
Introduction
Le Trouble obsessionnel-compulsif (TOC) est une maladie
fréquente classée dans les « troubles anxieux » du manuel
diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-IV-TR)
(American Psychiatric Association, 2000). Nous verrons dans
cette revue que le TOC présente des différences avec les
autres troubles anxieux (Bartz et Hollander, 2006) tant au
point de vue épidémiologique, étiologique que de la comorbi-
dité. De plus, le TOC appartiendrait à un ensemble plus large
de troubles comprenant des symptômes obsessionnels ou
compulsifs (Castle et Phillips, 2006).

Epidémiologie
La prévalence à 12 mois du TOC chez les adultes varie entre
0,1% et 2,3% selon une méta-analyse récente faite à partir
de 21 études européennes (Wittchen et Jacobi, 2005). De plus,
il semble que le TOC soit présent dans de nombreux pays à
travers le monde avec une prévalence quasi identique dans les
différents pays où s’est déroulée l’étude à l’exception de Taiwan
qui présentait une prévalence particulièrement basse (0,4%)
(Weissman et al., 1994). Chez les adultes, la prévalence du
TOC serait globalement répartie de façon équivalente entre les
hommes et les femmes (Sasson et al., 2001). La prévalence sur
la vie est de l’ordre de 2% (Ansseau et al., 1999).

Chez les adolescents, la répartition « homme-femme » du TOC
est plus discutée. Ainsi, une étude indique que la prévalence
chez les adolescents (moyenne d’âge de 16,6 ans) est de
0,53% en moyenne mais serait environ deux fois plus élevée
pour les garçons que pour les filles (Lewinsohn et al., 1993).
Cependant, une autre étude sur un plus petit échantillon
montre une prévalence de 4% avec un ratio homme : femme
de 0,7 : 1 (Douglass et al., 1995).

Chez les enfants entre 5 et 15 ans, une étude portant sur un
large échantillon a montré une prévalence de 0,25% (Heyman
et al., 2003).

L’impact économique du TOC est très important et serait en
partie dû au fait que la maladie est sous-diagnostiquée, et donc
traitée trop tardivement, ce qui entraînerait des perturbations
personnelles et professionnelles entre autres (Stein et al.,
1996).

Description clinique
Le TOC (Figure 1) ne s’apparente que de loin à la névrose
obsessionnelle (Figure 2) dans la mesure où la névrose obses-
sionnelle fait appel à la notion de structure psychique et fait
appel à des mécanismes psychodynamiques particuliers qui ne
sont pas pris en compte dans l’approche catégorielle du DSM-
IV-TR. De plus, le TOC a peu à voir avec le « trouble de
personnalité obsessionnel-compulsif » (Figure 3) ou la person-
nalité obsessionnelle (Figure 4). Il est considéré comme une
entité psychopathologique à part entière par le courant
psychiatrique qui s’inspire de l’approche prônée par le DSM
(« Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders »,
Manuel Diagnostic et Statistique des troubles mentaux).
Selon le DSM-IV-TR (American Psychiatric Association, 2000)
(Figure 1), le TOC se caractérise par la récurrence d’obses-
sions et de compulsions, ce qui entraîne une souffrance impor-
tante du sujet mais aussi de sa famille. Les obsessions sont des
pensées intrusives, dérangeantes, génératrices d’anxiété. Le
sujet reconnaît que ses pensées sont issues de lui-même, et
non imposées de l’extérieur comme c’est le cas chez certains
patients psychotiques présentant des idées de référence. Les
compulsions sont des actes ou des pensées exécutées en
réponse aux obsessions, afin de les neutraliser et de diminuer
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ainsi l’anxiété. Au début de la maladie, l’individu peut tenter de
résister aux compulsions, ce qui crée une grande anxiété. Au
fur et à mesure de l’évolution et après plusieurs échecs de résis-
tance, le sujet n’essayerait plus de combattre ses compulsions
et se laisserait aller à elles, les intégrant dans ses activités quoti-
diennes.

Sous-types

Les TOC forment un groupe hétérogène. Afin d’améliorer la
prise en charge des patients, des phénotypes plus homogènes
sont recherchés. En plus d’une description phénotypique, des
endophénotypes (phénotypes étendus) basés sur des paradig-
mes neurophysiologiques, génétiques, immunologiques, neuro-
psychologiques ou neuroanatomiques (imagerie cérébrale) sont
recherchés (de Mathis et al., 2006).

Il existe différentes manières de subdiviser les patients présen-
tant un TOC : classifications catégorielles (catégories exclusi-
ves basées soit sur la présence de tics, soit sur l’âge de début,
soit sur des antécédents d’infection streptococcique), classifica-
tions dimensionnelles (dimensions biologiques et comporte-
mentales non exclusives déterminées principalement à partir
d’analyses factorielles) et extension du phénotype des TOC
(trouble du spectre obsessionnel-compulsif) (de Mathis et al.,
2006).

En plus de l’âge d’apparition du TOC (Delorme et al., 2005),
l’évolution (chronique ou épisodique) (Perugi et al., 1998), le
degré d’insight (bon ou mauvais) (Aigner et al., 2005; De
Berardis et al., 2005; Eisen et al., 2004; Matsunaga et al., 2002;
Ravi Kishore et al., 2004) ainsi que l’origine des obsessions
(obsessions autogènes ou réactives à un stimulus extérieur
spécifique) (Lee et Kwon, 2003) permettent également de
classer les patients. De plus, différents groupes symptoma-
tiques ont été mis en évidence par des analyses factorielles à
partir d’échelles cliniques du TOC (Baer, 1994; Leckman et al.,
1997; Summerfeldt et al., 1999). Ces différentes catégories de
symptômes sont corrélées à des comorbidités psychiatriques
spécifiques (Hasler et al., 2005).

Dans la présente synthèse, nous avons choisi de présenter
quelques grandes classes de la subdivision par symptômes car
cette subdivision est la plus fréquemment utilisée en clinique:

1) Contamination : crainte persistante d’être contaminé par
des objets ou par d’autres personnes, ou de contaminer soi-
même d’autres personnes, entraînant des compulsions de
lavage.

2) Vérification : vérifications compulsives en réponse à des
obsessions de doute (« ai-je bien fermé la porte, le
gaz… ? »).

3) Accumulation : accumulation excessive d’objets multiples
(voire de déchets) qui n’ont aucune utilité objective, en
réponse à des obsessions concernant la peur de jeter
quelque chose d’important ou qui pourrait servir.

4) Agressivité/Sexualité : pensées obsédantes concernant le
fait d’avoir blessé ou tué quelqu’un et/ou images à contenu
sexuel ou agressif venant sans cesse à l’esprit. Ces craintes
peuvent parfois s’appliquer au patient lui-même. Cette
classe de symptômes est aussi appelée « phobie d’impul-
sion ».

Diagnostic
Age de début et évolution

Selon une étude prospective (Skoog et Skoog, 1999) s’étant
déroulée sur une période de 40 ans, il semble que le TOC
apparaisse le plus souvent au début de l’âge adulte (40%), avec
néanmoins une proportion significative (29%) d’individus ayant
débuté la maladie avant l’âge de 20 ans. Toujours selon cette
étude, un début précoce (avant 20 ans) est plus fréquent chez
les garçons (44%) que chez les filles (22%) et un début tardif
(dès 40 ans) ne se retrouve que chez 4% des sujets.

Dans au moins 50% des cas, le TOC débuterait dans l’enfance
ou l’adolescence (Sasson et al., 2001). Mais, malgré cette haute
fréquence de début précoce et probablement en raison de la
honte qu’ils éprouvent à parler de leurs symptômes, les
patients seraient généralement pris en charge bien plus tard
dans leur vie (Hollander et al., 1996).

Notons que la présence d’obsessions et de compulsions fait
partie du développement normal de l’enfant ; ainsi il faudra être �
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Description de la personnalité obsessionnelle selon
la nosographie française

Caractère bien structuré associant :
(1) Un souci constant de l’ordre et de la propreté, une

grande méticulosité, une ponctualité rigoureuse, un
perfectionnisme. S’ensuivent différentes attitudes
comme la fidélité aux engagements, le sens du devoir,
l’attitude scrupuleuse dans les obligations, ...

(2) Le sens de l’économie pouvant aller jusqu’à l’avarice en
passant par la mesquinerie. Ces personnes ont des diffi-
cultés à partager et à donner ce qui va de pair avec le
plaisir de possession et qui conduit fréquemment à
amasser (collections, ...).

(3) L’entêtement obstiné rend compte de la ténacité et de
la persévérance de ces personnes. Elles sont souvent
peu influençables et autoritaires.

Ces personnes cherchent fréquemment le mot exact et
s’expriment avec concision. Elles sont froides et impassibles.
Elles intellectualisent et ne laissent pas affleurer les affects qui
pourraient les faire souffrir. La vie psychique de ces personnes
paraît faite de souvenirs et de sentiments juxtaposés sans liens
entre eux (mécanisme de défense : l’isolation). Un autre méca-
nisme de défense est fréquemment à l’œuvre : la formation
réactionnelle ; c’est une attitude qui s’oppose à un désir
refoulé et qui se constitue en réaction contre celui-ci. C’est
donc d’abord un refoulement, puis un contre-investissement
dans un élément conscient de force égale. Ainsi, la propreté
excessive est une formation réactionnelle contre le goût de la
saleté. De même, la soumission et la politesse exagérées sont
des formations réactionnelles contre l’agressivité inconsciente
intense.
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Diagnostic DSM-IV-TR du Trouble Obsessionnel-
Compulsif

Figure 2

Description de la névrose obsessionnelle selon la
nosographie française

Existence soit d’obsessions soit de compulsions.
Obsessions définies par :
(1) Pensées, impulsions ou représentations récurrentes et

persistantes qui, à certains moments de l’affection, sont
ressenties comme intrusives et inappropriées et qui
entraînent une anxiété ou une détresse importante.

(2) Les pensées, impulsions ou représentations ne sont pas
simplement des préoccupations excessives concernant
les problèmes de la vie réelle.

