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I. Introduction 

 

1. Définition du trouble obsessionnel et compulsif. 

 

 Le trouble obsessionnel compulsif (TOC) est une maladie psychiatrique chronique, 

caractérisée par la présence d’obsessions et de compulsions, de manière envahissante, à 

l’origine d’un impact fonctionnel important sur la vie de l’individu. Le Manuel diagnostique 

et statistique des troubles mentaux, élaboré par l’American Psychiatric Association (1), décrit 

le TOC par la présence d’obsessions et de compulsions récurrentes qui sont suffisamment 

sévères pour :  

 

 entraîner une souffrance ou une perte de temps importantes (plus d’une heure par jour)  

 interférer de façon significative avec les activités quotidiennes du sujet, son 

fonctionnement professionnel (ou scolaire) ou ses activités ou relations sociales 

habituelles. 

 

Les obsessions sont des pensées, des images ou des impulsions intrusives, souvent 

critiquées par le patient (caractère égo dystonique) et générant de l’anxiété. Les compulsions 

sont des actes physiques ou mentaux répétitifs que l’individu accompli en réponse à une 

obsession, et cela même s’il les considère absurdes. Ces compulsions constituent une stratégie 

de neutralisation de l’anxiété générée par les obsessions. Le doute obsessionnel persiste 

malgré l’évidence d’une connaissance, d’un savoir acquis. 

 

2. Généralités sur le trouble obsessionnel compulsif 

 

a. Historique 

 

Décrit pour la première fois en 1621 par Robert Burton, on pensait que cette 

pathologie était rare (5‰ au XXème siècle (2)), probablement en raison de la honte ressentie 

par les patients à évoquer le trouble (3).  

 

Selon l’étymologie latine (« obsessio »), l’obsession a d’abord désigné le fait d’être 

« assiégé ». Par la suite, le trouble obsessionnel compulsif a connu de multiples conceptions 
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nosographiques : description de cas d’idées fixes, de monomanie affective, de la folie du 

doute, associée plus tard à la folie du toucher pour décrire les compulsions.  

 

Janet décrivait au XIXème siècle les « idées obsédantes » et les « agitations forcées », 

résultant de la libération du contenu du subconscient et d’un sentiment d’incomplétude. 

Esquirol emploie pour la première fois le terme « obsession » et rapporte de manière détaillée 

les symptômes d’une patiente souffrant de TOC : il insiste sur le caractéère intrusif, inaproprié 

et anxiogène du trouble. 

 

Peu après, le modèle psychanalytique de Freud emploie le terme de « zwangneurose » 

(« névrose de contrainte ») pour décrire le conflit interne du TOC. Il compare les obsessions à 

des représentations insupportables du surmoi, que le sujet n’arrive pas à refouler, créant ainsi 

un sentiment, de honte, de culpabilité. 

 

Après 1945, les manuels français de psychiatrie définissent les obsessions comme 

symptômes cardinaux d’une pathologie névrotique. (4) 

 

b. Epidémiologie 

  

Le TOC est le 4ème trouble psychiatrique le plus fréquent (après la dépression, les 

addictions, et les troubles phobiques) et l’Organisation Mondiale de la Santé le classe parmi 

les 20 premières maladies invalidantes parmi les 15-44 ans (5). Le début des troubles est 

précoce, l’évolution est chronique dans la plupart des cas. Des études épidémiologiques 

récentes évaluent sa prévalence vie entière entre 1 et 3% de la population (6,7). 

  

Autant d’hommes que de femmes souffrent du TOC, mais le trouble survient plus 

précocement chez les hommes.  

 

C’est une maladie du sujet jeune, puisque 65 % des patients adultes décrivent un début 

avant l’âge de 25 ans et environ 1/3 dès l’enfance. Les premiers symptômes apparaissent dans 

l’enfance, ou l’adolescence, typiquement entre 8 et 18 ans (la moyenne étant à l’âge de 12 

ans) (8). Pour 15% des patients, la maladie débute après 35 ans - elle est considérée comme 

d’apparition tardive après 40 ans (9). Des facteurs de risque ont été identifiés pour cette forme 



 

23 

 

tardive : sexe féminin, évènements traumatiques survenant après 40 ans, grossesse récente, 

histoire familiale de TOC (10). Ces patients auraient un délai plus court entre les symptômes 

inauguraux et la première consultation à visées diagnostique et thérapeutique, et seraient plus 

sensibles à la thérapie cognitivo-comportementale (11). A noter, parfois une apparition ou une 

réactivation tardive de TOC peut être secondaire à des lésions frontales, fronto-temporales 

(12). 

 

c. Etiopathogénie 

 

 L’étiologie du TOC est encore imparfaitement comprise à ce jour ; l’origine de la 

maladie est plurifactorielle (génétique et environnementale). 

 

 L’hypothèse physiopathologique principale oriente vers l’altération de fonctions 

(notamment dans le contrôle des comportements dirigés vers un but : détections d’erreurs, 

processus émotionnels, circuit de récompense) impliquant un circuit cortico-sous cortical 

(circuit orbito-fronto-striato-thalamo-cortical) (13). La traduction clinique serait la perception 

permanente d’un doute. 

 

 

Figure 1 : Les bases théoriques du trouble obsessionnel compulsif. (14) 
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Le patient se sent « contraint » de faire des gestes ou rituels - répétitifs et 

chronophages - afin de soulager l’anxiété générée par les pensées obsessionnelles. Ce 

soulagement, bien que temporaire, renforce alors les conduites compulsives. En consultation, 

le patient est tout à fait capable de critiquer ses troubles, mais n’arrive pas à se contrôler. 

 

Cette hypothèse est également appuyée par les études en imagerie structurale et 

fonctionnelle (permettant de décrire un substrat neuroanatomique du TOC, notamment via 

une suractivation du cortex orbito-frontal, le cortex cingulaire antérieur, les noyaux gris 

centraux), et par les résultats des tests neuropsychologiques (mettant en évidence 

l’implication des fonctions exécutives).  

 

L’environnement jouerait un rôle dans les TOC d’installation tardive. Les facteurs 

génétiques et environnementaux n’influenceraient pas la sévérité clinique (15).  Des études de 

familles de patients mettent en évidence une héritabilité (le risque de développer un TOC est 

accru chez les apparentés au 1
er

 degré de patients diagnostiqués). Ces recherches ne suffisent 

pas à prouver l’origine génétique du trouble : des investigations supplémentaires sur jumeaux 

sont nécessaires afin de contrer le biais représenté par l’environnement partagé (qui 

diminuerait avec l’âge). L’hypothèse actuelle est que le TOC a une origine familiale, avec une 

composante polygénique rendant vulnérable à l’expression de la maladie.  

 

Un intérêt croissant est porté aux facteurs neurotrophiques, notamment le Brain 

Derived Neurotrophic Factor (BDNF), dont le polymorphisme pourrait avoir un rôle 

protecteur dans le TOC (16). Certaines variations du BDNF seraient associées à une sévérité 

moindre de symptômes spécifiques (notamment les obsessions/ compulsions de 

contamination/ lavage) et à une meilleure réponse thérapeutique à la thérapie cognitivo 

comportementale (17). Fontenelle et al (18) ont observé des taux diminués de BDNF chez des 

patients avec TOC en comparaison à des sujets contrôles, et une corrélation entre ces taux et 

certains phénotypes. Ces taux ne se modifient pas après un traitement, le BDNF serait donc 

un marqueur neurobiologique du TOC (19).  

 

L’étude des niveaux plasmatiques des cytokines pro inflammatoires en cas de TOC a 

permis de confirmer que la dysrégulation immunitaire est impliquée dans le développement 

du trouble (au même titre que la dépression, la schizophrénie).  Les cytokines sont de petites 
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protéines sécrétées dans le but de réguler la réponse inflammatoire et immunitaire. Certaines 

apparaissent augmentées en cas de TOC, de surcroit en cas de dépression comorbide. Les 

études retrouvent également une inversion de cette tendance en cas de traitement psychotrope 

(20). Les cytokines ne sont pas les seuls marqueurs inflammatoires étudiés chez les patients 

atteints de TOC : une récente étude s’est intéressée à l’activation microgliale, autrement dit 

l’inflammation du système nerveux central, via un procédé d’imagerie (tomographie par 

émission de positon TEP-TDM). Elle retrouvait une inflammation au niveau de la boucle 

cortico-striato-thalamo-corticale (21). Ces résultats, en étayant l’hypothèse d’une origine 

inflammatoire, infectieuse ou immunitaire du TOC, sont encourageants quant à la perspective 

d’une thérapie immuno régulatrice.  

 

1. Anatomie des noyaux gris centraux 

 

Le système nerveux central (encéphale et moelle épinière), est divisible en substance 

grise (noyaux neuronaux) et substance blanche (axones neuronaux). Dans l’encéphale, la 

substance grise est retrouvée en périphérie (cortex cérébral), et la substance blanche est 

localisée de manière plus centrale. On retrouve cependant des noyaux de substance grise en 

profondeur du cerveau : les noyaux gris centraux (NGC).  

 

Anatomiquement, ils comprennent :  

o le noyau caudé 

o le putamen 

o le noyau accumbens 

o le globus pallidus 

o le noyau subthalamique 

o la substance noire 

 

Ils sont impliqués dans les mouvements, la motivation, la sensation de plaisir. Toutes 

ces structures sont paires (1 par hémisphère), et interconnectées. Elles forment également des 

boucles avec le cortex : le cortex envoie des informations aux NGC, qui les traitent et les 

renvoient au cortex via le thalamus. Ainsi, ces boucles permettraient aux NGC de contrôler la 

prise de décisions via le cortex préfrontal notamment. Ils pourraient alors inhiber certaines 

décisions ou comportements inappropriés. 
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Ce sont ces boucles, en cas de défaillance, qui seraient impliquées dans le 

développement du TOC. Leur activation anormale est retrouvée lors d’études d’imagerie 

fonctionnelle pendant des séances de provocation de symptômes et se normalise après 

administration d’un traitement efficace (médicamenteux ou psychothérapeutique) (22). 

 

 

Figure 2 : Anatomie de la boucle cortico-striato-thalamo-corticale. (23) 

 

2. Etudes d’imagerie fonctionnelle dans le TOC. 

 

A ce jour, il n’existe aucun biomarqueur pour le diagnostic de TOC. Néanmoins, 

depuis les années 80, l’avènement de l’imagerie a permis de mettre en évidence des 

différences significatives entre les patients souffrant de TOC et les sujets sains contrôles.  

 

Au départ ont été identifiées certaines zones d’intérêt, confrontées ensuite à des études 

volumétriques. Interviennent alors les études d’imagerie fonctionnelle, dont le principe est de 

mesurer l’activité neuronale intrinsèque/au repos (via une IRM fonctionnelle - IRMf ou une 

tomographie par émission de positrons - TEP) et lors d’une/plusieurs tâche(s) cognitive(s). 

Les données initiales montraient une hyperactivation des cortex orbitofrontal, cingulaire 
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antérieur, et du noyau caudé. Depuis, un réseau associatif étendu a été identifié comme 

impliqué dans la pathologie : cortex pariétal, système limbique, cervelet. 

 

La sévérité des symptômes serait corrélée au degré d’altération des structures 

cérébrales fonctionnelles. Par exemple on remarque qu’au repos le métabolisme cérébral du 

glucose est augmenté dans le cortex cingulaire antérieur en cas de TOC (en lien avec un 

défaut d’inhibition corticale) (24). Les principales anomalies observées en imagerie 

fonctionnelle, chez des patients avec diagnostic de TOC, sont résumées dans le tableau 1 ci-

après.  

 

Imagerie  Principe  Résultat Régions concernées 

TEP Mesure des taux 

métaboliques de 

glucose, reflets de 

l’activité cérébrale 

Augmentation du 

métabolisme  

Cortex orbitofrontal et cingulaire 

antérieur, noyau caudé, putamen, 

thalamus 

Diminution du 

métabolisme  

Cortex préfrontal dorsolatéral (à l’état 

de base) 

Cortex orbitofrontal et cingulaire 

(post thérapeutique) 

 

IRMf Mesure du taux 

d’oxygène sanguin, 

prédictif d’une 

connectivité cérébrale, 

d’une activation 

cérébrale 

Connectivité 

fonctionnelle accrue 

Entre le putamen, le cortex 

orbitofrontal, cingulaire antérieur, le 

cervelet, le thalamus 

(tendance inversée après traitement 

adapté) 

Tableau 1 : Fondements neurobiologiques du TOC. (25) 

 

Ces anomalies seraient corrigées après un traitement adapté. Le groupe d’étude 

Français de la stimulation cérébrale dans le TOC rapporte que le métabolisme cérébral du 

glucose est diminué dans le cortex cingulaire antérieur et au niveau du cortex orbitofrontal 

après stimulation cérébrale profonde du noyau sous thalamique. (26) 
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c. Critères diagnostiques et évaluation de la sévérité du TOC 

 

 Le diagnostic du TOC est clinique, bien que les symptômes soient très hétérogènes. La 

manière dont sont définies les obsessions est primordiale pour évoquer le diagnostic.  Les 

pensées intrusives sont courantes dans la population générale, mais seulement une minorité de 

personnes fera l’expérience de réelles obsessions (27). Le Manuel diagnostique et statistique 

des troubles mentaux distingue le TOC des troubles anxieux et liste les critères diagnostiques 

suivants (1) : 

 

Critère A – Présence d’obsessions, de compulsions ou des deux : 

Les obsessions sont définies par : 

• Des pensées, des pulsions ou des images récurrentes et persistantes qui sont perçues 

comme intrusives et indésirables à un certain moment au cours de l’événement 

obsessif causant chez la plupart des individus de l’anxiété ou une détresse. 

• L’individu tente d’ignorer ou refouler ces pensées, pulsions ou images ou tente de les 

neutraliser avec une autre pensée ou action (i.e. en effectuant une compulsion). 

 

Les compulsions sont définies par : 

• Des comportements (ex : lavage des mains, classement) ou des actes mentaux (ex : 

prière, calcul) répétitifs qu’un individu se sent poussé à effectuer en réponse à une 

obsession ou à des règles établies et devant être appliquées de manière rigide. 

• Les comportements ou les actes mentaux visent à prévenir ou à réduire une anxiété ou 

une détresse, ou à prévenir un événement redouté ou certaines situations. Cependant, 

ces comportements ou ces actes mentaux ne sont pas liés d’une manière réaliste avec 

ce qu’ils doivent neutraliser ou prévenir, ou sont clairement excessifs. 

 

Critère B – Les obsessions ou les compulsions monopolisent beaucoup de temps (souvent 

plus d’une heure par jour) ou causent une détresse cliniquement significative ou une 

dépréciation sociale, professionnelle ou dans d’autres sphères importantes du fonctionnement. 

 

Critère C – Les symptômes obsessifs-compulsifs ne sont pas attribuables à des effets 

physiologiques d’une substance (ex : drogue, médication) ou d’une condition médicale. 
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Critère D – La perturbation n’est pas mieux expliquée par des symptômes d’un autre trouble 

mental (par exemple des soucis excessifs dans l’anxiété généralisée, une préoccupation de 

l’apparence dans l’obsessions d’une dysmorphie corporelle, une difficulté à se débarrasser ou 

à se séparer de possessions dans la thésaurisation pathologique, etc.). 

 

Spécifier si :  

- Avec bonne ou assez bonne prise de conscience ou insight : la personne reconnaît que 

les croyances concernant le TOC ne correspondent certainement ou probablement pas 

à la réalité ou qu’elles pourraient être vraies ou fausses. 

