapidité),	 mais	 pas	 de	 ralentissement	

psychomoteur.	

		

d) Craving	

(1) Définition	du	craving	

Le	 craving	peut	 être	défini	 très	 simplement	dans	 le	 contexte	de	 l’addiction	 comme	un	

besoin	 impérieux	de	consommer	une	substance.	Ce	besoin	 impérieux	a	un	rôle	central	

dans	l’addiction,	qui	est	reconnu	depuis	longtemps.	En	effet,	Drummond	(2001)	cite	des	

textes	 du	 XVIIIe	 et	 du	 XIXe	 siècles	 qui	 décrivent	 l’alcoolisme	 comme	 un	 état	 de	

«	dépravation	pathologique	du	centre	de	 l’appétit	»	dans	 lequel	 l’alcool	«	devient	aussi	

nécessaire	 que	 la	 nourriture	».	 Cet	 «	appétit	»	 est	 vu	 comme	 très	 lié	 à	 la	 rechute	:	 le	

craving	 est	 comparé	 au	 supplice	 de	 Tantale,	 dont	 la	 soif	 infinie	 ne	 peut	 jamais	 être	

satisfaite.	

Le	 concept	 de	 craving	 comme	 élément	 identifiable	 et	 comme	 cause	 de	 la	 rechute	 est	

aussi	 décrit	 depuis	 plus	 d’une	 cinquantaine	 d’années	:	 un	 numéro	 spécial	 de	 1955	 du	

Quarterly	Journal	of	Studies	on	Alcohol	reprend	les	définitions	proposées	pour	le	craving	

lors	 d’une	 réunion	 des	 Comités	 Experts	 de	 l’Organisation	Mondiale	 de	 la	 Santé	 sur	 la	

Santé	Mentale	et	l’Alcool.	La	définition	de	Mardones	(1955)	par	exemple	propose	que	le	

craving	 pour	 l’alcool	 est	 un	 «	désir	 urgent	 et	 irrésistible	 de	 boire	 des	 boissons	

alcoolisées	»	 («	an	urgent	and	overpowering	desire	to	drink	alcoholic	beverages	»).	Dans	
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le	 même	 volume,	 Isbell	 (1955)	 distingue	 deux	 types	 de	 craving,	 un	 craving	 physique	

«	non	symbolique	»	qui	se	manifesterait	par	les	symptômes	du	sevrage	d’alcool	et	serait	

purement	 physiologique,	 et	 un	 craving	 «	symbolique	»	 d’origine	 psychologique,	 qui	

serait	responsable	de	l’établissement	du	comportement	d’abus	d’alcool,	et	de	la	rechute	

après	 l’abstinence.	 La	 définition	 actuelle	 du	 craving	 correspondrait	 uniquement	 au	

second	craving	d’Isbell	(Drummond,	2001),	et	 l’idée	que	 le	craving	ou	 le	craving	«	non	

symbolique	»	pourrait	être	le	résultat	d’une	perturbation	de	la	régulation	homéostatique	

a	été	abandonnée	(Franken,	2003).	

Cependant,	 ce	 concept	 a	 aussi	 été	 l’objet	 de	 débats,	 liés	 notamment	 aux	 courants	

béhavioristes.	En	effet,	pour	certains	 le	concept	de	«	craving	»	est	 inutile.	Par	exemple,	

pour	Mello	 (1972),	 le	 concept	 de	 craving	 est	 tautologique	parce	 qu’il	 est	 défini	 par	 la	

consommation	:	 le	 craving	 est	 un	 état	 interne	 et	 subjectif	 dont	 la	 présence	 n’est	

confirmée	que	par	la	consommation	de	toxique,	et	si	il	y	a	une	consommation	c’est	parce	

qu’il	y	a	eu	un	craving.	Pour	d’autres	(Marlatt,	1978),	la	rechute	est	due	à	des	situations	

et	 des	 émotions	 particulières	 (frustration,	 pression	 sociale,	 etc.),	 éventuellement	

amplifiées	 par	 des	 troubles	 cognitifs	 ou	 des	 facteurs	 de	 risque	 démographiques.	 Le	

craving	et	 la	perte	de	contrôle	de	 la	consommation	de	substances	serait	au	mieux	que	

des	 justifications	 a	 posteriori,	 et	 au	 pire	 induirait	 un	 sentiment	 de	 faible	 contrôle	 du	

patient	sur	ses	propres	actes,	qui	serait	un	obstacle	à	ses	chances	de	rémission.	

Malgré	ces	débats,	 le	consensus	semble	aujourd’hui	s’établir	dans	le	sens	de	la	validité	

théorique	et	clinique	du	concept	de	craving	(Michael	A.	Sayette,	2016).	Des	recherches	

plus	 récentes	 ont	 en	 effet	 montré	 que	 les	 situations	 et	 émotions	 particulières	 que	

mentionne	Marlatt,	 si	 elles	 jouent	 bien	 un	 rôle	 dans	 la	 rechute,	 le	 font	 en	 causant	 le	

craving	 qui	 précipite	 ensuite	 la	 rechute.	 En	 effet,	 le	 craving	 peut	 être	 induit	 par	

l’exposition	à	des	stimuli	liés	à	la	consommation	de	substance,	à	la	substance	elle-même,	

ou	au	stress	(Pickens	et	al.,	2011).	Le	déclenchement	du	craving	par	des	stimuli	liés	à	la	

consommation	peut	s’expliquer	par	des	mécanismes	simples	de	conditionnement	(Kühn	

&	 Gallinat,	 2011),	 même	 s’il	 est	 en	 réalité	 compliqué	 par	 des	 mécanismes	 que	 je	

discuterai	plus	loin	(Field	&	Cox,	2008).	Par	ailleurs	selon	les	auteurs,	la	consommation	

peut	être	vue	comme	une	méthode	de	réponse	au	stress	(coping	skill),	comme	une	façon	

de	 réduire	 la	 tension,	 ou	 comme	de	 l’automédication,	 (tension	reduction	model)	 (S.	M.	

Grüsser,	Mörsen,	Wölfling,	&	Flor,	2007).	

Qui	plus	est,	le	craving	n’est	pas	qu’une	façon	tautologique	de	désigner	la	consommation	

avant	qu’elle	ait	eu	lieu,	puisque	la	crainte	du	craving	lui-même	peut	être	un	obstacle	a	

essayer	d’arrêter	de	fumer	(Orleans,	Rimer,	Cristinzio,	Keintz,	&	Fleisher,	1991).	

Il	 reste	 néanmoins	 des	 débats	 sur	 la	 définition	 précise	 du	 craving.	 Est-ce	 que	 seul	 un	

besoin	impérieux	et	irrésistible	peut	être	qualifié	de	craving	?	Un	désir	plus	faible	est-il	
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un	 craving	 plus	 faible	 ou	 se	 range-t-il	 dans	 une	 autre	 catégorie	?	 Une	 définition	 plus	

stricte	 du	 concept	 permet	 d’insister	 sur	 le	 caractère	 pathologique	 de	 cet	 état	 et	 de	 le	

distinguer	 de	 désirs	 non	 pathologiques,	 tandis	 qu’une	 définition	 plus	 large	 permet	 au	

contraire	de	conceptualiser	le	craving	comme	une	dimension	continue	de	l’addiction,	de	

la	même	façon	qu’on	mesure	l’intensité	de	la	dépression	et	de	l’anxiété	sur	des	échelles	

continues.	 Mesurer	 le	 craving	 sur	 une	 échelle	 subjective	 continue	 semble	 pour	 le	

moment	l’approche	la	plus	pertinente	pour	la	recherche	(Franken,	2003).	

	

(2) Le	rôle	du	craving	dans	l’addiction	et	dans	la	rechute	

Le	craving	semble	jouer	un	rôle	central	dans	l’expérience	subjective	de	l’addiction	et	de	

la	rechute,	mais	son	rôle	causal	et	ses	mécanismes	d’action	dans	la	rechute	ne	sont	pas	

clairement	établis	(Tiffany	&	Wray,	2012).		

Sayette	(2016)	distingue	trois	domaines	cognitifs	qui	pourraient	amener	du	craving	à	la	

rechute	:	les	processus	d’attention	et	de	monitoring,	les	processus	de	raisonnement,	et	la	

cognition	 temporelle.	 En	 effet,	 le	monitoring,	 c’est	 à	dire	 la	 conscience	de	 ses	propres	

pensées,	émotions	et	actions,	permet	de	mettre	en	regard	ses	buts	à	long	terme	(ne	pas	

recommencer	à	consommer)	à	son	état	présent	(envie	de	consommer,	attention	dirigée	

vers	 des	 stimuli	 en	 lien	 avec	 la	 consommation).	 Un	 craving	 élevé	 est	 aussi	 lié	 à	 une	

redistribution	 des	 ressources	 attentionnelles	 en	 direction	 des	 stimuli	 en	 lien	 avec	 la	

consommation.	Or,	étant	donné	 l’importance	des	stimuli	en	 lien	avec	 la	consommation	

dans	l’apparition	du	craving	et	la	rechute,	le	contrôle	de	l’attention	pourrait	alors	jouer	

un	 rôle	 important	 dans	 la	 prévention	 de	 la	 rechute	 (Michael	 A.	 Sayette	 &	 Creswell,	

2016).	De	plus,	l’évaluation	des	conséquences	de	la	consommation	de	tabac	varie	avec	le	

degré	 de	 craving	:	 quand	 le	 craving	 est	 élevé,	 les	 conséquences	 paraissent	 moins	

négatives.	 Enfin,	 le	 temps	 semble	 passer	 plus	 lentement	 chez	 les	 patients	 dans	 les	

moments	où	ils	ressentent	un	craving	élevé.	

Tous	ces	éléments	laissent	penser	que	le	craving	induit	des	modifications	de	la	cognition	

qui	 favorisent	 la	 consommation	 de	 toxiques	 au	 delà	 de	 l’impression	 subjective	 d’un	

«	désir	impérieux	de	consommer	».	

Et	en	effet,	des	études	récentes	(DiGirolamo,	Smelson,	&	Guevremont,	2015)	ont	montré	

que	l’induction	de	craving	pour	la	cocaïne	causait	une	baisse	de	l’efficacité	du	contrôle	

cognitif,	 alors	 que	 celui-ci	 joue	 un	 rôle	 important	 dans	 la	 réussite	 du	 maintien	 de	

l’abstinence.	
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(3) Mécanismes	physiologiques	du	craving	

Le	craving	est	lié	à	l’activation	de	zones	cérébrales	similaires	dans	plusieurs	addictions	

(alcool,	 tabac,	cocaïne)	:	 le	striatum	ventral	en	particulier	semble	commun	à	toutes	 les	

addictions,	mais	d’autres	zones	comme	l’amygdale	et	le	cortex	cingulaire	antérieur	sont	

retrouvées	 de	 manière	 un	 peu	 moins	 robuste	 dans	 différentes	 addictions	 (Kühn	 &	

Gallinat,	2011).	Le	striatum	en	particulier	est	associé	à	la	fois	à	la	réactivité	aux	stimuli	

liés	 à	 la	 consommation	 de	 toxiques	 et	 au	 degré	 de	 sévérité	 du	 craving	 rapporté	

subjectivement	(Goldstein	et	al.,	2009;	Volkow	et	al.,	2008).	

La	 consommation	chronique	de	cocaïne	cause	des	 changements	dans	 les	 circuits	de	 la	

récompense	(striatum,	aire	tegmentale	ventrale)	qui	sont	eux-mêmes	associés	à	un	plus	

fort	craving.	
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B. Le	trouble	obsessionnel	compulsif	

Le	trouble	obsessionnel	compulsif	 (TOC)	est	une	maladie	psychiatrique	qui	 touche	2	à	

3%	de	 la	population	mondiale	 (Ruscio,	 Stein,	 Chiu,	&	Kessler,	 2010).	 Il	 est	 caractérisé	

par	 des	 pensées	 intrusives	 récurrentes	 et	 des	 comportements	 répétitifs	 (par	 exemple	

des	 rituels	 de	 vérification)	 qui	 peuvent,	 dans	 les	 cas	 les	 plus	 graves,	 devenir	

extrêmement	 envahissants	 et	 invalidants.	 Il	 se	 développe	 généralement	 de	 façon	

progressive,	même	si	il	peut	parfois	apparaître	soudainement	(Stewart,	2016).		

	

1. Symptômes	

a) Symptômes	cliniques	

Comme	 son	 nom	 l’indique,	 le	 trouble	 obsessionnel	 compulsif	 est	 caractérisé	 par	 deux	

dimensions	:	 une	 dimension	 d’obsession	 et	 une	 dimension	 de	 compulsion.	 Les	

obsessions	 sont	 des	 pensées	 intrusives,	 persistantes	 et	 angoissantes	 que	 le	 patient	

cherche	sans	succès	à	 ignorer.	Les	compulsions	sont	des	comportements	répétitifs	qui	

peuvent	 être	 aussi	 bien	 moteurs	 que	 mentaux,	 et	 que	 le	 patient	 se	 sent	 forcé	

d’accomplir.	

Il	 n’y	 a	 pas	 de	 facteurs	 de	 risques	 environnementaux	 clairement	 établis	 pour	 le	 TOC,	

mais	 les	 facteurs	 de	 risques	 génétiques	 sont	 importants	:	 l’héritabilité	 du	 TOC	 est	

évaluée	 entre	 45%	à	65%	chez	 les	 enfants	 et	 entre	 27%	à	47%	chez	 les	 adultes	 (van	

Grootheest,	Cath,	Beekman,	&	Boomsma,	2005).	

Les	 symptômes	 peuvent	 être	 très	 variables	 entre	 les	 patients,	 ce	 qui	 complique	 la	

description	 et	 l’étude	 du	 TOC.	 Les	 deux	 dimensions	 d’obsession	 et	 de	 compulsion	 ne	

sont	pas	 toujours	présentes	(certains	patients	 souffrent	de	 comportements	 compulsifs	

sans	qu’ils	soient	associés	à	des	obsessions,	ou	inversement),	et	les	symptômes	peuvent	

avoir	 trait	 à	 des	 thématiques	 très	 diverses	 (saleté,	 peur	 de	 faire	 du	 mal	 aux	 autres,	

religion,	 accumulation	 d’objets,	 vérification	 de	 l’absence	 d’erreur,	 etc.).	 Les	 patients	

souffrant	de	TOC	ont	également	été	divisés	selon	l’âge	d’apparition	de	leur	trouble	(dans	

l’enfance	 ou	 au	 début	 de	 l’âge	 adulte),	 et	 par	 les	 traitements	 efficaces	 sur	 leurs	

symptômes.	

Étant	donné	ces	différentes	sources	d’hétérogénéité	au	sein	des	patients	souffrant	d’un	

TOC,	la	question	s’est	posée	de	savoir	si	cette	catégorie	diagnostique	ne	recouvrait	pas	

plusieurs	troubles	distincts,	ou	du	moins	si	elle	ne	pourrait	pas	être	découpée	en	sous-

types	 plus	 homogènes	 que	 la	 catégorie	 TOC	 dans	 son	 ensemble.	 Cependant,	 les	

tentatives	qui	ont	été	faites	d’établir	des	sous-types	dans	le	TOC	n’ont	généralement	été	

peu	concluantes	(Rowsell	&	Francis,	2015).	
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D’autres	ont	également	proposé	l’idée	que	le	TOC	puisse	être	composé	d’un	ensemble	de	

dimensions	distinctes	qui	reposent	sur	des	mécanismes	distincts	et	sont	associés	à	des	

agrégats	de	symptômes	distincts,	et	que	ces	dimensions	soient	chacune	plus	ou	moins	

présente	 chez	 chaque	 patient	 (Mataix-Cols,	 do	 Rosario-Campos,	 &	 Leckman,	 2005;	 S.	

Taylor,	 2005).	 Les	 dimensions	 les	 plus	 robustes	 identifiées	 pour	 l’instant	 sont	

contamination/lavage,	 ordre/symétrie,	 et	 accumulation	 (Rosário,	 Batistutto,	 &	 Ferrao,	

2017).		

Ces	 dimensions	 seraient	 plus	 ou	moins	 superposées,	 et	 formerait	 un	 spectre	 qui	 irait	

d’un	 comportement	 normal	 à	 un	 comportement	 caractérisant	 un	 TOC	 sévère.	 Cette	

vision	 dimensionnelle	 du	 TOC	 est	 cohérente	 avec	 les	 données	 qui	 indiquent	 que	 les	

pensées	 intrusives	et	 les	 rituels	qui	 caractérisent	 le	TOC	sont	en	 réalité	présents	 chez	

50%	de	 la	population	pour	 ce	qui	 est	des	 rituels,	 et	 80%	pour	 ce	qui	 est	des	pensées	

intrusives	(Stewart,	2016).	

Il	 semble	 donc	 cohérent	 de	 conceptualiser	 le	 TOC	 comme	 une	 exacerbation	 de	

comportements	extrêmement	répandus.	

	

b) Corrélats	biologiques	du	TOC	et	circuits	cérébraux	

Le	 TOC	 est	 associé	 à	 diverses	 anomalies	 cérébrales,	 tant	 anatomiques	 que	

fonctionnelles,	 ce	 qui	 laisse	 supposer	 une	 atteinte	 assez	 générale	 du	 fonctionnement	

cérébral	dans	ce	 trouble	(Moreira	et	al.,	2017).	 Je	vais	 ici	survoler	 les	différentes	aires	

cérébrales	touchées	dans	le	TOC	et	les	différentes	théories	neurobiologiques	qui	ont	été	

avancées.	

	

On	 a	 observé	des	 altérations	 volumétriques	du	 cortex	 orbitofrontal	 et	 cingulaire	 ainsi	

que	 du	 thalamus	 chez	 les	 patients	 souffrant	 d’un	 TOC	 (Rotge	 et	 al.,	 2009).	 Certaines	

régions	sont	plus	actives	chez	ces	patients	que	chez	les	sujets	sains	(les	ganglions	de	la	

base,	 le	cortex	orbitofrontal	et	cingulaire,	 le	 thalamus),	 tandis	que	d’autres	sont	moins	

actives	 (le	 cortex	 préfrontal	 dorsolatéral,	 le	 lobe	 pariétal)	 (Fitzgerald	 et	 al.,	 2011;	

Harrison	et	al.,	2009;	Saxena	&	Rauch,	2000).	On	observe	également	des	anomalies	de	

connectivité	 fonctionnelle,	 en	 particulier	 entre	 le	 striatum	 et	 le	 cortex	 préfrontal	

(Moreira	 et	 al.,	 2017).	 Ces	 anomalies	 vont	 dans	 le	 sens	 d’une	 plus	 forte	 connectivité	

entre	ganglions	de	la	base	et	cortex	préfrontal.	

De	plus,	 la	 sur-activation	du	cortex	orbitofrontal	 et	 cingulaire	peut	être	accentuée	par	

l’exposition	 à	 des	 stimuli	 en	 lien	 avec	 le	 TOC,	 elle	 est	 corrélée	 à	 l’intensité	 des	

symptômes,	et	elle	semble	disparaître	si	 le	TOC	est	traité	efficacement	(Morgiève	et	al,	

2013).	
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TOC,	 notamment	 à	 travers	 l’anxiété	 et	 la	 peur	 qui	 sont	 une	 part	 importante	 de	

l’expérience	subjective	des	patients	(Milad	&	Rauch,	2012).	

	

2. Trouble	obsessionnel	compulsif	et	cognition	

a) Modèles	du	TOC	

(1) Modèles	béhavioristes	

Au	milieu	 du	 XXe	 siècle,	 plusieurs	 auteurs	 (Jacobs,	 1967;	 Mowrer,	 1960;	 J.	 G.	 Taylor,	

1963)	proposent	une	 théorie	du	 trouble	obsessionnel	compulsif	basée	sur	 l’idée	 les	et	

peurs	 obsessionnelles	 et	 les	 comportements	 compulsifs	 qui	 le	 caractérisent	 seraient	

acquises	par	conditionnement	opérant.	Un	patient	qui	souffre	d’une	peur	obsessionnelle	

des	poignées	de	porte	et	des	maladies	qu’elles	peuvent	transmettre	tirerait	selon	cette	

théorie	 cette	 peur	 d’une	 expérience	 traumatique	 où,	 par	 exemple,	 un	 proche	 serait	

tombé	malade	à	cause	d’une	poignée	de	porte	(S.	Taylor,	Abramowitz,	&	McKay,	2007).	

Cette	expérience	très	négative	aurait	alors	conditionné	le	patient	à	éviter	les	poignées	de	

porte.	Selon	cette	théorie,	ce	conditionnement	serait	maintenu	par	un	conditionnement	

négatif,	c’est	à	dire	par	l’évitement	des	stimuli	conditionnés.	

Cette	 théorie	 du	 TOC	 a	 conduit	 au	 développement	 de	 la	 thérapie	 par	 exposition	 et	

inhibition	de	 la	 réponse	 (ERP	:	exposure	and	response	prevention)	 (Baum,	1969;	Foa	&	

Goldstein,	1978;	Poser,	1970).	Cette	thérapie	consiste	à	exposer	le	patient	à	des	stimuli	

en	 lien	 avec	 ses	 obsessions	 tout	 en	 lui	 demandant	 de	 ne	 pas	 exécuter	 ses	 rituels	

compulsifs.	 Le	 protocole	 d’exposition	 commence	 par	 des	 stimuli	 très	 peu	 aversifs	

(photos,	 images	 mentales,	 etc.)	 avant	 de	 progresser	 vers	 des	 stimuli	 très	 aversifs	

(toucher	une	poignée	de	porte	dans	le	métro	par	exemple).		

Cette	 thérapie	donne	de	bons	 résultats	 cliniques	 (Williams,	Mugno,	 Franklin,	&	Faber,	

2013)	et	elle	est	toujours	largement	utilisée	aujourd’hui	(Arch	&	Abramowitz,	2015).	La	

théorie	 sur	 laquelle	 elle	 a	 été	 initialement	 élaborée	 n’offre	 cependant	 pas	 un	modèle	

satisfaisant	 du	 trouble	 obsessionnel	 compulsif.	 En	 effet,	 l’existence	 d’une	 première	

expérience	traumatisante	en	 lien	avec	 leur	obsession	est	 loin	d’être	systématique	chez	

les	patients	souffrant	d’un	TOC,	et	le	thème	des	obsessions	et	des	rituels	peut	varier	au	

cours	du	temps.	
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(2) Modèles	cognitifs-comportementaux	

Divers	modèles	cognitifs	du	TOC	ont	été	développés	pour	éviter	les	limites	des	modèles	

béhavioristes,	et	notamment	leur	relative	négligence	des	symptômes	obsessionnels	par	

rapport	aux	symptômes	compulsifs	(Carr,	1974).	

Un	modèle	de	déficit	général	du	TOC	a	été	proposé,	selon	lequel	celui-ci	serait	dû	à	des	

larges	anomalies	dans	 le	traitement	de	 l’information.	Ce	modèle	est	soutenu	par	 le	 fait	

que	les	patients	montrent	des	déficits	dans	de	nombreux	domaines,	même	quand	ils	sont	

traités	 efficacement	 (ce	qui	montre	que	 ces	déficits	ne	 sont	pas	dus	 à	 l’anxiété).	 Cette	

théorie	a	un	pouvoir	explicatif	 limité,	notamment	parce	que	 les	déficits	constatés	sont	

faibles	 et	 non	 spécifiques.	De	plus,	 elle	 ne	propose	pas	de	mécanisme	d’apparition	du	

TOC,	et	n’explique	pas	l’efficacité	des	thérapies	basées	sur	l’exposition/prévention	de	la	

réponse.	

Ces	 théories	 ont	 particulièrement	 exploré	 les	 notions	 de	 perfectionnisme	 et	 de	

responsabilité	dans	 le	TOC	:	 le	perfectionnisme	serait	un	moyen	d’essayer	d’éviter	des	

événements	négatifs	dont	la	probabilité	et	la	gravité	sont	surestimées,	tandis	qu’un	sens	

exacerbé	de	responsabilité	signifie	que	le	patient	sera	coupable	si	un	événement	négatif	

arrive	effectivement	(Rhéaume,	Freeston,	Dugas,	Letarte,	&	Ladouceur,	1995).	

Les	 travaux	 de	 Salkovskis	 et	 Rachman	 ont	 été	 particulièrement	 prédominant	 dans	

l’élaboration	de	ces	théories.	

Pour	Rachman,	la	plupart	des	gens	s’habituent	aux	pensées	intrusives	par	un	processus	

d’habituation	 jusqu’à	 ne	 plus	 y	 accorder	 d’importance,	 et	 un	 défaut	 de	 ce	 processus	

d’habituation	 serait	 impliqué	 dans	 le	 développement	 des	 obsessions,	 puis	 des	

compulsions	qui	permettraient	de	les	neutraliser	(Rachman	&	de	Silva,	1978).	

Salkovskis	propose	un	rôle	central	du	sentiment	de	responsabilité.	Pour	lui,	les	pensées	

intrusives,	 qui	 sont	 présentes	 dans	 la	 vaste	 majorité	 de	 la	 population,	 sont	 vécues	

comme	particulièrement	inacceptables	parce	qu’elles	sont	vécues	comme	l’indice	d’une	

erreur	ou	d’une	faute	qui	doivent	être	réparées.	Cela	conduit	à	l’émergence	d’obsessions	

et	ainsi	de	la	motivation	pour	faire	des	rituels	qui	pourraient	neutraliser	ces	obsessions	

ou	du	moins	le	sentiment	de	responsabilité	et	de	culpabilité	(Fava	et	al.,	2014;	S.	Taylor	

et	 al.,	 2007).	 Il	 précise	 de	 plus	 la	 théorie	 de	 Rachman	 en	 proposant	 que	 les	

comportements	de	«	neutralisation	»	de	 l’anxiété	 liée	aux	obsessions	sont	précisément	

ce	qui	empêche	l’habituation	aux	pensées	intrusives	(Salkovskis,	1985).	

Ces	théories	s’inscrivent	dans	la	théorie	générale	de	Beck	(Beck,	1976)	selon	laquelle	de	

nombreux	troubles	mentaux	peuvent	être	expliqués	par	des	croyances	dysfonctionnelles	

(S.	Taylor,	2005).	Certains,	dont	Rachman,	ont	ensuite	étendu	 la	 théorie	de	Salkovskis	
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pour	proposer	la	présence	d’autres	croyances	dysfonctionnelles	dans	le	TOC	en	dehors	

de	la	responsabilité	exacerbée.		

Une	croyance	qui	pourrait	être	présente	dans	le	TOC	et	qui	a	un	lien	fort	avec	la	notion	

de	responsabilité	est	la	fusion	entre	pensée	et	action	(thought-action	fusion),	l’idée	d’une	

part	 que	 les	 pensées	 intrusives	 ont	 une	 valeur	morale	 intrinsèque	 (penser	 à	 quelque	

chose	 d’horrible	 veut	 dire	 qu’on	 le	 désire,	 et	 qu’on	 est	 une	 mauvaise	 personne),	 et	

d’autre	 part	 que	 penser	 à	 quelque	 chose	 d’horrible	 augmente	 sa	 probabilité	 d’arriver	

(Shafran	&	Rachman,	2004).	

D’autres	croyances	ont	été	explorées	dans	ce	modèle	du	TOC,	comme	la	croyance	qu’il	

est	nécessaire	de	contrôler	ses	pensées,	une	surestimation	des	risques,	une	intolérance	

du	doute,	et	le	perfectionnisme	que	j’ai	déjà	évoqué	(S.	Taylor	et	al.,	2007).	

D’autres	 ont	 mis	 en	 évidence	 des	 mécanismes	 purement	 comportementaux	 dans	 le	

maintien	 du	 TOC.	 Les	 comportements	 et	 croyances	 des	 patients	 TOC	 sont	 des	

mécanismes	 d’adaptation	 (coping	 mechanisms)	 qui	 entraînent	 en	 réalité	 un	 cercle	

vicieux.	J’ai	déjà	rapidement	mentionné	le	fait	que	le	fait	de	neutraliser	l’anxiété	liée	aux	

obsessions	 par	 des	 compulsions	 pourrait	 favoriser	 son	maintien.	 De	 plus,	même	 chez	

des	sujets	sains,	vérifier	plusieurs	fois	quelque	chose	fait	qu’on	est	moins	sûr	de	l’avoir	

bien	 vérifié	 (van	 den	 Hout	 &	 Kindt,	 2003),	 et	 imaginer	 en	 détail	 un	 scénario	

catastrophique	donne	l’impression	qu’il	est	plus	probable	(Fava	et	al.,	2014).	L’induction	

de	croyances	de	types	fusion	pensée-action	chez	des	sujets	sains	montre	également	que	

combattre	ces	pensées	induit	plus	de	pensées	intrusives	et	d’anxiété	que	de	les	accepter	

(Marcks	&	Woods,	2007).	

	

Malgré	 leur	 utilité,	 ces	 modèles	 du	 TOC	 se	 heurtent	 à	 plusieurs	 limites,	 dont	 les	

principales	sont	sans	doute	l’hétérogénéité	du	trouble	(Rosário	et	al.,	2017)	et	 la	place	

dans	le	TOC	de	facteurs	biologiques,	notamment	infectieux	et	immunologiques	(Lamothe	

et	 al.,	 2018).	 Ils	 souffrent	 également	 de	 leur	 manque	 d’intégration	 avec	 les	 données	

neurobiologique,	 qu’une	 théorie	 complète	 du	 TOC	 devrait	 prendre	 en	 compte	 (Stein,	

2000).	

	

b) Corrélats	cognitifs	du	TOC	

Au	delà	des	modèles	cognitifs	explicatifs	du	TOC,	on	peut	mesurer	des	déficits	cognitifs	

dans	 plusieurs	 domaines	 qui	 sont	 associés	 à	 ce	 trouble	 (Benzina,	 Mallet,	 Burguière,	

N’diaye,	&	Pelissolo,	2016).	
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la	présence	d’un	déficit	de	mémoire	pourrait	expliquer	la	fréquence	des	comportements	

de	vérification	compulsive	dans	le	TOC,	et	ce	domaine	cognitif	y	a	donc	été	exploré.	La	

mémoire	n’est	 cependant	pas	un	phénomène	unitaire,	 on	peut	distinguer	mémoire	de	

travail,	mémoire	à	long	terme	déclarative	et	non	déclarative	(Squire	&	Dede,	2015).	Ces	

différents	domaines	de	la	mémoire	n’encodent	pas	les	mêmes	types	de	souvenirs,	et	ne	

reposent	pas	sur	les	mêmes	circuits.	

Dans	le	cadre	du	TOC,	puisque	les	patients	rapportent	une	incertitude	sur	la	différence	

entre	souvenirs	et	imagination,	c’est	principalement	la	mémoire	épisodique,	celle	qui	se	

rapporte	à	des	événements	précis	dans	la	vie	d’une	personne,	qui	a	été	étudiée.	

Les	 études	 portant	 sur	 ce	 phénomène	 ont	 donné	 des	 résultats	 contradictoires,	

particulièrement	pour	 la	mémoire	verbale.	Des	déficits	 sont	observés	de	manière	plus	

robuste	pour	la	mémoire	non	verbale.	Cependant,	ces	déficits	observés	dans	les	tâches	

de	mémoire	aussi	bien	verbales	que	non	verbales	semblent	dus	plutôt	à	un	déficit	dans	

les	stratégies	organisationnelles	mises	en	œuvre	pour	encoder	les	informations	qu’	à	un	

véritable	déficit	de	mémoire	qui	aurait	 touché	 la	capacité	à	récupérer	 les	 informations	

encodées.	

Cette	 hypothèse	 est	 appuyée	 par	 le	 fait	 qu’on	 trouve	 effectivement	 un	 déficit	

organisationnel	chez	les	patients	souffrant	d’un	TOC.	

Un	déficit	d’attention	pourrait	également	expliquer	les	difficultés	des	patients	à	savoir	si	

ils	ont	déjà	effectué	certaines	tâches.	L’attention	dirigée	(la	capacité	à	se	concentrer	sur	

un	stimulus	à	l’exclusion	des	autres)	et	l’attention	soutenue	(la	capacité	à	maintenir	son	

attention	sur	 le	même	objet)	ont	donc	été	 largement	étudiées	dans	 le	TOC.	L’attention	

dirigée	comme	l’attention	soutenue	semblent	effectivement	déficitaires	dans	le	TOC.	

Les	comportements	répétitifs	caractéristiques	du	TOC	pourraient	également	être	 liés	à	

des	déficits	dans	la	prise	de	décision.	La	prise	de	décision,	le	contrôle	de	l’inhibition	et	la	

flexibilité	comportementale	ont	donc	été	étudiés	dans	le	TOC.	

Les	résultats	dans	les	tâches	de	prise	de	décision	(tâches	de	pari	comme	l’Iowa	Gambling	

Task)	 ont	montré	 des	 résultats	 contradictoires.	 Les	 tâches	 de	 contrôle	 de	 l’inhibition	

montrent	 par	 contre	 un	 déficit	 plus	 robuste,	 de	 même	 que	 les	 tâches	 de	 flexibilité	

cognitive.	Le	déficit	de	flexibilité	semble	plus	prononcé	dans	les	contextes	liés	au	TOC,	ce	

qui	suggère	qu’il	pourrait	être	induit	ou	influencé	par	l’anxiété	propre	à	ces	situations.	
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II. Quels	liens	entre	addiction	à	la	cocaïne	et	TOC	?	

A. Démarche	transnosographique	

1. Pourquoi	une	démarche	transnosographique	?	

a) Histoire	des	classifications		

Historiquement,	 les	 troubles	 psychiatriques	 ont	 été	 divisés	 en	 maladies	 distinctes,	

définies	 par	 des	 critères	 diagnostiques	 spécifiques.	 Cette	 approche	 est	 l’approche	

classique	de	la	médecine	et	de	la	biologie.	

Cependant,	 l’approche	 médicale	 classique	 base	 ses	 catégories	 sur	 l’étiologie	 des	

troubles,	c’est	à	dire	sur	ses	causes	biologiques.	Or,	en	psychiatrie,	ces	causes	sont	peu	

ou	 pas	 connues,	 ce	 qui	 empêche	 d’avoir	 une	 classification	 basée	 sur	 l’étiologie.	 Les	

classifications	 psychiatriques	 ont	 donc	 été	 basées	 sur	 les	 symptômes,	 et	 sur	 des	

regroupements	basés	 sur	des	hypothèses	 sur	 les	 causes	 (psychoses/névroses	 chez	 les	

psychanalystes)	 ou	 bien	 simplement	 sur	 des	 symptômes	 qui	 se	 ressemblent	

cliniquement.	

C’est	cette	approche	qui	est	celle	des	grands	systèmes	de	diagnostic	comme	 le	DSM	et	

l’ICD.	 Dans	 cette	 approche,	 des	 entités	 diagnostiques	 sont	 définies	 par	 une	 liste	 de	

symptômes,	et	si	un	patient	a	suffisamment	de	symptômes	de	la	liste,	alors	le	diagnostic	

s’applique	à	 lui,	 et	 il	 souffre	de	 cette	maladie.	 Le	DSM	en	particulier	 est	 explicitement	

«	athéorique	»,	 c’est	 à	 dire	 que	 le	 but	 des	 catégories	 et	 des	 critères	 diagnostics	 est	 de	

maximiser	 la	 fiabilité	 du	 diagnostic	 (est-ce	 que	 deux	 médecins	 qui	 voient	 le	 même	

patient	auront	le	même	diagnostic	?)	plutôt	qu’une	potentielle	validité	biologique.	

	

Les	 cadres	 conceptuels	 de	 définition	 des	 troubles	 psychiatriques	 sont	 historiquement	

très	liés	aux	approches	de	classification	en	biologie.	En	effet,	Hippocrate	considérait	déjà	

les	 états	 mentaux	 comme	 influencés	 par	 la	 biologie	jusque	 dans	 les	 pathologies,	

puisqu’un	excès	de	bile	noire	cause	des	accès	de	mélancolie	(Brunoni,	2017).	

La	 théorie	 antique	 des	 humeurs	 élaborée	 par	 Galien	 est	 restée	 dominante	 en	 Europe	

jusqu’au	 XVIIIe	 siècle,	 mais	 des	 traitements	 «	psychologiques	»	 ont	 commencé	 à	

apparaître	à	cette	époque.	Le	médecin	et	botaniste	François	Boissier	de	Sauvages,	auteur	

d’une	des	premières	classifications	systématiques	des	maladies	humaines,	y	a	consacré	

une	 section	 aux	 maladies	 mentales	 et	 s’y	 est	 opposé	 à	 la	 théorie	 des	 humeurs,	 pour	

expliquer	que	ces	 troubles	étaient	causés	par	 les	vices	et	 les	«	passions	»	des	malades.	

Pour	lui,	le	remède	était	donc	avant	tout	moral	(Boissier	de	Sauvages	de	Lacroix,	1771).	
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C’est	 sur	 les	 bases	 de	 cette	 première	 classification	 et	 de	 celle	 du	 médecin	 écossais	

William	 Cullen	 qu’ont	 ensuite	 travaillé	 Philippe	 Pinel	 et	 Jean-Baptiste	 Esquirol	 pour	

continuer	 cette	 entreprise	 de	 classification	 des	 maladies	 mentales	 (Widakowich,	 Van	

Wettere,	Jurysta,	Linkowski,	&	Hubain,	2013).	Ces	classifications	étaient	basées	sur	des	

rapprochement	 de	 symptômes	 similaires	 plutôt	 que	 sur	 une	 étiologie,	 mais	 elles	 se	

détachaient	 de	 la	 vision	 morale	 de	 la	 folie	 pour	 supposer	 une	 base	 biologique	 aux	

troubles	mentaux	(Dubois,	1985).	

Les	 efforts	 de	 classification	 se	 sont	 poursuivis	 au	 long	 du	 XIXe	 siècle,	mais	 sans	 faire	

l’unanimité.	En	effet,	il	était	difficile	de	créer	des	classifications	sans	connaître	les	causes	

des	 troubles	 mentaux	 observés	 et,	 contrairement	 à	 ce	 qui	 se	 passait	 dans	 les	 autres	

branches	de	la	médecine,	les	classifications	et	les	diagnostics	n’étaient	pas	cruciaux	pour	

la	pratique	clinique	(Grob,	1991).	Des	tentatives	de	classification	précises	des	troubles	

mentaux	 étaient	 néanmoins	 entreprises.	 On	 peut	 citer	 Emil	 Kraepelin,	 psychiatre	

allemand	 de	 la	 fin	 du	 XIXe	 et	 du	 début	 du	 XXe	 siècle,	 pour	 qui	 les	 troubles	 mentaux	

pouvaient	être	séparés	en	catégories	naturelles,	et	pour	qui	 il	était	 fondamental	que	la	

psychiatrie	 délimite	 de	manière	 précise	 les	 objets	 qu’elle	 étudiait	 (Géraud,	 2007).	 Il	 a	

également	 été	 parmi	 les	 premiers	 à	 avancer	 que	 l’observation	 des	 symptômes	 à	 un	

moment	donné	n’était	pas	suffisante,	et	que	l’évolution	de	la	maladie	était	cruciale	dans	

sa	définition.	

Au	début	XXe	siècle,	les	psychiatres	commencent	à	s’intéresser	à	la	genèse	des	maladies	

mentales,	non	seulement	en	étudiant	les	phases	très	précoces	de	ces	troubles	mais	aussi	

en	élaborant	la	notion	de	«	vulnérabilité	»	à	certains	troubles	(Widakowich	et	al.,	2013).	

L’association	des	psychiatres	américains	(APA)	a	publié	son	premier	manuel	statistique	

en	 1918,	 dans	 un	 effort	 pour	 standardiser	 les	 diagnostics	 psychiatriques.	 Cette	

standardisation	 était	 en	 grande	 partie	motivée	 par	 l’objectif	 de	 faciliter	 la	 collecte	 de	

données	 statistiques	 sur	 les	 maladies	 mentales	 et	 les	 patients	 de	 hôpitaux	

psychiatriques	(Grob,	1991).		

Ce	 premier	 manuel,	 issu	 d’une	 approche	 catégorielle	 et	 biologique,	 a	 été	 largement	

critiqué	par	les	tenants	d’une	approche	plus	psychodynamique	de	la	psychiatrie.	Ce	fut	

en	particulier	le	cas	d’Adolf	Meyer,	un	des	psychiatres	américains	les	plus	influents	de	la	

première	 moitié	 du	 XXe	 siècle	 et	 promoteur	 d’une	 approche	 psychobiologique	 de	 la	

psychiatrie	 intermédiaire	 entre	 une	 approche	 purement	 biologique	 et	 l’approche	 de	

Freud	et	 Jung	 (Lamb,	2014;	Mayes	&	Horwitz,	2005).	Pour	celui-ci,	une	approche	 trop	

statistique	 et	 basée	 sur	 des	 catégories	 trop	 arbitraires	 était	 contre-productive,	 et	 la	

compréhension	 des	 maladies	 mentales	 ne	 pouvait	 venir	 que	 d’une	 approche	

développementale	et	donc	de	l’étude	détaillée	de	cas	individuels.	De	plus,	pour	lui	il	était	
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largement	 prématuré	 de	 tenter	 d’établir	 une	 classification	 biologique	 des	 troubles	

mentaux	(Lamb,	2014).		

Malgré	 ces	 critiques,	 l’association	 des	 psychiatres	 américains	 a	 publié	 dix	 versions	

successives	de	ce	premier	manuel	entre	1918	et	1942,	selon	cette	même	approche.	La	

seconde	guerre	mondiale	a	ensuite	marqué	un	 tournant	 important	dans	 la	psychiatrie	

américaine	(Houts,	2000).	D’abord,	parmi	les	11,5	millions	d’appelés	au	combat,	environ	

un	million	ont	été	réformés	pour	des	problèmes	neurologiques	ou	psychiatriques,	 soit	

8,7%.	Ce	fait	a	largement	été	discuté	dans	l’opinion	publique,	et	a	provoqué	une	prise	de	

conscience	du	fait	que	les	troubles	psychiatriques	n’étaient	pas	du	tout	aussi	rare	qu’on	

le	pensait	(Plant,	2005).	

