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La	parole	intérieure,	cette	petite	voix	que	nous	entendons	dans	notre	tête	(voir	le	chapitre	de	Perrone-

Bertolotti	 et	 al.,	 ce	 volume)	 joue	 un	 rôle	 bénéfique	 fondamental,	 car	 elle	 nous	 permet	 de	 planifier,	

d’anticiper,	 de	 se	 souvenir…	 Ainsi	 intervient-elle	 considérablement	 dans	 la	 pensée,	 la	 conscience	 et	

l’autorégulation	 de	 soi.	 Mais	 que	 se	 passe-t-il	 quand	 notre	 parole	 intérieure	 est	 perturbée,	

dysfonctionnelle	?	On	peut	alors	expérimenter	des	hallucinations	auditives	verbales	 (HAV).	Ce	chapitre	

porte	sur	ce	phénomène	et	est	divisé	en	trois	parties.	Il	définira	d’abord	le	phénomène	hallucinatoire	et	

donnera	ses	caractérisations	comportementale	et	cérébrale	en	lien	avec	ses	différentes	manifestations	:	

chez	les	personnes	non	atteintes	de	troubles	psychiatriques,	dans	la	schizophrénie	et	chez	les	sourds.	La	

deuxième	 partie	 du	 chapitre	 portera	 sur	 les	 différents	 modèles	 théoriques	 pouvant	 expliquer	 le	

phénomène.	La	 troisième	partie	évoquera	 les	différentes	 techniques	de	 remédiation	pouvant	aider	 les	

personnes	souffrant	d’HAV.		

	

1.	Hallucination	:	définition	et	phénoménologie	

	

1.1	Définition	du	phénomène	hallucinatoire	

En	 général,	 nous	 savons	 que	 la	 petite	 voix	 que	 nous	 entendons	 dans	 notre	 tête	 est	 auto-générée.	

Lorsque	nous	parlons	mentalement,	nous	entendons	notre	voix	intérieure,	son	timbre,	sa	hauteur,	nous	

pouvons	même	détecter	des	erreurs	 lors	de	cette	production	 intérieure.	Nous	pouvons	aussi	avoir	des	

dialogues	 imaginaires	 avec	 des	 personnes	 de	 notre	 entourage	 et	 entendre	 alors	 leurs	

voix.		Habituellement,	nous	ne	confondons	pas	 ces	différentes	voix	 intérieures	avec	des	voix	externes,	

nous	savons	que	nous	les	avons	créées,	imaginées.	Mais	que	se	passe-t-il	quand	notre	parole	intérieure	
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se	 dérègle	?	 On	 peut	 alors	 avoir	 l’impression	 d’entendre	 des	 voix	 sans	 stimulation	 externe,	 c’est	 le	

phénomène	d’hallucinations	auditives	verbales.	Les	HAV	sont	des	perceptions	 langagières	en	 l’absence	

de	stimuli	externes	appropriés	(Franck	&	Thibaut,	2003).	L’étymologie	du	mot	hallucination	vient	du	latin	

hallucinatio	(méprise),	de	hallucinatus,	hallucinari	(errer,	divaguer),	qui	représente	bien	le	non	contrôle	

du	phénomène.	

Nous	 verrons	que	 les	HAV	peuvent	être	 vécues	par	plusieurs	 types	de	populations.	 	 Elles	peuvent	par	

exemple	 survenir	 chez	 tout	 un	 chacun	 à	 l’endormissement	 (hallucinations	 hypnagogiques),	 au	 réveil	

(hallucinations	hypnopompiques)	ou	à	l’éveil	en	pleine	journée	(Jones	et	al.,	2010).	Il	semble	que	les	HAV	

touchent	entre	4	et	10%	de	la	population	saine,	sans	trouble	psychiatrique	(Linden	et	al.,	2010).		

Toutefois	 ce	 phénomène	 est	 parfois	 plus	 préoccupant,	 notamment	 quand	 il	 est	 accompagné	 d’autres	

symptômes	tels	que	la	dépersonnalisation	ou	l’impression	d’étrangeté	face	à	soi-même.	L’hallucination	

peut	 alors	 devenir	 un	 symptôme	 de	 maladie	 mentale,	 notamment	 dans	 la	 schizophrénie,	 un	 trouble	

psychiatrique	qui	 touche	environ	1	%	de	 la	population.	 Les	HAV	sont	 très	 fréquentes	chez	 les	patients	

atteints	 de	 schizophrénie	 et	 affectent	 de	 50	 à	 80%	 d’entre	 eux	 (Nayani	 &	 David,	 1996).	 Elles	 sont	 la	

plupart	du	temps	très	dérangeantes	et	invalidantes	pour	les	patients	(Franck,	2006).		

Notons	 enfin	 qu’il	 existe	 une	 grande	 variabilité	 inter-individuelle	 quant	 aux	 caractéristiques	

phénoménologiques	 des	 HAV	 :	 leur	 fréquence,	 leur	 durée,	 le	 nombre	 de	 voix	 perçues,	 la	 complexité	

linguistique	du	message,	le	contenu	et	les	conséquences	sur	le	sujet	(Stephane	et	al.,	2003).	

	

1.2.	Caractérisation	du	phénomène	hallucinatoire		

Les	 HAV	 étant	 une	 forme	 de	 perception	 langagière,	 certains	 attributs	 associés	 à	 l’étude	 de	 la	 parole	

peuvent	s’appliquer	au	phénomène	hallucinatoire.	Des	aspects	perceptifs,	acoustiques,	émotionnels	et	

de	contenu	permettent	ainsi	de	rendre	compte	de	la	symptomatologie	des	HAV.		

Plus	précisément,	on	peut	caractériser	 les	HAV	par	 leur	 fréquence,	 leur	durée,	 leur	 intensité	et	 réalité	

perceptive,	la	localisation	de	la	voix	(intérieure	vs.	extérieure),	le	nombre	de	voix,	l’attribution	de	la	voix	

(soi-même	vs.	autrui),	la	complexité	linguistique	(mots	isolés	vs.	discours)	et	le	contenu	(Stephane	et	al.,	

2003	et	 voir	 Encadré	 1).	 Enfin,	 les	 conséquences	 comportementales	 et	 émotionnelles	 ainsi	 que	 les	

possibles	 stratégies	 visant	 à	 contrôler	 les	 HAV	 par	 les	 personnes	 souffrant	 de	 ce	 phénomène	 entrent	

également	 en	 compte.	 Nous	 verrons	 que	 certaines	 de	 ces	 caractéristiques	 sont	 similaires	 entre	 les	

différentes	populations	vivant	des	HAV	alors	que	d’autres	permettent	de	distinguer	les	personnes	ayant	

besoin	de	suivi	psychiatrique	de	celles	n’en	ayant	pas	besoin.	La	question	se	posera	alors	de	savoir	s’il	

existe	 un	 continuum	 dans	 l’expérience	 des	 HAV,	 avec	 d’un	 côté	 les	 personnes	 vivant	 ces	 expériences	
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sans	 risque	de	psychose	et	de	 l’autre	 les	personnes	avec	des	HAV	problématiques	nécessitant	un	suivi	

psychiatrique.	 L’apport	 des	 recherches	 sur	 les	 personnes	 sourdes	 souffrant	 d’HAV	 fournira	 aussi	 un	

éclairage	sur	la	compréhension	du	phénomène.		

	

ENCADRÉ	1	:	Évaluation	des	HAV	par	des	questionnaires		

-	La	Launay-Slade	Hallucination	Scale	 (LSHS	;	Launay	&	Slade,	1981)	est	un	questionnaire	auto-
rapporté	qui	évalue	 la	prévalence	des	expériences	perceptives	anormales.	 Il	peut	être	utilisé	chez	
les	patients	comme	chez	les	individus	sans	trouble	psychiatrique.	

-	 La	Auditory	 Hallucination	 Rating	 Scale	 (AHRS	 ;	 Haddock,	 1994)	 se	 conduit	 via	 un	 entretien	
semi-structuré	et	permet	l’évaluation	des	différentes	caractéristiques	des	HAV.		

-	 Le	 Beliefs	 About	 Voices	 Questionnaire	 (BAVQ	 ;	 Chadwick	 &	 Birchwood,	 1995)	 est	 un	
questionnaire	 auto-rapporté	 sur	 les	 croyances,	 les	 conséquences	 émotionnelles	 et	
comportementales	liées	aux	HAV.			

-	 La	 Psychotic	 Symptom	 Rating	 Scale	 (PSYRATS-voices	;	 Haddock	 et	 al.,	 1999)	est	 un	
questionnaire	 auto-rapporté	 couvrant	 différentes	 modalités	 d’hallucinations	:	 auditives,	 visuelles,	
olfactives	et	tactiles	ainsi	que	les	stratégies	de	réduction	employées	par	le	patient.	
	

1.3.	Hallucinations	auditives	verbales	dans	la	schizophrénie		

La	 schizophrénie	 est	 décrite	 comme	 une	 psychose	 sévère,	 généralement	 chronique,	 qui	 affecte	 le	

fonctionnement	cognitif,	 les	sentiments	et	 les	émotions	à	cause	d’une	altération	de	 l’interprétation	du	

réel.	 Elle	 survient	 généralement	 à	 la	 fin	 de	 l’adolescence,	 période	 combinant	 la	 maturité	 du	 cortex	

cérébral	et	les	premiers	événements	significatifs	de	la	vie	(scolaires,	professionnels,	sentimentaux,	etc.).	

Rapin	 (2011)	 a	 étudié	 la	 symptomatologie	 des	 HAV	 chez	 19	 patients	 atteints	 de	 schizophrénie.	 Les	

résultats	suggèrent	que	les	HAV	sont	bien	des	voix	entendues	et	non	pas	des	pensées	intérieures	:	elles	

ont,	dans	la	majorité	des	cas,	des	qualités	acoustiques	et	d’attribution	bien	définies,	confirmant	d’autres	

descriptions	dans	la	littérature	(Nayani,	&	David,	1996	;	Stephane	et	al.,	2003	;	Copolov	et	al.,	2004).	Les	

HAV	décrites	 par	 les	 patients	 participant	 à	 l’étude	 sont	 effectivement	 très	 fréquentes,	 d’une	 intensité	

acoustique	conséquente	et	présentent	un	contenu	négatif.	Les	patients	ont	peu	de	contrôle	sur	ces	voix	

et	 la	 plupart	 ne	 font	 pas	 le	 lien	 avec	 leur	maladie.	 En	 accord	 avec	 les	 résultats	 d’études	 précédentes	

(Nayani,	&	David,	1996	;	Copolov	et	al.,	2004	;	Hoffman	et	al.,	2008),	la	localisation	de	la	voix	n’a	pas	pu	

être	franchement	déterminée	:	la	majorité	des	patients	est	capable	de	décrire	d’où	provient	la	voix,	mais	

la	localisation	est	variable,	certains	patients	la	situant	à	l’intérieur	de	leur	tête	et	d’autres	à	l’extérieur.		

Le	contenu	des	HAV	est	majoritairement	malveillant	avec	une	forte	occurrence	d’ordres,	d’insultes,	de	

commentaires	 négatifs	 entraînant	 des	 réactions	 émotionnelles	 importantes	 telles	 que	 l’anxiété	 et	



	 4	

l’angoisse.	Ce	contenu	est	souvent	lié	à	des	expériences	traumatiques	durant	l’enfance	qui	sont	ensuite	

refoulées	et/ou	à	une	mauvaise	appréciation	de	soi	(Beck	&	Rector,	2003).	Dans	l’étude	de	Rapin	(2011),	

certains	des	patients	explicitaient	clairement	que	la	ou	les	voix	entendues	étaient	celles	de	membres	de	

la	 famille	 (père,	oncle)	et	 itéraient	des	énoncés	que	 les	patients	avaient	effectivement	entendus	étant	

enfant	(«	tu	es	nulle	»,	«	arrête	ça	»).	Ces	résultats	suggèrent	que	les	facteurs	de	mémoire,	d’expérience	

personnelle,	notamment	familiale,	 jouent	un	rôle	considérable	dans	 l’expérience	hallucinatoire	et	dans	

l’impact	émotionnel	sur	les	patients.		

Pour	pouvoir	vivre	avec	 le	phénomène,	 les	patients	élaborent	alors	des	 stratégies	de	 réduction	de	ces	

voix,	par	exemple	en	écoutant	de	la	musique	avec	des	écouteurs,	en	se	mettant	des	bouchons	d’oreilles,	

en	se	concentrant	sur	une	activité	ou	en	leur	répondant	(Nayani	&	David,	1996).	Les	stratégies	sont	très	

variables	mais	dans	 l’ensemble	elles	 favorisent	 la	 focalisation	 vers	une	activité	 externe	pour	 altérer	 le	

train	de	pensées	volantes	caractéristique	des	activités	internes.	

En	 résumé,	 les	 HAV	 vécues	 par	 les	 personnes	 souffrant	 de	 schizophrénie	 seraient,	 en	 général,	 très	

fréquentes,	 composées	de	mots	et	de	phrases	 courtes	à	valence	négative	et	dont	 le	 sujet	est	 souvent	

récurrent.	Plusieurs	voix	distinctes	seraient	entendues	à	un	niveau	acoustique	légèrement	plus	faible	que	

la	parole	à	voix	haute	et	ces	voix	affecteraient	fortement	 les	personnes	émotionnellement.	À	 l’inverse,	

d’autres	aspects	tels	que	la	localisation	de	la	voix,	sa	personnification,	le	contexte	environnemental	dans	

lequel	 elle	 survient,	 les	 stratégies	 de	 réduction	 employées	 et	 la	 cause	 subjective	 donnée	 seraient	

beaucoup	plus	variables	d’un	individu	à	l’autre.	On	peut	suggérer	que	ces	aspects	font	davantage	appel	à	

la	personnalité	et	au	vécu	(familial,	professionnel)	de	chacun	et	ainsi	diffèrent	plus	facilement	entre	les	

personnes	 (Rapin,	 2011).	 Par	 ailleurs,	 une	 étude	 récente	 suggère	 que	 les	 adultes	 plus	 âgés	 avec	 une	

schizophrénie	(plus	de	55	ans)	vivent	moins	d’HAV	et	entendent	plus	de	voix	positives	qui	auraient	moins	

d’impact	sur	leur	vie	quotidienne	(Cohen	et	al.,	2014).		

Larøi	 et	 Woodward,	 dans	 leur	 revue	 de	 2007,	 critiquent	 la	 symptomatologie	 linéaire	 des	 études	

précédemment	citées	et	suggèrent	 l’ajout	d’une	distinction	entre	 l’origine	de	 la	voix	et	 la	source	de	 la	

voix.	La	première	correspond	à	l’origine	perçue/subjective	d’un	événement	cognitif	qui	peut	être	soi	ou	

une	personne	externe	et	la	seconde	correspond	à	la	localisation	spatiale	subjective	de	l’événement	dans	

l’espace	qui	 se	 traduit	par	 intérieure	ou	extérieure.	Une	hallucination	est	donc	un	événement	 cognitif	

intérieur	 et	 auto-généré	 mais	 subjectivement	 mal	 attribué	 soit	 à	 une	 origine	 externe	 (perçu	 comme	

généré	par	quelqu’un	d’autre	que	soi),	soit	à	une	source	extérieure	(en	dehors	de	la	personne),	soit	les	

deux.		
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1.4.	Hallucinations	auditives	verbales	chez	les	personnes	atteintes	de	surdité		

Il	 est	 intéressant	 de	 noter	 que	 des	 hallucinations	 «	auditives	»	verbales	 ont	 également	 été	 rapportées	

chez	 des	 personnes	 sourdes	 congénitales,	 atteintes	 de	 schizophrénie	 (Critchley	 et	 al.,	 1981).	 La	

prévalence	 des	HAV	 chez	 les	 patients	 sourds	 semble	même	 être	 similaire	 à	 celle	 des	 patients	 normo-

entendants	 (DuFeu	&	McKenna,	1999).	Pour	autant,	 il	peut	être	hautement	difficile	de	documenter	ce	

phénomène	 contre-intuitif.	 Comment	 traduire	 le	 concept	 de	 voix	 à	 une	 personne	 qui	 n’en	 a	 jamais	

entendue	?	De	ce	fait,	la	recherche	sur	ce	sujet	est	relativement	rare.	Joanna	Atkinson,	une	chercheuse	

de	l’University	College	London,	elle-même	sourde	et	utilisant	la	langue	des	signes	britannique	a	étudié	ce	

phénomène	 en	 détail.	 Dans	 une	 revue	 exhaustive	 de	 la	 littérature	 sur	 le	 sujet,	 elle	 fournit	 quelques	

pistes	 d’explication	 du	 phénomène	 (Atkinson,	 2006).	 Tout	 d’abord,	 elle	 note	 que	 le	 terme	de	 «	voix	»	

chez	 une	 personne	 sourde	 signifie	 que	 quelqu'un	 communique	 avec	 elle	 dans	 son	 esprit,	 mais	 cette	

communication	n'est	pas	nécessairement	auditive.	Lorsqu’une	personne	sourde	utilise	le	terme	«	fort	»	

pour	qualifier	le	«	son	entendu	»,	elle	peut	faire	référence	à	quelque	chose	d'intrusif,	de	gênant,	plutôt	

qu’à	quelque	chose	ayant	un	volume	sonore	élevé.	Enfin,	elle	a	montré	que	le	phénomène	hallucinatoire	

dépend	 de	 l’expérience	 auditive	 des	 patients	 sourds.	 Les	 sourds	 profonds	 qui	 présentent	 des	

hallucinations	ne	 rapportent	 ainsi	 pas	entendre	des	 sons,	 leurs	hallucinations	prennent	 la	 forme	de	 la	

langue	des	signes	(gestes)	ou	de	 la	parole	visuelle	 (lecture	 labiale).	Les	sourds	congénitaux	qui	portent	

une	 aide	 auditive	 disent	 qu'ils	 entendent	 quelque	 chose	mais	 ne	 peuvent	 en	 décrire	 ni	 le	 volume,	 ni	

l'intonation,	ni	la	hauteur.	Seuls	les	sourds	post-linguaux	rapportent	entendre	des	voix	«	auditives	».	En	

résumé,	les	travaux	de	Atkinson	sont	essentiels	à	la	compréhension	des	HAV	chez	les	personnes	avec	une	

surdité	mais	il	reste	beaucoup	de	travail	à	faire	pour	mieux	comprendre	exactement	ce	que	sont	ces	voix	

et	comment	elles	se	manifestent.	Glickman	(2007)	 liste	 les	précautions	à	prendre	 lorsque	 les	cliniciens	

évaluent	 le	 phénomène	:	 comment	 traduire	 le	 concept	 de	 voix	 en	 signes,	 comment	 éviter	 la	 réponse	

«	oui	»	 due	 à	 une	 non	 compréhension	 de	 la	 question	 par	 le	 patient,	 comment	 distinguer	 les	HAV	des	

acouphènes,	 par	 exemple	?	 La	 prise	 en	 compte	 de	 ces	 interrogations	 permettra	 une	 meilleure	

appréhension	du	phénomène.		

	

1.5.	Hallucinations	auditives	verbales	chez	les	personnes	sans	troubles	psychiatriques	

Comme	précisé	précédemment,	les	HAV	peuvent	également	être	vécues	par	des	personnes	ne	souffrant	

par	ailleurs	d’aucun	trouble	psychiatrique.	Un	site	internet	dédié	à	cette	population	a	d’ailleurs	été	créé	

par	 Charles	 Fernyhough	 et	 Angela	Woods	 (http://hearingthevoice.org,	 cf.	 aussi	 Fernyhough,	 2016).	 La	

prévalence	des	HAV	au	sein	de	cette	population	varie	grandement	d’une	étude	à	l’autre	(de	0,6%	à	84%,	
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médiane	=	13,2%	;	Beavan	et	al.,	2011).	La	grande	différence	dans	ces	taux	de	prévalence	peut	être	due	à	

plusieurs	facteurs	méthodologiques	tels	que	la	définition	de	l’HAV,	le	recueil	de	données	et	aussi,	à	des	

facteurs	 de	 genre,	 âge,	 ethnicité,	 et	 contexte	 culturel.	 Daalman	 et	 al.	 (2011)	 ont	 comparé	 les	

caractéristiques	phénoménologiques	des	HAV	chez	un	groupe	de	patients	schizophrènes	 (n=118)	et	un	

groupe	de	sujets	sans	troubles	psychiatriques	(n=111).	Les	sujets	sans	trouble	psychiatrique	avaient	en	

moyenne	des	HAV	tous	les	3	jours	qui	duraient	entre	2	et	3	minutes.	Les	HAV	étaient	perçues	comme	des	

voix	 internes	 dont	 l’intensité	 était	 moindre	 que	 celle	 de	 leur	 propre	 voix.	 Les	 personnes	 pouvaient	

identifier	entre	7	et	8	voix	différentes,	certaines	appartenant	à	des	connaissances.	Le	contenu	des	voix	

était	 rarement	malveillant	et	 les	personnes	n’en	 souffraient	pas.	 Elles	arrivaient	à	 vivre	 leur	quotidien	

normalement	 et	 pouvaient	 exercer	un	 contrôle	 sur	 les	 voix	dans	 environ	60%	du	 temps.	 Ces	 résultats	

sont	 concordants	 avec	 ceux	 de	 l’étude	 de	 Sommer	 et	 al.	 (2010)	 dans	 laquelle	 les	 103	 sujets	 étudiés	

rapportent	 avoir	 entendus	 3,6	 voix	 durant	 la	 semaine	 précédente	 avec	 une	 durée	 moyenne	 de	 128	

secondes.	 En	moyenne,	 les	personnes	entendaient	des	 voix	depuis	de	nombreuses	années	 (29	ans)	 et	

celles-ci	 avaient	 commencé	 à	 l’adolescence.	 71%	 des	 répondants	 n’avaient	 jamais	 entendu	 de	 voix	

malveillantes	et	pour	plus	de	90%,	cela	n’avait	pas	d’impact	sur	leur	vie	quotidienne.		