- Avec mauvaise prise de conscience ou insight : la personne pense que les croyances 

concernant le TOC correspondent probablement à la réalité. 

- Avec absence de prise de conscience ou insight, avec présence de croyances 

délirantes : le sujet est complètement convaincu que les croyances concernant le TOC 

sont vraies. 

 

Spécifier si :  

- en relation avec des tics (présence de tics actuellement ou dans les antécédents du 

sujet). 

 

Y sont également décrits les troubles apparentés aux TOC :  

 obsession d’une dysmorphie corporelle : préoccupation concernant une ou plusieurs 

imperfections dans son apparence physique qui ne sont pas perçues ou apparaissent 

mineurs pour autrui, 

 thésaurisation pathologique (syllogomanie), 

 trichotillomanie : arrachage compulsif de ses propres cheveux, 

 dermatillomanie : triturage pathologique de la peau, 

 TOC ou apparenté induit par une substance, un médicament, ou à une autre affection 

médicale, 

 

La 10e révision de la Classification internationale des maladies (CIM-10) distingue les TOC 

suivants en individualisant des sous-types : 

• avec idées ou ruminations obsédantes au premier plan ; il peut alors s’agir d’idées, de 

représentations ou d’impulsions à l’origine d’une grande détresse mais parfois aussi 
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d’hésitations interminables entre des alternatives qui s’accompagnent d’une 

impossibilité à prendre des décisions banales et nécessaires dans la vie courante ; pour 

poser le diagnostic de TOC, les ruminations obsédantes doivent survenir ou persister 

en l’absence d’un épisode dépressif ; 

• avec comportements compulsifs au premier plan ; le comportement du sujet est sous-

tendu par une crainte consistant habituellement dans l’appréhension d’un danger, 

encouru ou provoqué par le sujet, et l’activité rituelle constitue un moyen inefficace ou 

symbolique pour écarter ce danger ; 

• forme mixte, avec idées obsédantes et comportements compulsifs ; 

• autres troubles obsessionnels compulsifs ; 

 

 On dispose de plusieurs outils d’auto et d’hétéro évaluation dans le TOC (afin d’aider 

le clinicien à poser le diagnostic et/ou d’en évaluer la sévérité) (28) : 

 

• l’échelle d’obsessions compulsions de Yale-Brown (Y-BOCS) mise au point en 1989 

(29) constitue le système de mesure standard des obsessions-compulsions ; il s’agit 

d’un entretien semi structuré, avec 10 items mesurant 5 dimensions (durée, gêne dans 

la vie quotidienne, angoisse, résistance, degré de contrôle). Chaque item est coté de 0 

(pas de symptôme) à 4 (symptôme extrême). On obtient une note sur 40. Ainsi, en 

fonction du score obtenu, on distinguera : 

◦ 0 à 7 : subclinique/normal 

◦ 8 à 15 : TOC léger 

◦ 16 à 23 : TOC modéré 

◦ 24 à 31 : TOC sévère 

◦ 32 à 40 : TOC très sévère 

 

En annexe du présent travail se trouve un modèle de cette échelle. 

 

• l’inventaire des obsessions et compulsions OCI (Obsessive Compulsive Inventory) 

(30) : auto questionnaire inspiré de la Y-BOCS, rapide (réalisable en quelques 

minutes, destiné à réduire le caractère chronophage de la mesure, et la redondance des 

questions). 
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• l’inventaire de Padoue (The Padua Inventory) (31) permet d’évaluer les obsessions et 

les compulsions externes (gestuelles : lavage et vérification) et mentales. 

 

Ces échelles disposent pour certains de versions adaptées à l’évaluation diagnostique 

et de sévérité du TOC chez l’enfant/l’adolescent (Child Y-BOCS, The obsessive Compulsive 

Inventory – Child Version). 

 

 De nombreuses autres échelles sont à disposition des praticiens. Leur utilité clinique 

est considérable, sachant que le TOC reste un trouble sous diagnostiqué. Elles permettent de 

progresser dans l’évaluation et orientent la prise en charge thérapeutique. (32,33) 

 

d. Catégories et sous types de TOC 

 

 Le TOC est une maladie très hétérogène sur le plan clinique : les symptômes diffèrent 

grandement d’un patient à l’autre, à travers leur thématique notamment. Ces variabilités 

suggèrent l’absence de modèle physiopathologique unique.  

 

 Une approche dimensionnelle permet de classer les symptômes obsessionnels-

compulsifs selon leurs catégories (34,35) : 

 

Obsessions Compulsions 

Agressives, sexuelles, religieuses, somatiques Vérification 

Symétrie, exactitude Comptage, répétition, ordre 

Contamination Lavage, nettoyage 

Thésaurisation Accumulation, collection 

Diverses  

Tableau 2 : Catégories de symptômes obsessionnels et compulsifs. 

 

 La clinique du TOC apparaît différente selon l’âge, notamment en raison des 

différences d’insight (dépendant du développement cognitif) ; par exemple, on retrouve plus 

d’obsessions à thématiques sexuelles/religieuses/somatiques chez les adolescents (36). Ces 
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thématiques présentent un intérêt pour la prise en charge : on observe différentes réponses 

thérapeutiques selon la dimension symptomatologique prédominante (37). 

  

On peut également classer les TOC selon la prédominance des obsessions, des 

compulsions. On parle de forme mixte quand il y a autant d’obsessions que de compulsions. 

   

e. TOC et cognition 

 

Les fonctions cognitives regroupent un ensemble de processus mentaux permettant à 

un individu de communiquer, accumuler des connaissances, se souvenir, interagir avec 

l’environnement. Elles comprennent :  

 l’attention 

 les fonctions exécutives (raisonnement, jugement, planification…) 

 la mémoire 

 le langage 

 les gnosies (identification de stimuli via les sens – perception de l’environnement) 

 les praxies (exécution de mouvements simples volontaires ou d’une séquence de 

mouvements) 

 

Le cortex orbito-frontal (COF) a un rôle important dans bon nombres de ces fonctions, 

qui sont impliquées dans la physiopathologie du TOC. Cette partie du cerveau serait une 

interface de régulation cognitive, émotionnelle et comportementale. 

 

Sur le plan cognitif, le TOC serait la conséquence de multiples erreurs d’appréhension 

ou d’interprétation de l’environnement, à l’origine de pensées récurrentes anxiogènes, dont 

les stratégies de neutralisation ne font que renforcer leur répétition. Cela entraîne des 

difficultés dans les prises de décision (via la capacité diminuée à choisir entre une information 

pertinente et une qui ne l’est pas), les fonctions attentionnelle et exécutives en sont perturbées. 

 

f. Diagnostics différentiels et comorbidités 

 

 L’hétérogénéité du TOC lui vaut d’être parfois confondu avec d’autres troubles 

psychiques. De plus, les patients évoquent facilement une anxiété, une humeur triste, mais 
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apparaissent réticent à parler de leurs « manies ». Ainsi, sans un entretien orienté, la 

symptomatologie peut passer inaperçue. 

 

Les principaux diagnostics différentiels sont les suivants :   

• troubles de l’humeur (épisode dépressif caractérisé - EDC principalement, avec 

ruminations persistantes pouvant mimer les obsessions) 

• troubles anxieux (trouble panique, trouble anxieux généralisé) 

• schizophrénie (les symptômes obsessionnels/compulsifs peuvent être induits par les 

antipsychotiques) (38) 

• trouble de la personnalité obsessionnelle compulsive (avec des préoccupations liées à 

l’ordre, au perfectionnisme, en l’absence d’obsessions/compulsions) 

• tics ou syndrome de Gilles de la Tourette (les mouvements stéréotypés n’ont pas 

vocation à neutraliser l’anxiété résultant d’une obsession) 

• troubles des conduites alimentaires 

• état de stress post traumatique 

 

Il existe une corrélation positive significative entre le nombre de comorbidités et la 

sévérité de la maladie. Une fois le diagnostic de TOC posé, le clinicien doit s’astreindre à 

rechercher tous les diagnostics différentiels cités plus haut, car ils peuvent se développer 

conjointement au TOC. Le traitement des comorbidités est en effet un élément déterminant 

dans la prise en charge de patients souffrant de TOC (39). 

 

 Sur le plan clinique, on observe peu d’occurrences d’obsessions sans compulsions (et 

l’inverse se vérifie aussi), ce qui peut permettre de différencier un TOC d’autres pathologies 

psychiques avec pensées obsédantes (autres troubles anxieux, épisode dépressif avec 

ruminations au premier plan), ou comportements répétitifs (trichotillomanie, grattage...) (40). 

 

 Les comorbidités sont la règle plutôt que l’exception dans le TOC. De nombreux 

patients suivis pour un TOC remplissent les critères diagnostiques pour un autre trouble 

anxieux, un trouble de l’humeur, ou de personnalité. Elles impactent la réponse thérapeutique 

(réponse atténuée et/ou retardée). Les plus fréquentes sont : 

 

• l’anxiété, les troubles anxieux (trouble panique, phobie sociale) (41) 
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• les troubles de l’humeur (trouble dépressif et trouble bipolaire) (42) 

• le trouble du contrôle des impulsions 

• les addictions 

 

 Elles représentent un des facteurs de risque de conduites suicidaires (avec la sévérité 

des symptômes anxieux et dépressifs associés, la sévérité du TOC, les antécédents personnels 

de tentative de suicide) (43). 

 

 Le nombre de comorbidités associées serait corrélé positivement à la sévérité du 

TOC(6). Une intervention conjointe sur l’ensemble des troubles est nécessaire. La présence 

d’un TOC motive en général l’augmentation de la posologie des antidépresseurs, le recours 

aux stratégies de potentialisation (utilisation d’antipsychotique(s) par exemple) (44). 

 

g. TOC secondaire 

 

Une symptomatologie obsessionnelle et compulsive peut être retrouvée dans d’autres 

cadres nosographiques : dans ce cas le TOC est transitoire, il apparaît de manière 

concomitante à une pathologie infectieuse, inflammatoire, neurologique, traumatique… 

Comme tout trouble psychique supposé, l’anamnèse et l’examen clinique doivent être 

rigoureux. Il faut effectuer un bilan somatique complet à la recherche d’une organicité 

(biologie standard voire orientée, imagerie cérébrale, dépistage de toxiques urinaires…). 

 

Sur le plan neuro-immunologique, certaines inflammations du système nerveux central 

induisant des altérations des ganglions de la base se traduisent cliniquement par des 

symptômes de TOC (45) : 

 

- la chorée de Sydenham,  

- le trouble neuropsychiatrique auto-immun par infection à streptocoques 

 

Certaines formes d’épilepsies, notamment temporales, apparaissent associées (sans 

que l’on puisse déterminer le lien de causalité) au TOC. Des anomalies paroxystiques à 

l’EEG, communes aux deux pathologies, ont été identifiées. Le lobe temporal étant entre 
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autres impliqué dans le traitement des informations visuelles, du vécu des émotions, son rôle 

dans la genèse de TOC est à explorer. 

 

En fonction des atteintes neurologiques imputables à la pathologie initiale, le 

traitement de celle-ci permet en général l’amendement des TOC. 

 

Certains traitements peuvent induire des symptômes obsessionnels et compulsifs, par 

exemple les antipsychotiques de seconde génération : une récente méta analyse rapporte des 

cas de TOC iatrogéniques chez des patients schizophrènes, après introduction de Clozapine, 

Olanzapine, Rispéridone notamment ; le rationnel s’appuierait sur le fort potentiel anti 

sérotoninergique de ces molécules (antagonisme des récepteurs 5HT2A et 5HT2C) associé à 

l’effet anti-dopaminergique. Ces récepteurs étant retrouvés de manière importante au niveau 

des ganglions de la base (38). L’Amisulpride et l’Aripiprazole n’induisent que très rarement 

des symptômes obsessionnels et compulsifs. (38) 

 

La variante comportementale de la démence fronto temporale est fréquemment 

associée à des comportements répétitifs, des idées obsessionnelles. Cependant, le caractère 

anxiogène, égo dystonique, n’est pas rapporté par les patients. Ces troubles relèveraient plutôt 

de la désinhibition (46). 

 

h. TOC et état de stress post traumatique 

 

L’état de stress post traumatique (ESPT) résulte d’une exposition à un traumatisme 

(confrontation avec la mort, menace de mort, blessure grave, violence sexuelle) directe ou 

indirecte. Les principaux symptômes comprennent :  

 

- des pensées intrusives, répétitives, involontaires, voire des rêves (reviviscences) au 

sujet de l’évènement traumatisant 

- des réactions dissociatives 

- des conduites d’évitement 

- des symptômes dépressifs 
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La clinique de l’ESPT ressemble en partie à celle du TOC (notamment avec les 

pensées intrusives, envahissantes, les comportements ritualisés afin d’assurer une certaine 

sécurité, un apaisement).  (47) 

Dans certains cas, les symptômes de TOC se développent après un ESPT. Ces patients 

auraient moins de comorbidités psychiatriques autres (thymiques, anxieuses) que lorsque le 

TOC était antérieur à l’ESPT. (48) 

i. Tics 

 

Les Tics moteurs sont des mouvements soudains, brefs, involontaires, dont le caractère 

intense et inapproprié est remarquable. Sont parfois concomitants des tics vocaux (raclement 

de gorge, cris, grognement…). Décrits principalement chez les enfants, ils sont le plus 

souvent bénins et transitoires. Ils sont fréquemment associés à des TOC, dans la maladie de 

Gilles de la Tourette (prévalence estimée entre 0,1 et 1% de la population générale en France).  

 

Ces 2 pathologies sont intriquées, car des TOC sont présents chez 28 à 68% de 

patients présentant des tics, et les tics sont présents chez environ 20% des patients souffrant 

de TOC. (49) Il peut être difficile de distinguer des compulsions et des tics complexes, de 

surcroît chez les enfants, dont les aspects émotionnels et cognitifs sont moins bien rapportés.  

 

Les tics ne seraient associés à aucune anxiété, contrairement aux compulsions (dont le 

but est de soulager l’anxiété liée aux pensées intrusives obsessionnelles) (50). Le traitement 

des tics utilise des neuroleptiques, et les associations médicamenteuses sont de pratique 

courante. En cas de troubles associant tics et des TOC, l’association de neuroleptiques et 

d’ISRS ou de tricycliques est conseillée (51). 

 

3. Thérapeutique 

a. Soins proposés  

 

 Le délai moyen entre le début des troubles et la prise en charge thérapeutique 

(diagnostic et traitement) varie de 6 à 8 ans, voire 11 ans (52,53). Cette longue période de 

maladie non traitée peut influencer l’évolution au long cours. Environ 40 à 60% des patients 
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ne répondent que partiellement voire pas du tout à la 1ère ligne thérapeutique (54,55). Des 

stratégies de potentialisation, voire de neurostimulation sont maintenant d’utilité courante 

dans la prise en charge de patients résistants aux traitements de première ou seconde intention. 

 

Les différentes options thérapeutiques actuelles utilisées dans le TOC sont (56) :  

 

- Traitement psychothérapeutique :  

◦ la thérapie cognitivo-comportementale (TCC), doit être utilisée en 1ère intention 

ou lors d’une potentialisation d’un traitement pharmacologique. 

 

- Traitements pharmacologiques : 

◦ antidépresseur inhibiteur de la recapture de la sérotonine, sélectif (ISRS) ou 

non (Clomipramine) : la Clomipramine aurait une efficacité supérieure aux ISRS, 

mais, considérant son profil de tolérance, on préférera la prescription d’ISRS 

(Sertraline, Fluoxétine, Escitalopram...). 