De	plus,	les	psychanalystes	américains	ont	gagné	en	influence	après	la	guerre,	et	certains	

ont	 proposé	 un	 plus	 grand	 rapprochement	 entre	 psychanalyse	 et	 psychiatrie.	 Ce	 fut	

notamment	 le	cas	de	William	Menninger,	qui	a	élaboré	une	classification	des	maladies	

mentales	d’inspiration	analytique	largement	utilisée	par	l’armée	américaine	pendant	la	

guerre	 (Houts,	2000).	Menninger	avait	été	 formé	comme	psychanalyste,	et	 il	a	bataillé	

pour	rendre	la	psychanalyse	et	l’association	américaine	de	psychanalyse	(APsaA)	«	plus	

américaine,	 plus	 médicale,	 et	 plus	 populaire	»	 (Plant,	 2005).	 Cette	 bataille	 a	 été	 un	

succès,	puisque	Menninger	a	été	nommé	président	de	l’APsaA	en	1946,	puis	de	l’APA	en	

1948	 (Minard,	 2013).	Menninger	 et	 le	Group	 for	 the	Advancement	of	Psychiatry	 (GAP)	

qu’il	avait	fondé	en	1946	au	sein	de	l’APA	ont	ensuite	eu	un	rôle	prépondérant	dans	la	

genèse	du	premier	manuel	statistique	et	diagnostic	(DSM),	paru	en	1952	(Gaines,	1992).	

Cette	première	version	était	influencée	à	la	fois	par	le	précédent	manuel	de	l’APA	et	par	

la	 classification	 de	 Menninger,	 et	 avait	 donc	 une	 approche	 hybride	 entre	 approche	

biologique	kraepelinienne	et	approche	psychanalytique	(Cooper	&	Blashfield,	2016).	

Cette	 approche	 a	 été	 conservée	 dans	 la	 seconde	 version	 du	 DSM	 publiée	 en	 1968	

(Shorter,	2015),	qui	était	même	plutôt	plus	ouvertement	psychanalytique.	

Plusieurs	éléments	ont	contribué	à	mettre	à	mal	cette	orientation	à	partir	de	la	fin	des	

années	 1960	 aux	 États-Unis.	 La	 découverte	 de	 nombreuses	molécules	 psychotropes	 à	

partir	 des	 années	 1950	 a	 renouvelé	 l’espoir	 d’une	 classification	 des	 maladies	

psychiatriques	basée	sur	la	biologie	(Shorter,	2013),	tandis	que	les	limites	de	l’approche	

psychanalytique	 en	 termes	 de	 recherche	 et	 de	 clinique	 devenaient	 de	 plus	 en	 plus	

apparentes.	 Plusieurs	 études	 ont	 mis	 en	 évidence	 la	 faible	 fiabilité	 des	 diagnostics	

obtenus	 par	 le	 DSM-II	 (Blashfield,	 Keeley,	 Flanagan,	 &	 Miles,	 2014).	 L’approche	

psychanalytique	 semblait	 de	 plus	 jouer	 un	 rôle	 dans	 ce	 manque	 de	 fiabilité,	 par	 sa	

tendance	 à	 favoriser	 un	 diagnostic	 de	 schizophrénie	 (Kendell	 et	 al.,	 1971).	 Enfin,	 la	

psychiatrie	institutionnelle	a	traversé	une	forte	crise	de	légitimité	dont	l’apogée	a	sans	

doute	été	l’étude	de	Rosenhan	(1973),	qui	a	fait	admettre	des	collègues	sans	problèmes	
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psychiatriques	 particuliers	 dans	 des	 hôpitaux,	 où	 ils	 ont	 été	 diagnostiqués	 comme	

schizophrènes	alors	que	les	autres	patients,	eux,	ont	décelé	la	supercherie.	

Dans	 ce	 contexte,	 Robert	 Spitzer,	 qui	 avait	 participé	 à	 l’élaboration	 du	 DSM-II	 et	

nouvellement	 en	 charge	 de	 celle	 du	 DSM-III,	 a	 proposé	 une	 réorganisation	 totale	 du	

manuel	(Shorter,	2015).	Une	des	bases	de	cette	réorganisation	était	 la	transition	d’une	

organisation	 des	 maladies	 mentales	 selon	 leur	 étiologie	 supposée	 à	 une	 organisation	

«	athéorique	»	basée	sur	 le	consensus.	Ce	choix	était	pour	une	 large	part	étayé	par	 les	

travaux	de	ce	qu’on	a	appelé	le	groupe	de	Saint-Louis,	un	groupe	de	chercheurs	dont	les	

travaux	 ont	 abouti	 à	 l’établissement	 des	 RDC	 (Research	 Diagnostic	 Criteria)	 comme	

alternative	au	DSM-II	(Shorter,	2015;	Spitzer,	Endicott,	&	Robins,	1978).	Le	DSM-III	avait	

également	 pour	 but	 d’être	 purement	 descriptif,	 c’est	 à	 dire	 basé	 sur	 des	 symptômes	

observables	plutôt	que	sur	les	conflits	internes	qui	sont	la	cause	des	troubles	psychiques	

dans	l’approche	analytique	(Mayes	&	Horwitz,	2005).	

La	notion	de	critère	de	diagnostic	présente	dans	les	RDC	et	introduite	dans	le	DSM	par	

Spitzer	renvoie	à	 la	principale	différence	entre	le	DSM-II	et	 le	DSM-III	:	dans	le	DSM-II,	

chaque	 trouble	 était	 défini	 par	 un	 court	 paragraphe	 narratif	 dont	 la	 correspondance	

avec	 les	 symptômes	 du	 patient	 était	 laissée	 à	 l’appréciation	 du	 médecin	 (American	

Psychiatric	Association,	1968),	alors	que	dans	 le	DSM-III	chaque	diagnostic	était	défini	

par	une	liste	de	critères	précis.	

	

Dans	 le	contexte	du	DSM-III	et	des	éditions	suivantes	du	manuel,	 le	but	des	catégories	

diagnostiques	 n’est	 pas	 de	 poser	 des	 bases	 théoriques	 pour	 la	 compréhension	 des	

maladies	 psychiatriques.	 Il	 est	 au	 contraire	 de	 produire	 une	 classification	 athéorique,	

qui	 ne	 prend	 pas	 partie	 sur	 l’étiologie	 des	 troubles.	 Il	 reste	 néanmoins	 héritier	 d’une	

vision	kraepelinienne	où	les	maladies	mentales	sont	des	entités	naturelles	qu’il	n’est	pas	

vain	de	chercher	à	délimiter.		

Son	 utilité	 principale	 est	 sa	 fiabilité,	 c’est-à-dire	 sa	 capacité	 de	 permettre	 d’aboutir	

toujours	au	même	diagnostic	quand	elle	est	appliquée	par	des	évaluateurs	différents.	Le	

DSM,	 depuis	 la	 3e	 édition,	 ne	 cherche	 donc	 pas	 à	 être	 «	valide	»,	 à	 délimiter	 des	

catégories	qui	correspondent	à	des	catégories	biologiques	ou	psychologiques	réelles.		

Ce	 but	 peut	 sembler	 trop	 peu	 ambitieux,	 mais	 le	 fait	 qu’il	 ait	 été	 atteint	 a	 eu	 des	

conséquences	 importantes	 en	 recherche	 et	 en	 clinique	 en	 facilitant	 la	 communication	

entre	professionnels	de	la	santé	mentale,	mais	également	dans	le	champs	économique	et	

social	en	offrant	des	catégories	de	patients	claires	aux	systèmes	de	santé.		
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b) Les	limites	des	catégories	diagnostiques	

Cette	 approche	 a	 des	 limites	 importantes,	 à	 la	 fois	 théoriques	 et	 pratiques.	 Certaines	

sont	spécifiques	au	DSM	et	notamment	au	fait	qu’il	ne	cherche	pas	la	validité	théorique,	

tandis	 que	 d’autres	 seraient	 présentes	 dans	 toute	 approche	 catégorielle	 des	 troubles	

psychiatriques.	

La	limite	la	plus	évidente	de	l’approche	catégorielle	est	que,	appliquée	strictement,	elle	

signifie	que	la	manière	de	décrire	un	patient	est	seulement	par	son	appartenance	ou	non	

à	une	catégorie,	sans	s’interroger	par	exemple	sur	la	sévérité	de	son	trouble.	Néanmoins,	

l’approche	réellement	utilisée	en	psychiatrie	est	une	approche	catégorielle	certes,	mais	

teintée	 de	 dimensions	:	 la	 sévérité	 du	 trouble,	 son	 interaction	 avec	 d’autres	 troubles,	

éventuellement	son	origine,	sont	également	prises	en	compte	par	les	psychiatres	et	les	

chercheurs.	 Les	 échelles	 psychométriques	 comme	 l’échelle	 d’obsession-compulsion	 de	

Yale-Brown	 (Goodman	 et	 al.,	 1989)	 sont	 un	 bon	 exemple	 de	 cette	 approche	 hybride,	

puisqu’elles	 proposent	 un	 seuil	 à	 partir	 duquel	 le	 patient	 souffre	 d’un	 trouble	 mais	

spécifient	également	la	gravité	de	ce	trouble.	

Les	limites	spécifiques	au	DSM	sont	liées	au	fait	que	les	catégories	proposées	par	celui-ci	

pourraient	ne	pas	correspondre	à	des	catégories	«	naturelles	».	D’abord,	les	diagnostics	

faits	dans	le	cadre	du	DSM	aboutissent	non	seulement	à	des	comorbidités	nombreuses	et	

parfois	très	fréquentes,	comme	celle	entre	les	troubles	dépressifs	et	les	troubles	anxieux	

(Angst,	 1997;	 Bakish,	 1999;	 Rouillon,	 1999),	 mais	 également	 à	 rassembler	 sous	 un	

même	 diagnostic	 des	 groupes	 de	 patients	 très	 hétérogènes,	 comme	 dans	 le	 TOC	

(Hasanpour	 et	 al.,	 2017;	 Lochner	 &	 Stein,	 2003).	 De	 plus,	 les	 catégories	 du	 DSM	 ne	

couvrent	pas	tout	l’espace	des	troubles	mentaux	avec	la	même	précision	:	la	plupart	des	

catégories	 de	 troubles	 répertoriées	 dans	 le	 DSM	 incluent	 un	 diagnostic	 possible	 de	

«	trouble	non	spécifié	»	(not	otherwise	specified	ou	NOS	dans	le	DSM-IV,	unspecified	dans	

le	 DSM-5)	 pour	 les	 patients	 dont	 les	 symptômes	 ne	 correspondent	 parfaitement	 à	

aucune	liste	de	critères	diagnostiques.	Enfin,	les	frontières	entre	les	différents	troubles	

sont	 parfois	 floues,	 comme	 celle	 entre	 les	 tics	 complexes	 et	 rituels	 simples	 dans	 le	

trouble	obsessionnel-compulsif.	Les	diagnostics	du	DSM	ne	sont	donc	ni	mutuellement	

exclusifs,	ni	exhaustifs	(Hengartner	&	Lehmann,	2017).	

Enfin,	 les	 apports	 des	 approches	 biologiques	 dans	 la	 psychiatrie	montrent	 également	

que	les	catégories	du	DSM	ne	correspondent	pas	à	des	réalités	biologiques	(Casey	et	al.,	

2013;	Kapur,	Phillips,	&	Insel,	2012).	

La	 faible	 validité	 des	 catégories	 actuelles	 posent	 des	 problèmes	 pratiques	 aux	

chercheurs	 comme	 aux	 médecins	:	 le	 diagnostic	 d’un	 patient	 ne	 prédit	 pas	 de	 façon	

fiable	 sa	 réponse	 à	 un	 traitement	 (il	 y	 a	 40%	 à	 60%	 de	 patients	 dépressifs	 non	
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répondeurs	 aux	antidépresseurs	par	 exemple	;	 Frodl,	 2017),	 et	 la	 recherche	basée	 sur	

des	catégories	inadéquates	ne	peut	qu’être	ralentie.	

Ces	insatisfactions	face	aux	catégories	des	grandes	classifications	peuvent	appeler	deux	

solutions	distinctes	:	 soit	 il	existe	des	catégories	réelles	dans	 les	maladies	mentales,	et	

nous	ne	les	avons	pas	encore	découvertes,	soit	les	maladies	mentales	ne	sont	en	réalité	

pas	découpées	en	catégories	et	toute	approche	catégorielle	est	vouée	à	l’échec.	

	

c) Les	approches	dimensionnelles	de	la	psychiatrie	

Les	premières	 critiques	de	 l’approche	 catégorielle	 en	psychiatrie,	 et	notamment	d’une	

frontière	 claire	 entre	 normal	 et	 pathologique,	 remontent	 aux	 années	 1960	mais	 c’est	

surtout	à	partir	des	années	1980	et	de	la	publication	du	DSM-III	que	le	débat	a	pris	de	

l’ampleur	(Demazeux,	2008).	

L’approche	dimensionnelle	est	basée	sur	plusieurs	présupposés	différents	de	ceux	des	

approches	catégorielles	:	elle	recherche	la	cause	des	troubles	plutôt	que	leur	description,	

et	une	description	continue	plutôt	que	catégorielle.		

Au-delà	des	considérations	pratiques	sur	 les	 inconvénients	d’une	réorganisation	totale	

des	diagnostics	psychiatriques,	de	son	acceptabilité	par	les	cliniciens	et	par	les	patients,	

et	 de	 sa	 compatibilité	 avec	des	 systèmes	de	 santé	 ou	d’assurance	maladie	 qui	 exigent	

souvent	 des	 catégories	 (First,	 2005),	 le	 choix	 des	 dimensions	 à	 adopter	 pour	 un	 tel	

modèle	n’est	pas	évident	(T.	A.	Brown	&	Barlow,	2005).	

On	peut	citer	notamment	les	modèles	hiérarchiques	des	troubles	de	la	personnalité	de	

(Gunderson	 et	 al.,	 2000;	 Markon,	 Krueger,	 &	 Watson,	 2005)	 dont	 l’inclusion	 dans	 le	

DSM-5	a	été	discutée	(Blashfield	et	al.,	2014),	et	leur	généralisation	par	le	modèle	HiTOP	

(Hierarchical	 Taxonomy	 of	 Psychopathology)	 à	 l’ensemble	 des	 troubles	 (Kotov	 et	 al.,	

2017;	Wright	&	Simms,	2015).	 Ces	modèles	 intègrent	plusieurs	niveaux	hiérarchiques	

(six	 niveaux	 pour	 HiTOP)	 qui	 contiennent	 eux-mêmes	 plusieurs	 dimensions.	 Ces	

modèles	 sont	 prometteurs	 mais	 difficiles	 à	 utiliser	 dans	 un	 contexte	 clinique,	 étant	

donné	leur	complexité	(Hengartner	&	Lehmann,	2017).	

L’apport	 à	 l’approche	dimensionnelle	qui	 est	 sans	doute	 le	plus	 connu	aujourd’hui	 est	

celui	des	RDoC	(Research	Domain	Criteria),	développé	par	le	NIMH	(National	Institute	of	

Mental	 Health)	 américain	 (Insel	 et	 al.,	 2010).	 L’objectif	 des	 RDoC	 est	 plus	 ou	 moins	

inverse	 à	 celui	 des	 manuels	 diagnostiques	 classiques,	 puisqu’il	 n’a	 pas	 pour	 but	 de	

produire	 des	 diagnostics,	 et	 n’a	 pas	 vocation,	 en	 tout	 cas	 dans	 un	 futur	 proche,	 à	

remplacer	les	catégories	diagnostiques	dans	la	pratique	clinique.	
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veut	 encourager	 les	 chercheurs	 en	 psychiatrie	 à	 appliquer	 les	 mêmes	 approches	 que	

dans	 les	 autres	 domaines	 de	 la	 recherche	 médicale,	 pour	 mieux	 comprendre	 le	

fonctionnement	 normal	 de	 ces	 éléments	 de	 la	 cognition	 humaine	 à	 travers	 leurs	

dysfonctionnements.	Une	des	bases	théoriques	de	cette	approche	est	donc	l’abandon	de	

l’approche	 top-down	 du	 DSM	 (qui	 part	 des	 symptômes	 comportementaux)	 pour	 lui	

substituer	une	approche	bottom-up	basée	sur	la	biologie.		

Les	RDoC	sont	avant	tout	une	approche	de	recherche,	destinée	à	mieux	comprendre	les	

bases,	 la	 genèse	 et	 le	 développement,	 notamment	 biologiques,	 des	 maladies	

psychiatriques.	 Ils	sont	par	définition	mal	adaptées	à	un	usage	en	pratique	clinique,	et	

dans	 des	 systèmes	 de	 santé	 qui	 nécessitent	 des	 catégories	 claires	 pour	 des	 questions	

aussi	prosaïques	mais	cruciales	que	le	remboursement	des	soins	ou	l’attribution	d’aides	

aux	personnes	souffrant	de	maladies	psychiatriques.	

	

Malgré	la	structure	simple	des	RDoC	et	ses	efforts	pour	contraindre	le	moins	possible	la	

recherche	par	des	suppositions	même	implicites	sur	la	structure	des	maladies	mentales,	

cette	 approche	 a	 ses	 propres	 limites,	 et	 les	 dimensions	 d’études	 qu’elle	 propose	

pourraient	 se	 révéler	 tout	 aussi	 arbitraires	 et	 inexactes	 que	 les	 catégories	 du	 DSM	

(Berrios	&	Marková,	2013).	

		

2. Quelles	bases	à	une	démarche	transnosographique	entre	TOC	et	addiction	à	

la	cocaïne	?	

	

J’ai	déjà	exposé	plus	haut	 l’importance	des	circuits	cortico-striato-thalamiques	à	 la	fois	

dans	 l’addiction	 à	 la	 cocaïne	 et	 dans	 le	 trouble	 obsessionnel	 compulsif.	 Ces	 circuits	

communs	 touchés	 laissent	 penser	qu’il	 existe	 des	mécanismes	biologiques	 et	 cognitifs	

communs	à	ces	deux	pathologies.	

	

a) Des	pistes	thérapeutiques	communes	:	la	DBS	

(1) Historique	

La	 stimulation	 cérébrale	 profonde	 (ou	 Deep	 Brain	 Stimulation,	 DBS)	 est	 un	 procédé	

neurochirurgical	 consistant	 à	 implanter	 chirurgicalement	 des	 électrodes	 qui	 envoient	

ensuite	 des	 impulsions	 électriques	 à	 certaines	 structures	 cérébrales	 situées	 en	

profondeur	du	cerveau.	
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La	 stimulation	 cérébrale	 profonde	 se	 place	 dans	 la	 lignée	 d’autres	 méthodes	 de	

stimulation	électrique	du	cerveau	humain	à	des	fins	thérapeutiques	développées	au	XXe	

siècle.	Ces	techniques,	dont	la	plus	célèbre	est	sans	doute	la	sismothérapie	(plus	connue	

sous	le	nom	d’électrochocs),	s’appuient	sur	les	connaissances	accumulées	à	partir	de	la	

seconde	moitié	du	XIXe	siècle	sur	l’organisation	fonctionnelle	du	cerveau	(Sironi,	2011).	

La	sismothérapie	a	commencé	à	être	appliquée	dans	 les	années	1930	avec	 l’hypothèse	

qu’elle	 agissait	 de	 façon	 non-discriminante	 sur	 l’ensemble	 du	 cerveau	 (Kalinowski,	

1986),	et	cette	hypothèse	couplée	au	fait	qu’il	s’agit	d’une	procédure	non	invasive	lui	a	

permis	 d’être	 mise	 en	 application	 assez	 tôt	 dans	 le	 XXe	 siècle.	 En	 revanche,	 la	

stimulation	 électrique	 intracrânienne	 pouvait	 difficilement	 se	 développer	 avant	 le	

développement	 de	 cadres	 stéréotaxiques	 fiables	 et	 d’atlas	 stéréotaxiques	 à	 la	 fin	 des	

années	1940,	qui	ont	rendu	possible	une	explosion	des	techniques	de	neurochirurgie	à	

la	 fin	des	années	1950	 (Schwalb	&	Hamani,	2008).	Ces	opérations	 consistaient	 le	plus	

souvent	en	la	destruction	partielle	ou	totale	de	structures	cérébrales	et,	dans	le	cas	des	

ganglions	de	 la	base,	une	stimulation	électrique	était	 systématiquement	appliquée	aux	

structures	concernées	pour	confirmer	leur	localisation	précise.		

Il	était	alors	déjà	connu	que	la	stimulation	cérébrale	électrique	pouvait	avoir	les	mêmes	

effets	 qu’une	 lésion	 et	 soulager	 les	 symptômes	 des	 patients	 qui	 subissaient	 ces	

chirurgies,	 mais	 il	 n’était	 pas	 possible	 techniquement	 d’appliquer	 une	 stimulation	

continue	 aux	 patients.	 Les	 premières	 applications	 thérapeutiques	 de	 la	 stimulation	

cérébrale	 intracrânienne	 ont	 été	 des	 implantations	 temporaires	 d’électrodes	 dans	 des	

zones	 variées	 du	 cerveau	pour	 réduire	 des	 douleurs	 chroniques,	 au	début	 des	 années	

1960	(Kalia,	Hamani,	Rezai,	&	Lozano,	2015).		

À	 la	fin	des	années	1960,	Medtronic	a	commercialisé	 le	premier	stimulateur	électrique	

adapté	pour	des	implantations	chroniques.	Ce	premier	stimulateur	était	constitué	d’une	

partie	 implantée	 (une	 électrode	 et	 un	 récepteur	 passif)	 et	 d’une	 partie	 externe	 sur	

batterie	qui	permettait	de	contrôler	l’électrode.	Ces	stimulateurs	ont	d’abord	été	utilisés	

dans	différentes	parties	du	système	nerveux	autres	que	le	cerveau,	notamment	dans	la	

moelle	 épinière	 pour	 le	 traitement	 de	 douleurs	 chroniques	 et	 dans	 le	 nerf	 du	 sinus	

carotidien	pour	le	traitement	de	l’hypertension	(Gildenberg,	2005).	Les	premiers	essais	

stimulations	 cérébrales	 ont	 commencé	 dans	 les	 années	 1970,	 et	 se	 sont	 rapidement	

généralisés	du	cortex	aux	structures	sous-corticales.	

Après	 des	 échecs	 dans	 les	 années	 1970	 pour	 le	 traitement	 de	 l’épilepsie	 et	 de	 la	

paralysie	 cérébrale	 par	 la	 stimulation	 des	 noyaux	 subthalamiques	 et	 du	 cervelet,	 la	

stimulation	cérébrale	profonde	a	trouvé	une	nouvelle	application	dans	les	années	1990	

comme	 thérapie	 pour	 la	maladie	 de	 Parkinson.	 En	 effet,	malgré	 les	 grandes	 avancées	

pour	 les	patients	 apportées	par	 la	 commercialisation	de	 la	 lévodopa	en	1968,	 la	 seule	
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alternative	 pour	 les	 patients	 résistants	 au	 traitement	 médicamenteux	 était	 jusque-là	

l’ablation	 partielle	 ou	 totale	 de	 certaines	 structures	 sous-corticales,	 le	 thalamus	 ou	 le	

pallidum	 (Schwalb	&	Lozano,	 2004).	 La	 stimulation	 cérébrale	 profonde	 a	 apporté	une	

alternative	plus	 sûre	à	 la	 chirurgie	destructrice.	Elle	a	également	permis	 l’étude	d’une	

nouvelle	 cible	de	 traitement,	 le	noyau	 subthalamique.	En	 effet,	 aucun	essai	n’avait	 été	

fait	en	neurochirurgie	sur	cette	structure	parce	que	 les	patients	ayant	subi	des	 lésions	

accidentelles	dans	cette	région	souffraient	d’un	trouble	du	mouvement	grave,	le	ballisme	

(Schwalb	&	Hamani,	2008).	Le	caractère	réversible	de	la	stimulation	cérébrale	profonde	

a	 permis	 de	montrer	 l’efficacité	 de	 stimulation	 du	 noyau	 subthalamique	 chez	 le	 singe	

puis	chez	l’humain	pour	réduire	les	symptômes	de	la	maladie	de	Parkinson	(Pollak	et	al.,	

1993).	

La	stimulation	cérébrale	profonde	a	ensuite	été	appliquée	à	des	patients	souffrant	d’un	

trouble	 obsessionnel	 compulsif,	 après	 que	 des	 patients	 stimulés	 pour	 traiter	 leur	

maladie	 de	 Parkinson	 aient	 vu	 une	 amélioration	 dans	 leur	 trouble	 obsessionnel	

compulsif	 concomitant	 (Mallet	 et	 al.,	 2002).	 Un	 essai	 clinique	 a	 ensuite	 confirmé	

l’efficacité	 de	 la	 stimulation	 cérébrale	 profonde	 du	 noyau	 subthalamique	 dans	 le	

traitement	 du	 trouble	 obsessionnel-compulsif	 (Mallet	 et	 al.,	 2008).	 Aujourd’hui,	

plusieurs	cibles	sont	utilisées	dans	le	traitement	du	TOC,	dans	le	noyau	subthalamique	

et	le	striatum	(Alonso	et	al.,	2015).	

	

(2) Mode	d’action	de	la	DBS	

L’implantation	d’électrodes	et	la	délivrance	d’un	courant	électrique	permet	de	modifier	

le	fonctionnement	de	la	zone	cérébrale	située	autour	de	ces	électrodes.	Cette	technique	a	

l’avantage	 majeur	 de	 modifier	 le	 fonctionnement	 cérébral	 de	 façon	 réversible,	

contrairement	aux	ablations	chirurgicales	de	ces	mêmes	structures.	Un	des	paramètres	

majeurs	 dans	 l’efficacité	 de	 la	 stimulation	 cérébrale	 profonde	 est	 la	 fréquence	 de	

stimulation	:	 dans	 la	 maladie	 de	 Parkinson	 par	 exemple,	 la	 stimulation	 commence	 à	

avoir	un	effet	sur	les	tremblements	à	partir	de	50Hz,	et	atteint	un	plateau	autour	de	200	

Hz	(Krack,	Hariz,	Baunez,	Guridi,	&	Obeso,	2010).	

Il	n’est	donc	pas	étonnant	que	les	effets	de	la	stimulation	varient	selon	la	fréquence,	et	

on	 distingue	 généralement	 la	 stimulation	 à	 haute	 fréquence	 (HFS,	 130-180	 Hz)	 de	 la	

stimulation	à	basse	fréquence	(LFS,	60-80	Hz)	(Jia	et	al.,	2017).	

Néanmoins,	même	si	 l’efficacité	thérapeutique	de	la	stimulation	cérébrale	profonde	est	

aujourd’hui	 bien	 établie,	 ses	 mécanismes	 d’action	 demeurent	 mal	 connus	 et	 sujets	 à	

débat.	La	similitude	des	effets	de	la	stimulation	cérébrale	profonde	à	haute	fréquence	et	

des	 chirurgies	 lésionnelles	 a	 d’abord	 fait	 émerger	 l’hypothèse	 selon	 laquelle	 elle	
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inhiberait	 l’activité	 des	 neurones	 stimulés,	 et	 cette	 hypothèse	 a	 été	 confirmée	 par	

l’observation	 d’une	 inhibition	 après	 stimulation	 du	 noyau	 subthalamique	 chez	 le	 rat	

(Benazzouz	et	al.,	2000)	et	l’humain	(Welter	et	al.,	2004).		

Cependant,	 d’autres	 données	 sont	 ensuite	 venues	 contredire	 cette	 hypothèse	:	 des	

études	 mesurant	 l’activité	 de	 structures	 qui	 reçoivent	 des	 connexions	 du	 noyau	

subthalamique,	comme	le	globus	pallidus,	ont	au	contraire	montré	une	augmentation	de	

l’activité	du	noyau	subthalamique	(Hashimoto,	Elder,	Okun,	Patrick,	&	Vitek,	2003;	Jech	

et	al.,	2001).	

Ce	 paradoxe	 apparent	 a	 été	 résolu	 par	 l’hypothèse	 selon	 laquelle	 la	 stimulation	

cérébrale	profonde	agirait	en	réalité	en	neutralisant	l’activité	irrégulière	et	pathologique	

des	 structures	 stimulées,	 et	 en	 imposant	 un	 rythme	 régulier	 (Miocinovic,	 Somayajula,	

Chitnis,	 &	 Vitek,	 2013).	 Ces	 rythmes	 d’activation	 réguliers	 se	 répandraient	 ensuite	 au	

reste	des	structures	des	ganglions	de	la	base	et	aux	boucles	thalamocorticales.		

Cette	 hypothèse	 n’est	 pas	 forcément	 contradictoire	 avec	 les	 observations	 selon	

lesquelles	 les	 effets	 de	 la	 stimulation	 cérébrale	 profonde	 sont	 similaires	 à	 ceux	 d’une	

lésion.	En	effet,	plusieurs	auteurs	ont	suggéré	que	la	stimulation	à	haute	fréquence	d’une	

structure	 cérébrale	 pouvait	 être	 apparentée	 à	 une	 «	lésion	 informationnelle	»	

(Herrington,	 Cheng,	 &	 Eskandar,	 2015)	:	 la	 régularisation	 par	 la	 stimulation	 des	

impulsions	 électriques	 émises	 par	 un	 groupe	de	 neurones	 pourrait	 être	 équivalente	 à	

une	 lésion	 en	 ce	 qu’elle	 empêche	 la	 diffusion	 et	 l’intégration	 des	 informations	

habituellement	contenues	dans	ces	impulsions.	

Mais	 la	 régularisation	 de	 l’activité	 neuronale	 n’est	 pas	 toujours	 synonyme	 de	 perte	

d’information.	 En	 effet,	 des	modèles	de	 la	maladie	de	Parkinson	 chez	 le	 rat	 suggèrent	

que	cette	maladie	augmente	l’entropie	dans	le	réseau	alors	que	la	stimulation	diminue	

l’entropie	 et	 permet	 ainsi	 une	meilleure	 transmission	 de	 l’information	 (Buehlmann	&	

Deco,	2010;	Dorval	&	Grill,	2014).	

	

(3) Effets	thérapeutiques	et	cognitifs	de	la	DBS	dans	le	TOC	et	l’addiction	à	la	cocaïne	

La	 stimulation	 cérébrale	 profonde	 est	 aujourd’hui	 régulièrement	 utilisée	 comme	

traitement	 pour	 les	 TOC	 très	 sévères	 et	 résistants	 aux	 traitements.	 Une	méta-analyse	

(Alonso	et	al.,	2015)	a	montré	que	60%	des	patients	ayant	bénéficié	d’un	traitement	par	

stimulation	cérébrale	profonde	ont	vu	la	sévérité	de	leur	TOC	diminuer	d’au	moins	35%,	

et	 une	 large	 amélioration	 de	 la	 qualité	 de	 vie	 de	 la	 majorité	 des	 patients.	 De	 plus	 la	

stimulation	cérébrale	profonde	bénéficie	d’une	très	bonne	acceptabilité	par	les	patients	

et	 une	 fréquence	 d’effets	 secondaires	 plus	 faible	 que	 celle	 des	 chirurgies	 lésionnelles.	

Enfin,	 l’efficacité	de	 la	stimulation	pour	 le	TOC	semble	être	 la	même	dans	 les	cas	où	 la	
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cible	 de	 la	 stimulation	 est	 située	 dans	 le	 striatum	 ventral	 ou	 dans	 le	 noyau	

subthalamique.	

	

La	 stimulation	 cérébrale	 profonde	 est	 également	 une	 piste	 de	 traitement	 pour	

l’addiction,	notamment	à	la	cocaïne.	Un	des	premiers	arguments	cliniques	dans	ce	sens	a	

été	 une	 étude	 de	 cas	 (Witjas	 et	 al.,	 2005)	 montrant	 que	 la	 stimulation	 cérébrale	

profonde	du	noyau	subthalamique	pouvait	aider	à	éliminer	 l’addiction	aux	traitements	

dopaminergiques	 qui	 apparaît	 parfois	 chez	 les	 patients	 souffrant	 de	 la	 maladie	 de	

Parkinson.	 Par	 la	 suite,	 des	 études	 chez	 le	 rongeur	 et	 chez	 l’humain	 ont	 exploré	

l’efficacité	de	la	stimulation	pour	diminuer	la	consommation	de	cocaïne.		

Deux	 cibles	 principales	 de	 stimulation	 sont	 envisagées	 pour	 la	 stimulation	 cérébrale	

profonde	 dans	 le	 traitement	 de	 l’addiction	 :	 le	 noyau	 accumbens	 et	 le	 noyau	

subthalamique.	Ce	sont	 les	deux	cibles	qui	ont	été	explorées	chez	 l’humain,	et	d’autres	

cibles	ont	également	été	étudiées	chez	l’animal.	

Vassoler	 et	 ses	 collègues	 (2008,	 2013)	 ont	 étudié	 l’effet	 de	 la	 stimulation	 cérébrale	

profonde	dans	 le	noyau	accumbens	chez	 le	rat,	et	montré	une	plus	 faible	reprise	de	 la	

consommation	de	cocaïne	après	une	période	d’arrêt	chez	les	rats	stimulés,	sans	modifier	

le	 comportement	 de	 recherche	 de	 nourriture.	 La	 stimulation	 du	 noyau	 accumbens	 a	

également	 été	 étudiée	 avec	 succès	 dans	 d’autres	 addictions,	 notamment	 l’alcool	

(Henderson	et	al.,	2010;	Knapp,	Tozier,	Pak,	Ciraulo,	&	Kornetsky,	2009;	Wilden	et	al.,	

2014)	et	l’héroïne	(Guo	et	al.,	2013;	Schippers	et	al.,	2017).	

Rouaud	et	ses	collègues	(2010)	ont	étudié	l’effet	de	la	stimulation	cérébrale	profonde	du	

noyau	 subthalamique	 chez	 le	 rat,	 et	montré	 que	 cette	 stimulation	 ne	modifiait	 pas	 la	

consommation	de	cocaïne	dans	le	cas	où	elle	pouvait	être	obtenue	sans	effort,	mais	que	

la	motivation	pour	obtenir	de	la	cocaïne	était	diminuée	chez	les	rats	stimulés,	alors	que	

la	motivation	pour	obtenir	du	sucre	était	au	contraire	augmentée.	

	

Levy	 et	 ses	 collègues	 (2007)	 ont	 montré	 chez	 le	 rat	 que	 la	 stimulation	 électrique	

intracrâniale	 du	 cortex	 préfrontal	 pouvait	 réduire	 la	 consommation	 de	 cocaïne	 et	 la	

motivation	 pour	 la	 recherche	 de	 cocaïne,	 tout	 en	 conservant	 la	 motivation	 pour	 les	

récompenses	naturelles	comme	le	sucre.	Ces	changements	comportementaux	étaient	de	

plus	 associés	 par	 des	 altérations	 des	 récepteurs	 glutamatergiques	 dans	 le	 cortex	

cingulaire	antérieur	et	l’aire	tegmentale	ventrale.	

Friedman	 et	 ses	 collègues	 (2010)	 ont	 étudié	 l’efficacité	 de	 la	 stimulation	 cérébrale	

profonde	 de	 l’habenula	 latérale,	 un	 noyau	 diencéphalique	 impliqué	 dans	 le	

renforcement	 négatif	 et	 les	 réponses	 aversives.	 Ils	 ont	 montré	 que	 les	 rats	 stimulés	
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consommaient	moins	de	cocaïne	et	étaient	moins	motivés	pour	en	obtenir,	mais	cet	effet	

ne	 semble	 pas	 spécifique	 à	 la	 cocaïne,	 puisqu’une	 autre	 étude	 du	 même	 groupe	

(Friedman	 et	 al.,	 2011)	 a	 montré	 une	 baisse	 de	 la	 consommation	 de	 sucre	 après	

stimulation	de	l’habenula	latérale.		

Les	études	sont	moins	nombreuses	chez	l’humain,	et	ce	sont	principalement	des	études	

de	 cas	 où	 l’indication	 thérapeutique	 de	 la	 stimulation	 cérébrale	 profonde	 n’était	 pas	

l’addiction	(Luigjes	et	al.,	2012).	Quelques	études	pilotes	ont	néanmoins	commencé	avec	

succès	à	 évaluer	 l’efficacité	de	 la	 stimulation	 cérébrale	profonde	du	noyau	accumbens	

dans	 l’addiction	à	 l’héroïne	 (Kuhn	et	al.,	2014;	Valencia-Alfonso	et	al.,	2012),	à	 l’alcool	

(Kuhn	 et	 al.,	 2011;	 Müller	 et	 al.,	 2016)	 et	 plus	 récemment	 à	 la	 cocaïne	 (Gonçalves-

Ferreira	 et	 al.,	 2016).	 Ces	 études	 ont	 toutes	 montré	 une	 baisse	 significative	 (et	 chez	

certains	patients	un	arrêt	complet)	de	la	consommation	de	la	substance	d’abus.	

Malgré	 ces	 premiers	 résultats	 prometteurs	 de	 la	 stimulation	 du	 noyau	 accumbens,	 le	

choix	de	la	cible	de	stimulation	à	privilégier	reste	débattu	(Luigjes	et	al.,	2012;	Pelloux	&	

Baunez,	 2013,	 2015).	 En	 effet,	 d’autres	 aires	 cérébrales	 –	 principalement	 le	 noyau	

subthalamique,	 mais	 pas	 seulement	 –	 ont	 montré	 des	 résultats	 prometteurs	 dans	 les	

études	 précliniques,	 et	 il	 serait	 prématuré	 d’abandonner	 l’étude	 de	 l’efficacité	 de	 leur	

stimulation	pour	traiter	l’addiction.	

	

b) Des	bases	cognitives	et	théoriques	communes	

Dans	cette	partie,	je	veux	présenter	rapidement	les	différents	phénomènes	cliniques	qui	

peuvent	 permettre	 de	 mettre	 en	 parallèle	 TOC	 et	 addiction	 pour	 construire	 une	

démarche	transnosographique.	Je	présente	ces	phénomènes	plus	en	détail	plus	loin	dans	

le	texte.	

	

(1) Les	obsessions,	à	la	base	des	compulsions	?	

On	peut	parler	d’obsessions	à	la	fois	dans	le	TOC	et	dans	l’addiction	à	la	cocaïne,	même	si	

il	ne	s’agit	sans	doute	pas	exactement	du	même	phénomène.		

Dans	 le	 contexte	du	TOC,	 la	notion	d’obsession	 renvoie	à	des	pensées	ou	des	pulsions	

(urges)	persistantes	et	récurrentes	qui	sont	perçues	comme	intrusives	et	désagréables	

par	le	patient	(American	Psychiatric	Association,	2013).	

Cette	définition	des	obsessions	offre	un	parallèle	 intéressant	avec	 la	notion	de	craving	

dans	l’addiction,	qui	désigne	un	besoin	impérieux	de	consommer	la	substance	d’abus	qui	

rend	 difficile	 le	 fait	 de	 penser	 à	 quoi	 que	 ce	 soit	 d’autre	 (American	 Psychiatric	
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Association,	 2013).	 Le	 craving,	 comme	 les	 obsessions,	 est	 vécu	 comme	 désagréable	

(Drummond,	2001)	

Dans	 les	 deux	 cas,	 le	 vécu	 subjectif	 du	 patient	 est	 qu’une	 pensée	 s’impose	 à	 lui	 de	

manière	désagréable	et	qu’il	 lui	est	difficile	de	s’en	débarrasser.	Dans	 les	deux	cas,	ces	

pensées	intrusives	ont	été	proposées	comme	cause	de	comportements	compulsifs.	

	

(2) Les	comportements	compulsifs	

Dans	 le	 contexte	 du	 TOC,	 le	 DSM-5	 définit	 les	 obsessions	 comme	 des	 comportements	

qu’un	 individu	 se	 sent	 poussé	 à	 accomplir	 en	 réponse	 à	 une	 obsession	 ou	 à	 cause	 de	

règles	 qu’il	 se	 sent	 obligé	 de	 suivre	 strictement	 (American	 Psychiatric	 Association,	

2013).	Ces	 comportements	 sont	 généralement	 répétitifs,	 persistants,	 inappropriés	 à	 la	

situation,	 et	 n’ont	 pas	 de	 lien	 évident	 avec	 les	 buts	 de	 l’individu,	 ils	 ont	 au	 contraire	

souvent	des	conséquences	indésirables	(Dalley,	Everitt,	&	Robbins,	2011).	La	notion	de	

perte	de	contrôle	semble	être	centrale	dans	ces	comportements	(Figee	et	al.,	2016).	

Dans	le	contexte	de	l’addiction,	la	consommation	de	substances	peut	être	décrite	comme	

compulsive	 (Everitt	&	Robbins,	 2016).	On	 retrouve	 effectivement	 dans	 l’addiction	des	

marqueurs	d’un	comportement	compulsif	:	persistance	de	la	consommation	malgré	ses	

conséquences	négatives	 (Pelloux,	 Everitt,	&	Dickinson,	 2007),	 perte	de	 contrôle	 sur	 la	

consommation	(Martin,	Fillmore,	Chung,	Easdon,	&	Miczek,	2006).	

Dans	 les	 deux	 cas,	 on	 retrouve	 donc	 un	 comportement	 qui	 est	 poursuivi	 malgré	 ses	

conséquences	négatives,	et	difficile	à	contrôler.		