On	constate	donc	qu’il	existe	des	similitudes	dans	la	description	des	HAV	chez	les	personnes	sans	trouble	

psychiatrique	et	chez	celles	souffrant	de	schizophrénie.	Johns	et	al.	 (2014)	ont	étudié	 les	similitudes	et	

différences	dans	 la	description	du	phénomène	hallucinatoire	et	ont	montré	que	 les	caractéristiques	de	

nombre	de	voix,	d’intensité	de	la	voix,	de	personnification	et	de	localisation	étaient	similaires	entre	les	

deux	populations.	À	 l’inverse,	 la	 fréquence,	 le	 contenu,	 la	durée,	 le	 contrôle	exercé	 sur	 les	HAV	et	 les	

conséquences	 émotionnelles	 et	 fonctionnelles	 sur	 la	 vie	 des	 personnes	 différaient	 considérablement	

entre	les	deux	populations.	

	

1.6.	HAV	:	continuum	entre	normal	et	psychiatrique	

On	peut	alors	se	demander	si	 les	personnes	vivant	des	HAV	ont	des	personnalités	se	rapprochant	plus	

des	personnes	présentant	une	schizophrénie	que	les	personnes	exemptes	d’HAV.	L’étude	de	Sommer	et	

al.	 (2010)	 suggère	que	 les	personnes	sans	 troubles	psychiatriques	vivant	des	HAV	ne	diffèrent	pas	des	

individus	contrôles	sur	des	questionnaires	de	psychiatrie	standards	:	ils	ne	présentent	en	effet	aucun	des	

symptômes	 psychiatriques	 cliniques	 tels	 que	 les	 délires,	 la	 désorganisation	 de	 la	 pensée	 et	 les	

symptômes	négatifs.	 Il	 est	 cependant	 intéressant	 de	noter	 que	malgré	 l’absence	de	 troubles	 cliniques	

associés	 à	 la	 personnalité	 schizoïde,	 schizotypique	 et	 paranoïde	 établis	 par	 les	 critères	 du	 DSM-IV-TR	

(American	 Psychiatric	 Association,	 2000),	 les	 personnes	 souffrant	 d’HAV	 présentaient	 des	 niveaux	
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significativement	plus	élevés	de	phénomènes	schizotypiques	non-pathologiques.	On	constate	donc	une	

progression	 de	 traits	 schizotypiques	 au	 sein	 d’une	 population	 sans	 trouble	 psychiatrique	 entre	 les	

individus	 ne	 subissant	 pas	 d’HAV	 et	 ceux	 en	 vivant.	 Existe-t-il	 alors	 un	 continuum	 entre	 HAV	 dans	 la	

population	dite	saine	et	HAV	dans	la	population	psychiatrique	?	Certains	facteurs	de	risque,	tels	l’âge	de	

début	des	HAV,	 le	niveau	d	‘éducation,	 le	statut	socio-économique,	 la	consommation	d’alcool	et/ou	de	

drogues	 et	 l’historique	 familial	 psychiatrique	 jouent	 dans	 une	 possible	 transition	 entre	 expérience	

psychotique	et	trouble	psychotique	avec	un	besoin	de	suivi	clinique	(Rössler	et	al.,	2011	;	Johns	&	van	Os,	

2001).	 Pour	 autant,	 les	 différences	 dans	 certaines	 caractéristiques	 présentées	 ci-dessus	 pourraient	

également	 suggérer	 des	mécanismes	distincts	 d’apparition	des	HAV	entre	 les	 personnes	 sans	 troubles	

psychiatriques	et	les	patients	présentant	des	troubles	psychiatriques.	Johns	et	al.	(2014)	proposent	que	

les	 personnes	 qui	 vivent	 des	 HAV	 peuvent	 se	 scinder	 en	 deux	 groupes,	 l’un	 constitué	 des	 personnes	

prédisposées	aux	troubles	psychiatriques	et	l’autre	des	personnes	sans	fragilité.	Les	HAV	pourraient	alors	

être	similaires	dans	les	deux	groupes	(en	termes	de	caractéristiques	descriptives)	mais	le	besoin	de	prise	

en	 charge	 clinique	 serait	 peut-être,	 lui,	 distinct.	Ainsi	 l’expérience	des	HAV	pourrait-elle	 être	 continue	

dans	 la	 population	 mais	 pas	 le	 risque	 de	 trouble	 psychotique.	 Ce	 risque	 serait	 plus	 dichotomique,	

d’autres	 facteurs	 que	 l’HAV	 entrant	 en	 jeu	 dans	 l’explication	 de	 la	 survenue	 de	 la	 psychose.	 D’autres	

recherches	 sont	 nécessaires	 pour	 confirmer	 l’existence	 d’un	 continuum	 vs.	 une	 dichotomie	 de	

l’expérience	des	HAV.		

	

1.7.	Corrélats	cérébraux	des	HAV	

Que	se	passe-t-il	dans	le	cerveau	lorsqu’une	personne	entend	des	voix	que	personne	d’autre	n’entend	?	

Quelles	 sont	 les	 régions	 cérébrales	 impliquées	 dans	 ce	 phénomène	 ?	 Sont-elles	 les	mêmes	 que	 celles	

impliquées	dans	la	perception	et	la	production	de	la	parole	?	

Plusieurs	 études	 d’Imagerie	 par	 Résonance	 Magnétique	 (IRM)	 ont	 examiné	 la	 structure	 cérébrale	

anatomique	de	patients	schizophrènes	hallucinés.	Les	résultats	sont	grandement	discordants.	Bien	qu’il	y	

ait	 des	 tendances,	 notamment	 au	 niveau	 du	 gyrus	 temporal	 supérieur	 (GTS)	 gauche,	 on	 ne	 peut	 pas	

conclure	à	une	anormalité	morphologique	systématique	et	clairement	associée	aux	HAV	(Rajarethiman	

et	 al.,	 2000	;	 Sumich	 et	 al.,	 2005	;	 Neckelmann	 et	 al.,	 2006	;	 Modinos	 et	 al.,	 2013).	 Les	 données	 sur	

l’implication	 du	 GTS	 gauche	 suggèrent	 néanmoins	 un	 dérèglement	 potentiel	 au	 niveau	 des	 circuits	

langagiers.	Par	ailleurs,	 la	 réduction	du	volume	du	GTS	bilatéralement	a	également	été	observée	dans	

l’anatomie	 cérébrale	 de	 la	 schizophrénie	 (Javitt	 &	 Sweet,	 2015).	 Comment	 distinguer	 alors	 ce	 qui	 est	

spécifique	à	l’HAV	de	ce	qui	est	dû	à	la	schizophrénie	?	Les	données	issues	de	l’IRM	fonctionnelle	(IRMf)	
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permettent	un	meilleur	éclairage	sur	ce	qui	se	passe	dans	le	cerveau	durant	les	HAV.	L’Encadré	2	décrit	

différentes	 procédures	 de	 signalement	 de	 la	 survenue	 d’une	 HAV	 par	 le	 patient.	 En	 1993,	 l’étude	 de	

McGuire	et	al.	établit	pour	la	première	fois	un	lien	direct	entre	la	présence	d’HAV	et	une	augmentation	

d’activation	 cérébrale	 significative	 dans	 la	 région	 de	 Broca	 (BA	 44),	 et	 à	 moindre	 niveau	 (non	

significative)	 dans	 le	 cortex	 cingulaire	 antérieur	 (CCA)	 et	 le	 cortex	 temporal	 gauche.	 L’augmentation	

observée	 de	 l’activation	 du	 gyrus	 frontal	 inférieur	 gauche	 est	 en	 faveur	 de	 l’hypothèse	 d’un	

dysfonctionnement	de	la	production	de	parole	intérieure	proposée	notamment	par	Frith	(1992,	cf.	partie	

2)	 pour	 expliquer	 les	 HAV.	 Depuis,	 de	 nombreuses	 études	 ont	montré	 que,	 par	 rapport	 à	 un	 état	 de	

repos,	 les	 HAV	 sont	 associées	 à	 une	 augmentation	 de	 l’activité	 cérébrale	 dans	 les	 aires	 du	 langage,	

notamment	 celles	 reliées	 aux	 traitements	 auditifs	 (GTS	 gauche),	 et	 dans	 les	 aires	 sous-corticales	

impliquées	dans	les	émotions	(hippocampe,	thalamus)	(pour	revue	:	Woodruff,	2004	;	Allen	et	al.,	2012	;	

Kühn	&	Gallinat,	2012).			

De	 manière	 générale,	 les	 études	 rapportent	 que	 la	 présence	 d’HAV	 entraîne	 une	 augmentation	

d’activation	cérébrale	dans	le	lobe	temporal	gauche	(Dierks	et	al.,	1999	;	Shergill	et	al.,	2000;	Bentaleb	et	

al.,	 2002	 ;	 Raij	 et	 al.,	 2009)	 et	 plus	 particulièrement	 dans	 les	 gyri	 temporaux	 supérieur	 et	 moyen	

bilatéraux	(David	et	al.,	1996	;	Dierks	et	al.,	1999	;	Bentaleb	et	al.,	2002	;	Diederen	et	al.,	2010)	dont	le	

cortex	 auditif	 primaire	 gauche	 (Dierks	 et	 al.,	 1999	;	 Bentaleb	 et	 al.,	 2002).	 Des	 augmentations	

d’activation	 dans	 des	 structures	 sous-corticales	 telles	 que	 le	 thalamus	 et	 le	 gyrus	 parahippocampique	

(Shergill	et	al.,	2000	;	Raij	et	al.,	2009)	et	dans	le	CCA	(Shergill	et	al.,	2000)	sont	aussi	observées.	À	l’instar	

de	 l’étude	 pionnière	 de	 McGuire	 et	 al.	 (1993),	 quelques	 études	 retrouvent	 une	 augmentation	

d’activation	dans	 le	gyrus	frontal	 inférieur	gauche	(Dierks	et	al.,	1999	;	Shergill	et	al.,	2000	;	Raij	et	al.,	

2009	;	Diederen	et	al.,	2010	;	Kühn	&	Gallinat,	2012).	

L’occurrence	d’HAV	 semble,	 par	 conséquent,	 impliquer	 un	 réseau	 cérébral	 largement	 distribué	 et	 non	

encore	totalement	caractérisé.	L’activation	des	aires	corticales	impliquées	dans	le	langage	(aire	de	Broca,	

insula,	GTS)	suggère	un	dérèglement	dans	le	réseau	de	la	perception/production	du	langage	qui	pourrait	

expliquer	une	anomalie	de	perception	de	voix.	L'activité	des	aires	frontales	inférieures	pourrait	signifier	

une	 production	 de	 parole	 intérieure.	 De	 plus,	 l’activation	 des	 aires	 auditives	 semble	 impliquer	 des	

traitements	 perceptifs	 accrus,	 liés	 soit	 à	 l’écoute	 de	 ce	 qui	 a	 été	 produit	 intérieurement,	 soit	 à	 la	

remémoration	 excessive	 de	 traces	 auditives.	 Ces	 différentes	 hypothèses	 seront	 détaillées	 dans	 la	

deuxième	partie	de	 ce	 chapitre.	 Il	 est	 à	noter	que	 la	diversité	des	 régions	 cérébrales	activées	 lors	des	

HAV	 peut	 être	 liée	 à	 celle,	 phénoménologique,	 des	 HAV.	 Une	 étude	 de	Woodruff	 (2004)	 a	 d’ailleurs	
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associé	 les	 différentes	 caractéristiques	 des	 HAV	 à	 des	 systèmes	 cérébraux	 distincts.	 Par	 ailleurs,	 les	

activations	sous-corticales	traduisent	un	rôle	important	des	émotions	dans	l’expérience	des	HAV.		

	

ENCADRÉ	 2	:	 Comment	 collecter	 l’état	 hallucinatoire	lors	 de	 mesures	 physiologiques	 ou	 en	
neuroimagerie	?	

-	Signalement	 réel	 par	 un	 bouton	:	 le	 sujet	 appuie	 sur	 un	 bouton	 dès	 qu’il	 entend	 une	 voix	 et	 le	
maintient	 appuyé	 jusqu’à	 la	 fin	 de	 la	 voix	 (Dierks	 et	al.,	 1999	;	 Rapin	 et	al.,	 2013	;	 Sommer	 et	al.,	
2008)	

-	Signal	 réel	verbal	:	 le	 sujet	entend	un	 indice	auditif	 régulièrement	 (60	secondes	par	exemple)	et	
doit	alors	 indiquer	verbalement	ce	qu’il	a	ressenti	et	entendu	durant	 la	période	précédant	 l’indice	
(Shergill	et	al.,	2000).		

-	 Signalement	a	posteriori	:	 après	 une	 session	 d’IRMf	 au	 repos,	 Jardri	 et	al.	 (2013)	 demandent	 au	
sujet	d’évoquer	verbalement	les	hallucinations	qu’ils	ont	vécues	durant	la	session	d’IRMf.	
	

Enfin	plusieurs	études	portent	également	sur	 les	activations	cérébrales	 lorsque	le	cerveau	est	au	repos	

(resting	state).	Cela	permet	d’examiner	 l’organisation	 intrinsèque	des	différentes	 régions	cérébrales	et	

les	connexions	fonctionnelles	existantes	lorsque	le	cerveau	ne	participe	à	aucune	tâche	cognitive	(réseau	

par	 défaut1).	 Alderson-Day,	 McCarthy-Jones	 et	 Fernyhough,	 (2015)	 ont	 effectué	 une	 revue	 de	 la	

littérature	sur	le	cerveau	au	repos	et	les	HAV.	Il	en	ressort	que	peu	d’études	se	répliquent,	probablement	

à	cause	de	différences	méthodologiques	et	par	conséquent	la	recherche	sur	le	lien	entre	altération	de	la	

connectivité	fonctionnelle	cérébrale	et	HAV	est	toujours	nécessaire.	Cela	dit,	plusieurs	études	montrent	

l’implication	 des	 régions	 cérébrales	 langagières	 en	 lien	 avec	 la	 genèse	 d’HAV.	 Précisément,	 un	

dysfonctionnement	de	la	connectivité	au	sein	du	lobe	temporal	et	du	gyrus	frontal	inférieur	gauche	est	

suggéré	 par	 plusieurs	 équipes	 (cortex	 auditif	 primaire	:	 Gavrilescu	 et	 al.,	 2010	;	 gyrus	 temporal	

supérieur	:	Hoffman	et	al.,	2011	;	Sommer	et	al.,	2012a	;	gyrus	frontal	 inférieur	 :	Hoffman	et	al.,	2011	;	

Sommer	et	al.,	2012a	;	Clos	et	al.,	2014).	La	direction	de	la	connectivité	(augmentation	ou	réduction)	va	

varier	en	fonction	des	régions	corrélées.	Par	exemple	Hoffman	et	al.	(2011)	montrent	une	augmentation	

de	 la	 connectivité	 entre	 le	 GTS	 bilatéral,	 le	 GFI	 gauche	 et	 le	 putamen	 chez	 les	 personnes	 avec	 une	

schizophrénie	et	des	HAV	par	 rapport	à	 celles	 sans	HAV,	alors	que	Sommer	et	al.	 (2012a)	 trouvent	un	

couplage	réduit	entre	le	GTS	gauche	et	la	région	hippocampique	chez	des	personnes	psychotiques	avec	

HAV.	 Les	 résultats	 de	 ces	 études	 sur	 le	 réseau	 par	 défaut	 confirment	 un	 lien	 dysfonctionnel	 entre	 les	

																																																								
1	Le	 réseau	 par	 défaut	 comprend	 des	 activations	 dans	 le	 cortex	 dorsal	 et	 ventral	 médian	 préfrontal,	 le	 cortex	
cingulaire	 postérieur,	 le	 précuneus,	 des	 régions	 pariétales	 postérieures	 inférieures,	 le	 cortex	 temporal	 latéral,	 la	
formation	hippocampique	(Buckner	et	al.,	2008)	
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régions	 cérébrales	 du	 langage	 et	 la	 propension	 aux	HAV	mais	 de	 nombreuses	 recherches	 sont	 encore	

nécessaires	pour	bien	comprendre	les	mécanismes	sous-jacents	aux	HAV.	

Les	études	d’activation	cérébrale	durant	le	phénomène	hallucinatoire	présentées	ci-dessus,	mettent	en	

évidence	 un	 réseau	 cortical	 et	 sous-cortical	 de	 substrats	 neuronaux	 impliqués	 notamment	 dans	 la	

perception	langagière	et	les	émotions.	Ces	résultats	ne	sont	néanmoins	pas	surprenants	:	ils	confirment	

que	le	phénomène	de	perception	auditive	verbale	qui	a	lieu	pendant	les	HAV	possède	bien	un	substrat	

cérébral.	Mais	 ils	n’expliquent	pas	 le	mécanisme	qui	déclenche	 les	hallucinations,	ni	pourquoi	 certains	

patients	 schizophrènes	 hallucinent	 et	 d’autres	 pas.	 Pour	 répondre	 à	 cette	 question,	 il	 est	 nécessaire	

d’identifier	quels	processus	de	traitement	de	l’information	diffèrent	entre	les	patients	non	hallucinés	et	

les	patients	hallucinés	quand	ces	derniers	n’hallucinent	pas.	Il	est	intéressant	de	savoir	si	les	activations	

cérébrales	spécifiques	à	 l’HAV	concernent	un	marqueur	de	trait	(toujours	présent	même	quand	il	n’y	a	

pas	 d’HAV)	 ou	 un	marqueur	 d’état	 du	 symptôme	 (présent	 uniquement	 lors	 des	 HAV).	 Dans	 ce	 cadre,	

quelques	études	ont	montré	 la	disparition	des	activations	cérébrales	 spécifiques	avec	 la	 rémission	des	

HAVs	 (McGuire	 et	 al.,	 1993).	 L’étude	 de	McGuire	 et	 al.	montre	 un	 lien	 dominant	 entre	 les	 HAV	 et	 la	

parole	intérieure.	Ces	premières	seraient	liées	à	un	trouble	de	la	dernière.	Quelques	études	d’imagerie	

cérébrale	 se	 sont	 intéressées	 à	 la	 production	 de	 parole	 intérieure	 chez	 les	 patients	 schizophrènes	

souffrant	d’HAV	mais	n’en	subissant	pas	au	moment	de	l’expérience	(Shergill	et	al.,	2000	;	Sommer	et	al.,	

2008	;	 Rapin	 et	 al.,	 2012).	 Rapin	 et	 al.	 (2012)	 ont	 étudié	 les	 corrélats	 cérébraux	 de	 la	 génération	 de	

pensée	verbale	et	de	la	perception	de	parole	chez	des	patients	schizophrènes	avec	des	HAV	et	chez	des	

sujets	 contrôles.	 Les	 résultats	montrent	 une	 hyper-activation	 des	 régions	 langagières	 (GTS	 bilatéral	 et	

aire	de	 la	voix	notamment)	chez	 les	patients	schizophrènes,	 lors	de	 la	perception	de	 la	parole	et	de	 la	

génération	 de	 pensée	 verbale	 (Figure	 1A).	 De	 plus,	 une	 hyper-activation	 du	 réseau	 cérébral	

traditionnellement	associé	à	la	demande	cognitive	(task-positive	network,	quand	le	cerveau	n’est	pas	au	

repos,	Fox	et	al.,	2005)	a	également	été	observée	durant	la	génération	de	pensée	verbale,	évoquant	un	

travail	 cognitif	plus	 intense	 chez	 les	patients	que	chez	 les	 sujets	 sains	 (Figure	1B).	 La	 combinaison	des	

hyper-activations	 cérébrales	 dans	 le	 réseau	 langagier	 et	 dans	 le	 réseau	 task-positive	 chez	 les	 patients	

présentant	 une	 schizophrénie	 avec	 des	 HAV	 durant	 la	 génération	 de	 pensée	 verbale	 suggèrent	 une	

frontière	 réduite	entre	 les	événements	venant	de	 l’extérieur	et	 ceux	venant	de	 l’intérieur	qui	pourrait	

favoriser	 la	 genèse	 d’HAV.	 Pour	 résumer,	 la	 prédisposition	 aux	 HAV	 serait	 due	 plutôt	 à	 des	

dysfonctionnements	dans	le	contrôle	de	la	parole	intérieure	associés	à	une	connexion	fronto-temporale	

défaillante	par	rapport	aux	sujets	sains,	entraînant	une	hyper-activité	temporale.	La	deuxième	partie	de	
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ce	 chapitre	 porte	 précisément	 sur	 les	 modèles	 théoriques	 des	 HAV	 et	 particulièrement	 sur	 cette	

hypothèse	de	dysfonctionnement	de	la	parole	intérieure.		