 

◦ antipsychotiques atypiques: en cas de réponse partielle ou d’échec des 

antidépresseurs, le traitement peut être potentialisé par la Rispéridone, 

l’Halopéridol, l’Aripiprazole. 

 

◦ d’autres agents peuvent ensuite être utilisé en cas de résistance : Ondansétron, 

Mirtazapine, Glutamatergiques, Riluzole, Mémantine, Anti convulsivants 

(Topiramate, Lamotrigine). 

 

- Stimulation magnétique transcrânienne répétitive (rTMS) :  

◦ technique permettant de stimuler le cortex cérébral de manière non invasive, via 

une bobine produisant un champ magnétique bref et intense à la surface du scalp ; 

cela entraîne une dépolarisation des axones des neurones corticaux (modification 

de l’excitabilité d’une zone). 

 

- Stimulation transcrânienne à courant continu (tDCS) (57,58) :  
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◦ technique de stimulation cérébrale non invasive à l’aide de 2 bobines induisant un 

courant électrique de quelques milliampères pour moduler l’excitabilité des 

neurones de la zone visée.  

 

- Neurochirurgie fonctionnelle (stimulation cérébrale profonde, ou Deep Brain 

Stimulation - DBS - développée ci-après  ) ou lésionnelle (ablative) (59)  

Sur le plan purement pratique, le traitement du TOC vise surtout à améliorer la qualité 

de vie du patient (par exemple, réduite la durée des rituels).  

 

Sur le plan clinique, l’évaluation de l’efficacité du traitement s’appuie sur une échelle 

standardisée, chez un patient dont la posologie du traitement est optimale, après une période 

assez longue (3 mois) ; le taux de réponse est défini comme suit (60) : 

 

Étape de réponse Terme Description clinique 

I Guérison Absence de pathologie, score < 8 à la Y-BOCS 

II Rémission Score < 16 à la Y-BOCS 

III Réponse complète Score Y-BOCS diminué d’au moins 35% 

IV Réponse partielle 25 à 35% de diminution du score Y-BOCS 

V Non réponse Moins de 25 % de réduction du score Y-BOCS 

VI Rechute Résurgence symptomatique après 3 mois de 

traitement adéquat 

VII Résistant/réfractaire Aucune amélioration voire dégradation clinique 

malgré les thérapeutiques engagées 

Tableau 3 : Taux de réponse en fonction du score à la Y BOCS, et de l’état général. 

 

En fonction du résultat, le clinicien pourra proposer au patient de changer de 

traitement, d’utiliser l’une des stratégies de potentialisation précédemment évoquées, etc… 

 

Une fois la réponse complète voire la rémission obtenue, il est conseillé de poursuivre 

le traitement à la dose maximale pendant au moins 1 an avant d’envisager de le réduire (et ce 



 

39 

 

de manière très progressive). Sans ces précautions, une rechute est à craindre. L’observance 

médicamenteuse des patients avec un TOC est satisfaisante, et ce malgré les posologies 

élevées (et un nombre important de comprimés) et les effets secondaires résultants (nausées, 

prise de poids, somnolence, trouble de la libido par exemple). L’amélioration du 

fonctionnement global est telle qu’ils sont parfois réticents à diminuer les doses après 

consolidation (au moins 1 an). 

 

b. Facteurs influençant la réponse au traitement 

 

Le pourcentage de patients non répondeurs aux premiers traitements introduits étant 

significativement élevé, il est intéressant de rechercher d’éventuels facteurs de résistance 

thérapeutique. L’étude du registre de l’AFTOC (Association Française des TOC) met en avant 

les caractéristiques suivantes (61) : 

 

- Age > 40 ans 

- Evolution de manière lente et continue 

- Aggravation sous ISRS 

- Hospitalisation en milieu psychiatrique 

- Plusieurs comorbidités  

 

c. Algorithme de prise en charge du TOC résistant 

 

            Les stratégies thérapeutiques du TOC sont similaires à celles du trouble dépressif 

unipolaire. En théorie, la TCC devrait être prioritaire en cas de TOC léger (YBOCS comprise 

entre 8 et 15/40), voire associée toutes les prises en charges. Néanmoins cette pratique 

apparaît encore sous utilisée (faible démographie des thérapeutes habilités).  

 

            Au niveau pharmacologique, on préférera en première intention la prescription 

d’ISRS, avec augmentation progressive des doses jusqu’à obtention d’une réponse complète. 

En cas d’échec d’un premier traitement antidépresseur, plusieurs stratégies s’offrent au 

psychiatre : soit l’essai d’un autre ISRS, soit le switch pour la Clomipramine, soit 

l’association Clomipramine ISRS (en se méfiant toujours des interactions possibles). Les 

inhibiteurs de la monoamine oxydase sont également une option. Si ces étapes n’entraînent 
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pas une amélioration suffisante de la qualité de vie, on pourra associer un traitement 

antipsychotique à faible dose, un 2
ème

 antidépresseur, d’autres agents potentialisateurs (voir 

ci-dessus). Le lithium peut également être associé. 

 

            Par la suite, si tous les traitements médicamenteux et psychothérapeutiques atteignent 

leurs limites, les techniques de stimulation cérébrale ou de neurochirurgie évoquées ci-dessus 

sont à considérer. C’est le traitement le plus efficace, mais dont l’accès est restreint en raison 

des potentielles complications du geste, et à distance du geste. 

 

            Contrairement à la dépression, l’électro-convulsivothérapie (ECT) n’a pas encore 

démontré une efficacité suffisante dans la prise en charge de TOC résistant au traitement 

médicamenteux (62). 

 

d. Concernant la stimulation cérébrale profonde 

 

La stimulation cérébrale profonde consiste en l’implantation stéréotaxique (procédé 

neurochirurgical) d’électrodes dans des structures cérébrales sous corticales. Les électrodes 

sont connectées par un câble sous cutané à un générateur électrique permettant d’appliquer en 

continu à la structure cible un courant à haute fréquence (80-150 Hz). Le principe est similaire 

à celui du pace maker. L’objectif est la neuromodulation de l’activité pathologique de la 

boucle cortico sous corticale.  

 

Les cibles concernées dans le traitement de TOC sont le thalamus, le noyaux sous 

thalamique, le noyau accumbens (63). Elles sont déterminées au préalable par une IRM 

cérébrale avec repères tridimensionnels. Le placement des électrodes s’effectue en général 

chez un patient éveillé bénéficiant d’une anesthésie locale, afin de pouvoir évaluer le 

retentissement en direct de la mise en service des électrodes. Un contrôle IRM est effectué à 

chaque étape de l’opération. 

 

Le système est activé quelques semaines après l’opération, attendant ainsi la 

résorption d’un éventuel œdème cérébral local, fréquent lors d’interventions de ce type. Une 

adaptation des traitements médicamenteux et du matériel implanté est possible dès la première 

année. La surveillance sera particulièrement attentive aux infections. Les électrodes doivent 
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être, autant que possible, laissées en place. En cas d’infection du boîtier de stimulation, celui-

ci peut être temporairement retiré, en attendant l’efficacité des antibiotiques. Le patient devra 

toujours conserver sur lui une carte mentionnant l’intervention réalisée et le matériel 

implanté. Il ne pourra plus réaliser d’IRM sauf avis favorable d’un neurologue averti. 

 

 

Figure 3 : Exemple de repérage visuo-spatial avant l’implantation d’électrodes. 

(64) 

 

L’effet de la stimulation est réversible (contrairement aux chirurgies ablatives 

pratiquées auparavant). Les complications sont rares, de 1-2 % pour l’hémorragie 

intracérébrale à 3-4 % pour les infections, pouvant nécessiter le retrait du matériel.  On 

observe 60% de patients répondeurs (65). 

 



 

42 

 

Cette technique a été mise au point dans les années 1980 par une équipe de 

neurochirurgiens français. Son coût initial paraît impressionnant (plusieurs dizaines de 

milliers d’euros), mais diminue ensuite à chaque nouvelle année de surveillance (moins de 

7000€ par an selon la Movement Disorder Society). 

 

 

Figure 4 : Electrodes de stimulation cérébrale profonde, fixées au crâne puis 

reliées via un câble sous cutané. 

 

e. Neurochirurgie et radiochirurgie dans le TOC 

 

Les opérations de neurochirurgie ablative, développées depuis les années 40, 

comprennent (en ce qui concerne les TOC pharmaco-résistants, voire résistants à la DBS) : la 

cingulotomie antérieure, la capsulotomie antérieure bilatérale, la tractotomie subcaudée (66). 

Désormais, la radiochirurgie représente une alternative intéressante pour le traitement des 

https://www.google.fr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwjGmNS8waLhAhUF4OAKHRWeDQgQjRx6BAgBEAU&url=https://www.lesechos.fr/10/03/2014/LesEchos/21643-045-ECH_la-stimulation-cerebrale-profonde-a-l-assaut-de-la-psychiatrie.htm&psig=AOvVaw03zyx3Kkihb1NXxCCteQv7&ust=1553782616250191
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patients souffrant de TOC depuis plusieurs années, ayant épuisé toutes les alternatives 

thérapeutiques (67). Cette technologie, développée initialement en guise de traitement loco 

régional de cancer intracrânien, consiste en la délivrance ciblée de rayons dans une région 

cérébrale. C’est une chirurgie sans scalpel. En ce qui concerne les TOC, l’appareil utilisé 

(« Gamma Knife ») cible le cortex cingulaire antérieur (voir schéma ci-après).   

 

 

 

Figure 5 : Cibles de la neurochirurgie dans le TOC. (68) 

 

On observe pour l’instant un taux de réponse impressionnant, allant de 60 à 70% selon 

les études avec des effets indésirables rares mais significatifs (œdème nécessitant une 

prescription de corticoïdes, kystes sur le long terme, radionécrose) (69).   

 

4. TOC et répercussions socio professionnelles 

 

a. Environnement familial  

 

Les familles peuvent participer de manière directe (rassurer, aider à l’accomplissement 

des rituels) ou indirecte (modification des habitudes familiales, abandon de certaines activités, 

changement des horaires de travail par exemple) aux TOC du patient. 88% d’entre elles 

seraient impliquées, dans le but de réduire l’anxiété de leur proche. (70)  Cette attitude de 

l’entourage d’un patient atteint de TOC est qualifiée de comportement d’accommodation. 

Cela favorise les symptômes, car le patient ne se sent plus obligé de se cacher et fait moins 

d’efforts pour résister à ses obsessions/compulsions. 

 

https://www.google.fr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&ved=2ahUKEwjZw5SFnvriAhWB2eAKHZqmB8YQjRx6BAgBEAU&url=https://www.nature.com/articles/s41380-018-0054-0&psig=AOvVaw37cAwrleJQKjuGP9B4UF1y&ust=1561194624316546
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L’importance de l’accommodation familiale serait liée à la sévérité des TOC et à la 

mauvaise réponse aux traitements. (71)  La prise en charge des patients passe aussi par 

l’éducation de l’entourage vis-à-vis de la maladie.  

 

b. Scolarité  

 

Les TOC peuvent être repérés en milieu scolaire. Certains signes sont assez 

évocateurs.   

Par exemple :  

 

- un cahier très propre/soigné (pages recommencées à plusieurs reprises),  

- des devoirs faits au crayon (pour pouvoir gommer, refaire),  

- l’alignement des objets sur le bureau,  

- des retards fréquents (en cours, ou pour rendre un devoir),  

- lenteur (relectures de consignes, poser plusieurs fois les mêmes questions), 

- une fatigue inhabituelle par rapport aux autres enfants du même âge (épuisement à 

cause des vérifications) 

- des difficultés attentionnelles (l’enfant n’écoute pas totalement car envahis par ses 

pensées obsessionnelles) 

- un travail peu efficient (l’élève semble beaucoup travailler, voire se surinvestit mais 

les notes ne suivent pas) 

 

Ces particularités sont souvent mal vécues par l’enfant, qui en a honte, finissant par se 

mettre à l’écart, jusqu’à ne plus vouloir aller à l’école. Pour éviter une désadaptation 

psychosociale (via le décrochage scolaire précoce), il apparaît important de sensibiliser le 

corps enseignant au dépistage de ces troubles. Des aménagements simples peuvent permettre 

de poursuivre une scolarité normale : alléger les devoirs, allouer du temps supplémentaire 

pour les contrôles, etc. Ces mesures, si elles fonctionnent, doivent être temporaires. L’enfant 

est alors exposé peu à peu au rythme scolaire standard. Dans les cas où les enfants/adolescents 

n’auraient pas été dépistés assez précocement, les études secondaires apparaissent 

difficilement accessibles du fait des difficultés organisationnelles, cognitives, et du parcours 

scolaire primaire perturbé. Cela peut inciter les patients à consulter. La mise en place d’un 

traitement efficace peut permettre de restaurer les fonctions cognitives et permettre le bon 
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déroulement de la scolarité. Ce d’autant que les antidépresseurs ont un effet pro cognitif 

avéré. 

 

c. Travail  

Le handicap occasionné par la pathologie - via le perfectionnisme, la rigidité 

organisationnelle, la difficulté à gérer les imprévus - que nous rapportent les patients atteints 

de TOC, pourrait être pourvoyeur de surmenage. Une perte de temps considérable – par la 

réalisation des rituels notamment -  peut élargir les horaires de présence au bureau, et 

favoriser un épuisement général. La plupart des sujets expliquent se sentir grandement 

soulagés en vacances, car « libérés » de leurs contraintes habituelles, voire éloignés de leur 

environnement familier (celui dans lequel ils ont leurs vérifications par exemple). Jusqu’à 

présent, peu d’études se sont intéressées à la prévalence du burnout chez les patients 

obsessionnels. 

 

D’un autre côté, le TOC peut être un atout dans certains corps de métier 

particulièrement exigeants, ou le surinvestissement personnel est alors valorisé. Aussi, la 

notion de « workaholism » a émergé récemment. Elle fait référence au besoin incontrôlable de 

travailler constamment (une sorte d’addiction au travail). Plusieurs définitions sont 

proposées ; l’une d’elles s’appuie sur 2 dimensions principales : le fait d’être obsédé par son 

travail, et, pour conséquence, le fait de travailler compulsivement (72). 

 

d. Grossesse  

Au même titre que d’autres pathologies – mentales ou somatiques – la période de 

grossesse et de post partum sont à risque de développer ou décompenser les TOC. Cette 

manifestation de la maladie aurait certaines spécificités (73) :  

 

- développement durant la grossesse ou dans les jours suivant l’accouchement,  

- obsessions à thématiques de contamination/violence/phobies d’impulsion/perte… 

- compulsions type lavages répétés/vérifications 

- conduites d’évitement du nouveau-né 

- symptômes dépressif co occurrents 

- pas de symptômes psychotiques associés (sauf antécédents connus) 
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Les phobies d’impulsion centrées sur le nouveau-né ne sont pas pathognomoniques du 

TOC en période de post partum. Elles ont été largement décrites dans la dépression du post 

partum et dans la psychose puerpérale. Certaines mères naïves de troubles psychiques en 

rapportent. Au total, environ 8,5 femmes sur 10 en feront l’expérience (74). Aussi faut-il y 

être attentif afin de distinguer des pensées intrusives courantes et des obsessions. L’arrivée 

d’un enfant peut perturber le sommeil, créer un sentiment d’envahissement, amenant parfois 

les parents à avoir des pensées négatives. Ces idées sont la plupart du temps vite critiquées 

puis rejetées (75). Ces obsessions ne seraient pas liées à une plus forte incidence de passage à 

l’acte hétéro-agressif sur l’enfant.  