	

(3) Déficit	d’insight		

	Le	terme	d’insight	est	utilisé	dans	plusieurs	sens	en	sciences	cognitives.	Ici,	je	l’utiliserai	

pour	 désigner	 la	 capacité	 à	 reconnaître	 et	 décrire	 ses	 propres	 comportements,	

processus	 cognitifs	 et	 états	mentaux,	 et	 ceux	des	 autres	 (Goldstein	 et	 al.,	 2009).	 Cette	

notion	 est	 proche	 de	 la	 métacognition,	 qui	 peut	 être	 définie	 comme	 la	 capacité	 à	

percevoir	 ses	 propres	 états	 internes	 (monitoring)	 et	 à	 utiliser	 ces	 informations	 pour	

modifier	son	comportement	(control)	(Kornell,	2009).	La	notion	de	monitoring	qui	existe	

dans	la	métacognition	n’est	pas	spécifique	aux	états	mentaux	:	le	monitoring	des	actions	

et	 des	 performances,	 et	 leur	 comparaison	 avec	 ses	 propres	 objectifs	 est	 d’une	 très	

grande	 importance	 dans	 la	 prise	 de	 décision	 (Ridderinkhof,	 van	 den	 Wildenberg,	

Segalowitz,	&	Carter,	2004).	

Ces	processus	sont	déficitaires	dans	la	plupart	des	pathologies	psychiatriques	(Rouault,	

Seow,	Gillan,	&	Fleming,	2018),	mais	les	déficits	précis	varient	selon	les	pathologies.	
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On	peut	parler	de	déficits	dans	ces	mécanismes	de	deux	façons	différentes	:	soit	une	plus	

faible	 conscience	 de	 ses	 comportements	 et	 états	 mentaux,	 soit	 des	 croyances	

dysfonctionnelles	relatives	à	ces	états	mentaux	et	à	leur	conscience.	

Le	déficit	 le	plus	basique	observé	est	 la	sous-estimation	des	troubles	dont	ils	souffrent	

par	 les	 patients.	 C’est	 un	 déficit	 qui	 est	 présent	 dans	 de	 nombreuses	 pathologies	

neurologiques	et	psychiatriques	 (Orfei,	Robinson,	Bria,	Caltagirone,	&	Spalletta,	2008),	

et	notamment	dans	l’addiction	(Goldstein	et	al.,	2009)	et,	de	manière	variable	entre	les	

patients,	 dans	 le	 TOC	 (Matsunaga	 et	 al.,	 2002).	 Cela	 peut	 passer	 soit	 par	 une	 sous-

estimation	du	temps	consacré	aux	symptômes,	ou	par	une	sous-estimation	du	caractère	

dysfonctionnel	de	ces	comportements.	

Les	 croyances	 métacognitives	 dysfonctionnelles	 jouent	 une	 place	 particulièrement	

importante	dans	le	TOC	:	on	peut	ranger	dans	cette	catégorie	la	fusion	pensée-action	que	

j’ai	 déjà	 évoquée,	 la	 faible	 confiance	 dans	 ses	 souvenirs,	 ou	 la	 croyance	 qu’il	 faut	

maintenir	 le	contrôle	sur	ses	pensées	en	permanence	(Moritz,	Peters,	Larøi,	&	Lincoln,	

2010).	

La	métacognition	n’a	pas	été	étudiée	spécifiquement	dans	l’addiction	à	la	cocaïne,	mais	

elle	 a	 été	 étudiée	 dans	 d’autres	 addictions	 (alcool,	 nicotine,	 addiction	 au	 jeu).	 La	

croyance	qu’il	faut	contrôler	ses	pensées	est	associée	à	la	sévérité	de	l’addiction	et,	dans	

l’addiction	à	 l’alcool,	à	 la	rechute.	D’une	façon	similaire	à	 l’importance	des	croyances	à	

propos	des	idées	intrusives	dans	TOC,	le	fait	de	percevoir	le	craving	comme	désagréable	

et	 incontrôlable	 pourrait	 augmenter	 le	 risque	 de	 rechute	 (Hamonniere	 &	 Varescon,	

2018).	

Dans	le	TOC	comme	dans	l’addiction,	on	peut	donc	penser	que	des	déficits	métacognitifs	

jouent	 un	 rôle	 négatif,	 d’une	 part	 parce	 qu’une	 une	 sous-estimation	 de	 la	 gravité	 du	

trouble	 diminue	 la	 probabilité	 que	 le	 patient	 recherche	 une	 aide	 médicale	 ou	

psychologique	 et	 son	 adhérence	 au	 traitement	 (Goldstein	 et	 al.,	 2009;	 Ravi	 Kishore,	

Samar,	 Janardhan	 Reddy,	 Chandrasekhar,	 &	 Thennarasu,	 2004),	 et	 d’autre	 part	 parce	

que	 des	 croyances	métacognitives	 dysfonctionnelles	 pourraient	 pousser	 les	 patients	 à	

adopter	 des	 mécanismes	 adaptatifs	 (coping	 mechanisms)	 délétères	 qui	 empirent	 en	

réalité	le	trouble.	

	

3. L’apport	des	approches	dimensionnelles	dans	ces	deux	pathologies	

La	 forte	 hétérogénéité	 du	TOC	 comme	 catégorie	 diagnostique	 en	 fait	 un	 bon	 candidat	

pour	des	 approches	dimensionnelles.	 En	 effet,	 on	 trouve	 au	 sein	du	TOC	des	 types	de	

symptômes	qui	pourraient	sembler	bien	distincts	(liés	à	la	propreté	et	aux	maladies,	ou	

liées	à	l’accumulation	par	exemple),	à	tel	point	qu’on	a	proposé	d’en	faire	des	sous-types	
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du	TOC.	Néanmoins,	la	plupart	des	patients	souffrent	de	plusieurs	types	de	symptômes.	

Il	a	donc	été	proposé	de	conceptualiser	ces	types	comme	des	dimensions	distinctes	qui	

traversent	 le	 TOC	 et	 peuvent	 se	 croiser	 chez	 les	 patients.	 Une	 revue	 de	 la	 littérature	

(Mataix-Cols	et	al.,	2005)	a	ainsi	permis	d’identifier	quatre	grandes	dimensions	:	ordre	

et	 symétrie,	 accumulation	 (hoarding),	 lavage	 et	 contamination,	 et	 vérification.	 Ces	

quatre	 dimensions	 sont	 associées	 à	 des	 facteurs	 génétiques,	 des	 comorbidités,	 des	

substrats	 neuraux	 et	 des	 réponses	 à	 des	 traitements	 différents.	 Ces	 dimensions	 se	

retrouvent	 non	 seulement	 chez	 les	 patients	 diagnostiqués	 comme	 souffrant	 d’un	TOC,	

mais	également	dans	la	population	générale	et	dans	d’autres	troubles	psychiatriques.	

À	 l’inverse,	 l’addiction	 est	 bien	 décrite	 par	 des	 modèles	 unidimensionnels	 (Muthén,	

2006).	 Ces	 études	 ont	 porté	 principalement	 sur	 l’addiction	 à	 l’alcool,	 mais	 quelques	

travaux	ont	 confirmé	 ces	 résultats	 avec	d’autres	 substances,	 et	 notamment	 la	 cocaïne.	

Cela	 fait	 qu’une	 approche	 catégorielle	 est	 moins	 problématique	 pour	 l’addiction	 que	

pour	le	TOC,	mais	l’addiction	reste	néanmoins	plutôt	une	dimension	qu’une	catégorie,	et	

la	 sévérité	 de	 l’addiction	 est	 importante	 à	 mesurer.	 Certains	 ont	 donc	 proposé	 une	

approche	mixte	pour	 l’addiction	dans	 le	DSM,	qui	serait	plus	 facile	à	 implémenter	que	

dans	des	troubles	multidimensionnels	(Helzer,	Brink,	&	Guth,	2006;	Helzer,	Bucholz,	&	

Gossop,	2007).	

Enfin,	des	approches	dimensionnelles	transnosographiques	peuvent	également	apporter	

des	 éléments	 intéressants	 dans	 le	 TOC	 et	 dans	 l’addiction	 à	 la	 cocaïne,	 en	 montrant	

l’importance	de	dimensions	qui	ne	sont	pas	exclusives	à	ces	troubles.	

Ces	 approches	 ont	 particulièrement	 été	 utilisées	 pour	 comparer	 le	 rôle	 de	 la	

compulsivité	et	de	l’impulsivité	dans	le	TOC	et	l’addiction	(Brooks,	Lochner,	Shoptaw,	&	

Stein,	 2017;	 Figee	 et	 al.,	 2016;	 Fontenelle,	 Oostermeijer,	 Harrison,	 Pantelis,	 &	 Yücel,	

2011;	Robbins,	Gillan,	Smith,	de	Wit,	&	Ersche,	2012;	Voon	&	Dalley,	2015).	

Bien	que	la	présence	d’obsessions	dans	le	TOC	et	dans	l’addiction	ait	été	relevée	(Modell,	

Glaser,	Cyr,	&	Mountz,	1992;	Pelchat,	2002),	elle	ne	semble	pas	avoir	été	étudiée	sous	un	

aspect	dimensionnel	pour	le	moment.	
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B. Attention	et	obsession	

1. Différentes	théories	de	l’obsession,	et	leur	lien	avec	l’attention	

Dans	le	TOC,	les	obsessions	sont	des	pensées	vécues	comme	intrusives	et	involontaires.	

Elles	 peuvent	 prendre	 la	 forme	 d’images	 ou	 d’impulsions	 (par	 exemple	 attaquer	

quelqu’un,	 se	 jeter	 sous	 une	 voiture)	 dérangeantes	 (American	Psychiatric	Association,	

2013).	Ces	 impulsions	ne	sont	pas	du	même	type	que	 les	comportements	 impulsifs	ou	

compulsifs	dont	j’ai	parlé	ailleurs.	En	effet,	ces	impulsions	concernent	généralement	des	

actes	 graves,	 que	 le	 patient	 ne	 commet	 jamais	 réellement.	 C’est	 la	 possibilité	 de	

commettre	ces	actes	qui	apparaît	à	l’esprit	de	façon	intrusive	et	qui	est	source	d’anxiété.	

Ce	type	de	pensées	intrusives	est	très	courant	dans	la	population	générale	:	80	à	99%	de	

la	population	a	ce	 type	de	pensées	(Ladouceur	et	al.,	2000),	et	 le	contenu	des	pensées	

intrusives	 dans	 la	 population	 générale	 est	 difficile	 à	 distinguer	 de	 celui	 des	 patients	

souffrant	 d’un	 TOC	 (Rachman	 &	 de	 Silva,	 1978;	 Rassin	 &	 Muris,	 2007;	 Salkovskis	 &	

Harrison,	1984).	Les	pensées	intrusives	vécues	par	les	personnes	qui	souffrent	d’un	TOC	

sont	 cependant	 différentes	 de	 celles	 de	 la	 population	 générale	 sur	 plusieurs	 aspects	:	

elles	 induisent	plus	d’anxiété,	 elles	 sont	plus	 fréquentes,	 plus	 intenses,	 vécues	 comme	

plus	inacceptables	(Marcks	&	Woods,	2007).	

Plusieurs	modèles	ont	été	développés	pour	conceptualiser	le	rôle	des	obsessions	dans	le	

TOC.	

Un	premier	modèle	 cognitivo-comportemental	 est	basé	 sur	 les	 travaux	de	Beck	 (Beck,	

1976).	Ce	modèle	repose	sur	l’hypothèse	que	les	obsessions	se	développent	à	partir	de	

pensées	 intrusives	 normales	 (Marcks	 &	Woods,	 2007).	 La	 différence	 serait	 causée	 en	

grande	partie	par	le	phénomène	de	fusion	entre	pensée	et	action	(thought-action	fusion),	

la	 tendance	 à	 supposer	 des	 rapports	 de	 causalité	 entre	 ses	 pensées	 et	 la	 réalité	

extérieure	 (Shafran	&	Rachman,	2004).	Dans	 le	TOC,	on	 trouve	cette	 fusion	sous	deux	

formes	:	 la	 croyance	 que	 le	 fait	 de	 penser	 à	 des	 choses	 horribles	 les	 rend	 plus	

susceptibles	de	 se	produire,	 et	 la	 croyance	 en	une	 équivalence	morale	 entre	 le	 fait	 de	

penser	à	faire	quelque	chose	et	le	fait	de	le	faire	réellement	(Coles,	Mennin,	&	Heimberg,	

2001).	

Cette	 fusion	 entre	 pensée	 et	 action	 semble	 avoir	 un	 lien	 clair	 avec	 le	 sentiment	 de	

responsabilité	 exacerbée	 qui	 a	 une	 position	 centrale	 dans	 le	 modèle	 du	 TOC	 de	

Salkovskis	(Rachman,	Thordarson,	Shafran,	&	Woody,	1995;	Salkovskis,	1999).	

Cependant,	ce	modèle	a	des	 limites,	et	notamment	 le	 fait	que	 la	 fusion	entre	pensée	et	

action	 ne	 semble	 pas	 plus	 forte	 dans	 le	 TOC	 que	 dans	 le	 trouble	 anxieux	 généralisé	

(Shafran	&	Rachman,	2004),	même	si	elle	est	effectivement	plus	importante	que	chez	les	

sujets	sains.	



	

	 65	

Un	autre	modèle	plus	directement	basé	sur	la	notion	d’attention	et	sur	les	mécanismes	

communs	au	TOC	et	aux	troubles	anxieux	est	parfois	désigné	sous	le	terme	de	théorie	du	

contrôle	 attentionnel	 (De	 Putter	 &	 Koster,	 2017).	 Dans	 cette	 théorie,	 deux	 grands	

mécanismes	 gouvernent	 le	 contrôle	 de	 l’attention	:	 un	mécanisme	 top-down	 qui	 est	 le	

contrôle	 volontaire	 de	 l’attention	 qui	 permet	 par	 exemple	 la	 concentration	 sur	 une	

tâche,	 et	 un	 mécanisme	 bottom-up	 qui	 permet	 la	 «	capture	»	 de	 l’attention	 par	 des	

stimuli	 saillants	 (notamment	 menaçants)	 et	 qui	 peuvent	 être	 aussi	 bien	 internes	

qu’externes.	 Dans	 le	 TOC,	 ce	 mécanisme	 bottom-up	 serait	 anormalement	 favorisé,	 et	

l’attention	serait	trop	attirée	par	les	stimuli	menaçants,	y	compris	les	pensées	intrusives.	

De	 plus,	 comme	 les	 ressources	 attentionnelles	 d’un	 individu	 sont	 limitées,	 cette	

favorisation	 du	bottom-up	 impliquerait	 également	 des	 difficultés	 de	 concentration	 qui	

expliquerait	les	performances	psychomotrices	affaiblies	des	patients	souffrant	d’un	TOC.	

	

2. Définition	du	biais	attentionnel		

L’attention	est	un	processus	cognitif	important	dans	l’émergence	et	la	mise	en	place	de	

comportements	adaptatifs,	parce	qu’elle	permet	de	sélectionner	 les	 stimuli	auxquels	 il	

est	utile	de	répondre	ou	non,	dans	la	mesure	où	il	est	impossible	au	cerveau	de	traiter	

toutes	les	informations	disponibles	dans	l’environnement.	On	peut	distinguer	l’attention	

volontaire	 (active,	 dirigée,	 top-down,	 contrôlée)	 de	 l’attention	 involontaire	 (réactive,	

passive,	 bottom-up,	 automatique).	 Dans	 l’attention	 involontaire,	 c’est	 la	 saillance	 d’un	

stimulus	 qui,	 par	 un	 processus	 bottom-up,	 conduit	 à	 l’allocation	 de	 ressources	

attentionnelles	à	celui-ci.	

La	 notion	 de	 biais	 attentionnel	 est	 largement	 utilisée	 mais	 pas	 toujours	 définie	 avec	

précision.	 Toutes	 les	 définitions	 s’accordent	 en	 tout	 cas	 sur	 le	 fait	 que	 le	 biais	

attentionnel	renvoie	au	fait	que	certaines	catégories	de	stimuli	se	voient	attribuer	plus	

de	ressources	attentionnelles.	

Pour	Field	&	Cox	(2008),	être	 fixé	vers	un	but	rend	 l’individu	plus	réceptif	aux	stimuli	

associés	à	ce	but,	et	amplifie	 les	réponses	émotionnelles	et	cognitives	à	ces	stimuli,	 ce	

qui	 leur	confère	une	plus	grande	priorité	dans	les	processus	cognitifs	et	amène	donc	à	

un	 biais	 attentionnel.	 Christiansen,	 Schoenmakers	 et	 Field	 (2015a)	 proposent	 une	

définition	proche	:	les	stimuli	pertinents	en	termes	de	motivation	attirent	et	conservent	

l’attention	 plus	 que	 les	 autres.	 D’autres	 articles	 (DiGirolamo	 et	 al.,	 2015;	 Field	 et	 al.,	

2016)	proposent	une	définition	plus	simple	:	ils	définissent	le	biais	attentionnel	comme	

la	 tendance	 de	 certaines	 catégories	 de	 stimuli	 à	 capturer	 et	 garder	 l’attention.	 Cette	

définition	se	veut	 la	plus	basique	possible,	et	 il	est	 intéressant	de	noter	l’absence	de	la	

notion	de	motivation	ou	de	but,	présente	dans	les	définitions	précédentes.	
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Stroop	 émotionnel	 peut	 correspondre	 à	 deux	 types	 d’effets	 sur	 l’attention	:	 soit	

l’individu	remarque	plus	rapidement	les	stimuli	pour	lesquels	il	a	un	biais	attentionnel,	

ce	 qui	 retarde	 le	 traitement	 des	 autres	 informations,	 soit	 l’individu	 ne	 remarque	 pas	

plus	rapidement	ces	stimuli,	mais	a	des	difficultés	à	en	désengager	son	attention	une	fois	

qu’il	 les	 a	 remarqués.	 Dans	 le	 cas	 des	 troubles	 en	 lien	 avec	 l’anxiété,	 un	 mécanisme	

possible	 serait	 aussi	 à	 l’inverse	 l’évitement	 des	 stimuli	 concernés	 (Cisler	 &	 Koster,	

2010).	

La	 plupart	 des	 auteurs	 considèrent	 le	 biais	 attentionnel	 comme	 un	 phénomène	

automatique	 et	 non	 conscient	 (Cox	 et	 al.,	 2006),	mais	 cette	 vision	 est	 disputée	 sur	 la	

base	du	fait	qu’il	ne	semble	pas	y	avoir	de	biais	attentionnel	dans	les	cas	où	les	stimuli	

sont	 perçus	 de	 façon	 inconsciente	 (subliminale).	 Ce	 résultat	 indiquerait	 que	 le	 biais	

attentionnel	serait	donc	dû	plutôt	à	une	difficulté	à	désengager	son	attention	de	certains	

stimuli	qu’à	une	détection	plus	rapide	de	certains	stimuli	(Phaf	&	Kan,	2007).	

Le	biais	attentionnel	a	été	étudié	dans	de	nombreuses	pathologies	psychiatriques,	dont	

l’addiction	 et	 le	 TOC.	 On	 retrouve	 également	 un	 biais	 attentionnel	 vers	 les	 stimuli	

anxiogènes	dans	 le	 trouble	 anxieux	 généralisé	 (Bar-Haim	et	 al.,	 2007;	Cisler	&	Koster,	

2010)	et	vers	les	stimuli	à	valence	émotionnelle	négative	dans	la	dépression	(Peckham,	

McHugh,	&	Otto,	2010)	notamment.	

	

3. Le	rôle	du	biais	attentionnel	dans	l’addiction	et	dans	la	rechute	

L’existence	 d’un	 biais	 attentionnel	 pour	 les	 substances	 consommées	 chez	 les	 patients	

souffrant	d’une	addiction	est	très	bien	établie	.	

Même	si	 le	biais	 attentionnel	n’est	pas	 intrinsèquement	pathologique,	 il	 peut	 jouer	un	

rôle	dans	des	processus	pathologiques.	Le	biais	attentionel	peut	à	la	fois	être	provoqué	

par	 l’addiction	 et	 la	 recherche	 compulsive	 de	 la	 substance,	 mais	 également	 être	 un	

obstacle	 à	 l’abstinence	 en	 rendant	 plus	 saillants	 les	 stimuli	 liés	 à	 la	 consommation	 et	

donc	la	possibilité	de	consommer.	

Cette	idée	est	appuyée	par	le	fait	que	de	nombreuses	études	ont	trouvé	une	corrélation	

entre	 biais	 attentionnel	 et	 craving	 (Copersino	 et	 al.,	 2004;	 DeVito,	 Kiluk,	 Nich,	

Mouratidis,	&	Carroll,	 2018;	DiGirolamo	et	 al.,	 2015;	Franken,	Kroon,	Weirs,	&	 Jansen,	

2000),	même	si	quelques	études	ont	trouvé	une	absence	de	corrélation	(Lubman,	Peters,	

Mogg,	 Bradley,	 &	 Deakin,	 2000;	 Waters	 &	 Li,	 2008).	 Une	 méta-analyse	 a	 trouvé	 une	

corrélation	modeste	mais	 robuste	entre	biais	attentionnel	et	 craving	 (Field,	Munafò,	&	

Franken,	2009).	

Si	une	corrélation	entre	ces	deux	phénomènes	existe,	 la	question	suivante	est	donc	de	

savoir	si	il	existe	un	lien	de	causalité	et,	s’il	existe,	dans	quel	sens	il	va.	Quelques	études	
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ont	étudié	 l’influence	du	craving	 (induit	par	 l’abstinence	 forcée,	 l’administration	d’une	

faible	dose,	ou	l’exposition	à	des	stimuli	liés	à	la	substance)	sur	le	biais	attentionnel	dans	

l’addiction	 au	 tabac	 et	 à	 l’alcool.	 Les	 résultats	 semblent	 aller	 dans	 le	 sens	 d’une	

augmentation	 du	 biais	 attentionnel	 par	 le	 craving,	mais	 les	 résultats	 ne	 sont	 pas	 très	

tranchés.	

D’autres	ont	étudié	directement	l’influence	que	le	biais	attentionnel	pourrait	avoir	dans	

la	rechute	pour	l’addiction.	Un	biais	attentionnel	plus	important	est	lié	à	de	plus	grands	

risques	de	rechute	pour	 l’addiction	à	 l’alcool	 (Cox,	Hogan,	Kristian,	&	Race,	2002)	et	à	

l’héroïne	(Marissen	et	al.,	2006),	et	le	biais	attentionnel	diminue	quand	l’abstinence	est	

maintenue	dans	l’addiction	à	la	cocaïne	(DeVito	et	al.,	2018)	et	à	l’alcool	(Flaudias	et	al.,	

2013).	

La	 théorie	 de	 la	 sensibilisation	 aux	 récompenses	 (incentive-sensitization)	propose	 des	

mécanismes	d’association	entre	craving	et	biais	attentionnel	(T.	E.	Robinson	&	Berridge,	

1993).	Cette	théorie	est	basée	sur	la	sensibilisation	liée	à	la	consommation	de	substance	

d’abus	:	 la	 réponse	 dopaminergique	 à	 la	 consommation	 devient	 de	 plus	 en	 plus	

importante	 avec	 chaque	 événement	 de	 consommation.	 Ce	 phénomène	 fait	 que	 la	

substance	 devient	 particulièrement	 motivante	 et	 recherchée	 par	 l’individu,	 d’où	 le	

développement	 d’un	 sentiment	 de	 craving	 et	 d’un	 biais	 attentionnel	 important.	 Ces	

phénomènes	 apparaissent	 donc	 par	 un	 conditionnement	 pavlovien	 classique,	 mais	

potentialisé	par	 l’effet	des	substances	d’abus	sur	 les	circuits	dopaminergiques	(Field	&	

Cox,	2008).	

	

4. Le	rôle	du	biais	attentionnel	dans	le	TOC	

L’existence	 d’un	 biais	 attentionnel	 est	moins	 bien	 établi	 dans	 le	 trouble	 obsessionnel	

compulsif	que	dans	 l’addiction	(Harkness,	Harris,	 Jones,	&	Vaccaro,	2009;	Moritz	et	al.,	

2009).		

En	effet,	plusieurs	études	ont	échoué	à	déceler	des	différences	entre	 le	 traitement	des	

informations	 neutres	 et	 de	 celles	 en	 lien	 avec	 leur	 trouble	 chez	 les	 patients	 souffrant	

d’un	TOC	(Kampman,	Keijsers,	Verbraak,	Näring,	&	Hoogduin,	2002;	Moritz	et	al.,	2004;	

O.	A.	van	den	Heuvel	et	al.,	2005).	Néanmoins,	 il	 faut	 faire	remarquer	que	certaines	de	

ces	études	utilisaient	des	stimuli	génériques	en	lien	avec	l’anxiété	plutôt	que	des	stimuli	

spécifiques	 au	 TOC	 (Morein-Zamir	 et	 al.,	 2013).	 Cette	 décision	 est	 liée	 au	 fait	 que,	

jusqu’au	DSM-IV,	le	TOC	était	classé	parmi	les	troubles	anxieux.	Cependant,	les	causes	de	

l’anxiété	des	patients	souffrant	de	TOC	sont	souvent	différentes	de	celles	trouvées	chez	

les	patients	souffrant	d’autres	troubles	anxieux.	Qui	plus	est	le	TOC,	ayant	toujours	été	

considéré	comme	un	peu	à	part	des	autres	troubles	anxieux	(McElroy,	Phillips,	&	Keck,	
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1994),	a	finalement	été	intégré	dans	le	DSM-5	à	une	catégorie	de	troubles	obsessionnels-

compulsifs	 et	 connexes	avec	notamment	 la	 trichotillomanie	 (arrachage	 compulsifs	des	

cheveux	et	des	poils)	et	le	trouble	d’accumulation	compulsive	(hoarding).	

Les	 études	 qui	 utilisent	 effectivement	 des	 stimuli	 spécifique	 au	 TOC	 ont	 plus	 souvent	

trouvé	un	biais	attentionnel	chez	les	patients	(Fan	et	al.,	2014;	Moritz	et	al.,	2009;	Rao,	

Arasappa,	Reddy,	Venkatasubramanian,	&	Reddy,	2010;	Sizino	da	Victoria,	Nascimento,	

&	Fontenelle,	2012),	ce	qui	 laisse	supposer	que	ce	biais	est	réellement	présent	dans	 le	

TOC.	Ce	n’est	cependant	pas	le	cas	de	toutes	les	études	(Harkness	et	al.,	2009;	O.	A.	van	

den	 Heuvel	 et	 al.,	 2005).	 Une	 difficulté	 difficile	 à	 contourner	 de	 l’étude	 du	 biais	

attentionnel	dans	le	TOC	est	que	les	mots	qui	se	rattachent	au	trouble	peuvent	être	très	

variables	d’un	patient	à	un	autre,	puisque	les	thèmes	des	obsessions	et	des	compulsions	

sont	eux-mêmes	variables	(Harkness	et	al.,	2009).	

Il	est	surtout	intéressant	de	noter	que	même	quand	aucun	ralentissement	qui	pourrait	

être	causé	par	un	biais	attentionnel	n’est	détecté	chez	 les	patients,	 ils	montrent	quand	

même	des	nettes	différences	d’activité	cérébrale	dans	les	circuits	liés	à	la	récompense	et	

au	traitement	des	informations	émotionnelles	(O.	A.	van	den	Heuvel	et	al.,	2005).		

Ces	résultats	qui	peuvent	sembler	contradictoires	 laissent	penser	que	 la	relation	entre	

TOC	et	attention	pourrait	être	plus	complexe	que	celle	qu’on	voit	dans	 l’addiction	 (De	

Putter	&	Koster,	2017).	On	observe	chez	les	patients	non	seulement	un	biais	attentionnel	

comme	difficulté	à	désengager	l’attention	d’un	stimulus,	mais	également	une	tendance	à	

éviter	 les	 stimuli	 liés	 au	 TOC	 (Rouel	 &	 Smith,	 2018).	 Ces	 deux	 tendances	 a	 priori	

contradictoires	 pourraient	 se	 manifester	 comme	 une	 expliquer	 les	 résultats	

contradictoires	de	la	littérature.		

	

5. Mécanismes	physiologiques	du	biais	attentionnel	

Le	biais	attentionnel	est	présent	dans	de	nombreux	contextes,	pathologiques	ou	non.	Il	y	

a	 évidemment	 un	 lien	 entre	 biais	 attentionnel	 et	 attention	 plus	 généralement,	 et	

notamment	attention	sélective.	Mais	il	n’est	pas	évident	que,	au	delà	de	l’implication	de	

l’attention,	 le	 biais	 attentionnel	 corresponde	 aux	 mêmes	 mécanismes	 dans	 tous	 les	

contextes	où	il	est	présent.	L’étude	des	corrélats	neurobiologiques	et	des	physiologiques	

de	ce	phénomène	peut	aider	à	élucider	cette	question.	Dans	le	cadre	qui	nous	intéresse,	

je	me	limiterai	à	l’étude	du	biais	attentionnel	dans	les	contextes	du	TOC	et	de	l’addiction.	

Chez	 des	 sujets	 sains,	 rediriger	 l’attention	 qui	 a	 été	 capturée	 par	 des	 stimuli	 saillants	

émotionnellement	mais	 sans	 lien	 avec	 la	 tâche	 que	 des	 participants	 doivent	 effectuer	

leur	demande	de	faire	appel	aux	circuits	impliqués	dans	le	contrôle	cognitif,	notamment	

le	cortex	cingulaire	antérieur	et	le	cortex	préfrontal	dorsolatéral	(Kerns,	2006).	On	peut	
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donc	 s’attendre	 à	 ce	 que	 ces	 circuits	 soient	 plus	 actifs	 chez	 les	 patients	 souffrant	 des	

troubles	qui	nous	intéressent	quand	ils	doivent	effectuer	des	tâches	qui	leur	demandent	

de	contrer	leur	biais	attentionnel,	comme	c’est	le	cas	des	tâches	de	Stroop	modifiées.	

Une	 seule	 étude	 à	 ma	 connaissance	 à	 étudié	 les	 corrélats	 neurobiologiques	 du	 biais	

attentionnel	 dans	 le	 cadre	 du	 TOC	 (O.	 A.	 van	 den	 Heuvel	 et	 al.,	 2005).	 Cette	 étude	 a	

trouvé	 en	 particulier	 une	 sur-activation	 de	 l’amygdale,	 et	 de	 régions	 fronto-striatales	

chez	 les	patients	 souffrant	d’un	TOC	quand	 ils	doivent	 compléter	une	 tâche	de	Stroop	

émotionnelle	avec	des	mots	en	lien	avec	le	TOC.	

Ces	 structures	 semblent	 plus	 généralement	 impliquées	 dans	 les	 biais	 attentionels	

spécifiques	 aux	 stimuli	 perçus	 comme	 menaçants	 (threat-related)	 (Cisler	 &	 Koster,	

2010).		

L’amygdale	joue	un	rôle	important	dans	le	traitement	des	informations	émotionnelles,	et	

notamment	dans	 l’allocation	 rapide	et	automatique	d’attention	aux	stimuli	menaçants.	

Or	le	biais	attentionnel	vers	les	stimuli	liés	au	TOC	est	présent	seulement	dans	le	cas	des	

stimuli	à	valence	négative,	plus	que	dans	le	cas	des	stimuli	à	valence	positive	(Kyrios	&	

Iob,	1998;	McKenna	&	Sharma,	2004).	

Dans	l’addiction,	le	biais	attentionnel	semble	dépendre	des	circuits	de	la	récompense,	et	

être	 fonction	du	caractère	de	récompense	de	 la	substance	d’abus	concernée	(Hester	&	

Luijten,	 2014).	 Les	 zones	 impliquées	 seraient	 plus	 particulièrement	 celles	 liées	 au	

contrôle	 cognitif	 (cortex	 préfrontal	 et	 antérieur	 cingulaire)	 et	 au	 traitement	 des	

informations	émotionnelles	(amygdale,	insula,	noyau	accumbens).	

Dans	 les	 deux	 troubles,	 les	 aires	 cérébrales	 touchées	 semblent	 donc	 rassemblées	 par	

leur	implications	du	contrôle	cognitif	et	émotionnel.		
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C. Compulsion	et	flexibilité	

1. Le	TOC	et	l’addiction,	deux	extrêmes	d’un	même	axe	?	

À	 première	 vue,	 le	 TOC	 et	 l’addiction	 peuvent	 être	 perçus	 comme	 des	 opposés	:	 le	

stéréotype	du	patient	qui	a	un	TOC	est	l’inverse	de	celui	du	patient	qui	a	une	addiction,	

surtout	à	la	cocaïne.	Le	patient	TOC	a	peur	de	tout,	 il	ne	sort	pas	de	chez	lui,	alors	que	

l’addict	au	contraire	ne	mesure	pas	les	risques,	est	impulsif.	

On	 peut	 exprimer	 cette	 vision	 autrement	 :	 le	 patient	 TOC	 évite	 absolument	 le	 risque	

alors	que	l’addict	le	recherche.	

On	 retrouve	 cette	 opposition	 dans	 la	 construction	 de	 l’axe	 obsession-impulsion	

proposée	 notamment	 par	 Hollander	 (Hollander,	 2005;	 Hollander,	 Kim,	 Khanna,	 &	

Pallanti,	 2007),	 et	 qui	 regrouperait	 les	 troubles	 appartenant	 à	 un	 même	 spectre	

obsessionnel-compulsif	(Sareen,	Dhyani,	&	Trivedi,	2008).	L’extrémité	«	compulsion	»	de	

l’axe	correspond	aux	individus	qui	évitent	les	risques	(risk-averse)	et	exécutent	des	actes	

rituels	 pour	 neutraliser	 des	 menaces	 réelles	 ou	 perçues,	 tandis	 que	 l’extrémité	

«	impulsion	»	correspond	aux	 individus	qui	 recherchent	 la	nouveauté	et	 sous-estiment	

les	risques,	voire	«	cherchent	les	ennuis	».		

Cette	vision	oppose	les	troubles	compulsifs	(TOC,	mais	aussi	anorexie,	hypocondrie)	aux	

troubles	 du	 contrôle	 des	 impulsions	 (impulse	 control	disorders),	 qui	 comprennent	 par	

exemple	le	jeu	pathologique	et	le	trouble	de	la	personnalité	antisociale.	Il	est	important	

de	noter	que	les	addictions	ne	font	pas	parties	des	troubles	du	contrôle	des	impulsions	

selon	le	DSM,	même	si	cette	catégorie	comprend	les	troubles	qu’on	appelle	parfois	des	

addictions	 comportementales	 (addiction	 au	 jeu,	 au	 sexe,	 à	 internet,	 etc.)	 et	 qui	 ont	de	

nombreux	 points	 communs	 avec	 les	 addiction	 à	 des	 substances	 (Brewer	 &	 Potenza,	

2008;	Fineberg	et	al.,	2010;	Oldham,	1996).		

Cette	 théorie	 d’un	 spectre	 compulsion-impulsion	 est	 soutenue	 par	 des	 données	

expérimentales	 qui	 montrent	 effectivement	 une	 aversion	 au	 risque	 chez	 les	 patients	

souffrant	d’un	TOC	qui	s’opposerait	à	la	propension	au	risque	trouvée	chez	les	patients	

souffrant	d’un	trouble	du	contrôle	de	l’impulsion	ou	d’une	addiction	(Hollander	&	Wong,	

1995;	Potenza,	Koran,	&	Pallanti,	2009).	

D’autres	 données	 sont	 cependant	 plus	 équivoques,	 et	 la	 question	 du	 rapport	 entre	

impulsion	 et	 compulsion	 est	 largement	 discutée.	 Pour	 certains,	 impulsivité	 et	

compulsivité	sont	rassemblées	par	une	même	insuffisance	du	contrôle	volontaire	(top-

down)	du	comportement	(Fineberg	et	al.,	2014).	
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Certains	avancent	que	l’impulsivité	pourrait	être	une	des	caractéristiques	du	TOC,	sur	la	

base	 de	 questionnaires	 comme	 l’échelle	 d’impulsivité	 de	 Barratt	 (Benatti,	 Dell’Osso,	

Arici,	Hollander,	&	Altamura,	2014;	Ettelt	et	al.,	2007;	Grassi	et	al.,	2015)	et	de	 tâches	

comportementales	 comme	 la	 Iowa	Gambling	Task,	 où	 les	 patients	 font	 des	 choix	 plus	

risqués	que	 les	 témoins	(Grassi	et	al.,	2015).	Cette	 idée	que	 les	patients	souffrant	d’un	

TOC	pourrait	être	impulsifs	est	âprement	discutée	(Abramovitch	&	McKay,	2016;	Grassi,	

Figee,	 Stratta,	 Rossi,	 &	 Pallanti,	 2016)	:	 les	 tenants	 de	 l’axe	 impulsion-compulsion	

affirment	qu’on	pourrait	éventuellement	trouver	une	certaine	impulsivité	cognitive	dans	

le	 TOC	 qui	 expliquerait	 les	 difficultés	 des	 patients	 à	 contrôler	 les	 pensées	 intrusives,	

mais	aucune	impulsivité	motrice	ou	décisionnelle.	

Ceux	 qui	 réfutent	 la	 validité	 de	 cet	 axe	 se	 basent	 sur	 les	 données	 qui	 montrent	 une	

augmentation	de	 l’impulsivité	dans	 le	TOC,	 ce	qui	 indiquerait	 plutôt	une	proximité	de	

ces	 deux	 concepts,	mais	 également	 sur	 l’absence	 de	 lien	 tangible	 entre	 cet	 axe	 et	 des	

marqueurs	biologiques	ou	cliniques	(Mataix-Cols	et	al.,	2005).	L’impulsivité	pourrait	de	

plus	être	un	facteur	de	risque	pour	un	plus	mauvais	pronostic	dans	le	TOC	(Kashyap	et	

al.,	 2012).	 Certains	 proposent	 donc	 de	 conceptualiser	 compulsivité	 et	 impulsivité	

comme	 deux	 dimensions	 distinctes	mais	 pouvant	 interagir	 (S.	 R.	 Chamberlain,	 Stochl,	

Redden,	&	Grant,	2018).	

	

Dans	le	cadre	de	l’addiction,	le	lien	entre	impulsivité	et	compulsivité	semble	plus	clair.	

Les	 comportements	 compulsifs	décrits	dans	 le	 cadre	de	 l’addiction	 sont	avant	 tout	 les	

comportements	de	consommation	compulsive	de	la	substance	d’abus.	En	effet,	depuis	le	

DSM-III,	la	notion	de	consommation	compulsive	est	centrale	à	la	définition	de	l’addiction	

(S.	M.	Robinson	&	Adinoff,	2016).	Dans	l’addiction,	la	compulsivité	est	généralement	vue	

comme	un	marqueur	de	la	transition	d’un	comportement	récréatif	à	un	comportement	

inadapté,	plutôt	que	comme	un	facteur	de	risque	de	cette	transition	:	un	comportement	

récréatif,	 récompensant,	 devient	 compulsif	 et	 persiste	 malgré	 ses	 conséquences	

négatives	(Everitt	&	Robbins,	2013).	

L’impulsivité,	elle,	semble	effectivement	être	un	facteur	de	risque	pour	cette	transition	

entre	 consommation	 récréative	 et	 addiction	 (Belin,	 Mar,	 Dalley,	 Robbins,	 &	 Everitt,	

2008;	Crews	&	Boettiger,	2009;	Dalley	et	al.,	2007;	Verdejo-García,	Lawrence,	&	Clark,	

2008),	et	pour	le	maintien	de	l’addiction	et	la	rechute	(Adinoff	et	al.,	2007;	Dalley	et	al.,	

2011;	Economidou,	Pelloux,	Robbins,	Dalley,	&	Everitt,	2009;	M.	J.	McHugh	et	al.,	2013;	

Stevens	et	al.,	2014).	Mais	cette	relation	n’est	pas	unidirectionnelle	:	la	consommation	de	

certaines	 substances	 d’abus	 augmente	 l’impulsivité	 de	 façon	 aiguë	 comme	 chronique	

(Grant	&	Chamberlain,	2014).	Cet	effet	est	notamment	 très	bien	établi	pour	 la	cocaïne	

(Setlow,	Mendez,	Mitchell,	&	Simon,	2009).	
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Reste	 alors	 la	 question	 du	 lien	 entre	 impulsivité	 et	 comportements	 compulsifs	 dans	

l’addiction.	Il	semble	difficile	de	les	concevoir	comme	des	opposés,	puisque	les	deux	sont	

fortement	présents	dans	 ce	 trouble	 (Brooks	 et	 al.,	 2017).	 Certains	 (Everitt	&	Robbins,	

2016)	 ont	 proposé	 que	 la	 différence	 entre	 impulsivité	 et	 compulsion	 pourrait	

correspondre	à	un	passage	d’un	comportement	délibéré,	médié	par	le	striatum	ventral	à	

un	 comportement	 habituel	 médié	 par	 le	 striatum	 dorsal.	 Ces	 deux	 types	 de	

comportements	 pourraient	 reposer	 sur	 des	 circuits	 cortico-striataux	 modulés	

différentiellement	mais	ayant	en	partie	des	substrats	communs	(Fineberg	et	al.,	2010).		

Il	 semblerait	 donc	 plutôt	 qu’impulsion	 et	 compulsion	 soient	 deux	 dimensions	 liées	 et	

présentes	 à	 la	 fois	 dans	 le	 TOC	 et	 dans	 l’addiction.	 En	 termes	 comportementaux,	

l’impulsivité	se	rapporterait	à	l’initiation	de	comportements	alors	que	la	compulsivité	se	

rapporterait	 à	 la	 difficulté	 à	 mettre	 fin	 à	 un	 comportement	 une	 fois	 qu’il	 a	 été	 initié	

(Dalley	et	al.,	2011).		

	

2. La	flexibilité	cognitive	

La	flexibilité	cognitive	peut	être	définie	comme	la	capacité	à	adapter	son	comportement	

en	 fonction	 de	 l’environnement	 et	 de	 ses	 changements	 (Figee	 et	 al.,	 2016).	 Dans	 une	

définition	 plus	 large,	 elle	 comprend	 aussi	 la	 capacité	 à	 changer	 mentalement	 de	

perspective	spatiale	ou	interpersonnelle	(Diamond,	2013).	