	

	

Figure	 1.	 (A)	 Corrélats	 cérébraux	 chez	 les	 patients	 schizophrènes	 durant	 la	 perception	 de	 parole	 et	
durant	la	génération	de	pensée	verbale	(hyper-activés	en	rouge	:	GTS	bilatéral	(BAs	21,	22),	gyrus	lingual	
/	 gyrus	 fusiforme	 et	 régions	 occipitales	 et	 cérébelleuses	 (BAs	 18,	 19)	;	 désactivés	 en	 bleu	:	 régions	
frontales	supérieures	bilatérales	 (BAs	9,	45,	46,	47)	et	gyri	angulaire	et	supramarginal	 (BAs	39,	40).	 (B)	
Corrélats	 cérébraux	 chez	 les	 patients	 schizophrènes	 durant	 la	 génération	 de	 pensée	 verbale	 (hyper-
activés	en	rouge	:	régions	visuelles	bilatérales	et	gyrus	fusiforme	(BAs	18,	19),	gyrus	cingulaire	antérieur	
bilatéral	et	aire	motrice	supplémentaire	(BA	6),	régions	préfrontales	bilatérales	(BAs	45,	46,	47)	et	aire	de	
Wernicke	(BA	22).	
	

2.	Modèles	théoriques	explicatifs	des	hallucinations	auditives	verbales	
La	compréhension	du	phénomène	hallucinatoire	a	suscité	un	intérêt	conséquent	depuis	les	années	1990.	

De	nombreuses	théories	ont	été	proposées	pour	expliquer	l’origine	du	phénomène	(cf.	David,	2004,	pour	

une	 revue).	 Il	 ressort	 principalement	 trois	 catégories	 de	modèles	 explicatifs	 des	 HAV	 (Beck	 &	 Rector,	

2003)	:		

-	D’une	part,	il	existe	des	modèles	à	origine	perceptive	qui	font	l’hypothèse	de	représentations	auditives	

trop	vives.	Les	voix	entendues	seraient	dues	à	une	 imagerie	mentale	trop	intense.	Le	focus	est	mis	sur	

l’aspect	 perceptif	 de	 l’HAV	 qui	 serait	 liée	 à	 une	 hyper-activation	 des	 aires	 auditives	 dans	 le	 lobe	

temporal.	
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-	 D’autre	 part,	 il	 existe	 les	 modèles	 supposant	 une	 origine	 productive	 se	 traduisant	 par	 un	

dysfonctionnement	 de	 la	 production	 de	 parole	 intérieure.	 Les	 voix	 entendues	 seraient	 des	 voix	 auto-

produites	 mais	 attribuées	 à	 un	 agent	 externe.	 Le	 focus	 est	 mis	 sur	 l’aspect	 productif	 de	 l’HAV	 qui	

implique	particulièrement	les	régions	frontales	liées	à	la	production	de	la	parole.	

-	Enfin,	d’autres	modèles	expliquent	les	HAV	par	des	troubles	de	la	boucle	phonologique	(David,	1994	;	

Haddock	et	al.,	1996).	Selon	ces	modèles,	l’expérience	hallucinatoire	est	due	à	des	déficits	dans	la	boucle	

phonologique	entraînant	une	mauvaise	 interprétation	de	 la	parole	 intérieure.	Nous	ne	détaillerons	pas	

cette	 hypothèse	 car	 elle	 n’a	 pas	 pu	 être	 vérifiée	 (un	 cas	 de	patiente	présentant	 des	HAV	 continuelles	

avec	 une	 boucle	 phonologique	 intacte	 est	 rapporté	 par	 David	 et	 Lucas,	 1993)	 et	 n’a	 pas	 fourni	 de	

véritable	avancée	théorique	sur	l’explication	du	phénomène	hallucinatoire.		

	

2.1	Modèles	à	origine	perceptive	

Ce	 type	de	modèles	 stipule	une	plus	 grande	 vivacité	des	 représentations	 auditives	 chez	 les	personnes	

présentant	 des	 HAV.	 Une	 qualité	 perceptive	 plus	 saillante	 serait	 alors	 conférée	 à	 ces	 représentations	

auditives	mentales	qui	pourraient	ainsi	être	plus	difficiles	à	distinguer	des	percepts	d’origine	extérieure	

et	être	vécues	comme	des	HAV.		

Selon	Horowitz	 (1975),	 les	 pensées	 ou	 les	 représentations	mentales	 sont	 de	 trois	 types	 :	 lexicales	 (ou	

verbales	abstraites),	énactives	(ou	motrices)	et	imagées.	Les	représentations	imagées	incluent	toutes	les	

modalités	 sensorielles	 (visuelle,	 auditive,	 tactile,	 gustative,	 olfactive).	 Au	 cours	 des	 hallucinations,	 les	

représentations	 imagées	 (notamment	 auditives)	 seraient	 particulièrement	 intenses	 et	 l’emporteraient	

sur	 les	 deux	 autres	 types	 de	 représentations.	 Ces	 représentations	 imagées	 intenses	 donneraient	 une	

qualité	 presque	 perceptive	 aux	 représentations	 mentales	 internes	 qui	 seraient	 alors	 vécues	 comme	

provenant	d’une	source	externe.		

Il	 s’agit	 d’une	 des	 explications	 du	 phénomène	 hallucinatoire	 les	 plus	 anciennes,	 bien	 qu’elle	 n’ait	 été	

confirmée	 que	 par	 l’étude	 de	Mintz	 et	 Alpert	 (1972)	 qui	 mit	 en	 évidence	 une	 association	 entre	 une	

imagerie	mentale	vive	et	une	prédisposition	aux	HAV.	En	effet,	les	autres	études	comportementales	ont	

mené	à	la	conclusion	qu’il	n’existe	pas	de	relation	directe	entre	la	vivacité	des	représentations	mentales	

mesurée	subjectivement	et	la	sévérité	des	HAV	(Slade,	1976	;	Chandiramani	&	Varma,	1987	;	Aleman	et	

al.,	2001).		

Comme	nous	 l’avons	vu	dans	 le	paragraphe	1.7,	 certaines	études	en	neuroimagerie	 fonctionnelle	vont	

pourtant	dans	le	sens	de	la	théorie	d’une	imagerie	mentale	trop	vive	car	elles	montrent	que	les	HAV	et	

l’imagerie	auditive	activent	 toutes	 les	deux	 les	 régions	auditives	primaires	et	ou	associatives	 (Dierks	et	
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al.,	 1999	 ;	Woodruff	 et	 al.,	 1997	;	 Hubl	 et	 al.,	 2007).	 Les	 données	 IRMf	 de	 Lennox	 et	 al.	 (2000)	 chez	

quatre	patients	schizophrènes	vont	également	dans	ce	sens	:	des	activations	du	cortex	temporal	médian	

et	 supérieur	 (BA	 21	 et	 22)	 ont	 été	 observées	 pendant	 les	 périodes	 hallucinatoires.	 Les	 auteurs	 font	

remarquer	 que	 ces	 activations	 des	 aires	 auditives	 ne	 sont	 pas	 accompagnées	 d’activation	 de	 l’aire	 de	

Broca	 (BA	44	et	45)	 et	 en	 concluent	que	 l’expérience	hallucinatoire	 résulte	de	processus	perceptifs	 et	

non	pas	d’anomalies	dans	 la	production	de	 la	parole	 intérieure.	Dans	 la	même	perspective	 théorique,	

Hoffman	&	McGlashan	(1997)	ont	implémenté	un	réseau	de	neurones	formels	modélisant	la	perception	

de	la	parole.	Les	simulations	effectuées	avec	ce	modèle	démontrent	qu’une	élimination	synaptique	trop	

importante	 (telle	 que	 celle	 effectivement	 observée	 chez	 les	 patients	 schizophrènes)	 dans	 la	 partie	 du	

modèle	 correspondant	 à	 la	mémoire	 de	 travail	 induit	 des	 percepts	 hallucinatoires.	 L’ensemble	 de	 ces	

résultats	 tendraient	ainsi	 à	 conférer	aux	HAV	un	 statut	proche	de	celui	d’une	 image	mentale	auditive,	

générée	par	une	activation	anormalement	importante	du	cortex	temporal	dédié	au	langage.		

	

2.2	Modèles	à	origine	productive	

La	 deuxième	 grande	 catégorie	 de	 modèles	 explicatifs	 des	 HAV	 postule	 un	 lien	 entre	 hallucination	 et	

production	de	parole	intérieure.	C’est	actuellement	l’hypothèse	la	plus	fertile,	nous	la	présentons	donc	

plus	en	détail,	même	si	elle	est	débattue	(cf.	notamment	Gallagher,	2004	;	Stephens	&	Graham,	2000).	

Selon	ces	modèles,	les	voix	entendues	seraient	des	voix	auto-générées	mais	attribuées	à	autrui,	à	cause	

d’un	dysfonctionnement	du	mécanisme	de	self-monitoring	tel	que	défini	en	détail	par	Frith	(1987,	1992).		

Le	concept	de	self-monitoring	est	difficile	à	traduire	précisément	en	français	car	 il	recouvre	 les	notions	

de	 suivi,	 surveillance,	 contrôle,	 supervision	 et	 conscience	 de	 soi.	 Nous	 conserverons	 donc	 le	 terme	

anglais	 par	 la	 suite.	 Ce	mécanisme	 nous	 permet	 d’attribuer	 nos	 actions,	 et	 en	 particulier	 nos	 actions	

langagières,	 à	 nous-mêmes,	 il	 fournit	 ainsi	 le	 sens	 de	 l’agentivité	 (Feinberg,	 1978	;	 Frith,	 1992).	 La	

conscience	de	soi	immédiate	s’appuie	en	effet	sur	deux	composantes	essentielles	:	le	sens	de	l’agentivité	

et	 le	sens	de	 la	propriété	(Gallagher,	2000).	Le	sens	de	 l’agentivité	est	 la	conscience	de	causer	 l’action,	

d’en	être	l’auteur,	d’en	être	à	l’initiative,	de	la	contrôler.	Le	sens	de	la	propriété	est	la	conscience	d’être	

le	sujet	de	l’action	en	cours,	la	conscience	que	c’est	notre	propre	corps	qui	est	en	mouvement.	Dans	le	

cas	 de	 mouvements	 involontaires	 (par	 exemple,	 lorsque	 notre	 menton	 est	 tiré	 vers	 le	 bas	 par	 un	

dentiste,	 sans	 notre	 propre	 volonté),	 nous	 pouvons	 sentir	 que	 nous	 sommes	 en	 train	 d’être	 bougé	

involontairement	et	nous	savons	que	c’est	notre	propre	corps	qui	est	en	train	d’être	déplacé.	Nous	avons	

donc	 le	sens	de	 la	propriété	du	corps	en	mouvement.	Mais	nous	n’avons	pas	 le	sens	de	 l’agentivité	du	



	 14	

mouvement	 car	 nous	 ne	 l’avons	 pas	 initié	 nous-mêmes.	 Dans	 le	 cas	 d’un	mouvement	 volontaire,	 par	

contre,	nous	avons	à	la	fois	le	sens	de	l’agentivité	et	le	sens	de	la	propriété.	

Il	en	serait	de	même	pour	la	parole	:	notre	self-monitoring	nous	donne	un	sens	de	l’agentivité	des	sons	

produits	et	permet	à	notre	système	auditif	de	distinguer	les	paroles	qui	viennent	d’autrui	de	celles	que	

nous	avons	nous-mêmes	produites,	nous	 rendant	ainsi	 capables	d’avoir	des	conversations	 fluides	avec	

nos	congénères	(cf.	Encadré	3	pour	une	remise	en	question	de	l’applicabilité	de	cette	hypothèse	au	cas	

de	la	parole	intérieure).		

Feinberg	(1978)	a	ainsi	proposé	que	les	HAV	dans	la	schizophrénie	résultent	d’un	dysfonctionnement	du	

mécanisme	de	self-monitoring	lors	de	la	production	de	parole	intérieure.	Les	propres	actions	du	patient,	

y	compris	ses	pensées	verbales,	ne	seraient	pas	perçues	comme	émanant	de	sa	volonté,	ce	qui	donnerait	

lieu	à	des	 troubles	de	 l’attribution	des	actions.	 En	particulier,	 les	propres	pensées	 verbales	du	patient	

seraient	perçues	comme	non	volontaires	et	attribuées	à	des	voix	venant	de	l’extérieur.	Cette	hypothèse	

d’un	 défaut	 du	 self-monitoring	 a	 été	 développée	 en	 détail	 par	 Chris	 Frith	 pour	 expliquer	 le	 défaut	

d’étiquetage	 interne	des	actions	en	général	chez	 les	patients	schizophrènes	(Frith,	1987,	1992	;	Frith	&	

Done,	 1989).	 Selon	 Frith,	 une	 défaillance	 du	 self-monitoring	 fait	 que	 les	 informations	 concernant	 une	

action	 intentionnelle	ne	 sont	pas	 transmises	au	 système	sensoriel	et	entraîne	donc	 l’occurrence	d’une	

action	sans	conscience	ni	de	l’intention	volontaire	relative	à	celle-ci,	ni	de	ses	conséquences.	Cette	action	

serait	alors	attribuée	à	un	agent	externe	et	donnerait	les	symptômes	de	délire	d’influence	observés	dans	

la	schizophrénie.	Comme	le	proposait	déjà	Feinberg,	Frith	a	appliqué	cette	hypothèse	au	cas	particulier	

de	la	pensée	verbale	:	lors	d’un	self-monitoring	verbal	défectueux,	il	existerait	un	défaut	d’étiquetage	de	

la	pensée	verbale.	Les	hallucinations	auditives	verbales	seraient	donc	des	voix	intérieures	auto-générées	

par	le	patient	mais	interprétées	comme	venant	de	l’extérieur.		

	
ENCADRÉ	3	:	Pourquoi	un	self-monitoring	en	parole	intérieure	?	

Certains	 chercheurs	 ont	 questionné	 la	 pertinence	 du	 système	 de	 monitoring	 pour	 la	 parole	
intérieure,	 celle-ci	 n’étant	 pas,	 contrairement	 à	 la	 parole	 à	 voix	 haute	 ou	 à	 nos	 autres	 actions	
motrices,	 en	 présence	 d’autres	 stimulations	 similaires	 venant	 de	 l’extérieur	:	 ‘‘we	 are	 never	
confronted	with	 the	 problem	 of	 having	 to	 sort	 out	 our	 own	 thoughts	 from	 other	 people’s	 thoughts’’	
(«	Nous	ne	sommes	jamais	confrontés	au	problème	de	devoir	faire	le	tri	entre	nos	pensées	et	celles	
d’autrui	»	;	Stephens	&	Graham,	2000,	p.	138	;	cf.	aussi	Gallagher,	2004).		

Cette	 question	 est	 résolue	 par	 Jones	 &	 Fernyhough	 (2007)	 qui	 inscrivent	 la	 nécessité	 de	 self-
monitoring	 en	 parole	 intérieure	 dans	 une	 perspective	 développementale.	 Selon	 eux,	 et	 en	 accord	
avec	les	hypothèses	de	Vygotski,	les	très	jeunes	enfants	commencent	par	penser	à	voix	haute	(parole	
privée)	en	simulant	des	dialogues	avec	autrui	et	la	pensée	verbale	ne	deviendrait	parole	intérieure	
qu’après	quelques	années,	au	cours	d’un	processus	graduel	d’internalisation.	Lors	de	ce	processus,	il	
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reste	 crucial	 pour	 l’enfant	 de	 savoir	 attribuer	 à	 soi	 ou	 autrui	 les	 stimuli	 qui	 parviennent	 à	 son	
système	auditif.		

Nous	ajoutons	que	cette	remise	en	question	n’a	pas	réellement	de	 fondement	si	nous	considérons	
notre	capacité	à	évoquer	mentalement	la	parole	d’autrui.	Comme	il	est	expliqué	dans	le	chapitre	sur	
la	 parole	 intérieure	 par	 Bertolotti	 et	 al.	 (ce	 volume),	 nous	 entendons	 notre	 voix	 intérieure,	 son	
timbre,	 sa	 hauteur,	 nous	 pouvons	 même	 y	 détecter	 des	 erreurs.	 Nous	 pouvons	 aussi	 imaginer	
quelqu'un	 en	 train	 de	 parler	 et	 nous	 entendons	 alors	 sa	 voix.	 Nous	 pouvons	 avoir	 des	 dialogues	
imaginaires	dans	notre	tête	avec	des	personnes	de	notre	entourage	et	nous	percevons	alors	diverses	
voix.	C’est	grâce	à	notre	self-monitoring	que	nous	ne	confondons	pas	ces	différentes	voix	intérieures	
avec	des	voix	externes,	car	nous	savons	que	nous	les	avons	créées,	imaginées	nous-mêmes.	Le	self-
monitoring,	 qui	 semble	 bien	 être	 en	 œuvre	 lorsque	 nous	 parlons	 dans	 notre	 tête,	 contribue	 à	
construire	 ce	 sentiment	 de	 l’unité	 du	 soi,	 de	 contrôle	 de	 nos	 actions	 et	 pensées,	 notre	 sens	 de	
l’agentivité	 (cf.	 Frith,	 2010).	 Outre	 son	 rôle	 dans	 la	 conscience	 de	 soi,	 le	 self-monitoring	 pourrait	
aussi	 jouer	un	rôle	dans	 la	 théorie	de	 l’esprit,	notre	capacité	d’attribuer	à	autrui	des	 intentions	et	
des	pensées	différentes	des	nôtres	(Gallagher	&	Frith,	2003).	 Il	 joue	ainsi	un	rôle	crucial	dans	nos	
interactions	sociales.	
	