 

Malgré la fréquence importante du TOC durant la grossesse ou pendant le post 

partum, peut de données sont disponibles quant à leur prise en charge médicamenteuse 

pendant cette période. Il n’y a pas encore de conférence de consensus à ce sujet. Néanmoins, 

les traitements de 1
ère

 intention (outre la thérapie cognitivo-comportementale) restent les 

antidépresseurs inhibiteurs de la recapture de la sérotonine, dont les études confirment la 

bonne tolérance pendant la grossesse. Les stratégies de potentialisation du traitement à l’aide 

d’antipsychotiques de seconde génération peuvent être utilisées pendant la grossesse. Les 

prises en charge se faisant au cas par cas. 

 

5. TOC et qualité de vie 

 

L’impact fonctionnel en cas de TOC est une donnée importante à considérer lors de la 

prise en charge : du fait des idées envahissantes, avec troubles de concentrations associés, 

distractibilité, et de la perte de temps entraînée par les compulsions, les patients peinent à 

maintenir une vie socio professionnelle stable. La rigidité, les retards, le manque de 

spontanéité, sont souvent mal compris et donc mal perçus par l’entourage familial ou 

professionnel. Cela peut générer encore plus d’anxiété et aggraver la pathologie initiale (en 

termes de sévérité et de comorbidités). 

 

De plus en plus d’études comparent la qualité de vie de ces patients par rapport aux 

sujets sains (voire même par rapport à d’autres pathologies psychiatriques). Il apparaît qu’en 

cas de TOC, celle-ci diminue significativement par rapport à un sujet naïf (76). 
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La qualité de vie est définie par l’OMS comme « la perception qu’a un individu de sa 

place dans l’existence, dans le contexte de la culture et du système de valeurs dans lesquels il 

vit, en relation avec ses objectifs, ses attentes, ses normes et ses inquiétudes. Il s’agit d’un 

large champ conceptuel, englobant de manière complexe la santé physique de la personne, son 

état psychologique, son niveau d’indépendance, ses relations sociales, ses croyances 

personnelles et sa relation avec les spécificités de son environnement ».(77) 

 

L’âge de début des TOC aurait une influence sur ces paramètres (les femmes – avec en 

général un début plus tardif des TOC - sont plus susceptibles d’être en couple par exemple). 

Le mode de vie (notamment en couple/famille) ne semble pourtant pas être un facteur 

protecteur (femmes atteintes de TOC sont plus sensibles à la dépression et au suicide comparé 

aux hommes). La nature des obsessions et compulsions jouerait également un rôle concernant 

l’impact fonctionnel et donc, par extension, la qualité de vie (78). De même, le nombre de 

comorbidités aurait une corrélation positive avec la diminution de la qualité de vie (79,80). 

 

Aussi peut-on comprendre qu’un traitement, même s’il n’entraîne qu’une rémission 

partielle, peut grandement soulager les patients. Ceux-ci sont parfois amplement satisfaits dès 

les premiers bénéfices thérapeutiques (gain de temps surtout, du fait de la diminution des 

rituels). 

 

Du soutien existe pour les patients souffrant de TOC. L’association Française de 

personnes souffrant de Troubles Obsessionnels et Compulsifs (AFTOC), créée en 1992 par un 

patient, regroupe des malades, ex-malades, proches de malades (familles, amis), médecins 

sympathisants. Ses objectifs sont : 

 

- apporter un soutien aux patients et à leur proches, via une information sur les TOC 

(meilleure compréhension de la maladie),  

- transmettre les témoignages des adhérents, mettre en relation les « nouveaux » patients 

avec des thérapeutes,  

- informer largement le public tout venant et les professions médicales, afin d’améliorer 

le dépistage des TOC, 

soutenir la recherche (et informer les patients des perspectives thérapeutiques) 
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a. Fonctionnement global 

 

Des échelles simples permettent d’évaluer objectivement la qualité de vie des patients, 

l’efficience de leur fonctionnement. Cela permet entre autres d’évaluer l’efficacité du 

traitement instauré, la significativité de l’amélioration clinique le cas échéant. Même si le 

score à la Y BOCS diminue significativement, ce n’est pas le seul critère à considérer. 

 

Les critères explorés comprennent :  santé physique, santé mentale, estime de soi, 

santé sociale, santé au travail. Un exemple d’échelle d’évaluation global du fonctionnement 

est joint en annexe de ce travail. 

 

b. TOC et suicide 

 

Comme la plupart des maladies mentales, le TOC est associé à un risque de suicide 

plus élevé que dans la population générale. Le risque de tentative de suicide serait 5 fois plus 

élevé, et le risque de décès par suicide serait multiplié par 10 (81). 

 

Néanmoins, le phénomène n’ayant pas encore été largement étudié, la prévalence est 

variable selon les études, et probablement sous-estimée (surtout chez les patients avec un 

TOC pur, sans comorbidité psychiatrique). Certains facteurs précipitants ont cependant été 

identifiés :  

- Le sexe féminin (plus de tentatives de suicide, mais moins de décès par suicide que les 

hommes, comme dans les autres pathologies psychiques) 

- Antécédent personnel de tentative de suicide 

- Une comorbidité psychiatrique 

 

L’évaluation du risque suicidaire peut s’avérer difficile en fonction de la thématique 

des idées obsessionnelles. Le clinicien doit comprendre la différence entre obsessions 

suicidaires et idées suicidaires avec potentiel passage à l’acte auto agressif (82) : 
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Idées suicidaires - TOC Idées suicidaires – EDC 

- Récurrentes, persistantes, intrusives, 

pensées indésirables 

- A l’origine d’un stress, égo 

dystoniques, 

- En lien avec des compulsions 

- Evitement des pensées suicidaires, 

absence d’antécédent de conduites 

suicidaires 

- Demande d’aide 

- Congruentes à l’humeur 

- Non considérées comme intrusives 

en général, ne sont pas toujours à 

l’origine d’un stress 

- Ne sont pas liées à des compulsions 

- Pas ou peu d’évitement 

Tableau 4 : Particularités des idées suicidaires dans le TOC. 

 

c. TOC et violence 

 

L’amalgame entre dangerosité et troubles mentaux est fréquent, surtout au sujet de 

patients schizophrènes. En ce qui concerne le trouble obsessionnel compulsif, les pensées 

obsessionnelles ne doivent pas être confondues avec une volonté hétéro agressive (le plus 

souvent, quand des pensées intrusives violentes sont présentes, elles sont à l’origine d’un 

passage à l’acte suicidaire (83)). 

 

Les obsessions à thème agressif répertoriées dans la Y BOCS concernent surtout la 

peur de laisser échapper des insultes/propos inappropriés, la peur de faire du mal aux autres 

ou à soi-même, les pensées à thématique sexuelle. Une échelle d’hétéro évaluation 

spécialement adaptée à cette dernière thématique a été développée (84) : la Sexual Orientation 

Obsessive Compulsive Scale. Ces obsessions concernant la sexualité sont généralement mal 

vécues par les patients, qui sont conscients de leur caractère inapproprié et les critiquent 

facilement.  Le profil des patients expérimentant ces symptômes serait : un début précoce des 

TOC, avec apparition des obsessions à thématique agressive/sexuelle lors de la puberté. Il n’y 

aurait pas plus d’hommes que de femmes avec ce genre de pensées intrusives (85). La 

présence de tels symptômes ne serait pas liée à un risque accru de passage à l’acte en terme 

d’agressions sexuelles (86). 
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6. La dépression et le trouble obsessionnel compulsif 

a. Généralités sur la dépression unipolaire 

 

La dépression est un trouble de l’humeur dont souffrent quelques 300 millions de 

personnes dans le monde selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) : d’après les 

données épidémiologiques, 1 personne sur 5 souffrira de dépression au cours de sa vie. On 

distingue plusieurs types d’épisodes dépressifs caractérisés selon leur intensité, récurrence, 

mais le diagnostic clinique est réalisé à partir des symptômes suivants : 

D’après la classification CIM 10 D’après la classification DSM 

Présence d’au moins 2 de ces 3 symptômes 

clefs :   -    Humeur dépressive 

- Diminution marquée de l’intérêt ou 

du plaisir 

- Réduction de l’énergie, augmentation 

de la fatigabilité 

Au moins 1 symptôme clef parmi : 

 

- Humeur dépressive 

- Perte d’intérêt ou de plaisir 

Au moins 1 des 7 symptômes suivants :  

- Perte de la confiance/de l’estime de 

soi 

- Sentiment injustifié de culpabilité 

excessive ou inappropriée 

- Pensées de mort, idées suicidaires 

- Difficultés de concentration 

- Modification de l’activité 

psychomotrice (agitation ou 

ralentissement) 

- Perturbation du sommeil de n’importe 

quel type 

- Modification de l’appétit/du poids 

Un symptôme parmi :  

- Fatigue/perte d’énergie 

- Sentiment de dévalorisation ou de 

culpabilité excessive 

- Pensées de mort, idées suicidaires 

- Difficultés de concentration, ou 

indécision 

- Agitation ou ralentissement 

psychomoteur 

- Insomnie ou hypersomnie 

- Diminution ou augmentation de 

l’appétit/du poids 

Tableau 5 : Symptômes de l’épisode dépressif caractérisé selon la classification de la 

CIM-10 et la classification du DSM V. (87) 
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b. Liens entre dépression et TOC. 

 

De nombreux patients suivis pour un TOC développeront également un trouble de 

l’humeur. La prévalence du trouble dépressif sur la vie entière chez ces patients est 

considérable, représentant la comorbidité la plus fréquente. Cela impacte le traitement, 

puisque les patients suivis pour un TOC seul répondent mieux aux traitements que ceux avec 

un EDC (88). 

 

Les symptômes obsessionnels et compulsifs sont donc à rechercher chez tout patient 

évalué pour un EDC. Cette comorbidité se développe davantage chez les adultes et 

adolescents que chez le jeune enfant. De même, les formes de TOC à début précoce sont 

moins à risque de développer une comorbidité dépressive que les patients dont le trouble est 

apparu tardivement (89). 

 

La symptomatologie du TOC apparaît exacerbée lorsqu’une comorbidité dépressive 

est présente : la sévérité du trouble dépressif au début du suivi conditionne la sévérité du TOC 

(90). Cette association significative suggère des mécanismes physiopathologiques communs, 

encore mal connus à ce jour. Le facteur du handicap fonctionnel lié au TOC expliquerait en 

partie la survenue d’un EDC : les observations cliniques permettent d’affirmer que 

l’amélioration thymique est largement influencée par la diminution des symptômes 

obsessionnels et compulsifs (91). Certaines études d’imagerie fonctionnelle mettent en 

évidence des anomalies fonctionnelles communes (notamment au niveau du cortex cingulaire 

antérieur, du thalamus, du noyau caudé), que l’on ne retrouve pas lors de l’association des 2 

pathologies (92). 

 

c. Traitement de la dépression unipolaire. 

 

Le traitement d’un EDC comprend les options suivantes (93) :  

- Psychothérapie : dans le cadre d’un épisode dépressif d’intensité légère 

- Traitements pharmacologiques :  

o ISRS en 1
ère

 intention, puis switch avec un autre ISRS si échec ; autres 

antidépresseurs utilisés en 2
nde

 ou 3
ème

 intention (tricycliques, inhibiteurs 

de la monoamine oxydase) 
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o Potentialisation de l’effet antidépresseur par du Lithium, des 

antipsychotiques de 2
nde

 génération 

o Combinaison d’antidépresseurs, électro convulsivothérapie 

- Electro convulsivothérapie, neuro-stimulation (rTMS) 

o A noter que la réalisation d’ECT en cas de dépression sévère/résistante 

chez un patient implanté (pour stimulation cérébrale profonde) est possible 

(plusieurs cas ont été rapportés, dont un concernant un TOC) (94). 

 

Les molécules utilisées sont sensiblement les mêmes que dans la prise en charge d’un 

TOC, mais la posologie des antidépresseurs peut varier (plus élevées pour les TOC) (95).  

 

Antidépresseur  Posologie maximale - Dépression Posologie maximale – TOC 

Fluoxétine  60mg/j 80mg/j 

Paroxétine  60mg/j 100mg/j 

Escitalopram 20mg/j 40mg/j 

Tableau 6 : Exemples d’écarts de posologie des antidépresseurs utilisés dans la 

dépression / le TOC. 
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II. Etude pratique. 

1. Justification de l’étude 

 

Nous avons créé il y a 2 ans une consultation spécialisée pour les TOC au centre 

hospitaliser du Rouvray dans un double but :  

- faciliter l’accès aux soins de patients TOC qui sont réticents à consulter par les 

canaux classiques (à cause de la honte des symptômes ou de la peur d’être pris 

pour un fou par exemple), 

- dispenser des soins aux patients TOC résistants qui sont envoyés par des confrères 

psychiatres, médecins généralistes ou autres médecins spécialistes, 

Ce programme de soins spécialisés – C.T.TOC pour Centre de Traitement des TOC – 

est composé d’une équipe pluridisciplinaire regroupant : une équipe médicale, un cadre de 

santé, une équipe infirmière spécialisée dans l’organisation et la pratique des soins de recours 

(thérapie comportementale et cognitive, rTMS) et 2 psychologues spécialisées dans la TCC 

du TOC. 

 Il s’agit d’une étude de cohorte monocentrique sur les caractéristiques des patients 

atteints de TOC. 

Cette étude a été mise en place afin d’analyser les caractéristiques des patients que 

nous recevons à cette consultation et comparer les données à celles de la littérature. 

 

2. Objectif de l’étude 

a. Objectif  

 

L’objectif de cette étude est de constituer un registre en décrivant les caractéristiques 

socio démographiques, épidémiologiques, et cliniques des patients suivis pour un trouble 

obsessionnel compulsif à la consultation spécialisée pour les TOC du centre hospitalier du 

Rouvray. 
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Les données recueillies sont :  

- Les scores à la Y-BOCS, à l’échelle de dépression de HAMILTON, à l’échelle 

d’évaluation globale du fonctionnement (GAF pour Global Assessment Functioning 

scale) et à l‘échelle d’impressions cliniques globales (CGI pour Global Clinical 

Improvement) 

- Durée de maladie non traitée 

- Incidence de comorbidités (évaluée au test MINI) 

 

Ces données seront ensuite comparées à celles de la littérature existante (6–9). 

3. Caractéristiques de la recherche et sélection de la population étudiée : 

 

Le recrutement était effectué comme suit : les patients majeurs consultant à la 

consultation spécialisée pour les TOC du Centre Hospitalier de Rouvray pour la prise en 

charge de troubles obsessionnels compulsifs (en tant que diagnostic principal ou associé) ont 

été listés, puis contactés par téléphone, pour se voir proposer de participer à l’étude. Les 

échelles proposées sont habituellement réalisées en soin courant. 

 

Certains patients, consultant initialement pour un autre motif (trouble de l’humeur, 

anxiété…), dont l’examen clinique a révélé un TOC, ont également été inclus lorsqu’ils y 

étaient consentants. 

  

a. Critères d’inclusion 
 

- Diagnostic de troubles obsessionnels compulsifs selon les critères de la CIM-10 et du 

DSM V 

- Patient majeur 

- Patient capable de comprendre le français oral et écrit  

- Patient capable de donner son consentement libre et éclairé  

- Patient affilié à un régime de sécurité sociale 
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b. Critères d’exclusion 
 

- Patient non consentant. 