L’impulsivité	 comme	 la	 compulsivité	 peuvent	 être	 associées	 à	 un	 déficit	 de	 flexibilité	

cognitive	 (Cools	 &	 D’Esposito,	 2011),	 en	 empêchant	 de	 prendre	 le	 temps	 de	 réfléchir	

avant	 d’agir	 quand	 c’est	 avantageux	 (Aron,	 2011),	 ou	 en	 appliquant	 rigidement	 un	

programme	comportemental	sans	l’adapter	à	un	but	(Fradkin,	Strauss,	Pereg,	&	Huppert,	

2018).	

La	flexibilité	cognitive	peut	être	mesurée	par	plusieurs	paradigmes	expérimentaux,	qui	

ne	 mesurent	 pas	 tous	 le	 même	 aspect	 de	 la	 flexibilité	 cognitive	 (Gruner	 &	 Pittenger,	

2017).	 Ils	 peuvent	 entre	 autres	 mesurer	 l’adaptation	 à	 un	 changement	 de	 l’objet	 de	

l’attention	(attentional	set-shifting),	à	un	changement	de	valence	du	stimuli	(affective	set-

shifting),	ou	l’inhibition	de	la	réponse	prépondérante	(prepotent	response	inhibition).		

Les	 paradigmes	 de	 task-switching,	 où	 les	 participants	 doivent	 alterner	 régulièrement	

entre	deux	tâches	différentes	font	intervenir	 le	attentional	set-shifting	et	 l’inhibition	de	

la	réponse	prépondérante	(Snyder,	Kaiser,	Warren,	&	Heller,	2015).	

Les	paradigmes	de	 type	Winsconsin	Card	Sorting	Test,	 où	 les	participants	doivent	 trier	

des	cartes	selon	une	règle	qui	peut	changer	(il	doit	trier	les	cartes	soit	par	symbole,	soit	

par	couleur,	soit	par	nombre	de	symboles),	fait	intervenir	le	attentional	set-shifting	ainsi	
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Dans	le	TOC	comme	dans	l’addiction	à	la	cocaïne,	le	défaut	de	flexibilité	cognitive	est	lié	

au	 fait	 de	 persévérer	 dans	 un	 comportement	 malgré	 le	 fait	 qu’il	 n’apporte	 plus	 de	

récompense.	C’est	donc	plus	particulièrement	le	affective-set	shifting	qui	nous	intéresse.	

	

3. Flexibilité	cognitive	dans	le	TOC	et	l’addiction	à	la	cocaïne	

Les	 tâches	 de	 flexibilité	 cognitives,	 et	 plus	 particulièrement	 de	Reversal	Learning	 font	

ressortir	des	déficits	dans	l’addiction	à	la	cocaïne	(Camchong	et	al.,	2011;	Moreno-López	

et	 al.,	 2014;	 Stalnaker,	 Takahashi,	 Roesch,	 &	 Schoenbaum,	 2009;	 Torres	 et	 al.,	 2013).	

Dans	le	TOC,	il	semble	également	y	avoir	un	déficit	de	flexibilité	cognitive,	même	si	il	ne	

semble	 pas	 entraîner	 de	 déficit	 pour	 les	 tâches	 de	 Reversal	 Learning	 (Benzina	 et	 al.,	

2016),	mais	tout	de	même	des	anomalies	d’activité	cérébrale	pendant	ces	tâches	(Figee	

et	 al.,	 2016).	Notons	 que	 les	 tâches	 de	Reversal	Learning	 sont	 peu	 standardisées	 dans	

leur	structure	(critère	de	renversement,	nombre	de	stimuli	présentés,	etc.)	et	dans	leurs	

variables	 d’intérêt	 (nombre	 d’erreurs,	 tendances	 persévératives,	 etc.),	 ce	 qui	 peut	

rendre	 les	 comparaisons	 entre	 études	 plus	 difficiles	 (Benzina	 et	 al.,	 2016;	 Gruner	 &	

Pittenger,	2017).	

	

4. Corrélats	biologiques	des	déficits	de	flexibilité	cognitive	

La	 flexibilité	 cognitive	dépend	du	 cortex	orbitofrontal,	 du	 cortex	préfrontal	 latéral,	 du	

cortex	 cingulaire	 antérieur,	 et	 du	 noyau	 caudé	 (Voon	 &	 Dalley,	 2015).	 Elle	 semble	

impliquer	 fortement	 les	 voies	 sérotoninergiques,	 mais	 également	 les	 voies	

dopaminergiques	(Fineberg	et	al.,	2010;	Voon	&	Dalley,	2015).	

Les	 déficits	 de	 flexibilité	 cognitive	 de	 type	 affective	 set-switching	 sont	 associés	 à	 des	

anormalités	 au	 niveau	 du	 cortex	 orbitofrontal	 et	 dans	 les	 systèmes	 sérotoninergiques	

(Fineberg	 et	 al.,	 2014).	 On	 observe	 une	 activation	 affaiblie	 du	 cortex	 orbitofrontal	

pendant	 les	 tâches	 de	Reversal	Learning,	 et	 au	 contraire	 une	 hyperactivation	 de	 cette	

région	 pour	 ces	 tâches	 dans	 l’addiction,	 notamment	 à	 la	 cocaïne	 (Figee	 et	 al.,	 2016;	

Fontenelle	et	al.,	2011;	Izquierdo	&	Jentsch,	2012).	

Les	déficits	de	flexibilité	cognitive	de	type	attentional	set-switching,	eux,	sont	associés	à	

des	anomalies	dans	 l’activation	 fronto-striatale	dans	 le	TOC	et	 l’addiction	 (Figee	et	al.,	

2016).	
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III. Problématique	et	objectifs	de	la	thèse	

Depuis	les	années	1980	au	moins,	des	approches	dimensionnelles	de	la	psychiatrie	ont	

commencé	 à	 être	 proposées	 et	 développées	 en	 réponse	 aux	 limites	 des	 approches	

catégorielles	de	la	psychiatrie,	notamment	celles	développées	par	les	grands	manuels	de	

diagnostic	 comme	 le	 DSM.	 Ces	 approches	 peuvent	 être	 prometteuses	 à	 la	 fois	 en	

permettant	 une	 meilleure	 compréhension	 des	 mécanismes	 de	 différents	 troubles	

psychiatriques	 et	 en	 offrant	 un	 cadre	 théorique	 pour	 étudier	 et	 comprendre	 les	

dimensions	 qui	 traversent	 des	 troubles	 correspondant	 à	 différentes	 catégories	

diagnostiques.	

L’addiction	 à	 la	 cocaïne	 et	 le	 trouble	 obsessionnel-compulsif	 sont	 deux	 maladies	

caractérisées	par	de	grandes	difficultés,	voire	une	impossibilité,	pour	les	patients	qui	en	

souffrent	d’éviter	des	comportements	qui	ont	des	conséquences	très	négatives	pour	eux.	

Ce	 rapprochement	 comportemental	pourrait	 être	 le	 signe	de	mécanismes	 sous-jacents	

communs,	 puisque	 ces	 deux	 maladies	 sont	 également	 liées	 par	 des	 déficits	 cognitifs	

communs,	 notamment	 en	 termes	 d’attention	 et	 de	 flexibilité	 cognitive,	 et	 par	

l’implication	de	circuits	cérébraux	communs,	en	particulier	les	boucles	cortico-basales-

thalamo-corticales.	

Dans	ce	contexte,	mon	travail	de	thèse	cherche	à	éclaircir	la	question	de	ces	mécanismes	

communs,	et	plus	particulièrement	des	mécanismes	cognitifs	communs.	

Mon	objectif	a	donc	été	de	comparer	le	biais	attentionnel	et	la	flexibilité	cognitive	dans	

l’addiction	à	la	cocaïne	et	le	trouble	obsessionnel-compulsif,	pour	mieux	comprendre	à	

quel	 point	 les	 déficits	 constatés	 sont	 similaires,	 et	 potentiellement	 basés	 sur	 des	

mécanismes	 communs,	 dans	 ces	 deux	 pathologies.	 Pour	 cela,	 j’ai	 utilisé	 des	 tâches	 de	

Stroop	émotionnelles	adaptées	à	chaque	pathologie,	et	des	tâches	de	Reversal	Learning.	
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IV. Expériences	

A. Élaboration	et	validation	d’un	algorithme	de	détection	de	temps	de	réponse	

orale	

1. Résumé	et	contexte	

Cette	expérience	est	présentée	par	un	 texte	en	anglais	qui	 est	destiné	à	être	 soumis	à	

une	revue	à	comité	de	 lecture	dans	une	version	plus	concise.	Mon	rôle	dans	ce	 travail	

expérimental	a	été	la	mise	en	place	de	l’algorithme,	et	l’encadrement	de	l’étudiant	qui	l’a	

comparé	avec	les	autres	méthodes	disponibles.	

De	nombreuses	 tâches	 comportementales	utilisent	un	mode	de	 réponse	vocal,	mais	 la	

détection	des	temps	de	réaction	vocaux	est	souvent	complexe.	Les	principales	méthodes	

disponibles	sont	la	mesure	des	temps	de	réponse	à	la	main	(très	fiable	mais	très	lent),	et	

la	détection	automatique	par	des	 algorithmes	qui	détectent	 le	dépassement	d’un	 seuil	

d’intensité	sonore	(rapide	mais	peu	fiable).	Plusieurs	algorithmes	ont	été	élaborés	pour	

fournir	 des	 méthodes	 plus	 fiables	 que	 la	 simple	 détection	 d’un	 seuil	 tout	 en	 restant	

rapides	 à	 utiliser.	 Nous	 proposons	 un	 algorithme	 relativement	 simple,	 basé	 sur	 la	

détection	d’un	seuil	et	l’élimination	de	signaux	anormaux.	Notre	algorithme	a	l’avantage	

d’être	rapide	à	exécuter,	open-source,	et	basé	sur	un	langage	open-source,	R.	

	

2. Article	

a) Introduction	

Response	 times	 are	 a	 fundamental	 and	widely	 used	 tool	 in	 cognitive	 science.	 Indeed,	

measuring	the	time	elapsed	between	a	cue	and	an	action,	and	the	variations	of	this	time	

with	different	parameters,	can	give	us	valuable	insight	into	various	cognitive	processes	

(Luce	&	 Luce,	 1986;	 Rubinstein,	 2007).	 Response	 time	measurements	 have	 thus	 been	

used	 for	well	 over	 a	 hundred	 years	 in	 the	 field	 of	 experimental	 psychology	 in	 a	wide	

array	 of	 experiments	 (Jastrow,	 1890).	 Response	 time	 measurements	 require	 a	 clear	

timestamp	for	the	moment	when	the	response	happens	or	starts,	and	as	a	result	button	

press	 is	 largely	 used	 in	 this	 type	 of	 experiment	 (Kosinski,	 2008).	 However,	 button	

pressing	 is	 not	 a	 very	 ecological	 type	 of	 response,	 and	 other	 types	 of	 response	 are	

sometimes	more	appropriate	(Cox	et	al.,	2006).	

As	speech	is	a	ubiquitous	human	behavior,	vocal	responses	can	often	more	natural	 for	

people	than	motor	responses	such	as	button	pressing.	In	addition,	vocal	responses	can	

be	 a	more	 suitable	 response	mode	 in	many	 experiments,	 in	 particular	when	 possible	

responses	are	not	pre-established	or	when	there	is	a	large	number	of	possible	responses	
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(e.g.	 in	 naming	 tasks).	 However,	 measuring	 vocal	 response	 times	 is	 not	 as	

straightforward	 as	 measuring	 a	 button	 pressing	 delay.	 To	 this	 date,	 three	 main	

approaches	have	been	used	to	measure	vocal	response	times:	voice-key	devices,	manual	

ratings,	and,	more	recently,	software-based	solutions.	

Voice-key	 devices	 essentially	 act	 as	 volume-activated	 buttons:	 they	 monitor	 sound	

volume,	and	register	a	response	time	at	the	first	time	that	a	volume	threshold	is	passed.	

This	approach	allows	online	response	 time	detection,	and	has	 the	advantages	of	being	

quick	and	easy	to	implement.		However,	it	also	has	several	significant	limitations:	voice-

key	devices	are	often	expensive	objects	that	rely	on	proprietary	hardware	and	software,	

which	means	 that	 they	 are	 often	not	 compatible	with	 all	 programming	 languages	 and	

experimental	design	software	that	researchers	may	wish	to	use.	In	addition,	since	these	

devices	 operate	 by	 detecting	 the	 passing	 of	 a	 sound	 intensity	 threshold,	 they	 are	

particularly	vulnerable	 to	 false	positives	 such	as	 sounds	of	 lips	 smacking	or	 coughing.	

They	 can	 be	 accurate	 when	 these	 parasite	 noises	 are	 avoided,	 but	 this	 vulnerability	

further	complicates	their	use.	

Manual	rating	by	one	or	several	human	observers	is	generally	considered	to	be	the	gold	

standard	for	speech	onset	detection.	It	can	be	extremely	accurate	and	consistent,	but	it	is	

also	very	time-consuming,	as	raters	have	to	go	through	all	trials	one	by	one.	

For	these	reasons,	various	software-based	solutions	have	been	developed	over	the	last	

twenty	years	in	order	to	escape	the	limits	of	both	voice-key	devices	and	manual	ratings.	

DMDX	 (Forster	 &	 Forster,	 2003)	 is	 free	 software	 that	 emulates	 voice-key	 devices	 to	

detect	speech-onset.	However,	 it	 is	only	available	for	Windows	operating	systems,	 it	 is	

not	open-source	and	 it	does	not	 seem	 to	have	been	updated	since	 its	 release	 in	2002,	

and	 it	 suffers	 from	 the	 same	 accuracy	 problems	 as	 voice-response	 keys.	 CheckVocal	

(Protopapas,	2007),	which	is	also	free,	allows	to	easily	correct	the	errors	that	DMDX	may	

have	made	in	flagging	response	times.	However,	even	though	the	correction	is	facilitated	

by	the	CheckVocal	interface,	it	must	still	be	done	manually.	

Others	sought	 to	 improve	the	accuracy	of	automatic	speech-onset	detection	processes.	

We	found	two	such	programs,	based	on	different	types	of	algorithms.		

Saywhen	 (Jansen	 &	 Watter,	 2008)	 is	 a	 program	 that	 allows	 the	 automatic,	 offline	

detection	of	speech	onset	while	avoiding	many	of	the	false-positive	errors	that	happen	

with	voice-key	devices,	and	that	flags	uncertain	trials	for	human	review.	The	SayWhen	

algorithm	 is	 based	 on	 a	 sound	 intensity	 threshold	 similar	 to	 those	 used	 in	 voice-key	

devices,	but	applies	several	corrections	that	improve	detection	precision.	SayWhen	is	a	

free,	standalone	Windows	program.	However,	 it	 is	not	an	open-source	program,	and	 it	

requires	data	to	be	formatted	in	a	specific	way	(all	sounds	in	one	long	files).		
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Chronset	(Roux,	Armstrong,	&	Carreiras,	2017)	is	an	open-source	Matlab	code	that	can	

be	used	either	via	a	website	or	on	a	personal	computer	to	automatically	detect	speech	

onset.	Unlike	the	previously	discussed	tools,	it	relies	entirely	on	spectral	sound	analysis.	

This	makes	it	highly	reliable	but	also	makes	sound	processing	longer,	which	is	why	the	

authors	have	made	it	possible	to	run	Chronset	through	their	website.	

In	developing	our	current	solution,	we	thus	had	two	main	goals:	to	develop	an	accurate	

automatic	 speech	 onset	 detection	 algorithm,	 and	 to	 develop	 an	 automatized	 way	 of	

processing	large	datasets	that	would	be	simple	enough	not	to	require	a	large	amount	of	

computing	power.	Indeed,	such	a	tool	would	be	both	easy	to	use	and	adaptable	to	a	wide	

range	of	experimental	situations	and	methodologies.	

	

b) Methods	

(1) Algorithm	

We	chose	to	develop	our	algorithm	in	R,	as	it	is	an	open	source	programming	language	

that	is	widely	used	for	data	analysis.	We	used	R	version	3.4.4.	

Our	speech	onset	detection	algorithm	relies	on	a	simple	method:	detecting	sound	onset	

and	 offset,	 and	 then	 excluding	 sounds	 likely	 not	 to	 be	 speech.	 In	 order	 to	 extract	 the	

information	from	a	relevant	sound,	the	algorithm	is	able	to	discern	whether	a	detected	

signal	is	likely	to	be	noise	by	checking	if	the	sound	identified	has	both	an	amplitude	and	

a	duration	reliable	enough	to	be	a	relevant	candidate	for	the	speech	onset	detection.	

Within	a	given	trial,	the	overall	onset	detection	algorithm	proceeds	in	order,	as	follows:	

first,	 it	 detects	 each	 sound	 reaching	 a	 given	 sound	 intensity	 threshold	 (set	 as	 a	

percentage	 of	 the	 maximum	 intensity	 reached	 in	 the	 trial).	 The	 program	 then	

determines	 the	duration	of	each	sound	that	reaches	 the	 threshold.	The	algorithm	then	

excludes	sounds	based	on	their	length.	We	chose	to	exclude	sounds	shorter	than	100	ms	

as	 too	 short	 to	 be	 speech.	 As	 we	 tested	 our	 algorithm	 on	 a	 Stroop	 task,	 where	 the	

expected	response	is	a	single	word,	we	only	considered	sounds	shorter	than	800	ms,	in	

order	to	exclude	background	noise.		

The	simplicity	of	this	algorithm	makes	it	suitable	to	quickly	process	large	datasets.	

If	manual	inspection	of	a	trial	reveals	an	error	in	the	measurement	by	the	algorithm,	the	

user	can	move	or	place	the	onset	marker	cursor	directly	at	the	correct	onset	latency	by	

using	the	R	plot	function.	
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Short	 duration	 noise	 detection.	 The	 first	 heuristic	 applied	 to	 the	 candidate	 speech	

signal	was	 designed	 to	 check	 for	 short-duration	 noise	 in	 the	 audio	 recording.	 Indeed,	

even	when	precautions	are	taken	and	quality	recording	equipment	is	used	in	a	low-noise	

environment,	 occasional	 noise,	 in	 the	 form	 of	 short-duration,	 low-amplitude	 spikes,	

occurs	 frequently	 over	 the	 course	 of	 an	 experimental	 session.	While	 these	 peaks	 are	

normally	 hardly	 noticeable,	 they	 often	 show	 up	 as	 tall	 peaks	 in	 the	 sound	 intensity	

graph,	 causing	 the	 algorithm	 to	 identify	 these	 peaks	 as	 candidate	 onset	 signals.	 The	

short-duration	 noise	 detection	 heuristic	 aims	 to	 reject	 these	 candidate	 signals	 by	

examining	their	duration.	A	vast	majority	of	phonemic	onsets	in	speech	signals	quickly	

increase	 amplitude	 in	 a	 short	 period	 of	 time,	 and	 sustain	 this	 amplitude	 increase	 for	

temporally	large	regions	of	the	spoken	response.	The	algorithm	is	based	on	the	fact	that	

the	detected	signal	will	be	within	a	particular	duration	window.	The	duration	window	is	

long	 enough	 to	 exclude	 a	 short-duration	 noise,	 and	 short	 enough	 to	 exclude	 loud,	

continuous	 background	 noise.	Where	 the	 detected	 signal	 in	 not	 within	 our	 duration	

bounds,	the	candidate	signal	is	discarded,	and	the	onset	detection	process	moves	ahead	

in	time	and	continues	searching	for	candidate	signals.	

	

Abnormal	response	times	elimination.	The	second	heuristic	applied	to	the	candidate	

speech	 signal	was	 designed	 to	 check	 for	 abnormally	 quick	 or	 slow	 responses.	 Indeed,	

human	response	 times	 for	Stroop	 tasks	are	 typically	somewhere	between	600	ms	and	

1.4	s	(Cox	et	al.,	2006).	Outside	of	this	range,	candidate	signals	are	likely	to	be	noise,	and	

if	they	are	speech	they	are	likely	not	to	reflect	the	cognitive	processes	of	interest	in	the	

task.	 Therefore,	 our	 algorithm	 eliminated	 candidate	 signals	 that	 would	 result	 in	

measuring	the	response	time	as	shorter	than	200	ms	or	longer	than	2	seconds.	

	

(2) Implementation	

Our	 speech	 onset	 detection	 algorithm	 was	 originally	 developed	 in	 R.	 The	 R	

implementation	 is	 completely	 automated,	 and	 relies	 on	 being	 provided	 a	 .wav	 file	 for	

each	trial.	It	is	based	on	the	packages	tuneR	(Ligges,	Krey,	Mersmann,	&	Schnackenberg,	

2018)	and	seewave	(Sueur,	Aubin,	&	Simonis,	2008).	
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B. Obsession	

1. Biais	attentionnel	dans	l’addiction	à	la	cocaïne	avant	et	après	sevrage	

a) Résumé	en	français	

Le	 texte	 en	 anglais	 qui	 suit	 est	 celui	 d’un	 article	 que	 nous	 avons	 soumis	 à	 la	 revue	

Psychological	Medecine,	où	il	est	actuellement	en	review.	

Dans	 ce	 travail,	 mon	 rôle	 a	 été	 de	 concevoir	 et	 d’implémenter	 la	 tâche	 de	 Stroop	

émotionnel,	de	recruter	la	plupart	des	participants,	et	d’analyser	les	données.	

	

(1) 	Contexte	

Le	biais	attentionnel	vers	les	stimuli	liés	à	la	cocaïne	est	une	modification	des	processus	

attentionnels	qui	pourrait	 jouer	un	rôle	important	dans	le	maintien	de	l’addiction	et	 la	

rechute.	 Le	 biais	 attentionnel	 a	 été	 lié	 à	 la	 rechute	 dans	 plusieurs	 addictions	 (alcool,	

opiacés	notamment),	mais	pas	dans	l’addiction	à	la	cocaïne	pour	le	moment.	

En	effet,	ce	biais	attentionnel	n'a	jamais	été	comparé	entre	les	patients	dépendants	à	la	

cocaïne	actuels	et	les	patients	abstinents	ayant	été	dépendants.	

(2) 	Méthodes		

Le	biais	attentionnel	vers	 les	mots	liés	à	 la	cocaïne	a	été	évalué	à	 l'aide	d'une	tâche	de	

Stroop	 émotionnelle	 chez	 des	 patients	 dépendants	 à	 la	 cocaïne	 (N	 =	 40),	 chez	 des	

patients	ayant	été	dépendants	à	la	cocaïne	et	maintenant	une	abstinence	à	long	terme	(N	

=	 24;	 durée	moyenne	 d'abstinence	 :	 2	 ans)	 et	 chez	 des	 sujets	 témoins	 n'ayant	 jamais	

consommé	de	cocaïne	(N	=	28).	La	sévérité	de	l'addiction	et	le	degré	de	craving	ont	été	

évalués	à	 l'aide	de	questionnaires	 cliniques.	En	 comparant	 les	 temps	de	 réponse	pour	

nommer	la	couleur	de	mots	neutres	et	de	mots	 liés	à	 la	cocaïne,	nous	avons	mesuré	le	

ralentissement	 des	 temps	 de	 réponse	 des	 participant	 comme	 indice	 de	 leur	 biais	

attentionnel.	 Cette	mesure	 a	 été	 faite	 à	 l'aide	 d'un	 outil	 automatique	 de	 détection	 de	

réponses	vocale	que	nous	avons	mis	en	place.	

(3) 	Résultats		

Les	 patients	 dépendants	 à	 la	 cocaïne	 présentaient	 un	 biais	 attentionnel	 significatif,	 ce	

qui	 est	 cohérent	 avec	 la	 littérature.	 Nous	 n'avons	 pas	 observé	 de	 biais	 attentionnel	

significatif	chez	les	anciens	patients	dépendants	à	la	cocaïne	et	chez	les	témoins.	Le	biais	

attentionnel	 observé	 était	 spécifique	 à	 la	 condition	 cocaïne	 :	 nous	 n’avons	 observé	

aucune	différence	entre	les	groupes	sur	l’effet	de	Stroop	classique.	Nous	n’avons	trouvé	
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aucun	 lien	 entre	 l'importance	 du	 biais	 attentionnel	 et	 la	 sévérité	 de	 l'addiction	 ni	 le	

craving.	

(4) 	Conclusions	

L'abstinence	de	cocaïne	est	associée	à	un	biais	attentionnel	vers	la	cocaïne	inférieur,	ce	

qui	peut	être	interprété	de	deux	façons	:	soit	il	d'agit	d'un	biais	de	sélection	qui	indique	

qu'un	biais	attentionnel	bas	facilite	le	maintien	de	l'abstinence,	soit	le	biais	attentionnel	

est	 un	 état	 qui	 peut	 disparaître	 avec	 l'abstinence	 de	 cocaïne	 à	 long	 terme.	 Des	

recherches	 supplémentaires	 sont	 nécessaires	 afin	 de	 distinguer	 les	 rôles	 de	 cause	 ou	

d’effet	entre	 le	biais	attentionnel	et	 le	maintien	de	 l’abstinence,	ainsi	que	pour	évaluer	

l'utilité	éventuelle	du	biais	attentionnel	comme	outil	de	diagnostic	ou	de	pronostic	dans	

l'addiction	à	la	cocaïne.	
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(1) Abstract	

(a) Background	

Cocaine	 addiction	 is	 a	major	 global	 health	 issue	with	 limited	 therapeutic	 options	 and	

high	 relapse	 rate.	 In	 cocaine	addiction	as	with	many	other	drugs	of	 abuse,	 attentional	

bias	 (AB)	 towards	 substance-related	 cues	 may	 be	 an	 important	 factor	 of	 relapse.	

However,	 it	 has	 never	 been	 compared	 across	 former	 and	 current	 cocaine	 dependent	

patients.	

(b) Methods	

AB	 towards	 cocaine-related	 words	 was	 assessed	 using	 an	 emotional	 Stroop	 task	 in	

cocaine-dependent	patients	(N=40),	long-term	abstinent	cocaine	former	(N	=	24;	mean	

abstinence:	 2	 years)	 and	 control	 subjects	who	 had	 never	 consumed	 cocaine	 (N	 =	 28)	

while	addiction	severity	and	craving	were	also	assessed	through	clinical	questionnaires.	

Comparing	the	cocaine-related	versus	neutral	words	conditions,	we	report	the	slowing	

of	 participants’	 response	 times	measured	 with	 an	 automatic	 detection	 of	 voice	 onset	

developed	in	the	lab	as	an	index	of	AB.	

(c) Results	

While	 cocaine	 dependent	 patients	 showed	 a	 significant	 AB,	 consistent	 with	 the	

literature,	we	found	no	significant	AB	towards	cocaine	related	words	in	former	cocaine	

dependents	patients	and	in	controls.	The	AB	was	specific	to	the	cocaine-word	condition,	

as	we	observed	no	difference	between	groups	on	the	classical	Stroop	effect	with	neutral	

words.	We	found	no	link	between	AB	size	and	either	addiction	severity	or	craving.	

(d) Conclusions	

Cocaine	abstinence	was	associated	with	lower	AB	towards	cocaine-related	words	which	

may	 either	 be	 interpreted	 either	 as	 AB	 being	 due	 to	 patient-selection	 bias	 and	 a	

favorable	 trait	 of	 maintenance	 or	 as	 AB	 being	 a	 state-dependent	 which	 ay	 disappear	

with	long-term	abstinence	in	cocaine	addiction.	Further	research	is	needed	in	order	to	

distinguish	the	causal	or	effect	roles	of	AB	in	maintaining	abstinence,	and	to	qualify	the	

psychometric	 properties	 of	 verbal	 emotional	 Stroop	 for	 measuring	 AB	 as	 a	

prognostic/diagnostic	feature	in	cocaine	addiction.	
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(2) 	Introduction	

Cocaine	addiction	is	a	clinical	condition	characterised	by	an	excessive	intake	of	cocaine,	

and	 a	 relapsing	 cycle	 of	 intoxication,	 binging,	 withdrawal	 and	 craving.	 Cocaine	 is	 the	

second	most	used	illegal	drug	in	Europe	(EMCDDA,	2017)	and	in	France,	and	a	high	rate	

of	occasional	users	fall	into	cocaine	addiction.	Cocaine	addiction	is	characterised	by	the	

severity	of	its	medical	and	social	consequences	(Whiteford	et	al.,	2013).	Indeed,	cocaine-

dependent	 patients	 have	 a	 standardised	mortality	 rate	 4	 to	 8	 times	 higher	 than	 their	

group	 of	 age	 peers	 (Degenhardt	 et	 al.,	 2011).	 However,	 there	 is	 to	 date	 no	 available	

substitution	treatment	for	cocaine	addiction	(Castells	et	al.,	2016),	and	relapse	rates	are	

very	high	(Paliwal,	Hyman,	&	Sinha,	2008).	

One	 important	 neurobiological	 process	 involved	 in	 cocaine	 addiction	 is	 dopaminergic	

arousal	of	corticostriatal	circuits	which	leads	to	a	motor	preparation	and	hyperattentive	

state	 towards	 those	cues	(Franken,	2003).	This	arousal	could	play	a	causal	role	 in	key	

features	 of	 addiction	 such	 as	 drug	 use	 despite	 negative	 consequences	 and	 relapse	

(Pascoli	 et	 al.,	 2015).	 Among	 the	 cognitive	 consequences	 of	 this	 arousal	 is	 the	

development	of	an	attentional	bias	(AB)	towards	cocaine,	which	may	play	an	important	

role	 in	 the	 success	 or	 failure	 of	 cocaine	 abstinence.	 AB	 interacts	 with	 craving,	 the	

overwhelming	urge	to	consume	the	substance,	through	a	loop	of	mutual	reinforcement:	

the	 drug	 cues	 that	 patients	 notice	 because	 of	 AB	 heighten	 their	 craving,	 and	 craving	

heightens	 AB	 (Field	 &	 Cox,	 2008).	 Understanding	 the	 role	 of	 AB	 in	 abstinence	

maintenance	would	allow	getting	a	better	picture	of	the	cognitive	factors	implicated	in	

relapse.	

Emotional	Stroop	tasks	are	the	most	widely	used	neuropsychological	tools	for	the	study	

of	 AB	 in	 addiction	 (Field,	 Munafo,	 &	 Franken,	 2009).	 They	 are	 based	 on	 the	 classical	

Stroop	 task,	where	 naming	 the	 colour	 of	 a	word	 is	 slowed	 by	 the	 interference	 by	 the	

dominant/automatic	response	(actually	reading	the	word)u	(MacLeod,	1991).	

In	 emotional	 Stroop	 tasks,	 the	 interference	 is	 caused	 by	 the	 presence	 of	 emotionally	

salient	 words,	 and	 the	 slowing	 is	 thus	 caused	 by	 the	 attention	 towards	 the	 semantic	

content	of	 these	words.	The	exact	mechanisms	underlying	 the	emotional	Stroop	effect	

are	not	yet	fully	understood	(Cox	et	al.,	2006)	but	the	strength	of	this	effect	is	considered	

a	measure	of	AB	towards	a	specific	semantic	category	of	stimuli,	such	as	a	substance	in	

the	case	of	addiction.		

Cocaine-related	 Stroop	 tasks	 have	 shown	 that	 cocaine-dependent	 patients	 exhibit	 a	

higher	AB	towards	cocaine-related	stimuli	than	control	participants	.	

Moreover,	 AB	 intensity	 has	 been	 linked	 to	 both	 addiction	 severity	 and	 abstinence	

maintenance	in	several	substance	addictions.	Higher	AB	towards	the	substance	is	linked	
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to	quantity	and	frequency	of	substance	use	(Field	&	Cox,	2008),	and	a	higher	AB	at	entry	

of	 an	 inpatient	 care	 program	 has	 been	 linked	 to	 greater	 chances	 of	 relapse	 in	

prospective	 studies	 on	heroin-	 (Marissen	 et	 al.,	 2006)	 and	 alcohol-dependent	patients	

(Cox	 et	 al.,	 2002).	 Patients	 who	 have	 a	 documented	 several-week	 abstinence	 display	

lower	AB	towards	heroin	(Gardini,	Caffarra,	&	Venneri,	2009),	and	alcohol	(Flaudias	et	

al.,	 2013)	 than	 current	 users.	 On	 the	 other	 hand,	 a	 similar	 protocol	 used	 to	 test	 AB	

towards	 smoking	 words	 in	 24-hour	 abstinent	 smokers	 failed	 to	 show	 a	 significant	

difference	with	ad	libitum	smokers	(Munafò,	Mogg,	Roberts,	Bradley,	&	Murphy,	2003).	

However,	very	few	controlled	studies	have	investigated	AB	among	cocaine	users	and	its	

changes	with	abstinence.	A	recent	review	paper	identified	only	2	prospective	studies	on	

this	subject	(Zhang	et	al.,	2018).	The	first	one	assessed	AB	change	after	8	weeks	of	either	

computer-based	cognitive	behavioural	therapy	or	counselling.	AB	was	assessed	using	an	

emotional	 Stroop	 task	 (DeVito	 et	 al.,	 2018),	 and	 they	 found	 a	 significant	 AB	 towards	

cocaine-related	words	pre-treatment,	and	a	drop	in	AB	post-treatment.	The	second	one	

(Mayer	 et	 al.,	 2016)	 assessed	AB,	 craving	 and	 drug	 use	 change	 after	 5	 sessions	 of	 AB	

modification	training	(or	sham	training).	AB	was	assessed	through	a	visual	priming	task	

and	 they	 found	 a	 significant	 AB	 pre-treatment	 and	 no	 AB	 post	 treatment	 in	 both	

treatment	groups.	

Because	AB	is	acquired	at	the	onset	of	cocaine	addiction	(Field	&	Cox,	2008)	and	drops	

with	 short-term	 abstinence	 (DeVito	 et	 al.,	 2018),	 one	 could	 expect	 that,	 as	 previously	

demonstrated	with	 heroin	 and	 alcohol	 dependent	 patients,	 AB	would	 drop	 further	 or	

disappear	in	patients	with	cocaine	dependence	who	maintain	a	long-term	abstinence.		

Thus,	 to	 further	 explore	 this	 hypothesis,	 we	 decided	 to	 assess	 AB	 towards	 cocaine-

related	 stimuli	 with	 an	 emotional	 Stroop	 task	 involving	 cocaine-related	 words.	 We	

compared	AB	 in	 currently	 cocaine-dependent	 patients	 as	well	 as	 in	 formerly	 cocaine-

dependent	 patients	 to	 AB	 in	 healthy	 controls.	 Because	 addiction	 severity	 has	 been	

reported	to	influence	AB	as	assessed	by	the	emotional	Stroop,	we	recorded	it	along	with	

craving	intensity	before	and	after	the	task.	

	

(3) 	Methods	

(a) Participants	

We	 recruited	 40	 currently	 cocaine-dependent	 patients	 (CD)	with	 documented	 cocaine	

use	in	the	past	two	weeks,	24	formerly	cocaine-dependent	patients	(ex-CD)	who	had	not	

consumed	the	drug	at	least	in	the	past	two	months,	and	28	healthy	control	participants.	
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CD	and	ex-CD	were	recruited	within	 the	 framework	of	 the	Declaration	of	Helsinki	and	

the	 ethical	 guidelines	 of	 the	 Fernand-Widal	 hospital	 for	 the	 analysis	 of	 data	 already	

collected	during	routine	care	(authorisation	2017–013	given	on	19	January	2017	by	the	

CNIL	 (Commission	 Nationale	 Informatique	 et	 Libertés,	 French	 national	 board	 for	

information	systems	and	freedom).	HC	were	recruited	through	a	physiopathology	study	

(Ethics	Committee	approval	2012-A01460-43).	

All	patients	 (CD	and	ex-CD)	were	 recruited	at	 the	Fernand-Widal	hospital	 (Paris),	 and	

diagnosed	 with	 either	 current	 or	 past	 cocaine	 dependence	 according	 to	 the	 DSM-IV	

(American	Psychiatric	Association	&	Association,	2000).	Data	describing	the	severity	of	

the	past	or	current	cocaine	use	were	recorded	with	an	ad-hoc	questionnaire,	as	well	as	

data	 regarding	 the	 lifetime	 use	 of	 other	 substances.	 Current	 cocaine	 craving	 was	

assessed	with	 the	 OCCS	 (Obsessive-Compulsive	 Cocaine	 Craving	 Scale;(Vorspan	 et	 al.,	

2012),	and	a	visual	analogue	instant	scale.	

The	HC	were	 recruited	 through	 public	 advertisement	 on	 a	mailing	 list	 of	 people	who	

volunteer	 to	 participate	 in	 cognitive	 science	 experiments	 (Risc.cnrs.fr).	 We	 excluded	

participants	who	had	a	history	of	substance	abuse	(excepting	tobacco),	neurological	or	

psychiatric	disorders	through	an	interview	with	a	psychiatrist.	

Exclusion	 criteria	 were	 colour	 vision	 deficit	 and	 non-fluency	 in	 written	 or	 spoken	

French.	Colour	vision	was	assessed	based	on	performance	on	a	training	test	before	the	

task.	They	spoke	and	read	French	fluently.	

They	all	completed	the	MoCA	(Montreal	Cognitive	Assessment;	(Nasreddine	et	al.,	2005),	

which	allows	screening	for	mild	cognitive	impairment.		

Two	 former	 cocaine	 addicts	withdrew	 their	 consent	 during	 the	 task	 because	 they	 felt	

uncomfortable,	although	they	did	not	express	a	rise	in	their	subjective	craving.	

	

(b) 	Task	Design	

The	 task	was	designed	using	E-Prime	2.0	 Standard.	We	adapted	 the	 emotional	 Stroop	

test	developed	for	addiction	to	alcohol	by	Flaudias	et	al.(Flaudias	et	al.,	2013).		

We	chose	to	use	a	voice	response.	Indeed,	(Flaudias	&	Llorca,	2014)	for	a	more	natural	

response	and	a	more	pronounced	Stroop	effect.		

There	were	 three	conditions:	neutral	words,	 colour	names	and	cocaine-related	words.	

We	 chose	 not	 to	 mix	 the	 three	 conditions	 but	 to	 display	 stimuli	 in	 three	 distinct,	

successive	 blocks,	 so	 as	 to	 prevent	 interference	 that	 could	 have	 been	 caused	 by	 the	

cocaine-related	words	(Cox	et	al.,	2006).		
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Choice	of	words		

In	 order	 to	 choose	 cocaine-related	words,	we	 selected	potential	words	with	 clinicians	

working	 with	 cocaine	 addicts	 at	 the	 Fernand-Widal	 hospital.	 We	 then	 showed	 these	

words	to	a	group	of	four	cocaine	users	seeking	treatment	and	asked	them	to	choose	the	

most	salient	ones	and	to	suggest	other	words	that	were	not	on	the	list.		

The	final	set	of	words	consisted	of	four	words	associated	with	crack	cocaine:	“fumer”	(to	

smoke),	 “pipe”,	 “caillou”	 (rock)	 and	 “crack”,	 and	 four	 words	 associated	 with	 cocaine	

hydrochloride:	“sniffer”	(to	snort),	“rail”,	“ligne”	(line)	and	“coke”.		

Word	 frequencies	were	matched	between	neutral	words	and	cocaine-related	words	 in	

order	not	to	overestimate	AB	towards	cocaine.	We	did	so	using	the	Lexique	3.80	lexical	

database	(New,	Pallier,	Brysbaert,	&	Ferrand,	2004).	We	selected:	 “presser”	(to	press),	

“fauteuil”	 (armchair),	 “pont”	 (bridge),	 “chemise”	 (shirt).	 There	 was	 no	 significant	

difference	 in	 frequency	 between	 neutral	 words	 and	 cocaine-related	 words	 (Kruskal-

Wallis	 χ2=	 2.58,	 p-value	 =	 0.28).	 We	 were	 later	 able	 to	 confirm	 that	 there	 was	 no	

reaction-time	variation	between	words	of	the	same	category	(data	not	shown,	available	

upon	request).	

	

(c) Procedure		

The	experiment	took	place	in	a	quiet	room.	Participants	sat	about	fifty	centimeters	from	

the	computer	screen.	We	asked	them	to	focus	on	a	fixation	cross,	and	then	to	name	the	

colour	of	 the	words	 that	would	appear	on	 the	screen,	regardless	of	 their	meaning.	We	

used	four	colour	names:	“bleu”	(blue),	“rouge”	(red),	“jaune”	(yellow)	and	“vert”	(green).	

Participants	 had	 three	 seconds	 to	 name	 each	 colour,	 and	 inter-trial	 duration	was	 500	

ms.		

The	task	started	with	two	blocks	of	training.	In	the	first	one,	participants	were	presented	

a	series	of	coloured	X	(XXXXX)	instead	of	words,	for	a	total	of	10	trials.		

In	 the	 second	 one,	 five	 neutral	words	were	 presented	 twice	 to	 participants:	 “voiture”	

(car),	 “livre”	 (book),	 “chaussure”	 (shoe),	 “route”	 (road),	 “chaise”	 (chair),	 amounting	 to	

10	trials.	

After	the	training	phase,	there	were	three	condition	blocks:	neutral	words,	colour	names	

and	 cocaine-related	 words	 were	 presented	 in	 a	 randomised	 order.	 Each	 word	 was	

presented	 in	 three	 different	 colours,	 twice	 for	 each	 colour	 (24	words	 per	 condition).	

Each	 patient	 thus	 named	 the	 colour	 of	 92	words	 during	 the	 experiment,	 including	 20	

training	words.		
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Patients,	but	not	HC,	were	asked	to	rate	their	craving	on	a	scale	from	0	to	10	both	just	

before	and	just	after	the	task.	

