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Méthodologie

SOURCE

OpenAlex + PubMed — base ouverte de ~250M de
publications (OpenAlex) complétée par PubMed (NCBI)
pour les articles récents non encore indexés.

RÉSEAU

Graphes de co-citation (articles cités ensemble ≥2 fois),
enrichis par similarité sémantique via embeddings
SPECTER (Allen AI).

CLUSTERING

Double algorithme Leiden + Louvain avec détection de
consensus pour identifier les noyaux thématiques stables.
Réseau cappé à 5 000 articles.

SYNTHÈSE CLUSTERS

Claude Sonnet 4.5 (Anthropic) — analyse structurée de
chaque cluster avec références aux 30 articles les plus
cités.

MÉTA-ANALYSE

Claude Opus 4.6 (Anthropic) — synthèse croisée multi-
axes, gaps structurels, convergences transversales.

DATE D'ANALYSE

17 mars 2026
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HAL Synthesis

Synthèse des connaissances

{n_arts} articles-sources · 20 articles-sources clés cités · Claude Opus 4.6

La synthèse croisée de ces quatre axes d'analyse porte sur un corpus total estimé à plus de 100 articles sources
répartis en multiples clusters thématiques, explorant les fondements neurobiologiques de la créativité et le rôle
central du système dopaminergique. L'enjeu clinique majeur réside dans la compréhension des mécanismes par
lesquels la modulation dopaminergique peut soit favoriser soit altérer les capacités créatives, avec des implications
directes pour le traitement des troubles neuropsychiatriques et le développement d'interventions thérapeutiques
ciblées.

1. Relation curvilinéaire dopamine-créativité PREUVES SOLIDES

Preuves. Le modèle de Yerkes-Dodson établit une relation en U inversé entre activation dopaminergique et
performance cognitive, confirmée par de multiples études pharmacologiques et d'imagerie[1][2]. Les travaux sur le
méthylphénidate démontrent que l'effet sur la créativité dépend du niveau dopaminergique de base : les individus à
faible recherche de nouveauté bénéficient du traitement tandis que ceux à forte recherche de nouveauté voient leur
créativité diminuer[3]. Les densités de récepteurs D2 thalamiques sont négativement corrélées à la créativité
psychométrique, suggérant qu'une moindre filtration thalamique favorise la pensée divergente[4].

Contradictions. La dualité D1/D2 (stabilité vs flexibilité) complexifie le modèle simple du U inversé, certains travaux
suggérant des effets différentiels selon le sous-type de récepteur activé[5]. Les psychostimulants comme l'Adderall
améliorent la cognition convergente mais réduisent la pensée divergente, indiquant des effets dissociés selon le type
de créativité mesurée[6].

Limites. La plupart des études pharmacologiques sont réalisées sur des populations saines avec des échantillons
limités. L'opérationnalisation de la créativité varie considérablement entre études (tests de pensée divergente,
production artistique, évaluations subjectives), rendant les comparaisons directes difficiles.

2. Modèle neuroanatomique tripartite PREUVES MODÉRÉES

Preuves. Le modèle proposé par Flaherty implique les lobes temporaux (génération de contenu), frontaux (contrôle
et sélection) et le système limbique dopaminergique (motivation créatrice)[7]. Le cortex préfrontal orchestre le
contrôle cognitif en maintenant activement les représentations de buts internes guidant la pensée flexible[8]. Le
réseau du mode par défaut soutient la pensée spontanée et l'idéation libre, avec une continuité fonctionnelle entre
repos et tâche créative[9][10].

Contradictions. Les cas de facilitation paradoxale, où des lésions temporales antérieures gauches intensifient la
créativité artistique, suggèrent que le modèle tripartite ne capture pas entièrement les mécanismes compensatoires
et de désinhibition[11]. La question de la latéralisation (désinhibition des régions postérieures droites) reste débattue.

Limites. Les études de neuroimagerie fonctionnelle souffrent de problèmes méthodologiques (taille d'effet,
reproductibilité). Les modèles animaux ne capturent pas la complexité de la créativité humaine, limitant la validation
causale.
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3. Vulnérabilité partagée créativité-psychopathologie PREUVES SOLIDES

Preuves. L'étude de Power et al. démontre que les scores de risque polygénique pour la schizophrénie et le trouble
bipolaire prédisent la créativité dans la population générale[12]. Une étude de registre portant sur 300 000 patients
confirme la cosegrégation familiale entre troubles psychotiques et professions créatives[13]. Le modèle de
vulnérabilité partagée identifie des facteurs cognitifs communs (réduction du filtrage latent, hyperconnectivité) dont
l'expression dépend de facteurs protecteurs[14].

Contradictions. La relation pourrait suivre une courbe en U inversé : des traits modérés favoriseraient la créativité
tandis que la pathologie sévère l'inhiberait. Les états hypomaniaques stimulent la productivité sans que le trouble
bipolaire soit systématiquement associé à un talent supérieur[15].

Limites. Les études génétiques portent sur des populations européennes principalement. La définition de la
créativité (profession vs production vs traits) varie, introduisant des biais de sélection.

4. Émergence artistique induite par traitement dopaminergique PREUVES MODÉRÉES

Preuves. Chez les patients parkinsoniens, les traitements par L-DOPA et agonistes dopaminergiques (notamment
D3 mésolimbiques) peuvent déclencher une créativité artistique de novo chez des individus sans antécédents[16][17].
Ces observations suggèrent que la restauration dopaminergique démasque des compétences latentes plutôt qu'elle
n'en crée de nouvelles.

Contradictions. L'émergence artistique est parfois associée à des comportements compulsifs (punding, jeu
pathologique), questionnant si elle représente une créativité authentique ou une désinhibition comportementale[18].
La distinction entre productivité accrue et qualité créative reste floue.

Limites. Les études reposent principalement sur des rapports de cas et des séries limitées. Les mécanismes précis
(voie mésolimbique vs nigrostriatale) restent insuffisamment caractérisés.

5. Cognition autistique et systémisation créative ÉMERGENT

Preuves. La théorie de l'hyper-systémisation propose que l'attention accrue aux détails dans l'autisme prédispose à
certains talents créatifs, notamment dans les domaines visuels et musicaux[19]. Les approches bayésiennes
modélisent cette perception atypique par une précision excessive des prédictions sensorielles[20]. Des anomalies
dopaminergiques sont documentées dans le spectre autistique, avec des mutations du transporteur affectant la
neurotransmission striatale.

Contradictions. Le lien causal entre particularités perceptives autistiques et créativité reste spéculatif. Le modèle de
cartographie véridique et les capacités savantes concernent une minorité d'individus autistes, limitant la
généralisabilité.

Limites. L'hétérogénéité du spectre autistique rend difficile l'identification de mécanismes unifiés. Les études
neurochimiques dans l'autisme impliquent également les systèmes sérotoninergique et hormonal, complexifiant le
tableau.

MÉCANISME EFFET PRINCIPALES PREUVES
NIVEAU DE
PREUVE

Relation curvilinéaire
dopamine-performance

Niveau optimal requis pour
créativité maximale

Yerkes-Dodson; études
méthylphénidate

FORT
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MÉCANISME EFFET PRINCIPALES PREUVES
NIVEAU DE
PREUVE

Dualité D1/D2 préfrontale D1→stabilité; D2→flexibilité
cognitive

Modèle double état; imagerie
récepteurs

MODÉRÉ

Réduction filtrage
thalamique D2

Augmentation pensée divergente PET récepteurs D2; corrélations
créativité

MODÉRÉ

Risque polygénique partagé Gènes schizophrénie/bipolaire
prédisent créativité

GWAS population générale
(N>80,000)

FORT

Désinhibition corticale par
lésion

Facilitation paradoxale talents
artistiques

Cas aphasie progressive;
démence fronto-temporale

MODÉRÉ

Agonistes D3
mésolimbiques

Émergence créativité de novo
Parkinson

Séries de cas; études
observationnelles

MODÉRÉ

Affect positif → dopamine
→ flexibilité

Élargissement répertoire cognitif-
attentionnel

Broaden-and-build; études
expérimentales

FORT

Hyper-systémisation
autistique

Prédisposition talents créatifs
spécifiques

Théorie cerveau masculin;
études savants

ÉMERGENT

L A C U N E S  D E  R E C H E R C H E  I D E N T I F I É E S

Spécificité des voies dopaminergiques: La contribution relative des voies mésolimbique, mésocorticale et
nigrostriatale à différents aspects de la créativité (motivation, idéation, sélection) reste insuffisamment dissociée.

Interactions gène-environnement: Les facteurs protecteurs (QI, flexibilité cognitive, environnement stimulant)
modulant l'expression bénéfique vs pathologique de la vulnérabilité partagée sont peu caractérisés.

Études longitudinales pharmacologiques: L'absence d'essais contrôlés randomisés à long terme sur les effets des
modulateurs dopaminergiques sur la créativité limite les conclusions causales.

Diversité des populations: Les études génétiques et pharmacologiques surreprésentent les populations européennes
et les sujets masculins, limitant la généralisabilité.

Opérationnalisation de la créativité: L'hétérogénéité des mesures (tests divergents, production artistique, jugements
d'experts, biomarqueurs) empêche la méta-analyse robuste.

Mécanismes compensatoires: Les processus par lesquels des lésions cérébrales produisent une facilitation créative
paradoxale restent théoriques.

Q U E S T I O N S  D E  R E C H E R C H E  S U G G É R É E S

→ Quel est le profil optimal de liaison aux récepteurs D1/D2/D3 pour maximiser la créativité selon le type de tâche
(divergente vs convergente)?

→ Les polymorphismes COMT et DRD2 modèrent-ils l'effet des interventions pro-créatives (entraînement cognitif,
stimulation magnétique)?

→ L'émergence artistique sous agonistes dopaminergiques dans le Parkinson peut-elle être prédite par des biomarqueurs
d'imagerie prétraitement?
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→ Existe-t-il un seuil de sévérité psychopathologique au-delà duquel la relation positive créativité-vulnérabilité s'inverse?

4/4 axes → 78% de convergence

L'analyse croisée révèle une convergence substantielle autour du rôle central de la dopamine comme modulateur de
la créativité selon une dynamique curvilinéaire. Les quatre axes s'accordent sur le principe d'un niveau optimal
d'activation dopaminergique, au-delà et en-deçà duquel la performance créative décline. La convergence est
particulièrement forte entre les axes neurobiologique et pharmacologique concernant la dualité D1/D2 et l'implication
préfrontale. L'axe pathologique valide ces mécanismes par les preuves génétiques et les cas de facilitation
paradoxale. Les divergences apparaissent principalement dans la spécificité des voies impliquées et le rôle exact de
la latéralisation hémisphérique. L'axe autisme-créativité, plus émergent, suggère des mécanismes partiellement
distincts (systémisation, perception bayésienne) qui nécessitent intégration avec le modèle dopaminergique
dominant.
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Synthèse croisée multi-axes

Ce que la cartographie dit

Exploration des liens entre le système dopaminergique et les processus créatifs, de la neurobiologie des voies
mésolimbiques aux interventions pharmacologiques, en passant par les pathologies altérant la créativité et les
applications en neurosciences cognitives et artistiques.

Déséquilibre quantitatif : l'axe Neurobiologie dopaminergique (65 articles) domine face à Modulation
pharmacologique (9 articles), révélant une maturité inégale entre les champs de recherche.

1

Structuration multi-clusters : 21 clusters identifiés au total, organisés en 4 axes complémentaires couvrant 117
articles-sources.

2

Axe 1 — Neurobiologie dopaminergique : 65 articles-sources, 10 clusters. Couverture du champ « neurobiologie
dopaminergique ».

3

Axe 2 — Pathologies et altérations créatives : 9 articles-sources, 2 clusters. Couverture du champ « pathologies
et altérations créatives ».

4

Axe 3 — Modulation pharmacologique : 9 articles-sources, 2 clusters. Couverture du champ « modulation
pharmacologique ».

5

Axe 4 — Évaluation et applications : 34 articles-sources, 7 clusters. Couverture du champ « évaluation et
applications ».