- Patient absent lors de 2 convocations, ou ayant refusé par téléphone 

- Diagnostic de schizophrénie, pathologie neurologique sévère. 

- Patient non affilié à un régime de sécurité sociale 

- Patient sous mesure de protection juridique 

 

4. Déroulement de la recherche 

a. Entretien de pré-inclusion 
 

L’entretien de pré-inclusion correspond à une consultation de suivi classique avec le 

médecin référent du patient. Le médecin s’assure des critères d’inclusion et de non inclusion. 

Le médecin informe le patient de l’étude en cours et lui explique son objectif, la 

méthodologie, le bénéfice attendu. Si le patient accepte d’y participer, le recueil de données 

anamnestiques et la passation d’échelles se font lors des consultations suivantes de soin 

courant (excepté pour le premier item de la CGI).  

Dans le cas où ces échelles auraient déjà été faites, elles sont renouvelées, afin que ce 

soit le même examinateur pour tous les tests effectués. 

b. Entretien d’inclusion 
 

Le premier entretien cible les informations suivantes : mode de vie, antécédents 

psychiatriques personnels et familiaux, anamnèse complète et détaillée sur le TOC, 

traitements antérieurs (médicamenteux, psychothérapeutiques, stimulation cérébrale…).  

 

c. Second entretien 
 

Un autre rendez-vous est pris pour la passation de plusieurs échelles d’évaluation 

clinique standardisées : la Y-BOCS, l’échelle de dépression de HAMILTON, l’échelle 

d’évaluation globale du fonctionnement (GAF pour Global Assessment Functoning) et 

l’échelle d’impressions cliniques globales (CGI pour Clinical Global Impressions). 
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La durée de l’entretien est estimée à 1h00 mais peut varier selon les patients. 

La Y BOCS est utilisée en pratique courante pour le diagnostic, l’évaluation de la 

sévérité de la pathologie, l’évaluation de l’efficacité du/des traitement(s). Simple d’utilisation, 

elle comporte 2 volets :  

- une liste d’obsessions et de compulsions classées par thèmes, fréquemment rapportées 

par les patients souffrant de TOC (on s’intéresse ensuite aux 3 principaux thèmes 

retrouvés) 

- un questionnaire évaluant l’envahissement psychique/physique du TOC en fonction de 

leur chronophagie, du degré de contrôle de l’individu sur ces troubles 

La note finale obtenue sur 40 indique :  

◦ 0 à 7 : absence de TOC 

◦ 8 à 15 : TOC léger 

◦ 16 à 23 : TOC modéré 

◦ 24 à 31 : TOC sévère 

◦ 32 à 40 : TOC très sévère 

 

L'échelle de dépression de Hamilton est à ce jour l'échelle de dépression la plus 

utilisée dans le monde. Elle est remplie dans les minutes qui suivent un entretien au cours 

duquel le clinicien cherche à mettre en évidence d'authentiques symptômes dépressifs. Les 

items de l'échelle sont cotés de 0 à 2 ou de 0 à 4. La note totale de la version à 17 items va de 

0 à 52. Les cotations de 0 à 4 correspondent respectivement à des symptômes : absents, 

douteux ou non significatifs, légers, moyens ou importants. Celles allant de 0 à 2 

correspondent à des symptômes : absents, douteux ou légers, manifestes ou sévères. La 

cotation repose sur les données de l'entretien ainsi que sur les phénomènes rapportés par le 

patient dans le cadre de l'épisode actuel au cours de la semaine écoulée.  

La GAF est une échelle numérique de DSM IV qui va de 0 à 100 et utilisée en pour 

évaluer le fonctionnement psychologique, social et professionnel d’un individu. 

La CGI - Impressions Cliniques Globales – consiste à l'évaluation ponctuelle de la 

gravité de la maladie, de l'amélioration globale et de l'index thérapeutique. Elle donne une 

idée générale mais valide de l'état du patient de même que du rapport bénéfice/risque des 
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psychotropes étudiés. Cette échelle n’est pas réservée à un type spécifique de pathologie et a 

l'avantage de s'adresser à la majorité des troubles mentaux. 

Le M.I.N.I. est un entretien diagnostique structuré, d’une durée de passation brève 

(moins de 20 minutes), explorant de façon standardisée les principaux troubles psychiatriques 

de l’Axe I du DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994). 

 

d. Sorties d’étude 
 

Les sorties d’étude sont considérées lors :  

- du retrait du consentement du patient 

- la non réalisation des 2 entretiens précédemment décrits 

 

e. Indemnisation du patient/contraintes de l’étude 
 

Il n’est pas prévu d’indemniser les patients participant à ce protocole car les 

contraintes sont minimes pour le patient, et les éléments évalués font partie du suivi ordinaire 

d’un patient souffrant de TOC. 

 

f. Evaluation de la sécurité 

 

Cette étude ne comporte aucun risque pour la santé. 

Etant donné que ces échelles peuvent être utilisées en pratique courante, la sécurité des 

participants n’est pas mise en jeu, et la constitution d’un comité de surveillance indépendant 

n’a pas été prévue. 

5. Statistiques  
 

Concernant la description des caractéristiques socio démographiques, 

épidémiologiques, et cliniques, des patients suivis au C.T.TOC, on utilisera les paramètres 

suivants : moyenne, écart-type, médiane, intervalle interquartile et valeurs extrêmes pour les 

caractéristiques de nature quantitative ; fréquence pour les caractéristiques qualitatives. 
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On effectuera des analyses univariées classiques pour comparer les données recueillies 

avec les résultats de la littérature.  

Le seuil habituel de 0,05 sera retenu pour les tests statistiques réalisés. 
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III. Résultats. 

 

1. Description de la population étudiée 

 

a. Caractéristiques épidémiologiques et cliniques 

Au total, 46 patients avec diagnostic de TOC et consultant au Centre Hospitalier du 

Rouvray ont été contactés pour participer à l’étude. 13 d’entre eux ont refusé par téléphone. 2 

n’ont pas honoré les rendez-vous. Ainsi, 31 patients majeurs – de 18 à 92 ans - ont été 

recrutés, entre juillet 2018 et février 2019. Parmi eux, 28 étaient auparavant suivis pour un 

TOC, 2 ont été diagnostiqués peu avant leur participation. Un des patients contactés a été 

exclu en raison d’une pathologie neurologique sévère : plusieurs traumatismes crâniens, à 

l’origine d’un syndrome frontal important. Dans ce cas, les TOC étaient secondaires au 

traumatisme crânien et au syndrome neurologique. Il restait alors un groupe de 30 patients, à 

inclure dans l’étude.  

Tous ont été examinés par la même personne afin de minimiser les biais dans la 

réalisation des différents tests. Les principales données recueillies lors du premier entretien 

(démographiques et cliniques) sont résumées dans le tableau 7 (ci-dessous).   
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 Population (n = 30) 

Moyenne % Ecart type 

Sexe masculin 18 60 - 

Sexe féminin 12 40 - 

Age (années) 42,1  16,85 

Statut marital 

Célibataire  11 36,7 - 

En couple  19 63,3 - 

Nombre d’années d’études supérieures 4,2  2 

Activité professionnelle 23 76,7 - 

Age au début des TOC (années) 19,2  13,59 

Age au diagnostic des TOC (années) 29,3  12,90 

Délai de diagnostic (années) 10,1  9,71 

Age du premier traitement antidépresseur 

(années) 

25,8  10,31 

Durée de maladie non traitée (années) 7,2  7,1 

Antécédents familiaux de TOC 7 23,3 - 

Antécédents familiaux de dépression  20 66,7 - 

Comorbidités 

0 comorbidité 1 3,3 - 

1 comorbidité 11 36,7 - 

Plusieurs comorbidités (≥2) 18 60 - 

Nombre moyen de comorbidité(s) 1.8  0,93 

Tableau 7 : Caractéristiques socio démographiques et cliniques de la population étudiée. 
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b. Scores à la Y BOCS 

 

Tous les patients évalués dans cette étude bénéficiaient d’un traitement adapté aux 

recommandations internationales en vigueur. Parmi eux : 

- 6 étaient en rémission ou avec un TOC léger (score ≤ 15) 

- 4 avaient un TOC modéré (16 < score < 23) 

- 13 avaient un TOC sévère (24 < score < 31) 

- 7 avaient un TOC très sévère (score ≥ 32) 

 

Figure 6 : Nombre de patients en fonction de la sévérité du TOC. 

 

c. Scores à l’échelle de HAMILTON 

L’échelle de HAMILTON, dont la passation était effectuée lors du même rendez-vous, 

retrouvait :  

- 15 exempts de symptômes dépressifs (score à l’échelle de Hamilton < 8) 

- 15 patients dont le score était en faveur d’un EDC d’intensité légère (score Hamilton 

entre 8 et 15) 

- 0 patient présentant une symptomatologie dépressive sévère (score Hamilton > 15) 
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Les scores moyens sont rapportés dans le tableau 8. 

 Score moyen (min – max) Ecart type  

Y BOCS  24,3 (9 – 34) 7,25 

Sous score Obsessions 12,1 (5 – 20) 3,98 

Sous score Compulsions 12,3 (4 - 18) 3,75 

HAMILTON 5,8 (0 – 15) 4,88 

Tableau 8 : Scores moyens à la Y BOCS et à l’échelle de HAMILTON. 

En moyenne, les TOC étaient donc sévères, et les sous scores d’obsessions et de 

compulsions étaient équivalents.   

 

d. Sévérité selon l’âge du début des troubles. 

 

La sévérité du TOC varie selon l’âge de début des troubles, et apparaît exacerbée 

lorsque les symptômes apparaissent précocement ou, au contraire, de manière tardive. Cette 

tendance est illustrée dans le tableau 9 (différences non significatives - p=0,6, p=0,062 puis 

p=0,17 respectivement pour les scores à la Y BOCS, la HAMILTON et le nombre de 

comorbidités), et pour plus de clarté, dans la figure 7. 

 Y BOCS 

n / écart type 

HAMILTON 

n / écart type 

Comorbidité(s) 

n / écart type 

Moyenne Ecart type Moyenne Ecart type Moyenne Ecart type 

0 – 15 ans  

(n = 17) 

24,2  7,1 5,2 4,4 1,9 0,9 

16 – 35 ans  

(n = 10) 

22,3 7,9 4,7 4,7 1,5 0,8 

36 ans et plus  

(n =3) 

28,3 3,4 12 2,9 2,7 0,9 

Tableau 9 : Sévérité du TOC selon l’âge de début des troubles 
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Figure 7 : Sévérité clinique selon l’âge de début des troubles. 

 

Le délai de diagnostic était plus important lorsque les TOC apparaissaient dans 

l’enfance ou l’adolescence ; lorsque la maladie se déclenchait à l’âge typique - ou plus 

tardivement - les patients recouraient plus rapidement aux soins (voir figure 8). 

 

Le nombre de comorbidité était plus élevé lorsque les TOC débutaient de manière 

tardive (après 36 ans). 

 

On remarque également que les scores à la Y BOCS et à l’échelle de HAMILTON 

étaient corrélés. 
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Figure 8 : Délai de diagnostic selon l’âge de début des troubles. 

 

e. Profil des patients en rémissions. 

 

Parmi les patients interrogés, 20% avaient un score suffisamment faible, ou 

suffisamment diminué après intervention thérapeutique, pour être considéré en rémission. 

Leur trouble avait été pris en charge plus précocement (différence significative au niveau de 

l’âge lors de l’introduction d’un antidépresseur, voir le tableau 10 qui résume la comparaison 

des caractéristiques cliniques de ces patients à l’ensemble du groupe). 
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 Sous-groupe rémission 

n (moyenne) 

Groupe total 

n (moyenne) 

p 

Nombre de comorbidités 1,3 1,8 0,31 

Age au 1
er

 antidépresseur 

(années) 

19,3 25,8 0,044 

Délai de diagnostic (années) 7,2 10,1 0,47 

Durée de maladie non 

traitée (années) 

5 7,2 0,45 

Tableau 10 : Comparaison des patients en rémission et de l’ensemble du groupe. 

 

2. Nature des comorbidités : résultats de l’échelle MINI 

 

Parmi les patients recrutés, certains étaient suivis initialement pour un TOC, d’autres 

consultaient pour un/plusieurs autre(s) trouble(s), et ont été diagnostiqués dans un second 

temps. Afin d’avoir un aperçu des comorbidités les plus fréquemment retrouvées chez un 

patient souffrant de TOC, un test MINI a été réalisé auprès de chaque patient rencontré. 

 

 Cet entretien structuré nous a permis de constater que le trouble dépressif unipolaire 

était la principale comorbidité retrouvée dans notre échantillon (voir la figure 9).  

 

Un seul patient ne présentait aucune comorbidité jusqu’à présent : il s’agit d’un 

homme de 30 ans au moment du recueil, dont les troubles ont commencé à l’âge de 6 ans. Son 

premier traitement antidépresseur lui a été administré dès 14 ans. Son score à la Y BOCS était 

de 10/40. 
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Figure 9 : Nature des comorbidités retrouvées. 

On observe que le nombre de comorbidités augmente en fonction de la sévérité du 

TOC (voir figure 10). En effet, les patients en rémission ou avec un score < 16 ont le plus 

souvent 1 comorbidité. Pour un score > 24, ils ont majoritairement 2 comorbidités voire plus. 

Les différences pour ce test sont significatives (p=0,032).  

Si l’on s’intéresse tout particulièrement à la dépression unipolaire, on remarque qu’au 

moment de l’étude, la moitié des patients souffre d’un EDC, 13 rapportent un antécédent 

d’EDC (43.3%), et seulement 2 (6.7%) n’en ont encore jamais fait l’expérience.  Parmi les 30 

sujets interrogés, 21 (soit 70%) décrivent des symptômes dépressifs apparus après le début 

des TOC. 

Ainsi, un traitement adapté, s’il permet de diminuer les symptômes obsessionnels 

et/ou compulsifs (voire d’atteindre la rémission), pourrait empêcher la survenue de troubles 

mentaux comorbides. 
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Figure 10 : nombre de comorbidité(s) selon le score de gravité à la Y BOCS. 

3. Handicap fonctionnel 

 

Globalement, la majorité des patients évalués était bien insérée socialement et/ou 

professionnellement. Néanmoins, 7 d’entre eux (23,3%) n’exerçaient aucun emploi (et 

n’étaient inscrits dans aucune formation).  

 

En ce qui concerne les impressions cliniques globales, les résultats sont rapportés dans 

le tableau 11 et la figure 11 ci-après. 
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 Score moyen (écart type)  

 

p 
Total (n=30) TOC léger 

(n=6) 

TOC moyen 

(n=4) 

TOC sévère/très 

sévère (n=20) 

Gravité de la maladie 

Moyenne (écart type) 

4,1 (1,3) 3 (1) 3,75 (0,83) 4,55 (1,24) 0,076 

Amélioration globale 2,6 (1,05) 1,33 (0,47) 2,5 (0,5) 3 (0,95) 0,007 

Index thérapeutique 1,88 (1,07) 3,25 (1,07) 1,63 (0,21) 1,5 (0,8) 0,005 

Tableau 11 : Cotation de l’échelle CGI. 