	

(d) 	Data	analysis	

(i) 	Accuracy	assessment	

The	correct	answer	was	the	correct	colour	name.	Responses	were	manually	assessed	by	

listening	 to	 the	 recorded	answers.	 If	 they	 corrected	 their	 answer	or	 started	by	 saying	

“uh”	we	considered	the	answer	inaccurate.	

(ii) 	Reaction	time	calculation	

Reaction	times	were	calculated	from	the	voice	response,	using	the	Seewave	package	for	

R	(Sueur	et	al.,	2008).	We	defined	reaction	time	as	the	first	time	when	sound	intensity	

was	greater	than	15%	of	the	maximum	sound	intensity	for	the	trial.	We	ignored	sounds	

that	 lasted	 under	 100	 ms	 or	 over	 600	 ms.	 We	 eliminated	 trials	 where	 the	 detected	

response	time	was	under	200	ms	or	over	2000	ms	(4%	of	trials).	

	

(iii) Statistical	analysis	

Patient	 and	HC	 characteristics	 are	 described	with	 frequencies	 and	 percentages,	mean	

and	standard	deviation	or	median	and	range,	as	appropriate.		

We	 calculated	 a	 raw	 accuracy	 score	 on	 the	 72	 trials	 (excluding	 training)	 for	 each	

participant	 and	 a	 separate	 accuracy	 score	 by	 condition	 (colour,	 neutral,	 and	 cocaine	

words).		

Reaction	times	to	accurate	response	are	presented	as	means	and	standard	deviation	by	

condition.	

Classic	Stroop	interference	was	calculated	as	the	difference	between	the	mean	reaction	

time	for	colour	words	minus	mean	reaction	time	for	neutral	words.	

Emotional	 Stroop	 interference	 was	 calculated	 as	 the	 difference	 between	 the	 mean	

reaction	time	for	cocaine	words	minus	reaction	time	for	neutral	words.		

Those	four	measures	were	described	as	means	and	standard	deviations	and	compared	

between	groups.	Because	normality	assumptions	were	not	always	met,	we	chose	to	use	

non-parametric	Kruskal-Wallis	and	Wilcoxon	rank	sum	tests.	The	association	between	

clinical	 factors	and	those	 four	measures	was	 tested	 in	 the	 two	groups	of	patients	with	

Spearman’s	correlation	or	Wilcoxon’s	rank	sum	test	as	appropriate.		

Significance	threshold	was	set	at	p=0.05.		
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(4) 	Results	

The	 demographic	 data	we	 collected	 in	 the	 different	 populations	who	 took	 part	 in	 the	

experiment	is	summarised	in	Table	1.	There	was	no	difference	between	groups	on	age	

(Kruskal-Wallis	χ²	=	3.6,	p	=	0.2),	sex	(χ²	=	5.0,	p	=	0.08),	or	cognitive	functioning	(χ²	=	

1.1,	p	=	0.9).		

	

Variable	(median	[range])	 Healthy	controls	 Ex-CD	patients	 CD	patients	

N	 28	 24	 40	

Age		 46	±	14		 45	±	12		 41	±	10	

%	women	 56	 46	 17	

%	with	higher	education	 64	 50	 34	

%	with	 normal	MoCA	 score	

(≥26)	

59	 54	 56	

%	smokers	 14	 88	 97	

Alcohol	 intake/day	

(standard	glasses)	

0.1	[0;2]	 0.1	[0;6.4]	 0.2	[0;30]	

THC	 intake/day	 (number	 of	

joints)	

0	[0;0.2]	 0	[0;3.6]	 0	[0;15]	

Median	 number	 of	

addiction	years	

/		 5	[2;27]	 6	[1;33]	

Median	 time	 since	 last	

cocaine	dose	

/		 2	years	[0.2;17]	 6	days	[0;17]	

OCCS	(/40)	 /	 1.5	[0;21]	 23.5	[1;40]	

Instant	Craving	(/10)	 /	 0	[0;9]	 2	[0;10]	

%	with	current	medication	 0	 96	 100	

	

%	 with	 current	 opioid	

maintenance	treatment	

0	 26	 35	
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%	with	antipsychotics	 0	 38	 75	

%	 with	 sedatives	

(benzodiazepines	 and	 Z-

drugs)	

0	 42	 63	

Table	1:	Demographic	and	clinical	data	

	

	

	

Table	 2:	 Mean	 Accuracy	 and	 Reaction	 Time	 (±	 standard	 deviation)	 for	 the	 different	

groups	and	types	of	words.	Notes:	***	p<0.001;	**	p<0.01;	*	p<0.05;	
•
	p<0.1;	ns	p>0.1	

	

Mean	accuracy	for	the	different	groups	and	types	of	words	are	in	Table	2.	

There	was	a	significant	group	effect	on	overall	accuracy	(Kruskal-Wallis	χ²	=	23.2,	p	<	

10-6):	the	two	cocaine	groups	were	not	significantly	different	regarding	overall	accuracy	

(Wilcoxon	W	=	439,	p	=	0.6),	but	HC	were	significantly	more	accurate	than	the	two	other	

groups	(Wilcoxon	W	>	570,	p	<	10-5).	

Groups	were	also	different	in	overall	response	time	(Kruskal-Wallis	χ²	=	12.0,	p	=	0.003).	

Similarly,	the	cocaine	groups	were	not	significantly	different	regarding	overall	response	

times	(Wilcoxon	W	=	409,	p	=	0.3),	but	HC	were	significantly	faster	when	compared	to	

the	two	cocaine	groups	(Wilcoxon	W	>	209,	p	<	0.02).		

Healthy	controls	 Formerly	 cocaine-

dependent	(Ex-CD)	

Cocaine	dependent	(CD)		

Response	 time	

(ms)	

Error	 rate	

(%)	

Response	 time	

(ms)	

Error	 rate	

(%)	

Response	 time	

(ms)	

Error	rate	(%

Neutral	words	 824	±	130	 1	±	1	 919	±	158	 2	±	3	 905	±	140	 4	±	9	

Colour	Words	 984	±	190	 3	±	4	 1,102	±	181	 13	±	12	 1,085	±	183	 8	±	8	

Cocaine	Words	 860	±	153	 1	±	2	 969	±	122	 3	±	4	 995	±	180	 5	±	6	

Interference	 (RT	

difference)	

	 	 	 	 	 	

Colour	 words	–

neutral	words	

160	**	 	 183	***	 	 177	***	 	

Cocaine	 words	 –	

neutral	words	

36	ns	 	 50•		 	 81	*	 	
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(a) Correlations	with	clinical	variables	

We	found	no	link	between	the	size	of	the	cocaine	interference	and	age	(Spearman's	rank	

correlation:	ρ	=	0.07,	p	=	5),	sex	(Wilcoxon	W	=	920,	p	=	1),	education	(Kruskal-Wallis	χ²	

=	91,	p	=	0.5),	MoCA	score	(ρ	=	0.1,	p	=	0.2),	smoking	status	(Wilcoxon	W	=	761,	p	=	0.2),	

or	daily	dose	of	either	alcohol	(ρ	=	0.1,	p	=	0.3)	or	marijuana	(ρ	=	-0.04,	p	=	0.7).	

	

(b) Correlation	with	cocaine	addiction	severity	

In	the	CD	group,	there	was	no	significant	correlation	between	the	cocaine	interference	

and	the	dose	consumed	per	week	(ρ	=	10-4,	p	=	1)	or	days	of	drug	use	per	month	(ρ	=	-

0.02,	p	=	0.9).	

In	the	ex-CD	group,	there	was	no	correlation	between	cocaine	interference	and	length	of	

the	abstinence	period	(ρ	=	0.2,	p	=	0.4)	or	number	of	years	of	drug	use	(ρ	=	0.04,	p	=	0.9).	

In	both	cocaine	groups,	there	is	no	significant	correlation	between	the	emotional	Stroop	

effect	and	the	age	of	first	use	(ρ	=	0.16,	p	=	0.3),	the	OCCS	score	(ρ	=	0.12,	p	=	0.5),	or	the	

instant	craving	(ρ	=	-0.18,	p	=	0.3).	

	

(c) Correlations	between	classic	and	emotional	Stroop	effects	

There	was	a	significant	correlation	between	the	size	of	the	classic	Stroop	effect	and	that	

of	 the	 cocaine-related	 Stroop	 effect	 for	 CD	 (ρ	=	0.4,	 p	 =	 0.02)	 and	 ex-CD	 (ρ	=	0.6,	 p	 =	

0.03),	and	the	correlations	for	those	two	groups	were	not	significantly	different	(Fisher’s	

z	=	0.98,	p	=	0.32).	There	was,	on	the	contrary,	a	clear	absence	of	correlation	for	HC	(ρ	=	

0.1,	p	=	0.5).	This	correlation	showed	a	slightly	significant	difference	from	that	shown	by	

ex-CD	(Fisher’s	z	=	-2,	p	=	0.045),	and	none	from	that	of	the	CD	group	(Fisher’s	z	=	-1.25,	

p	=	0.21).	

	

(d) Order	effect	

The	 three	 conditions	 (colour	 names,	 neutral	 words,	 cocaine-related	 words)	 were	

presented	 to	 participants	 in	 successive	 blocks,	 in	 a	 randomised	 order.	 There	 was	 a	

significant	block-order	effect	on	the	cocaine-related	Stroop	effect	for	CD	(Kruskal-Wallis	

χ²	 =	 9.9,	 p	 =	 0.007)	 and	HC	 (Kruskal-Wallis	 χ²	 =	 10.4,	 p	 =	 0.006)	 but	 none	 for	 ex-CD	

(Kruskal-Wallis	χ²	=	3.5,	p	=	0.2).	
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significant	AB.	 Additionally,	 as	 expected,	 all	 groups	 show	 a	 significant	 classical	 colour	

Stroop	effect,	and	there	is	no	difference	between	groups	on	the	size	of	the	Stroop	effect.	

The	 slowing	 on	 cocaine-related	words	 is	 coherent	 with	 the	 literature	 on	 AB	 towards	

various	 substances	 (Flaudias	 et	 al.,	 2013;	 Gardini	 et	 al.,	 2009).	 The	 90	 ms	 (i.e.	 9%)	

slowing	that	we	observed	is	on	par	with	or	stronger	than	other	reports	(e.g.,	39	ms	/	4%,	

in	De	Vito	et	al,	2018).	

The	 absence	 of	 AB	 as	measured	 by	 the	 cocaine-related	 Stroop	 effect	 is	 also	 coherent	

with	the	only	published	longitudinal	study	using	a	similar	task	in	a	prospective	design,	

showing	that	an	8-week	treatment	(outpatient	treatment,	either	counselling	or	cognitive	

behavioral	therapy)	was	associated	with	a	significant	AB	decrease	in	cocaine-dependent	

patients	who	maintain	abstinence	(DeVito	et	al.,	2018).		

Finally,	 unlike	what	has	been	 reported	with	other	 substances	 (Field	&	Cox,	 2008),	we	

found	no	 link	between	addiction	severity	and	AB	size.	As	our	sample	size	was	 limited,	

replication	is	necessary	to	confirm	this	result.		

This	AB	difference	could	be	explained	by	two	different	mechanisms:	either	(1)	cocaine-

dependent	 patients	 with	 a	 lower	 to	 absent	 AB	 have	 an	 easier	 time	 maintaining	

abstinence,	or	(2)	the	process	of	maintaining	abstinence	causes	a	drop	in	AB.	Hypothesis	

(1)	is	in	line	with	findings	that	show	that	AB	predicts	relapse	(Marissen	et	al.,	2006)	and	

that	training	to	lower	AB	can	lead	to	better	treatment	outcomes	in	addiction		–	though	

this	 effect	 is	 not	 consistent	 (Christiansen	 et	 al.,	 2015).	 However,	 the	 fact	 that	

maintaining	abstinence	 leads	 to	a	decrease	 in	AB	 (DeVito	et	al.,	2018)	gives	weight	 to	

hypothesis	(2).	

However,	one	possible	bias	in	our	result	could	be	the	presence	of	a	general	slowing	or	

attentional	 deficit	 in	 CD	 and	 ex-CD:	 the	 slowing	 measured	 in	 cocaine-related	 words	

colour	naming	could	actually	not	be	specific	to	cocaine.	But	indeed,	consistently	with	the	

literature	(Hester,	Dixon,	&	Garavan,	2006),	we	found	no	difference	between	groups	in	

the	size	of	the	classic	Stroop	effect:	the	measured	difference	in	AB	is	thus	not	simply	due	

to	 a	 general	 attentional	 processing	 difference.	 However,	 AB	 towards	 cocaine-related	

words	in	CD	and	ex-CD	was	also	correlated	with	classic	Stroop	effect	size	in	both	the	CD	

and	ex-CD	groups,	which	supports	the	idea,	suggested	in	the	literature	(Compton	et	al.,	

2003),	that	classical	and	emotional	Stroop	effects	could	have	some	common	basis,	such	

as	the	involvement	of	the	medial	and	dorsolateral	prefrontal	cortex.	

Our	 study	 is	 one	 of	 the	 first	 studies	 comparing	 AB	 towards	 cocaine	 in	 control	

participants	and	both	 former	and	current	cocaine-dependent	patients.	 It	 confirms	 that	

AB	 is	 lower	 in	 former-	 than	 in	 current	 cocaine-dependent	 patients.	 This	 study	 is	 a	
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stepping-stone	 for	 the	 design	 of	 future	 prospective	 studies	 investigating	 the	 possible	

disappearance	of	AB	with	abstinence.	

In	 order	 to	 start	 disentangling	 these	 two	 mechanisms,	 we	 are	 currently	 recruiting	

patients	 for	 a	 longitudinal	 study	 that	 will	 follow	 them	 during	 a	 3-month	 abstinence	

attempt.	

Even	 though	 it	 was	 not	 our	 topic	 of	 interest,	 we	 did	 make	 some	 methodological	

observations	 that	 we	 thought	 were	 worth	 reporting.	 We	 found	 that	 measured	 AB	 is	

lower	 when	 the	 cocaine-related	 words	 condition	 is	 the	 first	 that	 participants	 are	

exposed	 to,	 while	 the	 classic	 Stroop	 effect	 does	 not	 vary	 with	 condition	 order.	 Our	

hypothesis	is	that,	while	the	classic	Stroop	effect	is	due	to	a	very	low-level	and	therefore	

robust	 interference,	AB	 can	only	 arise	when	 the	participants	have	 learned	 to	perform	

the	task	well	enough	that	it	does	not	require	much	attention.	This	would	point	towards	

classic	 and	 emotional	 Stroop	 effects	 having	 at	 least	 partially	 different	 mechanisms.	

Further	 research	 is	 needed	 to	 ascertain	 the	 robustness	 of	 this	 effect,	 but	 if	 it	 is	

confirmed,	it	would	have	both	theoretical	and	practical	implications.	Practically,	it	could	

be	 countered	 either	 with	 a	 longer	 training	 phase	 or	 by	 never	 having	 the	 emotional	

Stroop	condition	as	the	first	condition	in	such	tasks.	

Finally,	Ex-CD	reported	 lower	craving	 than	CD	before	 the	 task,	which	 is	coherent	with	

the	 fact	 that	 they	 successfully	 avoid	 using	 cocaine	 (Preston	 et	 al.,	 2009).	 Craving	was	

non-significantly	 lower	 after	 the	 task	 in	 both	 groups:	we	 can	 thus	 posit	 that	 our	 task	

does	not	heighten	craving	in	participants.	Several	ex-CD	were	distressed	by	the	task	and	

made	remarks	about	the	 fact	 that	seeing	cocaine-related	words	was	unpleasant,	and	 it	

was	 therefore	 important	 for	 us	 to	 make	 sure	 that	 our	 task	 did	 not	 have	 negative	

consequences	on	their	craving.	This	distress	was	not	captured	by	the	craving	scale,	and	

could	be	an	interesting	object	to	explore	in	future	research.	One	direction	that	could	be	

particularly	 interesting	 would	 be	 the	 relationship	 between	 AB	 and	 the	 frequency	 of	

exposure	to	cocaine-related,	although	this	frequency	will	be	difficult	to	assess.	Indeed,	if	

these	 variables	 are	 negatively	 correlated,	 further	 research	 around	 exposure	 therapy	

such	as	the	AB	modification	therapy	discussed	by	Mayer	et	al.	(2016)	could	help	build	a	

path	for	assisting	cocaine-dependent	patients	in	becoming	abstinent.	

	

The	main	limitation	of	our	study	is	that	the	number	of	participants	in	the	three	groups	is	

imbalanced,	which	 is	 due	 to	 the	difficulty	 of	 recruiting	 former	 cocaine	users	 in	 a	 care	

setting.	This	may	have	reduced	the	power	of	the	study	and	increased	the	risk	of	type	1	

error.		
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(6) 	Conclusion	

Control	participants	and	formerly	cocaine-dependent	patients	do	not	have	a	significant	

AB	 towards	 cocaine,	 whereas	 current	 cocaine	 addicts	 display	 a	 specific	 interference	

effect	 when	 assessed	 with	 cocaine-related	 words.	 This	 is	 not	 a	 general	 interference	

effect,	since	the	classical	Stroop	effect	is	observed	with	the	same	effect	size	in	all	three	

groups.		
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2. Biais	attentionnel,	addiction	à	la	cocaïne	et	DBS	:	une	étude	de	cas	

a) Contexte	de	l’étude	

Il	 existe	un	biais	attentionnel	dans	 l’addiction	à	 la	 cocaïne,	 et	 il	pourrait	 jouer	un	 rôle	

important	dans	le	maintien	de	l’addiction	et	la	rechute.	

La	stimulation	cérébrale	profonde	du	noyau	subthalamique	est	une	piste	thérapeutique	

peu	explorée	pour	l’addiction	à	la	cocaïne.	Dans	le	cadre	d’une	étude	pilote	ayant	pour	

but	 d’évaluer	 la	 faisabilité	 et	 l’acceptabilité	 de	 cette	méthode,	 j’ai	 eu	 l’opportunité	 de	

mesurer	 le	 biais	 attentionnel	 et	 la	 flexibilité	 cognitive	 d’un	 patient	 souffrant	 d’une	

addiction	au	crack	au	cours	d’un	protocole	en	double	aveugle	de	stimulation	cérébrale	

profonde	du	noyau	subthalamique.		

Ceci	a	été	une	opportunité	à	la	fois	pour	étudier	les	variations	du	biais	attentionnel	et	de	

la	 flexibilité	 cognitive	 selon	 des	 modulations	 de	 l’activité	 cérébrale,	 et	 pour	 évaluer	

l’utilité	et	la	faisabilité	de	tâches	psychométriques	informatisées	dans	le	cadre	du	suivi	

médical	d’un	patient	ayant	une	addiction	à	la	cocaïne.	

	

b) Méthodologie	

(1) Participant	

Le	 participant	 a	 été	 recruté	 pour	 participer	 à	 une	 étude	 pilote	 qui	 visait	 à	 établir	 la	

faisabilité	 du	 traitement	 par	 stimulation	 cérébrale	 profonde	 du	 noyau	 subthalamique	

pour	l’addiction	à	la	cocaïne.	

Cette	étude	a	porté	sur	un	patient,	un	homme	de	42	ans	souffrant	d’une	addiction	à	 la	

cocaïne	depuis	vingt	ans,	 consommée	sous	 forme	de	crack	 fumé.	Ce	patient	était	 suivi	

depuis	 13	 ans	 au	 CSAPA	 (Centre	 de	 Soin,	 d’Accompagnement	 et	 de	 Prévention	 en	

Addictologie)	 de	 l’hôpital	 Fernand-Widal	 (Paris	 10e).	 Il	 suivait	 un	 traitement	 de	

substitution	aux	opiacées	par	buprénorphine	depuis	4	ans	pour	traiter	une	addiction	à	

l’héroïne.	Il	avait	également	un	traitement	par	oxazepam	(un	anxiolytique	de	la	famille	

des	benzodiazépines)	qu’il	recevait	en	délivrance	contrôlée	pour	éviter	les	interactions	

entre	benzodiazépines	et	alcool.	

Il	avait	développé	d’autres	addictions	secondairement	à	son	addiction	à	la	cocaïne,	à	des	

substances	 qui	 l’aidaient	 à	 gérer	 ses	 «	descentes	»	 de	 cocaïne,	 c’est	 à	 dire	 la	 fin	 de	 la	

phase	d’intoxication	aiguë.	 Il	consommait	de	 la	buprénorphine	fumée,	des	fortes	doses	

de	benzodiazépines	et	d’alcool.	Il	n’avait	jamais	consommé	de	drogues	par	injection,	et	à	

l’inclusion	il	n’était	infecté	ni	par	le	VIH,	ni	par	l’hépatite	B,	ni	par	l’hépatite	C.	
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Il	 avait	 subi	 plusieurs	 épisodes	 psychotiques	 causés	 par	 la	 cocaïne,	 et	 son	 usage	 de	

cocaïne	 avait	 eu	des	 conséquences	 graves	 sur	 sa	 vie	 sociale	 et	professionnelle.	 Il	 était	

sans	emploi,	sans	domicile,	et	sans	contact	avec	sa	famille	depuis	11	ans.	Pendant	cette	

période,	il	a	été	incarcéré	plusieurs	fois	suite	à	des	condamnations	liées	à	son	usage	de	

drogues.	

Il	 avait	 été	 hospitalisé	 deux	 fois	 pour	 des	 sevrages	 de	 cocaïne,	 et	 ces	 hospitalisations	

avaient	été	suivies	de	longs	séjours	résidentiels	en	post-cure.	La	période	d’abstinence	la	

plus	longue	maintenue	par	le	patient	avait	été	de	quatre	mois	avant	qu’il	ne	reprenne	sa	

consommation.	 Au	 cours	 de	 ces	 hospitalisations,	 il	 a	 participé	 à	 une	 étude	 (Vorspan,	

Bellais,	Keijzer,	&	Lépine,	2008)	portant	sur	l’efficacité	de	l’aripiprazole	dans	le	sevrage	

de	crack.	En	dehors	de	ces	périodes	d’hospitalisation,	il	a	participé	à	un	programme	de	

thérapie	cognitivo-comportementale	en	groupe	pour	la	prévention	de	la	rechute,	mais	il	

était	non	observant.	

L’étude	 pilote	 a	 été	 autorisée	 par	 un	 comité	 d’éthique	 (CPP	 Ile-de-France	 VI,	 Pitié-

Salpêtrière,	avril	2013)	et	a	été	publiée	sur	le	site	ClinicalTrials.gov	(NCT02892851).	Le	

participant	a	donné	son	accord	écrit	pour	être	inclus	dans	l’étude	le	6	août	2015.	

	

(2) Étude	clinique	

(a) Stimulation	cérébrale	profonde	

Le	participant	a	été	hospitalisé	 le	18	 septembre	2015	pour	des	bilans	pré-opératoires	

(IRM	cérébral,	bilan	psychiatrique,	échographie	et	doppler	cardiaque	et	supra-aortique,	

bilan	 sanguin	 complet	 y	 compris	 VIH,	 hépatites	 B	 et	 C,	 protéine	 C	 réactive).	 Le	 bilan	

psychiatrique	a	confirmé	que	le	patient	ne	souffrait	d’aucun	trouble	de	la	personnalité	ni	

d’aucune	comorbidité	psychiatrique,	à	l’exception	d’une	phobie	sociale.		

Après	 plusieurs	 semaines	 sans	 consommation	 de	 cocaïne,	 confirmées	 par	 des	 tests	

urinaires	 hebdomadaires,	 et	 deux	 jours	 avant	 la	 date	 prévue	 pour	 la	 chirurgie	

implantatoire,	le	patient	a	quitté	l’hôpital	sans	avertissement	et	a	de	nouveau	consommé	

de	la	cocaïne.	Après	9	jours,	le	patient	s’est	présenté	spontanément	à	la	consultation	de	

l’hôpital	 et	 a	 demandé	 à	 être	 «	réinclus	»	 dans	 l’essai.	 Il	 a	 de	 nouveau	 donné	 son	

consentement	écrit	quelques	jours	plus	tard.	

Le	 patient	 a	 été	 opéré	 pour	 l’implantation	 d’électrodes	 de	 stimulation	 cérébrale	

profonde	 dans	 le	 noyau	 subthalamique	 le	 3	 décembre	 2015,	 dans	 le	 service	 de	

neurochirurgie	 de	 l’hôpital	 de	 la	 Pitié-Salpêtrière.	 Des	 électrodes	 bilatérales	 ont	 été	

implantées	 sous	 anesthésie	 générale	 sur	 la	 base	 d’une	 IRM	préopératoire	 utilisant	 un	

cadre	stéréotaxique	Leksell.	La	localisation	postopératoire	des	électrodes	a	été	établie	à	
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l’aide	 d’un	 atlas	 histologique	 tridimensionnel	 déformable	 des	 ganglions	 de	 la	 base.	

L’électrode	de	droite	avait	3	contacts	dans	 les	 limites	du	noyau	subthalamique	et	celle	

de	gauche	un	seul	contact	dans	ces	limites.	

Les	 effets	 secondaires	 de	 la	 stimulation	 cérébrale	 profonde	 ont	 été	 évalués	

systématiquement	 quatre	 semaines	 après	 l’opération,	 et	 aucun	 effet	 secondaire	 grave	

n’a	été	détecté.	

	

(b) Essai	en	double	aveugle	

L’essai	en	double	aveugle	a	commencé	un	mois	après	la	chirurgie.	Cet	essai	consistait	en	

deux	phases	:	 la	première	pour	évaluer	 les	effets	aigus	de	 la	stimulation,	et	 la	seconde	

pour	 évaluer	 les	 essais	 chroniques.	 La	 première	 phase	 consistait	 en	 deux	 journées	 de	

stimulation	 en	 double	 aveugle	 (une	 journée	 avec	 stimulation	 et	 une	 journée	 sans	

stimulation),	 séparées	 par	 une	 journée	 de	 «	wash-out	».	 La	 seconde	 phase	 était	

construite	sur	le	même	principe,	mais	les	phases	ON	et	OFF	duraient	plusieurs	semaines	

chacune.	

Les	 données	 urinaires	 n’ont	 été	 que	 partiellement	 collectées	 pendant	 cet	 essai,	 et	 le	

patient	a	rechuté	une	semaine	avant	la	fin	de	l’essai.	Avec	l’accord	du	comité	d’éthique,	il	

a	donc	été	décidé	de	faire	un	second	essai	en	double	aveugle.	Au	moment	du	début	de	

cet	 essai,	 le	 participant	 consommait	 régulièrement	 du	 crack	 (100mg/jour	 selon	 son	

estimation),	 et	 ce	 second	 essai	 n’a	 donc	 pas	 été	 précédé	 d’une	 période	 d’abstinence.	

Cette	fois-ci,	 le	participant	a	développé	une	hypomanie	induite	par	la	stimulation,	s’est	

enfuit	 de	 l’hôpital,	 a	 consommé	 du	 crack	 (même	 si	 il	 s’est	 ensuite	 plaint	 de	 ne	 pas	

ressentir	 les	 effets	 du	 produit),	 a	 été	 arrêté	 par	 la	 police	 et	 ramené	 à	 l’hôpital.	 Après	

l’arrêt	de	la	stimulation,	l’état	d’hypomanie	a	disparu	en	quatre	heures.	

Un	 troisième	 essai	 a	 été	 fait	 avec	 des	mesures	 de	 sécurité	 renforcées	:	 augmentation	

progressive	de	l’intensité	de	la	stimulation,	 intensité	finale	plus	faible,	et	 le	participant	

était	logé	dans	un	secteur	fermé	de	l’hôpital.	Pendant	cet	essai,	le	patient	a	d’abord	été	

un	mois	en	phase	OFF,	puis	un	mois	en	wash-out,	puis	un	mois	en	phase	ON.	

	

(3) Tâche	utilisée	

(a) Conception	de	la	tâche	

Nous	avons	utilisé	la	même	tâche	de	Stroop	émotionnelle	modifiée	pour	la	cocaïne	que	

dans	l’étude	décrite	précédemment.	
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La	 tâche	 a	 été	 conçue	 grâce	 au	 logiciel	 E-Prime	 2.0	 Standard.	Nous	 avons	 adapté	 à	 la	

cocaïne	 la	 tâche	 de	 Stroop	 émotionnelle	 développée	 pour	 l’addiction	 à	 l’alcool	 par	

Flaudias	et	ses	collègues	(2013).	

Nous	avons	choisi	d’utiliser	un	mode	de	réponse	vocal	car	ce	mode	de	réponse	est	plus	

naturel	pour	les	participants	et	permet	de	maximiser	la	taille	de	l’effet	Stroop	(Flaudias	

&	Llorca,	2014).	

La	tâche	comportait	trois	conditions	:	une	condition	avec	des	mots	neutres,	une	avec	des	

noms	de	couleurs,	et	une	avec	des	mots	liés	au	crack.	Nous	avons	choisi	de	présenter	les	

conditions	 en	 blocs	 plutôt	 que	 de	mélanger	 les	 essais	 des	 différentes	 conditions,	 afin	

d’éviter	qu’une	possible	modification	de	l’attention	induite	par	les	mots	liés	à	la	cocaïne	

modifie	la	réponse	du	participant	pour	les	autres	conditions	(Cox	et	al.,	2006).		

Les	mots	utilisés	pour	chaque	condition	étaient	les	suivants	:		

- «	bleu	»,	«	vert	»,	«	rouge	»,	«	jaune	»	pour	la	condition	Couleur,		

- «	crack	»,	«	caillou	»,	«	pipe	»,	«	fumer	»	pour	la	condition	Crack,	

- «	fauteuil	»,	«	pont	»,	«	chemise	»,	«	presser	»	pour	la	condition	Neutre.	

	

Nous	avions	pour	objectif	de	faire	passer	la	tâche	de	Stroop	au	participant	environ	une	

fois	par	semaine,	pour	pouvoir	évaluer	la	variabilité	à	l’intérieur	des	conditions	tout	en	

évitant	un	effet	d’apprentissage	dû	à	des	répétitions	trop	fréquentes	de	la	tâche.	

Les	 données	 comportementales	 n’ont	malheureusement	 pas	 été	 collectées	 pendant	 la	

phase	OFF	de	 l’essai.	Le	participant	a	 fait	 la	 tâche	un	 total	de	onze	 fois,	dont	5	 fois	en	

phase	de	wash-out	et	6	fois	en	phase	ON.	

Nous	avons	donc	comparé	les	données	de	la	phase	ON	aux	données	de	la	phase	de	wash-

out	entre	la	phase	ON	et	OFF.	

	

(b) Déroulement	de	la	tâche	

L’expérience	 se	 déroulait	 dans	 la	 chambre	 d’hôpital	 du	 participant.	 Les	 mots	 étaient	

affichés	sur	l’écran	d’un	ordinateur	portable,	et	le	participant	était	assis	sur	une	chaise	à	

environ	cinquante	centimètres	de	l’écran	d’ordinateur.	

Il	 lui	 était	 demandé	de	 se	 concentrer	 une	 croix	 de	 fixation	 au	 centre	 de	 l’écran,	 et	 de	

nommer	 les	 couleurs	 des	mots	 qui	 apparaissaient	 à	 l’écran	 sans	 tenir	 compte	 de	 leur	

signification.	Les	mots	pouvaient	être	de	quatre	couleurs	:	bleus,	rouges,	jaunes	et	verts.	

Le	 participant	 avait	 3	 secondes	 pour	 nommer	 la	 couleur	 à	 voix	 haute,	 et	 l’intervalle	

inter-essai	durait	500	ms.	
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La	tâche	commençait	par	deux	blocs	d’entraînement.	Dans	le	premier	bloc,	composé	de	

dix	essais,	des	séries	de	X	colorés	s’affichaient	à	l’écran	(XXXXX)	au	lieu	de	mots.	Dans	le	

second	 bloc	 d’entraînement,	 cinq	 mots	 neutres	 étaient	 présentés	 deux	 fois	 chacun	

(«	voiture	»,	«	livre	»,	«	chaussure	»	et	«	route	»),	pour	un	total	de	dix	essais	également.	

Après	cette	phase	d’entraînement,	la	tâche	à	proprement	parler	était	constituée	d’essais	

de	trois	conditions	:	des	mots	neutres,	des	noms	de	couleurs	et	des	mots	liés	au	crack.	La	

tâche	était	composée	de	 trois	blocs	de	24	essais	chacun	constitué	d’essais	de	 la	même	

condition.	Au	cours	de	chaque	bloc	de	24	essais,	4	mots	étaient	présentés	2	fois	dans	3	

couleurs	 différentes.	 L’ordre	 des	 conditions	 et	 l’ordre	 des	 essais	 dans	 chaque	 bloc	

étaient	pseudo-randomisés.		

En	tout	dans	 la	tâche,	 le	participant	devait	nommer	la	couleur	de	92	mots,	dont	 les	20	

mots	des	phases	d’entraînement.	

	

(4) 	Analyse	statistique	

L’analyse	 statistique	 a	 été	 faite	 avec	 le	 logiciel	 R	 (version	 3.4.4).	 La	 normalité	 des	

données	 a	 été	 vérifiée	 par	 le	 test	 de	 Shapiro-Wilk,	 et	 l’homogénéité	 de	 variance	 a	 été	

vérifiée	 par	 le	 test	 de	 Bartlett.	 Comme	 toutes	 les	 données	 ne	 remplissaient	 pas	 les	

conditions	 de	 normalité,	 nous	 avons	 choisi	 d’utiliser	 des	 tests	 statistiques	 non-

paramétriques.	

	

c) Résultats	

(1) 	Résultats	cliniques	

Les	 résultats	 cliniques	 de	 l’essai	 n’étaient	 pas	 au	 centre	 de	mon	 travail,	mais	 ils	 sont	

utiles	pour	mettre	en	perspective	les	résultats	des	tâches	comportementales.	

Il	n’y	avait	pas	 	de	variations	significatives	du	craving	ni	de	 la	consommation	de	crack	

(mesurée	par	tests	urinaires)	du	participant	entre	les	phases	ON	et	OFF	de	l’essai.	

Un	suivi	pendant	six	mois	après	l’arrêt	de	la	stimulation	a	montré	que	le	participant	était	

resté	 abstinent	 de	 crack	 et	 de	 cocaïne.	 Il	 a	 également	 cessé	 de	 consommer	 des	

benzodiazépines,	réduit	fortement	sa	consommation	d’alcool,	et	arrêté	avec	succès	son	

traitement	à	la	buprénorphine.	
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(2) 	Résultats	comportementaux	

Les	 moyennes	 des	 taux	 d’erreurs	 et	 des	 temps	 de	 réponse	 pour	 les	 différentes	

conditions	sont	regroupées	dans	le	tableau	suivant.	

	

Variable	

(moyenne	±	

écart-type)	

Phase	ON	 	

	

Phase	wash-out	

	 Temps	 de	

réponse	(ms)	

Taux	d’erreur	(%)	 Temps	 de	

réponse	(ms)	

Taux	d’erreur	(%)	

Mots	neutres	 1036	±	26	 2	±	3	 1080	±	25	 1	±	1	

Mots	couleurs	 1153	±	25	 4	±	5	 1194	±	25	 8	±	4	

Mots	crack	 1070	±	19	 1	±	2	 1095	±	23	 1	±	2	

Interférence	

Mots	couleurs	–	

mots	neutres	
115	±	24	

ns
	 	 122	±	22	

ns
	 	

Mots	crack	–	

mots	neutres	
33	±	18	

ns
	 	 18	±	22	

ns
	 	

Table	1	:	Justesse	et	temps	de	réponse	moyens	(±	écart-types)	pour	les	différentes	phases	
et	les	différents	types	de	mots.	Note	:	ns	p>0.1	

	

Nous	 n’avons	 pas	 observé	 de	 différence	 significative	 entre	 les	 phases	 en	 termes	 de	

justesse	moyenne	des	réponses	(Kruskal-Wallis	χ²	=	0,7	;	p	=	0,4),		ni	en	termes	de	temps	

de	réponse	moyen	(Kruskal-Wallis	χ²	=	0,1	;	p	=	0,7).	

Les	effets	de	Stroop	classique	et	émotionnel	sont	représentés	sur	la	figure	suivante.	
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Notons	simplement	que	l’absence	de	variation	visible	à	travers	les	phases	de	l’essai	est	

cohérente	avec	l’absence	de	variation	du	craving	et	de	la	consommation	du	participant,	

et	que	la	tâche	a	été	bien	acceptée	par	le	participant.	

Dans	le	cadre	du	suivi	d’une	seule	personne	il	est	difficile	de	tirer	des	conclusions	sur	les	

variations	 observées,	 et	 il	 faut	 administrer	 la	 tâche	 régulièrement	 pour	 pouvoir	

observer	des	tendances.	Les	tâches	de	Stroop	émotionnelles	ne	semblent	donc	pas	avoir	

leur	 place	 dans	 le	 suivi	 des	 patients	 en	 général	 mais,	 dans	 des	 cas	 particuliers,	 elles	

peuvent	néanmoins	fournir	un	indice	supplémentaire	et	implicite	de	l’état	interne	d’un	

patient.	Elles	sont	de	plus	faciles	à	utiliser,	puisqu’elles	ne	durent	que	quelques	minutes	

et	qu’il	suffit	d’un	ordinateur	portable	avec	un	micro	pour	les	administrer.	
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3. Biais	attentionnel	dans	le	TOC	

a) Contexte	de	l’étude	

L’existence	d’un	biais	attentionnel	chez	les	patients	souffrant	d’un	TOC	est	débattue.	Un	

des	facteurs	confondants	possibles	dans	la	littérature	est	l’utilisation	de	mots	négatifs	ou	

liés	à	 l’anxiété	mais	pas	spécifique	du	TOC.	Notre	but	dans	cette	étude	était	de	valider	

une	 tâche	 de	 Stroop	 émotionnel	 pour	 le	 TOC	 en	 français,	 et	 de	 rechercher	 l’existence	

d’un	 bais	 attentionnel	 chez	 les	 patients	 TOC.	 Nous	 avons	 également	 voulu	 rechercher	

l’existence	d’un	biais	attentionnel	chez	des	patients	actuellement	non	symptomatiques	

mais	ayant	souffert	d’un	TOC	par	le	passé	afin	de	commencer	à	explorer	le	lien	potentiel	

entre	biais	attentionnel	et	rémission	dans	le	TOC.	

Dans	 ce	 travail,	mon	 rôle	 a	 été	de	 concevoir	 la	 tâche,	de	 l’implémenter,	 de	 recruter	 la	

plupart	des	participants,	et	d’analyser	les	données.	

	

b) Méthodologie	

(1) Participants	

Nous	 avons	 recruté	 trois	 groupes	 de	 participants	:	 16	 patients	 souffrant	 actuellement	

d’un	trouble	obsessionnel	compulsif	modéré	à	sévère	ayant	pour	thème	soit	le	lavage	et	

la	 contamination	 soit	 la	 vérification,	 4	 personnes	 ayant	 souffert	 d’un	 trouble	

obsessionnel	 compulsif	 modéré	 à	 sévère	 et	 n’en	 souffrant	 plus	 actuellement,	 et	 4	

participants	témoins	n’ayant	jamais	souffert	d’un	trouble	obsessionnel	compulsif.	

Ces	 faibles	 tailles	 d’échantillons	 sont	 dues	 à	 des	 contraintes	 temporelles	 et	 pas	 à	 un	

choix	méthodologique.	Le	recrutement	de	participants	n’est	pas	terminé,	et	les	résultats	

de	la	tâche	sont	donc	des	résultats	préliminaires.	

	

(a) Patients	

Les	patients	ont	été	recrutés	au	sein	de	plusieurs	études	:	par	l’étude	RADAR,	par	l’étude	

MetaTOC,	par	l’étude	InterrupTOC.	Tous	les	patients	avaient	été	diagnostiqués	par	leur	

médecin	 psychiatre	 comme	 souffrant	 ou	 ayant	 souffert	 d’un	 trouble	 obsessionnel-

compulsif	selon	les	critères	du	DSM-IV-TR.	L’étude	InterrupTOC	porte	sur	des	patients	

souffrant	d’un	TOC	et	bénéficiant	d’un	traitement	par	stimulation	cérébrale	profonde.	Ils	

ont	donc	 la	particularité	d’avoir	 souffert	d’un	TOC	 très	sévère	et	d’avoir	été	 résistants	

aux	 traitements	habituels	 (médicamenteux	et	psychothérapeutiques).	Trois	des	quatre	

participants	 en	 rémission	 d’un	 TOC	 ont	 été	 recrutés	 par	 cette	 étude,	 ainsi	 qu’un	 des	

seize	patients	souffrant	actuellement	d’un	TOC.	
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Les	seuls	critères	d’exclusion	pour	 les	patients	étaient	 le	 fait	de	ne	pas	parler	 français	

couramment,	et	le	fait	de	ne	pas	savoir	lire	et	écrire.	

	

(b) Sujets	sains	

Les	 participants	 témoins	 ont	 été	 recrutés	 par	 une	 liste	 de	 diffusion	 électronique	 à	

destination	de	personnes	souhaitant	participer	à	des	expériences	de	sciences	cognitives	

(Risc.cnrs.fr).	Tous	les	participants	ont	été	évalués	par	un	psychiatre	ou	un	psychologue	

clinicien,	 et	nous	avons	exclus	 ceux	qui	 avaient	 souffert	de	 troubles	psychiatriques	ou	

neurologiques,	et	ceux	qui	souffraient	ou	avaient	souffert	d’une	addiction	(à	l’exception	

du	 tabac).	 Les	 critères	 d’exclusions	 s’appliquant	 aux	 patients	 (français	 non	 parlé	

couramment	ou	non	lecteur)	s’appliquaient	également	aux	sujets	sains.	

Nous	 avons	 collecté	 les	 données	 socio-démographiques	 et	 médicales	 suivantes	 pour	

chaque	 participant.	 Ces	 données	 ont	 été	 collectées	 lors	 d’un	 entretien	 avant	 que	 les	

participants	effectuent	la	tâche.	