2.2.1	Le	modèle	de	contrôle	prédictif	(ou	modèle	comparateur)	et	le	self-monitoring	

L’hypothèse	d’une	défaillance	du	self-monitoring	pour	expliquer	les	HAV	a	été	explicitée	en	détail	dans	le	

cadre	du	modèle	de	contrôle	prédictif,	 illustré	sur	 la	Figure	2.	Ce	modèle	computationnel,	appelé	aussi	

modèle	comparateur,	a	été	développé	dans	le	domaine	du	contrôle	moteur.	Il	est	fondé	sur	l’hypothèse	

que	le	contrôle	des	actions	en	général	utilise	des	modèles	internes.	Le	concept	de	modèle	interne	est	issu	

des	 sciences	de	 l’ingénieur,	en	particulier	de	 la	 robotique	et	du	contrôle	adaptatif,	 et	a	démontré	 son	

efficacité	 dans	 le	 contrôle	 du	 mouvement.	 Dans	 le	 cadre	 du	 contrôle	 moteur	 chez	 l’humain,	 deux	

modèles	 internes	sont	 impliqués	:	un	modèle	direct	et	un	modèle	 inverse.	Le	modèle	 interne	direct	est	

une	 représentation	 interne	 du	 corps	 (ou	 d’un	 organe)	 qui	 permet	 de	 prédire	 les	 conséquences	 de	

l’émission	d’une	commande	motrice,	ce	qui	facilite	la	planification	et	le	contrôle	des	actions	en	cours	et	

permet	 également	 l’apprentissage	 d’actions	 nouvelles	 (Kawato	 et	 al.,	 1987	;	 Wolpert	 et	 al.,	 1995	;	

Wolpert,	1997).	A	partir	d’un	état	corporel	courant	et	de	commandes	motrices,	le	modèle	direct	fournit	

une	 estimation	 du	 nouvel	 état	 corporel,	 sous	 la	 forme	 de	 sensations	 prédites	 (Jordan	 &	 Rumelhart,	

1992	;	Miall	&	Wolpert,	1996).	La	production	d’actions	requiert	un	deuxième	modèle	interne,	le	modèle	

interne	 inverse,	 qui	 effectue	 l’inverse	 du	 modèle	 direct,	 c’est-à-dire	 qu’à	 partir	 d’un	 état	 désiré,	 ce	

modèle	fournit	au	système	moteur	les	commandes	motrices	adaptées.	
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Figure	 2.	 Le	 modèle	 de	 contrôle	 prédictif	 selon	 Frith	 et	 collègues.	 Le	 modèle	 inverse	 calcule	 des	
commandes	motrices	qui	sont	fournies	au	système	moteur	et	produisent	un	état	réalisé	à	partir	de	l’état	
désiré.	Le	feedback	sensoriel	vécu	donne	le	sens	de	la	propriété	et	peut	être	comparé	à	l’état	désiré.	Le	
modèle	 direct	 prédit	 les	 conséquences	 sensorielles	 de	 la	 copie	 d’efférence.	 Le	 sens	 de	 l’agentivité	 de	
l’action	serait	soit	lié	à	la	présence	de	l’état	prédit,	soit	à	une	comparaison	nulle	entre	feedbacks	prédit	
et	vécu	(C3).	Cette	comparaison	nulle	donnerait	aussi	lieu	à	une	atténuation	perceptive.	Les	HAV	seraient	
dues	à	une	défaillance	soit	de	la	copie	d’efférence	elle-même,	soit	du	mécanisme	de	prédiction,	soit	du	
mécanisme	de	comparaison	C3.	Le	feedback	prédit	serait	alors	soit	absent,	soit	altéré,	soit	mal	comparé	
avec	 le	 feedback	 vécu,	 ce	 qui	 supprimerait	 le	 sens	 de	 l’agentivité	 d’une	 part	 et	 n’entrainerait	 aucune	
atténuation	perceptive,	d’autre	part.	Figure	adaptée	de	Rapin	et	al.	(2013),	JSLHR,	avec	permission.	
	

Ainsi	 lorsque	nous	planifions	de	produire	une	action,	telle	qu’énoncer	la	voyelle	/i/,	nous	avons	en	tête	

une	intention	qui	se	traduit	en	un	état	désiré	(cf.	Figure	2).	Cet	état	désiré	peut	s’exprimer	en	termes	de	

buts	articulatoires	(position	antérieure	et	haute	de	la	langue	;	étirement	des	lèvres)	et	auditifs	(formants	

acoustiques	F1	et	 F2	éloignés).	 Le	modèle	 interne	 inverse	 permet	de	générer	 les	 commandes	motrices	

adaptées	 à	 la	 réalisation	de	 l’état	 désiré.	 Ces	 commandes	motrices	 sont	 envoyées	 au	 système	moteur	

articulatoire	et	phonatoire	et	donnent	lieu	à	la	production	des	mouvements	labiaux,	linguaux	et	laryngés	
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spécifiés,	ce	qui	produit	le	son	/i/.	Cet	état	réalisé	est	perçu	par	notre	système	sensoriel	ce	qui	donne	lieu	

à	une	expérience	sensorielle.	

La	comparaison	entre	le	signal	de	feedback	sensoriel	afférent	(qui	correspond	à	l’expérience	sensorielle)	

et	l’état	désiré	(notée	C1	sur	la	Figure	2)	permet	d’ajuster	les	paramètres	de	l’action	et	ainsi	d’améliorer	

le	modèle	 inverse.	Si	 la	comparaison	n’est	pas	nulle,	 i.e.	si	 l’expérience	sensorielle	ne	correspond	pas	à	

l’état	désiré,	le	modèle	inverse	en	est	informé	(trait	pointillé)	et	les	commandes	motrices	seront	ajustées	

lors	d’une	prochaine	action.	La	comparaison	C1	est	donc	cruciale	pour	l’apprentissage	moteur.	De	plus,	

les	signaux	ascendants	de	feedback	sensoriel	vécu	(ainsi	que	les	signaux	descendants	d’état	intentionnel)	

nous	fournissent	le	sens	de	la	propriété	corporelle.	Ils	permettent	de	savoir	que	c’est	bien	notre	corps	qui	

est	en	mouvement	(Gallagher,	2000	;	Franck	&	Thibaut,	2003	;	Tsakiris	et	al.,	2007).		

Parallèlement	 à	 l’envoi	 des	 commandes	 motrices	 par	 le	 modèle	 inverse	 vers	 le	 système	 moteur,	 un	

duplicata	des	 commandes	motrices,	que	 l’on	appelle	copie	d’efférence	 (voir	Encadré	4),	est	envoyé	au	

modèle	interne	direct,	qui	va	calculer	une	prédiction	des	conséquences	articulatoires	et	auditives	de	ces	

commandes	motrices,	un	état	prédit	(aussi	appelé	décharge	corollaire).	Le	modèle	direct	estime	ainsi	les	

mouvements	 articulatoires	 et	 le	 son	 qui	 devraient	 résulter	 des	 commandes	 motrices	 envoyées	 au	

système	moteur.	

	

ENCADRÉ	4	:	Histoire	de	la	copie	d’efférence	

Le	 concept	 de	 copie	 d’efférence	 a	 été	 introduit	 dans	 le	 domaine	 de	 la	 perception	 visuelle	 pour	
expliquer	la	stabilité	du	monde	visuel	en	dépit	des	mouvements	des	yeux.		

Testez	votre	copie	d’efférence	en	vision	

Faites	l’expérience	proposée	par	Descartes	dans	son	«	Traité	de	l’Homme	»	(1664)	:	

Fermez	un	œil	et	faites	bouger	passivement	l’autre	œil	en	appuyant	doucement	avec	votre	index	sur	le	
côté	de	votre	globe	oculaire	:	vous	aurez	l’impression	que	les	objets	en	face	de	vous	ont	bougé	dans	la	
direction	opposée.	Maintenant	 faites	un	 léger	déplacement	volontaire	des	yeux	:	 les	objets	en	 face	de	
vous	paraissent	rester	immobiles,	alors	que	l’image	rétinienne,	elle,	a	bien	subi	un	mouvement.	

Les	premières	explications	du	problème	de	la	stabilité	visuelle	ont	été	proposées	par	Bell	(1823)	et	
Purkinje	 (1825).	 Von	 Helmholtz	 (1866)	 a	 ensuite	 clairement	 explicité	 le	 mécanisme	:	 lors	 d’un	
mouvement	oculaire	volontaire,	 le	déplacement	de	 l’image	rétinienne	est	compensé	en	proportion	
de	 l’«	effort	de	volonté	»	 requis	 pour	 produire	 le	 mouvement	 oculaire.	 Lorsque	 le	 mouvement	 de	
l’œil	 est	 involontaire,	 il	 n’y	 a	 pas	 de	 compensation	 et	 l’image	 rétienne	 apparaît	 décalée.	 Von	
Helmholtz	 a	 fourni	d’autres	preuves	de	 ce	mécanisme	en	 citant	 le	 cas	de	patients	présentant	une	
paralysie	 des	muscles	 extra-oculaires.	 Lorsque	 ces	 patients	 tentent	 volontairement	 de	 bouger	 les	
yeux,	 le	 monde	 visuel	 apparaît	 se	 déplacer	 dans	 la	 direction	 opposée	 au	 mouvement	 désiré	 :	
«	l’effort	 de	 volonté	»	 compense	 un	 déplacement	 qui	 n’a	 pas	 eu	 lieu	 en	 raison	 de	 la	 paralysie,	
produisant	la	sensation	d’un	déplacement	du	monde	visuel.	
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Ce	mécanisme	de	compensation	par	«	l’effort	de	volonté	»	a	été	formalisé	en	1950	en	parallèle	par	
von	Holst	&	Mittelstaedt,	qui	ont	introduit	le	terme	de	«	copie	d’efférence	»	et	par	Sperry	(1950),	qui	
utilise	 lui	 le	 terme	 de	 «	décharge	 corollaire	»	 inhibitrice.	 Ainsi	 lors	 d’un	 mouvement	 oculaire	
volontaire,	une	copie	des	commandes	motrices	efférentes,	qui	contrôlent	 les	muscles	des	yeux,	est	
créée.	Cette	copie	est	soustraite	du	signal	rétinien	pour	stabiliser	l’image	visuelle	via	un	mécanisme	
de	rétroaction	négatif.	

Pour	revenir	à	l’expérience	de	Descartes	ci-dessus,	dans	le	premier	cas,	vous	n’avez	pas	généré	de	copie	
d’efférence,	 ce	 qui	 explique	 que	 le	 mouvement	 du	 globe	 oculaire	 donne	 bien	 une	 image	 rétinienne	
décalée.	Dans	 le	deuxième,	 la	copie	d’efférence	générée	par	votre	volonté	de	produire	un	mouvement	
oculaire	 vous	 a	 permis	 de	 compenser	 les	 changements	 sensoriels	 et	 d’avoir	 une	 sensation	 stable	 du	
monde.	

Le	rôle	de	la	copie	d’efférence	dans	la	perception	visuelle	a	été	confirmé	par	de	nombreux	travaux	
de	 recherche	 ultérieurs	 (e.g.,	Mack	&	Bachant,	 1969).	 Notons	 toutefois	 que	 des	 données	 récentes	
suggèrent	 qu’elle	 ne	 soit	 qu’un	 des	 nombreux	 mécanismes	 impliqués	 dans	 la	 maintenance	 de	 la	
stabilité	visuelle	(Bridgeman,	2007).	

C’est	Irwin	Feinberg	en	1978	qui,	le	premier,	a	étendu	la	copie	d’efférence,	initialement	décrite	pour	
les	mouvements	des	yeux,	au	contrôle	et	au	suivi	(monitoring)	de	toute	sorte	d’action,	y	compris	les	
pensées	 verbales.	 Selon	 lui,	 dans	 le	 cas	 de	 la	 pensée	 consciente,	 la	 décharge	 corollaire	 est	 le	
mécanisme	 qui	 permet	 l’expérience	 de	 l’intention	 ou	 de	 la	 volonté.	 C’est	 grâce	 à	 la	 décharge	
corollaire	que	nous	avons	 la	sensation	que	nos	pensées	sont	 intentionnelles.	 Il	a	ainsi	proposé	un	
lien	entre	un	dysfonctionnement	de	 la	 copie	d’efférence	et	 les	 troubles	psychotiques	de	 la	pensée	
observés	dans	la	schizophrénie.	Cette	hypothèse	a	été	par	la	suite	explicitée	en	détail	par	Chris	Frith	
en	 utilisant	 le	 concept	 de	 self-monitoring	 et	 en	 s’appuyant	 sur	 une	 modélisation	 du	 contrôle	 de	
l’action	 inspirée	des	sciences	de	 l’ingénieur.	Dans	ce	 type	de	modélisation,	 la	copie	d’efférence	est	
fournie	en	entrée	à	un	modèle	direct	interne	(cf.	texte).	A	partir	d’un	état	corporel	courant	et	de	la	
copie	d’efférence	des	commandes	motrices,	le	modèle	direct	calcule	des	conséquences	sensorielles	
prédites.	On	considère	donc	actuellement	que	la	copie	d’efférence	joue	un	rôle	plus	large	que	celui	
de	 la	 stabilité	 perceptive.	 Elle	 permet	 en	 effet	 la	 simulation	mentale	 d’action.	 Elle	 est	 également	
utilisée	de	façon	prédictive	dans	le	contrôle	moteur,	pour	corriger	ou	adapter	l’action	en	cours	avant	
le	 retour	 sensoriel	 effectif.	 Elle	 joue	 enfin	 un	 rôle	 perceptif,	 pour	 détecter	 les	 changements	 de	
l’environnement.	En	soustrayant	du	retour	sensoriel	effectif	les	conséquences	sensorielles	prédites,	
les	 sensations	auto-générées	 sont	atténuées,	 ce	qui	 renforce	 la	 saillance	des	événements	externes	
inattendus.	Ce	mécanisme	d’atténuation	est	à	l’œuvre	dans	l’auto-chatouillement.	

«	Ça	vous	chatouille	?	»	:	Testez	votre	copie	d’efférence	en	répondant	au	Dr	Knock	

Prenez	un	petit	bâton	ou	un	stylo	et	essayez	de	vous	chatouiller	vous-même	en	faisant	des	mouvements	
sinusoïdaux	sur	la	paume	de	votre	main.	Ça	vous	chatouille	?	Un	tout	petit	peu	?		

Maintenant	demandez	à	une	personne	de	votre	entourage	de	vous	stimuler	la	paume	de	la	même	façon.	
Cette	fois-ci,	ça	vous	chatouille	plus	?	

Blakemore	 et	 al.	 (2000)	 ont	 fourni	 une	 explication	 de	 ce	 phénomène.	 En	 essayant	 de	 vous	
chatouiller	vous-même,	vous	avez	envoyé	une	copie	d’efférence	de	l’action	de	chatouillement	à	votre	
modèle	 direct	 qui	 a	 calculé	 des	 conséquences	 sensorielles	 prédites.	 Ces	 conséquences	 ont	 été	
soustraites	 de	 la	 stimulation	 tactile	 effectivement	 reçue	 par	 votre	 paume	 ce	 qui	 a	 atténué	 cette	
stimulation	 et	 vous	 n’avez	 pas	 ressenti	 de	 chatouillement,	 ou	 en	 tout	 cas	 vous	 avez	 été	 moins	
chatouillé	que	lorsqu’une	personne	extérieure	a	stimulé	votre	paume.	

La	copie	d’efférence	est	désormais	définie	comme	une	copie	des	commandes	motrices	de	l’action	en	
cours,	qui	permet	de	transmettre	un	signal	dit	«	décharge	corollaire	»	au	cortex	sensoriel.	Ce	signal	
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permet	de	contrôler	et	corriger	 les	actions	en	cours	 tout	en	avertissant	que	 les	sensations	à	venir	
ont	 été	 auto-générées,	 en	 atténuant	 la	 stimulation	 du	 système	 sensoriel.	 Ce	 mécanisme	 de	 self-
monitoring	permettrait	ainsi	de	faire	une	distinction	entre	les	percepts	générés	par	l’extérieur	et	les	
percepts	auto-générés.		
	

Ce	système	de	prédiction	permet	des	corrections	rapides,	avant	même	que	l’action	soit	effectuée,	en	cas	

d’erreurs	ou	d’inexactitudes	dans	les	commandes	motrices	initiales.	En	effet	la	propagation	d’un	retour	

sensoriel	jusqu’au	système	nerveux	central	n’est	pas	instantanée,	à	cause	des	délais	occasionnés	par	la	

transmission	le	 long	des	axones	et	entre	 les	synapses	(le	délai	entre	 le	retour	auditif	et	 la	modification	

des	 commandes	motrices	 est	 d’environ	 200	ms,	 soit	 environ	 la	 durée	 d’une	 syllabe,	 cf.	 Houde	 et	 al.,	

2002).	 Le	 contrôle	 prédictif	 permet	 de	 résoudre	 ce	 problème	de	 délai	 et	 d’éviter	 une	 instabilité	 de	 la	

production.	La	copie	d’efférence	est	utilisée	par	 le	modèle	direct	pour	anticiper	 l’action	et	 informer	 le	

système	 nerveux	 central	 des	 conséquences	 des	 actes	 engagés	 avant	 même	 qu’une	 information	

sensorielle	 issue	 de	 l’état	 réalisé	 soit	 disponible.	Une	 comparaison	 est	 effectuée	 entre	 l’état	 prédit	 et	

l’état	désiré	(notée	C2	sur	la	Figure	2).	Si	ces	deux	états	ne	concordent	pas,	le	modèle	inverse	peut	être	

rapidement	 ajusté	 en	 ligne	 (trait	 pointillé)	 pour	 fournir	 de	 nouvelles	 commandes	 motrices	 plus	

appropriées	 aux	 buts	 désirés,	 avant	même	 d’avoir	 un	 retour	 proprioceptif	 et	 auditif	 sur	 ce	 qui	 a	 été	

effectivement	produit.	Notre	capacité	de	prédire	les	conséquences	d’un	acte	moteur	est	essentielle	pour	

un	 ajustement	 rapide	 et	 régulier	 de	 l’action	 en	 cours	 par	 rapport	 aux	 intentions	:	 le	 monitoring	 de	

l’action	 (Kelso,	 1982	;	Miall	 &	Wolpert,	 1996).	 La	 comparaison	C2	 est	 également	 à	 l’œuvre	 lors	 de	 la	

simulation	mentale	d’une	action,	pour	l’entraînement	mental	par	exemple	(Frith,	2005).		

Pour	 parfaire	 encore	 le	 contrôle	 de	nos	 actions,	 une	 troisième	 comparaison	est	 à	 l’œuvre,	 celle	 entre	

l’état	prédit	(à	partir	de	la	copie	d’efférence	des	commandes	motrices	issues	des	aires	de	production)	et	

l’état	 effectivement	 atteint,	 qui	 fournit	 l’expérience	 sensorielle	 vécue	 (comparaison	 C3).	 Si	 cette	

comparaison	 entre	 état	 prédit	 (décharge	 corollaire)	 et	 feedback	 sensoriel	 afférent	 n’est	 pas	 nulle,	 le	

modèle	direct	est	ajusté	(trait	pointillé).		

	

Ainsi,	 grâce	 à	 ces	 3	 comparaisons,	 le	 mécanisme	 de	 contrôle	 prédictif	 présente	 l’avantage	 de	 nous	

permettre	 un	 suivi	 et	 un	 contrôle	 harmonieux	 de	 nos	 actions	 en	 cours,	 en	 ajustant	 et	 corrigeant	 les	

commandes	motrices	 émises	 au	 cours	 de	 l’action.	 Cette	mise	 à	 jour	 des	modèles	 internes	 inverse	 et	

direct	 permet	 aussi	 d’améliorer	 nos	 performances	 lors	 de	 l’apprentissage	 de	 nouvelles	 actions,	 en	

généralisant	les	ajustements	pour	les	productions	futures	(pour	une	discussion,	voir	Encadré	5).	
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ENCADRÉ	5	:	Les	modèles	internes	sont-ils	ajustés	et	corrigés	pour	des	productions	ultérieures	?	

Bien	que	l’hypothèse	de	l’existence	de	modèles	internes	dans	le	contrôle	moteur	ait	donné	lieu	à	des	
travaux	 féconds,	 particulièrement	 dans	 le	 domaine	 de	 la	 parole	 (Guenther	 et	al.,	 2006;	 Houde	 &	
Nagarajan,	 2011	 ;	 Postma,	 2000),	 certains	 chercheurs	 ont	 obtenu	 des	 résultats	 qui	 remettent	 en	
question	 l’idée	que	 les	modèles	 internes	puissent	 être	 adaptés	et	 corrigés,	 ce	qui	permettrait	une	
généralisation	à	nos	productions	ultérieures.	Tremblay	et	al.	 (2008),	par	exemple,	n’observent	pas	
de	 généralisation	 de	 l’adaptation	 à	 une	 altération	 de	 la	 dynamique	 de	 la	 mandibule	 lors	 de	 la	
production	de	mot.	De	même,	dans	une	étude	de	production	de	la	parole	avec	altération	du	retour	
auditif,	Rochet-Capellan	et	al.	(2012)	n’observent	qu’un	transfert	limité	des	ajustements	appris.	Ces	
travaux	 suggèrent	 que	 l’adaptation	 reste	 locale	 et	 très	 dépendante	 du	 contexte	 et	 ne	 sont	 pas	
compatibles	avec	la	notion	d’ajustement	en	ligne	des	modèles	internes.	
	

Le	contrôle	prédictif	joue	également	un	rôle	dans	le	self-monitoring.	Le	mécanisme	de	copie	d’efférence	

permet	en	effet	d’avertir	nos	systèmes	sensoriels	que	l’action	en	cours	est	auto-produite	(Wolpert	et	al.,	

1995	;	 Wolpert,	 1997).	 En	 effet,	 si	 les	 deux	 feedbacks	 sensoriels	 prédits	 et	 vécus	 sont	 similaires	

(comparaison	C3),	alors	 les	aires	sensorielles	sont	averties	que	 les	stimuli	perçus	sont	auto-générés,	ce	

qui	fournit	le	sens	de	l’agentivité.		

Selon	certains	auteurs,	la	simple	présence	d’un	état	prédit	(avant	même	la	comparaison	avec	le	feedback	

effectif)	 pourrait	 fournir	 le	 sens	 de	 l’agentivité	 (Blakemore	 et	 al.,	 2002	;	 Frith,	 2002).	 En	 effet,	 les	

mesures	 temporelles	 de	 Libet	 et	 al.	 (1983)	 ou	 Haggard	 et	 al.	 (1999)	 indiquent	 que	 nous	 sommes	

conscients	d’avoir	initié	un	mouvement	bien	avant	de	recevoir	le	feedback	sensoriel	lié	à	ce	mouvement.	