On peut constater, d’après les scores moyens obtenus, en fonction de la gravité du 

trouble (score à la Y BOCS) : 

- l’amélioration globale (cotée de 1 à 7, 1 étant la meilleure note) est significativement 

moins importante à mesure que le score à la Y BOCS est élevé, 

- l’index thérapeutique (coté de 0,25 à 4, 4 étant la meilleure note) est significativement 

meilleur chez les sujets avec un TOC léger à modéré, 

- la gravité de la maladie selon la CGI n’est pas significativement corrélée à la gravité 

selon le score obtenu à la Y BOCS. 

 

Figure 11 : Cotation de l’échelle CGI. 
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L’évaluation du fonctionnement global, via la GAF, prenant en compte le 

fonctionnement psychologique (excluant les limitations physiques et environnementales), 

retrouvait une moyenne (écart type) de 70,9/100 (16,9). Une telle valeur suggère une 

rémission partielle. 

 

On remarque que l’importance du handicap fonctionnel n’est pas obligatoirement 

corrélée à la sévérité des troubles. De même pour le délai de diagnostic, voir ci-après, figures 

12 et 13. 

 

Figure 12 : Score à la GAF en fonction du score à la Y BOCS. 

On déduit des mesures effectuées que le handicap fonctionnel n’est pas 

obligatoirement corrélé à la sévérité des troubles (96). Certains patients expliquent s’être 

habitués aux TOC et donc avoir un seuil de tolérance plus élevé. Ainsi, ils évaluent leur 

retentissement fonctionnel moindre que ce à quoi le clinicien peut s’attendre. C’est pourquoi 

la proposition d’augmenter la posologie des médicaments ou de passer à l’étape suivante dans 

la stratégie thérapeutique (potentialisation, stimulation cérébrale…) n’est pas toujours 

acceptée par les patients : ceux-ci peuvent s’estimer suffisamment soulagés, et ne veulent pas 

risquer plus d’effets indésirables (97). 
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Figure 13 : Score à la GAF en fonction du nombre d’années entre le début des troubles 

et le diagnostic de TOC. 

Le score de l’évaluation globale de fonctionnement tend à diminuer avec 

l’accroissement de la durée du délai de diagnostic.  
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IV. Discussion 

 

1. Résumé des principaux résultats 

 

Nous avons décrit les caractéristiques cliniques et socio démographiques d’un groupe 

de patients suivis au Centre Hospitalier du Rouvray, pour la prise en charge de TOC. Les 

données obtenues étaient recueillies via un entretien clinique, puis via la passation d’échelles 

d’hétéroévaluation lors d’un second entretien. Parmi les 46 patients contactés, 31 ont accepté 

de participer à l’étude et ont honoré les rendez-vous nécessaires. 1 patient a été exclu en 

raison de troubles neurologiques sévères préexistants. Un registre a été créé afin de mieux 

appréhender ces patients. 

En comparaison à la littérature, certains de nos résultats étaient cohérents :  

- Les études épidémiologiques citées précédemment (2,6–8) décrivent un début des 

TOC avant 25 ans dans 65% des cas ; dans notre échantillon, 73,3% des patients 

rapportaient un début des troubles avant 25 ans 

- 53,3% de nos patients avaient des troubles ayant débuté à l’âge typique (entre 8 et 18 

ans), et 1/3 décrivaient des TOC présents dès l’enfance ; ces chiffres étaient similaires 

à ceux décrits dans les revues épidémiologiques (9) 

Ces similitudes attendues rassurent sur la représentativité du groupe étudié. En ce qui 

concerne les formes tardives de TOC (2 patients dans notre groupe), on ne retrouvait pas les 

facteurs de risque décrits dans la littérature (sexe féminin, antécédents familiaux de TOC, 

évènement traumatique survenant après 40 ans, grossesse récente (10,11)). On explique cette 

différence par le faible nombre de patients avec début tardif des troubles, et donc un manque 

de représentativité. 

La sévérité de leurs troubles était appréciée à travers les scores de 4 échelles 

différentes (la Y BOCS, la CGI, la GAF et la HAMILTON). L’analyse de ces scores nous a 

permis d’évaluer les relations réciproques entre sévérité des troubles / parcours de soins / 

efficacité des traitements. La moyenne du score à la Y BOCS pour les 30 patients examinés 

était de 24.3/40 : les TOC étaient donc sévères. Vraisemblablement, plus les TOC sont 

sévères, plus les patients ont de comorbidités (98). Comme attendu, l’impact fonctionnel est 

lui aussi majoré. L’âge de début des troubles est aussi un facteur limitant : les TOC à débuts 
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précoces ou tardifs cotent plus au niveau des échelles sus citées, que les TOC ayant débuté à 

un âge moyen (99). De même, la sévérité des troubles et la résistance thérapeutique semblent 

corrélées positivement à la durée de maladie non traitée et/ou le délai de diagnostic (100). 

Dans le groupe étudié, on remarque que les patients en rémission sont ceux dont le traitement 

antidépresseur a été débuté précocement : la durée de maladie non traitée influence les 

chances de rémissions.  

Les patients souffrant de troubles obsessionnels et compulsifs et apparentés attendent 

en général plusieurs années avant de se voir prescrire un traitement pharmacologique. Ce 

délai a une influence négative sur les chances de rémission (101). Il était estimé à 7,2 ans dans 

cet échantillon (le délai de diagnostic était quant à lui de 10,1 ans). En comparaison, pour le 

trouble bipolaire la durée de maladie non traitée est estimée à 8,6 ans (voire plus de 10 ans 

selon les études (102)). L’impact d’un tel délai est encore peu évalué pour les TOC.  

La durée de maladie non traitée, le délai de diagnostic, sont des facteurs modifiables 

méritant une attention particulière. Certaines études suggèrent que lorsque la maladie 

s’installe de manière bruyante, après un évènement stressant déclencheur par exemple, les 

patients consultent plus rapidement que lors d’un début insidieux. Lors du questionnement 

des patients, ceux-ci justifient expliquent pourquoi ils tardent à consulter/à se faire traiter : les 

symptômes sont fluctuants, non perçus comme maladifs, peuvent être relativement contrôlés 

(103). Ainsi, avant d’être pris en charge, les patients souffrant de TOC semblent avoir un 

insight faible. De plus, certains facteurs influençant la demande d’aide spécialisée seraient liés 

aux appartenances culturelles (104). Aussi, les patients qui « s’auto-diagnostiquent » auraient 

un seuil de tolérance plus élevé quant aux symptômes obsessionnels et compulsifs, et 

consulteraient à un stade plus sévère de la maladie, lorsque la dissimulation devient trop 

compliquée (105). En effet, la dégradation de la qualité de vie, la reconnaissance des 

symptômes, le nombre de symptômes, la survenue de comorbidité(s), sont des facteurs 

accélérant la prise de contact avec les spécialistes (106). Le fait d’avoir un niveau d’éducation 

élevé, ou un emploi à plein temps, motive également les patients à chercher un traitement 

rapidement (les absences répétées au travail représentant un handicap significatif).  

Dans le groupe étudié, le délai de diagnostic était d’autant plus long que l’âge de début 

des troubles était précoce. Les patients expliquaient ce temps de latence par manque de 

maturité nécessaire pour reconnaitre leurs symptômes comme étant pathologiques, par 

manque de soutien de la part de leur entourage, par gêne et appréhension à l’idée de consulter.  
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La principale comorbidité retrouvée lors de la MINI était le trouble dépressif 

unipolaire. Or, les traitements utilisés en première intention à la fois dans le cadre d’un TOC 

ou d’un EDC sont les mêmes : les antidépresseurs (notamment ISRS). On remarque d’ailleurs 

que lorsqu’un tel traitement est entrepris précocement, l’impact clinique et fonctionnel s’en 

trouve amélioré (les patients en rémission avaient débuté un traitement bien avant ceux dont 

l’état n’était pas stabilisé). De plus, l’association de ces deux pathologies serait associée à un 

risque accru de tentative(s) de suicide (107). Les impacts réciproques entre TOC et EDC 

constituent un enjeu majeur de santé publique. Pour les patients obsessionnels et compulsifs, 

le risque de développer un EDC serait lié : à la sévérité du TOC, à la survenue d’évènements 

stressants dans les 6 derniers mois, au délai avant traitement, et à certaines catégories de 

symptômes (108). Cela se vérifie dans le groupe étudié, où les TOC ayant débuté tardivement 

étaient plus sévères et plus fréquemment associés à un épisode dépressif. 

Les troubles anxieux constituaient la deuxième comorbidité la plus représentée dans 

cet échantillon. Longtemps considéré comme un trouble anxieux, le TOC a pourtant été retiré 

de ce chapitre dans la 5
ème

 édition du Manuel Diagnostique et Statistique des Troubles 

Mentaux. Il constitue donc depuis 2013 une nouvelle catégorie spécifique, le but étant de 

regrouper les pathologies partageant des substrats neurobiologiques, des symptômes, une 

évolution (notamment dans la réponse aux traitements) (109). Les troubles anxieux rapportés 

par les patients de cette étude étaient : trouble panique, agoraphobie, trouble anxieux 

généralisé. Les symptômes différaient nettement des obsessions et compulsions décrites. En 

raison de l’association fréquente entre trouble anxieux et dépression, et entre dépression et 

TOC, la question d’un biais de confusion s’est posée. Après ré examen des résultats de la 

MINI, 6 patients sur 15 (groupe avec EDC au moment de l’évaluation) contre 4 patients sur 

15 (groupe sans EDC) avaient un trouble anxieux. Cette différence n’était pas significative. 

Venaient ensuite les troubles du comportement alimentaire, les addictions, le TDAH et 

le trouble bipolaire. Cela parait cohérent, en raison de leurs fréquences respectives dans la 

population générale. De plus, les TCA et les addictions partagent certains symptômes 

obsessionnels.  

La prévalence vie entière des TOC chez les sujets souffrant de trouble du 

comportement alimentaire apparaît nettement supérieure à celle observée dans la population 

générale. Parmi les manifestations des TCA, on retrouve les pensées obsédantes, la 

dysmorphophobie, la rigidité, le besoin de contrôler son corps afin de soulager une anxiété 
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excessive, les rituels – vomissements, comptage de calories, etc – un surinvestissement 

émotionnel et physique chronophage et mal compris par l’entourage. Autant de symptômes 

pouvant être assimilés à un TOC. Le diagnostic de TOC précède souvent celui de TCA (110). 

Actuellement, des études s’intéressent à un potentiel phénotype particulier de TOC avec TCA 

comorbide et inversement, afin d’adapter les prises en charges de ces patients.  

Les pensées obsédantes, les sensations de perte de contrôle de son propre corps et les 

compulsions de consommations ne sont pas pathognomoniques des troubles addictifs. Ces 

troubles font intervenir le système de récompense, qui, sans surprise, a des projections vers le 

cortex orbitofrontal (impliqué dans les TOC). Des liens ont déjà été établis entre l’activation 

orbitofrontale / le « craving » alimentaire / les conduites boulimiques chez les sujets souffrant 

de TOC (111). De récentes études émettent l’hypothèse que les compulsions de TOC et les 

addictions sont similairement liées à une altération du système de récompense (libération 

atténuée de dopamine dans le striatum ventral, renforcement négatif dans le système limbique, 

inflexibilité comportementale à cause de désordres sérotoninergiques dans le cortex 

orbitofrontal) (112). Ceci aboutirait au développement de comportements répétitifs restreints, 

et à la capacité diminuée voire absente de changer ces comportements pour les diriger vers un 

autre but. Signes largement décrits par les patients avec TOC.  

 Un patient était diagnostiqué autiste. Le TOC est évidemment apparu secondairement 

mais diagnostiqué peu de temps après le trouble du développement. Le caractère répétitif des 

mouvement (restreint chez les autistes, polymorphes chez les obsessionnels et compulsifs), 

l’intolérance aux changements, sont des symptômes communs auxquels il faut être attentif. 

Un patient ne présentait aucune comorbidité lors de l’évaluation. Il était jeune, de sexe 

masculin, célibataire, en recherche d’emploi. Son suivi avait débuté plusieurs années 

auparavant. 

Parmi les sujets interrogés, la majorité était bien insérée dans la société, que ce soit 

socialement et/ou professionnellement. Ceux qui n’avaient pas d’emploi incriminaient 

volontiers la sévérité de la maladie et le handicap fonctionnel résultant (perte de temps, 

retards, troubles de la concentration, baisse d’efficience). Cependant, l’importance du 

handicap fonctionnel n’apparaissait pas directement corrélée à la sévérité des troubles 

(évaluée à travers les échelles suscitées). Les patients semblaient avoir des critères de qualité 

de vie différents de ceux admis en pratique clinique. (103)  
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Dans cet échantillon, les patients n’avaient pas obligatoirement un handicap 

fonctionnel concordant avec les scores aux différentes échelles d’évaluation clinique 

(notamment la Y BOCS) : certains patients avaient un score faible à la GAF alors que leurs 

troubles n’étaient pas évalués comme sévères, et réciproquement. Le seuil tolérable en termes 

de durée des TOC dans la journée pour le médecin est bien inférieur à celui des patients. La 

balance bénéfices/effets indésirables des traitements joue un rôle important dans cet écart. On 

observait une corrélation non significative entre l’accroissement de la durée du délai de 

diagnostic et le handicap fonctionnel. Peu d’études se sont intéressées au(x) facteur(s) 

clinique(s) influençant la qualité de vie des patients souffrant de TOC. Une attention 

particulière au score de la Y BOCS est nécessaire, notamment le sous score des obsessions, 

qui serait prédictif de retentissement fonctionnel (113). Pour le moment, aucun outil n’a été 

développé pour évaluer la qualité de vie des personnes présentant des TOC. L’échelle la plus 

utilisée est le World Health Organization Quality-Of-Life Scale (WHOQOL). Cependant, elle 

n’évalue pas de manière adaptée certains indicateurs de qualité de vie propres aux TOC (par 

exemple : visibilité des rituels, rendement au travail, temps accordé aux loisirs, honte 

ressentie due à la dissimulation). (114). 

La cotation du premier indice de la CGI concernant la gravité de la maladie était 

cohérente avec le score obtenu à la Y BOCS pour un même patient. La marge d’amélioration 

globale était plus importante lorsque les troubles initiaux étaient sévères voire très sévères. 

L’index thérapeutique, évaluant à la fois le degré d’efficacité du médicament et le degré 

d’interférence des effets secondaires avec le fonctionnement de l’individu, était bien meilleur 

chez les patients donc les TOC étaient légers. Ces derniers rapportaient en effet moins d’effets 

secondaires, leurs posologies médicamenteuses étaient sensiblement plus faibles. Les patients 

dont les TOC étaient modérés, sévères ou très sévères avaient un index thérapeutique peu 

satisfaisant, mais ne souhaitaient pas interrompre le traitement pour autant.  

 

2. Limites et forces de l’étude. 

Notre étude a certaines limites. Premièrement, le recrutement ne s’effectuait que dans 

un établissement spécialisé, ainsi une proportion importante de TOC sévères/très sévères 

constitue l’échantillon. Bien que certaines différences mises en évidence selon la sévérité du 

trouble soient significatives, les patients en rémission ou avec un TOC léger sont sous 

représentés.  
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Deuxièmement, certaines données (notamment l’âge de début des troubles, le délai de 

diagnostic, le délai avant un premier traitement adapté) étaient approximatives car les patients 

interrogés ne s’étaient jamais posé la question, ou ne situaient pas bien les dates 

correspondantes. En effet, l’âge de début des troubles était aisément confondu avec l’âge de la 

première consultation/du diagnostic. Les chiffres exposés étaient estimés par le 

médecin/examinateur en fonction de la clinique décrite.  