(3) Le sujet fait des efforts pour ignorer ou réprimer ces
pensées, impulsions ou représentations ou pour
neutraliser celles-ci par d’autres pensées ou actions.

(4) Le sujet reconnaît que les pensées, impulsions ou
représentations obsédantes proviennent de sa propre
activité mentale (elles ne sont pas imposées de l’exté-
rieur comme dans le cas des pensées imposées).

Compulsions définies par :
(1) Comportements répétitifs (p. ex., lavage des mains,

ordonner, vérifier) ou actes mentaux (p. ex., prier,
compter, répéter des mots silencieusement) que le
sujet se sent poussé à accomplir en réponse à une
obsession ou selon certaines règles qui doivent être
appliquées de manière inflexible.

(2) Les comportements ou les actes mentaux sont destinés
à neutraliser ou à diminuer le sentiment de détresse ou
à empêcher un événement ou une situation redoutés ;
cependant, ces comportements ou ces actes mentaux
sont soit sans relation réaliste avec ce qu’ils se propo-
sent de neutraliser ou de prévenir, soit manifestement
excessifs.

A un moment durant l’évolution du trouble, le sujet a reconnu
que les obsessions ou les compulsions étaient excessives ou
irraisonnées. N.B. : Ceci ne s’applique pas aux enfants.

Les obsessions ou compulsions sont à l’origine de sentiments
marqués de détresse, d’une perte de temps considérable
(prenant plus d’une heure par jour) ou interfèrent de façon
significative avec les activités habituelles du sujet, son fonc-
tionnement professionnel (ou scolaire) ou ses activités ou
relations sociales habituelles.

Si un autre Trouble de l’Axe I est aussi présent, le thème des
obsessions ou des compulsions n’est pas limité à ce dernier
(p. ex., préoccupation liée à la nourriture quand il s’agit
d’un Trouble des conduites alimentaires ; au fait de s’arra-
cher les cheveux en cas de Trichotillomanie ; inquiétude
concernant l’apparence en cas de Peur d’une dysmorphie
corporelle ; préoccupation à propos de drogues quand il
s’agit d’un Trouble lié à l’utilisation d’une substance ; crainte
d’avoir une maladie sévère en cas d’Hypocondie ; préoccu-
pation à propos de besoins sexuels impulsifs ou de fantas-
mes en cas de Paraphilie ; ou ruminations de culpabilité
quand il s’agit d’un Trouble dépressif majeur).

La perturbation ne résulte pas des effets physiologiques directs
d’une substance (p. ex. : une substance donnant lieu à abus,
un médicament) ni d’une affection médicale générale.

Spécifier si :
Avec peu de prise de conscience : si la plupart du temps durant

l’épisode actuel, le sujet ne reconnaît pas que les obses-
sions et les compulsions sont excessives ou irraisonnées.

La névrose obsessionnelle est définie par la survenue d’obses-
sions et de compulsions.
(1) Les obsessions sont des contenus psychiques qui assiè-

gent littéralement l’esprit et sont incoercibles malgré la
lutte anxieuse mise en œuvre pour tenter en vain de les
chasser. Les contenus de pensée pouvant donner lieu à des
obsessions sont très nombreux. Nous retiendrons entre
autres, les obsessions phobiques (crainte spécifique qui
existe en dehors de l’objet phobogène, ce qui la différen-
cie des phobies spécifiques), les obsessions idéatives
(ruminations obsédantes concrètes – mots, objets, chiff-
res, ... – ou abstraites – la vie, la mort, ... – ; débats de
conscience interminables sur des vérifications, des omis-
sions, des erreurs, ...), les obsessions impulsives ou
« phobies d’impulsion » (crainte d’être amené de façon
irrésistible à commettre un acte nuisible voire criminel).

(2) Les compulsions sont des actes auxquels le sujet se sent
contraint de manière répétitive, tout comme un rite, tout
en reconnaissant leur caractère absurde, ridicule et emba-
rassant. Les plus fréquentes sont les rites de lavage, les
rites de vérifications, les manies du retour en arrière,
rites concernant l’habillement et la toilette, arithmoma-
nie (calculs mentaux réalisés avant toute action), onoma-
tomanie (recherche obsédante de la signification d’un
mot, crainte de prononcer des mots tabous, rituels de
mots conjuratoires).

Figure 3

Diagnostic DSM-IV-TR du Trouble de Personnalité
Obsessionnel-Compulsif

Mode général de préoccupation pour l’ordre, le perfection-
nisme et le contrôle mental et interpersonnel, aux dépens
d’une souplesse, d’une ouverture et de l’efficacité, qui apparaît
au début de l’âge adulte et est présent dans des contextes
divers, comme en témoignent au moins quatre des manifesta-
tions suivantes :

(1) Préoccupations pour les détails, les règles, les inventai-
res, l’organisation ou les plans au point que le but prin-
cipal de l’activité est perdu de vue.

(2) Perfectionnisme qui entrave l’achèvement des tâches
(p. ex. : incapacité d’achever un projet parce que des
exigences personnelles trop strictes ne sont pas
remplies).

(3) Dévotion excessive pour le travail et la productivité à
l’exclusion des loisirs et des amitiés (sans que cela soit
expliqué par des impératifs économiques évidents).

(4) Est trop consciencieux, scrupuleux et rigide sur des
questions de morale, d’éthique ou de valeurs (sans que
cela soit expliqué par une appartenance religieuse ou
culturelle).

(5) Incapacité de jeter des objets usés ou sans utilité même
si ceux-ci n’ont pas de valeur sentimentale.

(6) Réticence à déléguer des tâches ou à travailler avec
autrui à moins que les autres se soumettent exacte-
ment à sa manière de faire les choses.

(7) Se montre avare avec l’argent pour soi-même et les
autres ; l’argent est perçu comme quelque chose qui
doit être thésaurisé en vue de catastrophes futures.

(8) Se montre rigide et têtu.



ainsi l’anxiété. Au début de la maladie, l’individu peut tenter de
résister aux compulsions, ce qui crée une grande anxiété. Au
fur et à mesure de l’évolution et après plusieurs échecs de résis-
tance, le sujet n’essayerait plus de combattre ses compulsions
et se laisserait aller à elles, les intégrant dans ses activités quoti-
diennes.

Sous-types

Les TOC forment un groupe hétérogène. Afin d’améliorer la
prise en charge des patients, des phénotypes plus homogènes
sont recherchés. En plus d’une description phénotypique, des
endophénotypes (phénotypes étendus) basés sur des paradig-
mes neurophysiologiques, génétiques, immunologiques, neuro-
psychologiques ou neuroanatomiques (imagerie cérébrale) sont
recherchés (de Mathis et al., 2006).

Il existe différentes manières de subdiviser les patients présen-
tant un TOC : classifications catégorielles (catégories exclusi-
ves basées soit sur la présence de tics, soit sur l’âge de début,
soit sur des antécédents d’infection streptococcique), classifica-
tions dimensionnelles (dimensions biologiques et comporte-
mentales non exclusives déterminées principalement à partir
d’analyses factorielles) et extension du phénotype des TOC
(trouble du spectre obsessionnel-compulsif) (de Mathis et al.,
2006).

En plus de l’âge d’apparition du TOC (Delorme et al., 2005),
l’évolution (chronique ou épisodique) (Perugi et al., 1998), le
degré d’insight (bon ou mauvais) (Aigner et al., 2005; De
Berardis et al., 2005; Eisen et al., 2004; Matsunaga et al., 2002;
Ravi Kishore et al., 2004) ainsi que l’origine des obsessions
(obsessions autogènes ou réactives à un stimulus extérieur
spécifique) (Lee et Kwon, 2003) permettent également de
classer les patients. De plus, différents groupes symptoma-
tiques ont été mis en évidence par des analyses factorielles à
partir d’échelles cliniques du TOC (Baer, 1994; Leckman et al.,
1997; Summerfeldt et al., 1999). Ces différentes catégories de
symptômes sont corrélées à des comorbidités psychiatriques
spécifiques (Hasler et al., 2005).

Dans la présente synthèse, nous avons choisi de présenter
quelques grandes classes de la subdivision par symptômes car
cette subdivision est la plus fréquemment utilisée en clinique:

1) Contamination : crainte persistante d’être contaminé par
des objets ou par d’autres personnes, ou de contaminer soi-
même d’autres personnes, entraînant des compulsions de
lavage.

2) Vérification : vérifications compulsives en réponse à des
obsessions de doute (« ai-je bien fermé la porte, le
gaz… ? »).

3) Accumulation : accumulation excessive d’objets multiples
(voire de déchets) qui n’ont aucune utilité objective, en
réponse à des obsessions concernant la peur de jeter
quelque chose d’important ou qui pourrait servir.

4) Agressivité/Sexualité : pensées obsédantes concernant le
fait d’avoir blessé ou tué quelqu’un et/ou images à contenu
sexuel ou agressif venant sans cesse à l’esprit. Ces craintes
peuvent parfois s’appliquer au patient lui-même. Cette
classe de symptômes est aussi appelée « phobie d’impul-
sion ».

Diagnostic
Age de début et évolution

Selon une étude prospective (Skoog et Skoog, 1999) s’étant
déroulée sur une période de 40 ans, il semble que le TOC
apparaisse le plus souvent au début de l’âge adulte (40%), avec
néanmoins une proportion significative (29%) d’individus ayant
débuté la maladie avant l’âge de 20 ans. Toujours selon cette
étude, un début précoce (avant 20 ans) est plus fréquent chez
les garçons (44%) que chez les filles (22%) et un début tardif
(dès 40 ans) ne se retrouve que chez 4% des sujets.

Dans au moins 50% des cas, le TOC débuterait dans l’enfance
ou l’adolescence (Sasson et al., 2001). Mais, malgré cette haute
fréquence de début précoce et probablement en raison de la
honte qu’ils éprouvent à parler de leurs symptômes, les
patients seraient généralement pris en charge bien plus tard
dans leur vie (Hollander et al., 1996).