Données	démographiques	 Âge		
Sexe	
Niveau	d’éducation	

Données	 médicales	 et	 échelles	
relatives	au	TOC	

Impression	clinique	globale	(CGI	scale,	pour	les	patients)	
Échelle	 sur	 le	 trouble	 obsessionnel-compulsif	 Yale-Brown	 (Y-
BOCS,	pour	les	patients)	
Inventaire	d’Obsession-Compulsion	Révisé	(OCI-R)	
Inventaire	de	Padoue	
Traitement	actuel	

Consommation	de	toxiques	:	
Tabac,	alcool,	autres	toxiques	

Consommation	dans	les	15	derniers	jours	(oui/non)	
Nombre	de	jours	de	consommation	par	semaine	
Dose	par	jour	de	consommation	

Échelles	cognitives	 Inventaire	de	Dépression	de	Beck	(BDI)	
Échelle	d’impulsivité	de	Barratt	(BIS)	
Questionnaire	de	Métacognitions	(MCQ)	
Inventaire	d’Anxiété	État-Trait	(STAI-Y)	
Évaluation	cognitive	de	Montréal	(MoCA)	

Diagnostics	 (de	 leur	 psychiatre	
référent,	pour	les	patients)	

Trouble(s)	psychiatrique(s)	actuel(s)	
Trouble(s)	cognitif(s)	actuel(s)	

	

Table	2	:	Liste	des	données	collectées	pour	chaque	participant	
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(2) Tâche	utilisée	

(a) 	 Conception	de	la	tâche	

Pour	construire	cette	tâche,	nous	avons	utilisé	 la	même	structure	que	pour	la	tâche	de	

Stroop	 émotionnel	 autour	 de	 la	 cocaïne,	 afin	 que	 les	 résultats	 soient	 les	 plus	

comparables	possibles.	

La	tâche	a	été	conçue	et	implémentée	grâce	au	logiciel	E-Prime.	La	structure	de	la	tâche	

était	 la	 suivante	:	 les	 participants	 commençaient	 par	 deux	 entraînements,	 ils	 avaient	

ensuite	les	trois	blocs	de	la	tâche	à	proprement	parler	(mots	neutres,	noms	de	couleurs,	

mots	liés	au	TOC).	Pour	chaque	essai,	un	mot	leur	était	présenté	à	l’écran	et	ils	devaient	

dire	 à	 voix	 haute	 la	 couleur	 dans	 laquelle	 le	 mot	 était	 écrit.	 Ensuite,	 ils	 devaient	

répondre	à	une	ou	deux	questions	à	propos	de	chaque	mot	:	«	à	quel	point	ce	mot	est-il	

négatif	pour	vous	?»	(pour	 les	patients	et	 les	participants	témoins)	et	«	à	quel	point	ce	

mot	vous	évoque-t-il	votre	TOC	?»	(uniquement	pour	les	patients).	

Nous	 avons	 choisi	 de	 poser	 ces	 questions	 aux	 participants	 parce	 que	 les	 thèmes	 des	

obsessions	 et	 des	 compulsions	 d’un	 TOC	 peuvent	 être	 très	 variables,	 et	 que	 nous	

voulions	pouvoir	éviter	le	cas	aussi	bien	de	mots	liés	au	TOC	qui	n’évoquerait	rien	que	

celui	de	mots	que	nous	pensions	neutres	mais	qui	ne	l’étaient	pas	pour	les	patients.	

	

(b) Déroulement	de	la	tâche	

Le	déroulement	de	la	tâche	était	le	suivant	:	la	structure	de	la	tâche	était	annoncée	et	les	

consignes	de	la	tâche	étaient	affichées	à	l’écran	jusqu’à	ce	que	le	participant	appuie	sur	

la	 touche	Entrée	 du	 clavier.	 Il	 était	 demandé	 aux	 participants	 de	 dire	 à	 voix	 haute	 de	

quelle	couleur	les	mots	affichés	étaient	écrits,	et	répondre	le	plus	rapidement	possible,	

en	faisant	le	moins	d’erreurs	possible.	Les	mots	étaient	affichés	un	par	un	pendant	trois	

secondes	sur	 l’écran,	et	une	croix	de	fixation	noire	était	affichée	à	 l’écran	pendant	500	

ms.	Les	mots	pouvaient	être	de	quatre	couleurs	:	bleus,	verts,	jaunes	ou	rouges.	

Pendant	le	premier	entraînement	de	dix	essais,	le	mot	présenté	était	pour	chaque	essai	

une	 série	 de	 X	 («	XXXXX	»).	 Pendant	 le	 second	 entraînement,	 de	 dix	 essais	 également,	

cinq	 mots	 neutres	 étaient	 présentés	 deux	 fois	 chacun	 («	voiture	»,	 «	chaussure	»,	

«	chaise	»,	«	route	»,	«	livre	»).	Les	deux	entraînements	étaient	séparés	par	un	message	

annonçant	que	 le	participant	pouvait	 faire	une	pause,	et	appuyer	sur	 la	 touche	Espace	

pour	continuer.	

Après	le	second	entraînement,	un	message	annonçant	que	l’entraînement	était	terminé	

et	que	le	participant	pouvait	appuyer	sur	Espace	pour	continuer	s’affichait.	
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Un	message	de	pause	était	ensuite	affiché	entre	chacun	des	trois	blocs	de	la	tâche.	Dans	

chaque	 bloc,	 quatre	 mots	 étaient	 présentés	 deux	 fois	 chacun	 dans	 trois	 couleurs	

différentes,	soit	24	mots	par	bloc	et	72	essais	en	tout,	pour	un	total	de	92	essais	en	tout	

dans	la	tâche.	

Après	 ces	 92	 essais,	 un	 texte	 s’affichait,	 qui	 annonçait	 que	 le	 participant	 allait	 devoir	

répondre	 à	 des	 questions	 sur	 les	mots.	 Pour	 chaque	mot,	 deux	 questions	 successives	

étaient	posées	:	«	sur	une	échelle	de	1	à	5,	à	quel	point	ce	mot	est-il	négatif	pour	vous	?	»	

et	 «	sur	une	 échelle	 de	1	 à	 5,	 à	 quel	 point	 ce	mot	 vous	 rappelle-t-il	 votre	TOC	?	».	 Les	

participants	répondaient	grâce	au	pavé	numérique	de	l’ordinateur.	

	

(i) 	 Choix	des	mots	

Nous	 voulions	 choisir	 seulement	 quatre	mots,	 pour	 que	 la	 tâche	 soit	 la	 plus	 similaire	

possible	à	notre	tâche	de	Stroop	pour	la	cocaïne.	

Il	existe	déjà	une	 littérature	 importante	de	 tâches	de	Stroop	adaptées	au	TOC,	et	nous	

avons	 donc	 choisi	 des	 mots	 parmi	 les	 mots	 régulièrement	 utilisés	 dans	 la	 littérature	

(Kyrios	&	Iob,	1998;	Lavy,	Van	Oppen,	&	Van	Den	Hout,	1994;	O.	A.	van	den	Heuvel	et	al.,	

2005),	 que	 nous	 avons	 ensuite	 traduits	 en	 français.	 Il	 a	 été	 montré	 que	 les	 mots	

sémantiquement	liés	au	TOC	ayant	une	valence	négative	sont	plus	à	même	de	causer	une	

interférence	 que	 ceux	 ayant	 une	 valence	 positive	 (Lavy	 et	 al.,	 1994).	 De	 plus,	 les	

obsessions	 et	 les	 compulsions	 des	 patients	 souffrant	 d’un	 TOC	 peuvent	 être	 très	

variables.	 Nous	 avons	 donc	 choisi	 d’utiliser	 des	 mots	 liés	 à	 deux	 grandes	 catégories	

fréquentes	 dans	 le	 TOC	:	 le	 lavage	 et	 la	 contamination	 d’une	 part,	 et	 la	 vérification	

d’autre	part.	Chaque	participant	a	vu	uniquement	les	mots	correspondant	aux	thèmes	de	

son	TOC.	

Pour	chaque	thème,	nous	avons	également	choisi	quatre	mots	de	fréquence	équivalente	

dans	 la	 langue	 française,	 et	 ayant	 le	 même	 nombre	 de	 syllabes.	 Nous	 avons	 choisi	

d’utiliser	seulement	quatre	mots	par	condition	pour	nous	rapprocher	le	plus	possible	de	

notre	méthodologie	dans	l’étude	du	biais	attentionnel	dans	l’addiction	à	la	cocaïne.	

Pour	 le	 thème	 du	 lavage,	 nous	 avons	 choisi	 les	 mots	 suivants	:	 «	sale	»	 (dirty),	

«	maladie	»	(disease),	«	dégoutant	»	(filthy),	et	«	doute	»	(doubt).	Les	mots	de	la	condition	

contrôle	étaient	:	«	plan	»,	«	habitant	»,	et	«	arrivé	»,	«	état	».	

Pour	 le	 thème	 de	 la	 vérification,	 nous	 avons	 choisi	 les	 mots	 suivants	:	 «	coupable	»	

(guilty),	«	mauvais	»	(wrong),	«	catastrophe	»	(disaster),	et	«	doute	»	(doubt).	Les	mots	de	

la	condition	contrôle	étaient	:	«	premier	»,	«	petite	»,	«	instrument	»,	et	«	voix	».	
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(3) Analyse	statistique	

L’analyse	 statistique	 a	 été	 faite	 avec	 le	 logiciel	 R	 (version	 3.4.4).	 La	 normalité	 des	

données	 a	 été	 vérifiée	 par	 le	 test	 de	 Shapiro-Wilk,	 et	 l’homogénéité	 de	 variance	 a	 été	

vérifiée	 par	 le	 test	 de	 Bartlett.	 Comme	 toutes	 les	 données	 ne	 remplissaient	 pas	 les	

conditions	 de	 normalité,	 nous	 avons	 choisi	 d’utiliser	 des	 tests	 statistiques	 non-

paramétriques.	

	

c) 	 Résultats	

(1) Données	démographiques	

Les	données	démographiques	récoltées	sont	résumées	dans	 le	 tableau	suivant.	 Il	n’y	a	

pas	 de	 différence	 significative	 entre	 les	 groupes	 en	 termes	 d’âge	 (Kruskal-Wallis	 χ2	 =	

21,6	;	p	=	0,3),	de	sexe	(χ2	=	2,9	;	p	=	0,2)	ou	de	score	au	MoCA	(Kruskal-Wallis	χ2	=	6,0	;	p	

=	0,6).	

	

Variable	(moyenne	±	écart-

type)	

Participants	

témoins		

(HC)	

Patients	 non	

symptomatiques	

(exTOC)	

Patients	 souffrant	

d’un	TOC	(TOC)	

Effectif	 4	 	 4	 16	

Âge		 42,0	±	8,0	 47,8	±	15,6	 38,4	±	11,9	

%	femmes	 75,0	 25,0	 68,8	

Nombre	 d’années	 d’études	

post-Bac	

4,0±	1,4	 0,75	±	3,4	 3,4	±	2,3	

Impression	 clinique	 globale	

(CGI	scale,	/7)	

	/		 3,7	±	0,6	 5	±	1,1	

Échelle	 sur	 le	 trouble	

obsessionnel-compulsif	 Yale-

Brown	(Y-BOCS,	/40)	

/	 7,8	±	3,6	 23,4	±	5,4	

Inventaire	 d’Obsession-

Compulsion	 Révisé	 (OCI-R,	

/72)	

3,0	±	4,1	 30,7	±	11,4	 29	±	13,1	

Score	 Inventaire	 de	 Padoue	

(/240)	

7,25	±	8,8	 54,7	11,2	 85,8	±	34,6	
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%	 suivant	 actuellement	 un	

traitement	

0,0	 75,0	 87,5	

%	fumeurs	 25,0	 25,0	 25,0	

Consommation	 d’alcool	 par	

jours	(en	unités	standard)	

0,0	±	0,1	 0,18	±	0,18	 0,75	±	1,5	

Inventaire	 de	 Dépression	 de	

Beck	(BDI,	/39)	

0,8	±	1,5	 9,7	±	1,5	 15,8	±	13,8	

Échelle	 d’Impulsivité	 de	

Barratt	(BIS,	/136)	

43,0	±	9,9	 39,0	±	4,4	 25,3	±	17,6	

Questionnaire	 de	

Métacognitions	(MCQ,	/260)	

98,3	±	24,8	 133,3	±	14,2	 160,1	±	28,2	

Inventaire	 d’Anxiété	 État	

(STAI	Y-A,	/80)	

23,8	±	4,1	 33,0	±	8,5	 42,3	±	11,5	

Inventaire	 d’Anxiété	 Trait	

(STAI	Y-B,	/80)	

27,3	±	7,2	 52,0	±	1,0	 54,2	±	7,8	

Score	MoCA	(/30)		 	 26,3	±	2,2	 26,0	±	3,2	 25,4	±	2,5	 	

Table	3	:	Données	démographiques	et	cliniques	pour	chaque	groupe	de	participants	

	

(2) Résultats	de	la	tâche	

(a) Validité	du	choix	des	mots	

Nous	avons	utilisé	dans	notre	tâche	des	mots	liés	au	TOC	parmi	ceux	validés	par	Lavy	et	

ses	 collègues	 (1994).	Nous	 avons	 ensuite	 traduit	 ces	mots	 en	 français,	 et	 il	 était	 donc	

important	de	vérifier	leur	validité.	

Les	participants	ont	chacun	noté	chaque	mot	utilisé	sur	une	échelle	de	1	à	5	sur	deux	

dimensions	:	la	négativité	du	mot,	et	son	rapport	avec	le	TOC	(pour	les	participants	des	

groupes	exTOC	et	TOC).	

Les	mots	liés	au	TOC	ont	été	notés	par	les	groupes	TOC	et	exTOC	comme	leur	rappelant	

significativement	plus	leur	TOC	que	les	mots	neutres	(Wilcoxon	W	=	70,5	;	p	<	10-5)	et	

que	les	noms	de	couleurs	(Wilcoxon	W	=	58,5	;	p	<	10-6),	tandis	que	les	mots	neutres	et	

les	noms	de	couleurs	n’étaient	pas	significativement	différents	(Wilcoxon	W	=	364	;	p	=	

0,6).	

De	 la	même	 façon,	 les	mots	 liés	 au	TOC	ont	 été	 notés	par	 l’ensemble	des	participants	

comme	significativement	plus	négativement	que	les	mots	neutres	(Wilcoxon	W	=	20	;	p	<	
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(b) Résultats	de	la	tâche	

Les	moyennes	des	 taux	d’erreurs	et	des	 temps	de	réponse	pour	 les	différents	groupes	

sont	regroupées	dans	le	tableau	suivant.	

	

Variable	

(moyenne	±	

écart-type)	

Participants	témoins		

(HC)	

Patients	non	symptomatiques	

(exTOC)	

Patients	 souffrant	

d’un	TOC	(TOC)	

	 Temps	 de	

réponse	

(ms)	

Taux	

d’erreurs	

(%)	

Temps	 de	 réponse	

(ms)	

Taux	

d’erreurs	

(%)	

Temps	 de	

réponse	

(ms)	

Taux	

d’erreurs	

(%)	

Mots	neutres	 869	±	171	 1	±	2	 773	±86	 1	±	2	 900	±	156	 2	±	3	

Mots	couleurs	 964	±	167	 4	±	3	 928	±	170	 1	±	2	 1103	±	185	 4	±	7	

Mots	TOC	 800	±	116	 0	±	0	 845	±	57	 0	±	0	 970	±	160	 1	±	3	

Interférence	(Différence	de	temps	de	réponse)	 	

Mots	couleurs	–	

mots	neutres	
95	±	50	

ns
	 155	±	94	

ns
	 203	±	134	***	

Mots	TOC	–	mots	

neutres	
-69	±	56	

ns
	 69	±	65	

ns
	 70	±	83	***	 	

Table	4	:	Justesse	et	temps	de	réponse	moyen	(±	écart-types)	pour	les	différents	groupes	

et	les	différents	types	de	mots.	Notes:	***	p<0.001;	**	p<0.01;	*	p<0.05;	
•
	p<0.1;	ns	p>0.1	

	

Nous	 n’avons	 pas	 observé	 de	 différence	 significative	 entre	 les	 groupes	 en	 termes	 de	

justesse	moyenne	des	réponses	(Kruskal-Wallis	χ²	=	2,1	;	p	=	0,3),		ni	en	termes	de	temps	

de	réponse	moyen	(Kruskal-Wallis	χ²	=	3,6	;	p	=	0,2).	
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Nous	avons	ensuite	étudié	dans	le	groupe	TOC	les	liens	potentiels	entre	taille	de	l’effet	

Stroop	 émotionnel	 et	 sévérité	 du	 trouble	 obsessionnel-compulsif.	 Nous	 n’avons	 pas	

observé	de	lien	entre	taille	de	l’effet	Stroop	émotionnel	et	sévérité,	qu’elle	soit	mesurée	

par	le	score	sur	l’échelle	Y-BOCS	(ρ	=	0,1	;	p	=	0,7),	sur	l’échelle	CGI	(Kruskal-Wallis	χ²	=	

2,3	;	p	=	0,8),	sur	l’échelle	OCI-R	(ρ	=	-0,2	;	p	=	0,6),	ou	à	l’inventaire	de	Padoue	(ρ	=	0,002	

;	p	=	1).		

	

De	la	même	façon	que	dans	la	tâche	de	Stroop	émotionnel	pour	l’addiction	à	la	cocaïne,	

nous	 avons	 voulu	 explorer	 l’influence	de	 l’ordre	de	présentation	des	 conditions.	Nous	

n’avons	pas	trouvé	de	lien	entre	ordre	de	présentation	de	la	condition	TOC	et	taille	de	

l’effet	Stroop	émotionnel,	pour	les	trois	groupes	(Kruskal-Wallis	χ²	<	2,7	;	p	>	0,3).	

	

d) Discussion	

Les	mots	en	 lien	avec	 le	TOC	que	nous	avons	 traduits	ont	été	notés	comme	 fortement	

plus	négatifs	par	les	participants,	et	comme	plus	en	lien	avec	le	TOC	par	les	patients.	Ils	

semblent	donc	adaptés	pour	faire	passer	une	tâche	de	Stroop	émotionnelle	à	thématique	

TOC	en	français.	De	la	même	façon,	les	mots	que	nous	avions	choisis	pour	être	neutres	

n’ont	pas	été	notés	comme	négatif	ni	comme	en	lien	avec	le	TOC.	

Les	 résultats	de	 la	 tâche	de	Stroop	émotionnelle	elle-même	sont	encore	préliminaires,	

puisque	le	recrutement	n’est	pas	terminé.	

Nous	avons	néanmoins	fait	quelques	analyses	préliminaires	qui	permettent	d’observer	

les	tendances	globales	des	données.	On	observe	un	biais	attentionnel	significatif	vers	les	

mots	liés	au	TOC	de	la	part	des	patients	souffrant	d’un	TOC,	ce	qui	est	cohérent	avec	la	

littérature	qui	montre	que	ce	biais	existe	pour	les	mots	négatifs	et	spécifiquement	liés	au	

TOC.	
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C. Compulsion	

1. Reversal	Learning	dans	l’addiction	à	la	cocaïne	

a) Contexte	de	l’étude	

Les	tâches	de	Reversal	Learning	sont	classiquement	utilisées	pour	mesurer	la	flexibilité	

cognitive,	 c’est	 à	 dire	 la	 capacité	 à	 changer	 de	 comportements	 selon	 les	 informations	

présentes	dans	 l’environnement.	Or	 cette	 capacité	 semble	altérée	dans	 l’addiction	à	 la	

cocaïne,	et	cette	altération	pourrait	jouer	un	rôle	dans	l’émergence	d’un	comportement	

de	consommation	compulsive.	

Dans	 ce	 travail,	mon	 rôle	 a	 été	 de	 concevoir	 et	 d’implémenter	 la	 tâche,	 de	 recruter	 la	

plupart	des	participants	et	d’analyser	les	données.	

	

b) Méthodologie	

(1) Participants	

Nous	 avons	 recruté	 trois	 groupes	 de	 participants	:	 32	 patients	 souffrant	 actuellement	

d’une	addiction	à	la	cocaïne,	19	patients	ayant	souffert	d’une	addiction	à	la	cocaïne	mais	

n’ayant	 pas	 consommé	 de	 cocaïne	 depuis	 au	 moins	 deux	 mois,	 et	 15	 participants	

témoins	n’ayant	jamais	consommé	de	cocaïne.	

	 	

(a) Patients	

Les	deux	groupes	de	patients	ont	été	recrutés	à	 l’Hôpital	Fernand-Widal	 (Paris)	parmi	

les	 patients	 de	 la	 consultation	 du	 CSAPA	 (Centre	 de	 Soins	 d’Accompagnement	 et	 de	

Prévention	en	Addictologie)	Murger.	Tous	les	patients	avaient	été	diagnostiqués	par	leur	

médecin	 addictologue	 comme	 souffrant	 ou	 ayant	 souffert	 d’une	 addiction	 à	 la	 cocaïne	

selon	les	critères	du	DSM-IV-TR.	Les	seuls	critères	d’exclusion	pour	les	patients	étaient	

le	fait	de	ne	pas	parler	français	couramment,	et	le	fait	de	ne	pas	savoir	lire	et	écrire.		

Tous	 les	 patients	 ont	 été	 recrutés	 dans	 le	 cadre	 de	 la	 déclaration	 d’Helsinki	 et	 des	

directives	déontologiques	de	 l’hôpital	 Fernand-Widal	 concernant	 l’analyse	de	données	

collectées	dans	le	cadre	des	soins	courants	(autorisation	2017–013	donnée	le	19	janvier	

2017	par	la	CNIL	(Commission	Nationale	Informatique	et	Liberté)).	
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(b) Sujets	sains	

Les	 participants	 témoins	 ont	 été	 recrutés	 par	 une	 liste	 de	 diffusion	 électronique	 à	

destination	de	personnes	souhaitant	participer	à	des	expériences	de	sciences	cognitives	

(Risc.cnrs.fr).	Tous	les	participants	ont	été	évalués	par	un	psychiatre	ou	un	psychologue	

clinicien,	 et	nous	avons	exclus	 ceux	qui	 avaient	 souffert	de	 troubles	psychiatriques	ou	

neurologiques,	et	ceux	qui	souffraient	ou	avaient	souffert	d’une	addiction	(à	l’exception	

du	 tabac).	 Les	 critères	 d’exclusions	 s’appliquant	 aux	 patients	 (français	 pas	 parlé	

couramment	ou	non	lecteur)	s’appliquaient	également	aux	sujets	sains.	

Nous	 avons	 collecté	 les	 données	 socio-démographiques	 et	 médicales	 suivantes	 pour	

chaque	participant.	 Ces	 données	 ont	 été	 collectées	 par	 hétéroquestionnaire	 avant	 que	

les	participants	effectuent	la	tâche.	

	

Données	démographiques	 Âge		

Sexe	

Niveau	d’éducation	

Données	médicales	 Hospitalisation	pour	sevrage	(oui/non,	nombre	de	fois)	

Hospitalisation	en	psychiatrie	pour	d’autres	 raisons	 (oui/non,	

nombre	de	fois,	motifs,	mode	d’hospitalisation)	

Traitement	actuel	

Consommation	de	toxiques	:	

Tabac,	 cannabis,	 opiacées,	 alcool,	

anxiolytiques,	 psychostimulants,	

ecstasy,	 hallucinogènes,	

kétamine,	poppers	

Consommation	dans	les	15	derniers	jours	(oui/non)	

Nombre	de	jours	de	consommation	par	semaine	

Dose	par	jour	de	consommation	

Historique	de	la	consommation	de	

cocaïne	

Âge	de	la	première	prise	

Âge	de	début	et	de	fin	de	la	consommation	régulière	

Y	a-t-il	eu	une	période	d’arrêt	de	la	consommation	?	(oui/non)	

Durée	de	la	plus	longue	période	d’arrêt	

	

Consommation	 actuelle	 de	

cocaïne	

Consommation	dans	les	15	derniers	jours	(oui/non)	

Type	de	produit	utilisé	(chlorhydrate/crack/les	deux)	

Quantité	consommée	par	jour	de	consommation	

Nombre	de	jours	de	consommation	par	semaine	
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Date	de	la	dernière	consommation	de	cocaïne	

Dose	de	la	dernière	consommation	de	cocaïne	

Voie	de	consommation	habituelle	(fumée,	sniffée,	injectée)	

Pire	voie	de	consommation	utilisée	

Diagnostics	 (de	 leur	 psychiatre	

référent,	pour	les	patients)	

Trouble(s)	psychiatrique(s)	actuel(s)	

Trouble(s)	cognitif(s)	actuel(s)	

Trouble	 lié	 à	 l’usage	 de	

substances	 (diagnostiqué	par	 leur	

psychiatre	 référent,	 pour	 les	

patients)	

Actuel/passé	pour	les	substances	suivantes	:		

Cocaïne,	 alcool,	 tabac,	 cannabis,	 opiacées,	 autres	 stimulants,	

sédatifs/anxiolytiques	

Table	5	:	Données	socio-démographiques	et	médicales	collectées	sur	les	participants	

	

Tous	les	participants	ont	également	complété	la	MoCA	(Montreal	Cognitive	Assessment),	

qui	 permet	de	détecter	 les	 troubles	 cognitifs	 légers.	 Les	deux	 groupes	de	patients	 ont	

complété	l’OCCS	(Obsessive-compulsive	Cocaine	Craving	Scale),	qui	permet	de	mesurer	

l’impact	 de	 la	 consommation	 de	 cocaïne	 et	 du	 craving	 pour	 la	 cocaïne	 dans	 les	 deux	

semaines	 précédentes,	 ainsi	 qu’une	 échelle	 visuelle	 instantanée	 de	 craving,	 où	 les	

patients	doivent	noter	leur	envie	de	consommer	«	tout	de	suite	»	sur	une	échelle	de	0	à	

10.	

	

(2) Tâche	utilisée	

Dans	une	 tâche	de	Reversal	Learning,	 les	participants	 commencent	par	apprendre	une	

association	 entre	 des	 symboles	 et	 des	 valeurs,	 puis	 ils	 doivent	 remplacer	 cette	

association	par	une	nouvelle.	Généralement,	ils	sont	face	à	deux	symboles	dont	l’un	est	

«	correct	»	 et	 l’autre	 «	incorrect	»,	 et,	 une	 fois	 que	 les	 participants	 ont	 appris	 cette	

association,	les	valeurs	des	symboles	sont	inversées	et	ils	doivent	apprendre	la	nouvelle	

association.	

	

(a) 	 Conception	de	la	tâche	

La	 tâche	 a	 été	 conçue	 et	 implémentée	 grâce	 au	 logiciel	 E-Prime.	 Nous	 avons	 choisi	

d’utiliser	 une	 tâche	 de	Reversal	Learning	 relativement	 courte,	 car	 il	 peut	 être	 difficile	

pour	les	patients	souffrant	d’addiction	à	la	cocaïne	de	se	concentrer	pendant	des	longues	

périodes	de	temps.		
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Après	ces	essais,	les	participants	passaient	à	la	tâche	proprement	dite.	La	structure	de	la	

tâche	leur	était	explicitement	décrite	(«	Vous	devez	choisir	entre	deux	symboles,	dont	un	

gagne	la	plupart	du	temps	et	l’autre	perd	la	plupart	du	temps.	Le	symbole	gagnant	et	le	

symbole	perdant	 s’inverseront	 régulièrement.	 »),	 et	 il	 leur	était	demandé	d’essayer	de	

gagner	le	plus	possible.	

La	tâche	comprenait	deux	blocs	de	90	essais,	soit	180	essais	au	total.	Un	symbole	était	

«	gagnant	»	dans	80%	des	essais	pendant	15	essais,	puis	les	valeurs	s’inversaient,	ce	qui	

correspond	à	6	renversements	par	bloc,	et	12	renversements	en	tout	dans	 la	 tâche.	La	

récompense	 (positive	 ou	 négative)	 était	 présentée	 à	 l’écran	 pendant	 700	ms,	 et	 suivi	

d’un	intervalle	inter-essai	de	200	ms.	La	tâche	durait	environ	15	minutes	en	tout.	

	

Dans	 la	 suite	 du	 texte,	 les	 essais	 pour	 lesquels	 le	 participant	 a	 reçu	 une	 récompense	

trompeuse	 (c’est	 à	 dire	 une	 récompense	 après	 avoir	 choisi	 le	 stimulus	 le	 moins	

récompensant,	 ou	 pas	 de	 récompense	 après	 avoir	 choisi	 le	 stimulus	 le	 plus	

récompensant)	seront	désignés	par	le	terme	de	feedback	fallacieux.	

	

(3) Analyse	statistique	

L’analyse	 statistique	 a	 été	 faite	 avec	 le	 logiciel	 R	 (version	 3.4.4).	 La	 normalité	 des	

données	 a	 été	 vérifiée	 par	 le	 test	 de	 Shapiro-Wilk,	 et	 l’homogénéité	 de	 variance	 a	 été	

vérifiée	 par	 le	 test	 de	 Bartlett.	 Comme	 toutes	 les	 données	 ne	 remplissaient	 pas	 les	

conditions	 de	 normalité,	 nous	 avons	 choisi	 d’utiliser	 des	 tests	 statistiques	 non-

paramétriques.	

	

c) Résultats	

(1) Données	démographiques	

Les	données	démographiques	récoltées	sont	résumées	dans	le	tableau	suivant.	
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Variable	(moyenne	±	écart-

type)	

Participants	

témoins		

(HC)	

Patients	

abstinents	(exCA)	

Patients	

dépendants	 à	 la	

cocaïne	(CA)	

Effectif	 23	 	 20	 42	

Âge		 50,4	±	13,6	 48,1	±	10,8	 41,5	±	9,4	

%	femmes	 39,1	 50,0		 26,5	

%	ayant	été	au	lycée	 95,7	 80,0	 54,8	

Score	MoCA	(/30)		 	 25,4	±	6,1		 25,5	±	2,9	 25,0	±	3,3	

%	fumeurs	 13,0	 85,0	 92,3	

Consommation	 d’alcool	 par	

jour	 (en	 unités	 standard	

d’alcool)	

0,4	±	0,6	 2,5	±	6,7	 4,8	±	11,7		

Consommation	 de	 cannabis	

par	jour	(nombre	de	joints)	

0,0	±	0,0	 0,5	±	1,1		 1,5	±	3,3		

Durée	 de	 l’addiction	 (en	

années)	

/		 6,1	±	4,3	 7,4	±	8,2	

Temps	 écoulé	 depuis	 la	

dernière	 consommation	 de	

cocaïne	(en	mois)	

/		 5,4	±	6,3	ans	 10,2	±	11,6	jours		

Score	OCCS	(/30)	 0	 5,2	±	6,9	 20,9	±	10,9	

Score	 de	 craving	 instantané	

(/10)	

0	 1,4	±	2,4	 2,6	±	2,8	

%	 suivant	 un	 traitement	

médicamenteux	

0,0	 95,0	 97,6	

%	 ayant	 un	 traitement	 de	

substitution	aux	opiacées	

0,0	 36,8	 33,3	

%	 ayant	 un	 traitement	

antipsychotique	

0,0	 25,0	 61,9	

%	ayant	un	traitement	sédatif	

(benzodiazépines	et	Z-drugs)	

0,0	 45,0	 57,1	

Table	6	:	Synthèse	des	données	socio-démographiques	et	médicales	recueillies	auprès	des	
participants		
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(2) Résultats	de	la	tâche	

Le	taux	de	bonnes	réponse	moyen	des	participants	était	de	68,7%	(écart-type	=	9,0%).	Il	

n’y	avait	pas	de	lien	entre	le	taux	de	bonnes	réponses	et	 l’âge	(r	=	-0,03,	p	=	0,8)	ou	le	

sexe	(χ2	=	39,8,	p	=	0,7).	Le	temps	de	réponse	moyen	des	participants	étaient	de	664	ms	

(écart-type	=	395	ms).	Il	n’y	avait	pas	de	lien	entre	le	temps	de	réponse	et	l’âge	(r	=	0,02,	

p	=	0,9)	ou	le	sexe	(χ2	=	88,	p	=	0,4)	des	participants.	

Les	groupes	de	participants	n’étaient	pas	significativement	différents	en	termes	de	taux	

de	bonnes	réponses	(Kruskal-Wallis	χ2	=	4,5,	p	=	0,1)	ou	de	temps	de	réponse	(Kruskal-

Wallis	χ2	=	2,1,	p	=	0,3).	Cependant,	les	participants	témoins	faisaient	significativement	

moins	d’erreurs	que	 les	patients	actuellement	dépendants	à	 la	cocaïne	(Kruskal-Wallis	

χ2	=	4,2,	p	<	0,05).		

Parmi	 ce	 groupe	 de	 patients,	 il	 n’y	 avait	 pas	 de	 corrélation	 entre	 le	 taux	 de	 bonnes	

réponses	et	la	sévérité	de	l’addiction	à	la	cocaïne,	qu’elle	soit	mesurée	par	la	fréquence	

de	consommation	 (r	=	 -0,01,	p	=	0,5),	 la	durée	de	 l’addiction	 (r	=	 -0,08,	p	=	0,6)	ou	 le	

score	sur	l’échelle	OCCS	de	craving	pour	la	cocaïne	(r	=	-0,05,	p	=	0,8).	

Afin	 de	 mieux	 comprendre	 l’origine	 de	 cette	 différence	 de	 taux	 de	 bonnes	 réponses,	

nous	 avons	 ensuite	 étudié	 les	 variations	 du	 taux	 de	 bonnes	 réponses	 au	 cours	 de	 la	

tâche.	En	effet,	il	a	été	suggéré	que	les	sujets	sains	pouvaient	améliorer	leur	performance	

plus	 que	 les	 patients	 souffrant	 d’une	 addiction	 à	 la	 cocaïne	 au	 cours	 d’une	 tâche	 de	

Reversal	Learning	(Torres	et	al.,	2013).		

Pour	 cela,	 nous	 avons	 divisé	 la	 tâche	 en	 blocs	 de	 30	 essais	 consécutifs	 (soit	 2	

renversements).	Il	y	avait	un	effet	du	bloc	sur	le	taux	de	bonnes	réponses	chez	tous	les	

participants	groupés	ensemble	(Kruskal-Wallis	χ2	=	12,9,	p	<	0,02).	Cependant,	cet	effet	

ne	se	retrouve	au	niveau	d’aucun	groupe	pris	individuellement	(Kruskal-Wallis	χ2	<	8,9,	

p	>	0,06).	

La	figure	suivante	récapitule	les	taux	moyens	de	bonnes	réponses	dans	chaque	groupe	

de	participants	au	cours	de	la	tâche.	
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Néanmoins,	ces	deux	groupes	ne	sont	pas	différents	en	termes	de	nombre	maximal	de	

réponses	 justes	 consécutives	 (W	de	Wilcoxon	 =	 698	;	 p	 =	 0,3)	 ni	 de	 réponses	 fausses	

consécutives	(W	de	Wilcoxon	=	494,5	;	p	=	0,2).	

Nous	 avons	 ensuite	 exploré	 les	 conditions	dans	 lesquelles	 les	participants	modifiaient	

ou	 non	 leurs	 réponses	 autour	 d’un	 renversement.	 Les	 groupes	 n’étaient	 pas	

significativement	 différents	 concernant	 le	 nombre	 d’essais	 pendant	 lesquels	 ils	

persévéraient	 dans	 la	 mauvaise	 réponse	 après	 un	 renversement	 (Kruskal-Wallis	 χ2	 =	

0,6	;	p	=	0,8),	ni	concernant	 le	nombre	d’essais	qu’ils	mettaient	à	se	 fixer	sur	 la	bonne	

réponse	 après	 un	 reversement,	 autrement	 dit	 le	 rang	 de	 la	 dernière	 erreur	 (Kruskal-

Wallis	χ2	=	3,1	;	p	=	0,2).	

	

Nous	 nous	 sommes	 ensuite	 posé	 la	 question	 de	 savoir	 si	 différents	 paramètres	

interagissaient,	et	notamment	si	 les	paramètres	associés	à	une	plus	grande	tendance	à	

changer	de	réponse	étaient	liés	à	ceux	associés	à	une	plus	grande	tendance	à	persévérer	

dans	 la	 même	 réponse.	 Nous	 avons	 constaté	 une	 forte	 corrélation	 négative	 entre	 la	

probabilité	de	changer	de	réponse	après	un	feedback	fallacieux	et	le	nombre	médian	de	

réponses	justes	(ρ	=	-0,5	;	p	<	0,001),	et	surtout	le	nombre	médian	de	réponses	fausses	

(ρ	=	-0,8	;	p	<	10-9).	

Nous	avons	également	voulu	vérifier	si	ces	paramètres	étaient	associés	à	de	meilleures	

performances	dans	 la	 tâche.	Nous	avons	effectivement	 trouvé	une	 corrélation	positive	

robuste	entre	justesse	moyenne	dans	la	tâche	et	les	paramètres	mesurant	la	tendance	à	

persévérer	dans	la	même	réponse	:	nombre	maximal	de	réponses	identiques	(ρ	=	0,4	;	p	

<	 10-4),	 nombre	médian	 de	 réponses	 identiques	 (ρ	 =	 0,4	;	 p	 <	 0,001),	mais	 également	

nombre	 médian	 de	 réponses	 fausses	 consécutives	 (ρ	 =	 0,3	;	 p	 =	 0,002).	 Le	 nombre	

maximal	de	mauvaises	réponses	consécutives,	lui,	est	négativement	corrélé	à	la	justesse	

moyenne	(ρ	=	-0,5	;	p	<	10-5).	

	Les	paramètres	associés	à	une	plus	grande	tendance	à	changer	de	réponse,	eux,	étaient	

négativement	 corrélés	 avec	 la	 justesse	 moyenne	:	 c’était	 le	 cas	 de	 la	 probabilité	 de	

changer	de	réponse	après	un	feedback	fallacieux	(ρ	=	-0,5	;	p	<	10-7)	et	de	la	probabilité	

de	changer	de	réponse	sans	raison	(ρ	=	-0,65	;	p	<	10-11).	

	

Nous	 avons	 enfin	 cherché	 à	 savoir	 si	 les	 performances	 des	 participants	 souffrant	 ou	

ayant	 souffert	 d’une	 addiction	 à	 la	 cocaïne	 pouvaient	 être	 liés	 à	 la	 sévérité	 de	 leur	

addiction	 actuelle	 ou	 passée.	 Le	 pourcentage	 moyen	 de	 bonnes	 réponses	 d’un	

participant	 n’était	 corrélé	 ni	 à	 son	 score	 sur	 l’OCCS	 ni	 à	 son	 nombre	 d’années	

d’addiction,	que	soit	dans	le	groupe	exCA	ou	CA	(|ρ| <	0,3	;	p	>	0,3).	Le	nombre	médian	



	

	 130	

de	réponses	fausses	consécutives	n’était	pas	corrélé	à	la	sévérité	de	l’addiction	actuelle	

ou	passée	(|ρ| <	0,3	;	p	>	0,1),	ni	le	nombre	maximal	de	réponses	identiques	consécutives	

(|ρ| <	0,3	;	p	>	0,1).	La	probabilité	de	changer	de	réponse	après	un	 feedback	 fallacieux	

n’était	pas	non	plus	corrélée	à	la	sévérité	de	l’addiction	actuelle	ou	passée	(|ρ| <	0,3	;	p	>	

0,1).	

	

d) Discussion	

Les	 tâches	 de	 Reversal	 Learning	 sont	 largement	 utilisées	 pour	 mesurer	 les	

comportements	 compulsifs	et	 la	 flexibilité	dans	 le	 cadre	de	 l’addiction	aussi	bien	chez	

les	humains	que	chez	les	animaux	non-humains	(Izquierdo	&	Jentsch,	2012).	

Des	 tâches	 de	Reversal	Learning	 de	 structures	 analogues	 à	 la	 nôtre	 ont	 été	 largement	

utilisées	 dans	 le	 contexte	 de	 l’addiction	 à	 la	 cocaïne.	 Les	 patients	 souffrant	 d’une	

addiction	 à	 la	 cocaïne	 ont	 généralement	 des	 performances	 plus	 faibles	 que	 les	 sujets	

sains	dans	ce	type	de	tâche	(Ersche,	Roiser,	Robbins,	&	Sahakian,	2008;	Patzelt,	Kurth-

Nelson,	Lim,	&	Macdonald,	2014;	Torres	et	al.,	2013),	mais	les	causes	proposées	pour	ces	

faibles	performances	varient	selon	les	auteurs.		

Dans	 le	 contexte	 de	 notre	 tâche,	 les	 participants	 ExCA	 ont	 des	 performances	

intermédiaires	entre	celles	du	groupe	témoin	et	celles	du	groupe	CA.	En	particulier,	les	

participants	 du	 groupe	 CA	 faisaient	 plus	 d’erreurs	 que	 ceux	 du	 groupe	HC,	 et	 avaient	

plus	de	chance	de	changer	de	réponse	après	avoir	reçu	un	feedback	négatif,	alors	que	le	

groupe	ExCA	n’était	différent	d’aucun	des	deux	autres	groupes	sur	ces	deux	paramètres.	

Ces	résultats	sont	cohérents	avec	 la	 littérature	qui	montre	un	 lien	entre	addiction	à	 la	

cocaïne	 et	 tendance	 à	 changer	 de	 réponse	 trop	 souvent	 dans	 les	 tâches	 de	 Reversal	

Learning,	soit	aléatoirement	soit	après	un	feedback	fallacieux	(Patzelt	et	al.,	2014).	Ces	

résultats	 contredisent	 à	 l’inverse	 les	 résultats	 de	 la	 littérature	 qui	montrent	 une	 plus	

faible	 sensibilité	 au	 feedback	 négatif	 chez	 les	 patients	 souffrant	 d’une	 addiction	 à	 la	

cocaïne	(Clark,	Cools,	&	Robbins,	2004;	Ersche	et	al.,	2008).	