 

L’une des forces de l’étude était d’analyser à la fois des données qualitatives puis 

quantitatives. Ainsi, l’entretien primitif s’adaptait aux éléments rapportés par les patients, et 

permettait d’intégrer les questions subsidiaires émergeantes lors des analyses.    
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V. Conclusion 

 

Cette étude avait pour objectif de décrire les caractéristiques épidémiologiques et 

cliniques des patients suivis pour un trouble obsessionnel compulsif au centre hospitalier du 

Rouvray. Les données étaient recueillies lors de deux entretiens distincts, et ont permis 

d’évaluer l’activité de la consultation spécialisée dans les TOC développée il y a 2 ans. La 

majorité des patients examinés avaient des TOC modérés à sévères, et rapportaient des 

comorbidités (actuelles ou passées). Le délai diagnostic était important, et le retard à 

l’introduction d’un traitement adapté était corrélé positivement au développement de 

comorbidités.  Les soins proposés étaient en accord avec les recommandations en vigueur 

pour le traitement des TOC pharmaco-résistants. D’autres études concernant la prise en 

charge des comorbidités devraient permettre d’améliorer les pratiques au service des patients. 

 

  



 

78 

 

VI. Liste des annexes 

Annexe 1 : Critères diagnostiques du Trouble Obsessionnel Compulsif – CIM 10. 

 

F42 : Trouble obsessionnel compulsif 

- Trouble caractérisé essentiellement par des idées obsédantes ou des comportements 

compulsifs récurrents. Les pensées obsédantes sont des idées, des représentations, ou 

des impulsions, faisant intrusion dans la conscience du sujet de façon répétitive et 

stéréotypée. En règle générale, elles gênent considérablement le sujet, lequel essaie 

souvent de leur résister, mais en vain. Le sujet reconnaît toutefois qu’il s’agit de ses 

propres pensées, même si celles-ci sont étrangères à sa volonté et souvent répugnantes. 

Les comportements et les rituels compulsifs sont des activités stéréotypées répétitives. 

Le sujet ne tire aucun plaisir direct de la réalisation de ces actes, lesquels, par ailleurs, 

n’aboutissent pas à la réalisation de tâches utiles en elles-mêmes. Le comportement 

compulsif a pour but d’empêcher un événement, dont la survenue est objectivement 

peu probable, impliquant souvent un malheur pour le sujet ou dont le sujet serait 

responsable. Le sujet reconnaît habituellement l’absurdité et l’inutilité de son 

comportement et fait des efforts répétés pour supprimer celui-ci. Le trouble 

s’accompagne presque toujours d’une anxiété. Cette anxiété s’aggrave quand le sujet 

essaie de résister à son activité compulsive. 
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Annexe 2 : Echelle d’Obsessions Compulsions de Yale-Brown (Y-BOCS) 

 

Cocher tous les symptômes du patient, mais veuillez marquer les symptômes principaux par 

un « P » (le cotateur doit s’assurer que les symptômes sont des symptômes du trouble 

obsessionnel compulsif (TOC) authentiques et non des symptômes d’un autre trouble tel que 

la Phobie Simple ou l’Hypocondrie). Les symptômes marqués d’un « * » peuvent être ou ne 

pas être des symptômes du TOC. 

 

I. Liste des symptômes (obsessions) :  

 

   Actuelle           Passée     OBSESSIONS A THEME AGRESSIF 

                             Peur de se faire mal. 

                             Peur de faire du mal aux autres. 

                             Images de violence ou d’horreur. 

                             Peur de laisser échapper des obscénités ou des insultes. 

                             Peur de faire quelque chose d’autre qui met dans l’embarras*. 

                             Peur d’agir sous une impulsion non voulue (par exemple, de poignarder 

un ami). 

                             Peur de voler des choses. Peur de blesser d’autres personnes par 

négligence (par exemple, provoquer ou subir un accident de la voie 

publique). 

                             Peur que quelque chose d’autre de terrible puisse arriver par sa faute 

(par exemple, le feu, un cambriolage). 

                             Autres------------------------------------------------------------------------------ 
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OBSESSIONS DE CONTAMINATION 

                             Préoccupation ou dégoût liés aux sécrétions ou aux déchets corporels 

(par exemple, l’urine, les selles, la salive). 

                             Préoccupation liée à la saleté ou aux microbes. 

                             Préoccupation excessive liée aux éléments contaminants dans 

l’environnement (par exemple, l’amiante, les radiations, les déchets 

toxiques). 

                             Préoccupation excessive liée aux éléments touchant la maison (par 

exemple, les détergents, les solvants). 

                             Préoccupation excessive à l’égard des animaux (par exemple, insectes). 

                             Préoccupation liée aux substances ou résidus collants. 

                             Préoccupé à l’idée d’être malade à cause d’un agent contaminant. 

                             Préoccupé à l’idée de communiquer une maladie aux autres 

(agressivité). 

                             Préoccupé simplement par le malaise qu’il ressentirait à la suite d’une 

contamination. 

                             Autres------------------------------------------------------------------------------ 

 

OBSESSIONS SEXUELLES 

                             Pensées, images ou impulsions perverses ou interdites à propos de la 

sexualité. 

                             Le contenu a trait à des enfants ou à l’inceste. 

                             Le contenu a trait à l’homosexualité*. 

                             Comportement sexuel envers les autres (agressivité). 

                             Autres------------------------------------------------------- 
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OBSESSIONS DE COLLECTION, D’ACCUMULATION 

                             A distinguer des collections et attrait pour les objets ayant une valeur 

sentimentale ou monétaire. 

                             Préoccupation excessive liée à la saleté ou aux microbes. 

 

Actuelle      Passée   OBSESSIONS RELIGIEUSES 

                             Préoccupation liée aux sacrilèges ou aux blasphèmes. 

                             Préoccupation excessive liée au bien/ mal, ou à la moralité. 

                             Autres--------------------------------------------------------- 

 

OBSESSIONS DE SYMETRIE, D’EXACTITUDE, D’ORDRE 

                             Accompagnées d’une pensée magique (par exemple, préoccupé à l’idée 

que sa mère puisse avoir un accident si les choses ne sont pas rangées à leur 

place). 

                             Non accompagnées d’une pensée magique. 

 

                             OBSESSIONS DIVERSES 

                             Besoin de savoir ou de se souvenir. 

                             Peur de dire certaines choses. 

                             Peur de ne pas dire exactement ce qu’il faut. 

                             Peur de perdre des choses. 

                             Images parasites (neutres). 

                             Sons, mots ou musiques parasites et dénués de sens. 

                             Gêné par certains sons/ bruits*. 
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                             Nombres qui portent bonheur ou malheur. 

                             Attribution de significations spéciales aux couleurs. 

                             Peurs superstitieuses. 

                             Autres-------------------------------------------------------- 

 

II. Liste des symptômes (compulsions) : 

 

   Actuelle           Passée    OBSESSIONS COMPULSIONS SOMATIQUES 

                             Préoccupation liée aux maladies*. 

                             Préoccupation excessive liée à une partie du corps ou à son apparence 

(par exemple, dysmorphophobie) *. 

                             Autres------------------------------------------------------- 

 

COMPULSIONS DE LAVAGE/ NETTOYAGE 

                             Lavage des mains ritualisé ou excessif. 

                             Soins corporels ritualisés ou excessifs (douche, bain, brossage des 

dents). 

                             Nettoyage d’objets appartenant à la maison ou non. 

                             Autres mesures pour éviter ou supprimer le contact avec des éléments 

contaminants. 

                             Autres-------------------------------------------------------- 

 

COMPULSIONS DE VERIFICATION 

                             Vérifier les portes, les serrures, la cuisinière, les appareils ménagers, le 

frein à main dans la voiture, etc. 



 

83 

 

                             Vérifier que rien ne risque de faire du tort aux autres. 

                             Vérifier que rien ne risque de faire du tort à soi même. 

                             Vérifier que rien de catastrophique n’est/ ne va arrivé (er). 

                             Vérifier l’absence d’erreur. 

                             Vérifications en rapport avec les obsessions somatiques. 

                             Autres vérifications-------------------------------------------- 

 

RITUELS DE REPETITION 

                             Re- lecture ou ré- écriture. 

                             Répétition d’activités routinières (par exemple, sortir/ entrer, se lever/ 

s’asseoir, etc.). 

                             Autres------------------------------------------------------------ 

 

                             COMPULSIONS AYANT POUR THEME LE FAIT DE COMPTER 

 

                             COMPULSIONS D’ORDRE/ DE RANGEMENT 

 

COMPULSIONS DE COLLECTION 

                             A distinguer des collections et de l’intérêt pour les objets de valeur 

sentimentale ou monétaire (par exemple, lire soigneusement du courrier sans 

valeur, empiler les vieux journaux, trier les ordures, collectionner les objets 

inutiles). 

                             Autres------------------------------------------------------------- 

 

 



 

84 

 

Actuelle        Passée   COMPULSIONS DIVERSES 

                             Rituels mentaux (autres que vérifier ou compter). 

                             Besoin excessif de faire des listes. 

                             Besoin de dire, de demander, de confesser. 

                             Besoin de toucher, tapoter ou frotter*. 

                             Rituels impliquant un clignement d’yeux ou un regard fixe*. 

                             Mesures (non des vérifications) pour éviter de se faire du mal ou  de 

faire du mal aux autres, pour éviter des conséquences catastrophiques 

                             Comportements alimentaires ritualisés*. 

                             Comportements superstitieux  

                             Trichotillomanie*. 

                             Autres comportements d’auto- agression ou d’auto- mutilation. 

                             Autres-------------------------------------------------------------------- 

III. Symptômes cibles principaux sur lesquels portera la cotation de l’échelle Y-BOCS 

Compulsions :  

- Thème 1, 

- Thème 2,  

- Thème 3 

Obsessions :  

- Thème 1,  

- Thème 2,  

- Thème 3 

Evitement :  

- Stratégie 1,  
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- Stratégie 2,  

- Stratégie 3 

 

Sur les Obsessions 

 Durée des pensées obsédantes   (0,1,2,3,4)   |     | 

 Gêne liée aux pensées obsédantes    (0,1,2,3,4)   |     | 

 Angoisse associée aux pensées obsédantes  (0,1,2,3,4)   |     | 

 Résistance aux pensées obsédantes   (0,1,2,3,4)   |     | 

 Degré de contrôle sur les pensées obsédantes (0,1,2,3,4)   |     | 

 

SOUS TOTAL DES OBSESSIONS  |     |     | / 20 

 

Sur les Compulsions :  

 Durée des rituels     (0,1,2,3,4)   |     | 

 Gêne liée aux rituels     (0,1,2,3,4)   |     | 

 Angoisse associée au rituel    (0,1,2,3,4)   |     | 

 Résistance aux compulsions    (0,1,2,3,4)   |     | 

 Degré de contrôle sur les rituels   (0,1,2,3,4)   |     | 

   

SOUS TOTAL DES COMPULSIONS  |     |     | / 20 

 

SCORE TOTAL (OBSESSIONS +COMPULSIONS) |     |     | / 40 
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Annexe 3 : Echelle de dépression de HAMILTON 

 

L'échelle de dépression de Hamilton est à ce jour l'échelle de dépression la plus utilisée dans 

le monde. Elle est remplie dans les minutes qui suivent un entretien au cours duquel le 

clinicien cherche à mettre en évidence d'authentiques symptômes dépressifs. Les items de 

l'échelle sont cotés de 0 à 2 ou de 0 à 4. La note totale de la version à 17 items va de 0 à 52. 

Les cotations de 0 à 4 correspondent respectivement à des symptômes : absents, douteux ou 

non significatifs, légers, moyens ou importants. Celles allant de 0 à 2 correspondent à des 

symptômes : absents, douteux ou légers, manifestes ou sévères. La cotation repose sur les 

données de l'entretien ainsi que sur les phénomènes rapportés par le patient dans le cadre de 

l'épisode actuel au cours de la semaine écoulée. 

 

Les notes-seuils repères pour la dépression, proposées par Bech en 1989, sont les suivantes : 

- note globale jusqu'à 7 : absence de dépression 

- note globale de 8 à 15 : dépression mineure 

- note globale de 16 ou plus : dépression majeure. 

 

INSTRUCTIONS 

Pour chacun des 21 items choisir la définition qui caractérise le mieux le malade et écrire dans 

la case la note correspondante 

  

1. Humeur dépressive :   

(tristesse, sentiment d'être sans espoir, impuissant, auto-dépréciation).  

0. Absent. 

1. Ces états affectifs ne sont signalés que si l'on interroge le sujet. 

2. Ces états affectifs sont signalés verbalement spontanément. 

3. Le sujet communique ces états affectifs non verbalement ; par ex. par son expression 

faciale, son attitude, sa voix et sa tendance à pleurer. 
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4. Le sujet ne communique PRATIQUEMENT QUE ces états affectifs dans ses 

communications spontanées verbales et non verbales. 

  

2 Sentiments de culpabilité :  

0. Absent.  

1. S'adresse des reproches à lui-même, a l'impression qu'il a causé un préjudice à des gens. 

2. Idées de culpabilité ou ruminations sur des erreurs passées ou sur des actions condamnables. 

3. La maladie actuelle est une punition. Idées délirantes de culpabilité. 

4. Entend des voix qui l'accusent ou le dénoncent et/ou a des hallucinations visuelles 

menaçantes. 

  

 

3 Suicide : 

0. Absent.  

1. A l'impression que la vie ne vaut pas la peine d'être vécue. 

2. Souhaite être mort ou équivalent : toute pensée de mort possible dirigée contre lui-même. 

3. Idées ou geste de suicide. 

4. Tentatives de suicide (coter 4 toute tentative sérieuse). 

 

 

4 Insomnie du début de la nuit : 

0. Pas de difficulté à s'endormir.  

1. Se plaint de difficultés éventuelles à s'endormir ; par ex. de mettre plus d'une demi-heure. 

2. Se plaint d'avoir chaque soir des difficultés à s'endormir. 

  

5 Insomnie du milieu de la nuit :  

0. Pas de difficulté.  

1. Le malade se plaint d'être agité et troublé pendant la nuit. 
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2. Il se réveille pendant la nuit (coter 2 toutes les fois où le malade se lève du lit sauf si c'est 

pour uriner). 

  

6 Insomnie du matin :  

0. Pas de difficulté.  

1. Se réveille de très bonne heure le matin mais se rendort. 

2. Incapable de se rendormir s'il se lève. 

  

7 Travail et activités :  

0. Pas de difficulté.  

1. Pensées et sentiments d'incapacité, fatigue ou faiblesse se rapportant à des activités 

professionnelles ou de détente. 

2. Perte d'intérêt pour les activités professionnelles ou de détente - ou bien décrite directement 

par le malade, ou indirectement par son apathie, son indécision et ses hésitations (il a 

l'impression qu'il doit se forcer pour travailler ou pour avoir une activité quelconque). 

3. Diminution du temps d'activité ou diminution de la productivité. A l'hôpital : coter 3 si le 

malade ne passe pas au moins 3 heures par jour à des activités - aides aux infirmières ou 

thérapie occupationnelle (à l'exclusion des tâches de routine de la salle). 

4. A arrêté son travail en raison de sa maladie actuelle. A l'hôpital, coter 4 si le malade n'a 

aucune autre activité que les tâches de routine de salle, ou s'il est incapable d'exécuter ces 

tâches de routine sans être aidé. 

  

8 Ralentissement :   

(lenteur de la pensée et du langage ; baisse de la faculté de concentration ; baisse de l'activité 

motrice).  