Notons que la présence d’obsessions et de compulsions fait
partie du développement normal de l’enfant ; ainsi il faudra être �
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Description de la personnalité obsessionnelle selon
la nosographie française

Caractère bien structuré associant :
(1) Un souci constant de l’ordre et de la propreté, une

grande méticulosité, une ponctualité rigoureuse, un
perfectionnisme. S’ensuivent différentes attitudes
comme la fidélité aux engagements, le sens du devoir,
l’attitude scrupuleuse dans les obligations, ...

(2) Le sens de l’économie pouvant aller jusqu’à l’avarice en
passant par la mesquinerie. Ces personnes ont des diffi-
cultés à partager et à donner ce qui va de pair avec le
plaisir de possession et qui conduit fréquemment à
amasser (collections, ...).

(3) L’entêtement obstiné rend compte de la ténacité et de
la persévérance de ces personnes. Elles sont souvent
peu influençables et autoritaires.

Ces personnes cherchent fréquemment le mot exact et
s’expriment avec concision. Elles sont froides et impassibles.
Elles intellectualisent et ne laissent pas affleurer les affects qui
pourraient les faire souffrir. La vie psychique de ces personnes
paraît faite de souvenirs et de sentiments juxtaposés sans liens
entre eux (mécanisme de défense : l’isolation). Un autre méca-
nisme de défense est fréquemment à l’œuvre : la formation
réactionnelle ; c’est une attitude qui s’oppose à un désir
refoulé et qui se constitue en réaction contre celui-ci. C’est
donc d’abord un refoulement, puis un contre-investissement
dans un élément conscient de force égale. Ainsi, la propreté
excessive est une formation réactionnelle contre le goût de la
saleté. De même, la soumission et la politesse exagérées sont
des formations réactionnelles contre l’agressivité inconsciente
intense.
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Diagnostic DSM-IV-TR du Trouble Obsessionnel-
Compulsif

Figure 2

Description de la névrose obsessionnelle selon la
nosographie française

Existence soit d’obsessions soit de compulsions.
Obsessions définies par :
(1) Pensées, impulsions ou représentations récurrentes et

persistantes qui, à certains moments de l’affection, sont
ressenties comme intrusives et inappropriées et qui
entraînent une anxiété ou une détresse importante.

(2) Les pensées, impulsions ou représentations ne sont pas
simplement des préoccupations excessives concernant
les problèmes de la vie réelle.

(3) Le sujet fait des efforts pour ignorer ou réprimer ces
pensées, impulsions ou représentations ou pour
neutraliser celles-ci par d’autres pensées ou actions.

(4) Le sujet reconnaît que les pensées, impulsions ou
représentations obsédantes proviennent de sa propre
activité mentale (elles ne sont pas imposées de l’exté-
rieur comme dans le cas des pensées imposées).

Compulsions définies par :
(1) Comportements répétitifs (p. ex., lavage des mains,

ordonner, vérifier) ou actes mentaux (p. ex., prier,
compter, répéter des mots silencieusement) que le
sujet se sent poussé à accomplir en réponse à une
obsession ou selon certaines règles qui doivent être
appliquées de manière inflexible.

(2) Les comportements ou les actes mentaux sont destinés
à neutraliser ou à diminuer le sentiment de détresse ou
à empêcher un événement ou une situation redoutés ;
cependant, ces comportements ou ces actes mentaux
sont soit sans relation réaliste avec ce qu’ils se propo-
sent de neutraliser ou de prévenir, soit manifestement
excessifs.

A un moment durant l’évolution du trouble, le sujet a reconnu
que les obsessions ou les compulsions étaient excessives ou
irraisonnées. N.B. : Ceci ne s’applique pas aux enfants.

Les obsessions ou compulsions sont à l’origine de sentiments
marqués de détresse, d’une perte de temps considérable
(prenant plus d’une heure par jour) ou interfèrent de façon
significative avec les activités habituelles du sujet, son fonc-
tionnement professionnel (ou scolaire) ou ses activités ou
relations sociales habituelles.

Si un autre Trouble de l’Axe I est aussi présent, le thème des
obsessions ou des compulsions n’est pas limité à ce dernier
(p. ex., préoccupation liée à la nourriture quand il s’agit
d’un Trouble des conduites alimentaires ; au fait de s’arra-
cher les cheveux en cas de Trichotillomanie ; inquiétude
concernant l’apparence en cas de Peur d’une dysmorphie
corporelle ; préoccupation à propos de drogues quand il
s’agit d’un Trouble lié à l’utilisation d’une substance ; crainte
d’avoir une maladie sévère en cas d’Hypocondie ; préoccu-
pation à propos de besoins sexuels impulsifs ou de fantas-
mes en cas de Paraphilie ; ou ruminations de culpabilité
quand il s’agit d’un Trouble dépressif majeur).

La perturbation ne résulte pas des effets physiologiques directs
d’une substance (p. ex. : une substance donnant lieu à abus,
un médicament) ni d’une affection médicale générale.

Spécifier si :
Avec peu de prise de conscience : si la plupart du temps durant

l’épisode actuel, le sujet ne reconnaît pas que les obses-
sions et les compulsions sont excessives ou irraisonnées.

La névrose obsessionnelle est définie par la survenue d’obses-
sions et de compulsions.
(1) Les obsessions sont des contenus psychiques qui assiè-

gent littéralement l’esprit et sont incoercibles malgré la
lutte anxieuse mise en œuvre pour tenter en vain de les
chasser. Les contenus de pensée pouvant donner lieu à des
obsessions sont très nombreux. Nous retiendrons entre
autres, les obsessions phobiques (crainte spécifique qui
existe en dehors de l’objet phobogène, ce qui la différen-
cie des phobies spécifiques), les obsessions idéatives
(ruminations obsédantes concrètes – mots, objets, chiff-
res, ... – ou abstraites – la vie, la mort, ... – ; débats de
conscience interminables sur des vérifications, des omis-
sions, des erreurs, ...), les obsessions impulsives ou
« phobies d’impulsion » (crainte d’être amené de façon
irrésistible à commettre un acte nuisible voire criminel).

(2) Les compulsions sont des actes auxquels le sujet se sent
contraint de manière répétitive, tout comme un rite, tout
en reconnaissant leur caractère absurde, ridicule et emba-
rassant. Les plus fréquentes sont les rites de lavage, les
rites de vérifications, les manies du retour en arrière,
rites concernant l’habillement et la toilette, arithmoma-
nie (calculs mentaux réalisés avant toute action), onoma-
tomanie (recherche obsédante de la signification d’un
mot, crainte de prononcer des mots tabous, rituels de
mots conjuratoires).

Figure 3

Diagnostic DSM-IV-TR du Trouble de Personnalité
Obsessionnel-Compulsif

Mode général de préoccupation pour l’ordre, le perfection-
nisme et le contrôle mental et interpersonnel, aux dépens
d’une souplesse, d’une ouverture et de l’efficacité, qui apparaît
au début de l’âge adulte et est présent dans des contextes
divers, comme en témoignent au moins quatre des manifesta-
tions suivantes :

(1) Préoccupations pour les détails, les règles, les inventai-
res, l’organisation ou les plans au point que le but prin-
cipal de l’activité est perdu de vue.

(2) Perfectionnisme qui entrave l’achèvement des tâches
(p. ex. : incapacité d’achever un projet parce que des
exigences personnelles trop strictes ne sont pas
remplies).

(3) Dévotion excessive pour le travail et la productivité à
l’exclusion des loisirs et des amitiés (sans que cela soit
expliqué par des impératifs économiques évidents).

(4) Est trop consciencieux, scrupuleux et rigide sur des
questions de morale, d’éthique ou de valeurs (sans que
cela soit expliqué par une appartenance religieuse ou
culturelle).

(5) Incapacité de jeter des objets usés ou sans utilité même
si ceux-ci n’ont pas de valeur sentimentale.

(6) Réticence à déléguer des tâches ou à travailler avec
autrui à moins que les autres se soumettent exacte-
ment à sa manière de faire les choses.

(7) Se montre avare avec l’argent pour soi-même et les
autres ; l’argent est perçu comme quelque chose qui
doit être thésaurisé en vue de catastrophes futures.

(8) Se montre rigide et têtu.



Comorbidité

Le TOC est associé à une comorbidité importante (Bouvard,
2006 ; Rasmussen et Eisen, 1990 ; Sasson et al., 2001). Les trou-
bles associés les plus fréquemment observés sont : le syndrome
dépressif, la phobie simple ou la phobie sociale, les troubles de
l’alimentation et l’alcoolisme mais également les tics, les trou-
bles de personnalité et la schizophrénie.

Les différents sous-groupes symptomatiques auraient des
comorbidités psychiatriques spécifiques (Hasler et al., 2005).
Ainsi les patients présentant principalement des obsessions
agressives, sexuelles, religieuses ou somatiques et des compul-
sions de vérification auraient plus de troubles anxieux et de
troubles dépressifs. Les patients ayant des obsessions de conta-
mination et des compulsions de nettoyage auraient plus de
troubles alimentaires. Les patients ayant des obsessions de
symétrie et des compulsions de rangement, répétition et
comptage auraient plus de troubles bipolaires et de troubles
paniques.

La consommation d’alcool et d’autres substances (par exemple
des anxiolytiques) semble être pour le sujet un moyen d’aug-
menter sa résistance aux obsessions-compulsions. L’humeur
dépressive fréquemment associée est probablement due à la
souffrance psychique et à la perte de temps qu’occasionne la
maladie.

Trouble de personnalité
obsessionnelle-compulsive (TPOC)

Le trouble de personnalité obsessionnelle-compulsive est
considéré comme une entité psychopathologique à part entière
par le courant psychiatrique qui s’inspire de l’approche prônée
par le DSM-IV-TR. Le TPOC (Figure 3) ne s’apparente que de
loin avec la personnalité obsessionnelle décrite dans la nosolo-
gie psychiatrique française (Figure 4).