Nos	données	suggèrent	que	les	personnes	qui	ont	souffert	d’une	addiction	à	la	cocaïne	

mais	qui	 sont	abstinents	pourraient	être	plus	performants	dans	 les	 tâches	de	Reversal	

Learning	que	celles	qui	en	souffrent	actuellement,	mais	plus	que	la	population	générale.	

Ce	fait	pourrait	avoir	plusieurs	causes	:	le	déficit	pourrait	être	à	la	fois	une	cause	et	une	

conséquence	 de	 l’addiction	 à	 la	 cocaïne,	 et	 la	 part	 induite	 par	 l’addiction	 serait	

réversible	à	l’arrêt	de	la	consommation.	Il	pourrait	également	être	une	conséquence	de	

l’addiction	 à	 la	 cocaïne,	mais	 seulement	 partiellement	 réversible.	 Il	 est	 aussi	 possible	

que	 ce	 déficit	 ne	 soit	 pas	 accru	 par	 l’addiction,	 mais	 que	 les	 individus	 les	 moins	

déficitaires	réussissent	mieux	à	rester	abstinents.	
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e) Limites	

Notre	tâche	avait	des	limites	importantes,	qui	empêchent	de	tirer	des	conclusions	fortes	

de	nos	données.	

Nous	avons	été	limités	par	un	faible	effectif,	mais	surtout	par	des	choix	discutables	dans	

la	conception	de	la	tâche,	guidés	par	notre	objectif	de	créer	une	tâche	où	nous	pourrions	

observer	 plusieurs	 renversements	 sans	 trop	 fatiguer	 les	 participants.	 La	 plupart	 des	

tâches	de	Reversal	Learning	 conditionnent	 l’arrivée	de	 renversements	 à	 l’atteinte	d’un	

critère	 d’apprentissage,	 comme	 par	 exemple	 6	 bonnes	 réponses	 consécutives	 (S.	

Chamberlain,	Menzies,	&	Hampshire,	2008),	ou	9	bonnes	réponses	sur	10	essais	(Patzelt	

et	al.,	2014).	

Dans	 notre	 tâche,	 nous	 avons	 fixé	 un	 rythme	 de	 renversement	 tous	 les	 15	 essais	 en	

supposant	 que	 15	 essais	 seraient	 suffisants	 pour	 que	 les	 participants	 apprennent	 à	

choisir	 la	 réponse	 correcte.	 Il	 est	 cependant	 possible	 que	 15	 essais	 n’aient	 pas	 été	

suffisants	pour	permettre	aux	participants	d’apprendre,	surtout	dans	les	premiers	blocs	

de	 la	 tâche.	 Nous	 avons	 néanmoins	 fait	 commencer	 la	 tâche	 par	 deux	 phases	

d’entraînement,	 et	 explicitement	décrit	 la	 structure	de	 la	 tâche	aux	participants.	 Si	 les	

participants	 n’apprennent	 pas	 complètement	 la	 règle,	 la	 plus	 grande	 tendance	 des	

participants	CA	à	 changer	de	 réponse,	notamment	après	un	 feedback	négatif,	 pourrait	

s’expliquer	par	une	stratégie	d’adhérence	au	feedback	plutôt	que	par	un	comportement	

impulsif.	

Nous	avons	également	essayé	d’utiliser	une	tâche	avec	un	critère	d’apprentissage	avec	

quelques	patients.	Cette	 tâche	était	nettement	plus	 longue	que	celle	que	 j’ai	décrite,	et	

les	participants	n’avaient	pour	la	plupart	pas	la	patience	d’aller	au	bout.	Cette	difficulté	

peut	 sembler	 surprenante,	 dans	 la	 mesure	 où	 les	 tâches	 de	 Reversal	 Learning	 sont	

régulièrement	utilisées	dans	l’addiction	à	la	cocaïne.	Une	explication	possible	serait	que	

notre	échantillon	de	patients	pourrait	avoir	plus	de	difficultés	cognitives	que	ceux	qui	

sont	 habituellement	 recrutés	 pour	 ce	 genre	 d’études,	 notamment	 de	 part	 la	 forte	

proportion	de	comorbidités	psychiatriques.	

	

f) Conclusion	

Les	personnes	ayant	une	addiction	à	 la	cocaïne	montrent	des	déficits	dans	notre	tâche	

de	Reversal	Learning	par	rapport	à	des	participants	témoins,	et	les	personnes	qui	ont	eu	

une	addiction	à	 la	cocaïne	mais	qui	sont	abstinents	sont	 intermédiaires	entre	 les	deux	

autres	groupes.	Ce	déficit	semble	lié	à	une	plus	grande	tendance	à	changer	de	réponse	

après	un	feedback	fallacieux.	Nos	conclusions	sont	cependant	limitées	par	le	fait	que	les	

participants	pourraient	ne	pas	réussir	à	assimiler	les	règles	de	la	tâche.	 	
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2. Reversal	 Learning	 et	 lien	 avec	 les	 traits	 obsessionnels	 compulsifs	 dans	 la	

population	générale	

a) Contexte	de	l’étude	

Le	but	de	cette	étude	est	de	savoir	si	un	défaut	de	flexibilité	cognitive	pourrait	être	lié	à	

des	tendances	obsessionnelles-compulsives	ou	impulsives	dans	la	population	générale.	

Pour	cela,	nous	avons	utilisé	une	tâche	de	Reversal	Learning.	Mon	rôle	dans	cette	étude	

a	été	de	participer	à	l’implémentation	de	la	tâche	en	Matlab,	d’aider	faire	passer	la	tâche	

aux	participants,	et	d’analyser	les	données.	

	

b) Méthodologie	

(1) Participants	

Nous	 avons	 recruté	 70	 participants	 dans	 la	 population	 générale	 par	 le	 Laboratoire	

d’Économie	 Expérimentale	 de	 Paris	 (LEEP).	 Chaque	 participant	 a	 reçu	 une	

compensation	 financière	 proportionnelle	 au	 nombre	 de	 points	 qu’il	 avait	 accumulé	

pendant	la	tâche	(cf.	plus	bas).		

Nous	 avons	 collecté	 les	 données	 démographiques	 et	 médicales	 suivantes	 sur	 chaque	

participant.	 Ces	 données	 ont	 été	 collectées	 à	 l’aide	 de	 formulaires	 informatisés,	 juste	

avant	que	les	participants	effectuent	la	tâche.	

	

Données	démographiques	 Âge	
Sexe	
Niveau	d’éducation	
Situation	professionnelle	
Catégorie	professionnelle	

Consommation	de	
toxiques	

Fumeur	(oui/non),	nombre	de	cigarettes	par	jour	
Consommation	d’alcool	dans	les	30	derniers	jours	(oui/non)	et	nombre	
de	jours	avec	consommation	par	semaine	
Usage	 d’autres	 toxiques	 dans	 les	 30	 derniers	 jours	 (oui/non)	 et	
nombre	de	jours	avec	consommation	par	semaine	

Échelles	cognitives	 Inventaire	de	Dépression	de	Beck	(BDI)	
Échelle	d’impulsivité	de	Barratt	(BIS)	
Questionnaire	de	Métacognitions	(MCQ)	
Inventaire	d’Obsession-Compulsion	Révisé	(OCI-R)	
Inventaire	d’Anxiété	État-Trait	(STAI-Y)	
Inventaire	de	Latéralité	d’Edinburgh	(EHI)	

Table	7	:	Données	socio-démographiques	recueillies	sur	les	participants	
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(2) Tâche	utilisée	

Cette	tâche	de	Reversal	Learning	est	construite	sur	les	mêmes	bases	que	celle	discutée	

plus	 haut	:	 les	 participants	 commencent	 par	 apprendre	 une	 association	 entre	 deux	

stimuli	 et	 leurs	 valeurs	 respectives,	 puis	 ces	 valeurs	 sont	 inversées	 et	 les	participants	

doivent	apprendre	la	nouvelle	association.	

Nous	avons	pu	utiliser	une	tâche	plus	longue	que	dans	l’expérience	précédente	puisque	

nous	 n’étions	 pas	 limités	 par	 les	 difficultés	 d’attention	 qui	 sont	 fréquentes	 chez	 les	

patients	souffrant	d’une	addiction	à	la	cocaïne.	

	

(a) Conception	de	la	tâche	

Cette	tâche	a	été	conçue	et	implémentée	grâce	à	Matlab	et	à	Psychtoolbox.	

La	 tâche	 avait	 la	 structure	 suivante	:	 deux	 symboles	 abstraits	 étaient	 présentés	 aux	

participants,	 et	 il	 leur	 était	 demandé	de	 choisir	 celui	 qui	 amenait	 le	 plus	 souvent	 une	

récompense.	 Pour	 chaque	 essai,	 un	 seul	 des	 deux	 symboles	 pouvait	 apporter	 une	

récompense.	Un	des	deux	symboles	apportait	une	récompense	dans	80%	des	essais,	et	

l’autre	dans	20%.	De	plus,	les	valeurs	des	deux	symboles	s’inversaient	régulièrement	:	le	

symbole	qui	avait	été	récompensant	jusque	là	apportait	une	récompense	dans	20%	des	

cas,	 et	 vice-versa.	 La	 récompense	 consistait	 en	 un	 smiley	 vert	 et	 souriant	 affiché	 au	

milieu	 de	 l’écran,	 et	 l’absence	 de	 récompense	 consistait	 en	 un	 smiley	 similaire	 mais	

rouge	 et	mécontent.	 Le	 symbole	 choisi	 était	 entouré	 d’un	 cadre	 blanc	 pendant	 que	 la	

récompense	était	affichée.	

La	tâche	était	interrompue	à	intervalles	aléatoires	entre	la	réponse	et	la	récompense,	et	

il	était	alors	demandé	aux	participants	de	noter	sur	une	échelle	de	1	à	6	leur	confiance	

dans	la	réponse	qu’ils	venaient	de	donner.	

Les	participants	ont	reçu	une	compensation	monétaire	pour	leur	participation,	calculée	

selon	 un	 système	 de	 points.	 Ils	 commençaient	 la	 tâche	 avec	 100	 points,	 gagnaient	 un	

point	pour	chaque	bonne	réponse	et	perdaient	un	point	pour	chaque	mauvaise	réponse.	

Ils	pouvaient	gagner	jusqu’à	20	points	et	perdre	jusqu’à	15	points	à	chaque	fois	qu’il	leur	

était	de	noter	leur	confiance	dans	leur	réponse	(voir	le	tableau	pour	le	détail	des	gains	et	

des	pertes	possibles	dans	ces	essais).	Chaque	point	représentait	1	centime	d’euro,	et	les	

sujets	étaient	compensés	à	la	fin	de	la	tâche	selon	le	nombre	de	points	accumulés,	avec	

une	limite	inférieure	de	5	euros.	Ce	système	de	récompense	permettait	de	mieux	inciter	

les	participants	à	donner	leur	confiance	réelle	en	leur	réponse	en	dépit	du	coût	cognitif	

de	cette	introspection	(Massoni,	Gajdos,	&	Vergnaud,	2014).	
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Confiance		 1	 2	 3	 4	 5	 6	

Si	correct		 +1	 +2	 +3	 +5	 +7	 +15	

Si	

incorrect	 0	 -1	 -3	 -5	 -10	 -20	

Table	 8	:	 Nombre	 de	 points	 gagnés	 ou	 perdus	 selon	 la	 justesse	 de	 la	 réponse	 du	
participant	et	selon	le	degré	de	confiance	dans	son	choix	qu'il	a	indiqué	

	

(b) Déroulement	de	la	tâche		

Les	participants	ont	complété	la	tâche	par	groupes	de	15	à	20	personnes	dans	une	même	

salle	de	test	du	Laboratoire	d’Économie	Expérimentale	de	Paris,	en	quatre	sessions.	Ils	

étaient	 assis	 dans	 une	 salle	 calme,	 séparé	 par	 des	 cloisons.	 Les	 stimuli	 et	 les	

récompenses	 étaient	 affichés	 sur	 un	 écran	 d’ordinateur	 fixe,	 les	 participants	

choisissaient	un	stimulus	en	utilisant	les	touches	Q	et	M	d’un	clavier	d’ordinateur	posé	

devant	eux,	et	leur	jugement	de	confiance	en	utilisant	les	touches	de	nombres	du	clavier.	

La	 tâche	 comprenait	 30	 renversements,	 et	 les	 renversements	 dépendaient	 des	

performances	des	participants	:	une	fois	que	le	participant	avait	donné	la	bonne	réponse	

pendant	 au	 moins	 6	 essais	 consécutifs,	 il	 y	 avait	 une	 probabilité	 de	 25%	 de	

renversement	 à	 chaque	 essai	 (mais	 un	 renversement	 ne	 se	 produisait	 jamais	 sur	 un	

feedback	 fallacieux).	 Si	 le	 renversement	 n’avait	 pas	 eu	 lieu	 au	 bout	 de	 15	 bonnes	

réponses	consécutives,	il	arrivait	obligatoirement.	

Le	 jugement	 de	 confiance	 sur	 la	 réponse	 précédente	 était	 demandé	 à	 intervalles	

aléatoires,	tous	les	3	à	6	essais.	

Il	y	avait	4	pauses	au	cours	de	la	tâche,	une	toute	les	6	renversements.	

La	 durée	 totale	 de	 la	 tâche	 dépendait	 donc	 des	 performances	 du	 participant	 et	 du	

hasard.	La	tâche	était	 interrompue	au	bout	de	deux	heures	si	 le	participant	n’était	pas	

arrivé	au	bout.	

La	récompense	(positive	ou	négative)	était	affichée	à	 l’écran	pendant	500	ms	après	un	

délai	de	750	ms.	Les	intervalles	inter-essais	avaient	une	durée	aléatoire	comprise	entre	

750	ms	et	1250	ms.	
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(3) Analyse	statistique	

L’analyse	 statistique	 a	 été	 faite	 avec	 le	 logiciel	 R	 (version	 3.4.4).	 La	 normalité	 des	

données	 a	 été	 vérifiée	 par	 le	 test	 de	 Shapiro-Wilk,	 et	 l’homogénéité	 de	 variance	 a	 été	

vérifiée	 par	 le	 test	 de	 Bartlett.	 Comme	 toutes	 les	 données	 ne	 remplissaient	 pas	 les	

conditions	 de	 normalité,	 nous	 avons	 choisi	 d’utiliser	 des	 tests	 statistiques	 non-

paramétriques.	

	

c) Résultats	

(1) Données	démographiques	

Les	données	démographiques	récoltées	sont	résumées	dans	le	tableau	suivant.	

	

Variable	 Moyenne	±	écart-type	

Effectif	 70	

Âge	 30,5	±	13,2	

%	Femmes	 50,0	

%	Ayant	été	au	lycée	 91,4	

Situation	professionnelle	

%	étudiants	

%	actifs	

%	retraités	

	

54,3	

40,0	

5,7	

Situation	professionnelle	(parmi	les	actifs)	

%	employés	

%	cadres	

%	professions	intermédiaires	

%	artisans,	commerçants,	chefs	

d’entreprise	

	

47,2	

11,1	

8,3	

5,6	

%	Fumeurs	 22,9	

Consommation	d’alcool	par	jour	(en	unités	 0,8	±	2,3	
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standard	d’alcool)	

%	Consommation	d’autres	toxiques	dans	

les	30	derniers	jours	

5,7	

Inventaire	de	Dépression	de	Beck	(BDI,	/39)	 17,6	±	4,8	

Échelle	d’Impulsivité	de	Barratt	(BIS,	/136)	 53,6	±	13,8	

Questionnaire	de	Métacognitions	(MCQ,	

/260)	

128,8	±	31,4	

Inventaire	d’Obsession-Compulsion	Révisé	

(OCI-R,	/72)	

36,6	±	13,1	

Inventaire	d’Anxiété	État	(STAI	Y-A,	/80)	 48,0	±	5,6	

Inventaire	d’Anxiété	Trait	(STAI	Y-B,	/80)	 47,0	±	6,0	

Latéralité	(-100	:	gaucher	absolu,	100	:	

droitier	absolu)	

66,0	±	47,2	

Table	9	:	Synthèse	des	données	socio-démographiques	et	médicales	recueillies	auprès	des	
participants	

	

(2) Résultats	de	la	tâche	

Les	 participants	 avaient	 un	 taux	 de	 bonnes	 réponses	 moyen	 de	 70,1%	 (écart-type	 =	

9,1%),	et	ils	évaluaient	en	moyenne	leur	confiance	à	3,7	(sur	une	échelle	de	1	à	6,	écart-

type	=	1,2).	La	tâche	était	divisée	en	30	blocs	séparés	par	des	renversements.	Il	y	avait	4	

pauses	 distribuées	 régulièrement	 dans	 la	 tâche	 (tous	 les	 6	 renversements),	 et	 les	

couples	de	symboles	présentés	aux	participants	changeaient	à	chaque	pause.	

La	figure	suivante	représente	les	moyennes	du	taux	de	bonne	réponse	et	des	jugements	

de	confiance	pour	chaque	bloc	d’essais	entre	les	renversements.	Comme	on	peut	le	voir,	

après	 les	 deux	 premiers	 blocs,	 le	 taux	 de	 bonne	 réponse	 ne	 varie	 plus	 au	 cours	 de	 la	

tâche	 que	 pour	 augmenter	 significativement	 à	 l’introduction	 de	 nouveaux	 symboles	

(Wilcoxon	W	 =	 144276,	 p	 <	 10-16).	 Le	 jugement	 de	 confiance	 augmente	 également	 à	

l’introduction	de	nouveaux	symboles	(W	=	211383,	p	=	0,01).	
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corrélées	(ρ	=	0,7	;	p	=	10-9).	Néanmoins,	la	probabilité	de	changer	de	réponse	après	un	

feedback	fallacieux	n’était	pas	corrélée	au	score	sur	l’échelle	d’impulsivité	de	Barratt	(ρ	

=	-0,01	;	p	=	0,9),	et	le	nombre	médian	de	réponses	fausses	n’était	pas	corrélé	au	score	à	

l’inventaire	obsessionnel-compulsif	(ρ	=	-0,03	;	p	=	0,8).	

La	 persévération	 était	 fortement	 négativement	 corrélée	 au	 taux	 moyen	 de	 bonnes	

réponses	 (ρ	 =	 -0,8	;	 p	 <	 10-15),	 de	même	 que	 l’impulsivité	 (ρ	 =	 -0,8	;	 p	 <	 10-15).	 Nous	

n’avons	pas	observé	de	lien	entre	jugement	de	confiance	et	persévération	(ρ	=	0,1	;	p	=	

0,3)	ou	impulsivité	(ρ	=	0,006	;	p	=	0,96).	

	

d) Discussion	

Notre	objectif	avec	cette	tâche	était	de	mieux	comprendre	le	rôle	de	l'introspection	dans	

le	 Reversal	 Learning,	 et	 l'influence	 des	 traits	 cognitifs	 impliqués	 dans	 le	 TOC	 et	 la	

dépendance	 à	 la	 cocaïne	 (en	 particulier	 l'impulsivité	 et	 la	 compulsivité)	 dans	 la	

population	générale.	Notre	tâche	était	un	protocole	classique	de	Reversal	Learning,	avec	

un	 critère	 de	 renversement	 lié	 aux	 performances	 du	 sujet.	 La	 particularité	 de	 notre	

tâche	réside	dans	le	fait	que	les	sujets	devaient	périodiquement	évaluer	leur	confiance	

dans	la	réponse	qu'ils	venaient	de	donner.	

Le	 jugement	de	confiance	moyen	et	 la	 justesse	moyenne	des	réponses	des	participants	

n'étaient	pas	corrélés,	et,	chez	la	plupart	des	sujets,	la	confiance	et	la	précision	des	essais	

n'étaient	pas	corrélées.	Étant	donné	que	les	participants	gagnaient	et	perdaient	plus	de	

points	en	donnant	 leur	 jugement	de	confiance	qu'en	choisissant	un	symbole,	 il	est	peu	

probable	qu'ils	n'aient	pas	essayé	de	répondre	correctement.	

Par	ailleurs,	 la	confiance	était	 corrélée	négativement	au	 temps	de	réaction,	et	 les	gens	

sont	 généralement	 plus	 lents	 à	 répondre	 quand	 ils	 sont	 moins	 sûrs	 de	 leur	 réponse	

(Ratcliff	 &	 Starns,	 2013),	 ce	 qui	 suggère	 que	 les	 participants	 répondaient	 bien	 à	 la	

question	selon	de	leur	impression	subjective	de	confiance,	mais	qu'ils	n'étaient	pas	très	

efficaces	pour	deviner	leurs	performances.	

La	justesse	et	la	confiance	augmentaient	progressivement	au	cours	de	la	tâche.	La	tâche	

a	 été	 présentée	 aux	 participants	 explicitement,	 mais	 ils	 n’ont	 pas	 eu	 d’entraînement	

avant	 celle-ci,	 et	 on	 observe	 une	 chute	 du	 taux	 moyen	 de	 bonne	 réponse	 dans	 le	

deuxième	 bloc,	 après	 que	 les	 participants	 ont	 rencontré	 un	 renversement	 pour	 la	

première	 fois.	 On	 peut	 penser	 que	 l’augmentation	 progressive	 de	 la	 justesse	 et	 de	 la	

confiance	reflète	le	fait	que	les	participants	comprennent	mieux	la	structure	de	la	tâche,	

et	sont	mieux	capables	d’adapter	leur	comportement	à	la	fois	aux	renversements	et	au	

feedback	fallacieux.	
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Nous	 nous	 sommes	 intéressés	 dans	 notre	 tâche	 aux	 tendances	 impulsives	 et	

compulsives	 des	 participants,	mesurées	 respectivement	 par	 la	 tendance	 à	 changer	 de	

réponse	après	un	feedback	fallacieux	et	par	la	longueur	médiane	des	séries	de	réponses	

fausses	(donc	la	persévération	comportementale).	Ces	deux	dimensions,	qui	sont	parfois	

considérées	comme	opposées,	étaient	fortement	corrélées	dans	notre	échantillon.	Il	est	

intéressant	 de	 noter	 que	 l’impulsivité	 comme	 la	 compulsivité	 étaient	 négativement	

corrélées	à	la	justesse	moyenne	des	réponses.	On	peut	alors	interpréter	le	lien	entre	ces	

deux	 variables	 comme	 liée	 au	 fait	 que	 les	 tâches	 de	Reversal	 Learning	 demandent	 de	

trouver	 un	 juste	 milieu	 entre	 suivre	 le	 feedback	 à	 la	 lettre	 (donc	 se	 tromper	 après	

chaque	feedback	fallacieux)	et	l’ignorer	excessivement	(donc	être	très	lent	à	changer	de	

réponse	 après	 un	 renversement).	 Il	 est	 possible	 que	 les	 sujets	 qui	 montraient	 un	

comportement	 impulsif	 et	 compulsif	 aient	 moins	 bien	 compris	 que	 les	 autres	 la	

structure	de	la	tâche,	et	aient	donc	alterné	entre	deux	stratégies	plus	grossières.	

Enfin,	 nous	 n’avons	 pas	 observé	 de	 corrélation	 entre	 tendances	 obsessionnelles-

compulsives	 telles	 que	 mesurées	 par	 l’OCI-R	 et	 comportement	 dans	 la	 tâche	

(notamment	 persévération).	 Cette	 absence	 de	 lien	 malgré	 une	 taille	 d’échantillon	

relativement	grand	semble	 indiquer	que	 les	traits	obsessionnels-compulsifs	n’affectent	

la	 flexibilité	 cognitive	 que	 quand	 ils	 sont	 suffisamment	 développés	 pour	 être	

pathologiques.	 Il	 serait	donc	 intéressant	d’étudier	 le	comportement	dans	une	 tâche	de	

Reversal	 Learning	 dans	 une	 population	 souffrant	 effectivement	 d’un	 TOC,	 et	

éventuellement	 de	 chercher	 un	 potentiel	 seuil	 d’apparition	 de	 défaut	 de	 flexibilité	

cognitive.	Ce	 travail	 a	été	entrepris	par	un	autre	étudiant	doctorant	de	 l’équipe	du	Pr.	

Mallet,	Nabil	Benzina.	
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V. Discussion	

A. Synthèse	des	principaux	résultats	

Le	but	de	ce	travail	était	de	comparer	les	dimensions	d’obsession	et	de	compulsion	dans	

le	 contexte	 du	 TOC	 et	 de	 l’addiction	 à	 la	 cocaïne,	 pour	 mieux	 comprendre	 si	 des	

mécanismes	cognitifs	communs	sont	impliqués	dans	ces	deux	troubles.	Pour	cela,	nous	

avons	utilisé	deux	types	de	tâches	:	des	tâches	de	Stroop	émotionnel	dont	le	but	est	de	

mesurer	 le	 biais	 attentionnel	 vers	 des	 stimuli	 ayant	 une	 lien	 avec	 ces	 troubles,	 et	 des	

tâches	 de	Reversal	Learning,	 dont	 le	 but	 est	 de	mesurer	 la	 flexibilité	 dans	 la	 prise	 de	

décision,	notamment	par	la	capacité	à	s’adapter	à	des	changements	de	règles	implicites.	

	

La	 première	 étape	 de	 ce	 travail	 	 a	 donc	 été	 de	 mettre	 en	 place	 des	 tâches	

comportementales	 qui	 permettent	 de	 répondre	 aux	 questions	 que	 nous	 nous	 posions	

tout	 en	 étant	 acceptables	pour	 les	participants,	 et	 en	particulier	 les	patients	 souffrant	

d’un	TOC	ou	d’une	addiction	à	la	cocaïne.		

Nous	 avons	 développé	 des	 ensembles	 de	 mots	 utilisables	 pour	 des	 tâches	 de	 Stroop	

émotionnel	en	français	pour	le	TOC	(à	thématique	de	lavage	ou	de	vérification)		et	pour	

l’addiction	à	la	cocaïne	(sous	sa	forme	de	poudre	ou	sous	forme	de	crack).	

À	l’aide	de	ces	tâches,	nous	avons	mis	en	évidence	qu’il	existait	un	biais	attentionnel	vers	

les	mots	 liés	à	 la	cocaïne	chez	 les	patients	souffrant	d’une	addiction	à	 la	cocaïne,	mais	

que	 l’amplitude	 de	 ce	 biais	 n’est	 pas	 liée	 à	 la	 sévérité	 du	 trouble.	 Chez	 les	 patients	

abstinents,	 ce	 biais	 semble	diminué	mais	 de	manière	non	 significative	:	 un	plus	 grand	

échantillon	 permettrait	 sans	 doute	 de	 conclure.	 Les	 résultats	 de	 ce	 groupe	 étaient	

intermédiaires	entre	ceux	des	patients	souffrant	d’une	addiction	et	ceux	des	participants	

témoins.	 De	 plus,	 les	 performances	 des	 trois	 groupes	 n’étaient	 pas	 différentes	 pour	

l’effet	de	Stroop	classique,	écartant	l’hypothèse	d’un	ralentissement	non	spécifique	lié	à	

l’addiction	ou	à	la	consommation	de	cocaïne.	

Nous	 avons	 utilisé	 cette	 tâche	 de	 Stroop	 émotionnel	 dans	 une	 étude	 ancillaire	 auprès	

d’un	 patient	 participant	 à	 un	 essai	 clinique	 sur	 l’efficacité	 et	 la	 faisabilité	 de	 la	

stimulation	 cérébrale	 profonde	 du	 noyau	 subthalamique	 dans	 le	 traitement	 de	

l’addiction	 à	 la	 cocaïne.	 Dans	 ce	 contexte	 particulier,	 nous	 avons	 observé	 une	 grande	

variabilité	des	performances	comportementales	au	sein	de	ce	patient.	Cette	variabilité	

reflète	les	difficultés	à	utiliser	cette	tâche	dans	un	contexte	clinique.	

Nous	avons	également	 confirmé	 l’existence	d’un	biais	attentionnel	vers	 les	mots	 liés	à	

leur	TOC	pour	les	patients	souffrant	d’un	TOC,	mais	en	l’état,	nos	effectifs	trop	faibles	ne	
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permettaient	pas	de	tirer	de	conclusion	sur	les	patients	en	rémission	d’un	TOC	ou	sur	les	

participants	témoins.	

Sur	 un	 plan	 plus	 méthodologique,	 la	 mise	 en	 place	 de	 ces	 tâches	 nous	 a	 permis	

d’observer	 un	 effet	 de	 l’ordre	 de	 présentation	 des	 conditions	 qui,	 si	 il	 est	 confirmé,	

pourrait	être	un	paramètre	important	à	prendre	en	compte	à	l’avenir.	

	

Nous	 avons	 également	 développé	 des	 tâches	 de	 Reversal	 Learning.	 Nous	 avons	

développé	une	tâche	de	Reversal	Learning	simplifiée	pour	qu’elle	soit	acceptable	par	les	

patients	souffrant	d’une	addiction	à	la	cocaïne.	Cette	tâche	nous	a	permis	d’observer	un	

déficit	de	 flexibilité	cognitive	 liée	à	une	plus	grande	 impulsivité	décisionnelle	chez	ces	

patients,	et	des	performances	intermédiaires	chez	des	patients	en	rémission	par	rapport	

à	 des	 participants	 témoins.	Néanmoins,	 cette	 tâche	 présentait	 des	 limites	

méthodologiques	dues	à	sa	simplification	et	à	la	durée	limitée	de	passation	qui	empêche	

de	 distinguer	 de	manière	 définitive	 entre	 les	 effets	 d’un	manque	de	 flexibilité	 et	 ceux	

d’une	difficulté	d’apprentissage.	

Devant	 les	 limites	de	cette	première	 tâche,	nous	avons	utilisé	une	 tâche	à	 la	 structure	

plus	classique	(donc	plus	complexe)		lorsque	nous	avons	étudié	le	lien	entre	tendances	

obsessionnelles-compulsives	 dans	 la	 population	 générale	 et	 flexibilité	 cognitive.	 Dans	

cette	 population,	 nous	 n’avons	 pas	 observé	 de	 lien	 entre	 nos	 variables	 d’intérêt,	mais	

nous	 avons	 observé	 un	 lien	 entre	 les	 paramètres	 que	 nous	 associons	 aux	 tendances	

compulsives	(i.e.,	la	persévération	dans	la	tâche)	et	ceux	que	nous	interprétons	comme	

des	tendances	impulsives.	

	

B. L’obsession	 et	 la	 compulsion,	 deux	 dimensions	 communes	 au	 TOC	 et	 à	

l’addiction	à	la	cocaïne	

1. Le	biais	attentionnel	comme	mesure	de	l’obsession	?	

a) Le	biais	attentionnel	mesure-t-il	toujours	le	même	phénomène	?	

Les	tâches	de	Stroop	émotionnelles	sont	basées	sur	la	tâche	classique	de	Stroop.		

Dans	 la	 tâche	 classique,	 on	 observe	 une	 augmentation	 du	 temps	 nécessaire	 pour	

nommer	 la	 couleur	 d’un	mot	 quand	 le	mot	 est	 lui-même	 le	 nom	 d’une	 autre	 couleur	

(Stroop,	1935).	Plusieurs	hypothèses	ont	été	avancées	pour	expliquer	ce	ralentissement	

(Cox	 et	 al.,	 2006),	 et	 notamment	 plusieurs	 modèles	 computationnels	 (Demetriou,	

Spanoudis,	 Christou,	&	 Platsidou,	 2001;	Herd,	 Banich,	&	O’Reilly,	 2006;	 Lovett,	 2002).	

Ces	 modèles	 prennent	 en	 compte	 de	 nombreux	 facteurs,	 dont	 les	 principaux	 sont	
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l’inhibition	de	l’attention	aux	dimensions	des	stimuli	perçus	qui	ne	sont	pas	utiles	pour	

la	 tâche,	 et	 la	 variabilité	 du	 caractère	 automatique	 des	 différentes	 réponses	 possibles	

(les	réponses	plus	automatiques	sont	plus	rapides).	

Dans	 les	 tâches	de	Stroop	émotionnelles,	 il	 faut	 toujours	nommer	 la	couleur	d’un	mot,	

mais	 ce	 dernier	 n’appartient	 plus	 au	 champ	 sémantique	 de	 la	 couleur	mais	 est	 choisi	

dans	 un	 domaine	 à	 fort	 contenu	 émotionnel	:	 le	 ralentissement	 n’est	 donc	 plus	

directement	 lié	 à	 un	 conflit	 entre	 les	 dimensions	 perceptuelles	 et	 sémantiques	 des	

stimuli	 (Cox	 et	 al.,	 2006).	 Le	 biais	 attentionnel	 mesuré	 par	 les	 tâches	 de	 Stroop	

émotionnelles	 est	 classiquement	 considéré	 comme	 automatique,	 inflexible,	

incontrôlable,	 et	 généralement	 non-conscient	 (Phaf	 &	 Kan,	 2007).	 Cependant,	 il	 a	 été	

démontré	 relativement	 récemment	 qu’on	 peut	 en	 réalité	 distinguer	 une	 composante	

rapide,	qui	correspond	à	un	ralentissement	dû	au	traitement	du	stimulus	présenté	pour	

l’essai	 en	 cours,	 et	 une	 composante	 lente,	 qui	 correspond	 à	 l’influence	 du	 stimulus	

présenté	 à	 l’essai	 précédent,	 dans	 ce	 biais	 (Frings,	 Englert,	Wentura,	 &	 Bermeitinger,	

2010;	 McKenna	 &	 Sharma,	 2004).	 Le	 ralentissement	 observé	 face	 aux	 stimuli	

émotionnels	pourrait	en	fait	reposer	moins	sur	un	biais	automatique	et	rapide	que	sur	

une	difficulté	à	désengager	son	attention	de	certains	stimuli	(Phaf	&	Kan,	2007).	

La	 question	 des	mécanismes	 en	 jeu	 dans	 les	 tâches	 de	 Stroop	 émotionnel	 reste	 donc	

ouverte,	elle	a	néanmoins	été	plus	explorée	dans	le	cadre	de	l’addiction	que	dans	celui	

du	TOC,	où	l’existence	d’un	biais	attentionnel	est	plus	discutée	(Moritz	et	al.,	2004).	

	

Dans	 le	 cadre	 de	 l’addiction,	 plusieurs	 théories	 ont	 été	 proposées,	 et	 elles	 sont	

généralement	basées	sur	 la	valence	émotionnelle	des	mots	 liés	à	 la	substance	pour	 les	

personnes	qui	ont	une	addiction	à	cette	substance,	plutôt	que	sur	 la	congruence	entre	

les	 mots	 présentés	 et	 les	 préoccupations	 de	 ces	 personnes	 (Cox	 et	 al.,	 2006).	 Il	 est	

généralement	accepté	que	le	biais	attentionnel	dans	l’addiction	est	lié	à	un	phénomène	

de	conditionnement	(Field	&	Cox,	2008)	et	au	caractère	motivant	acquis	dans	l’addiction	

par	 les	 stimuli	 liés	 à	 la	 substance	 (Cox	 et	 al.,	 2006),	 mais	 les	 rôles	 du	 renforcement	

positif		et	du	renforcement	négatif	restent	discutés.		

Ce	débat	est	lié	à	la	question	plus	générale	des	rôles	de	ces	deux	types	de	renforcement	

dans	l’addiction.	En	effet,	la	consommation	de	substances	d’abus,	et	notamment	d’alcool	

(M.	 A.	 Sayette,	 1993),	 peut	 réduire	 les	 émotions	 négatives,	 et	 les	 patients	 citent	 la	

réduction	des	émotions	négatives	comme	une	raison	majeure	de	leur	consommation	(T.	

B.	 Baker,	Morse,	&	 Sherman,	 1986;	O’Brien,	 1975;	Wikler,	 2013).	 L’addiction	 pourrait	

donc	 se	 développer	 comme	 un	 mode	 dysfonctionnel	 de	 régulation	 des	 émotions	

négatives	 (Timothy	 B.	 Baker,	 Piper,	 McCarthy,	 Majeskie,	 &	 Fiore,	 2004).	 D’autres	 à	

l’inverse	insistent	sur	le	rôle	du	renforcement	positif	et	du	caractère	appétitif	des	stimuli	
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liés	aux	substances	d’abus	qui	a	été	montré	par	des	mesures	implicites	(Grillon	&	Baas,	

2003),	 même	 quand	 les	 patients	 rapportent	 subjectivement	 que	 ces	 stimuli	 sont	

désagréables	 (S.-M.	 Grüsser	 et	 al.,	 2002).	 Il	 est	 probable	 que	 ces	 deux	 types	 de	

renforcements	jouent	un	rôle	dans	l’addiction	(Feldtkeller,	Weinstein,	Cox,	&	Nutt,	2001;	

Powell,	Tait,	&	Lessiter,	2002).	

Le	biais	 attentionnel	dans	 l’addiction	pourrait	donc	être	 lié	 au	 renforcement	positif	 et	

négatif	 des	 substances	 d’abus,	 qui	 augmenterait	 la	 saillance	 attentionnelle	 des	 stimuli	

qui	leur	sont	liés	(Franken,	2003).	Un	mécanisme	moins	spécifique	pourrait	également	

jouer	 un	 rôle,	 et	 le	 biais	 observé	 pourrait	 être	 lié	 aux	 réponses	 émotionnelles	

conditionnées	par	 la	 substance	d’abus,	 qui	 dégraderaient	 la	 concentration	de	manière	

générale,	 plutôt	 que	 par	 une	 allocation	 spécifique	 de	 l’attention	 (Drobes,	 Saladin,	 &	

Tiffany,	2001).	Dans	notre	étude,	nous	avons	montré	que	ce	biais	attentionnel	était	plus	

faible	chez	les	patients	qui	avaient	cessé	de	consommer	de	la	cocaïne	que	chez	ceux	qui	

souffraient	 actuellement	 d’une	 addiction,	 ce	 qui	 laisse	 penser	 que	 	 le	 maintien	 de	

l’abstinence	 pourrait	 être	 lié	 à	 une	 évolution	 de	 la	 réponse	 émotionnelle	 des	 patients	

face	aux	stimuli	liés	à	la	consommation	de	substance.	

	

Dans	 le	 cadre	 du	 TOC,	 la	 première	 question	 qui	 se	 pose	 est	 de	 savoir	 si	 un	 biais	

attentionnel	est	effectivement	présent.	En	effet,	de	nombreuses	études	n’ont	pas	observé	

de	ralentissement	de	la	part	de	patients	souffrant	d’un	TOC	face	à	des	stimuli	anxiogènes	

ou	 «	menaçants	»	 (Kyrios	 &	 Iob,	 1998;	 McNeil,	 Tucker,	 Miranda,	 Lewin,	 &	 Nordgren,	

1999;	Moritz	et	al.,	2004;	O.	A.	van	den	Heuvel	et	al.,	2005).	Néanmoins,	la	plupart	de	ces	

études	utilisent	des	stimuli	menaçants	non	spécifiques	au	TOC.	Les	études	qui	utilisent	

effectivement	des	stimuli	spécifiques	aux	TOC,	comme	la	nôtre,	trouvent	plus	souvent	un	

biais	 attentionnel	 (Hartston	&	 Swerdlow,	 1999;	 Lavy	 et	 al.,	 1994;	Moritz	 et	 al.,	 2009;	

Tata,	 Leibowitz,	 Prunty,	 Cameron,	 &	 Pickering,	 1996;	 Unoki,	 Kasuga,	 Matsushima,	 &	

Ohta,	1999).	De	façon	intéressante,	dans	une	étude	qui	a	étudié	la	dynamique	temporelle	

du	 biais	 attentionnel	 au	 cours	 d’une	 tâche	 de	 Stroop	 chez	 des	 étudiants	 ayant	 des	

tendances	 obsessionnelles-compulsives	 (Amir,	 Najmi,	 &	 Morrison,	 2009),	 il	 a	 été	

observé	que	ce	biais	n’était	présent	que	dans	 les	60	premiers	essais	de	 la	 tâche.	Cette	

atténuation	 temporelle	 du	 biais	 attentionnel	 se	 retrouve	 le	 trouble	 panique	 (McNally,	

Riemann,	&	Kim,	1990)	et	le	trouble	anxieux	généralisé	(Liu,	Qian,	Zhou,	&	Wang,	2006),	

et	 contraste	 avec	 nos	 résultats	 qui	 suggèrent	 que	 le	 biais	 attentionnel	 vers	 le	 stimuli	

associés	à	la	cocaïne	ne	serait	pas	présent	au	début	d’une	tâche	de	Stroop	émotionnel.	Ce	

contraste	pourrait	indiquer	que	les	mécanismes	en	jeu	dans	le	biais	attentionnel	observé	

dans	l’addiction	et	dans	le	TOC	ne	sont	pas	entièrement	les	mêmes.	
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Au	 delà	 de	 la	 controverse	 sur	 l’existence	 d’un	 biais	 attentionnel	 dans	 le	 TOC,	 ses	

mécanismes	potentiels	 ont	 été	peu	 étudiées.	 La	plupart	 des	 études	qui	 s’y	 intéressent	

portent	sur	les	troubles	anxieux	en	général	plutôt	que	sur	le	TOC	spécifiquement	(Bar-

Haim	et	al.,	2007;	Cisler	&	Koster,	2010;	Muller	&	Roberts,	2005).	Or,	même	si	 le	TOC	

était	classé	parmi	les	troubles	anxieux	dans	les	DSM-III	et	DSM-IV,	il	en	a	été	sorti	dans	

la	dernière	version	(DSM-5)	notamment	parce	qu’il	se	différencie	des	troubles	anxieux	

par	 ses	 corrélats	 neurologiques	 et	 génétiques	 (Bartz	 &	 Hollander,	 2006),	 et	 par	 ses	

mécanismes	cognitifs	(Summerfeldt	&	Endler,	1998).	