Un	 autre	 aspect	 du	 mécanisme	 de	 contrôle	 prédictif	 est	 qu’il	 permet	 d’atténuer	 les	 expériences	

sensorielles	 lorsqu’elles	 ont	 été	 auto-produites.	 Lorsque	 la	 comparaison	C3	 est	 nulle,	 une	atténuation	

perceptive	a	 lieu,	 les	aires	sensorielles	sont	moins	activées	que	pour	une	même	stimulation	sensorielle	

produite	par	un	agent	externe.	Si	la	production	d’un	son	a	été	auto-initiée,	il	est	inutile	de	recruter	notre	

système	 perceptif	 de	 façon	 aussi	 intense	 que	 lorsque	 le	 son	 entendu	 provient	 de	 l’extérieur.	 Dans	

d’autres	domaines	que	la	parole,	ce	mécanisme	d’atténuation	perceptive	par	la	comparaison	avec	(ou	la	

soustraction	 de)	 la	 copie	 d’efférence	 permet	 d’expliquer	 l’impossibilité	 de	 se	 chatouiller	 soi-même	ou	

bien	la	stabilité	des	images	visuelles	perçues	en	dépit	de	nos	mouvements	oculaires	(cf.	Encadré	4).		

En	 résumé,	 le	modèle	de	contrôle	prédictif	 joue	un	rôle	 important	dans	 le	self-monitoring.	 Il	 fournit	–	

grâce	aux	comparaisons	C1	et	C3	impliquant	états	désiré,	prédit	et	réalisé	–	les	sens	de	la	propriété	et	de	

l’agentivité,	composantes	essentielles	de	la	conscience	de	soi.	
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2.2.2	Le	modèle	de	contrôle	prédictif	et	l’explication	des	HAV	

Le	point	crucial	pour	l’explication	des	HAV	est	cette	comparaison	entre	état	prédit	et	feedback	sensoriel	

vécu	(C3),	qui	nous	permettrait	de	distinguer	les	stimulations	externes	des	actions	auto-produites	(Frith	

et	 al.,	 2000	;	 Franck	 &	 Thibaut,	 2003).	 Nous	 serions	 ainsi	 équipés	 d’un	 mécanisme	 d’attribution	 des	

actions	à	soi	ou	à	autrui.		

En	cas	de	défaillance	du	mécanisme	de	contrôle	prédictif,	soit	par	détérioration	de	la	copie	d’efférence	

soit	par	un	dysfonctionnement	du	modèle	direct	ou	du	système	de	comparaison	lui-même,	la	personne	

reste	 capable	 de	 formuler	 des	 intentions	 et	 de	 produire	 des	 actions,	 mais	 n’est	 plus	 apte	 à	 prédire	

correctement	les	conséquences	de	ses	propres	actions.	Cette	défaillance	la	conduit	à	être	privée	du	sens	

de	l’agentivité	et	à	attribuer	 les	stimulations	perçues	à	un	agent	externe	(cf.	Figure	2).	De	plus,	 la	non-

atténuation	 perceptive,	 qui	 résulte	 d’une	 comparaison	 défectueuse,	 augmente	 la	 saillance	 des	

expériences	sensorielles	vécues	et	renforce	encore	leur	qualité	externe.		

Ainsi,	 en	 élaborant	 l’hypothèse	 originale	 de	 Feinberg	 et	 en	 la	 replaçant	 dans	 le	 cadre	 du	modèle	 de	

contrôle	 prédictif,	 Frith	 et	 al.	 (Frith,	 1992	;	 Frith	 et	 al.,	 1995),	 puis	 Seal	 et	 al.	 (2004)	 et	 Jones	 &	

Fernyhough	(2007)	ont	proposé	des	explications	du	phénomène	hallucinatoire	qui	suggèrent	toutes	que	

les	HAV	 sont	 liées	 à	 une	 défaillance	 dans	 l’estimation	 de	 l’état	 prédit	 lors	 de	 la	 production	 de	 parole	

intérieure.	Ces	explications	diffèrent	sur	 la	nature	de	 la	défaillance	(absence	d’état	prédit	ou	mauvaise	

estimation	de	l’état	prédit),	mais	toutes	soutiennent	que	la	comparaison	C3	entre	état	prédit	et	feedback	

sensoriel	vécu	est	alors	non	nulle	et	 l’atténuation	perceptive	n’a	pas	 lieu.	Ainsi,	 soit	à	cause	d’un	biais	

d’attribution	 (Seal	 et	 al.,	 2004),	 soit	 parce	 que	 le	 sens	 de	 l’agentivité	 n’est	 pas	 présent	 (Jones	 &	

Fernyhough,	 2007),	 la	 parole	 intérieure	 est	 alors	 vécue	 comme	une	 voix	 externe,	 produite	 par	 autrui.	

Selon	 ces	 auteurs,	 un	dysfonctionnement	dans	 le	mécanisme	prédictif	 lors	de	 la	production	de	parole	

intérieure	 ne	 nous	 permettrait	 alors	 plus	 de	 reconnaître	 nos	 propres	 pensées	 verbales	 comme	 étant	

auto-produites	et	serait	à	l’origine	des	HAV.	

2.2.3	Le	modèle	de	contrôle	prédictif	est-il	adapté	à	la	parole	intérieure	?	

Toutefois,	Rapin	et	al.	 (2013)	ont	montré	que	 l’application	du	modèle	de	contrôle	prédictif	à	 la	parole	

intérieure	est	problématique.	Comme	le	note	Frith	(2012)	lui-même,	quel	peut-être	le	feedback	sensoriel	

vécu	dans	le	cas	de	la	parole	intérieure,	par	essence	silencieuse	et	sans	mouvement	?	Dans	le	cas	de	la	

parole	intérieure,	quel	sens	donner	à	la	comparaison	C3	entre	un	feedback	prédit	et	un	feedback	inhibé	?	

Rapin	et	al.	ont	proposé	deux	interprétations	possibles.	

La	 première	 interprétation	 s’appuie	 sur	 l’hypothèse	 selon	 laquelle,	 lors	 de	 la	 production	 de	 parole	

intérieure,	des	commandes	motrices	 sont	générées	et	envoyées	aux	muscles	appropriés	 (voir	 la	partie	
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2.2	du	chapitre	de	Perrone-Bertolotti	et	al.	sur	la	parole	intérieure,	ce	volume).	Des	signaux	inhibiteurs	

pourraient	 être	 envoyés	 en	 parallèles	 pour	 limiter	 l’intensité	 des	 commandes	 motrices	 à	 un	 seuil	 ne	

déclenchant	pas	le	mouvement	des	organes	de	la	parole.	Ainsi,	ces	signaux	inhibiteurs	empêcheraient	le	

mouvement	effectif	des	articulateurs,	mais	la	simple	présence	de	commandes	motrices	dans	les	muscles	

orofaciaux	pourrait	augmenter	légèrement	la	tension	musculaire	et	pourrait	correspondre	à	un	feedback	

proprioceptif	détectable.	Lors	de	la	production	de	parole	intérieure,	le	feedback	sensoriel	vécu	pourrait	

ainsi	exister	et	être	de	nature	sensorielle	proprioceptive	(plutôt	qu’auditive	et	articulatoire).	Ce	feedback	

proprioceptif	 résiduel	pourrait	donc	être	 comparé	à	 celui	prédit	par	un	mécanisme	prédictif	 défaillant	

(comparaison	C3)	et	pourrait	être	ré-interprété	comme	une	voix	externe.		

La	deuxième	interprétation	suppose	également	que	lors	de	la	production	de	la	parole	intérieure	chez	des	

personnes	saines,	des	commandes	motrices	sont	envoyées	au	système	moteur	et	sont	inhibées	pour	ne	

donner	 lieu	 à	 aucun	 mouvement	 articulatoire	 ni	 à	 aucun	 son.	 Une	 copie	 d’efférence	 est	 toutefois	

envoyée	 au	 modèle	 direct	 ce	 qui	 fournirait	 un	 état	 prédit	 sous	 forme	 d’une	 image	 auditive	 (et/ou	

visuelle,	articulatoire),	qui	serait	justement	la	petite	voix	que	l’on	entend	dans	sa	tête	(rappelons	que	la	

parole	 intérieure	 a	 des	 qualités	 sensorielles	 et	 peut	 être	 associée	 à	 des	 représentations	 acoustiques	

diversifiées,	 incluant	 le	 timbre,	 le	 rythme	 et	 l’intonation,	 voir	 la	 partie	 2.2	 du	 chapitre	 de	 Perrone-

Bertolotti	et	al.	sur	la	parole	intérieure,	ce	volume).	Pour	le	sens	de	l’agentivité	en	parole	intérieure,	la	

comparaison	pertinente	ne	serait	pas	celle	entre	feedbacks	prédit	et	vécu	(C3),	puisque	le	feedback	vécu	

ne	correspond	à	aucun	son	ni	mouvement	articulatoire.	L’agentivité	ne	peut	pas	non	plus	provenir	de	la	

simple	présence	d’un	état	prédit,	car	si	l’HAV	est	une	production	de	parole	intérieure,	alors	l’état	prédit	

existe	bien	lors	d’une	HAV,	c’est	même	lui	qui	donne	la	sensation	d’entendre	une	voix.	Cet	état	prédit	ne	

peut	 donc	 être	 à	 l’origine	 de	 l’agentivité,	 qui	 est	 justement	 supposée	 absente	 lors	 d’une	 HAV.	

L’agentivité	 proviendrait	 donc	 de	 la	 comparaison	 entre	 état	 désiré	 et	 prédit	 (C2).	 Ainsi	 lorsque	 le	

mécanisme	 de	 copie	 d’efférence	 dysfonctionne	 et	 que	 la	 prédiction	 est	 perturbée	 ou	 bien	 lorsque	 le	

mécanisme	de	comparaison	C2	est	défaillant,	alors	l’état	prédit	ne	correspond	pas	à	l’intention	initiale,	

ce	 qui	 donne	 lieu	 à	 un	 défaut	 d’agentivité.	 De	 plus,	 la	 comparaison	 C2	 n’étant	 pas	 nulle,	 aucune	

atténuation	 perceptive	 n’aurait	 lieu	 ce	 qui	 renforcerait	 la	 saillance	 perceptive	 de	 la	 voix	 entendue	 et	

accentuerait	son	caractère	externe.	
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Figure	 3.	 Notre	 interprétation	 du	modèle	 de	 contrôle	 prédictif	 dans	 le	 cas	 de	 la	 parole	 intérieure.	 Le	
modèle	inverse	calcule	des	commandes	motrices	qui	sont	fournies	au	système	moteur	en	parallèle	d’une	
commande	 inhibitrice.	 L’état	 réalisé	 est	 réduit	mais	 un	 feedback	 sensoriel	 résiduel	 pourrait	 donner	 le	
sens	 de	 la	 propriété	 et	 être	 comparé	 à	 l’état	 désiré.	 Le	 modèle	 direct	 prédit	 les	 conséquences	
sensorielles	de	la	copie	d’efférence.	La	petite	voix	que	l’on	entend	dans	sa	tête	correspondrait	à	cet	état	
prédit.	Le	sens	de	l’agentivité	serait	 lié	à	une	comparaison	nulle	entre	états	désiré	et	prédit	(C2).	Cette	
comparaison	nulle	donnerait	probablement	 lieu	à	une	atténuation	perceptive.	Les	HAV	seraient	dues	à	
une	 défaillance	 soit	 de	 la	 copie	 d’efférence	 elle-même,	 soit	 du	 mécanisme	 de	 prédiction,	 soit	 du	
mécanisme	 de	 comparaison	 C2.	 Le	 feedback	 prédit	 serait	 alors	 discordant	 avec	 l’état	 désiré,	 ce	 qui	
supprimerait	 le	sens	de	 l’agentivité	d’une	part	et	n’entrainerait	aucune	atténuation	perceptive,	d’autre	
part.		
	

Ces	 deux	 interprétations	 sont	 en	 fait	 compatibles	 et	 la	 Figure	 3	 propose	 l’esquisse	 d’un	 modèle	 de	

production	de	la	parole	intérieure	les	intégrant	toutes	les	deux.	La	première	interprétation,	qui	suppose	

qu’il	 pourrait	 subsister	une	proprioception	dans	 les	muscles	orofaciaux	 lors	de	 la	parole	 intérieure	est	

étayée	 par	 l’expérience	 introspective	 de	 Stricker	 (1885,	 voir	 la	 partie	 2.2	 du	 chapitre	 de	 Perrone-

Bertolotti	et	al.	sur	la	parole	intérieure,	ce	volume).	Elle	est	également	soutenue	par	des	travaux	récents	

montrant	que	les	représentations	de	parole	incluent	non	seulement	des	représentations	articulatoires	et	

auditives,	 mais	 également	 des	 informations	 proprioceptives	 ainsi	 que	 des	 informations	 tactiles	 de	
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pression	(Gick,	2015).	La	deuxième	interprétation	a	été	formulée	en	parallèle	par	Tian	&	Poeppel	(2012)	

ainsi	 que	 Swiney	 &	 Sousa	 (2014),	 qui	 rejoignent	 nos	 questionnements	 sur	 l’applicabilité	 du	 modèle	

prédictif	 à	 la	 parole	 intérieure	 et	 ont	 fait	 la	 même	 proposition	 que	 la	 comparaison	 C3	 n’est	 pas	

pertinente	dans	le	cas	de	la	parole	intérieure.	Ces	auteurs,	ainsi	que	Scott	(2013)	et	Scott	et	al.	(2013),	

proposent	 également	 que	 la	 voix	 et	 les	 sensations	 perçues	 lors	 de	 la	 production	 de	 parole	 intérieure	

consistent	précisément	en	 l’état	prédit	par	 la	copie	d’efférence.	Dans	d’autres	domaines	que	 la	parole	

intérieure,	 certains	 chercheurs	 ont	 en	 effet	 proposé	 que	 le	 modèle	 direct	 soit	 utilisé	 durant	 la	

planification	d’action	ou	l’entrainement	mental	pour	prédire	les	conséquences	sensorielles	d’une	action	

sans	devoir	l’effectuer.	Ceci	permettait	d’entrainer,	d’ajuster	le	modèle	inverse	pour	nos	actions	futures	

(Jeannerod	&	Pacherie,	2004	;	Pacherie,	2008).	L’état	prédit	correspondrait	donc	à	la	représentation	de	

nos	actions	imaginées,	soit	à	 la	petite	voix	perçue	dans	le	cas	de	la	parole	intérieure.	Nous	avons	donc	

ajouté	 sur	 la	Figure	3	 le	 concept	de	«	percepts	de	parole	 intérieure	»	au	niveau	de	 l’état	prédit.	 Selon	

nous,	 cette	 petite	 voix	 est	 d’ailleurs	 présente	 aussi	 lorsque	 nous	 parlons	 à	 voix	 haute	 (cf.	 Encadré	 6),	

même	si	elle	est	alors	moins	audible.		

	

ENCADRÉ	6	:	Pourquoi	dit-on	«	Tournez	7	fois	votre	langue	dans	votre	bouche	avant	de	parler	»	?	

Ce	 conseil	 de	 sage	 qui	 invite	 à	 réfléchir	 avant	 de	 parler	 nous	 rappelle	 aussi	 que	 lorsque	 nous	
préparons	un	acte	de	parole,	nous	le	simulons	et	recrutons	ainsi	notre	langue.	Lorsqu’on	nous	pose	
une	question	délicate,	il	nous	arrive	de	simuler	mentalement	notre	réponse	avant	de	l’énoncer.	Cette	
simulation	mentale	implique	le	modèle	direct	qui	fournit	une	représentation	de	cette	réponse,	une	
petite	 voix	 intérieure,	 non	 encore	 énoncée.	 Ces	 moments	 où	 la	 réponse	 simulée	 est	 répétée	
plusieurs	 fois	avant	 la	 réponse	effective	 sont	une	exagération	du	processus	plus	 courant,	où	nous	
parlons	à	voix	haute,	après	avoir	prédit	et	simulé	notre	réponse,	en	voix	 intérieure.	Lorsque	nous	
cherchons	 nos	 mots,	 lorsque	 nous	 hésitons,	 nous	 pouvons	 aussi	 entendre	 notre	 voix	 intérieure	
précédant	l’énoncé	définitif.	
	

De	plus,	la	suggestion	que	la	comparaison	pertinente	pour	l’agentivité	et	l’atténuation	perceptive	soit	C2	

plutôt	que	C3	 est	 reprise	par	Swiney	&	Sousa	 (2014)	et	avait	même	été	proposée	par	Frith	 (2005)	 lui-

même.	On	 la	 retrouve	aussi,	 de	 façon	 incidente	dans	Gallagher	 (2000).	 La	proposition	que	 l’agentivité	

résulte	de	la	comparaison	C2	(et	non	de	C3)	reste	de	plus	valable	dans	le	cas	de	la	parole	à	voix	haute	et	

des	 actions	 en	 général,	 des	 mesures	 temporelles	 ayant	 révélé	 que	 le	 sens	 de	 l’agentivité	 précède	 la	

réalisation	de	 l’action	(cf.	ci-dessus).	Dans	 le	cas	de	 la	parole	à	voix	haute,	C3	pourrait	cependant	bien	

jouer	un	 rôle	dans	 l’atténuation	perceptive	du	 feedback	 vécu,	 complémentaire	à	C2	 qui	 atténuerait	 le	

feedback	prédit.	
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Notons	qu’une	autre	alternative	au	modèle	 comparateur	propose	 la	notion	de	«	filtre	»	plutôt	que	de	

comparaison	 (Langland-Hassan,	2008).	 La	simple	existence	de	 la	copie	d’efférence,	 sans	application	du	

modèle	 direct	 et	 sans	 calcul	 d’un	 état	 prédit,	 agirait	 comme	 un	 filtre	 lors	 de	 la	 production	 de	 parole	

intérieure.	Ce	 filtre	doterait	nos	actions	du	 sens	de	 l’agentivité.	 Toutefois,	 ce	modèle	alternatif	 admet	

que	la	comparaison	a	bien	lieu	pour	les	autres	modalités	somatosensorielles	que	celles	impliquées	dans	

la	parole	intérieure	et	requiert	donc	des	traitements	différents	pour	la	modalité	auditive,	ce	qui	semble	

peu	parcimonieux.		

2.2.4 Preuves	neurophysiologiques	du	modèle	de	contrôle	prédictif	 lors	de	 la	parole	à	voix	haute	:	

atténuation	du	cortex	auditif	via	une	connexion	fronto-temporale	

La	 plupart	 des	 versions	 du	modèle	 de	 contrôle	 prédictif	 utilisées	 pour	 le	 contrôle	 de	 la	 parole	 (à	 voix	

haute	et	intérieure)	s’accordent	sur	l’importance	de	la	copie	d’efférence	et	sur	l’atténuation	perceptive	

liée	à	sa	présence,	dans	 le	cas	de	personnes	saines.	Quelques	études	de	neuroimagerie	récentes	sur	 la	

production	de	parole	à	voix	haute	attestent	en	effet	de	ce	mécanisme.		

Ainsi	une	atténuation	auditive	par	la	copie	d’efférence	a	été	mise	en	évidence,	lors	de	la	production	de	

parole	chez	 les	personnes	saines,	par	Ford	&	Mathalon	(2004)	dans	une	étude	EEG.	La	composante	N1	

générée	dans	le	cortex	auditif	lors	de	l’écoute	passive	d’une	série	de	stimuli	auditifs	(syllabe	[ba]	isolée	

et	bruit	 large	bande)	est	atténuée	 lorsque	cette	écoute	a	 lieu	pendant	 la	production	de	phrases	à	voix	

haute	(et	en	voix	intérieure,	cf.	paragraphe	suivant).	Cette	réponse	auditive	N1	est	également	atténuée	

dans	 la	 condition	 où	 les	 participants	 prononcent	 des	 syllabes	 à	 voix	 haute	 (sans	 stimuli	 auditifs	

supplémentaires)	 par	 rapport	 à	 la	 condition	 où	 ils	 écoutent	 un	 enregistrement	 de	 leur	 production	 de	

syllabes	 (écoute	 de	 parole	 en	 playback).	 Les	 auteurs	 interprètent	 ce	 résultat	 comme	 une	 preuve	

neurophysiologique	de	l’existence	d’une	décharge	corollaire	atténuant	la	réactivité	du	cortex	auditif	aux	

sons	 de	 parole	 auto-générés.	 De	 plus,	 l’analyse	 de	 cohérence	 dans	 la	 bande	 thêta	 des	 signaux	 EEG	

enregistrés	 montre	 que	 la	 cohérence	 fronto-temporale	 est	 plus	 importante	 durant	 la	 production	 de	

syllabes	que	durant	 l’écoute	des	mêmes	syllabes	 (voir	aussi	Ford	&	Mathalon,	2005).	Ceci	suggère	que	

dans	 la	 condition	 de	 production	 de	 parole	 à	 voix	 haute,	 la	 connectivité	 entre	 les	 régions	 frontales	 et	

temporales	 est	 plus	 importante	 que	 durant	 la	 condition	 d’écoute.	 Cette	 cohérence	 fronto-temporale	

observée	durant	la	production	de	parole	à	voix	haute	refléterait	 l’action	de	la	décharge	corollaire	issue	

des	aires	frontales	avertissant	le	cortex	auditif	que	les	signaux	de	parole	entendus	sont	auto-produits.	