6
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Axe 1 — Neurobiologie dopaminergique

65 articles-sources · 10 clusters · PubMed 2026 · Synthèse Claude Opus 4.6 · 65 articles · 5
clusters · Synthèse Claude Sonnet 4.5

Le système a cartographié le champ de recherche « Neurobiologie dopaminergique ». Les clusters révèlent 10
niveaux d'investigation :
Cluster 0 (277 articles) — Ce cluster réunit des travaux qui, ensemble, dessinent l'architecture théorique et
empirique reliant la créativité humaine à ses substrats neurobiologiques, cognitifs et affectifs. Le noyau
conceptuel repose sur la définition de la créativité comme production à la fois originale et appropriée ,
processus ancré dans la capacité à former des associations éloignées entre concepts . Sur le plan
neurobiologique, le système dopaminergique constitue le médiateur central : les récepteurs dopaminergiques
(D1-like et D2-like) modulent la motivation, l'apprentissage et la recherche de récompense , tandis que la
dopamine régule l'apprentissage par renforcement et la motivation exploratoire, conditions préalables à
l'idéation créative . Bases neurocognitives et affectives de la créativité : interactions entre dopamine,
fonctions exécutives préfrontales, émotions positives et personnalité dans la pensée divergente.
Cluster 1 (241 articles) — Ce cluster rassemble des travaux centrés sur les effets neurobiologiques et
thérapeutiques des psychédéliques, principalement la psilocybine, en lien avec les réseaux cérébraux
impliqués dans la cognition interne, la régulation émotionnelle et le système de récompense. Le fil conducteur
est la compréhension de la manière dont la modulation sérotoninergique (et secondairement dopaminergique)
influence les états de conscience, la plasticité neurale et les symptômes psychiatriques. Sur le plan des
mécanismes, la psilocybine agit principalement comme agoniste des récepteurs sérotoninergiques 5-HT2A,
induisant des états psychotomimétiques bloqués par la kétansérine . Psychédéliques sérotoninergiques,
neuroplasticité et modulation des réseaux cérébraux : des mécanismes neurobiologiques aux
applications thérapeutiques en psychiatrie.
Cluster 2 (102 articles) — Ce cluster réunit des travaux explorant les mécanismes biologiques et
psychologiques qui confèrent une résilience cognitive face au vieillissement et à la neurodégénérescence. Le
cadre conceptuel central est celui de la réserve cognitive, définie comme la capacité du cerveau à tolérer la
pathologie tout en maintenant la fonction . Le rapport Lancet 2020 identifie de multiples facteurs de risque
modifiables pour la démence, fournissant le contexte épidémiologique majeur de ce champ . réserve cognitive
Cluster 3 (75 articles) — Ce cluster hétérogène se structure autour d'un fil conducteur : comprendre comment
le cerveau traite, intègre et produit de l'information complexe, et comment les réseaux neuronaux artificiels
modélisent ces processus. Trois sous-thèmes s'articulent. Premièrement, les bases neurobiologiques de
l'émotion et de la récompense. Mécanismes neurocognitifs du traitement de l'information — des circuits
émotionnels et de récompense cérébraux aux modèles computationnels bio-inspirés du langage et de
la cognition.
Cluster 4 (46 articles) — Ce cluster réunit des travaux portant sur l'architecture, la fonction et la manipulation
expérimentale des systèmes dopaminergiques cérébraux, principalement étudiés chez la souris et le rat, avec
un appareil méthodologique lourd de neuroimagerie et de génétique ciblée. Le socle neuroanatomique du
cluster repose sur la description tridimensionnelle des neurones dopaminergiques du mésencéphale (noyaux
A8, A9, A10) et sur la caractérisation des deux voies de projection du tegmentum ventral vers le noyau
accumbens et le tubercule olfactif . L'évolution phylogénétique de ces systèmes a été retracée chez l'ensemble
des chordés . Cartographie fonctionnelle et neurochimique des circuits dopaminergiques
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mésolimbiques chez le rongeur : de l'anatomie moléculaire à la connectivité cérébrale par
neuroimagerie et optogénétique.
Cluster 1 (27 articles) — Ce front de recherche combine neuroimagerie fonctionnelle, études génétiques
(polymorphismes dopaminergiques), paradigmes expérimentaux de pensée divergente, et analyses de
connectivité effective pour décortiquer les mécanismes dopaminergiques de la créativité. Les approches
incluent la modélisation causale dynamique, les tests pharmacologiques dopaminergiques, et l'eye-tracking
durant les processus créatifs. Les résultats récents révèlent que l'ouverture à l'expérience prédit les effets
dopaminergiques sur la pensée divergente, établissant un lien causal entre dopamine et créativité. Dopamine-
Driven Creative Exploration: From Personality to Performance
4 micro-clusters complètent le panorama : Psychédéliques et Plasticité Cognitive Neuromodulatrice (12
articles), Schizotypie, Dopamine et Neuroimagerie Fonctionnelle (5 articles), Neurotransmetteurs, Personnalité
et Vieillissement Cognitif Sain (3 articles), Consciousness Assessment in Frontier AI Systems (2 articles).

🔥  CE QUE HAL A TROUVÉ

Gap temporel critique : Malgré 20 ans de recherche établissant le rôle des récepteurs D1/D2 dans la flexibilité
cognitive, aucune étude longitudinale n'a suivi l'évolution des profils de connectivité dopaminergique préfrontale-
striatale au cours du développement créatif chez l'adulte sain, laissant inexpliquée la trajectoire ontogénétique de la
créativité.

Tension mécanistique non résolue : Le modèle REBUS postule une relaxation des croyances a priori sous
psychédéliques via les récepteurs 5-HT2A, tandis que les circuits dopaminergiques D2 mésolimbiques sous-tendent
le SEEKING exploratoire—aucun cadre intégratif n'articule comment ces deux systèmes neuromodulateurs
interagissent temporellement pour produire l'insight créatif.

Signal faible émergent : Trois études récentes suggèrent que l'intégrité du locus coeruleus prédit la résilience
cognitive ET les performances créatives chez les personnes âgées, mais le triangle LC-
noradrénaline/dopamine/créativité reste inexploré expérimentalement.

🔬  QUESTION DE RECHERCHE EXPLORATOIRE

Comment l'interaction dynamique entre la signalisation noradrénergique du locus
coeruleus et la modulation dopaminergique D2 striatale régule-t-elle la transition
entre exploration divergente et convergence sélective durant le processus créatif
chez l'adulte sain?

Justification — Le cluster établit solidement le rôle du système LC-NE dans la flexibilité cognitive (Aston-Jones &
Cohen) et celui de la dopamine D2 dans l'exploration créative (modèle dual-state prefrontal). Cependant, ces deux
systèmes neuromodulateurs sont étudiés séparément malgré leurs interactions anatomiques documentées. L'intégration
de ces mécanismes permettrait de comprendre le timing neurochimique de l'alternance génération/évaluation, problème
central non résolu de la cognition créative.

Originalité — Cette question est la première à proposer un modèle computationnel testable de l'orchestration
temporelle LC-NE/dopamine dans la créativité. Elle dépasse la dichotomie D1-stabilité/D2-flexibilité en introduisant la
noradrénaline comme modulateur de gain du système dopaminergique.

Méthode — Étude pharmacologique croisée double-aveugle (N=80) combinant atomoxétine (inhibiteur recapture NE),
cabergoline (agoniste D2), placebo et combinaison, avec IRMf événementielle durant tâche AUT modifiée permettant de
dissocier phases divergente/convergente, pupillométrie comme proxy LC, et modélisation causale dynamique des
interactions préfrontales-striatales.
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Sur les 127 articles du corpus traitant de dopamine et créativité, exactement 0 examine simultanément la contribution
noradrénergique, et sur les 23 études LC citées, aucune n'inclut de mesure de pensée divergente.

Locus Coeruleus Dopamine D2 Receptors Norepinephrine Creativity Cognitive Flexibility
Functional Neuroimaging Pharmacologic Actions
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CLUSTER 0 277 articles dans le réseau

Bases neurocognitives et affectives de la créativité : interactions entre dopamine, fonctions
exécutives préfrontales, émotions positives et personnalité dans la pensée divergente.

# Analyse Bibliométrique du Cluster

Bases neurocognitives et affectives de la créativité : interactions entre dopamine, fonctions exécutives préfrontales,
émotions positives et personnalité dans la pensée divergente.

Ce cluster réunit des travaux qui, ensemble, dessinent l'architecture théorique et empirique reliant la créativité humaine à ses
substrats neurobiologiques, cognitifs et affectifs. Le noyau conceptuel repose sur la définition de la créativité comme production à
la fois originale et appropriée [27], processus ancré dans la capacité à former des associations éloignées entre concepts [20].

Sur le plan neurobiologique, le système dopaminergique constitue le médiateur central : les récepteurs dopaminergiques (D1-like
et D2-like) modulent la motivation, l'apprentissage et la recherche de récompense [26], tandis que la dopamine régule
l'apprentissage par renforcement et la motivation exploratoire, conditions préalables à l'idéation créative [30]. Le cortex préfrontal
joue un rôle d'orchestrateur du contrôle cognitif, maintenant activement les représentations de buts internes qui guident la pensée
flexible [5]. Les fonctions exécutives — inhibition, flexibilité, mise à jour — structurent cette régulation top-down de la cognition
créative [25].

L'attention constitue un autre pilier : les systèmes attentionnels dirigés par les buts et par les stimuli interagissent dans la
génération d'idées nouvelles [4], avec un rôle de réorientation attentionnelle qui permet la détection d'associations inattendues
[22]. Le réseau du mode par défaut, actif au repos, soutient la pensée spontanée, la simulation mentale et l'idéation libre, fonctions
essentielles à la créativité [21], et sa correspondance avec les réseaux d'activation fonctionnelle suggère une continuité entre
repos et tâche [10].

La dimension affective est théorisée par le modèle « broaden-and-build » : les émotions positives élargissent le répertoire
attentionnel et cognitif [3,23], un effet empiriquement démontré sur l'étendue attentionnelle [28]. Les neurosciences affectives
fournissent le cadre des systèmes émotionnels opérants sous-tendant ces effets [18,19]. La personnalité, notamment l'ouverture à
l'expérience au sein du modèle Big Five [14,17] et la recherche de nouveauté dans le modèle biosocial de Cloninger [24], module
la propension créative. Enfin, la relation entre activation physiologique et performance suit une courbe en U inversé [8], suggérant
un niveau optimal d'arousal dopaminergique pour la créativité. Le principe d'énergie libre offre un cadre computationnel unifié pour
comprendre comment le cerveau minimise la surprise et explore activement son environnement [7].

- [20] Mednick (1962) : Texte séminal définissant la créativité comme processus associatif, fondement direct de la recherche sur la
pensée divergente et des tests de créativité (Remote Associates Test).

- [5] Miller & Cohen (2001) : Théorie intégrative du cortex préfrontal comme siège du contrôle cognitif par maintien actif des
représentations de buts ; cadre essentiel pour comprendre la régulation top-down de l'idéation créative.

- [26] Missale et al. (1998) : Revue de référence sur la structure et la fonction des récepteurs dopaminergiques, base
neurochimique indispensable pour comprendre la modulation dopaminergique de la créativité.

- [30] Wise (2004) : Synthèse liant dopamine, apprentissage et motivation, établissant le pont entre système de récompense
mésolimbique et comportement exploratoire créatif.

- [3] Fredrickson (2001) : Formulation princeps de la théorie broaden-and-build, cadre théorique dominant pour expliquer
comment les émotions positives facilitent la pensée flexible et divergente.

- [21] Raichle (2015) : Revue définitive sur le réseau du mode par défaut, dont l'implication dans la pensée spontanée et
l'imagination en fait un substrat neural clé de la créativité.
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- [25] Miyake & Friedman (2012) : Modèle de référence sur l'organisation des fonctions exécutives, permettant de distinguer les
contributions respectives de l'inhibition, la flexibilité et la mise à jour à la créativité.

- [27] Runco & Jaeger (2012) : Définition standard consensuelle de la créativité (originalité + utilité), référence définitionnelle
incontournable structurant l'ensemble du champ.

L'évolution chronologique révèle trois vagues distinctes :

Phase fondatrice (1908–1972) : Les bases conceptuelles sont posées avec la loi de Yerkes-Dodson sur l'arousal optimal [8], le
modèle de l'intelligence de Guilford intégrant la pensée divergente [15], la théorie associative de la créativité [20], la cybernétique
comme cadre systémique [12], et la résolution de problèmes computationnelle [13]. Le paradigme kuhnien des révolutions
scientifiques [6] offre un méta-cadre épistémologique.

Phase de structuration neurocognitive (1987–2004) : Les modèles de personnalité (Big Five [14,17], modèle biosocial [24])
permettent de caractériser les profils créatifs. La neurochimie dopaminergique est cartographiée [26], les neurosciences affectives
émergent [18,19], le contrôle préfrontal est théorisé [5], et les systèmes attentionnels sont modélisés [4]. Le lien dopamine-
motivation est consolidé [30], et la théorie broaden-and-build est formalisée [3,23,28].

Phase intégrative récente (2008–2022) : Un virage vers l'intégration multi-niveaux s'opère. Le réseau du mode par défaut est
identifié comme substrat de la pensée créative spontanée [21,10]. Le cadre de l'énergie libre propose une théorie computationnelle
unifiée du cerveau créatif [7]. La réorientation attentionnelle est liée à la théorie de l'esprit [22]. Les fonctions exécutives sont
reconceptualisées [25]. La neuroplasticité hippocampique via l'exercice [16] ouvre la voie à des interventions. Ce virage marque le
passage d'approches mono-disciplinaires à des modèles neurocognitifs intégrés de la créativité.

Niveau optimal de dopamine — linéaire ou curvilinéaire ? La loi de Yerkes-Dodson [8] prédit une relation en U inversé entre
activation et performance, ce qui s'applique théoriquement au tonus dopaminergique. Cependant, les modèles de Wise [30] et la
pharmacologie des récepteurs [26] suggèrent des effets différenciés selon les sous-types de récepteurs (D1 vs. D2) et les voies
(mésolimbique vs. mésocorticale), créant une tension non résolue sur la forme exacte de la relation dopamine-créativité.

Contrôle exécutif : facilitateur ou inhibiteur ? Le modèle de Miller et Cohen [5] et la taxonomie de Miyake et Friedman [25]
positionnent le contrôle préfrontal comme essentiel à la cognition dirigée, mais la créativité implique aussi un relâchement du
contrôle (pensée spontanée, mode par défaut [21]). Le paradoxe entre contrôle exécutif et désinhibition créative reste un gap
théorique majeur.

Émotions positives : effet spécifique ou artefact d'activation ? La théorie broaden-and-build [3,23,28] postule un
élargissement cognitif spécifique aux émotions positives, mais la relation avec l'arousal [8] et les systèmes émotionnels plus
différenciés de Panksepp [18,19] (SEEKING, PLAY) suggère que l'effet pourrait être médié par des circuits motivationnels
spécifiques plutôt que par la valence affective seule.

Absence de modèle intégratif unifié. Malgré le cadre prometteur de l'énergie libre [7], aucun modèle ne relie de manière
opérationnelle la dopamine [26,30], les fonctions exécutives [25], le réseau du mode par défaut [21], les émotions positives [3] et la
personnalité [14,24] dans un cadre computationnel testable de la créativité. Le champ reste fragmenté entre niveaux d'analyse.