Le trouble de personnalité obsessionnelle-compulsive est un
des dix troubles de la personnalité décrits par le DSM-IV-TR
(American Psychiatric Association, 2000). Il fait partie du
groupe C des troubles de la personnalité, c’est-à-dire le
groupe des personnalités anxieuses et craintives. Contrai-
rement au courant analytique décrivant un continuum entre le
normal et le pathologique (Gabbard, 2005), le DSM-IV-TR
établit un seuil de pathologies et des catégories. Il faudra donc
un certain nombre de critères pour poser un diagnostic de
type binaire, « normal » versus « pathologique ». Cependant,
les nouvelles classifications du DSM-V (Trull et al., 2007)
devraient être plus dimensionnelles, rétablissant ainsi un
continuum.

La distinction entre une aptitude personnelle (tendant vers la
précision, la méticulosité et le contrôle, valorisée par la société
actuelle), une pathologie de la personnalité (source d’une souf-
france ou d’une altération du fonctionnement) et un TOC
caractérisé est parfois difficile et une approche dimensionnelle
permettrait donc de résoudre en partie ce problème.

Diagnostic différentiel

La présence des seules obsessions ou compulsions est suffi-
sante pour poser le diagnostic de TOC selon le DSM-IV-TR
(American Psychiatric Association, 2000). Cependant, les seules
obsessions sous la forme de ruminations congruentes à l’hu-
meur et s’améliorant parallèlement au syndrome dépressif ne
permettent pas à elles seules de poser le diagnostic de TOC
(American Psychiatric Association, 2000). Il en va de même
pour les troubles alimentaires ou les autres troubles associés
présents dans le spectre des troubles obsessionnels-compulsifs
ainsi que pour l’hypocondrie ou le trouble anxieux généralisé
(Bouvard, 2006).

Etiopathogénie
L’étiopathogénie du TOC semble être psychique et biologique.
D’un point de vue psychique, divers modèles se sont succédés
au cours du temps (Bouvard, 2006) (Figure 5). D’un point de
vue biologique, le TOC semble être une entité hétérogène
impliquant probablement des facteurs génétiques, des facteurs
cérébraux structurels et fonctionnels, les systèmes de neuro-
transmission et le système immunitaire. Cependant, en ce qui
concerne le rôle respectif précis de tous ces facteurs, les études
n’en sont encore qu’au début et des recherches plus poussées
sont en cours.
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Figure 5

Modèles étiopathogéniques classiques et récents du
TOC
Pour le détail des différents modèles, se référer à Bouvard, 2006.

• Classiques
• Le modèle de la psychasthénie de Janet insistant sur le

niveau de tension psychologique.
• Le modèle de névrose obsessionnelle de Freud insis-

tant sur les mécanismes de défense du Moi contre des
conflits inconscients réprimés par le Surmoi (isolation,
déplacement, formation réactionnelle, inhibition, ...).

• Le modèle comportemental de Beech et Perrigault
insistant sur l’habituation et celui de Mowrer insistant sur
l’évitement de la réponse fournissent une explication au
maintien des symptômes.

• Récents
• Le modèle cognitif
• Le modèle biologique et neuropsychologique repose

sur 4 aspects :
• L’imagerie fonctionnelle montrant des dysfonctions

des circuits frontaux sous-corticaux
• Les troubles neurologiques accompagnés de TOC
• L’importance du cortex frontal dans l’inhibition

cognitive et comportementale
• L’importance du système sérotoninergique dans le

TOC
• Le modèle intégratif propose deux aspects :

• Le spectre des TOC proposé par Hollander
• Le modèle de l’impulsivité perçue et de la compulsi-

vité compensatoire de Cottraux.

prudent afin de ne pas poser un diagnostic trop hâtif de TOC
et se référer à la clinique qui inclut une évaluation des contex-
tes personnel, développemental, familial et scolaire entre
autres (Sahuc, 2006).

Chez la plupart des individus, le TOC semble s’améliorer natu-
rellement avec le temps, bien que certains symptômes puissent
persister (Skoog et Skoog, 1999). Le TOC a le plus souvent une
évolution chronique, mais une évolution épisodique se verrait
chez certains patients (Perugi et al., 1998), avec possibilité de
« chronicisation » ultérieure (Sasson et al., 1997 ; Skoog et
Skoog, 1999). L’évolution épisodique semble être associée plus
fréquemment à un trouble de l’humeur de type bipolaire (Tukel
et al., 2007) et être de meilleur pronostic (Skoog et Skoog,
1999).

Le contenu des obsessions pourrait être lié à l’évolution du
trouble étant donné les comorbidités spécifiques des différen-
tes obsessions (Hasler et al., 2005).

D’une manière générale on peut distinguer différents facteurs
(Sasson et al., 2001) de mauvais pronostic (la « soumission » aux
compulsions, le début dans l’enfance, des compulsions « bizar-
res », la nécessité d’une hospitalisation, la coexistence d’un
trouble dépressif caractérisé, et la présence d’un trouble de
personnalité) et différents facteurs de bon pronostic (une
bonne adaptation sociale et occupationnelle, la présence de
facteurs précipitants – par exemple : grossesse, perte, trauma-
tisme, une évolution épisodique des symptômes).

Spectre des troubles apparentés au TOC
De nombreuses autres maladies psychiatriques ou neurolo-
giques présentent des comportements compulsifs ou impulsifs.
C’est ainsi que des auteurs ont proposé un classement en
termes de « spectre des troubles apparentés au TOC » selon
une perspective dimensionnelle ou spectrale (Bouvard, 2006 ;
Hollander et al., 2007). Un continuum dimensionnel a égale-
ment été proposé (Hollander, 1993). Deux pôles sont présents,
le pôle « compulsions » à une extrémité et un pôle « impul-
sions » à l’autre. Différentes pathologies sont situées sur cette
dimension avec au pôle de compulsion, le TOC, et au pôle
d’impulsion, le trouble de personnalité antisociale.

De plus, le spectre des troubles apparentés au TOC peut être
divisé en trois groupes (Bouvard, 2006) :

1) Troubles se distinguant par la présence d’obsessions et de
comportements répétitifs (pôle « compulsions ») : TOC,
trouble dysmorphophobique, hypocondrie, dépersonnalisa-
tion, auxquels nous pourrions ajouter la schizophrénie
(Kayahan et al., 2005) et les troubles du comportement
alimentaire (Jimenez-Murcia et al., 2007) avec présence de
TOC.

2) Troubles avec comportements impulsifs : kleptomanie, jeu
pathologique, compulsions sexuelles, trichotillomanie, trou-
ble de personnalité borderline et antisociale.

3) Maladies neurologiques avec symptômes obsessionnels-
compulsifs : syndrome de Gilles de la Tourette, maladie de
Huntington, maladie de Parkinson, chorée de Sydenham

(atteinte due au streptocoque bêta-hémolytique, SBH),
autisme, syndrome d’Asperger, ADHD (Attention Deficit
Hyperactivity Disorder), torticolis spasmodique, auquel
nous pourrions ajouter les troubles dus à des lésions céré-
brales (incluant les accidents vasculaires cérébraux et les
tumeurs cérébrales, les infections cérébrales et les acci-
dents traumatiques du cerveau) (Coetzer, 2004).

Examens complémentaires

Lorsque nous sommes face à des symptômes obsessionnels-
compulsifs, il nous semble important de déterminer avant tout
à quelle entité ils appartiennent : TOC idiopathique ou TOC
secondaire à une autre maladie psychiatrique ou neurologique.

Habituellement, pour ce qui est du TOC idiopathique et du
TOC associé à une autre maladie psychiatrique, l’examen
psychique seul devrait suffire au diagnostic. L’examen clinique
sera normal, si ce n’est parfois la présence d’atteintes cutanées
dues aux lavages intempestifs.

Les examens physiques complémentaires seront le plus
souvent indiqués lorsqu’il y a, suite à l’examen clinique, suspi-
cion d’une maladie organique (neurologique ou infectieuse)
sous-jacente. Par exemple, on réalisera des examens en
électroencéphalographie et en imagerie cérébrale à la recher-
che d’une tumeur ou d’une maladie vasculaire cérébrale. De
même, la recherche d’anticorps antistreptococciques ainsi que
le frottis de gorge se fera si l’on suspecte une infection à strep-
tocoques bêta-hémolytiques du groupe A.

Echelles d’évaluation

Il existe plusieurs échelles d’évaluation qui explorent différents
aspects des obsessions-compulsions. Bien qu’elles soient non
indispensables en pratique clinique, elles se montrent générale-
ment très importantes pour la recherche, notamment afin d’ac-
céder au sous-typage de TOC selon les différents types
d’obsessions ou de compulsions. Nous présentons ici trois
échelles fréquemment utilisées en recherche :

1. L’échelle d’obsessions-compulsions de Yale Brown (Yale-
Brown Obsessive Compulsive Scale, Y-BOCS) (Goodman
et al., 1989a ; Goodman et al., 1989b) détecte pour chaque
sujet pris individuellement ses trois principales obsessions-
compulsions, et les évalue ensuite de façon globale selon
cinq dimensions : durée, gêne, anxiété, degré de résistance,
degré de contrôle.

2. L’inventaire de Padoue révisé (Padua Inventory – Revised,
PI-R) (Sanavio, 1988 ; Van Oppen et al., 1995) est un auto-
questionnaire subdivisé en sous-échelles représentant diffé-
rents sous-types d’obsessions-compulsions obtenus par
analyse factorielle : impulsion, comportement de lavage,
comportement de vérification, rumination, précision.

3. L’inventaire d’accumulation (Saving Inventory – Revised, SI-
R) (Frost et al., 2004) n’étudie que le comportement d’ac-
cumulation compulsive.�

32
M
.D
e
s
s
e
il
le
s
,G
.M
ik
o
la
jc
za
k
,C
.D
e
v
u
e
,A
.M
u
s
e
ll
e
,C
.D
e
b
a
b
è
c
h
e



Comorbidité

Le TOC est associé à une comorbidité importante (Bouvard,
2006 ; Rasmussen et Eisen, 1990 ; Sasson et al., 2001). Les trou-
bles associés les plus fréquemment observés sont : le syndrome
dépressif, la phobie simple ou la phobie sociale, les troubles de
l’alimentation et l’alcoolisme mais également les tics, les trou-
bles de personnalité et la schizophrénie.