	

Il	 est	 donc	 difficile	 de	 savoir	 si	 les	 tâches	 de	 Stroop	 émotionnelles	 mesurent	

effectivement	 le	 même	 phénomène	 dans	 le	 TOC	 et	 dans	 l’addiction	 à	 la	 cocaïne.	 Les	

mécanismes	proposés	pour	expliquer	le	biais	attentionnel	dans	l’addiction	reposent	sur	

l’idée	 sous-jacente	 que	 les	 stimuli	 liés	 aux	 substances	 d’abus	 sont	 attirants	 pour	 les	

patients,	 parce	 qu’ils	 évoquent	 un	 stimulus	 conditionné	 (même	 si	 la	 recherche	 du	

produit	 est	 due	 en	 partie	 au	 conditionnement	 négatif	 par	 la	 sensation	 de	manque).	 À	

l’inverse,	dans	le	TOC,	les	stimuli	qui	évoquent	l’état	recherché	(«	propre	»,	«	pur	»,	«	en	

sécurité	»,	etc.)	ne	déclenchent	pas	de	biais	attentionnel	(Lavy	et	al.,	1994),	et	les	stimuli	

pour	 lesquels	 les	 patients	 ont	 un	 biais	 attentionnel	 sont	 des	 stimuli	 à	 valence	

émotionnelle	 négative,	 qui	 évoquent	 plutôt	 un	 état	 à	 éviter	 («	sale	»,	 	 «	coupable	»,	

«	maladie	»,	etc.).	Cette	différence	pourrait	évoquer	des	mécanismes	cognitifs	différents,	

comme	 par	 exemple	 un	 plus	 grand	 rôle	 du	 conditionnement	 négatif	 dans	 le	 biais	

attentionnel	dans	le	TOC.	

	

b) Quel	lien	entre	biais	attentionnel	et	clinique	?	

Le	 biais	 attentionnel	 est	 une	 mesure	 largement	 utilisée	 dans	 différentes	 pathologies	

psychiatriques	 parce	 qu’il	 permet	 de	 mesurer	 de	 façon	 implicite	 des	 processus	

attentionnels	et	émotionnels	qui	peuvent	 jouer	un	rôle	 important	dans	 l’établissement	

du	trouble	et	son	maintien.	

En	 effet,	 le	 biais	 attentionnel	 dépend	 de	 l’importance	 de	 la	 consommation	 de	 la	

substance	 (consommation	 occasionnelle,	 régulière,	 ou	 excessive)	 (Cox	 et	 al.,	 2006),	 il	

interagit	 avec	 le	 craving	 et	 cette	 interaction	 a	 sans	 doute	 un	 rôle	 de	 facilitation	 de	 la	

consommation,	 et	 il	 est	 associé	 à	 un	 plus	 grand	 risque	 de	 rechute	 chez	 les	 patients	

abstinents	 (Carpenter,	 Schreiber,	 Church,	 &	 McDowell,	 2006;	 Cox	 et	 al.,	 2002;	 Field,	

Marhe,	 &	 Franken,	 2014;	 Marissen	 et	 al.,	 2006).	 De	 plus,	 une	 manipulation	

expérimentale	 du	 biais	 attentionnel	 vers	 l’alcool	 a	 été	 associée	 à	 une	 plus	 grande	

motivation	pour	boire	de	l’alcool	(Field	&	Eastwood,	2005).	
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En	conséquence,	des	interventions	thérapeutiques	ayant	pour	but	d’aider	le	maintien		de	

l’abstinence	 en	 diminuant	 le	 biais	 attentionnel	 ont	 été	 proposées	 (Cox,	 Fadardi,	

Intriligator,	 &	 Klinger,	 2014).	 Des	 premières	 études	 ont	 montré	 des	 résultats	

encourageants	dans	le	cas	de	l’alcool	en	utilisant	des	séries	de	tâches	conçues	pour	que	

les	participants	doivent	résister	à	 leur	biais	attentionnel	pour	 l’alcool,	puisqu’elles	ont	

permis	 d’observer	 une	 diminution	 du	 biais	 attentionnel	 et	 une	 amélioration	 des	

résultats	 cliniques,	 mesurés	 par	 la	 consommation	 d’alcool	 (Fadardi	 &	 Cox,	 2009),	 le	

temps	avant	la	rechute	(T.	M.	Schoenmakers	et	al.,	2010),	ou	le	pourcentage	de	patients	

en	rechute	(Wiers,	Eberl,	Rinck,	Becker,	&	Lindenmeyer,	2011).	

Néanmoins,	 ces	 résultats	 sont	 contredits	 par	 d’autres	 études	 qui	 ont	 montré	 une	

absence	de	généralisation	de	l’effet	des	tâches	de	provocation	de	biais	attentionnel	vers	

l’alcool	(Field	et	al.,	2007;	T.	Schoenmakers,	Wiers,	Jones,	Bruce,	&	Jansen,	2007),	et	une	

absence	d’efficacité	des	programmes	de	modification	du	biais	attentionnel	pour	le	tabac	

(Attwood,	 O’Sullivan,	 Leonards,	 Mackintosh,	 &	 Munafò,	 2008;	 Field,	 Duka,	 Tyler,	 &	

Schoenmakers,	2009;	R.	K.	McHugh,	Murray,	Hearon,	Calkins,	&	Otto,	2010).	

Devant	 ces	 résultats	 contradictoires,	 le	 consensus	 semble	 s’établir	 plutôt	 dans	 le	 sens	

d’une	absence	d’efficacité	de	ce	type	d’interventions	(Christiansen	et	al.,	2015;	Field	et	

al.,	2014).		

Un	débat	similaire	a	eu	lieu	dans	le	cadre	des	troubles	anxieux.	Des	thérapies	basées	sur	

la	 réduction	 du	 biais	 attentionnel	 ont	 montré	 des	 résultats	 faibles	 mais	 robustes	 en	

permettant	 une	 baisse	momentanée	 du	 niveau	 d’anxiété	 (Beard,	 Sawyer,	 &	 Hofmann,	

2012;	Mogoaşe,	David,	&	Koster,	2014),	mais	 les	faibles	tailles	d’effet	 invitent	à	penser	

que	 ce	 type	 d’intervention	 n’est	 pas	 intéressant	 à	 exploiter	 cliniquement,	 notamment	

parce	 que	 d’autres	 types	 d’intervention	 (exposition	 et	 prévention	 de	 la	 réponse	 en	

particulier)	 ont	 des	 résultats	 bien	 meilleurs	 (Clarke,	 Notebaert,	 &	 MacLeod,	 2014;	

Emmelkamp,	2012).	

Le	fait	qu’on	observe	une	modification	du	biais	attentionnel	en	fonction	de	paramètres	

cliniques	mais	 que	 les	 tentatives	 d’intervention	 visant	 à	modifier	 ce	 biais	 n’apportent	

que	peu	ou	pas	de	bénéfice	thérapeutiques	pose	la	question	de	la	nature	de	ce	biais,	et	

de	 sa	 place	 dans	 ces	 deux	 troubles	 psychiatriques.	 Comment	 réconcilier	 le	 lien	 qu’on	

observe	entre	biais	attentionnel	et	symptômes	(y	compris	prédiction	de	la	rechute)	avec	

l’absence	 d’influence	 des	 modifications	 du	 biais	 attentionnel	 sur	 ces	 mêmes	

symptômes	?		

Il	est	possible	que	le	biais	attentionnel	n’ait	pas	d’influence	directe	sur	les	symptômes,	ni	

sur	 des	 états	 comme	 le	 craving,	 mais	 soit	 le	 marqueur	 d’un	 trait	 sous-jacent,	

éventuellement	lié	à	la	réponse	au	craving	ou	à	l’impulsivité	(Field	&	Cox,	2008).	Cette	

hypothèse	 pourrait	 expliquer	 nos	 résultats,	 qui	 montrent	 un	 biais	 attentionnel	 plus	
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faible	chez	les	patients	abstinents	de	cocaïne,	et	ceux	de	la	littérature	qui	montrent	des	

résultats	 similaires	 dans	 d’autres	 substances.	 Le	 fait	 que	 le	 biais	 attentionnel	 soit	 le	

marqueur	d’un	trait	plutôt	que	d’un	état	est	également	cohérent	avec	 les	résultats	des	

quelques	 études	 qui	 ont	 montré	 que	 la	 taille	 du	 biais	 attentionnel	 pouvait	 être	 un	

prédicteur	 de	 la	 rechute	 (Garland,	 Franken,	 &	 Howard,	 2012;	 Marissen	 et	 al.,	 2006;	

Waters	 et	 al.,	 2003).	 Une	 baisse	 du	 biais	 attentionnel	 pour	 l’alcool	 au	 cours	 d’une	

période	 d’abstinence	 en	 milieu	 hospitalier	 a	 cependant	 également	 été	 observée	

(Flaudias	 et	 al.,	 2013),	 ce	 qui	 suggère	 que	 le	 biais	 attentionnel,	 dans	 cette	 addiction,	

serait	au	moins	en	partie	le	marqueur	d’un	état.	Cette	baisse	du	biais	attentionnel	avec	

l’abstinence	serait	 intéressante	à	 confirmer	également	dans	 l’addiction	à	 la	 cocaïne,	 et	

l’outil	de	Stroop	émotionnel	pour	la	cocaïne	que	j’ai	développé	est	utilisé	dans	une	étude	

en	cours	qui	tentera	de	répondre	à	cette	question.	

	

2. Flexibilité	cognitive,	mesures,	causes	et	conséquences	

a) La	tâche	de	Reversal	Learning,	un	bon	outil	?	

La	 compulsivité	 est	 une	 notion	 difficile	 à	 définir	 (Brooks	 et	 al.,	 2017),	 associée	 à	 un	

sentiment	de	contrôle	volontaire	des	actions	 limité,	 et	 l’impression	de	 se	 sentir	obligé	

d’accomplir	certains	comportements	(Denys,	2011).	Ce	phénomène	est	présent	dans	le	

TOC	et	dans	l’addiction	(Robbins	et	al.,	2012).	

La	 compulsivité	 est	 un	 phénomène	 multidimensionnel,	 et	 dans	 le	 TOC	 elle	 est	 liée	

notamment	à	un	traitement	altéré	des	récompenses	et	des	punitions,	à	une	acquisition	

excessive	 d’habitudes,	 et	 à	 un	 déficit	 de	 flexibilité	 cognitive	 (Figee	 et	 al.,	 2016).	 Ces	

dimensions	ne	sont	pas	indépendantes.	En	effet,	un	traitement	altéré	des	récompenses	

et	des	punitions	empêche	d’adapter	efficacement	son	comportement	à	l’environnement,	

ce	qui	pourra	se	manifester	par	un	manque	de	flexibilité	cognitive	et,	pour	compenser,	

une	utilisation	trop	fréquente	des	comportements	habituels	déclenchés	par	des	signaux	

de	l’environnement	plutôt	que	par	les	buts	de	l’individu	(Gillan	et	al.,	2011).	

On	 retrouve	 également	 	 dans	 l’addiction	 cette	 altération	 du	 contrôle	 volontaire	 des	

actions,	 qui	 facilite	 la	 consommation	 excessive	 de	 toxiques,	 accompagnée	 d’une	

altération	 du	 traitement	 des	 récompenses	 et	 des	 punitions	 (Wrase	 et	 al.,	 2007),	 à	

l’acquisition	excessivement	forte	de	l’habitude	de	consommer	(Everitt	&	Robbins,	2005)	

et	à	un	déficit	de	flexibilité	cognitive	(McCracken	&	Grace,	2013).	

La	flexibilité	cognitive	ou	plus	précisément	«	l’inflexibilité	cognitive	»,	semble	ainsi	être	

un	mécanisme	important	du	TOC	(Samuel	R.	Chamberlain,	Fineberg,	Blackwell,	Robbins,	

&	 Sahakian,	 2006)	 et	 de	 l’addiction	 (Izquierdo	 &	 Jentsch,	 2012),	 et	 elle	 repose	
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notamment	sur	le	fonctionnement	du	cortex	orbitofrontal	(Bechara,	Tranel,	&	Damasio,	

2000),	dont	l’activité	est	touchée	dans	le	TOC	(S.	Chamberlain	et	al.,	2008;	Remijnse	et	

al.,	2006)	et	l’addiction	à	la	cocaïne	(Bolla	et	al.,	2003;	Izquierdo	&	Jentsch,	2012).	

La	 flexibilité	 cognitive	est	elle-même	un	concept	complexe,	qui	dépend	de	 l’activité	de	

plusieurs	systèmes	cognitifs	(Gruner	&	Pittenger,	2017)	et	qui	est	difficilement	isolable	

de	fonctions	cognitives	comme	la	mémoire	ou	l’attention.	

Les	 tâches	 de	 Reversal	 Learning	 sont	 un	 outil	 qui	 permet	 d’évaluer	 les	 capacités	 à	

supprimer	 une	 réponse	 qui	 a	 été	 récompensée	 par	 le	 passé,	 et	 à	 se	 désengager	 d’un	

comportement	 appris.	 Elles	 permettent	 donc	 d’évaluer	 la	 compulsivité	 des	 prises	 de	

décision	plutôt	que	la	compulsivité	motrice	(ce	qui	est	le	cas	de	tâches	comme	le	Go-No	

Go	où	 le	participant	doit	 se	 retenir	de	 répondre	à	 certains	essais),	 et	 elles	permettent	

d’évaluer	cette	compulsivité	dans	un	contexte	d’incertitude	légère,	ce	qui	se	rapproche	

des	prises	de	décision	de	la	vie	quotidienne.	

Néanmoins,	 ces	 tâches	 ont	 également	 des	 limites,	 comme	 le	 fait	 de	 ne	 pas	 avoir	 de	

mesure	principale	d’intérêt	évidente	:	certaines	études	utilisent	le	nombre	d’essais	entre	

deux	 renversements,	 d’autres	 le	 nombre	 d’erreurs	 ou	 le	 nombre	 d’erreurs	

persévératives	après	un	renversement	(Benzina	et	al.,	2016).	

La	 tâche	de	Reversal	Learning	que	nous	avons	utilisée	dans	 le	cadre	de	 l’addiction	à	 la	

cocaïne	avait	des	limites	spécifiques	à	sa	conception,	qui	sont	mises	en	lumière	de	façon	

intéressante	 par	 les	 résultats	 de	 la	 tâche	 que	 nous	 avons	 utilisée	 pour	 étudier	 les	

tendances	 obsessionnelles-compulsives.	 En	 effet,	 notre	 tâche	 pour	 l’addiction	 à	 la	

cocaïne	 comportait	 un	 renversement	 tous	 les	 15	 essais,	 sans	 tenir	 compte	 des	

performances	du	participant.	Or,	dans	notre	 seconde	 tâche	de	Reversal	Learning,	 nous	

avons	 observé	 que	 les	 participants	mettent	 plus	 de	 40	 essais	 à	 se	 fixer	 sur	 la	 bonne	

réponse	dans	les	deux	premiers	blocs	de	la	tâche,	puis	ce	chiffre	tombe	en	dessous	de	15	

essais	 au	 bout	 d’une	 dizaine	 de	 blocs,	 ce	 qui	 peut	 être	 interpréter	 comme	 un	

apprentissage	de	 la	 structure	de	 la	 tâche.	En	 limitant	 la	 taille	de	nos	blocs	à	15	essais	

dans	notre	première	 tâche,	 il	est	probable	que	 les	participants	n’aient	pas	pu	 faire	cet	

apprentissage.	 Cependant,	 les	 taux	 de	 bonnes	 réponses	 sont	 sensiblement	 les	mêmes	

dans	les	deux	tâches,	autour	de	70%.	Qui	plus	est,	dans	la	première	tâche,	notre	mesure	

de	 la	 persévération	 (nombre	 de	 réponses	 fausses	 consécutives)	 était	 positivement	

corrélée	 avec	 la	 justesse	 moyenne,	 tandis	 que	 la	 corrélation	 était	 inverse	 dans	 la	

seconde	 tâche.	 Il	 semblerait	 donc	 que	 dans	 notre	 première	 tâche	 simplifiée	 et	

raccourcie,	un	comportement	inflexible	ait	été	récompensé,	et	qu’elle	n’ait	donc	pas	été	

appropriée	pour	mesurer	la	flexibilité	cognitive.		
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b) Quels	mécanismes	communs	à	l’inflexibilité	dans	le	TOC	et	l’addiction	

à	la	cocaïne	?	

(1) Impulsion	 et	 compulsion,	 deux	 faces	 d’une	 même	 pièce	 ou	 deux	 extrémités	 d’un	

spectre	?	

L’impulsivité	 et	 la	 compulsivité	 pourraient	 sembler	 deux	 opposés,	 distingués	 par	 une	

indifférence	 ou	 une	 recherche	 des	 risques	 pour	 l’une,	 et	 un	 évitement	 excessif	 des	

risques	pour	l’autre.	

Ces	deux	dimensions	 semblent	 en	 réalité	 se	 rejoindre,	 sans	 être	 identiques,	 comme	 le	

suggère	 notamment	 la	 comorbidité	 importante	 entre	 les	 addictions	 et	 le	 TOC	 (Cuzen,	

Stein,	 Lochner,	 &	 Fineberg,	 2014),	 et	 comme	 l’appuie	 les	 résultats	 de	 notre	 tâche	 de	

Reversal	 Learning,	 où	 les	 participants	 qui	 avaient	 un	 comportement	 impulsif	 dans	 la	

tâche	étaient	les	mêmes	que	ceux	qui	avaient	un	comportement	compulsif.	

D’un	 point	 de	 vue	 cognitif,	 ces	 deux	 phénomènes	 se	 rejoignent	 dans	 l’automatisation	

exacerbée	 de	 la	 prise	 de	 décision	 et	 un	 défaut	 du	 contrôle	 top-down	 des	 décisions	

(Dalley	et	al.,	2011),	où	 l’impulsivité	correspond	plutôt	à	une	difficulté	à	ne	pas	 initier	

une	action,	et	la	compulsivité	à	une	difficulté	à	mettre	fin	à	une	action.	

	

(2) Les	 comportements	 compulsifs	 sont-ils	 le	 même	 phénomène	 dans	 le	 TOC	 et	

l’addiction	à	la	cocaïne	?	

La	présence	de	comportements	difficiles	à	contrôler	et	qui	interfèrent	gravement	avec	la	

vie	des	patients	est	un	élément	important	à	la	fois	dans	le	TOC	et	dans	l’addiction.	Sur	la	

base	de	ce	rapprochement,	certains	ont	même	proposé	de	considérer	le	TOC	comme	une	

addiction	comportementale	(Potenza	et	al.,	2009).	

Selon	 la	 théorie	 du	 transfert	 pavlovien-instrumental	 (PIT,	 Pavlovian-Instrumental	

Transfer),	 l’émergence	de	ces	comportements	compulsifs	 serait	due	à	une	 trop	grande	

tendance	à	former	des	habitudes	(Gillan	et	al.,	2011;	Robbins	et	al.,	2012).	Cette	théorie	

distingue	 deux	 grands	 processus	 qui	 sous-tendent	 les	 comportements	:	 les	 processus	

pavloviens	 et	 les	 processus	 instrumentaux	 (Everitt,	 Dickinson,	 &	 Robbins,	 2001).	 Les	

processus	pavloviens	associent	un	stimulus	à	un	renforcement	ou	un	résultat	(outcome),	

tandis	que	les	processus	instrumentaux	associent	une	action	à	ce	résultat.	Ces	processus	

correspondent	 à	 leur	 tour	 à	 deux	 types	 de	 comportements	:	 les	 comportements	

instrumentaux,	dirigés	vers	un	but	(goal-directed)	sont	basés	sur	l’association	entre	un	

comportement	et	son	résultat,	tandis	que	les	comportements	pavloviens	sont	habituels	

et	déclenchés	par	un	stimulus	dans	l’environnement.	
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La	 transition	 d’un	 comportement	 volontaire,	 dirigé	 vers	 un	 but,	 à	 un	 comportement	

habituel	 serait	 sous-tendue	 par	 une	 transition	 dans	 les	 boucles	 cortico-basale-striato-

corticales,	du	striatum	ventral	(limbique)	vers	le	striatum	dorsal	(sensori-moteur).	Cette	

transition	 est	 un	 phénomène	normal	 qui	 se	 produit	 dans	 tous	 les	 comportements	 qui	

deviennent	 habituels	 mais,	 dans	 le	 cas	 de	 l’addiction,	 il	 serait	 accentué	 par	 l’action	

dopaminergique	 des	 substances	 d’abus	 (Everitt,	 2014).	 Cette	 accentuation,	

éventuellement	 aidée	 par	 des	 traits	 impulsifs	 (Robbins	 et	 al.,	 2012),	 aboutirait	 à	 une	

prépondérance	anormale	des	comportements	habituels	(stimulus-réponse)	qui	serait	la	

base	de	la	consommation	compulsive	de	substance	(Everitt	&	Robbins,	2016).	

Cette	 prépondérance	 des	 comportements	 habituels	 serait	 également	 à	 la	 base	 des	

comportements	 compulsifs	 dans	 le	TOC	 (Gillan,	Robbins,	 Sahakian,	 van	den	Heuvel,	&	

van	Wingen,	2016).	Dans	le	cas	du	TOC,	cette	prépondérance	serait	due	à	une	altération	

des	 comportements	 dirigés	 vers	 un	 but	:	 les	 patients	 seraient	 capables	 d’utiliser	 les	

informations	 de	 l’environnement	 pour	 guider	 des	 processus	 de	 choix	 instrumentaux,	

mais	seraient	moins	conscients	des	liens	causaux	entre	leurs	actions	et	les	résultats	de	

ces	 actions	 (Gillan	 et	 al.,	 2011),	 et	 en	 conséquence	 se	 reposeraient	 plus	 sur	 des	

apprentissages	de	comportements	habituels.	Les	patients	resteraient	donc	capables	de	

poursuivre	 des	 buts	 assez	 larges,	 mais	 échoueraient	 à	 évaluer	 l’efficacité	 d’actions	

précises	et	ponctuelles.	

Cette	 théorie	 offre	 une	 explication	 commune	 élégante	 aux	 comportements	 compulsifs	

dans	 le	 TOC	 et	 l’addiction,	mais	 laisse	 peu	 de	 place	 aux	 obsessions	 présentes	 dans	 le	

TOC	:	 elles	 peuvent	 être	 la	 cause	 des	 compulsions,	 mais	 ce	 modèle	 n’explique	 pas	

l’émergence	de	ces	obsessions.	

	

C. L’élaboration	de	paradigmes	expérimentaux	dans	un	cadre	clinique	

1. Ce	que	la	recherche	apporte	à	la	clinique	et	inversement	

La	psychiatrie	est	et	a	été	un	champ	de	la	médecine	avant	d’être	un	champ	de	recherche,	

et	 la	 recherche	en	psychiatrie	 est	 avant	 tout	 au	 service	des	patients,	même	si,	 comme	

dans	 tous	 les	 domaines	 de	 la	 biologie,	 on	 comprend	mieux	 le	 fonctionnement	 normal	

d’un	système	en	observant	son	fonctionnement	anormal.	

Les	 théories	 et	 les	 classifications	 en	 psychiatrie	 sont	 généralement	 informées	 par	

l’expérience	 clinique.	 C’est	 une	 richesse	 pour	 tous	 les	 champs	 de	 recherche	 qui	

s’intéressent	 à	 l’esprit	 humain	 de	 pouvoir	 s’appuyer	 sur	 la	 pratique	 de	 cliniciens	 qui	

sont	quotidiennement	au	contact	de	patients	et	qui	peuvent	formaliser	leurs	expériences	
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subjectives	 et	 leurs	 intuitions	 dans	 le	 langage	 des	 neurosciences,	 pour	 en	 tirer	 des	

hypothèses	prometteuses.	

Cette	relation	est	réciproque,	puisque	la	recherche	en	neurosciences,	qu’elle	soit	basée	

sur	la	clinique,	sur	la	biologie	fondamentale,	ou	sur	un	des	échelons	intermédiaires,	peut	

à	son	tour	fournir	des	modèles	explicatifs	de	la	réalité	qui	peuvent	enrichir	la	pratique	

clinique	et	 la	 compréhension	de	 l’expérience	subjective	des	patients,	à	 la	 fois	par	eux-

mêmes	et	par	les	soignants.	

La	recherche	produit	non	seulement	des	théories	mais	également	des	outils	de	mesure	

et	de	soin	des	 troubles	psychiatriques,	dont	 l’utilisation	 fournit	de	nouveaux	éléments	

qui	viennent	enrichir	notre	compréhension	de	ces	troubles.	

	

2. Les	limites	théoriques	et	pratiques	de	cette	approche	

Malgré	ces	échanges	d’une	grande	richesse,	le	passage	de	la	recherche	à	la	pratique	n’est	

pas	 toujours	 simple.	 Les	 contraintes	 qui	 s’appliquent	 dans	 ces	 deux	 champs	 sont	

différentes	 et	 parfois	 contraires,	 notamment	 dans	 la	 façon	 de	 mesurer	 les	 troubles	

psychiatriques,	leur	sévérité	et	leurs	conséquences.	

Les	 cliniciens	 et	 les	 chercheurs	 utilisent	 certains	 outils	 en	 commun,	 notamment	 les	

échelles	 de	 sévérité	 de	 divers	 troubles	 psychiatriques	 (échelles	 Y-BOCS	 et	 OCCS	 pour	

citer	 celles	 que	 j’ai	 utilisée	 dans	 mon	 travail)	 ou	 de	 détection	 des	 troubles	 cognitifs	

(comme	 la	 MoCA).	 Les	 échelles	 de	 dépistage	 et	 de	 mesure	 de	 sévérité	 des	 troubles	

psychiatriques	 ont	 la	 particularité	 de	 reposer	 sur	 les	 déclarations	 subjectives	 des	

patients	(Rush	Jr,	First,	&	Blacker,	2009).	Le	problème	de	la	fiabilité	des	déclarations	des	

patients	n’est	pas	spécifique	à	la	psychiatrie	(Ware,	Kosinski,	&	Keller,	1996;	Wong	et	al.,	

2005),	 mais	 contrairement	 aux	 autres	 branches	 de	 la	 médecine,	 la	 psychiatrie	 a	 peu	

d’outils	 de	mesure	 qui	 ne	 reposent	 pas	 sur	 ces	 déclarations.	 Elle	 dispose	 des	 tests	 de	

mesure	 des	 fonctions	 cognitives,	 et	 des	 tests	 biologiques	 sont	 utilisés	 pour	 éliminer	

certains	 diagnostics	 de	 maladies	 somatiques	 (comme	 l’hypothyroïdisme	 chez	 les	

patients	 présentant	 des	 symptômes	 de	 dépression),	 	mais	 la	 recherche	 de	marqueurs	

biologiques	des	troubles	mentaux	en	est	à	ses	débuts	(Kapur	et	al.,	2012;	van	der	Feltz-

Cornelis	et	al.,	2014).	

Le	 contraste	 entre	 ce	manque	 d’outils	 cliniques	 et	 la	 richesse	 de	 la	 recherche	 sur	 les	

bases	 biologiques	 des	 troubles	 psychiatriques	 est	 en	 partie	 liée	 au	 fait	 que	 les	

chercheurs	et	les	cliniciens	n’ont	pas	les	mêmes	objectifs	:	là	où	les	cliniciens	cherchent	

des	marqueurs	spécifiques	qui	puissent	confirmer	ou	étayer	un	diagnostic	(Kapur	et	al.,	

2012),	 les	 chercheurs	 s’intéressent	 aux	 anomalies	 du	 fonctionnement	 cognitif	 et	

neurobiologique	à	l’échelle	d’un	groupe	pour	les	expliquer	plutôt	que	pour	les	quantifier	
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ou	les	classer,	ou	pour	classer	les	individus.	Les	outils	de	mesure	cognitifs	et	biologiques	

utilisés	en	recherche	sont	adaptés	à	ces		objectifs,		et	souvent	difficilement	transposables	

à	 la	 pratique	 clinique	 à	 	 cause	 d’une	 part	 de	 leur	 lourdeur	 et	 d’autre	 part	 des	

informations	 limitées	 qu’ils	 apportent	 à	 l’échelle	 d’un	 seul	 individu.	 Qui	 plus	 est,	 la	

recherche	 en	 psychiatrie	 est	 également	 faite	 pour	 pouvoir	 comparer	 les	 résultats	 de	

différentes	 approches	 (les	 unités	 d’analyse	 de	 la	 matrice	 RDoC),	 et	 notamment	 des	

approches	 expérimentales	 basées	 sur	 les	 modèles	 animaux.	 Le	 choix	 d’une	 tâche	 de	

Reversal	 Learning	 pour	 étudier	 les	 comportements	 compulsifs	 et	 la	 flexibilité	 a	 par	

exemple	été	guidé	dans	notre	cas	par	le	fait	que	notre	équipe	développe	une	approche	

translationnelle	du	TOC,	où	nous	utilisons	des	tâches	comportementales	similaires	avec	

des	patients	humains	et	avec	des	souris	présentant	une	mutation	du	gène	SAPAP3	qui	

engendre	 des	 comportements	 de	 toilettage	 compulsifs	 (Welch	 et	 al.,	 2007).	 Ces	

approches	translationnelles	sont	précieuses	pour	comprendre	les	bases	biologiques	des	

troubles	 mentaux,	 mais	 sont	 une	 contrainte	 à	 prendre	 en	 compte	 dans	 le	 choix	 des	

approches	expérimentales,	y	compris	avec	des	patients	humains.	

De	 plus,	 les	 marqueurs	 comportementaux	 ou	 biologiques	 de	 certains	 risques	 ou	 de	

certains	 troubles	 décelés	 par	 les	 chercheurs	 peuvent	 ne	 pas	 être	 applicables	 dans	 la	

pratique	 clinique	pour	des	 questions	de	 temps,	 de	moyens,	 ou	 tout	 simplement	parce	

qu’ils	 n’apportent	 pas	 assez	 d’informations	 pour	 être	 intéressants	 pour	 le	 patient.	 La	

question	de	l’acceptabilité	des	protocoles	de	recherche	par	les	patients,	notamment	ceux	

qui	sont	touchés	par	des	pathologies	associées	à	une	altération	des	fonctions	exécutives,	

s’est	posée	avec	acuité	tout	au	long	de	ce	travail.	

Par	 ailleurs,	 un	 résultat	 qui	 est	 vrai	 pour	 une	 population	 de	 patients	 ne	 l’est	 pas	

forcément	 pour	 chaque	 patient,	 d’autant	 plus	 que	 les	 catégories	 diagnostiques	

généralement	 utilisées	 peuvent,	 comme	 je	 l’ai	 discuté	 dans	 la	 partie	 théorique	 de	 ce	

travail,	être	très	hétérogènes.	

Les	protocoles	de	 recherche	 clinique	 sont	un	 lieu	de	 compromis	 intéressant	 entre	 ces	

deux	 approches,	 qui	permettent	 aux	patients	qui	 le	 souhaitent	d’avoir	 éventuellement	

accès	aux	informations	plus	précises	que	peuvent	apporter	les	approches	de	recherche	

sur	 leur	 trouble.	 Dans	 le	 cadre	 de	 mes	 recherches	 avec	 des	 patients	 souffrant	 d’une	

addiction	 à	 la	 cocaïne,	 beaucoup	 m’ont	 par	 exemple	 demandé	 de	 leur	 fournir	 les	

résultats	des	tâches	que	je	leur	faisais	passer.	J’ai	donc	donné	à	ceux	qui	le	souhaitaient	

un	document	qui	 reprenait	 la	 taille	de	 leur	biais	attentionnel	vers	 la	cocaïne	ainsi	que	

quelques	données	 sur	 leurs	performances	dans	 la	 tâche	de	Reversal	Learning,	 avec	 les	

moyennes	 de	 ces	 variables	 pour	 le	 groupe	 de	 patients	 comme	 point	 de	 comparaison.	

Mais	 j’ai	 atteint	 les	 limites	 de	mes	 connaissances	 et	 de	ma	 place	 extérieure	 aux	 soins	

quand	ils	m’ont	demandé	ce	que	les	chiffres	voulaient	dire	sur	l’état	de	leurs	fonctions	
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cognitives	ou	sur	la	gravité	de	leur	addiction.	Dans	ces	conditions,	il	est	parfois	difficile	

éthiquement	 de	 savoir	 comment	 présenter	 ces	 données	 aux	 patients,	 et	 surtout	 les	

données	 individuelles.,	 et	 non	 d’individu,	 pour	 les	 expliquer	 plutôt	 que	 caractériser	

comme	outil	de	catégorisation.	Les	outils	de	mesure	cognitifs	et	biologiques	utilisés	en	

recherche	 sont	 adaptés	 à	 ces	 	 objectifs,	 	 et	 souvent	 difficilement	 transposables	 à	 la	

pratique	clinique	à	 	cause	d’une	part	de	 leur	 lourdeur	et	d’autre	part	des	 informations	

limitées	qu’ils	apportent	à	l’échelle	d’un	individu	donné.		

Pourtant,	 les	patients	acceptent	de	donner	de	leur	temps	et	de	leur	énergie	pour	aider	

les	chercheurs	à	comprendre	leurs	troubles,	et	il	est	naturel	qu’ils	veuillent	en	profiter	

pour	eux	aussi	mieux	comprendre	ces	troubles.	

	

3. Quelle	 place	 pour	 les	 approches	 théoriques	 dans	 un	 système	 de	 soins	

psychiatriques	qui	se	doit	d’être	efficace	?	

Les	 questions	 de	 la	 recherche	 ne	 sont	 pas	 celles	 de	 la	 clinique	 et	 vice-versa.	 Pour	 le	

patient	et	 son	médecin,	 la	question	est	 souvent	moins	de	comprendre	 les	mécanismes	

sous-jacents	de	son	trouble	que	de	s’en	défaire,	et	 les	théories	 les	plus	exactes	ne	sont	

pas	forcément	les	plus	utiles	dans	la	pratique.	Les	thérapies	d’exposition	et	prévention	

de	 la	réponse	par	exemple	été	élaborées	à	partir	de	théories	béhavioristes	du	TOC	qui	

étaient	 très	 incomplètes	voire	complètement	 fausses,	mais	ces	 thérapies	n’en	sont	pas	

moins	efficaces	et	utiles.	

À	 l’inverse,	 des	 théories	 cognitives	 plus	 récentes	 et	 sans	 doute	 plus	 exactes,	 comme	

celles	 qui	 lient	 biais	 attentionnel,	 craving	 et	 consommation	 de	 toxiques,	 ont	 des	

applications	pratiques	moins	évidentes.	En	effet,	les	thérapies	basées	sur	la	diminution	

du	biais	attentionnel	ont	montré	des	résultats	assez	mitigés.	

Cette	 divergence	 entre	 validité	 théorique	 et	 utilité	 pratique	 trouve	 peut-être	 sa	

meilleure	 illustration	 dans	 la	 question	 du	 diagnostic	 et	 des	 approches	 catégorielles	 et	

dimensionnelles	des	troubles	psychiatriques.	En	effet,	la	psychiatrie	utilise	au	quotidien	

les	 catégories	 diagnostiques	 des	 grands	 manuels	 comme	 le	 DSM-5	 qui,	 malgré	 leur	

positionnement	 athéorique,	 proposent	 des	 délimitations	 pour	 les	 troubles	

psychiatriques	et	des	regroupement	de	troubles	qui	ne	correspondent	sans	doute	pas	à	

des	 catégories	 naturelles,	 et	 qui	 obscurcissent	 peut-être	 la	 réalité	 des	 troubles	

psychiatriques	par	un	découpage	arbitraire	mais	pratique.	

Les	approches	dimensionnelles	pourraient	être	plus	 justes	dans	 leur	description,	mais	

celles	qui	ont	été	proposées	pour	remplacer	le	DSM	sont	de	fait	trop	lourdes	pour	être	

utilisables	quotidiennement	par	les	médecins.	Le	NIMH	américain	a	donc	fait	le	choix,	en	

proposant	 le	 cadre	 des	 RDoC,	 de	 laisser	 de	 côté	 pour	 le	 moment	 la	 clinique	 et	 de	
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s’adresser	aux	chercheurs,	avec	l’espoir	peut-être	que	les	approches	de	recherche	et	de	

pratique	 clinique	 pourraient	 converger	 de	 nouveau	 quand	 les	 chercheurs	 auront	

suffisamment	 bien	 décrit	 les	 circuits	 cérébraux	 impliqués	 dans	 les	 troubles	 mentaux	

pour	développer	une	psychiatrie	plus	profondément	biologique.	 	
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VI. Conclusion	

Le	 but	 de	 mon	 travail	 de	 thèse	 était	 d’explorer	 les	 dimensions	 psychopathologiques	

d’obsession	et	de	compulsion	dans	deux	troubles	psychiatriques	où	elles	jouent	un	rôle	

important	:	le	trouble	obsessionnel	compulsif	et	l’addiction	à	la	cocaïne.	

Mon	 travail	 se	 plaçait	 dans	 le	 cadre	 théorique	 des	 approches	 dimensionnelles	 de	 la	

recherche	 en	 psychiatrie,	 qui	 proposent	 d’étudier	 les	 processus	 cognitifs	 par	 delà	 les	

frontières	 entre	 catégories	 diagnostiques	 classiques	 afin	 de	 mettre	 à	 jour	 les	

mécanismes	qui	peuvent	être	communs	à	plusieurs	troubles.	

Les	 dimensions	 comportementales	 obsessionnelles	 et	 compulsives	 dans	 nos	 deux	

troubles	d’intérêt	sont	sous-tendues	par	des	altérations	de	réseaux	neuraux	communs,	

et	 en	 particulier	 les	 boucles	 cortico-basale-thalamo-corticales,	 qui	 sont	 au	 cœur	 du	

contrôle	de	l’action,	et	par	des	altérations	des	voies	dopaminergiques.	

Tout	en	s’inscrivant	dans	un	cadre	 théorique	neurobiologique,	mon	travail	a	porté	sur	

les	aspects	purement	comportementaux	de	ces	dimensions.	J’ai	utilisé	la	notion	de	biais	

attentionnel	 pour	 étudier	 la	 dimension	 de	 l’obsession.	 Cette	 tendance	 à	 accorder	 plus	

d’attention	 à	 certaines	 catégories	 de	 stimuli	 est	 documentée	 dans	 l’addiction	 et,	 de	

manière	moins	robuste,	dans	 le	TOC,	et	pourrait	 jouer	un	rôle	dans	 le	maintien	de	ces	

troubles.	 J’ai	 également	 interrogé	 la	 dimension	 de	 compulsion	 par	 des	 mesures	 de	

Reversal	 Learning,	 de	 la	 capacité	 à	 adapter	 son	 comportement	 volontaire	 aux	

changements	de	 l’environnement.	 Je	me	 suis	 intéressée	 à	 la	dynamique	 temporelle	de	

ces	deux	dimensions,	et	leur	possible	évolution	avec	les	symptômes	des	patients.	

Tout	 en	 n’étant	 pas	 clinicienne	 moi-même,	 mon	 travail	 a	 pris	 place	 dans	 un	 cadre	

clinique,	et	a	été	très	enrichi	par	les	perspectives	des	cliniciens	et	des	patients	avec	qui	

j’ai	échangé.	

Ce	travail		a	permis	d’explorer	le	rôle	d’un	biais	attentionnel	et	d’un	déficit	de	flexibilité	

cognitive	dans	 l’addiction	à	 la	 cocaïne	et	 le	 trouble	obsessionnel	 compulsif	 et	d’ouvrir	

des	 pistes	 de	 réflexions	 sur	 la	 place	 de	 ces	 phénomènes	 dans	 la	 rémission	 de	 ces	

troubles.		
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Liste	des	abréviations	

	

AB	 	 Attentional	Bias	

APA	 	 American	Psychiatric	Association	

BDI	 	 Beck	Depression	Inventory	

BIS	 	 Barratt	Impulsiveness	Scale	

CGI	 	 Clinical	Global	Impression	Scale	

CNIL	 	 Commission	Nationale	de	l’Informatique	et	des	Libertés	

CPP	 	 Comité	de	Protection	des	Personnes	

CSAPA		 Centre	de	Soins,	d'Accompagnement	et	de	Prévention	en	Addictologie	

DBS	 	 Deep	Brain	Stimulation	 	

DSM	 	 Diagnostic	and	Statistical	Manual	

EHI	 	 Edinburgh	Handedness	Inventory	

GABA	 	 Acide	γ-aminobutyrique	

GAP	 	 Group	for	the	Advancement	of	Psychiatry	

HFS	 	 High	Frequency	Stimulation	

IRM	 	 Imagerie	par	Résonance	Magnétique	

ISRS	 	 Inhibiteurs	sélectifs	de	la	recapture	de	la	sérotonine	

LEEP	 	 Laboratoire	d’Économie	Expérimentale	de	Paris	

LFS	 	 Low	Frequency	Stimulation	

MCQ	 	 MetaCognitions	Questionnaire	

MoCA	 	 Montreal	Cognitive	Assessment	

NIMH	 	 National	Institute	of	Mental	Health	

NOS	 	 Not	Otherwise	Specified	

OCCS	 	 Obsessive-Compulsive	Cocaine	Scale	

OCD	 	 Obsessive-Compulsive	Disorder	

OCI-R	 	 Obsessive-Compulsive	Inventory	–	Revised	

PIT	 	 Pavlovian	Instrumental	Transfer	

RDC	 	 Research	Diagnostic	Criteria	

RDoC	 	 Research	Domain	Criteria	
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RT	 	 Response/Reaction	Time	

SNc	 	 Substance	noire	pars	compacta	

SNr	 	 Substance	noire	pars	reticulata	

STAI	Y-A	 State	Trait	Anxiety	Inventory	–	state	 	

STAI	Y-B	 State	Trait	Anxiety	Inventory	–	trait	

THC	 	 Tétrahydrocannabinol	

TOC	 	 Trouble	Obsessionnel	Compulsif	

VIH	 	 Virus	de	l’Immunodéficience	Humaine	

Y-BOCS	 Yale-Brown	Obsessive	Compulsive	Scale	
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