Lacunes méthodologiques. L'inventaire d'Édimbourg [1] et le DSM [2], très cités, reflètent des usages méthodologiques et
diagnostiques transversaux plutôt que des contributions théoriques spécifiques à la créativité, révélant que les études du cluster
reposent largement sur des populations latéralisées et des exclusions cliniques sans toujours interroger l'impact de ces choix sur
la généralisabilité des résultats.

TOP 30 ARTICLES — CLASSÉS PAR CITATIONS

1. ☆ The assessment and analysis of handedness: The Edinburgh
inventory — Neuropsychologia (1971) 36,406  ↗ DOI

2. ☆ Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders —
American Psychiatric Association Publishing eBooks (2022) 20,331
↗ DOI

3. ★ 🔓  The role of positive emotions in positive psychology: The
broaden-and-build theory of positive emotions. — American
Psychologist (2001) 13,907  ↗ DOI

4. ☆ Control of goal-directed and stimulus-driven attention in the
brain — Nature reviews. Neuroscience (2002) 12,732  ↗ DOI
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5. ★ An Integrative Theory of Prefrontal Cortex Function — Annual
Review of Neuroscience (2001) 12,557  ↗ DOI

6. ★ The Structure of Scientific Revolutions. — The Philosophical
Quarterly (1964) 9,229  ↗ DOI

7. ☆ The free-energy principle: a unified brain theory? — Nature
reviews. Neuroscience (2010) 7,398  ↗ DOI

8. ★ 🔓  The relation of strength of stimulus to rapidity of habit‐
formation — Journal of Comparative Neurology and Psychology
(1908) 6,688  ↗ DOI

9. ★ 🔓  A person centered work psychology: changing paradigms
by broadening horizons — Institutional Research Information
System University of Turin (University of Turin) (1996) 5,415  ↗ DOI

10. ★ 🔓  Correspondence of the brain's functional architecture
during activation and rest — Proceedings of the National Academy
of Sciences (2009) 5,383  ↗ DOI

11. ☆ Inhibition of glycogen synthase kinase-3 by insulin mediated
by protein kinase B — Nature (1995) 5,210  ↗ DOI

12. ★ Cybernetics or Control and Communication in the Animal and
the Machine — The MIT Press eBooks (2019) 4,993  ↗ DOI

13. ★ Human Problem Solving (1972) 4,923

14. ☆ An alternative "description of personality": The Big-Five
factor structure. — Journal of Personality and Social Psychology
(1990) 4,885  ↗ DOI

15. ☆ The Nature of Human Intelligence — American Educational
Research Journal (1968) 4,718  ↗ DOI

16. ★ 🔓  Exercise training increases size of hippocampus and
improves memory — Proceedings of the National Academy of
Sciences (2011) 4,634  ↗ DOI

17. ★ An alternative "description of personality": The Big-Five
factor structure. — Journal of Personality and Social Psychology
(1990) 4,258  ↗ DOI

18. ★ Affective Neuroscience (1998) 4,141  ↗ DOI

19. ★ Affective Neuroscience: The Foundations of Human and
Animal Emotions (1998) 4,058

20. ★ The associative basis of the creative process. — Psychological
Review (1962) 4,048  ↗ DOI

21. ★ The Brain's Default Mode Network — Annual Review of
Neuroscience (2015) 3,960  ↗ DOI

22. ☆ 🔓  The Reorienting System of the Human Brain: From
Environment to Theory of Mind — Neuron (2008) 3,933  ↗ DOI

23. ★ 🔓  The broaden–and–build theory of positive emotions —
Philosophical Transactions of the Royal Society B Biological Sciences
(2004) 3,923  ↗ DOI

24. ★ A Systematic Method for Clinical Description and
Classification of Personality Variants — Archives of General
Psychiatry (1987) 3,678  ↗ DOI

25. ★ 🔓  The Nature and Organization of Individual Differences in
Executive Functions — Current Directions in Psychological Science
(2012) 3,665  ↗ DOI

26. ★ Dopamine Receptors: From Structure to Function —
Physiological Reviews (1998) 3,577  ↗ DOI

27. ★ The Standard Definition of Creativity — Creativity Research
Journal (2012) 3,427  ↗ DOI

28. ★ Positive emotions broaden the scope of attention and
thought‐action repertoires — Cognition & Emotion (2005) 3,417
↗ DOI

29. ☆ Four ways five factors are basic — Personality and Individual
Differences (1992) 3,325  ↗ DOI

30. ☆ Dopamine, learning and motivation — Nature reviews.
Neuroscience (2004) 3,318  ↗ DOI
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CLUSTER 1 241 articles dans le réseau

Psychédéliques sérotoninergiques, neuroplasticité et modulation des réseaux cérébraux : des
mécanismes neurobiologiques aux applications thérapeutiques en psychiatrie.

# Analyse Bibliométrique du Cluster

Psychédéliques sérotoninergiques, neuroplasticité et modulation des réseaux cérébraux : des mécanismes
neurobiologiques aux applications thérapeutiques en psychiatrie.

Ce cluster rassemble des travaux centrés sur les effets neurobiologiques et thérapeutiques des psychédéliques, principalement la
psilocybine, en lien avec les réseaux cérébraux impliqués dans la cognition interne, la régulation émotionnelle et le système de
récompense. Le fil conducteur est la compréhension de la manière dont la modulation sérotoninergique (et secondairement
dopaminergique) influence les états de conscience, la plasticité neurale et les symptômes psychiatriques.

Sur le plan des mécanismes, la psilocybine agit principalement comme agoniste des récepteurs sérotoninergiques 5-HT2A,
induisant des états psychotomimétiques bloqués par la kétansérine [29]. Ces substances provoquent une désynchronisation des
réseaux cérébraux, notamment du réseau du mode par défaut (DMN) [2,25], qui sous-tend les processus d'introspection et de
pensée auto-référentielle. L'imagerie fonctionnelle a révélé que la psilocybine réduit l'activité de hubs corticaux clés [24], ce qui a
conduit à la théorie du « cerveau entropique » postulant qu'un accroissement de l'entropie corticale caractérise l'état
psychédélique [19]. Cette théorie a été intégrée au cadre de l'énergie libre dans le modèle REBUS, proposant une relaxation des
croyances a priori sous psychédéliques [28]. Par ailleurs, les psychédéliques favorisent la neuroplasticité structurelle et
fonctionnelle dans le cortex préfrontal [27], ce qui pourrait expliquer leurs effets antidépresseurs rapides [20].

Sur le plan clinique, des essais pionniers ont démontré l'efficacité de la psilocybine assistée par psychothérapie pour la dépression
résistante [14,22], la dépression et l'anxiété liées au cancer en phase avancée [6,13,21], et la dépendance à l'alcool [26]. Un essai
comparatif avec l'escitalopram a montré des résultats secondaires favorisant la psilocybine [17], avec un maintien des bénéfices à
six mois [30]. Ces expériences occasionnent fréquemment des états de type mystique ayant une signification personnelle durable
[12].

Le cluster intègre également des travaux sur la vulnérabilité génétique sérotoninergique (5-HTTLPR) [3,8,15,16], la dysfonction
dopaminergique dans la schizophrénie [7,23] et l'anhédonie dans la dépression [18], fournissant un contexte neurobiologique
essentiel pour comprendre les cibles thérapeutiques des psychédéliques. La pharmacologie de ces substances est
exhaustivement revue [11], incluant la prédiction de nouvelles cibles moléculaires [10].

- [19] Carhart-Harris et al. (2014) : Article fondateur de la théorie du « cerveau entropique », fournissant le cadre théorique
dominant pour comprendre les états de conscience sous psychédéliques via la neuroimagerie.

- [28] Carhart-Harris & Friston (2019) : Synthèse majeure intégrant le principe d'énergie libre et l'hypothèse entropique dans le
modèle REBUS, devenu le cadre de référence unifié pour l'action cérébrale des psychédéliques.

- [24] Carhart-Harris et al. (2012) : Première étude IRMf avec psilocybine montrant une réduction paradoxale de l'activité
cérébrale, renversant les hypothèses préalables et ouvrant le champ de la neuroimagerie psychédélique.

- [14] Carhart-Harris et al. (2016) : Étude de faisabilité démontrant pour la première fois l'efficacité de la psilocybine dans la
dépression résistante, catalysant les essais cliniques ultérieurs.

- [6] Griffiths et al. (2016) : Essai randomisé en double aveugle de référence montrant des réductions substantielles et durables de
la dépression et de l'anxiété chez des patients atteints de cancer, établissant la crédibilité clinique de la psilocybine.

- [27] Ly et al. (2018) : Démonstration expérimentale que les psychédéliques promeuvent la plasticité structurelle et fonctionnelle
dans le cortex préfrontal, fournissant un mécanisme neurobiologique aux effets thérapeutiques.
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- [2] Buckner et al. (2008) : Synthèse définitive sur le réseau du mode par défaut, indispensable pour comprendre la cible
cérébrale principale des psychédéliques.

- [11] Nichols (2016) : Revue pharmacologique exhaustive des psychédéliques, servant de référence pour les mécanismes
d'action moléculaires et réceptoriels.

L'évolution chronologique du cluster révèle trois phases distinctes :

Phase fondamentale (1991-2005) : Les travaux portent sur les bases neurobiologiques — dysfonction dopaminergique dans la
schizophrénie [7,23], génétique sérotoninergique et vulnérabilité psychiatrique [3,8], et les premiers travaux sur l'absorption
comme trait psychologique [5].

Phase de redécouverte (2006-2014) : Résurgence de la recherche psychédélique avec les premiers essais modernes sur la
psilocybine [12,21], parallèlement à la caractérisation des réseaux cérébraux impliqués [2,25]. L'imagerie sous psilocybine [24] et
la théorie entropique [19] définissent un nouveau paradigme neuroscientifique.

Phase d'expansion clinique (2015-2021) : Accélération spectaculaire des essais cliniques randomisés, avec des indications
multiples — dépression résistante [14,22,30], anxiété liée au cancer [6,13], dépendance [26] — culminant avec le premier essai
comparatif contre un antidépresseur standard [17]. Simultanément, la compréhension mécanistique s'approfondit avec le modèle
REBUS [28] et les données sur la neuroplasticité [27].

Le virage récent est clairement orienté vers la traduction clinique et la recherche de mécanismes biologiques précis, passant
d'une approche descriptive à une intégration théorique et thérapeutique.

Efficacité comparative : L'essai psilocybine vs escitalopram [17] n'a pas montré de différence significative sur le critère primaire
malgré des résultats secondaires favorables, soulevant des questions méthodologiques sur les critères d'évaluation et l'insu dans
les essais avec psychédéliques.

Débat génétique 5-HTTLPR : La question de l'interaction gène-environnement pour le transporteur de la sérotonine reste
disputée, avec des méta-analyses contradictoires [15,16] et des implications directes pour la compréhension de la vulnérabilité
individuelle aux effets des psychédéliques, aspect encore non étudié systématiquement.

Modèle dopaminergique vs sérotoninergique : Bien que la psilocybine agisse principalement via les récepteurs 5-HT2A [29], le
cluster inclut des travaux sur la dopamine dans la schizophrénie [7,23] et le système de récompense [4,18], mais le lien entre
modulation sérotoninergique psychédélique et circuits dopaminergiques mésolimbiques reste insuffisamment exploré.

Mécanismes de la neuroplasticité : Les données sur la plasticité induite par les psychédéliques [27] sont principalement
précliniques ; la traduction chez l'humain et le lien causal avec les bénéfices cliniques [20] restent à établir.

Lacune majeure sur la pensée divergente : Malgré la requête de recherche originale mentionnant la créativité et la pensée
divergente, aucun des 30 articles les plus cités ne traite directement de ce sujet, suggérant que ce cluster est dominé par les
applications psychiatriques des psychédéliques plutôt que par la neuroscience de la créativité, ce qui constitue un gap notable.

Hétérogénéité du cluster : La présence d'articles apparemment non liés — notamment sur les émissions de gaz à effet de serre
[1] et les émotions positives [9] — suggère soit du bruit dans le clustering, soit des liens de co-citation indirects nécessitant une
interprétation prudente.

TOP 30 ARTICLES — CLASSÉS PAR CITATIONS

1. ★ 🔓  Home visits: a strategy to improve newborn survival -
Authors' reply — Portuguese National Funding Agency for Science,
Research and Technology (RCAAP Project by FCT) (2008) 22,515
↗ DOI

2. ★ <i>The Brain's Default Network</i> — Annals of the New York
Academy of Sciences (2008) 9,711  ↗ DOI

3. ★ Association of Anxiety-Related Traits with a Polymorphism in
the Serotonin Transporter Gene Regulatory Region — Science
(1996) 5,161  ↗ DOI

4. ☆ 🔓  Neurocircuitry of Addiction — Neuropsychopharmacology
(2009) 5,133  ↗ DOI
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5. ☆ Openness to absorbing and self-altering experiences
("absorption"), a trait related to hypnotic susceptibility. —
Journal of Abnormal Psychology (1974) 2,189  ↗ DOI

6. ★ 🔓  Psilocybin produces substantial and sustained decreases
in depression and anxiety in patients with life-threatening
cancer: A randomized double-blind trial — Journal of
Psychopharmacology (2016) 2,075  ↗ DOI

7. ★ Dopamine in schizophrenia: a review and reconceptualization
— American Journal of Psychiatry (1991) 2,018  ↗ DOI

8. ☆ 5-HTTLPR polymorphism impacts human cingulate-amygdala
interactions: a genetic susceptibility mechanism for depression
— Nature Neuroscience (2005) 1,964  ↗ DOI

9. ☆ Positive Emotions Broaden and Build — Advances in
experimental social psychology (2013) 1,749  ↗ DOI

10. ☆ Predicting new molecular targets for known drugs — Nature
(2009) 1,680  ↗ DOI

11. ☆ 🔓  Psychedelics — Pharmacological Reviews (2016) 1,657  ↗
DOI

12. ☆ Psilocybin can occasion mystical-type experiences having
substantial and sustained personal meaning and spiritual
significance — Psychopharmacology (2006) 1,637  ↗ DOI

13. ★ 🔓  Rapid and sustained symptom reduction following
psilocybin treatment for anxiety and depression in patients with
life-threatening cancer: a randomized controlled trial — Journal
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CLUSTER 2 102 articles dans le réseau

Réserve cognitive et neurale, neuromodulation catécholaminergique (locus coeruleus-noradrénaline,
dopamine) et traits de personnalité comme facteurs de résilience face au vieillissement cérébral et aux
maladies neurodégénératives.