Les différents sous-groupes symptomatiques auraient des
comorbidités psychiatriques spécifiques (Hasler et al., 2005).
Ainsi les patients présentant principalement des obsessions
agressives, sexuelles, religieuses ou somatiques et des compul-
sions de vérification auraient plus de troubles anxieux et de
troubles dépressifs. Les patients ayant des obsessions de conta-
mination et des compulsions de nettoyage auraient plus de
troubles alimentaires. Les patients ayant des obsessions de
symétrie et des compulsions de rangement, répétition et
comptage auraient plus de troubles bipolaires et de troubles
paniques.

La consommation d’alcool et d’autres substances (par exemple
des anxiolytiques) semble être pour le sujet un moyen d’aug-
menter sa résistance aux obsessions-compulsions. L’humeur
dépressive fréquemment associée est probablement due à la
souffrance psychique et à la perte de temps qu’occasionne la
maladie.

Trouble de personnalité
obsessionnelle-compulsive (TPOC)

Le trouble de personnalité obsessionnelle-compulsive est
considéré comme une entité psychopathologique à part entière
par le courant psychiatrique qui s’inspire de l’approche prônée
par le DSM-IV-TR. Le TPOC (Figure 3) ne s’apparente que de
loin avec la personnalité obsessionnelle décrite dans la nosolo-
gie psychiatrique française (Figure 4).

Le trouble de personnalité obsessionnelle-compulsive est un
des dix troubles de la personnalité décrits par le DSM-IV-TR
(American Psychiatric Association, 2000). Il fait partie du
groupe C des troubles de la personnalité, c’est-à-dire le
groupe des personnalités anxieuses et craintives. Contrai-
rement au courant analytique décrivant un continuum entre le
normal et le pathologique (Gabbard, 2005), le DSM-IV-TR
établit un seuil de pathologies et des catégories. Il faudra donc
un certain nombre de critères pour poser un diagnostic de
type binaire, « normal » versus « pathologique ». Cependant,
les nouvelles classifications du DSM-V (Trull et al., 2007)
devraient être plus dimensionnelles, rétablissant ainsi un
continuum.

La distinction entre une aptitude personnelle (tendant vers la
précision, la méticulosité et le contrôle, valorisée par la société
actuelle), une pathologie de la personnalité (source d’une souf-
france ou d’une altération du fonctionnement) et un TOC
caractérisé est parfois difficile et une approche dimensionnelle
permettrait donc de résoudre en partie ce problème.

Diagnostic différentiel

La présence des seules obsessions ou compulsions est suffi-
sante pour poser le diagnostic de TOC selon le DSM-IV-TR
(American Psychiatric Association, 2000). Cependant, les seules
obsessions sous la forme de ruminations congruentes à l’hu-
meur et s’améliorant parallèlement au syndrome dépressif ne
permettent pas à elles seules de poser le diagnostic de TOC
(American Psychiatric Association, 2000). Il en va de même
pour les troubles alimentaires ou les autres troubles associés
présents dans le spectre des troubles obsessionnels-compulsifs
ainsi que pour l’hypocondrie ou le trouble anxieux généralisé
(Bouvard, 2006).

Etiopathogénie
L’étiopathogénie du TOC semble être psychique et biologique.
D’un point de vue psychique, divers modèles se sont succédés
au cours du temps (Bouvard, 2006) (Figure 5). D’un point de
vue biologique, le TOC semble être une entité hétérogène
impliquant probablement des facteurs génétiques, des facteurs
cérébraux structurels et fonctionnels, les systèmes de neuro-
transmission et le système immunitaire. Cependant, en ce qui
concerne le rôle respectif précis de tous ces facteurs, les études
n’en sont encore qu’au début et des recherches plus poussées
sont en cours.
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Figure 5

Modèles étiopathogéniques classiques et récents du
TOC
Pour le détail des différents modèles, se référer à Bouvard, 2006.

• Classiques
• Le modèle de la psychasthénie de Janet insistant sur le

niveau de tension psychologique.
• Le modèle de névrose obsessionnelle de Freud insis-

tant sur les mécanismes de défense du Moi contre des
conflits inconscients réprimés par le Surmoi (isolation,
déplacement, formation réactionnelle, inhibition, ...).

• Le modèle comportemental de Beech et Perrigault
insistant sur l’habituation et celui de Mowrer insistant sur
l’évitement de la réponse fournissent une explication au
maintien des symptômes.

• Récents
• Le modèle cognitif
• Le modèle biologique et neuropsychologique repose

sur 4 aspects :
• L’imagerie fonctionnelle montrant des dysfonctions

des circuits frontaux sous-corticaux
• Les troubles neurologiques accompagnés de TOC
• L’importance du cortex frontal dans l’inhibition

cognitive et comportementale
• L’importance du système sérotoninergique dans le

TOC
• Le modèle intégratif propose deux aspects :

• Le spectre des TOC proposé par Hollander
• Le modèle de l’impulsivité perçue et de la compulsi-

vité compensatoire de Cottraux.

prudent afin de ne pas poser un diagnostic trop hâtif de TOC
et se référer à la clinique qui inclut une évaluation des contex-
tes personnel, développemental, familial et scolaire entre
autres (Sahuc, 2006).

Chez la plupart des individus, le TOC semble s’améliorer natu-
rellement avec le temps, bien que certains symptômes puissent
persister (Skoog et Skoog, 1999). Le TOC a le plus souvent une
évolution chronique, mais une évolution épisodique se verrait
chez certains patients (Perugi et al., 1998), avec possibilité de
« chronicisation » ultérieure (Sasson et al., 1997 ; Skoog et
Skoog, 1999). L’évolution épisodique semble être associée plus
fréquemment à un trouble de l’humeur de type bipolaire (Tukel
et al., 2007) et être de meilleur pronostic (Skoog et Skoog,
1999).

Le contenu des obsessions pourrait être lié à l’évolution du
trouble étant donné les comorbidités spécifiques des différen-
tes obsessions (Hasler et al., 2005).

D’une manière générale on peut distinguer différents facteurs
(Sasson et al., 2001) de mauvais pronostic (la « soumission » aux
compulsions, le début dans l’enfance, des compulsions « bizar-
res », la nécessité d’une hospitalisation, la coexistence d’un
trouble dépressif caractérisé, et la présence d’un trouble de
personnalité) et différents facteurs de bon pronostic (une
bonne adaptation sociale et occupationnelle, la présence de
facteurs précipitants – par exemple : grossesse, perte, trauma-
tisme, une évolution épisodique des symptômes).

Spectre des troubles apparentés au TOC
De nombreuses autres maladies psychiatriques ou neurolo-
giques présentent des comportements compulsifs ou impulsifs.
C’est ainsi que des auteurs ont proposé un classement en
termes de « spectre des troubles apparentés au TOC » selon
une perspective dimensionnelle ou spectrale (Bouvard, 2006 ;
Hollander et al., 2007). Un continuum dimensionnel a égale-
ment été proposé (Hollander, 1993). Deux pôles sont présents,
le pôle « compulsions » à une extrémité et un pôle « impul-
sions » à l’autre. Différentes pathologies sont situées sur cette
dimension avec au pôle de compulsion, le TOC, et au pôle
d’impulsion, le trouble de personnalité antisociale.

De plus, le spectre des troubles apparentés au TOC peut être
divisé en trois groupes (Bouvard, 2006) :

1) Troubles se distinguant par la présence d’obsessions et de
comportements répétitifs (pôle « compulsions ») : TOC,
trouble dysmorphophobique, hypocondrie, dépersonnalisa-
tion, auxquels nous pourrions ajouter la schizophrénie
(Kayahan et al., 2005) et les troubles du comportement
alimentaire (Jimenez-Murcia et al., 2007) avec présence de
TOC.

2) Troubles avec comportements impulsifs : kleptomanie, jeu
pathologique, compulsions sexuelles, trichotillomanie, trou-
ble de personnalité borderline et antisociale.

3) Maladies neurologiques avec symptômes obsessionnels-
compulsifs : syndrome de Gilles de la Tourette, maladie de
Huntington, maladie de Parkinson, chorée de Sydenham

(atteinte due au streptocoque bêta-hémolytique, SBH),
autisme, syndrome d’Asperger, ADHD (Attention Deficit
Hyperactivity Disorder), torticolis spasmodique, auquel
nous pourrions ajouter les troubles dus à des lésions céré-
brales (incluant les accidents vasculaires cérébraux et les
tumeurs cérébrales, les infections cérébrales et les acci-
dents traumatiques du cerveau) (Coetzer, 2004).

Examens complémentaires

Lorsque nous sommes face à des symptômes obsessionnels-
compulsifs, il nous semble important de déterminer avant tout
à quelle entité ils appartiennent : TOC idiopathique ou TOC
secondaire à une autre maladie psychiatrique ou neurologique.

Habituellement, pour ce qui est du TOC idiopathique et du
TOC associé à une autre maladie psychiatrique, l’examen
psychique seul devrait suffire au diagnostic. L’examen clinique
sera normal, si ce n’est parfois la présence d’atteintes cutanées
dues aux lavages intempestifs.

Les examens physiques complémentaires seront le plus
souvent indiqués lorsqu’il y a, suite à l’examen clinique, suspi-
cion d’une maladie organique (neurologique ou infectieuse)
sous-jacente. Par exemple, on réalisera des examens en
électroencéphalographie et en imagerie cérébrale à la recher-
che d’une tumeur ou d’une maladie vasculaire cérébrale. De
même, la recherche d’anticorps antistreptococciques ainsi que
le frottis de gorge se fera si l’on suspecte une infection à strep-
tocoques bêta-hémolytiques du groupe A.