Ce	phénomène	d’atténuation	de	l’activité	du	cortex	auditif	lors	de	la	production	de	parole	a	également	

été	 observé	 dans	 des	 études	 utilisant	 la	 MEG.	 Curio	 et	 al.	 (2000)	 rapportent	 une	 diminution	 de	 la	

composante	M100	(équivalente	de	la	N1	observée	en	EEG)	lors	de	la	production	de	parole	comparée	à	
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l’écoute	 de	 parole	 (en	 playback).	 Houde	 et	 al.	 (2002)	 observent	 une	 atténuation	 similaire	 de	 la	

composante	M100.	Cette	atténuation	n’est	toutefois	pas	observée	lorsque	les	participants	parlent	dans	

le	bruit.	Les	auteurs	interprètent	leur	résultat	comme	une	validation	du	modèle	comparateur.	En	effet,	

dans	 la	condition	de	parole	dans	 le	bruit,	 le	 feedback	 sensoriel	effectif	est	altéré	et	 la	comparaison	C3	

n’est	plus	nulle.	Comme	prédit	par	le	modèle,	l’atténuation	est	alors	moindre.		

Une	étude	récente	en	EEG	intracrânienne	chez	10	patients	implantés	pour	raisons	médicales	fournit	des	

résultats	 similaires	 (Greenlee	et	al.,	2011).	Une	atténuation	de	 l’activité	du	cortex	auditif	est	observée	

lors	 de	 la	 production	 de	 mots	 par	 rapport	 à	 l	‘écoute	 de	 mots	 en	 playback,	 mais	 uniquement	 dans	

certaines	 régions	 circonscrites	 du	 gyrus	 temporal	 supérieur	 latéral.	 Dans	 un	 faible	 nombre	 de	 sites	

d’implantation,	 l’activité	du	 cortex	auditif	 est	 au	 contraire	 augmentée.	 Selon	 les	 auteurs,	 ces	 résultats	

soutiennent	 le	 modèle	 prédictif	 en	 suggérant	 que	 des	 copies	 d’efférence	 de	 l’activité	 du	 cortex	

prémoteur	modulent	des	parties	du	cortex	auditif.	Ces	résultats	corroborent	ceux	de	Frith	et	al.	 (1991)	

en	Tomographie	à	Emission	de	Positrons	(TEP).		

De	plus,	Christoffels	et	al.	(2007)	ont	confirmé,	grâce	à	l’IRMf,	l'atténuation	du	cortex	temporal	supérieur	

bilatéral	 lors	 de	 la	 production	 de	 parole	 à	 voix	 haute	 par	 rapport	 à	 une	 tâche	 d’écoute	 de	 parole.	 Ce	

résultat	 est	 cohérent	 avec	 la	 notion	 d’atténuation	 du	 recrutement	 du	 cortex	 sensoriel	 incluse	 dans	 le	

modèle	de	contrôle	prédictif.	Toutefois,	certaines	versions	du	modèle	sont	plus	spécifiques	et	 incluent,	

dans	le	cas	de	la	production	de	parole	à	voix	haute,	la	notion	de	comparaison	entre	feedbacks	effectif	et	

prédit	 (C3).	Dans	ce	cas,	 l’activité	corticale	sensorielle	devrait	augmenter	de	façon	proportionnelle	à	 la	

qualité	 du	 feedback.	 Ainsi	 lors	 de	 manipulation	 du	 feedback	 auditif	 pendant	 la	 production	 de	 parole	

intérieure	(par	l’ajout	de	bruit	par	exemple),	on	devrait	observer	des	modulations	de	l’activité	du	cortex	

sensoriel.	L’atténuation	de	l’activité	du	cortex	auditif	devrait	être	inversement	proportionnelle	au	degré	

de	 discordance	 entre	 feedbacks	 effectif	 et	 prédit.	 Plus	 la	 discordance	 est	 importante,	moins	 le	 cortex	

auditif	devrait	être	atténué.	C’est	ce	qui	a	été	observé	par	Christoffels	et	al.	 (2011)	dans	une	nouvelle	

étude	IRMf		:	une	augmentation	graduelle	de	l’activité	du	cortex	auditif	en	fonction	de	l’augmentation	du	

niveau	de	bruit	pendant	la	production	de	parole	intérieure.		

L’ensemble	de	ces	études	confirme	la	modulation	des	régions	auditives	temporales	par	le	cortex	frontal	

lors	de	 la	parole	à	voix	haute,	et	est	en	faveur	du	mécanisme	de	contrôle	prédictif	 impliquant	 la	copie	

d’efférence.		
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2.2.5 Preuves	 neurophysiologiques	 du	 modèle	 de	 contrôle	 prédictif	 lors	 de	 la	 parole	 intérieure	:	

atténuation	?	

Les	 travaux	évoqués	 ci-dessus	 sont	donc	en	 faveur	de	 l’hypothèse	d’une	atténuation	du	 cortex	auditif	

lors	de	la	production	de	parole	à	voix	haute.	Cette	atténuation	semble	inversement	proportionnelle	à	la	

distance	entre	feedback	effectif	et	feedback	prédit,	ce	qui	semble	valider	l’hypothèse	d’une	comparaison	

entre	ces	deux	feedbacks	(C3)	dont	le	résultat	modulerait	l’activité	du	cortex	auditif.	Peu	de	travaux	ont	

cependant	 testé	 la	validité	du	modèle	comparateur	dans	 le	cas	de	 la	parole	 intérieure.	Rappelons	que	

dans	ce	cas,	l’atténuation	du	cortex	auditif	devrait	résulter	d’une	discordance	entre	feedbacks	prédit	et	

désiré	(C2).	

L’étude	de	 Ford	et	Mathalon	 (2004)	 citée	 ci-dessus	 comprenait	 une	 condition	de	parole	 intérieure.	 La	

diminution	 de	 la	 composante	N1	 observée	 pour	 l’écoute	 passive	 de	 syllabes	 lors	 de	 la	 production	 de	

parole	 a	 lieu	 même	 en	 parole	 intérieure.	 Notons	 cependant	 que	 les	 phrases	 prononcées	 dans	 cette	

condition	étaient	présentées	auditivement	avant	d’être	produites	mentalement.	Comme	le	notent	Ford	

&	 Mathalon,	 l’atténuation	 de	 la	 composante	 N1	 pourrait	 ainsi	 être	 simplement	 liée	 à	 l’interférence	

acoustique	causée	par	ces	stimuli	langagiers.	

Dans	une	étude	MEG,	Numminen	&	Curio	(1999)	observent	une	atténuation	de	la	composante	M100	lors	

de	 la	 production	 de	 voyelles	 en	 parole	 intérieure	 accompagnée	 d’une	 écoute	 passive	 de	 voyelle,	 par	

rapport	 à	une	 condition	d’écoute	 sans	production.	 La	diminution	observée	est	 toutefois	 bien	moindre	

que	celles	qu’ils	observent	lors	de	la	production	de	parole	à	voix	haute.	D’ailleurs,	dans	une	autre	étude,	

Numminen	et	al.	(1999)	rapportent	que	la	réponse	M100	à	des	tons	purs	de	1000Hz	est	significativement	

atténuée	lors	de	la	production	de	parole	comparée	à	la	parole	intérieure.	

Ainsi	 les	preuves	de	 l’atténuation	de	 la	composante	N1	ou	M100	 lors	de	 la	parole	 intérieure	semblent	

encore	minces	et	il	semble	que	cette	atténuation	soit	assez	faible.	

Des	études	en	IRMf	apportent	toutefois	des	éléments	en	faveur	du	modèle	de	contrôle	prédictif	dans	le	

cas	 de	 la	 parole	 intérieure	 et	 notamment	 en	 faveur	 d’une	modulation	 du	 cortex	 auditif	 par	 la	 parole	

intérieure.	Shergill	et	al.	(2002)	ont	examiné	le	lien	entre	les	activités	frontales	et	temporales	lors	de	la	

variation	du	débit	de	production	de	mots	en	parole	intérieure.	L’augmentation	du	débit	d’élocution	a	été	

accompagnée	d’une	augmentation	de	 l’activité	du	gyrus	 frontal	 inférieur	gauche	ainsi	que	de	 l’activité	

temporale	 bilatérale,	 suggérant	 l’existence	 d’une	 connectivité	 fronto-temporale	 lors	 de	 la	 parole	

intérieure.	 Très	 récemment	 Tian	 et	 al.	 (2016)	 ont	 également	 obtenu	 des	 données	 IRMf	 appuyant	 le	

modèle	prédictif.	 Lors	d’une	 tâche	de	parole	 intérieure	 (imaginer	prononcer	des	 syllabes),	 ces	auteurs	

observent	 des	 activations	 des	 régions	 frontales	 et	 sensori-motrices,	 et	 notamment	 du	 cortex	 auditif	
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associatif.	 Ils	 interprètent	 cette	 activation	 temporale	 comme	 due	 à	 la	 production	 d’une	 décharge	

corollaire	lors	de	la	production	de	parole	intérieure.	

Ainsi	 ces	études	 suggèrent	bien	 l’existence	d’un	 lien	entre	activations	 frontale	et	 temporale	 lors	de	 la	

parole	 intérieure	 qui	 correspondrait	 à	 la	 copie	 d’efférence.	 Toutefois,	 l’atténuation	 auditive	 censée	

résulter	d’une	comparaison	C3	nulle	reste	encore	à	confirmer.	

2.2.6 Preuves	neurophysiologiques	d’un	lien	entre	HAV	et	dysfonctionnement	du	self-monitoring	

Un	certain	nombre	de	données	de	neuroimagerie	chez	des	patients	schizophrènes	souffrant	d’HAV	est	

en	faveur	de	l’hypothèse	de	défaillance	du	self-monitoring	et	montre	que	le	schéma	d’activation	fronto-

temporale	(décharge	corollaire)	est	perturbé	chez	les	patients	par	rapport	aux	participants	contrôles.	

Ainsi,	 les	données	EEG	de	Ford	&	Mathalon	(2004,	2005)	montrent	que	l’atténuation	de	la	composante	

N1	 n’a	 pas	 lieu	 chez	 les	 patients	 schizophrènes,	 que	 ce	 soit	 en	 parole	 à	 voix	 haute	 ou	 en	 parole	

intérieure.	 De	 plus,	 chez	 ces	 patients,	 la	 cohérence	 fronto-temporale	 n’est	 pas	 supérieure	 lors	 de	 la	

production	 de	 parole	 par	 rapport	 à	 la	 perception	 ce	 qui	 semble	 indiquer	 une	 perturbation	 de	 la	

connectivité	fronto-temporale	et	du	mécanisme	de	décharge	corollaire.	

Cette	absence	de	modulation	du	cortex	auditif	 lors	de	tâche	de	production	de	parole	chez	des	patients	

schizophrènes	a	également	été	observée	dans	une	étude	en	MEG.	Haesebaert	et	al.	(2013)	ont	montré	

que	 la	 composante	M100	 n’est	 pas	 atténuée	 lors	 de	 la	 production	 de	 parole.	 Ils	 précisent	 que	 cette	

absence	de	modulation	n’est	observée	que	dans	l’hémisphère	gauche.	

En	utilisant	 la	TEP,	Frith	et	al.	 (1995)	observent	également,	chez	des	patients	schizophrènes,	 lors	d’une	

tâche	 de	 production	 verbale,	 une	 activité	 frontale	 gauche	 typique	mais	 pas	 la	 diminution	 typique	 de	

l’activité	du	cortex	temporal	supérieur	gauche.	Selon	les	auteurs,	ce	résultat	reflèterait	une	connectivité	

fonctionnelle	anormale	entre	le	cortex	frontal	et	temporal.	

Dans	une	étude	en	IRMf,	Rapin	et	al.	(2012)	décrivent	une	hyperactivation	des	régions	auditives	lors	de	

la	 génération	 de	 parole	 intérieure	 chez	 des	 patients	 schizophrènes	 par	 rapport	 à	 des	 participants	

contrôles.	 Cette	 hyperactivation	 observée	 corrobore	 l’hypothèse	 selon	 laquelle	 la	 décharge	 corollaire	

issue	des	aires	frontales	ne	parviendrait	pas	à	avertir	 les	lobes	temporaux	que	l’entrée	auditive	(même	

en	parole	intérieure)	a	été	auto-générée	(cf.	aussi	Lavigne	et	al.,	2015).	

2.2.7 Preuves	physiologiques	de	l’implication	du	système	moteur	lors	des	HAV	

Des	 données	 physiologiques	 étayent	 également	 l’hypothèse	 d’une	 défaillance	 du	 self-monitoring	 pour	

expliquer	 les	HAV.	Dans	les	années	1950-1970,	des	études	électromyographiques	ont	été	menées	pour	

identifier	une	activité	musculaire	 laryngée	et/ou	oro-faciale	chez	des	patients	en	état	hallucinatoire.	La	
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première	 fut	celle	de	Gould	en	1948	qui	montra	que	83%	des	patients	assurant	avoir	des	HAV	avaient	

une	 activité	 myoélectrique	 plus	 intense	 du	 menton	 et	 de	 la	 lèvre	 inférieure	 que	 les	 patients	 qui	 ne	

souffraient	pas	d’HAV.	Notons	toutefois	que	cette	activité	non	négligeable	était	mesurée	au	repos,	sans	

qu’on	sache	si	les	patients	étaient	effectivement	en	train	d’halluciner	au	moment	de	l’enregistrement	ou	

pas.	De	plus,	Gould	observa	également	une	activité	musculaire	non	négligeable	au	repos	chez	28%	des	

sujets	sains.	 Il	n’est	donc	pas	 impossible	que	cette	activité	musculaire	non	négligeable	corresponde	en	

fait	à	un	état	de	tension	musculaire	non	nécessairement	lié	à	de	la	production	de	parole	intérieure.	Une	

autre	explication	de	cette	activité	non	négligeable	est	possible.	En	effet,	dans	l’article,	il	n’est	pas	précisé	

si	les	participants	articulaient,	même	de	façon	non	audible.	Or,	dans	une	autre	publication,	Gould	(1949)	

a	rapporté	le	cas	d’une	patiente	schizophrène	hallucinée	dont	il	a	pu	observer	une	production	de	parole	

subvocale	 pendant	 les	 périodes	 hallucinatoires.	 Selon	 Gould,	 lors	 des	 HAV,	 la	 patiente	 chuchotait	

faiblement	 et	 un	 mouvement	 du	 plancher	 de	 la	 bouche	 était	 observable.	 De	 plus,	 le	 contenu	 de	

l’enregistrement	 (amplifié)	 du	 chuchotement	 correspondait	 au	 contenu	 hallucinatoire	 décrit	 par	 la	

patiente.	Ainsi,	 il	se	pourrait	que	l’activité	musculaire	observée	par	Gould	(1948)	corresponde,	chez	les	

patients,	à	des	hallucinations	produites	avec	subvocalisation	et,	chez	 les	sujets	sains,	à	une	production	

de	murmure	 inaudible,	 faiblement	articulé.	Rien	ne	permet	dans	 l’article	de	Gould	 (1948)	de	 s’assurer	

que	ni	les	patients	ni	les	sujets	sains	n’articulaient.	Deux	autres	études	ont	rapporté	une	augmentation	

de	 l’activité	 électromyographique	 des	 muscles	 oro-faciaux	 lors	 de	 certaines	 HAV	 et	 juste	 avant	

(McGuigan,	 1966	 ;	 Inouye	&	 Shimizu,	 1970).	 Cependant	 ces	 résultats	 n’ont	 pas	 pu	 être	 répliqués	 par	

d’autres	équipes	(Junginger	&	Rauscher,	1987	;	Bick	&	Kinsbourne,	1987).		

Plus	 récemment,	 Rapin	 et	 al.	 (2013)	 ont	 examiné	 11	 patients	 atteints	 de	 schizophrénie	 et	 souffrant	

d’HAV.	A	 l’aide	de	capteurs	électromyographiques	de	surface,	 l’activité	musculaire	des	 lèvres	 (muscles	

orbicularis	oris	supérieur	et	inférieur)	et	de	l’avant-bras	des	patients	a	été	comparée	pendant	les	phases	

hallucinatoires	et	pendant	 le	 repos	 sans	hallucination	 (cf.	 Figure	4).	Une	augmentation	 significative	de	

l’activité	EMG	de	la	lèvre	inférieure	a	été	observée	pendant	les	HAV	par	rapport	au	repos.	L’activité	EMG	

du	 bras,	 elle,	 ne	 variait	 pas.	 Ces	 données	 suggèrent	 que	 les	 HAV	 sont	 associées	 à	 des	 commandes	

motrices	 labiales,	 liées	 à	 de	 la	 parole	 intérieure	 auto-générée	mais	 attribuée	 à	 autrui.	 En	mettant	 en	

évidence	une	activité	résiduelle	d’un	muscle	labial	lors	d’occurrences	d’HAV,	elles	sont	donc	en	faveur	du	

modèle	de	contrôle	prédictif.		
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Figure	4.	Capteurs	EMG	de	surface	positionnés	sur	les	muscles	des	lèvres	(orbicularis	oris).	

	

2.3	Bilan	

De	nombreuses	théories	ont	été	proposées	pour	tenter	d’expliquer	l’origine	des	hallucinations	auditives	

verbales.	La	ligne	théorique	la	plus	influente	et	la	plus	féconde	est	celle	qui	fait	un	lien	entre	les	HAV	et	

un	 dysfonctionnement	 du	 self-monitoring	 lors	 de	 la	 production	 de	 parole	 intérieure.	 Toutefois	 de	

nombreux	points	 restent	encore	à	expliquer	et	des	modèles	alternatifs	ou	plus	 complets,	 incluant	à	 la	

fois	 des	 processus	 top-down	 (self-monitoring)	 et	 bottom-up	 (hyper-activation	 du	 cortex	 sensoriel,	

perceptions	 intensifiées),	 ont	 été	 proposées	 (cf.	 par	 exemple	 Beck	 &	 Rector,	 2003	 ;	 Aleman	 &	 Larøi,	

2008	;	Allen	et	al.,	2008	;	Rapin,	2011	;	Waters	et	al.,	2012).		

Comme	nous	l’avons	expliqué	dans	la	partie	1,	l’HAV	est	un	phénomène	multi-factoriel,	avec	une	grande	

hétérogénéité	 interindividuelle.	 Si	 les	 HAV	 semblent	 bien	 être	 associées	 à	 une	 défaillance	 du	 self-

monitoring,	 mise	 en	 évidence	 par	 des	 schémas	 d’activations	 frontales	 inférieures	 typiques	 et	 des	

tendances	 à	 l’hyper-activation	 temporale	 et	 cingulaire	 antérieure,	 la	 survenue	 des	 HAV	 nécessite	 en	

outre	la	présence	d’autres	facteurs,	tels	que	les	facteurs	attentionnels	(attention	exagérée	portée	sur	le	

patient	 ;	biais	attentionnel	vers	un	stimulus	plutôt	qu’un	autre),	 les	croyances	métacognitives	 (sur	nos	
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traitements	mentaux	 ou	 sur	 le	 contenu	 de	 notre	 pensée),	 les	 facteurs	 environnementaux	 (tels	 que	 le	

stress	 et	 le	 contexte	 personnel	mnésique)	 ainsi	 que	 le	 biais	 d’externalisation.	 Ces	 facteurs	 joueraient	

alors	un	rôle	modulateur,	ce	qui	permettrait	d’expliquer	pourquoi	toute	parole	intérieure	n’est	pas	mal	

interprétée	comme	venant	d’un	agent	externe	(Aleman	&	Larøi,	2008	;	Larøi	&	Woodward,	2007).		