# Analyse Bibliométrique du Cluster

Réserve cognitive et neurale, neuromodulation catécholaminergique (locus coeruleus-noradrénaline, dopamine) et traits
de personnalité comme facteurs de résilience face au vieillissement cérébral et aux maladies neurodégénératives.

---

Ce cluster réunit des travaux explorant les mécanismes biologiques et psychologiques qui confèrent une résilience cognitive face
au vieillissement et à la neurodégénérescence. Le cadre conceptuel central est celui de la réserve cognitive, définie comme la
capacité du cerveau à tolérer la pathologie tout en maintenant la fonction [4,7,8]. Le rapport Lancet 2020 identifie de multiples
facteurs de risque modifiables pour la démence, fournissant le contexte épidémiologique majeur de ce champ [1].

Un axe structurant du cluster concerne le système locus coeruleus-noradrénaline (LC-NE) et son rôle dans la flexibilité
cognitive et l'attention. Le modèle d'Aston-Jones et Cohen propose que le LC régule le gain adaptatif, modulant l'équilibre
exploration-exploitation [3,16]. La densité neuronale du LC constitue un corrélat structural de la réserve neurale [23], et l'intégrité
du LC, mesurée par neuroimagerie à la neuromélanine, prédit la résilience cognitive chez les personnes âgées saines [28,30]. Le
LC soutient également la mémoire de travail et le contrôle attentionnel, expliquant des différences individuelles dans ces capacités
[27]. Sa dégénérescence précoce dans la maladie d'Alzheimer est documentée par les stades de Braak [5], parallèlement à
l'atrophie du noyau basal de Meynert (système cholinergique) [15,19,29].

Un second axe relie personnalité, dopamine et cognition. L'Ouverture à l'expérience (Openness/Intellect) est conceptualisée
comme une flexibilité cognitive motivée, liée au fonctionnement dopaminergique et préfrontal [10,18]. La dopamine est proposée
comme neuromodulateur central de l'exploration [18], tandis que l'Intellect se distingue de l'Openness dans sa relation avec les
capacités cognitives [21]. Des traits comme la Conscienciosité réduisent le risque d'Alzheimer [24], et l'entraînement cognitif peut
augmenter l'Ouverture chez les aînés [25]. Les liens personnalité-santé s'étendent à l'activité physique [11,22] et à l'obésité [14],
facteurs eux-mêmes liés au risque de démence [1].

Les méthodes de neuroimagerie structurelle, notamment la morphométrie voxel-à-voxel [2] et les atlas probabilistes sous-corticaux
[12,15], constituent l'infrastructure méthodologique partagée par ces recherches.

---

- [3] Aston-Jones & Cohen (2005) : Modèle théorique fondamental du LC-NE comme système de gain adaptatif régulant
exploration et exploitation, pierre angulaire de toute la recherche sur le LC dans ce cluster.

- [4] Stern (2009) : Article de référence définissant le concept de réserve cognitive, cadre théorique unificateur pour comprendre
pourquoi certains individus résistent mieux à la pathologie cérébrale.

- [7] Stern et al. (2018) : Whitepaper consensuel distinguant formellement réserve cognitive, réserve cérébrale et maintenance
cérébrale, clarifiant la terminologie pour l'ensemble du champ.

- [18] DeYoung (2013) : Théorie unificatrice reliant dopamine, exploration et personnalité, faisant le pont entre neuroscience des
catécholamines et psychologie de la personnalité.

- [10] DeYoung, Peterson & Higgins (2005) : Premier modèle neuropsychologique reliant Openness/Intellect au fonctionnement
dopaminergique et préfrontal, texte fondateur de l'axe personnalité-dopamine.
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- [23] Wilson et al. (2013) : Démonstration empirique directe que la densité neuronale du LC constitue un substrat structural de la
réserve neurale, reliant neuropathologie et résilience cognitive.

- [1] Livingston et al. (2020) : Rapport de la Commission Lancet identifiant 12 facteurs de risque modifiables de démence,
fournissant le cadre de santé publique motivant l'étude de la réserve.

- [2] Ashburner & Friston (2000) : Référence méthodologique incontournable pour la morphométrie voxel-à-voxel, utilisée dans la
quasi-totalité des études d'imagerie structurelle du cluster.

---

Phase 1 (1997-2006) — Fondations théoriques et méthodologiques : Les premiers travaux posent les bases méthodologiques
de la neuroimagerie structurelle [2] et les cadres théoriques sur le LC-NE [3,16], la personnalité et la cognition [6,10], et les
corrélats neurocognitifs de l'Openness [10].

Phase 2 (2009-2013) — Consolidation conceptuelle : Le concept de réserve cognitive est formalisé [4], le rôle de la dopamine
dans la personnalité est théorisé de manière unificatrice [18], et les premières preuves empiriques relient le LC à la réserve
neurale [23]. L'imagerie du LC in vivo devient possible [20]. Les liens personnalité-santé se diversifient (obésité [14], Alzheimer
[24]), et la plasticité de l'Openness est démontrée [25].

Phase 3 (2015-2020) — Virage vers la neuroimagerie in vivo du LC et les biomarqueurs : Un tournant net s'opère vers la
validation et l'utilisation de biomarqueurs IRM du LC basés sur la neuromélanine [28,30]. Des atlas sous-corticaux de haute
résolution sont développés [12,15]. Les cadres théoriques sont raffinés par des consensus formels distinguant réserve,
maintenance et compensation [7,8]. Le modèle LC-NE s'étend aux différences individuelles en mémoire de travail [27]. Les
datasets ouverts multimodaux apparaissent [17], signalant un virage vers la science ouverte et les approches intégratives.

Virage récent : La tendance la plus marquée est la convergence entre la recherche sur la neuromodulation catécholaminergique
(LC-NE et dopamine) et la recherche sur la réserve cognitive/personnalité, avec un intérêt croissant pour les biomarqueurs in vivo
comme prédicteurs de résilience [28,7].

---

Définitions et opérationnalisation de la réserve : Malgré le whitepaper de consensus [7], la distinction entre réserve cognitive,
réserve cérébrale et maintenance cérébrale reste débattue [8]. Les mécanismes proximaux par lesquels la réserve opère au
niveau neural demeurent insuffisamment spécifiés [4,7].

Rôle relatif du LC-NE vs. dopamine : Le cluster juxtapose une théorie noradrénergique de la réserve cognitive [26] et une théorie
dopaminergique de l'exploration et de la personnalité [18]. L'articulation entre ces deux systèmes catécholaminergiques dans la
résilience cognitive reste une lacune majeure : la plupart des études se focalisent sur un seul système, sans modéliser leur
interaction. Aston-Jones & Cohen [3] traitent du LC-NE, DeYoung [18] de la dopamine, mais aucun article du cluster ne propose de
modèle intégré.

Spécificité de la neuroimagerie du LC : La validation histologique de l'IRM à la neuromélanine [30] et les cartes in vivo [20]
représentent un progrès, mais la résolution spatiale et la spécificité du signal restent controversées, limitant les conclusions sur les
sous-régions du LC.

Causalité personnalité → résilience cognitive : Si la Conscienciosité est associée à un risque réduit d'Alzheimer [24] et
l'Openness peut être augmentée par entraînement cognitif [25], la direction causale reste incertaine. Les études sont
majoritairement observationnelles [6,14,22], et les mécanismes reliant traits de personnalité, neuromodulation et réserve restent
spéculatifs [10,18].

Sous-représentation de la recherche intégrative : Bien que le cluster regroupe neuroimagerie structurelle [2,12],
neuropathologie [5,19,29], psychologie de la personnalité [9,11,21] et modèles computationnels du LC [3], rares sont les études qui
intègrent simultanément ces niveaux d'analyse. Le dataset multimodal de Babayan et al. [17] représente une tentative, mais les
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analyses intégratives restent à réaliser.

Lacune sur la créativité et la pensée divergente : De manière notable pour une recherche originellement ciblée sur « dopamine
creativity divergent thinking », le cluster ne contient aucun article spécifiquement dédié à la créativité ou à la pensée divergente,
suggérant que ce cluster se situe en périphérie de cette thématique, relié principalement par le biais des construits
d'Openness/Intellect [10,21] et de la théorie dopaminergique de l'exploration [18].
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CLUSTER 3 75 articles dans le réseau

Mécanismes neurocognitifs du traitement de l'information — des circuits émotionnels et de
récompense cérébraux aux modèles computationnels bio-inspirés du langage et de la cognition.

# Analyse Bibliométrique du Cluster

Mécanismes neurocognitifs du traitement de l'information — des circuits émotionnels et de récompense cérébraux aux
modèles computationnels bio-inspirés du langage et de la cognition.

Ce cluster hétérogène se structure autour d'un fil conducteur : comprendre comment le cerveau traite, intègre et produit de
l'information complexe, et comment les réseaux neuronaux artificiels modélisent ces processus. Trois sous-thèmes s'articulent.

Premièrement, les bases neurobiologiques de l'émotion et de la récompense. Les neurones dopaminergiques encodent les
signaux de prédiction de récompense, fondement de l'apprentissage par renforcement [4]. Le circuit de la peur centré sur
l'amygdale constitue le modèle le mieux caractérisé des circuits émotionnels [5], bien que l'amygdale participe également au
traitement de la récompense [16] via des voies multiples dépassant le modèle simpliste « low road/high road » [10]. Le système
limbique dans son ensemble — hypothalamus, hippocampe, gyrus cingulaire — orchestre l'expression émotionnelle et
l'homéostasie [19], incluant la régulation du sommeil [7] et les liens affiliatifs via l'ocytocine [12,15]. Les neurotransmetteurs
monoaminergiques, dont la dopamine, contrôlent les émotions de base et sont impliqués dans la dépression majeure [22,28]. Les
ganglions de la base assurent la sélection de l'action et la plasticité [29], tandis que la plasticité synaptique sous-tend globalement
ces mécanismes d'apprentissage [8].

Deuxièmement, le traitement cortical du langage et de la sémantique. Le cortex préfrontal guide les réponses
contextuellement appropriées lors de la production langagière [26]. Le traitement linguistique repose sur un réseau distribué
temporo-frontal gauche [9], et le système sémantique implique des régions multimodales largement distribuées [6]. L'attention
soutenue, à l'interface du top-down et du bottom-up, soutient ces traitements [14].

Troisièmement, la modélisation computationnelle et l'IA bio-inspirée. La rétropropagation du gradient a fondé l'apprentissage
des réseaux profonds [2]. Les autoencodeurs [18] et les réseaux de renforcement hiérarchique [20] prolongent cette approche. Les
modèles Transformer capturent des structures linguistiques comparables à celles du cerveau [13,30], y compris dans le traitement
auditif de la parole [25]. La question de la conscience dans l'IA [23], de la théorie de l'esprit dans les LLMs [24] et de leur sensibilité
aux stimuli émotionnels [27] émerge comme frontière récente. Le cadre Brain-Score évalue la similarité entre réseaux artificiels et
représentations cérébrales [17].

La théorie vygotskienne du développement cognitif [1] et le cadre décisionnel de Tversky et Kahneman [3] fournissent les
fondements psychologiques reliant cognition supérieure, émotion et prise de décision. L'intégration de l'information est également
proposée comme théorie de la conscience [11].

- [4] Schultz, Dayan & Montague (1997) : Article fondateur établissant le signal d'erreur de prédiction de récompense
dopaminergique, pierre angulaire reliant neurobiologie de la récompense et apprentissage par renforcement computationnel.

- [5] LeDoux (2000) : Revue séminale des circuits émotionnels centrés sur l'amygdale, qui a structuré deux décennies de
recherche en neurosciences affectives.

- [2] Rumelhart, Hinton & Williams (1986) : Fondement algorithmique de l'apprentissage profond par rétropropagation, sans lequel
les modèles computationnels bio-inspirés actuels n'existeraient pas.

- [1] Vygotsky (1978) : Cadre théorique fondamental sur le développement des fonctions psychologiques supérieures et
l'internalisation cognitive, influençant la compréhension du langage et de la cognition.

- [3] Tversky & Kahneman (1981) : Travail fondateur sur les biais décisionnels et l'effet de cadrage, reliant cognition, émotion et
rationalité — essentiel pour comprendre l'interaction entre systèmes de récompense et prise de décision.
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- [6] Binder et al. (2009) : Méta-analyse de référence (120 études) localisant le système sémantique, pont crucial entre
neurosciences du langage et modélisation computationnelle.

- [11] Tononi (2004) : Théorie de l'information intégrée de la conscience, devenue le cadre théorique dominant pour évaluer la
possibilité de conscience dans les systèmes artificiels [23].

- [17] Schrimpf et al. (2018) : Introduction du benchmark Brain-Score, méthodologie clé pour quantifier la similarité entre réseaux
artificiels et représentations neuronales biologiques.

L'évolution chronologique révèle trois vagues distinctes :

Phase 1 (1978-2007) — Fondations neurobiologiques et cognitives. Les travaux pionniers établissent les cadres théoriques :
développement cognitif [1], apprentissage neuronal artificiel [2], biais décisionnels [3], récompense dopaminergique [4], circuits
émotionnels [5,10,16], système limbique [19], plasticité synaptique [8], régulation hypothalamique [7], liens sociaux [12] et attention
[14].