Echelles d’évaluation

Il existe plusieurs échelles d’évaluation qui explorent différents
aspects des obsessions-compulsions. Bien qu’elles soient non
indispensables en pratique clinique, elles se montrent générale-
ment très importantes pour la recherche, notamment afin d’ac-
céder au sous-typage de TOC selon les différents types
d’obsessions ou de compulsions. Nous présentons ici trois
échelles fréquemment utilisées en recherche :

1. L’échelle d’obsessions-compulsions de Yale Brown (Yale-
Brown Obsessive Compulsive Scale, Y-BOCS) (Goodman
et al., 1989a ; Goodman et al., 1989b) détecte pour chaque
sujet pris individuellement ses trois principales obsessions-
compulsions, et les évalue ensuite de façon globale selon
cinq dimensions : durée, gêne, anxiété, degré de résistance,
degré de contrôle.

2. L’inventaire de Padoue révisé (Padua Inventory – Revised,
PI-R) (Sanavio, 1988 ; Van Oppen et al., 1995) est un auto-
questionnaire subdivisé en sous-échelles représentant diffé-
rents sous-types d’obsessions-compulsions obtenus par
analyse factorielle : impulsion, comportement de lavage,
comportement de vérification, rumination, précision.

3. L’inventaire d’accumulation (Saving Inventory – Revised, SI-
R) (Frost et al., 2004) n’étudie que le comportement d’ac-
cumulation compulsive.�
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disparaître le symptôme obsessionnel-compulsif (Bouvard,
2006). La stratégie comportementale consiste en une préven-
tion de la réponse compulsive lorsque le sujet est exposé
graduellement aux stimuli déclencheurs des obsessions-
compulsions. Elle est combinée à une thérapie cognitive desti-
née à modifier les fausses croyances liées aux obsessions.

Ainsi, une TCC basée sur l’exposition (en imagination ou dans
la réalité) au stimulus anxiogène et la prévention des réponses
ritualisées suite à cette exposition sera proposée aux patients
voulant se débarrasser de leurs symptômes sans forcément
vouloir analyser la raison historique de la survenue de ces
symptômes.

Psychanalytique

La psychothérapie d’orientation analytique considère le symp-
tôme du patient comme faisant partie de lui et son but est de
mettre à jour le contenu latent de ce que manifeste le symp-
tôme. L’analyse du sens que prend le symptôme et de la place
qu’il va occuper dans l’économie psychique du sujet ainsi que
dans la dynamique interpersonnelle sera au centre des consul-
tations.

Systémique

La psychothérapie systémique considère le symptôme comme
étant un révélateur de dysfonctions relationnelles (de couple,
de famille, de groupe, soit de « système »). Ainsi, un patient
présentant un TOC peut être un patient cible, révélateur d’un
problème familial, de couple, parental, etc.

Pharmacothérapie

Antidépresseurs

Les antidépresseurs inhibant la recapture de la sérotonine sont
efficaces dans le TOC (Bouvard, 2006). La première molécule
a avoir montré son efficacité est la clomipramine, ensuite sont
apparus les SSRI (Inhibiteurs Sélectifs de la Recapture de la
Sérotonine - Selective Serotonin Reuptake Inhibitors). Ces
derniers, bien que légèrement inférieurs en terme d’efficacité
par rapport à la clomipramine, sont actuellement indiqués en
première ligne en raison de leur meilleur profil de sécurité.

Stahl décrit quelques caractéristiques essentielles du traitement
par SSRI dans le TOC (Stahl, 2000). Tout d’abord, la dose de
départ est la même que dans la dépression mais la dose
d’entretien est plus élevée parce que les effets thérapeutiques
sont moindres chez les patients présentant un TOC que chez
les patients dépressifs. Ensuite, la réponse clinique est d’envi-
ron 50%, ce qui est moins que dans la dépression. Le début de
cette réponse clinique est plus tardif que dans la dépression et
il est recommandé d’attendre entre 12 et 26 semaines pour
déterminer si on observe une réponse clinique ou pas. Enfin,
certains patients répondent mieux à un SSRI qu’à un autre.

D’autres suggèrent de choisir les SSRI en fonction de leur phar-
macocinétique (Bouvard, 2006). Ainsi, par exemple, le citalo-
pram et la sertraline, n’induisant presque pas d’inhibition des

enzymes hépatiques à cytochromes P450, interagiront moins
avec des co-médications. La fluoxétine a une demi-vie longue et
est ainsi intéressante pour les patients présentant une faible
compliance au traitement pharmacologique. Cependant, elle ne
serait pas le meilleur choix pour les patients agités ou ayant des
antécédents de troubles de l’humeur maniaques ou hypoma-
niaques (Bouvard, 2006).

Les doses utilisées seront donc en tous cas plus importantes
que dans la dépression. Plusieurs SSRI devront parfois être
essayés, sur une période suffisamment longue, afin de trouver
celui auquel le patient répond le mieux. Après plusieurs essais
successifs et sans résultat de trois SSRI prescrits aux doses
maximales, on peut donner de la clomipramine. Cependant, il
faudra rester attentif au risque de syndrome sérotoninergique
et s’assurer que les SSRI ont eu le temps d’être éliminés de l’or-
ganisme avant de débuter le traitement à la clomipramine.

Si la clomipramine par voie orale ne donne toujours pas de
résultat satisfaisant, il est possible de l’administrer par perfusion
intraveineuse sous forme de cure.

Augmentation

Bien que les SSRI soient la base du traitement, de nombreux
patients sont réfractaires à ce seul traitement pharmacologique
ou leur réponse clinique est incomplète. L’augmentation
consiste à ajouter une autre médication jouant sur le système
sérotoninergique, une substance intervenant au niveau d’un
autre système ou bien une intervention non pharmacologique.
Ainsi, par exemple, l’ajout d’un neuroleptique atypique en cas
de non-réponse ou de réponse partielle au traitement
antidépresseur semble efficace (Skapinakis et al., 2007). Les
neuroleptiques sont plus particulièrement indiqués lors de la
présence de tics et /ou de symptômes psychotiques associés
ainsi qu’en présence d’un syndrome de Gilles de la Tourette.

Stimulation magnétique transcrânienne
répétitive

Il s’agit d’une technique non invasive. A travers le crâne, un
courant électrique produit par un champ magnétique est déli-
vré au niveau de régions stratégiques du cerveau. L’utilisation
de cette technique étant assez récente, les résultats cliniques
qui en découlent sont encore assez équivoques et d’autres
études doivent être réalisées (Martin et al., 2003).

Electroconvulsivothérapie

L’électroconvulsivothérapie (ECT) est une technique médicale
consistant à délivrer un choc électrique au niveau du crâne, ce
qui engendre une crise convulsive généralisée accompagnée
d’une perte de conscience. L’ECT est utilisée sous narcose afin
que le patient n’ait pas les effets secondaires de la crise d’épi-
lepsie induite par le traitement.

Cette technique n’est pas utilisée en première intention dans
le TOC. Elle présenterait un intérêt en cas de syndrome
dépressif caractérisé associé au TOC (Thomas et Kellner, �
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Beaucoup de recherches ont utilisé les études sur jumeaux
monozygotes et dizygotes afin d’essayer de déterminer la part
des facteurs génétiques et environnementaux d’une pathologie
psychiatrique. Ainsi, si le taux de concordance pour une patho-
logie donnée est de 100% pour les jumeaux monozygotes, on
peut conclure que cette pathologie est le plus probablement
purement génétique.

Les études de jumeaux montrent une concordance beaucoup
plus importante chez les monozygotes (87%) par rapport aux
dizygotes (47%), suggérant une composante génétique du
TOC (Carey et Gottesman, 1981 ; Sasson et al., 2001).

Dans les études familiales, les parents du premier degré de
sujets atteints de TOC sont eux-mêmes plus souvent atteints
que les sujets contrôles (Kim et Kim, 2006), mais on ne peut
pas exclure dans ces études l’influence de l’environnement
familial.

Les études de screening génétique réalisées jusqu’à présent
dévoilent la probable implication des gènes relatifs aux systè-
mes de neurotransmission, notamment sérotoninergique et
dopaminergique (Kim et Kim, 2006).

Corrélats neuroanatomiques

Imagerie anatomique

Les images réalisées par scanner ou résonance magnétique
nucléaire montrent des différences structurales au niveau de
certaines régions du cerveau des sujets atteints de TOC
(Malizia, 2005) : le striatum, la substance blanche corticale, la
substance grise du cortex fronto-orbitaire et l’amygdale. Les
résultats de différentes études sont équivoques. Il s’agit de
différences de volume allant soit vers l’augmentation, soit vers
la diminution. Par ailleurs, certaines études n’observent pas de
différences entre les patients et les contrôles (voir (Malizia,
2005) pour une revue détaillée). Chez l’enfant, on a retrouvé
une augmentation des fibres myélinisées du corps calleux et
une diminution du volume thalamique.

Imagerie fonctionnelle

Les études en imagerie fonctionnelle au repos montrent l’exis-
tence dans le TOC d’un dysfonctionnement, dans le sens d’une
hyperactivité, au niveau de certaines structures cérébrales
(Malizia, 2005) : entre autres, les lobes frontaux (surtout le
cortex fronto-orbitaire), les ganglions de la base (surtout les
noyaux caudés) et le gyrus cingulaire antérieur. Globalement, il
s’agirait d’un dysfonctionnement du circuit reliant le cortex
frontal, le thalamus et les ganglions de la base. Cependant, d’au-
tres études n’ont pas montré d’anomalie fonctionnelle au repos
ou bien ont révélé un hypométabolisme plutôt qu’une hyperac-
tivité (voir (Malizia, 2005) pour une revue détaillée).

Neurotransmission

C’est l’efficacité des inhibiteurs de la recapture de la sérotonine
(Cartwright et Hollander, 1998) dans le traitement du TOC qui

a conduit les chercheurs à s’intéresser au système de neuro-
transmission sérotoninergique comme étant probablement
impliqué dans ce trouble. Les études réalisées jusqu’à présent
montrent que non seulement le métabolisme sérotoninergique
(Cartwright et Hollander, 1998), mais aussi d’autres systèmes
de neurotransmission comme la voie dopaminergique
(Marazziti et al., 1992), jouent probablement un rôle dans le
TOC.