De	 plus,	 la	 parole	 intérieure	 se	 manifeste	 sous	 différentes	 formes,	 plus	 ou	 moins	 volontaires	 et	

délibérées	(voir	le	chapitre	de	Perrone-Bertolotti	et	al.	sur	la	parole	intérieure,	ce	volume).	En	particulier,	

le	vagabondage	mental	verbal	est	une	forme	plus	spontanée,	qui	a	été	associée	au	réseau	par	défaut.	Or	

il	a	été	montré	une	hyperactivité	de	ce	réseau	chez	les	patients	schizophrènes	(Whitfield-Gabrieli	et	al.,	

2009,	 cf.	 partie	 1.7),	 ce	 qui	 pourrait	 indiquer	 une	 augmentation	 du	 vagabondage	 mental	 chez	 ces	

patients.	Les	HAV	pourraient	donc	résulter	d’un	dysfonctionnement	dans	le	self-monitoring	au	cours	du	

vagabondage	 mental	 plutôt	 qu’au	 cours	 de	 la	 parole	 intérieure	 délibérée,	 ce	 qui	 expliquerait	 aussi	

l’existence	de	phases	de	parole	intérieure	non	hallucinatoires.	

Malgré	une	compréhension	partielle	de	l’origine	des	HAV,	plusieurs	interventions	ont	tout	de	même	été	

mises	en	place	pour	aider	à	diminuer	leur	fréquence	et	leur	impact	sur	la	vie	des	personnes	en	souffrant.	

La	prochaine	partie	porte	sur	ce	sujet.		

	

3.	Remédiation	des	HAV	
	

Le	seul	traitement	médicamenteux	connu	pour	réduire	efficacement	la	fréquence	et	la	sévérité	des	HAV	

est	 celui	 par	 antipsychotiques	 (e.g.,	 haloperidol,	 olanzapine,	 ziprasidone,	 risperidone,	 aripiprazole,	

quetiapine,	clozapine).	La	plupart	des	patients	y	répondent	assez	bien	et	on	observe	une	forte	réduction	

de	 la	 gravité	 des	 symptômes	 dès	 le	 premier	 mois	 (Sommer	 et	 al.,	 2012b).	 Ces	 traitements	 induisent	

néanmoins	 un	 certain	 nombre	 d’effets	 secondaires	 tels	 que,	 parmi	 d’autres,	 la	 prise	 de	 poids,	 la	

transpiration,	des	mouvements	 anormaux	 (e.g.	 la	dystonie	ou	 l’akathisie),	 dont	 la	nature	et	 l’intensité	

varient	 d’un	 patient	 à	 l’autre.	 De	 plus,	 ils	 ne	 sont	 pas	 efficaces	 chez	 tous	 les	 patients	 (Kane,	 1996	;	

Shergill	 et	 al.,	 1998).	 Le	 but	 de	 cette	 partie	 du	 chapitre	 est	 ainsi	 d’explorer	 les	 solutions	 alternatives	

et/ou	complémentaires	qui	peuvent,	ou	ont	pu,	être	proposées	pour	agir	sur	les	HAV.	

	

3.1.	Psychothérapies	des	HAV	

Les	 psychothérapies	 des	 HAV	 sont	 essentiellement	 basées	 sur	 les	 thérapies	 comportementales	 et	

cognitivo-comportementales	 (TCC).	Le	 lecteur	pourra	trouver	de	plus	amples	 informations	dans	 le	 livre	

de	 Jardri,	 Favrod	 et	 Larøi	 (2016)	 et	 la	 revue	 de	 Thomas	 et	 al.	 (2014).	 Notons	 que	 les	 protocoles	



	 32	

thérapeutiques	doivent	être	adaptés	aux	contenus	des	HAV,	classés	en	4	catégories	par	Sommer	et	al.	

(2012b)	:	les	hallucinations	de	commande,	les	voix	humiliantes,	les	voix	critiques	et	celles	associées	à	une	

expérience	 traumatisante	 ou	 un	 syndrome	 de	 stress	 post-traumatique.	 De	 Jager	 et	 al.	 (2015)	 ont	

questionné	 11	 patients	 rapportant	 une	 «	guérison	»	 des	 HAV	 et	 ont	 ainsi	 identifié	 deux	 stratégies	

principales	 particulièrement	 efficaces	:	 1.	 la	 prise	 de	 pouvoir	 sur	 les	 voix	 («	turning	 toward	 /	

empowerment	»)	et	2.	la	protection	envers	les	voix	(«	turning	away	/	protective	hibernation	»)	(voir	aussi	

Chaix	et	al.,	2014).	

3.1.1.	Psychothérapies	comportementales	

Les	premières	psychothérapies	à	avoir	été	utilisées	sont	les	thérapies	comportementales	pures	qui	sont	

essentiellement	 fondées	 sur	 des	 techniques	 de	 relaxation,	 d’exposition	 volontaire	 aux	 situations	

déclenchantes…	(cf.	revue	de	Shergill	et	al.,	1998).	Notons	que	les	techniques	pour	faire	face	aux	HAV	de	

confrontation	ou	celles	de	distraction,	telles	qu’écouter	de	la	musique	avec	des	écouteurs	peuvent	aussi	

avoir	un	effet	bénéfique	diminuant	les	HAV	(cf.	revue	de	Farhall	et	al.,	2007).	

3.1.2	Thérapies	cognitivo-comportementales	(TCC)	

Les	 TCC	 ont	 principalement	 pour	 but	 d’agir	 sur	 la	 perception	 que	 le	 patient	 a	 de	 ses	 HAV	 et/ou	 de	

trouver	 des	 solutions	 alternatives	 pour	 expliquer	 l’origine	 et	 le	 sens	 des	 voix.	 Les	 TCC	 «	reposent	 en	

bonne	partie	sur	l’adoption	par	le	patient	d’un	nouveau	modèle	explicatif	de	la	psychose	»	(Mazmanian	

et	 al.,	 2015).	 Il	 est	 en	 fait	 assez	 difficile	 de	 comparer	 les	 études	 évaluant	 l’efficacité	 des	 TCC	 pour	 le	

traitement	 des	 HAV	 notamment	 à	 cause	 des	 inhomogénéités	 en	 terme	 de	 choix	 du	 groupe	 contrôle	

(traitement	médicamenteux	uniquement,	autre	 type	de	psychothérapie…),	de	 symptômes	ciblés	par	 la	

thérapie	(HAV	vs.	symptômes	psychotiques	en	général),	de	modalités	de	la	thérapie	(nombre	de	séances,	

fréquence…),	 de	 critères	 d’évaluation	 (échelles	 d’évaluation	 des	 HAV	 telle	 la	 PSYRATS,	 questionnaires	

d’évaluation	du	ressenti	du	patient,	évaluation	des	effets	sociaux…),	de	pérennité	des	effets	 (durée	du	

suivi	 post-thérapeutique)	 ou	 encore	 de	 taille	 du	 groupe	 testé	 et	 de	 sa	 composition	 (e.g.,	 patients	

schizophrènes	 vs.	 tout	 type	 de	 patients	 présentant	 des	 HAV).	 Malgré	 des	 résultats	 individuels	 pour	

chaque	étude	assez	contrastés,	les	méta-analyses	et	revues	sur	l’efficacité	des	TCC	sur	les	HAV	mettent	

globalement	en	évidence	un	effet	positif	(Wykes	et	al.,	2008	;	Propst,	2010	;	Jauhar	et	al.,	2014	;	Thomas	

et	al.,	 2014	;	 van	der	Gaag	 et	 al.,	 2014	;	Mazmanian	et	al.,	 2015).	Notons	par	 contre	que	 seuls	Propst	

(2010),	Thomas	et	al.	(2014),	van	der	Gaag	et	al.	(2014)	et	Mazmanian	et	al.	(2015)	ont	ciblé	leur	revue	

ou	méta-analyse	sur	les	HAV	spécifiquement,	les	autres	évaluant	les	symptômes	positifs	en	général	(voir	

aussi	 McCarthy-Jones	 et	 al.,	 2014b).	 Les	 résultats	 semblent	 tenir	 au	 long	 cours	 une	 fois	 la	 thérapie	
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terminée	 (jusqu’à	 6	mois	 pour	 Zanello	 et	 al.,	 2014)	même	 si	 cela	 dépend	 beaucoup	 de	 l’étude	 et	 du	

critère	évalué.		

Un	certain	nombre	de	facteurs	extrinsèques	à	la	méthode	de	thérapie	elle-même	peuvent	aussi	avoir	des	

effets	sur	l’efficacité	de	celle-ci.	Harper	Romeo	et	al.	(2014)	ont	ainsi	par	exemple	montré	que	l’attitude	

du	thérapeute	avait	une	influence	plus	grande	sur	l’efficacité	de	la	thérapie	que	la	technique	utilisée	par	

celui-ci.	Jenner	et	al.	(2006)	ont	montré	qu’une	thérapie	impliquant	les	membres	de	la	famille/soignants,	

la	 thérapie	 HIT	 (Hallucination-focused	 Integrative	 Treatment	 –	 Traitement	 intégratif	 ciblé	 sur	 les	

hallucinations	;	 Jenner	 et	 al.,	 2004),	 avait	 un	 effet	 plus	 important	 et	 plus	 durable	 chez	 des	 patients	

pharmaco-résistants	que	le	traitement	classique.	Les	TCC	en	groupe	semblent	aussi	avoir	un	effet	positif	

sur	 la	réduction	des	HAV	(Wykes	et	al.,	1999	;	Chadwick	et	al.,	2000	;	Trygstad	et	al.,	2002	;	Newton	et	

al.,	 2005	;	 Pinkham	 et	 al.,	 2004	;	McLeod	 et	 al.,	 2007a,	 2007b	;	 Zanello	et	 al.,	 2014)	mais	 ceci	 semble	

dépendre	beaucoup	de	l’expérience	du	thérapeute	(Wykes	et	al.,	2005).	Les	résultats	de	l’étude	de	Penn	

et	al.	(2009)	montrent	par	contre	qu’une	TCC	de	groupe	est	moins	efficace	qu’une	thérapie	individuelle	

de	 type	 Enhanced	 supportive	 therapy	 (Thérapie	 de	 soutien	 approfondi	 visant	 à	 fournir	 au	 patient	 un	

support	 émotionnel	 et	 des	 conseils	 sur	 des	 problèmes	 non	 liés	 aux	 symptômes,	 cf.	 Penn	et	 al.,	 2004)	

surtout	après	12	mois	(mais	voir	Mortan	et	al.,	2011	pour	un	résultat	contradictoire).	

3.1.3	Dérivées	des	TCC	

D’autres	psychothérapies	dérivent	des	TCC	mais	 intègrent	d’autres	 approches	 (cf.	 Thomas	et	al.,	 2014	

pour	une	revue).	La	thérapie	de	pleine	conscience	(mindfulness)	est	ainsi	utilisée	dans	le	traitement	des	

HAV	en	s’axant	moins	sur	le	changement	cognitif	des	croyances	et	plus	sur	la	relation	de	l’individu	à	ses	

expériences	 internes	 telles	que	 les	HAV	et	 leur	acceptation	 (Thomas,	2015	et	voir	 la	méta-analyse	des	

effets	de	cette	thérapie	de	Khoury	et	al.,	2013).	Bach	et	Hayes	(2002)	ont	ainsi	montré	que	ce	type	de	

thérapie	 est	 plus	 efficace	 que	 le	 traitement	 habituel	 (médicament,	 groupes	 psychoéducatifs	 et	

éventuellement	 séances	 de	 psychothérapies)	 après	 4	 mois	 surtout	 en	 terme	 de	 réduction	 des	

réhospitalisations	 (résultats	 confirmés	 par	 Gaudiano	 et	 Herbert,	 2006	;	 voir	 aussi	 Bach	 et	 al.,	 2013).	

Dannahy	et	al.	(2011)	ont	montré	un	effet	positif	de	ce	type	de	thérapie	en	groupe.		

Certaines	autres	psychothérapies	 inspirées	des	TCC	se	 focalisent	sur	 les	voix	critiques	qui	donnent	aux	

patients	une	mauvaise	estime	d’eux-mêmes	en	travaillant	sur	 la	résilience	aux	commentaires	critiques.	

La	méthode	COMET	(COmpetitive	MEmory	Training	–	entraînement	à	la	mémoire	compétitive)	s’est	ainsi	

montrée	 utile	 pour	 réduire	 la	 dépression	 liée	 aux	 voix	 critiques.	 Elle	 agit	 en	 renforçant	 les	 souvenirs	

positifs	pour	diminuer	l’impact	des	critiques	devenues	incohérentes	avec	ces	souvenirs	(van	der	Gaag	et	

al.,	2012).	La	méthode	CMT	(Compassionate	Mind	Training	–	entraînement	à	l’esprit	de	compassion)	se	
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base,	elle,	sur	le	développement	du	sentiment	de	compassion	envers	soi-même	et	autrui	pour	changer	le	

contenu	 des	 voix	 et	 le	 rendre	 plus	 positif	 (Mayhew	 &	 Gilbert,	 2008).	 La	 technique	 de	 l’EMDR	 (Eye	

Movement	 Desensitization	 and	 Reprocessing	 –	 désensibilisation	 et	 retraitement	 par	 mouvement	 des	

yeux)	peut	également	être	 très	utile	pour	 réduire	voire	arrêter	 les	HAV	dans	 le	cas	où	celles-ci	 sont	 le	

fruit	d’une	reperception	liée	à	un	événement	traumatique	(van	den	Berg	&	van	der	Gaag,	2012).		

Enfin	 certaines	 thérapies	 se	 basent	 sur	 la	 compréhension	 du	 contenu	 des	 HAV	 par	 rapport	 aux	

expériences	 passées	 du	 patient	 notamment	 à	 travers	 un	 dialogue	 avec	 les	 voix	 par	 l’intermédiaire	 du	

thérapeute	(Chin	et	al.,	2009	;	Hayward	et	al.,	2009	;	Corstens	et	al.,	2012	;	Longden	et	al.,	2012)	ou	par	

une	implication	de	l’entourage	(Hayward	&	Fuller,	2010).		

3.1.4	Bilan	

Pour	conclure,	notons	que	même	si	les	TCC	et	leurs	dérivées	n’ont	pas	toujours	un	impact	significatif	sur	

la	réduction	des	HAV	(fréquence,	contenu…),	elles	peuvent	aider	le	patient	à	mieux	vivre	avec	elles	et	à	

mieux	les	accepter.	Le	patient	peut	ainsi	parvenir	à	moins	obéir	aux	voix	(exemple	de	la	méthode	CTCH,	

Cognitive	 Therapy	 for	 Command	 Hallunications	 –	 thérapie	 cognitive	 pour	 les	 hallucinations	 de	

commande	;	 Trower	 et	 al.,	 2004	;	 Birchwood	 et	 al.,	 2014)	 ou	 à	 moins	 se	 laisser	 influencer	 par	 leur	

contenu	 dans	 le	 cas	 de	 voix	 humiliantes	 (thérapie	 COMET,	 van	 der	 Gaag	 et	 al.,	 2012)	 ou	 critiques	

(méthode	CMT,	Mayhew	&	Gilbert,	 2008).	 Les	 patients	 rapportent	 aussi	 souvent	 une	 amélioration	 de	

leur	qualité	de	vie	(e.g.,	Wiersma	et	al.,	2004).	

On	 constate	 donc	 que	 de	 nouvelles	 recherches	 sont	 encore	 indispensables	 sur	 la	 prise	 en	 charge	

psychothérapeutique	 des	HAV.	 Thomas	et	 al.	 (2014)	mettent	 en	 évidence	 six	 points	 critiques	 pour	 ce	

type	 de	 recherches	 :	 1.	 La	 nécessité	 de	 comprendre	 ce	 qui	 se	 passe	 vraiment	 dans	 les	 processus	

thérapeutiques	pour	ne	pas	se	limiter	à	une	évaluation	de	l’efficacité	;	2.	Le	besoin	de	se	focaliser	sur	les	

processus	psychologiques	à	l’œuvre	dans	les	HAV	en	particulier	en	les	dissociant	des	autres	symptômes	

psychotiques	;	3.	Le	développement	d’outils	spécifiques	pour	mesurer	l’impact	des	psychothérapies	sur	

les	 HAV	 qui	 est	 pour	 l’instant	 évalué	 essentiellement	 avec	 les	 mêmes	 échelles	 que	 les	 traitements	

médicamenteux	 et	 ne	 tient	 donc	 pas	 compte	 de	 la	 différence	 des	 buts	 des	 psychothérapies	;	 4.	 La	

compréhension	 et	 la	 prise	 en	 compte	 des	 différences	 inter-individuelles	;	 5.	 L’extension	 au-delà	 de	 la	

schizophrénie	vers	les	HAV	vécues	par	tous	types	de	populations	et	même	les	hallucinations	sensorielles	

en	général	;	6.	L’implémentation	pratique	dans	les	services	cliniques.	

Notons	enfin	que	les	psychothérapies	s’ouvrent	aux	nouvelles	technologies	en	utilisant	par	exemple	des	

avatars	 (voir	section	suivante).	Gottlieb	et	al.	 (2013)	ont	aussi	 testé	une	technique	de	TCC	sur	 internet	
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«	Coping	with	voices	»	(faire	face	aux	voix)	dans	le	but	de	rendre	les	TCC	plus	accessibles	et	ont	trouvé	

des	résultats	positifs	pour	la	réduction	des	HAV	après	10	sessions.	

	

3.2	Thérapies	utilisant	des	avatars	

Comme	cité	 ci-dessus,	 certaines	psychothérapies	 se	 focalisent	 sur	 la	 relation	que	 le	patient	 entretient	

avec	sa(ses)	voix	(Hayward	et	al.,	2009	;	Corstens	et	al.,	2012).	Les	patients	rapportent	souvent	connaître	

la	 voix	 (McCarthy-Jones	 et	 al.,	 2014a)	 et/ou	 en	 avoir	 une	 représentation	 visuelle	 lorsqu’elle	 survient	

(Morrison	et	al.,	2002).	C’est	dans	ce	cadre	que	certaines	recherches	ont	vu	le	jour,	fondées	sur	l’idée	de	

concrétiser	 la	 relation	avec	 la	voix	par	 le	biais	d’un	avatar.	C’est	 le	cas	de	 la	 thérapie	AVATAR	mise	en	

place	par	une	équipe	du	King’s	College	de	Londres	(Craig	et	al.,	2015	;	Rus-Calafell	et	al.,	2015).	Ce	projet	

utilise	 une	 plateforme	 de	 réalité	 virtuelle	 pour	 créer	 un	 avatar	 de(s)	 voix	 du	 patient	 sous	 une	 forme	

humaine	 ou	 non-humaine	 dans	 le	 but	 ensuite	 de	 créer	 une	 triade	 communicative	 entre	 le	 patient,	

l’avatar	et	le	thérapeute.	Lors	de	la	première	séance	de	thérapie,	le	patient	crée	un	avatar	(et	une	voix	

lui	 correspondant)	 représentant	 la	 (ou	 une	 des)	 personne(s)	 ou	 (des)	 l’entité(s)	 qu’il	 ressent	 comme	

étant	à	l’origine	des	voix	qu’il	entend.	Le	patient	est	ensuite	assis	devant	un	écran	d’ordinateur	sur	lequel	

apparaît	l’avatar.	Le	thérapeute	se	trouve	dans	une	autre	pièce	et	peut	parler	au	patient	via	le	système	

en	utilisant	sa	propre	voix	ou	celle	de	l’avatar.	Pendant	les	sessions	suivantes,	le	travail	se	centre	sur	le	

dialogue	 avec	 la	 voix	 pour	 que	 le	 patient	 parvienne	 à	 lui	 tenir	 tête	 et	 à	 reprendre	 le	 contrôle.	 Le	

thérapeute	quant	à	 lui	évolue	d’une	séance	sur	 l’autre	en	commençant	par	rendre	 l’avatar	abusif	pour	

progressivement	le	rendre	plus	compréhensif	et	soutenant.	Une	première	évaluation	dans	le	cadre	d’une	

étude	 pilote	 (Leff	 et	 al.,	 2013)	 a	montré	 que	 cette	 thérapie	 avait	 un	 effet	 positif	 sur	 la	 fréquence	 de	

survenue	des	HAV,	leur	intensité,	leur	omnipotence,	leur	malveillance	et	leur	impact	négatif	sur	la	vie	du	

patient	 après	 seulement	 7	 séances.	 L’équipe	 mène	 actuellement	 un	 essai	 clinique	 de	 plus	 grande	

envergure	 dont	 le	 protocole	 est	 décrit	 dans	 Craig	 et	 al.	 (2015).	 142	 patients	 suivront	 7	 séances	 de	

thérapie	de	45	minutes	 (1	séance	d’introduction	suivie	de	6	séances	de	 thérapie)	 soit	avec	 la	 thérapie	

AVATAR	 soit	 avec	 une	 thérapie	 usuelle	 (supportive	 counselling)	 basée	 sur	 l’essai	 clinique	 SOCRATES	

(Lewis	et	al.,	2000).	L’évaluation	des	HAV	des	patients	sera	faite	avant	 l’essai	puis	à	12	et	24	semaines	

post-thérapie.		