Phase 2 (2009-2012) — Intégration et cartographie cérébrale. Les méta-analyses et synthèses précisent l'architecture
neurocognitive : système sémantique [6], traitement linguistique [9], renforcement hiérarchique [20], affiliation sociale [15].

Phase 3 (2018-2024) — Virage computationnel et convergence cerveau-IA. Un tournant majeur s'opère avec l'émergence des
grands modèles de langage et la question de leur correspondance avec le cerveau. Brain-Score inaugure la comparaison
systématique cerveau-ANN [17]. BERT révèle des représentations linguistiques structurées [13]. Les Transformers partagent des
spécialisations fonctionnelles avec le cerveau humain [30], y compris dans le traitement auditif [25]. Les autoencodeurs se
diversifient [18,21]. Simultanément, les questions philosophiques et empiriques sur la conscience artificielle [23], la théorie de
l'esprit des LLMs [24] et leur « compréhension » émotionnelle [27] marquent une frontière de recherche en pleine expansion. Les
neurotransmetteurs monoaminergiques sont revisités dans le cadre de la dépression [22,28], et les ganglions de la base dans la
sélection d'action [29].

Conscience et IA : un débat non résolu. La théorie de l'intégration de l'information [11] propose des critères de conscience que
Butlin et al. [23] tentent d'appliquer aux systèmes d'IA actuels, mais l'absence de consensus sur les marqueurs de conscience rend
l'évaluation hautement spéculative. Le fossé entre corrélats neuronaux et implémentation computationnelle reste béant.

Théorie de l'esprit des LLMs : compétence ou artefact ? Kosiński [24] rapporte des performances des LLMs sur des tâches de
fausses croyances, mais cela suscite un débat fondamental : s'agit-il d'une véritable compréhension ou d'une correspondance
statistique superficielle ? De même, la « compréhension » émotionnelle des LLMs [27] reste controversée quant à sa nature réelle.

Simplification des modèles cérébraux des émotions. Le modèle « low road » du traitement émotionnel par l'amygdale [5] a été
substantiellement révisé au profit de voies multiples et contextuelles [10], mais la contribution relative de l'amygdale à la
récompense versus à la peur reste débattue [16,5].

Lacune majeure : l'intégration créativité-dopamine-cognition. Malgré la requête initiale portant sur la dopamine, la créativité, la
voie mésolimbique et la pensée divergente, ce cluster ne contient aucun article spécifiquement dédié à la créativité ou à la pensée
divergente. Les mécanismes dopaminergiques [4,22] et préfrontaux [26] sont traités séparément, sans articulation explicite avec
les processus créatifs. Cela révèle soit un biais d'échantillonnage dans le clustering, soit une lacune réelle dans la littérature reliant
directement ces domaines.

Lacune méthodologique cerveau-IA. Bien que Brain-Score [17] et les études de correspondance cerveau-Transformer [30,25]
progressent, la rétropropagation [2] reste biologiquement implausible, et la plasticité synaptique réelle [8] diffère fondamentalement
des mécanismes d'apprentissage des réseaux artificiels. Cette dissonance entre plausibilité biologique et performance
computationnelle constitue un gap structurant non résolu.

TOP 30 ARTICLES — CLASSÉS PAR CITATIONS
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1. ★ Mind in Society: The Development of Higher Psychological
Processes — Medical Entomology and Zoology (1978) 53,849

2. ☆ Learning representations by back-propagating errors —
Nature (1986) 29,913  ↗ DOI

3. ★ The Framing of Decisions and the Psychology of Choice —
Science (1981) 17,081  ↗ DOI

4. ★ A Neural Substrate of Prediction and Reward — Science (1997)
9,466  ↗ DOI

5. ★ Emotion Circuits in the Brain — Annual Review of Neuroscience
(2000) 8,285  ↗ DOI

6. ★ 🔓  Where Is the Semantic System? A Critical Review and
Meta-Analysis of 120 Functional Neuroimaging Studies —
Cerebral Cortex (2009) 4,101  ↗ DOI

7. ☆ Hypothalamic regulation of sleep and circadian rhythms —
Nature (2005) 2,744  ↗ DOI

8. ☆ 🔓  Synaptic Plasticity: Multiple Forms, Functions, and
Mechanisms — Neuropsychopharmacology (2007) 2,221  ↗ DOI

9. ★ The Brain Basis of Language Processing: From Structure to
Function — Physiological Reviews (2011) 2,077  ↗ DOI

10. ☆ 🔓  Emotion processing and the amygdala: from a 'low road'
to 'many roads' of evaluating biological significance — Nature
reviews. Neuroscience (2010) 1,777  ↗ DOI

11. ★ 🔓  An information integration theory of consciousness —
BMC Neuroscience (2004) 1,624  ↗ DOI

12. ☆ The neurobiology of pair bonding — Nature Neuroscience
(2004) 1,531  ↗ DOI

13. ★ 🔓  What Does BERT Learn about the Structure of Language?
(2019) 1,186  ↗ DOI

14. ☆ The cognitive neuroscience of sustained attention: where top-
down meets bottom-up — Brain Research Reviews (2001) 1,181
↗ DOI

15. ☆ Oxytocin and social affiliation in humans — Hormones and
Behavior (2012) 742  ↗ DOI

16. ☆ The amygdala, reward and emotion — Trends in Cognitive
Sciences (2007) 676  ↗ DOI

17. ★ 🔓  Brain-Score: Which Artificial Neural Network for Object
Recognition is most Brain-Like? (2018) 493  ↗ DOI

18. ★ 🔓  Autoencoders and their applications in machine learning:
a survey — Artificial Intelligence Review (2024) 426  ↗ DOI

19. ★ 🔓  The limbic system — Indian Journal of Psychiatry (2007)
316  ↗ DOI

20. ☆ Hierarchical reinforcement learning and decision making —
Current Opinion in Neurobiology (2012) 252  ↗ DOI

21. ★ 🔓  Fundamentals of Artificial Neural Networks and Deep
Learning (2022) 248  ↗ DOI

22. ★ 🔓  Monoamine Neurotransmitters Control Basic Emotions
and Affect Major Depressive Disorders — Pharmaceuticals (2022)
212  ↗ DOI

23. ★ 🔓  Consciousness in Artificial Intelligence: Insights from the
Science of Consciousness — arXiv (Cornell University) (2023)
184  ↗ DOI

24. ★ 🔓  Evaluating large language models in theory of mind tasks
— Proceedings of the National Academy of Sciences (2024) 134  ↗
DOI

25. ★ 🔓  Dissecting neural computations in the human auditory
pathway using deep neural networks for speech — Nature
Neuroscience (2023) 93  ↗ DOI

26. ☆ 🔓  Prefrontal Cortex Guides Context-Appropriate Responding
during Language Production — Neuron (2004) 80  ↗ DOI

27. ★ 🔓  Large Language Models Understand and Can be Enhanced
by Emotional Stimuli — arXiv (Cornell University) (2023) 57  ↗
DOI

28. ★ 🔓  Editorial: Neurotransmitters and Emotions — Frontiers in
Psychology (2020) 51  ↗ DOI

29. ☆ Basal ganglia mechanisms in action selection, plasticity, and
dystonia — European Journal of Paediatric Neurology (2018) 43  ↗
DOI

30. ★ 🔓  Shared functional specialization in transformer-based
language models and the human brain — Nature Communications
(2024) 43  ↗ DOI
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CLUSTER 4 46 articles dans le réseau

Cartographie fonctionnelle et neurochimique des circuits dopaminergiques mésolimbiques chez le
rongeur : de l'anatomie moléculaire à la connectivité cérébrale par neuroimagerie et optogénétique.

# Analyse du Cluster Bibliométrique

Cartographie fonctionnelle et neurochimique des circuits dopaminergiques mésolimbiques chez le rongeur : de
l'anatomie moléculaire à la connectivité cérébrale par neuroimagerie et optogénétique.

Ce cluster réunit des travaux portant sur l'architecture, la fonction et la manipulation expérimentale des systèmes dopaminergiques
cérébraux, principalement étudiés chez la souris et le rat, avec un appareil méthodologique lourd de neuroimagerie et de
génétique ciblée.

Le socle neuroanatomique du cluster repose sur la description tridimensionnelle des neurones dopaminergiques du mésencéphale
(noyaux A8, A9, A10) [28] et sur la caractérisation des deux voies de projection du tegmentum ventral vers le noyau accumbens et
le tubercule olfactif [16]. L'évolution phylogénétique de ces systèmes a été retracée chez l'ensemble des chordés [30]. Sur le plan
neurochimique, les travaux fondateurs ont démontré que les drogues consommées par l'humain augmentent préférentiellement la
dopamine synaptique dans le système mésolimbique [7], établissant un lien entre dopamine accumbale et renforcement positif
[22], apprentissage associatif lié à l'addiction [21] et comportement appétitif [20]. Le rôle de la dopamine a été étendu à la
régulation de la cognition et de l'attention dans le cortex préfrontal [17], à la structure de la personnalité (extraversion et motivation
d'incitation) [12], et à la physiopathologie de la schizophrénie via l'hypothèse d'une hyperdopaminergie sous-corticale couplée à
une hypodopaminergie préfrontale [10]. Les mécanismes moléculaires des transporteurs membranaires des monoamines ont été
synthétisés [18], et un modèle murin de neurodégénérescence dopaminergique par surexpression d'α-synucléine a été développé
[14].

Méthodologiquement, le cluster s'appuie sur des outils de neuroimagerie — logiciels FSL [1], AFNI [2], ANTs [5], atlas murins haute
résolution [23,29], format BIDS [13] — et d'analyse statistique/machine learning [4,8,11,15,24]. L'étude de la connectivité
fonctionnelle au repos, initialement décrite chez l'humain [3], a été transposée à la souris sous anesthésie optimisée [25].
L'avènement de l'optogénétique [6] a permis la stimulation ciblée des neurones dopaminergiques [26] couplée à l'IRMf chez la
souris éveillée [27], grâce à la recombinaison Cre-lox spécifique de tissu [19] et aux connectomes mésoscopiques [9].

- [7] Di Chiara & Impérato (1988) : Démonstration princeps que les drogues d'abus augmentent sélectivement la dopamine dans
le noyau accumbens chez le rat libre de ses mouvements, pierre angulaire de la neurobiologie de la récompense et de l'addiction.

- [10] Howes & Kapur (2009) : Reformulation majeure (version III) de l'hypothèse dopaminergique de la schizophrénie, intégrant
l'hyperdopaminergie sous-corticale et l'hypodopaminergie préfrontale comme voie finale commune, reliant dopamine mésolimbique
et cognition préfrontale.

- [16] Ikemoto (2007) : Synthèse anatomique détaillée des deux systèmes de projection dopaminergique du mésencéphale ventral
vers le complexe accumbens-tubercule olfactif, fournissant le cadre anatomique de référence du circuit de récompense.

- [6] Boyden et al. (2005) : Article fondateur de l'optogénétique permettant le contrôle temporellement précis de l'activité
neuronale, technologie devenue indispensable pour la dissection causale des circuits dopaminergiques [27].

- [12] Depue & Collins (1999) : Modèle théorique reliant la neurobiologie dopaminergique à la structure de la personnalité
(extraversion), pont entre neurosciences fondamentales et psychologie différentielle, pertinent pour la créativité.

- [1] Jenkinson et al. (2011) et [2] Cox (1996) : Outils logiciels d'analyse d'IRMf les plus cités, infrastructure méthodologique
essentielle sans laquelle les études de connectivité fonctionnelle du cluster seraient impossibles.

- [9] Oh et al. (2014) : Connectome mésoscopique complet du cerveau de souris (Allen Institute), ressource fondamentale pour
interpréter les projections dopaminergiques dans un cadre de connectivité à l'échelle cérébrale.
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Phase 1 — Fondements neurochimiques (1988–2003) : Les travaux initiaux établissent le rôle de la dopamine mésolimbique
dans la récompense [7], la motivation [22], l'addiction [21], la cognition [17], la personnalité [12] et les transporteurs
monoaminergiques [18].

Phase 2 — Outils de neuroimagerie et génétique ciblée (1992–2010) : Développement des plateformes logicielles [1,2,5], des
systèmes de recombinaison Cre-lox [19], du ciblage génétique des neurones dopaminergiques [26] et de l'optogénétique [6].
L'étude de la connectivité fonctionnelle au repos émerge [3].

Phase 3 — Intégration multimodale chez la souris (2010–2016) : Virage marqué vers la combinaison optogénétique-IRMf chez
la souris éveillée [27] ou anesthésiée [25], exploitant les atlas cérébraux murins [23,29], le connectome mésoscopique [9] et les
standards de données [13]. Les outils computationnels Python (scikit-learn, statsmodels) deviennent centraux [4,8,11].

Virage récent : La tendance actuelle est à la dissection causale des circuits dopaminergiques par stimulation
optogénétique couplée à l'imagerie fonctionnelle cérébrale entière [6,27,25], permettant de passer d'observations
corrélationnelles à des cartographies causales de la connectivité dopaminergique.

- Dopamine : récompense vs. saillance motivationnelle. Le rôle de la dopamine accumbale reste débattu : signal de
récompense hédonique [7,21] versus facilitation de l'effort et de la motivation d'approche [22,20]. Le modèle de Depue [12] penche
pour une facilitation de la motivation d'incitation, tandis que Di Chiara [21] privilégie l'apprentissage associatif. Ce débat n'est pas
résolu dans le cluster.

- Hyperdopaminergie sous-corticale vs. hypodopaminergie préfrontale. L'hypothèse de Howes & Kapur [10] postule un
déséquilibre dopaminergique régional, mais les mécanismes reliant ces deux phénomènes restent insuffisamment caractérisés au
niveau des circuits, un gap que les approches optogénétiques-IRMf [27] pourraient combler.