Auto-immunité

On retrouve des manifestations obsessionnelles-compulsives
chez 70% des enfants présentant une chorée de Sydenham
(Swedo et al., 1994), celle-ci étant due à une infection par le
streptocoque bêta-hémolytique du groupe A (SBHA). Dans ce
cas, les manifestations obsessionnelles-compulsives seraient
liées aux anticorps contre le SBHA qui s’attaqueraient aussi aux
ganglions de la base, et le TOC appartiendrait alors au groupe
d’entités cliniques nommé « maladies neuropsychiatriques
auto-immunes associées aux infections à streptocoque »
(Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders Associated
with Streptococcal Infections, PANDAS) (Swedo et al., 2004).

Traitement
Pour les TOC primaires (Bouvard, 2006), les guidelines préco-
nisent généralement l’association psychothérapie-pharmaco-
thérapie (Cottraux et al., 1990). De nouvelles techniques
comme la stimulation magnétique transcrânienne et la stimula-
tion des noyaux gris de la base semblent prometteuses dans les
cas difficiles à traiter. La chirurgie est utilisée de manière excep-
tionnelle.

Pour les TOC secondaires, le traitement est celui de la patholo-
gie primaire. Par exemple, pour le TOC dans la chorée de
Syndenham, le traitement par immunoglobulines intraveineuses
et par plasmaphérèse s’est montré efficace (Swedo et al., 2004).

Psychothérapie

Quelle que soit l’orientation (cognitivo-comportementale,
psychanalytique, systémique) de la psychothérapie, des entre-
tiens préliminaires sont fortement indiqués. Lors de ces entre-
tiens préliminaires, une évaluation clinique précautionneuse
aura lieu afin de pouvoir examiner le contexte de survenue du
symptôme. L’indication d’une thérapie individuelle, de couple,
de famille ou de groupe ou l’absence d’indication d’une théra-
pie devra être évaluée. De même, l’orientation la plus appro-
priée à la demande et à la situation du patient devrait être
discutée lors des premiers entretiens.

Cognitivo-comportementale

La psychothérapie cognitivo-comportementale (TCC) consi-
dère le symptôme du patient comme extérieur à lui et son but
est de faire disparaître le symptôme. La TCC est fortement
indiquée dans le TOC en raison de ses bons résultats pour faire�
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disparaître le symptôme obsessionnel-compulsif (Bouvard,
2006). La stratégie comportementale consiste en une préven-
tion de la réponse compulsive lorsque le sujet est exposé
graduellement aux stimuli déclencheurs des obsessions-
compulsions. Elle est combinée à une thérapie cognitive desti-
née à modifier les fausses croyances liées aux obsessions.

Ainsi, une TCC basée sur l’exposition (en imagination ou dans
la réalité) au stimulus anxiogène et la prévention des réponses
ritualisées suite à cette exposition sera proposée aux patients
voulant se débarrasser de leurs symptômes sans forcément
vouloir analyser la raison historique de la survenue de ces
symptômes.

Psychanalytique

La psychothérapie d’orientation analytique considère le symp-
tôme du patient comme faisant partie de lui et son but est de
mettre à jour le contenu latent de ce que manifeste le symp-
tôme. L’analyse du sens que prend le symptôme et de la place
qu’il va occuper dans l’économie psychique du sujet ainsi que
dans la dynamique interpersonnelle sera au centre des consul-
tations.

Systémique

La psychothérapie systémique considère le symptôme comme
étant un révélateur de dysfonctions relationnelles (de couple,
de famille, de groupe, soit de « système »). Ainsi, un patient
présentant un TOC peut être un patient cible, révélateur d’un
problème familial, de couple, parental, etc.

Pharmacothérapie

Antidépresseurs

Les antidépresseurs inhibant la recapture de la sérotonine sont
efficaces dans le TOC (Bouvard, 2006). La première molécule
a avoir montré son efficacité est la clomipramine, ensuite sont
apparus les SSRI (Inhibiteurs Sélectifs de la Recapture de la
Sérotonine - Selective Serotonin Reuptake Inhibitors). Ces
derniers, bien que légèrement inférieurs en terme d’efficacité
par rapport à la clomipramine, sont actuellement indiqués en
première ligne en raison de leur meilleur profil de sécurité.

Stahl décrit quelques caractéristiques essentielles du traitement
par SSRI dans le TOC (Stahl, 2000). Tout d’abord, la dose de
départ est la même que dans la dépression mais la dose
d’entretien est plus élevée parce que les effets thérapeutiques
sont moindres chez les patients présentant un TOC que chez
les patients dépressifs. Ensuite, la réponse clinique est d’envi-
ron 50%, ce qui est moins que dans la dépression. Le début de
cette réponse clinique est plus tardif que dans la dépression et
il est recommandé d’attendre entre 12 et 26 semaines pour
déterminer si on observe une réponse clinique ou pas. Enfin,
certains patients répondent mieux à un SSRI qu’à un autre.

D’autres suggèrent de choisir les SSRI en fonction de leur phar-
macocinétique (Bouvard, 2006). Ainsi, par exemple, le citalo-
pram et la sertraline, n’induisant presque pas d’inhibition des

enzymes hépatiques à cytochromes P450, interagiront moins
avec des co-médications. La fluoxétine a une demi-vie longue et
est ainsi intéressante pour les patients présentant une faible
compliance au traitement pharmacologique. Cependant, elle ne
serait pas le meilleur choix pour les patients agités ou ayant des
antécédents de troubles de l’humeur maniaques ou hypoma-
niaques (Bouvard, 2006).

Les doses utilisées seront donc en tous cas plus importantes
que dans la dépression. Plusieurs SSRI devront parfois être
essayés, sur une période suffisamment longue, afin de trouver
celui auquel le patient répond le mieux. Après plusieurs essais
successifs et sans résultat de trois SSRI prescrits aux doses
maximales, on peut donner de la clomipramine. Cependant, il
faudra rester attentif au risque de syndrome sérotoninergique
et s’assurer que les SSRI ont eu le temps d’être éliminés de l’or-
ganisme avant de débuter le traitement à la clomipramine.

Si la clomipramine par voie orale ne donne toujours pas de
résultat satisfaisant, il est possible de l’administrer par perfusion
intraveineuse sous forme de cure.

Augmentation

Bien que les SSRI soient la base du traitement, de nombreux
patients sont réfractaires à ce seul traitement pharmacologique
ou leur réponse clinique est incomplète. L’augmentation
consiste à ajouter une autre médication jouant sur le système
sérotoninergique, une substance intervenant au niveau d’un
autre système ou bien une intervention non pharmacologique.
Ainsi, par exemple, l’ajout d’un neuroleptique atypique en cas
de non-réponse ou de réponse partielle au traitement
antidépresseur semble efficace (Skapinakis et al., 2007). Les
neuroleptiques sont plus particulièrement indiqués lors de la
présence de tics et /ou de symptômes psychotiques associés
ainsi qu’en présence d’un syndrome de Gilles de la Tourette.

Stimulation magnétique transcrânienne
répétitive

Il s’agit d’une technique non invasive. A travers le crâne, un
courant électrique produit par un champ magnétique est déli-
vré au niveau de régions stratégiques du cerveau. L’utilisation
de cette technique étant assez récente, les résultats cliniques
qui en découlent sont encore assez équivoques et d’autres
études doivent être réalisées (Martin et al., 2003).

Electroconvulsivothérapie

L’électroconvulsivothérapie (ECT) est une technique médicale
consistant à délivrer un choc électrique au niveau du crâne, ce
qui engendre une crise convulsive généralisée accompagnée
d’une perte de conscience. L’ECT est utilisée sous narcose afin
que le patient n’ait pas les effets secondaires de la crise d’épi-
lepsie induite par le traitement.

Cette technique n’est pas utilisée en première intention dans
le TOC. Elle présenterait un intérêt en cas de syndrome
dépressif caractérisé associé au TOC (Thomas et Kellner, �
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Beaucoup de recherches ont utilisé les études sur jumeaux
monozygotes et dizygotes afin d’essayer de déterminer la part
des facteurs génétiques et environnementaux d’une pathologie
psychiatrique. Ainsi, si le taux de concordance pour une patho-
logie donnée est de 100% pour les jumeaux monozygotes, on
peut conclure que cette pathologie est le plus probablement
purement génétique.

Les études de jumeaux montrent une concordance beaucoup
plus importante chez les monozygotes (87%) par rapport aux
dizygotes (47%), suggérant une composante génétique du
TOC (Carey et Gottesman, 1981 ; Sasson et al., 2001).

Dans les études familiales, les parents du premier degré de
sujets atteints de TOC sont eux-mêmes plus souvent atteints
que les sujets contrôles (Kim et Kim, 2006), mais on ne peut
pas exclure dans ces études l’influence de l’environnement
familial.

Les études de screening génétique réalisées jusqu’à présent
dévoilent la probable implication des gènes relatifs aux systè-
mes de neurotransmission, notamment sérotoninergique et
dopaminergique (Kim et Kim, 2006).

Corrélats neuroanatomiques

Imagerie anatomique

Les images réalisées par scanner ou résonance magnétique
nucléaire montrent des différences structurales au niveau de
certaines régions du cerveau des sujets atteints de TOC
(Malizia, 2005) : le striatum, la substance blanche corticale, la
substance grise du cortex fronto-orbitaire et l’amygdale. Les
résultats de différentes études sont équivoques. Il s’agit de
différences de volume allant soit vers l’augmentation, soit vers
la diminution. Par ailleurs, certaines études n’observent pas de
différences entre les patients et les contrôles (voir (Malizia,
2005) pour une revue détaillée). Chez l’enfant, on a retrouvé
une augmentation des fibres myélinisées du corps calleux et
une diminution du volume thalamique.