0. Langage et pensée normaux. 

1. Léger ralentissement à l'entretien. 

2. Ralentissement manifeste à l'entretien. 
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3. Entretien difficile. 

4. Stupeur. 

  

9 Agitation : 

0. Aucune.  

1. Crispations, secousses musculaires. 

2. Joue avec ses mains, ses cheveux, etc. 

3. Bouge, ne peut rester assis tranquille. 

4. Se tord les mains, ronge ses ongles, arrache ses cheveux, se mord les lèvres. 

10 Anxiété psychique : 

0. Aucun trouble.  

1. Tension subjective et irritabilité. 

2. Se fait du souci à propos de problèmes mineurs. 

3. Attitude inquiète, apparente dans l'expression faciale et le langage. 

4. Peurs exprimées sans qu'on pose de questions. 

 

11 Anxiété somatique : 

Concomitants physiques de l'anxiété tels que :  

Gastro-intestinaux (bouche sèche, troubles digestifs, diarrhée, coliques, éructations), 

Cardiovasculaires (palpitations, céphalées), 

Respiratoires (hyperventilation, soupirs), 

Pollakiurie 

Transpiration 

0. Absente.  

1. Discrète. 

2. Moyenne. 

3. Grave. 

4. Frappant le sujet d'incapacité fonctionnelle. 
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12 Symptômes somatiques gastro-intestinaux :  

0. Aucun.  

1. Perte d'appétit, mais mange sans y être poussé par les infirmières. Sentiment de lourdeur 

abdominale. 

2. A des difficultés à manger en l'absence d'incitations du personnel. Demande ou a besoin de 

laxatifs, de médicaments intestinaux ou gastriques. 

  

 

13 Symptômes somatiques généraux :  

0. Aucun.  

1. Lourdeur dans les membres, dans le dos ou la tête. Douleurs dans le dos, céphalées, 

douleurs musculaires. Perte d'énergie et fatigabilité. 

2. Coter 2 au cas où n'importe quel symptôme est net. 

  

14 Symptômes génitaux : symptômes tels que : perte de libido, troubles menstruels. 

0. Absents.  

1. Légers. 

2. Graves. 

  

15 Hypocondrie :  

0. Absente.  

1. Attention concentrée sur son propre corps. 

2. Préoccupations sur sa santé. 

3. Plaintes fréquentes, demandes d'aide, etc. 

4. Idées délirantes hypocondriaques. 
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16 Perte de poids : (coter soit A, soit B)  

A. (D'après les dires du malade).  

0. Pas de perte de poids. 

1. Perte de poids probable liée à la maladie actuelle. 

2. Perte de poids certaine (suivant ce que dit le sujet). 

  

B. (Appréciation par pesées hebdomadaires par le personnel soignant lorsque des 

modifications actuelles de poids sont évaluées). 

0. Moins de 500 g de perte de poids par semaine. 

1. Plus de 500 g de perte de poids par semaine. 

2. Plus de 1 Kg de perte de poids par semaine. 

  

17 Prise de conscience :  

0. Reconnaît qu'il est déprimé et malade.  

1. Reconnaît qu'il est malade, mais l'attribue à la nourriture, au climat, au surmenage, à un 

virus, à un besoin de repos, etc. 

2. Nie qu'il est malade. 

  

 

Total des 17 premiers items ☐ 

 

  

18 Variations dans la journée : 

A. Noter si les symptômes sont plus marqués dans la matinée ou la soirée. S'il N'Y A 

PAS de variations diurnes, indiquer : aucune.  

❑ Aucune ; ❑ Plus marqués le matin ; ❑ Plus marqués l'après-midi. 
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B. Quand il y a variation diurne, indiquer la sévérité de la variation. Indiquer "Aucune" 

s'il n'y a pas de variation. 

0. Aucune. 

1. Légère. 

2. Importante. 

Inscrire dans la case la note de l'item 18 B. 

  

19 Dépersonnalisation et déréalisation :  

(par ex. sentiment que le monde n'est pas réel ; idées de négation).  

0. Absente. 

1. Légère. 

2. Moyenne. 

3. Grave. 

4. Entraînant une incapacité fonctionnelle. 

  

 

20 Symptômes délirants : (persécutifs) 

0. Aucun.  

1. Soupçonneux. 

2. Idées de référence. 

3. Idées délirantes de référence et de persécution. 

 

21. Symptômes obsessionnels et compulsionnels : 
 

0. Absents.  

1. Légers. 

2. Graves. 
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Annexe 4 : échelle d’évaluation globale du fonctionnement (GAF). 

 

Evaluer le fonctionnement psychologique, social et professionnel sur un continuum 

hypothétique allant de la santé mentale à la maladie. Ne pas tenir compte d’une altération du 

fonctionnement due à des facteurs limitants d’ordre physique ou environnemental.  

NB : utiliser les codes intermédiaires lorsque cela est justifié (par exemple : 45, 68, 72). 

 

91–100 

Niveau supérieur de fonctionnement dans une grande variété d'activités. N'est jamais 

débordé par les problèmes rencontrés. Est recherché par autrui en raison de ses 

nombreuses qualités. Absence de symptômes. 

81–90 

Symptômes absents ou minimes (p. ex., anxiété légère avant un examen), 

fonctionnement satisfaisant dans tous les domaines, intéressé et impliqué dans une 

grande variété d'activités, socialement efficace, en général satisfait de la vie, pas plus 

de problèmes ou de préoccupations que les soucis de tous les jours (p. ex., conflit 

occasionnel avec des membres de la famille). 

71–80 

Si des symptômes sont présents, ils sont transitoires et il s'agit de réactions prévisibles 

à des facteurs de stress (p. ex., des difficultés de concentration après une dispute 

familiale) ; pas plus qu'une altération légère du fonctionnement social, professionnel 

ou scolaire (p. ex., retard temporaire du travail scolaire). 

61–70 

Quelques symptômes légers (p. ex., humeur dépressive et insomnie légère) ou une 

certaine difficulté dans le fonctionnement social, professionnel ou scolaire (p. ex., 

école buissonnière épisodique ou vol en famille) mais fonctionne assez bien de façon 

générale et entretient plusieurs relations interpersonnelles positives. 

51–60 

Symptômes d'intensité moyenne (p. ex., émoussement affectif, prolixité 

circonlocutoire, attaques de panique épisodiques) ou difficultés d'intensité moyenne 

dans le fonctionnement social, professionnel ou scolaire (p. ex., peu d'amis, conflits 

avec les camarades de classe ou les collègues de travail).. 
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41–50 

Symptômes importants (p. ex., idéation suicidaire, rituels obsessionnels sévères, vols 

répétés dans les grands magasins) ou altération importante du fonctionnement social, 

professionnel ou scolaire (p. ex. absence d'amis, incapacité à garder un emploi). 

 

 

31–40 

Existence d'une certaine altération du sens de la réalité ou de la communication (p. ex., 

discours par moments illogique, obscur ou inadapté) ou déficience majeure dans 

plusieurs domaines, p. ex., le travail, l'école, les relations familiales, le jugement, la 

pensée ou l'humeur (p. ex., un homme déprimé évite ses amis, néglige sa famille et est 

incapable de travailler ; un enfant bat fréquemment des enfants plus jeunes que lui, se 

montre provocant à la maison et échoue à l'école). 

21–30 

Le comportement est notablement influencé par des idées délirantes ou des 

hallucinations ou troubles graves de la communication ou du jugement (p.ex., parfois 

incohérent, actes grossièrement inadaptés, préoccupation suicidaire) ou incapable de 

fonctionner dans presque tous les domaines (p. ex., reste au lit toute la journée, 

absence de travail, de foyer ou d'amis). 

11–20 

Existence d'un certain danger d'auto ou d'hétéro-agression (p. ex., tentative de suicide 

sans attente précise de la mort, violence fréquente, excitation maniaque) ou incapacité 

temporaire à maintenir une hygiène corporelle minimale (p. ex., se barbouille 

d'excréments) ou altération massive de la communication (p. ex., incohérence 

indiscutable ou mutisme). 

1–10 

Danger persistant d'auto ou d'hétéro-agression grave (p. ex., accès répétés de violence) 

ou incapacité durable à maintenir une hygiène corporelle minimale ou geste suicidaire 

avec attente précise de la mort. 

0 

Information inadéquate. 
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Annexe 5 : test MINI. 

 

Le M.I.N.I. est un entretien diagnostique structuré, d’une durée de passation brève 

(moins de 20 minutes), explorant de façon standardisée les principaux troubles psychiatriques 

de l’Axe I du DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994).  Il est divisé en modules 

identifiées par des lettres, chacune correspondant à une catégorie diagnostique.  

• Au début de chacun des modules (à l'exception du module « Syndromes psychotiques »), 

une ou plusieurs question(s) / filtre(s) correspondant aux critères principaux du trouble 

sont présentées dans un cadre grisé.   

• A la fin de chaque module, une ou plusieurs boîtes diagnostiques permet(tent) au clinicien 

d’indiquer si les critères diagnostiques sont atteints.  
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MODULES   PERIODES EXPLOREES    
 

A.  EPISODE DEPRESSIF MAJEUR (EDM)  Vie entière + Actuelle (2 dernières semaines) 
 

A’.  EDM avec caractéristiques mélancoliques  Actuelle (2 dernières semaines)  

B.  DYSTHYMIE  Actuelle (2 dernières années)  

C.  RISQUE SUICIDAIRE  Actuelle (mois écoulé)   

D.  EPISODE (HYPO-)MANIAQUE  Actuelle + Vie entière  

E.  TROUBLE PANIQUE  Vie entière + Actuelle (mois écoulé)  

F. AGORAPHOBIE  Vie entière + Actuelle (mois écoulé)  

G.  PHOBIE SOCIALE  Vie entière + Actuelle (mois écoulé)  

H.  TROUBLE OBSESSIONNEL COMPULSIF  Vie entière + Actuelle (mois écoulé)  

I.  ETAT DE STRESS POST-TRAUMATIQUE  Vie entière + Actuelle (mois écoulé)  

J.  ALCOOL (DEPENDANCE /ABUS)  Vie entière + Actuelle (12 derniers mois)  

K.  DROGUES (DEPENDANCE /ABUS)  

K'. TABAC  

K". JEU D'ARGENT ET DE HASARD  

K"'. JEU VIDEO  

Vie entière + Actuelle (12 derniers mois) 

Vie entière + Actuelle (12 derniers mois) 

Vie entière + Actuelle (12 derniers mois) 

Vie entière + Actuelle (12 derniers mois) 

 

L.  TROUBLES PSYCHOTIQUES  Vie entière + Actuelle (mois écoulé)  

M.  ANOREXIE MENTALE  Vie entière + Actuelle (3 derniers mois)  

N.  BOULIMIE  Vie entière + Actuelle (3 derniers mois)  

O.  ANXIETE GENERALISEE  Vie entière + Actuelle (6 derniers mois)  

P.  TROUBLE DE LA PERSONNALITE ANTISOCIALE  Vie entière  
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Annexe 6 : CGI (Clinical Global Improvement) 

 

Les Impressions Cliniques Globales, au nombre de trois, concernent l'évaluation 

ponctuelle de la gravité de la maladie, l'évaluation de l'amélioration globale ainsi que la 

mesure de l'index thérapeutique. Elles donnent une idée générale mais valide de l'état du 

patient de même que du rapport bénéfice/risque des psychotropes étudiés. Ces Impressions 

Cliniques Globales ne sont pas réservées à un type spécifique de pathologie mais ont 

l'avantage de s'adresser à la majorité des troubles mentaux. 

 

INSTRUCTIONS 

Compléter l'item 1 (gravité de la maladie) lors de l'évaluation initiale et des évaluations 

suivantes. Les items 2 et 3 seront omis lors de l'évaluation initiale en cochant 0 (non évalué). 

  

1. Gravité de la maladie  

En fonction de votre expérience clinique totale avec ce type de patient, quel est le niveau de 

gravité des troubles mentaux actuels du patient ? 

 

0. Non évalué.............................................................................................................................❑ 

1. normal, pas du tout malade....................................................................................................❑ 

2. à la limite.............................................................................................................................. ❑ 

3. légèrement malade.................................................................................................................❑ 

4. modérément malade...............................................................................................................❑ 

5. manifestement malade.......................................................................................................... ❑ 

6. gravement malade..................................................................................................................❑ 

7. parmi les patients les plus malades........................................................................................❑ 
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2. Amélioration globale  

Evaluer l'amélioration totale qu'elle soit ou non, selon votre opinion, due entièrement au 

traitement médicamenteux. Comparé à son état au début du traitement, de quelle façon le 

patient a-t-il changé ? 

 

0. non évalué.............................................................................................................................❑ 

1. très fortement amélioré........................................................................................................ ❑ 

2. fortement amélioré............................................................................................................... ❑ 

3. légèrement amélioré..............................................................................................................❑ 

4. pas de changement................................................................................................................❑ 

5. légèrement aggravé.............................................................................................................. ❑ 

6. fortement aggravé.................................................................................................................❑ 

7. très fortement aggravé..........................................................................................................❑ 

 

3. Index thérapeutique  

 

Evaluer cet item uniquement en fonction de l'effet du médicament. Choisissez les termes qui 

décrivent le mieux les degrés d'efficacité thérapeutique et d'effets secondaires et entourez le 

nombre qui se trouve à l'intersection. 

Exemple : l'effet thérapeutique est évalué comme "modéré" et les effets secondaires sont jugés 

comme "n'interférant pas significativement avec le fonctionnement du patient" entourez 06. 
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Annexe 7 : Plaquette de l’AFTOC 
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VIII. Résumé 

 

Objectif : Le TOC est une pathologie fréquente, invalidante et pour laquelle des traitements 

ont montré leur efficacité. Nous avons souhaité connaitre les caractéristiques 

épidémiologiques et cliniques des patients suivis à la consultation spécialisée créée au CH du 

Rouvray (C.T.TOC). 

Méthode : Les patients bénéficiant déjà d’un suivi au C.T.TOC étaient contactés par 

téléphone pour fixer les rendez-vous nécessaires au recueil des données. Des échelles 

standardisées étaient réalisées au cours d’entretiens individuels. Ces éléments étaient ensuite 

analysés puis comparés aux résultats décrits dans la littérature. 

Résultats : 46 patients ont été contactés, 33 ont acceptés de participer à l’étude, 2 n’ont pas 

honoré les rendez-vous fixés, et un patient ne remplissait finalement pas les critères 

d’inclusion. Au total, 30 patients ont été examinés : 18 hommes, 12 femmes, dont la moyenne 

d’âge était de 42.1 ans. Les TOC avaient débuté en moyenne à 19.2 ans. Le délai diagnostic 

moyen était estimé à 10.1 ans. 23.3% des patients rapportaient des antécédents familiaux de 

TOC. Le nombre moyen de comorbidités au moment de l’évaluation était de 1.8. Le trouble 

dépressif unipolaire était le trouble le plus fréquemment associé au TOC sur la vie entière, et 

15 patients avaient des symptômes dépressifs lors du recueil de données. Ces chiffres étaient 

comparables aux données de la littérature. La majorité des patients interrogés avaient un bon 

fonctionnement global (GAF moyenne à 70.9/100). 

Conclusion : Le C.T.TOC permet d’améliorer la prise en charge des TOC en offrant des soins 

adaptés aux recommandations. 

 

IX. Mots clefs 

 

Trouble obsessionnel compulsif, TOC, épidémiologie, diagnostic, consultation. 

 

 

 