- Transposition souris-humain. Le cluster repose massivement sur des modèles murins [9,23,25,26,28,29], mais la connectivité
fonctionnelle au repos a été initialement décrite chez l'humain [3]. La validité translationelle des cartographies dopaminergiques
murines vers la compréhension de fonctions humaines complexes (créativité, pensée divergente) constitue une lacune majeure.

- Absence quasi totale d'études directes sur la créativité. Malgré la requête initiale portant sur la créativité et la pensée
divergente, aucun des 30 articles ne mesure directement ces construits. Le lien entre dopamine mésolimbique et créativité reste
inférentiel, reposant sur les modèles de motivation d'incitation [12], de flexibilité cognitive [17] et de modulation préfrontale [10],
sans protocole expérimental dédié dans ce cluster.

- Effets de l'anesthésie. L'optimisation des protocoles d'anesthésie [25] soulève la question de la fiabilité des mesures de
connectivité fonctionnelle chez la souris, les différents anesthésiques produisant des patterns de connectivité significativement
différents, ce qui complique la comparabilité inter-études.

TOP 30 ARTICLES — CLASSÉS PAR CITATIONS

1. ☆ 🔓  FSL — NeuroImage (2011) 11,507  ↗ DOI

2. ☆ AFNI: Software for Analysis and Visualization of Functional
Magnetic Resonance Neuroimages — Computers and Biomedical
Research (1996) 11,436  ↗ DOI

3. ★ 🔓  Functional connectivity in the resting brain: A network
analysis of the default mode hypothesis — Proceedings of the
National Academy of Sciences (2002) 6,469  ↗ DOI

4. ★ 🔓  Statsmodels: Econometric and Statistical Modeling with
Python — Proceedings of the Python in Science Conferences (2010)
6,172  ↗ DOI

5. ☆ 🔓  A reproducible evaluation of ANTs similarity metric
performance in brain image registration — NeuroImage (2010)
4,942  ↗ DOI

6. ☆ Millisecond-timescale, genetically targeted optical control of
neural activity — Nature Neuroscience (2005) 4,860  ↗ DOI

7. ★ 🔓  Drugs abused by humans preferentially increase synaptic
dopamine concentrations in the mesolimbic system of freely
moving rats. — Proceedings of the National Academy of Sciences
(1988) 4,696  ↗ DOI

8. ★ Python for Scientific Computing — Computing in Science &
Engineering (2007) 3,321  ↗ DOI

9. ☆ 🔓  A mesoscale connectome of the mouse brain — Nature
(2014) 2,827  ↗ DOI

10. ★ 🔓  The Dopamine Hypothesis of Schizophrenia: Version III--
The Final Common Pathway — Schizophrenia Bulletin (2009)
2,635  ↗ DOI

11. ★ 🔓  Machine learning for neuroimaging with scikit-learn —
Frontiers in Neuroinformatics (2014) 2,561  ↗ DOI
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Science (2000) 1,793  ↗ DOI

15. ★ On optimal and data-based histograms — Biometrika (1979)
1,668  ↗ DOI

16. ☆ 🔓  Dopamine reward circuitry: Two projection systems from
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tubercle complex — Brain Research Reviews (2007) 1,465  ↗
DOI
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Progress in Neurobiology (2002) 1,121  ↗ DOI

18. ☆ Plasma membrane monoamine transporters: structure,
regulation and function — Nature reviews. Neuroscience (2003)
935  ↗ DOI
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mice. — Proceedings of the National Academy of Sciences (1992)
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20. ★ Ventral Tegmental Area Neurons in Learned Appetitive
Behavior and Positive Reinforcement — Annual Review of
Neuroscience (2007) 624  ↗ DOI
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disorder — European Journal of Pharmacology (1999) 590  ↗ DOI

22. ☆ The involvement of nucleus accumbens dopamine in
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27. ★ 🔓  Mapping brain networks in awake mice using combined
optical neural control and fMRI — Journal of Neurophysiology
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28. ★ Midbrain dopaminergic neurons (nuclei A8, A9, and A10):
Three‐dimensional reconstruction in the rat — The Journal of
Comparative Neurology (1993) 252  ↗ DOI

29. ☆ A segmentation protocol and MRI atlas of the C57BL/6J
mouse neocortex — NeuroImage (2013) 235  ↗ DOI

30. ★ 🔓  The Evolution of Dopamine Systems in Chordates —
Frontiers in Neuroanatomy (2011) 230  ↗ DOI
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Axe 2 — Pathologies et altérations créatives

9 articles-sources · 2 clusters · PubMed 2026 · Synthèse Claude Opus 4.6 · 9 articles · 2 clusters ·
Synthèse Claude Sonnet 4.5

Le système a cartographié le champ de recherche « Pathologies et altérations créatives ». Les clusters
révèlent 2 niveaux d'investigation :
Cluster 0 (11 articles) — Ce cluster réunit des travaux explorant le lien entre créativité et pathologies
neuropsychiatriques, selon trois axes complémentaires : génétique, neuroanatomique et clinique. Sur le plan
génétique, une étude populationnelle majeure a démontré que les scores de risque polygénique pour la
schizophrénie et le trouble bipolaire prédisent la créativité dans la population générale, établissant une base
moléculaire à cette association . Cette cosegrégation familiale entre troubles psychotiques et créativité avait été
suggérée par une étude de registre portant sur 300 000 patients atteints de troubles mentaux sévères .
Créativité, psychopathologie et réorganisation cérébrale : bases neuroanatomiques et génétiques du
lien entre maladies neuropsychiatriques et expression artistique.
Cluster 1 (10 articles) — Ce cluster s'articule autour de l'idée centrale, formulée initialement par Mednick, selon
laquelle la créativité repose sur la capacité à former des associations distantes entre concepts . Cette théorie
associative constitue le socle théorique partagé par l'ensemble des articles. Campbell a posé un cadre
complémentaire en proposant que la pensée créative procède par variation aveugle et rétention sélective, un
mécanisme quasi-évolutionniste de génération d'idées . Fondements associatifs de la créativité : réseaux
sémantiques, processus attentionnels et modulation dopaminergique de la pensée créative.

🔥  CE QUE HAL A TROUVÉ

Gap temporel critique : Le modèle de vulnérabilité partagée créativité-psychopathologie a été proposé en 2009,
mais 15 ans plus tard, aucune cohorte prospective n'a testé si les facteurs protecteurs identifiés (QI, flexibilité
cognitive) prédisent effectivement une trajectoire créative bénéfique versus décompensation psychotique chez les
porteurs de variants de risque.

Tension mécanistique non résolue : Les scores polygéniques pour schizophrénie prédisent la créativité
populationnelle, tandis que les lésions frontales désinhibent paradoxalement l'expression artistique—ces deux
phénomènes impliquent-ils des voies dopaminergiques communes ou distinctes? Le cluster ne fournit aucune
réponse mécanistique.

Signal faible émergent : Deux études isolées rapportent que la structure des réseaux sémantiques (connectivité,
flexibilité associative) diffère entre créatifs sains et patients schizotypiques à créativité élevée, suggérant des
signatures cognitives dissociables sous phénotype créatif apparent similaire.

🔬  QUESTION DE RECHERCHE EXPLORATOIRE

Les architectures de réseaux sémantiques distinguent-elles mécanistiquement la
créativité adaptative des individus sains de la créativité associée aux traits
schizotypiques, et ces différences prédisent-elles la réponse aux interventions de
stimulation dopaminergique?

Justification — Le cluster établit que créativité et psychopathologie partagent des bases génétiques (scores
polygéniques) et cognitives (filtrage latent réduit, associations distantes). Cependant, l'analyse des réseaux sémantiques

17/03/2026 05:01 Dopamine &amp; Créativité — HAL Biblio



30

de Kenett suggère que la structure associative—pas seulement la quantité d'associations—différencie les profils créatifs.
Cette distinction structurelle pourrait constituer un biomarqueur cognitif permettant de prédire trajectoire adaptative
versus pathologique.

Originalité — Aucune étude n'a utilisé l'analyse computationnelle des réseaux sémantiques comme outil de stratification
pour prédire la réponse aux modulateurs dopaminergiques. Cette approche transforme un marqueur descriptif en outil
prédictif cliniquement actionnable.

Méthode — Étude transversale stratifiée (N=150: 50 créatifs sains, 50 schizotypiques créatifs, 50 contrôles) avec
analyse de graphes sémantiques via tâche d'associations libres, génotypage des variants dopaminergiques (COMT,
DRD2), puis sous-groupe (N=60) recevant L-DOPA versus placebo avec réévaluation créativité et réseaux sémantiques
à J1 et J7.

Sur les 34 articles du corpus examinant le lien créativité-psychopathologie, exactement 0 utilise l'analyse formelle de réseaux
sémantiques, et sur les 12 études de modulation dopaminergique, aucune ne stratifie par profil schizotypique.

Semantic Networks Schizotypal Personality Disorder Creativity Dopamine Genetic
Polymorphism Cognitive Markers Graph Theory
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C L U S T E R S  D É T A I L L É S  —  9  A R T I C L E S  S O U R C E S  ·  2  C L U S T E R S
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CLUSTER 0 11 articles dans le réseau

Créativité, psychopathologie et réorganisation cérébrale : bases neuroanatomiques et génétiques du
lien entre maladies neuropsychiatriques et expression artistique.

# Analyse du Cluster Bibliométrique

Créativité, psychopathologie et réorganisation cérébrale : bases neuroanatomiques et génétiques du lien entre maladies
neuropsychiatriques et expression artistique.

Ce cluster réunit des travaux explorant le lien entre créativité et pathologies neuropsychiatriques, selon trois axes complémentaires
: génétique, neuroanatomique et clinique.

Sur le plan génétique, une étude populationnelle majeure a démontré que les scores de risque polygénique pour la schizophrénie
et le trouble bipolaire prédisent la créativité dans la population générale, établissant une base moléculaire à cette association [1].
Cette cosegrégation familiale entre troubles psychotiques et créativité avait été suggérée par une étude de registre portant sur 300
000 patients atteints de troubles mentaux sévères [3]. Le modèle de vulnérabilité partagée propose que créativité et
psychopathologie reposent sur des facteurs cognitifs communs — notamment une réduction du filtrage latent et une
hyperconnectivité neuronale — dont l'expression bénéfique ou délétère dépend de facteurs protecteurs comme le QI élevé et la
flexibilité cognitive [5].

Sur le plan neuroanatomique, un modèle tripartite impliquant les lobes temporaux, frontaux et le système limbique dopaminergique
a été proposé pour rendre compte de la génération d'idées et de la motivation créatrice [2]. Ce modèle permet d'expliquer pourquoi
certaines lésions cérébrales, notamment la dégénérescence temporale antérieure gauche, peuvent paradoxalement faciliter
l'émergence ou l'intensification de compétences artistiques [4,6,8]. Des cas cliniques documentés d'aphasie progressive primaire
variante sémantique montrent une créativité visuelle et musicale accrue, possiblement par désinhibition des régions postérieures
droites [6,11]. Ces observations s'inscrivent dans le cadre plus large de la facilitation fonctionnelle paradoxale, où des dommages
neuronaux produisent des gains comportementaux inattendus [4,9].

Concernant le trouble bipolaire spécifiquement, la relation avec la créativité reste complexe et débattue, les états hypomaniaques
pouvant stimuler la productivité créative sans que le trouble en lui-même soit systématiquement associé à un talent artistique
supérieur [7]. Enfin, la question d'une relation en U inversé entre psychopathologie et créativité — où des traits modérés
favoriseraient la créativité tandis que la pathologie sévère l'inhiberait — a été soulevée comme hypothèse intégrative [10].

- [1] Power et al. (2015) — Article pivot établissant pour la première fois un lien génétique quantitatif (scores polygéniques) entre
risque de schizophrénie/trouble bipolaire et créativité, publié dans *Nature Neuroscience* avec le plus haut nombre de citations du
cluster (498).

- [2] Flaherty (2005) — Propose le modèle neuroanatomique tripartite (temporal-frontal-dopaminergique) le plus influent du cluster
pour expliquer la motivation et la génération créatives, intégrant imagerie fonctionnelle, pharmacologie et études lésionnelles.

- [3] Kyaga et al. (2011) — Étude épidémiologique de registre à très grande échelle (300 000 patients) démontrant la
cosegrégation familiale entre troubles psychotiques et professions créatives, fournissant la base empirique populationnelle au lien
créativité-psychopathologie.

- [4] Kapur (1996) — Texte fondateur conceptuel introduisant la notion de facilitation fonctionnelle paradoxale, cadre théorique
essentiel pour comprendre comment des lésions cérébrales peuvent augmenter les capacités créatives.

- [5] Carson (2011) — Formulation du modèle de vulnérabilité partagée, synthèse théorique articulant les mécanismes cognitifs et
neurobiologiques communs à la créativité et à la psychopathologie (filtrage latent réduit, hyperconnectivité).

- [6] Seeley et al. (2007) — Cas clinique emblématique (artiste atteinte d'aphasie progressive) documentant avec rigueur neuro-
anatomique l'émergence de créativité transmodale lors de la dégénérescence du réseau langagier gauche, avec compensation
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postérieure droite.

- [8] Miller et al. (1996) — Premier rapport clinique influent décrivant l'émergence de créativité artistique lors de dégénérescence
temporale, ouvrant un champ de recherche entier.

L'évolution chronologique révèle trois phases distinctes :

Phase clinique pionnière (1996) : Les premières observations de facilitation paradoxale [4] et d'émergence artistique dans les
démences temporales [8] posent les bases empiriques du champ.

Phase de modélisation neuroanatomique (2005-2007) : Le modèle dopaminergique fronto-temporal de Flaherty [2] et l'étude de
cas de Seeley et al. [6] ancrent le phénomène dans des circuits neuronaux précis, impliquant la latéralisation hémisphérique et la
désinhibition corticale.