Imagerie fonctionnelle

Les études en imagerie fonctionnelle au repos montrent l’exis-
tence dans le TOC d’un dysfonctionnement, dans le sens d’une
hyperactivité, au niveau de certaines structures cérébrales
(Malizia, 2005) : entre autres, les lobes frontaux (surtout le
cortex fronto-orbitaire), les ganglions de la base (surtout les
noyaux caudés) et le gyrus cingulaire antérieur. Globalement, il
s’agirait d’un dysfonctionnement du circuit reliant le cortex
frontal, le thalamus et les ganglions de la base. Cependant, d’au-
tres études n’ont pas montré d’anomalie fonctionnelle au repos
ou bien ont révélé un hypométabolisme plutôt qu’une hyperac-
tivité (voir (Malizia, 2005) pour une revue détaillée).

Neurotransmission

C’est l’efficacité des inhibiteurs de la recapture de la sérotonine
(Cartwright et Hollander, 1998) dans le traitement du TOC qui

a conduit les chercheurs à s’intéresser au système de neuro-
transmission sérotoninergique comme étant probablement
impliqué dans ce trouble. Les études réalisées jusqu’à présent
montrent que non seulement le métabolisme sérotoninergique
(Cartwright et Hollander, 1998), mais aussi d’autres systèmes
de neurotransmission comme la voie dopaminergique
(Marazziti et al., 1992), jouent probablement un rôle dans le
TOC.

Auto-immunité

On retrouve des manifestations obsessionnelles-compulsives
chez 70% des enfants présentant une chorée de Sydenham
(Swedo et al., 1994), celle-ci étant due à une infection par le
streptocoque bêta-hémolytique du groupe A (SBHA). Dans ce
cas, les manifestations obsessionnelles-compulsives seraient
liées aux anticorps contre le SBHA qui s’attaqueraient aussi aux
ganglions de la base, et le TOC appartiendrait alors au groupe
d’entités cliniques nommé « maladies neuropsychiatriques
auto-immunes associées aux infections à streptocoque »
(Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders Associated
with Streptococcal Infections, PANDAS) (Swedo et al., 2004).

Traitement
Pour les TOC primaires (Bouvard, 2006), les guidelines préco-
nisent généralement l’association psychothérapie-pharmaco-
thérapie (Cottraux et al., 1990). De nouvelles techniques
comme la stimulation magnétique transcrânienne et la stimula-
tion des noyaux gris de la base semblent prometteuses dans les
cas difficiles à traiter. La chirurgie est utilisée de manière excep-
tionnelle.

Pour les TOC secondaires, le traitement est celui de la patholo-
gie primaire. Par exemple, pour le TOC dans la chorée de
Syndenham, le traitement par immunoglobulines intraveineuses
et par plasmaphérèse s’est montré efficace (Swedo et al., 2004).

Psychothérapie

Quelle que soit l’orientation (cognitivo-comportementale,
psychanalytique, systémique) de la psychothérapie, des entre-
tiens préliminaires sont fortement indiqués. Lors de ces entre-
tiens préliminaires, une évaluation clinique précautionneuse
aura lieu afin de pouvoir examiner le contexte de survenue du
symptôme. L’indication d’une thérapie individuelle, de couple,
de famille ou de groupe ou l’absence d’indication d’une théra-
pie devra être évaluée. De même, l’orientation la plus appro-
priée à la demande et à la situation du patient devrait être
discutée lors des premiers entretiens.

Cognitivo-comportementale

La psychothérapie cognitivo-comportementale (TCC) consi-
dère le symptôme du patient comme extérieur à lui et son but
est de faire disparaître le symptôme. La TCC est fortement
indiquée dans le TOC en raison de ses bons résultats pour faire�
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2003), dans les cas réfractaires (Maletzky et al., 1994) au trai-
tement psychothérapeutique et pharmacologique ou dans les
cas de TOC associés à un syndrome de Gilles de la Tourette
(Strassnig et al., 2004).

Stimulation des noyaux gris de la base
(DBS = Deep Brain Stimulation)

Ce traitement n’est proposé que dans les cas de TOC résistants
et suite à la décision d’un collège d’experts (Bouvard, 2006). En
effet, il s’agit là d’un traitement assez invasif qui ne devrait donc
être utilisé qu’en dernier recours.

Le placement d’électrodes au niveau des régions profondes du
cerveau est au départ une technique utilisée chez les sujets
parkinsoniens réfractaires. On a remarqué que lorsque des
symptômes obsessionnels-compulsifs étaient présents, ceux-ci
s’amélioraient également après la mise en place des électro-
des, ce qui suggère l’utilisation de cette technique dans le
TOC.

Les électrodes agiraient en inhibant les circuits hyperfonction-
nels retrouvés dans le TOC (en fait, l’hyperstimulation générée
par les électrodes au niveau de ces circuits aurait comme
conséquence de les inhiber).

Psychochirurgie

Les procédures consistent à sectionner les fibres nerveuses des
circuits hyperactifs entre le cortex et les ganglions de la base
(Bouvard, 2006). Quatre type d’interventions ont été dévelop-
pés : la cingulotomie, la tractomie subcaudée, la leucotomie
limbique (combinant la tractomie subcaudée et des lésions au
niveau du cingulum) et la capsulotomie.

Ces interventions ne donnent pas d’amélioration clinique dans
tous les cas et, de plus, elles ne sont pas dépourvues d’effets

secondaires irréversibles tels que des crises d’épilepsie sur cica-
trice gliale ou des infections cérébrales. C’est pourquoi la
psychochirugie n’est utilisée qu’en dernier recours dans certains
hôpitaux seulement, et après décision d’un comité d’experts.
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Le trouble obsessionnel-compulsif (TOC) est une maladie
fréquente et débilitante caractérisée par la présence d’obses-
sions et/ou de compulsions. Ce trouble entraîne une détresse
importante tant pour la personne qui en souffre que pour son
entourage. Le diagnostic, avant tout clinique, peut s’appuyer
sur différentes échelles d’évaluation. Bien que plusieurs hypo-
thèses étiopathogéniques existent et que différents traitements
soient proposés, la physiopathologie de ce trouble reste encore
largement incomprise. Le but de cette revue est de synthétiser
les dernières avancées en matière de physiopathologie du
TOC.

Résumé

Conclusion
Le TOC est une maladie fréquente et hétérogène. Des
sous-typages cliniques ont été proposés en vue de diminuer
l’hétérogénéité de ce trouble. D’un point de vue étiolo-
gique, la tendance actuelle est de l’inclure dans un spectre
faisant partie d’autres troubles psychiatriques et/ou neuro-
logiques ayant en commun la présence d’obsessions ou de
compulsions. Le traitement proposé actuellement doit être
au minimum composé d’une psychothérapie. Si une prise
en charge pharmacothérapeutique s’avère nécessaire, les
antidépresseurs sérotoninergiques semblent être les plus
indiqués en première ligne.
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2003), dans les cas réfractaires (Maletzky et al., 1994) au trai-
tement psychothérapeutique et pharmacologique ou dans les
cas de TOC associés à un syndrome de Gilles de la Tourette
(Strassnig et al., 2004).

Stimulation des noyaux gris de la base
(DBS = Deep Brain Stimulation)

Ce traitement n’est proposé que dans les cas de TOC résistants
et suite à la décision d’un collège d’experts (Bouvard, 2006). En
effet, il s’agit là d’un traitement assez invasif qui ne devrait donc
être utilisé qu’en dernier recours.

Le placement d’électrodes au niveau des régions profondes du
cerveau est au départ une technique utilisée chez les sujets
parkinsoniens réfractaires. On a remarqué que lorsque des
symptômes obsessionnels-compulsifs étaient présents, ceux-ci
s’amélioraient également après la mise en place des électro-
des, ce qui suggère l’utilisation de cette technique dans le
TOC.

Les électrodes agiraient en inhibant les circuits hyperfonction-
nels retrouvés dans le TOC (en fait, l’hyperstimulation générée
par les électrodes au niveau de ces circuits aurait comme
conséquence de les inhiber).

Psychochirurgie

Les procédures consistent à sectionner les fibres nerveuses des
circuits hyperactifs entre le cortex et les ganglions de la base
(Bouvard, 2006). Quatre type d’interventions ont été dévelop-
pés : la cingulotomie, la tractomie subcaudée, la leucotomie
limbique (combinant la tractomie subcaudée et des lésions au
niveau du cingulum) et la capsulotomie.

Ces interventions ne donnent pas d’amélioration clinique dans
tous les cas et, de plus, elles ne sont pas dépourvues d’effets

secondaires irréversibles tels que des crises d’épilepsie sur cica-
trice gliale ou des infections cérébrales. C’est pourquoi la
psychochirugie n’est utilisée qu’en dernier recours dans certains
hôpitaux seulement, et après décision d’un comité d’experts.
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Le trouble obsessionnel-compulsif (TOC) est une maladie
fréquente et débilitante caractérisée par la présence d’obses-
sions et/ou de compulsions. Ce trouble entraîne une détresse
importante tant pour la personne qui en souffre que pour son
entourage. Le diagnostic, avant tout clinique, peut s’appuyer
sur différentes échelles d’évaluation. Bien que plusieurs hypo-
thèses étiopathogéniques existent et que différents traitements
soient proposés, la physiopathologie de ce trouble reste encore
largement incomprise. Le but de cette revue est de synthétiser
les dernières avancées en matière de physiopathologie du
TOC.

Résumé

Conclusion
Le TOC est une maladie fréquente et hétérogène. Des
sous-typages cliniques ont été proposés en vue de diminuer
l’hétérogénéité de ce trouble. D’un point de vue étiolo-
gique, la tendance actuelle est de l’inclure dans un spectre
faisant partie d’autres troubles psychiatriques et/ou neuro-
logiques ayant en commun la présence d’obsessions ou de
compulsions. Le traitement proposé actuellement doit être
au minimum composé d’une psychothérapie. Si une prise
en charge pharmacothérapeutique s’avère nécessaire, les
antidépresseurs sérotoninergiques semblent être les plus
indiqués en première ligne.
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