D’autres	études	mettent	en	évidence	l’intérêt	que	pourrait	avoir	une	immersion	en	réalité	virtuelle	sur	

les	symptômes	positifs	de	la	schizophrénie	en	général	notamment	concernant	les	distorsions	de	la	réalité	

mais	 sans	 fournir	 d’informations	 spécifiquement	 sur	 les	HAV	 (Moritz	et	al.,	 2014	;	 voir	 aussi	 Freeman,	

2008).	
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3.3.	Neurostimulation	et	HAV	

Quand	les	traitements	médicamenteux	sont	inefficaces	pour	réduire	les	HAV,	les	patients	peuvent	se	voir	

proposer	un	traitement	basé	sur	la	neurostimulation.	Comme	décrit	dans	la	partie	1	de	ce	chapitre,	les	

HAV	s’accompagnent	de	niveaux	d’activation	cérébrale	élevés	dans	certaines	aires	et	notamment	dans	le	

gyrus	 temporal	 supérieur	 et	 dans	 le	 gyrus	 frontal	 inférieur	 surtout	 dans	 l’hémisphère	 gauche.	

L’utilisation	de	la	neurostimulation	pour	réduire	les	HAV	a	ainsi	pour	but	de	réduire	l’activité	neuronale	

dans	des	régions	critiques	telles	que	celles	citées	ci-dessus.	Plusieurs	techniques	peuvent	être	utilisées	

(cf.	Moseley	 et	 al.,	 2016	pour	un	aperçu	de	 ces	 techniques)	mais	nous	ne	détaillerons	 ici	 que	 les	plus	

documentées.	

3.3.1.	Stimulation	magnétique	transcrânienne	répétitive	(rTMS)	

La	rTMS	(repetitive	Transcranial	Magnetic	Stimulation)	est	une	technique	de	stimulation	cérébrale	non-

invasive	qui	consiste	à	 induire	un	courant	électrique	dans	une	région	corticale	donnée	en	apposant	un	

champ	magnétique	d’intensité	élevée	pendant	une	courte	durée	(pulse)	et	de	façon	répétée	à	la	surface	

du	scalp	au	niveau	de	 la	zone	à	stimuler	 (Hallett,	2007).	En	 fonction	de	 la	 fréquence	de	répétition	des	

pulses,	 l’activité	de	 la	zone	cible	peut	être	soit	augmentée	soit	 réduite.	Kubera	et	al.	 (2015)	proposent	

une	 réflexion	 intéressante	 sur	 l’utilisation	 de	 la	 rTMS	 pour	 réduire	 les	 HAV	 chez	 les	 patients	

schizophrènes	en	s’intéressant	notamment	à	 la	méthodologie	 (e.g.,	 lieux	de	stimulation),	aux	effets	et	

aux	variations	inter-individuelles.	C’est	Hoffman	et	al.	(1999)	qui	ont	les	premiers	montré	un	effet	positif	

de	la	rTMS	basse	fréquence	(1Hz)	du	cortex	temporo-pariétal	gauche,	pendant	9	jours	à	raison	de	15min	

par	 jour,	 pour	 réduire	 la	 durée	 et	 la	 fréquence	 des	 HAV	 chez	 certains	 patients	 schizophrènes.	 De	

nombreuses	études	ont	par	la	suite	été	menées	sur	le	sujet	et	les	résultats	ne	vont	pas	tous	dans	le	sens	

d’un	effet	réducteur	de	la	rTMS	sur	les	HAV	(cf.	Aleman	et	al.,	2007	;	Slotema	et	al.,	2014	et	Otani	et	al.,	

2015	pour	des	revues	de	la	littérature	sur	le	sujet	et	Nieuwdorp	et	al.,	2015	pour	une	comparaison	des	

techniques	rTMS,	Transcranial	direct-current	stimulation	ou	«	tDCS	»	et	électroconvulsivothérapie).	Bais	

et	al.	 (2014)	n’ont	quant	à	eux	pas	trouvé	d’effet	significatif	d’une	stimulation	par	rTMS	de	 la	 jonction	

temporo-pariétale	ni	à	gauche	ni	bilatéralement	sur	les	HAV,	résultats	confirmés	par	Kim	et	al.	(2014)	qui	

ont	en	plus	testé	 la	stimulation	de	 l’aire	de	Broca.	Kindler	et	al.	 (2013)	ont	par	contre	mesuré	un	effet	

significatif	de	 la	stimulation	par	rTMS	de	 la	zone	temporo-pariétal	gauche	sur	 la	réduction	des	HAV.	 Ils	

ont	 de	 plus	 remarqué	 que	 le	 traitement	 par	 rTMS	 réduisait	 l’activité	 cérébrale	mesurée	 par	 IRMf	 du	

cortex	auditif	primaire,	de	 l’aire	de	Broca	et	du	gyrus	cingulaire.	Blanco-Lopez	et	al.	 (2016)	 rapportent	

aussi	un	effet	très	positif	chez	une	patiente	lors	de	sa	deuxième	session	de	stimulation	basse	fréquence	
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(1Hz)	appliquée	au	cortex	temporo-pariétal	gauche	après	une	première	session	infructueuse	de	10	jours	

consécutifs	de	stimulation	un	mois	avant	(voir	aussi	Schulz	et	al.,	2015).	Bien	qu’on	ne	sache	pas	encore	

pourquoi,	et	c’est	certainement	ce	sur	quoi	la	recherche	devra	se	pencher,	il	semblerait	que	la	présence	

ou	non	d’un	effet	dépende	beaucoup	du	sujet.	C’est	sans	doute	pour	cette	raison	que	les	essais	cliniques	

de	grande	envergure	(e.g.,	Slotema	et	al.,	2011)	ne	montrent	 le	plus	souvent	pas	d’effet.	Nathou	et	al.	

(2015)	 ont	 en	 fait	 montré	 que	 l’efficacité	 du	 traitement	 par	 rTMS	 dépend	 de	 deux	 paramètres	

anatomiques	:	 la	distance	 scalp-cortex	et	 la	densité	de	 la	matière	grise	au	niveau	 temporal.	 Il	manque	

cependant	encore	beaucoup	d’informations	concernant	la	durée	des	séances	de	stimulation,	la	durée	du	

traitement	 et	 la	 fréquence	 des	 séances	 et	 de	 la	 stimulation.	 De	Weijer	 et	 al.	 (2014)	 ont	 comparé	 les	

effets	d’une	stimulation	basse	fréquence	(1Hz)	à	ceux	d’une	stimulation	haute	fréquence	(20Hz).	Ils	ont	

trouvé	 un	 effet	 significatif	 du	 traitement	 dans	 les	 deux	 cas	 mais	 pas	 de	 différence	 entre	 les	 deux	

fréquences	de	stimulation.	Enfin,	Ray	et	al.	(2015)	ont	utilisé	un	protocole	légèrement	différent	de	celui	

habituellement	employé	:	ils	ont	étudié	l’effet	d’une	amorce	à	la	stimulation	rTMS	basse	fréquence	de	la	

région	 temporo-pariétale	 gauche.	 Cette	 méthode	 consiste	 à	 stimuler	 par	 rTMS	 à	 haute	 fréquence	

pendant	une	courte	période	avant	la	stimulation	basse	fréquence.	Il	semblerait	cependant	que	l’unique	

effet	supérieur	de	ce	traitement	au	traitement	basse	fréquence	seul,	soit	une	réduction	plus	rapide	du	

niveau	sonore	perçu	des	HAV.	

3.3.2	Stimulation	transcrânienne	en	courant	direct	(tDCS)	

La	tDCS	consiste	à	appliquer	un	courant	électrique	d’intensité	faible	entre	deux	électrodes	placées	à	 la	

surface	 du	 scalp.	 Ceci	 a	 pour	 effet	 de	 réduire	 l’excitabilité	 corticale	 au	 niveau	 de	 la	 cathode	 et	

d’augmenter	celle	au	niveau	de	l’anode	(cf.	Nitsche	et	al.,	2008	pour	plus	de	détails	sur	la	technique).	Au	

même	titre	que	pour	la	rTMS,	certains	chercheurs	explorent	la	possibilité	de	son	utilisation	pour	réduire	

les	HAV	(cf.	Moseley	et	al.,	2016	et	Koops	et	al.,	2015	pour	des	 revues).	Une	première	étude	d’un	cas	

unique	avec	placement	de	la	cathode	(inhibition)	sur	le	gyrus	temporal	supérieur	postérieur	gauche	et	de	

l’anode	(stimulation)	sur	le	cortex	supraorbital	droit,	a	mis	en	évidence	un	effet	positif	sur	la	réduction	

des	 HAV	 après	 10	 jours	 de	 stimulation	 à	 1mA	 (Homan	 et	 al.,	 2011).	 D’autres	 études	 ont	 ensuite	 été	

menées	avec	différents	placements	d’électrodes	et	des	courants	d’intensité	de	1	à	3	mA.	Brunelin	et	al.	

(2012),	Andrade	(2013),	Shiozawa	et	al.,	(2013),	Shivakumar	et	al.	(2013),	Bose	et	al.	(2014),	Nawani	et	

al.	 (2014)	et	Mondino	et	al.	 (2015)	ont	ainsi	mis	en	évidence	des	effets	positifs	d’amplitudes	 variées	:	

d’une	réduction	 légère	des	HAV	à	une	disparition	quasi-totale.	Fitzgerald	et	al.	 (2014)	et	Fröhlich	et	al.	

(2016)	n’ont	par	contre	trouvé	aucun	effet	sur	un	groupe	de	24	patients	ayant	des	HAV.	Cette	technique	

est	 pour	 l’instant	 récente	 surtout	 dans	 son	 utilisation	 en	 psychiatrie	 et	 d’autres	 recherches	 sont	



	 38	

nécessaires	 pour	 évaluer	 son	 efficacité.	 Elle	 est	 néanmoins	 plus	 facile	 à	 mettre	 en	 œuvre	 et	 moins	

coûteuse	 que	 la	 rTMS.	 Par	 contre,	 des	 données	 récentes	 suggèrent	 qu’elle	 serait	 en	 fait	 totalement	

inefficace	puisque	le	faible	courant	ne	traverserait	en	fait	pas	le	scalp2		

	

3.4.	Neurofeedback	et	HAV	

Sur	 la	 base	 de	 la	 littérature	 existante,	 McCarthy-Jones	 (2012)	 analyse	 la	 possibilité	 d’utiliser	 le	

neurofeedback	pour	réduire	les	HAV	chez	les	patients	schizophrènes.	Le	neurofeedback	fait	référence	à	la	

possibilité	 de	moduler	 son	 activité	 cérébrale,	mesurée	 par	 exemple	 grâce	 à	 l’électroencéphalographie	

(EEG),	lorsque	celle-ci	nous	est	représentée	sur	un	écran	en	temps	réel	(cf.	Ros	et	al.,	2010).	Une	fois	que	

les	 personnes	 ont	 appris	 à	 effectuer	 cette	 modulation	 en	 présence	 du	 retour	 visuel,	 elles	 seraient	

capables,	dans	une	certaine	mesure,	de	le	faire	en	l’absence	de	ce	retour	:	c’est	l’effet	de	transfert	(Zotev	

et	al.,	2011).	Les	patients	schizophrènes	semblent	aussi	être	capables	de	moduler	leur	activité	cérébrale	

grâce	 au	neurofeedback	 (Gruzelier	 et	 al.,	 1999	;	 Bolea,	 2010	;	 Surmeli	 et	 al.,	 2012	 et	 voir	 la	 revue	 de	

Cothran	&	Larson,	2012)	même	si	l’effet	de	transfert	serait	moins	important	et	plus	aléatoire	que	chez	le	

sujet	 contrôle	 (Surmeli	 et	 al.,	 2012).	McCarthy-Jones	 (2012)	met	 en	 avant	 le	 fait	 qu’il	 faudrait	 que	 le	

neurofeedback	soit	utilisé	pour	entraîner	les	patients	schizophrènes	à	réduire	(avant	l’HAV)	et	augmenter	

(pendant	 l’HAV)	 l’activation	 de	 leur	 gyrus	 temporal	 supérieur	 et	 de	 leur	 gyrus	 frontal	 inférieur.	 Il	met	

aussi	en	avant	le	fait	que	l’effet	du	neurofeedback	serait	en	fait	similaire	à	celui	de	la	rTMS	mais	contrôlé	

de	l’intérieur	par	le	sujet	lui-même.	L’auteur	donne	enfin	des	directions	pour	les	recherches	à	venir	dans	

le	domaine	de	l’utilisation	du	neurofeedback	pour	réduire	les	HAV.	Pour	conclure,	on	peut	dire	que	si	la	

technique	du	neurofeedback	et	l’effet	de	transfert	associé	se	révèlent	être	possibles	et	efficaces	auprès	

des	 patients	 schizophrènes,	 ils	 pourraient	 constituer	 un	outil	 combinant	 les	 bénéfices	 potentiels	 de	 la	

rTMS	 sans	 les	 inconvénients	 liés	 à	 celle-ci	 et	 les	 bénéfices	 des	 TCC,	 en	 fournissant	 aux	 patients	 des	

stratégies	de	modulation	de	leur	activité	cérébrale	qu’ils	pourraient	ensuite	réutiliser	seuls	dans	leur	vie	

quotidienne	 sans	 aucun	équipement	de	neuroimagerie	 (McCarthy-Jones,	 2012).	Dyck	et	 al.	 (2016)	 ont	

testé	 l’effet	d’un	neurofeedback	basé	sur	 l’IRMf	temps	réel	sur	 les	HAV	de	trois	patients	schizophrènes	

ayant	 des	 HAV	 résistantes	 aux	 médicaments.	 Ils	 ont	 montré	 la	 faisabilité	 de	 l’utilisation	 de	 cette	

technique	de	neurofeedback	avec	des	patients	schizophrènes	en	ciblant	le	cortex	cingulaire	antérieur	et	

ont	 trouvé	 un	 effet	 positif	 sur	 la	 réduction	 des	 HAV	 (nombre,	 intensité,	 caractère	 négatif).	 Cette	

																																																								
2 	Présentation	 en	 congrès	 de	 Gyorgy	 Buzsaki	 rapportée	 dans	 le	 magazine	 Science	:	
http://www.sciencemag.org/news/2016/04/cadaver-study-casts-doubts-how-zapping-brain-may-boost-mood-
relieve-pain?utm_source=sciencemagazine&utm_medium=twitter&utm_campaign=cadaver-3790		
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technique	semble	donc	prometteuse	même	si	de	nouvelles	recherches	sont	nécessaires	notamment	sur	

des	groupes	plus	importants	de	patients.		

	

Conclusion		

Les	 hallucinations	 auditives	 verbales	 intriguent	 les	 philosophes,	 les	 médecins,	 les	 linguistes	 et	

neuroscientifiques	 depuis	 de	 très	 nombreuses	 années.	 Elles	 peuvent	 êtres	 décrites	 comme	 des	

«	expériences	 sensorielles	 qui	 surviennent	 en	 l’absence	 d’une	 stimulation	 externe	 correspondante	 à	

l’organe	sensoriel	spécifique,	qui	a	une	réalité	suffisante	pour	ressembler	à	une	perception	véritable,	sur	

laquelle	le	sujet	n’a	pas	de	contrôle	direct	et	volontaire,	et	qui	apparaît	durant	l’état	d’éveil	(«	a	sensory	

experience	 which	 occurs	 in	 the	 absence	 of	 corresponding	 external	 stimulation	 of	 the	 relevant	 sensory	

organ,	has	a	sufficient	sense	of	reality	to	resemble	a	veridical	perception	over	which	the	subject	does	not	

feel	s/he	has	direct	and	voluntary	control,	and	which	occurs	in	the	awake	state	»)	(David,	2004,	p.	110).		

Elles	 sont	 multi-factorielles	 avec	 des	 caractéristiques	 perceptives	 et	 cognitives	 définies	 et	 des	

répercussions	 émotionnelles	 différentes	 selon	 la	 population	 qui	 les	 vit.	 Elles	 semblent	 ainsi	 moins	

affecter	les	personnes	sans	trouble	psychiatrique	que	les	patients	schizophrènes	par	exemple.	Les	études	

cérébrales	ont	mis	en	avant	un	réseau	d’hyper-activation	frontale	et	temporale	durant	l’HAV	suggérant	

un	 éventuel	 dysfonctionnement	 du	 réseau	 production-perception	 de	 la	 parole.	 La	 poursuite	 des	

recherches	 dans	 ce	 domaine	 permettra	 d’éclairer	 sur	 le	 continuum	 entre	 HAV	 chez	 les	 non-

psychiatriques	 et	 HAV	 chez	 les	 psychiatriques	 et	 d’approfondir	 les	 connaissances	 sur	 les	 mécanismes	

cognitifs	et	cérébraux	associés.		

S’il	 semble	 bien	 qu’un	 dysfonctionnement	 de	 la	 connexion	 fronto-temporale,	 en	 lien	 avec	 le	 self-

monitoring,	soit	associé	à	la	survenue	des	HAV,	il	reste	à	préciser	sa	nature	exacte	et	la	localisation	des	

aires	 cérébrales	 impliquées.	 Il	 reste	 aussi	 à	 mieux	 expliquer	 quels	 mécanismes	 cérébraux	 nous	

permettent	de	contrôler	et	suivre	 la	parole	 intérieure	à	 la	première	personne	(soi	parlant)	et	 la	parole	

intérieure	 à	 la	 3ème	 personne	 (lorsque	 nous	 imaginons	 autrui	 nous	 parlant).	 Les	 patients	 souffrant	

d’hallucinations	restent	toutefois	le	plus	souvent	capables	de	parole	intérieure	délibérée	et	il	semblerait	

que	 le	 trouble	 de	 la	 parole	 intérieure	 soit	 en	 fait	 un	 trouble	 du	 vagabondage	 mental	 verbal.	 Une	

meilleure	 compréhension	 du	 self-monitoring	 spécifique	 à	 cette	 forme	 plus	 spontanée	 de	 parole	

intérieure	 permettra	 aussi	 de	mieux	 comprendre	 le	 phénomène	 hallucinatoire.	 Il	 reste	 aussi	 à	 mieux	

décrire	 et	 expliquer	 les	 mécanismes	 top-down	 attentionnels,	 méta-cognitifs,	 environnementaux	 et	

mnésiques	ainsi	que	le	biais	d’externalisation	qui	jouent	un	rôle	important	dans	la	modulation	des	HAV.		
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Bien	que	l’utilisation	d’antipsychotiques	constitue	le	premier	recours	pour	tenter	de	remédier	aux	HAV,	

elle	se	révèle	parfois	sans	effet.	D’autres	techniques	peuvent	ainsi	être	utilisées	soit	en	complément	de	

la	 médication	 soit	 en	 alternative	 à	 celle-ci	 quand	 elle	 ne	 fonctionne	 pas.	 Les	 thérapies	 cognitivo-

comportementales	 et	 leurs	 dérivées	 sembleraient	 efficaces	même	 si	 des	 recherches	 complémentaires	

sont	 nécessaires	 pour	 comprendre	 les	 mécanismes	 à	 l’œuvre	 et	 ainsi	 mieux	 adapter	 celles-ci	 au	 cas	

particulier	 des	 HAV.	 La	 neurostimulation,	 notamment	 en	 utilisant	 les	 techniques	 de	 stimulation	

magnétique	 transcrânienne	 répétitive	 ou	 la	 stimulation	 transcrânienne	 en	 courant	 direct,	 sont	

également	de	plus	en	plus	utilisées	pour	tenter	de	réduire	les	HAV.	Notons	cependant	la	divergence	des	

résultats	en	 termes	d’efficacité	et	de	maintien	dans	 le	 temps.	De	plus,	 les	caractéristiques	 (fréquence,	

intensité…)	de	 la	stimulation	restent	encore	très	empiriques.	Le	neurofeedback	pourrait	constituer	une	

alternative	 intéressante	 notamment	 parce	 qu’il	 pourrait	 être	 utilisé	 par	 les	 patients	 en	 dehors	 de	

l’hôpital	dans	la	vie	quotidienne,	sans	recours	nécessaire	à	un	système	de	neuroimagerie.	Un	large	panel	

de	solutions	est	ainsi	disponible	pour	tenter	de	remédier	aux	HAV	même	si	des	recherches	sont	encore	

nécessaires	pour	mieux	évaluer	leurs	effets	et	comprendre	leurs	actions	réelles.	Ceci	permettrait	de	plus	

d’adapter	au	mieux	la	technique	utilisée	à	la	spécificité	du	patient.		
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