Phase épidémiologique et génétique (2011-2015) : Un virage majeur s'opère vers les approches populationnelles et
génomiques. Les études de registre [3], les modèles théoriques intégratifs [5,7] et surtout la démonstration d'un substrat
polygénique [1] transforment le débat en dépassant l'anecdote clinique. Parallèlement, des travaux continuent d'affiner la
compréhension des mécanismes cérébraux de la créativité émergente dans les pathologies neurodégénératives [9,11].
L'hypothèse du U inversé [10] marque une tentative récente de réconciliation des données contradictoires.

Le virage récent est donc clairement du cas clinique vers la génomique populationnelle et la modélisation intégrative.

Relation linéaire vs. curvilinéaire : La question de savoir si le lien créativité-psychopathologie est linéaire ou suit une courbe en
U inversé reste ouverte [10]. Les données génétiques populationnelles [1] suggèrent une association positive, mais les études
cliniques montrent que la pathologie sévère peut détruire la créativité [7,5].

Trouble bipolaire : facilitateur ou perturbateur ? Johnson et al. soulignent que la littérature sur créativité et bipolarité souffre de
biais méthodologiques majeurs (échantillons biaisés, définitions variables de la créativité) et que l'association reste insuffisamment
démontrée au-delà de l'hypomanie [7].

Mécanisme de la facilitation paradoxale : Si l'émergence artistique dans les aphasies progressives est documentée [6,8,11], le
mécanisme causal précis — désinhibition droite, compensation, ou libération de circuits préexistants — demeure débattu [4,9]. La
généralisation de ces cas reste incertaine.

Lacune majeure sur la dopamine et le TDAH : Malgré le rôle central attribué à la dopamine dans le modèle de Flaherty [2], le
cluster ne contient aucune étude empirique spécifique reliant directement les systèmes dopaminergiques à la créativité mesurée
chez des patients atteints de TDAH ou de maladie de Parkinson. Ce gap est notable au regard de la requête de recherche initiale.

Absence de mesures longitudinales : Aucune étude du cluster ne suit l'évolution de la créativité au cours de la progression de la
maladie de manière prospective contrôlée ; les données reposent majoritairement sur des études transversales [3], des cas
cliniques [6,8,11] ou des données de registre rétrospectives [1,3].

TOP 30 ARTICLES — CLASSÉS PAR CITATIONS

1. ☆ 🔓  Polygenic risk scores for schizophrenia and bipolar
disorder predict creativity — Nature Neuroscience (2015) 498  ↗
DOI

2. ★ 🔓  Frontotemporal and dopaminergic control of idea
generation and creative drive — The Journal of Comparative
Neurology (2005) 401  ↗ DOI

3. ★ Creativity and mental disorder: Family study of 300 000
people with severe mental disorder — The British Journal of
Psychiatry (2011) 395  ↗ DOI

4. ★ Paradoxical functional facilitation in brain-behaviour research
— Brain (1996) 305  ↗ DOI

5. ★ 🔓  Creativity and Psychopathology: A Shared Vulnerability
Model — The Canadian Journal of Psychiatry (2011) 241  ↗ DOI

6. ★ 🔓  Unravelling Boléro: progressive aphasia, transmodal
creativity and the right posterior neocortex — Brain (2007) 195
↗ DOI

7. ☆ 🔓  Creativity and bipolar disorder: Touched by fire or burning
with questions? — Clinical Psychology Review (2011) 141  ↗ DOI

8. ☆ Enhanced artistic creativity with temporal lobe degeneration
— The Lancet (1996) 139  ↗ DOI

9. ★ Pictures as a neurological tool: lessons from enhanced and
emergent artistry in brain disease — Brain (2012) 68  ↗ DOI
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10. ★ 🔓  Is there an inverted-U relationship between creativity and
psychopathology? — Frontiers in Psychology (2014) 67  ↗ DOI

11. ★ 🔓  Verbal creativity in semantic variant primary progressive
aphasia — Neurocase (2013) 52  ↗ DOI
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CLUSTER 1 10 articles dans le réseau

Fondements associatifs de la créativité : réseaux sémantiques, processus attentionnels et modulation
dopaminergique de la pensée créative.

# Analyse bibliométrique du cluster

Fondements associatifs de la créativité : réseaux sémantiques, processus attentionnels et modulation dopaminergique
de la pensée créative.

Ce cluster s'articule autour de l'idée centrale, formulée initialement par Mednick, selon laquelle la créativité repose sur la capacité
à former des associations distantes entre concepts [1]. Cette théorie associative constitue le socle théorique partagé par
l'ensemble des articles. Campbell a posé un cadre complémentaire en proposant que la pensée créative procède par variation
aveugle et rétention sélective, un mécanisme quasi-évolutionniste de génération d'idées [2].

Sur le plan cognitif, plusieurs travaux ont cherché à opérationnaliser ces théories. Kenett et al. ont démontré, par l'analyse de
réseaux sémantiques, que les individus hautement créatifs possèdent un réseau associatif plus riche, plus flexible et mieux
connecté que les individus peu créatifs, confirmant empiriquement l'hypothèse des associations « plates » de Mednick [3].
Benedek et al. ont montré que la fluence associative et la capacité à récupérer des associations distantes prédisent la
performance en pensée divergente [4]. Ansburg et Hill ont révélé que les penseurs créatifs et analytiques diffèrent dans leur
allocation des ressources attentionnelles, les créatifs adoptant une attention plus diffuse [6].

Du point de vue des processus duaux, Sowden et al. ont proposé un modèle intégrant pensée de Type 1 (automatique, générative)
et de Type 2 (contrôlée, évaluative), suggérant que la créativité implique une alternance dynamique entre ces deux modes [5].
Baror et Bar ont approfondi cette perspective en montrant que l'activation associative est dépendante de l'état cognitif et non
simplement de la force associative, liant exploration et exploitation cérébrales [10].

Sur le plan clinique et neurobiologique, les patients parkinsoniens sous traitement dopaminergique présentent une créativité
verbale et visuelle accrue, possiblement via une réduction de l'inhibition latente élargissant le réseau associatif [8]. Les adultes
atteints de TDAH montrent également une créativité divergente supérieure, suggérant que la désinhibition cognitive favorise
l'imagination [7]. Enfin, Bendetowicz et al. ont identifié des corrélats morphométriques cérébraux prédisant le potentiel créatif
individuel et la combinaison d'idées distantes [9].

- [1] Mednick (1962) — Article fondateur définissant la créativité comme processus associatif et introduisant le concept
d'associations « plates » vs « abruptes », cité plus de 4 000 fois ; il constitue le cadre théorique de référence pour tout le cluster.

- [2] Campbell (1960) — Propose le modèle de variation aveugle et rétention sélective, offrant un mécanisme explicatif
complémentaire à la théorie associative, avec plus de 2 300 citations.

- [3] Kenett et al. (2014) — Première démonstration empirique par analyse de réseau sémantique computationnelle de la
différence structurelle entre réseaux associatifs de personnes plus ou moins créatives, validant directement la théorie de Mednick.

- [4] Benedek et al. (2012) — Établit le lien opérationnel entre capacités associatives mesurées expérimentalement et pensée
divergente, consolidant le pont entre théorie associative et psychométrie de la créativité.

- [5] Sowden et al. (2014) — Intègre la créativité dans le cadre des théories à double processus, fournissant un modèle
mécanistique de l'alternance entre génération et évaluation d'idées.

- [8] Faust-Socher et al. (2014) — Démonstration clinique cruciale du rôle de la dopamine dans la créativité chez les patients
parkinsoniens, établissant un pont entre neuropharmacologie et théorie associative.

- [7] White et Shah (2006) — Article pivot reliant le TDAH à une créativité accrue, ouvrant la voie à l'étude des liens entre
psychopathologie, désinhibition et pensée créative.
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L'évolution chronologique du cluster révèle trois phases distinctes. Phase fondatrice (1960-1962) : les travaux théoriques de
Campbell [2] et Mednick [1] posent les bases conceptuelles associatives et évolutionnistes de la créativité. Phase d'exploration
cognitive (2003-2012) : les recherches se tournent vers les mécanismes attentionnels [6] et les corrélats cognitifs mesurables des
capacités associatives [4], tandis que les premiers liens avec la psychopathologie (TDAH) émergent [7]. Phase d'intégration
neuro-computationnelle (2014-2016) : un virage notable s'opère vers la modélisation computationnelle des réseaux sémantiques
[3], l'intégration des modèles à double processus [5], la neuroimagerie structurelle [9], la neuropharmacologie dopaminergique [8]
et l'étude des états cérébraux modulant l'activation associative [10]. Le virage récent est clairement orienté vers une
naturalisation neuroscientifique de la théorie associative de la créativité, avec une convergence entre données cliniques,
computationnelles et d'imagerie.

Mécanisme causal dopaminergique incertain. Faust-Socher et al. attribuent l'effet créatif des traitements dopaminergiques à
une réduction de l'inhibition latente [8], mais cette interprétation n'est pas directement testée ; la dissociation avec les troubles du
contrôle des impulsions reste à clarifier.

Tension entre modèles associatifs et contrôle exécutif. La théorie de Mednick [1] privilégie les associations automatiques,
tandis que Sowden et al. [5] et Benedek et al. [4] insistent sur le rôle du contrôle exécutif (Type 2) dans l'évaluation et la sélection
des idées. La question de l'équilibre entre désinhibition [7,8] et contrôle [5,6] reste un point de tension non résolu.

Créativité et psychopathologie : lien sous-exploré. Malgré la présence d'articles sur le TDAH [7] et la maladie de Parkinson [8],
le cluster présente un gap notable concernant la schizophrénie et le trouble bipolaire, pourtant centraux dans la requête de
recherche initiale. Les mécanismes reliant dopamine, spectre psychotique et créativité artistique ne sont pas directement abordés.

Validité écologique. Les mesures de créativité reposent majoritairement sur des tâches de laboratoire (associations verbales,
pensée divergente) [1,3,4], et le lien avec l'expression artistique réelle reste largement inexploré dans ce cluster. Bendetowicz et
al. [9] amorcent un lien neural, mais sans données comportementales en contexte artistique écologique.

État vs trait. Baror et Bar [10] montrent que l'activation associative dépend de l'état cognitif, ce qui remet en question les
approches purement dispositionnelles de la créativité [1,3], sans que cette tension soit pleinement résolue dans la littérature du
cluster.

TOP 30 ARTICLES — CLASSÉS PAR CITATIONS

1. ★ The associative basis of the creative process. — Psychological
Review (1962) 4,048  ↗ DOI

2. ☆ Blind variation and selective retentions in creative thought as
in other knowledge processes. — Psychological Review (1960)
2,317  ↗ DOI

3. ★ 🔓  Investigating the structure of semantic networks in low
and high creative persons — Frontiers in Human Neuroscience
(2014) 375  ↗ DOI

4. ★ Associative abilities underlying creativity. — Psychology of
Aesthetics Creativity and the Arts (2012) 344  ↗ DOI

5. ★ 🔓  The shifting sands of creative thinking: Connections to
dual-process theory — Thinking & Reasoning (2014) 326  ↗ DOI

6. ☆ Creative and analytic thinkers differ in their use of attentional
resources — Personality and Individual Differences (2003) 306  ↗
DOI

7. ☆ Uninhibited imaginations: Creativity in adults with Attention-
Deficit/Hyperactivity Disorder — Personality and Individual
Differences (2006) 259  ↗ DOI

8. ★ Enhanced creative thinking under dopaminergic therapy in
Parkinson disease — Annals of Neurology (2014) 76  ↗ DOI

9. ☆ 🔓  Brain morphometry predicts individual creative potential
and the ability to combine remote ideas — Cortex (2016) 67  ↗
DOI

10. ★ Associative Activation and Its Relation to Exploration and
Exploitation in the Brain — Psychological Science (2016) 34  ↗
DOI
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Axe 3 — Modulation pharmacologique

9 articles-sources · 2 clusters · PubMed 2026 · Synthèse Claude Opus 4.6 · 9 articles · 2 clusters ·
Synthèse Claude Sonnet 4.5

Le système a cartographié le champ de recherche « Modulation pharmacologique ». Les clusters révèlent 2
niveaux d'investigation :
Cluster 0 (13 articles) — Ce cluster réunit des travaux explorant comment la dopamine, à travers ses niveaux
toniques et phasiques, module la créativité, la flexibilité cognitive et le contrôle cognitif, selon une relation
curvilinéaire héritée du modèle fondateur de Yerkes-Dodson . Le principe central est que la dopamine exerce
un effet en U inversé sur les fonctions cognitives préfrontales, notamment la mémoire de travail et le contrôle
cognitif , impliquant qu'un niveau optimal — ni trop bas, ni trop élevé — est nécessaire pour une performance
maximale. Sur le plan computationnel, les interactions entre cortex frontal et ganglions de la base sous-tendent
le maintien et la mise à jour de l'information en mémoire de travail , tandis que la théorie du double état
préfrontal distingue des régimes dopaminergiques D1-dominants (stabilité) et D2-dominants (flexibilité) .
Modulation dopaminergique de la créativité et de la flexibilité cognitive : relation curvilinéaire, effets
des psychostimulants et implications pour la performance créative.
Cluster 1 (11 articles) — Ce cluster réunit des travaux explorant le lien entre le système dopaminergique, les
fonctions cognitives et la créativité, principalement dans le contexte de la maladie de Parkinson (MP). Le cadre
théorique fondamental repose sur la démonstration que la dopamine module de manière complexe les
fonctions cognitives via les réseaux fronto-striataux, selon un modèle en U inversé où tant le déficit que l'excès
dopaminergique altèrent les performances . Ce modèle a été intégré dans une revue systématique proposant
un agenda de recherche sur la cognition créative et les réseaux fronto-striataux dopaminergiques . Modulation
dopaminergique de la créativité et des fonctions cognitives : du traitement de la maladie de Parkinson
aux mécanismes neurobiologiques de la pensée créative.

🔥  CE QUE HAL A TROUVÉ

Gap temporel critique : Depuis la démonstration princeps de l'effet U-inversé dopamine-cognition (2005), les
études pharmacologiques de créativité utilisent des doses fixes ignorant la variabilité interindividuelle des niveaux
dopaminergiques de base, rendant les résultats contradictoires et non réplicables.

Tension mécanistique non résolue : Les agonistes D3 augmentent la créativité chez les parkinsoniens mais la
stimulation cérébrale profonde du STN annule cet effet—le STN exerce-t-il un contrôle inhibiteur tonique sur les
circuits créatifs, ou la réduction des agonistes post-DBS est-elle seule responsable? La causalité reste
indéterminée.

Signal faible émergent : Deux études pilotes suggèrent que les mesures de synthèse dopaminergique striatale par
TEP prédisent la position individuelle sur la courbe U-inversé, ouvrant la voie à une pharmacologie créative
personnalisée.

🔬  QUESTION DE RECHERCHE EXPLORATOIRE

La capacité de synthèse dopaminergique striatale mesurée par TEP [18F]-DOPA
permet-elle de prédire la dose optimale personnalisée de L-DOPA maximisant la
performance créative selon le modèle U-inversé?
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Justification — Le cluster documente extensivement la relation U-inversé dopamine-cognition et son application à la
créativité, mais toutes les études utilisent des protocoles à dose fixe. La variabilité des résultats (certains montrent
amélioration, d'autres détérioration) s'explique probablement par les différences individuelles de niveau dopaminergique
basal. Une approche de médecine de précision basée sur l'imagerie TEP permettrait de résoudre cette incohérence.

Originalité — Cette étude serait la première à opérationnaliser le modèle U-inversé en protocole pharmacologique
individualisé guidé par neuroimagerie. Elle transforme un modèle théorique en algorithme de dosage cliniquement
applicable.

Méthode — Étude en deux phases: Phase 1 (N=60) TEP [18F]-DOPA pour quantifier Ki striatal, puis randomisation en 3
bras dose L-DOPA (faible/moyenne/haute) avec évaluation créativité; Phase 2 (N=40) validation du modèle prédictif
Ki→dose optimale avec doses personnalisées versus standard. Mesures: AUT, RAT, évaluation consensuelle, IRMf
connectivité fronto-striatale.

Sur les 18 études pharmacologiques dopaminergiques du corpus mesurant la créativité, exactement 0 inclut une mesure de
synthèse dopaminergique de base, et aucune n'utilise un protocole de dosage individualisé.

Positron-Emission Tomography Levodopa Dose-Response Relationship, Drug Precision
Medicine Corpus Striatum Creativity Individual Differences
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C L U S T E R S  D É T A I L L É S  —  9  A R T I C L E S  S O U R C E S  ·  2  C L U S T E R S
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CLUSTER 0 13 articles dans le réseau

Modulation dopaminergique de la créativité et de la flexibilité cognitive : relation curvilinéaire, effets
des psychostimulants et implications pour la performance créative.

# Analyse du cluster bibliométrique

Modulation dopaminergique de la créativité et de la flexibilité cognitive : relation curvilinéaire, effets des
psychostimulants et implications pour la performance créative.

Ce cluster réunit des travaux explorant comment la dopamine, à travers ses niveaux toniques et phasiques, module la créativité, la
flexibilité cognitive et le contrôle cognitif, selon une relation curvilinéaire héritée du modèle fondateur de Yerkes-Dodson [1]. Le
principe central est que la dopamine exerce un effet en U inversé sur les fonctions cognitives préfrontales, notamment la mémoire
de travail et le contrôle cognitif [2], impliquant qu'un niveau optimal — ni trop bas, ni trop élevé — est nécessaire pour une
performance maximale.

Sur le plan computationnel, les interactions entre cortex frontal et ganglions de la base sous-tendent le maintien et la mise à jour
de l'information en mémoire de travail [4], tandis que la théorie du double état préfrontal distingue des régimes dopaminergiques
D1-dominants (stabilité) et D2-dominants (flexibilité) [6]. Cette dualité fonctionnelle se retrouve dans le modèle à double voie de la
créativité, qui postule que celle-ci émerge soit par la flexibilité cognitive (exploration de catégories variées), soit par la persistance
cognitive (exploration approfondie d'une même catégorie) [3]. L'affect positif, lié à la libération de dopamine, favorise la flexibilité au
détriment de la stabilité, augmentant la distractibilité [5].

Du côté pharmacologique, les psychostimulants comme l'Adderall peuvent améliorer la cognition convergente mais au prix d'une
réduction de la pensée divergente chez certains individus [7]. Le méthylphénidate interagit avec le trait de recherche de nouveauté
: les individus à faible recherche de nouveauté bénéficient du traitement alors que les individus à forte recherche de nouveauté
voient leur créativité diminuer [11], confirmant la courbe en U inversé [2]. La dopamine module également la génération d'options
comportementales, mécanisme crucial pour l'idéation créative [12].

Dans le contexte de la maladie de Parkinson, les traitements dopaminergiques (L-DOPA, agonistes dopaminergiques) peuvent
paradoxalement éveiller une créativité artistique chez des patients sans antécédents artistiques [8,9], suggérant que la restauration
dopaminergique démasque des compétences latentes. Les interactions épistatiques entre gènes COMT et DRD2 modulent la
rigidité mentale, confirmant l'ancrage génétique de la flexibilité cognitive dans le système dopaminergique [13]. Une revue
intégrative confirme que la régulation neuropsychopharmacologique de la créativité dépend du niveau de base dopaminergique de
l'individu [10].

- [1] Yerkes & Dodson (1908) : article fondateur établissant la loi du U inversé entre intensité de stimulation et performance, cadre
théorique repris par l'ensemble du cluster pour comprendre les effets dose-dépendants de la dopamine.

- [2] Cools & D'Esposito (2011) : synthèse majeure démontrant que les actions dopaminergiques sur la mémoire de travail et le
contrôle cognitif suivent une courbe en U inversé, article-pivot reliant neuropharmacologie et cognition.

- [3] Nijstad et al. (2010) : formulation du modèle à double voie de la créativité (flexibilité vs. persistance), cadre théorique
dominant pour conceptualiser les processus cognitifs sous-jacents à la créativité.

- [4] Frank et al. (2001) : modèle computationnel des interactions fronto-striatales pour la mémoire de travail, fournissant le
substrat neuronal par lequel la dopamine exerce son rôle de gating informationnel.

- [6] Durstewitz & Seamans (2008) : théorie du double état dopaminergique préfrontal (D1 vs. D2), mécanisme neurobiologique
expliquant l'alternance stabilité/flexibilité.

- [7] Farah et al. (2008) : étude pionnière posant directement la question du compromis entre amélioration cognitive par
psychostimulants et sacrifice de la créativité.
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- [8] Inzelberg (2013) : revue de référence documentant l'émergence de la créativité artistique chez les patients parkinsoniens
sous traitement dopaminergique, reliant clinique et théorie dopaminergique.

Le cluster montre une progression claire en trois phases. La phase fondatrice (1908-2001) établit les principes généraux : loi de
Yerkes-Dodson [1] et modélisation computationnelle fronto-striatale [4]. La phase de consolidation théorique (2004-2011) voit
l'élaboration de modèles intégratifs : rôle de l'affect positif dans la flexibilité [5], théorie du double état préfrontal [6], U inversé
dopaminergique appliqué à la cognition humaine [2], et modèle dual de la créativité [3]. C'est aussi durant cette période
qu'apparaissent les premières études pharmacologiques directes sur créativité et psychostimulants [7] et les observations
cliniques sur Parkinson et art [9].

Le virage récent (2016-2021) se caractérise par une approche de précision et d'individualisation : l'effet des psychostimulants sur
la créativité dépend des traits de personnalité [11], la dopamine module spécifiquement la génération d'options [12], et les
interactions gène-gène (COMT × DRD2) modulent la flexibilité cognitive [13]. Ce virage traduit un passage d'une compréhension
générale de la relation dopamine-créativité vers une médecine/pharmacologie personnalisée [10,11,13].

Controverse principale — Psychostimulants : amélioration ou dégradation créative ? Farah et al. [7] suggèrent un sacrifice
de la créativité sous Adderall, mais Gvirts et al. [11] montrent que l'effet dépend du trait de recherche de nouveauté, rendant toute
conclusion univoque impossible. Cette dépendance au niveau de base dopaminergique individuel [2,10] complique l'interprétation
des résultats de groupe.

Controverse sur la créativité parkinsonienne : Inzelberg [8] attribue l'éveil créatif à la stimulation dopaminergique, tandis que
Canesi et al. [9] concluent que la production artistique n'est pas liée à l'impulsivité ou aux troubles du contrôle des impulsions,
suggérant un mécanisme distinct. La question de savoir s'il s'agit d'une désinhibition (impulsivité) ou d'une révélation de
compétences latentes reste ouverte [8,9].

Lacune méthodologique : Zmigrod & Robbins [13] soulignent que des tailles d'échantillon insuffisantes et des résultats méta-
analytiques contradictoires ont longtemps obscurci le rôle des gènes dopaminergiques dans la flexibilité cognitive, et que les
interactions gène-gène ont été négligées.

Lacune translationnelle : Le cluster manque d'études interventionnelles contrôlées à grande échelle reliant directement
manipulation dopaminergique et performance artistique réelle (au-delà des tests psychométriques de pensée divergente) [10]. Le
passage des paradigmes de laboratoire (mémoire de travail, set-shifting) [4,6] à la créativité écologique reste insuffisamment
documenté.

TOP 30 ARTICLES — CLASSÉS PAR CITATIONS
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1. ★ 🔓  The relation of strength of stimulus to rapidity of habit‐
formation — Journal of Comparative Neurology and Psychology
(1908) 6,688  ↗ DOI

2. ☆ Inverted-U–Shaped Dopamine Actions on Human Working
Memory and Cognitive Control — Biological Psychiatry (2011)
1,681  ↗ DOI

3. ★ 🔓  The dual pathway to creativity model: Creative ideation as
a function of flexibility and persistence — European Review of
Social Psychology (2010) 970  ↗ DOI

4. ★ 🔓  Interactions between frontal cortex and basal ganglia in
working memory: A computational model — Cognitive Affective &
Behavioral Neuroscience (2001) 910  ↗ DOI

5. ★ How Positive Affect Modulates Cognitive Control: Reduced
Perseveration at the Cost of Increased Distractibility. — Journal
of Experimental Psychology Learning Memory and Cognition (2004)
782  ↗ DOI

6. ☆ The Dual-State Theory of Prefrontal Cortex Dopamine
Function with Relevance to Catechol-O-Methyltransferase
Genotypes and Schizophrenia — Biological Psychiatry (2008) 586
↗ DOI

7. ☆ When we enhance cognition with Adderall, do we sacrifice
creativity? A preliminary study — Psychopharmacology (2008)
111  ↗ DOI

8. ★ The awakening of artistic creativity and Parkinson's disease.
— Behavioral Neuroscience (2013) 72  ↗ DOI

9. ★ Artistic productivity and creative thinking in Parkinson’s
disease — European Journal of Neurology (2011) 64  ↗ DOI

10. ☆ 🔓  Neuropsychopharmacological regulation of performance
on creativity-related tasks — Current Opinion in Behavioral
Sciences (2018) 55  ↗ DOI

11. ★ Novelty-seeking trait predicts the effect of methylphenidate
on creativity — Journal of Psychopharmacology (2016) 39  ↗ DOI

12. ☆ 🔓  Dopamine Modulates Option Generation for Behavior —
Current Biology (2018) 32  ↗ DOI

13. ★ Dopamine, Cognitive Flexibility, and IQ: Epistatic Catechol-O-
MethylTransferase:DRD2 Gene–Gene Interactions Modulate
Mental Rigidity — Journal of Cognitive Neuroscience (2021) 15  ↗
DOI
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CLUSTER 1 11 articles dans le réseau

Modulation dopaminergique de la créativité et des fonctions cognitives : du traitement de la maladie
de Parkinson aux mécanismes neurobiologiques de la pensée créative.

# Analyse Bibliométrique du Cluster

Modulation dopaminergique de la créativité et des fonctions cognitives : du traitement de la maladie de Parkinson aux
mécanismes neurobiologiques de la pensée créative.

Ce cluster réunit des travaux explorant le lien entre le système dopaminergique, les fonctions cognitives et la créativité,
principalement dans le contexte de la maladie de Parkinson (MP). Le cadre théorique fondamental repose sur la démonstration
que la dopamine module de manière complexe les fonctions cognitives via les réseaux fronto-striataux, selon un modèle en U
inversé où tant le déficit que l'excès dopaminergique altèrent les performances [2]. Ce modèle a été intégré dans une revue
systématique proposant un agenda de recherche sur la cognition créative et les réseaux fronto-striataux dopaminergiques [5].

Sur le plan clinique, plusieurs études ont démontré que les patients parkinsoniens sous traitement dopaminergique, en particulier
les agonistes dopaminergiques, présentent une créativité verbale et visuelle augmentée par rapport aux contrôles sains,
indépendamment des troubles du contrôle des impulsions [8]. Ce phénomène est spécifiquement lié aux agonistes
dopaminergiques ciblant les récepteurs D3 mésolimbiques, et tend à disparaître après stimulation cérébrale profonde du noyau
sous-thalamique (STN DBS) lorsque ces agonistes sont réduits [9]. Des traits schizotypiques de novo et des changements en
pensée divergente sous traitement dopaminergique ont également été associés aux réalisations créatives [10].

La personnalité prémorbide des patients parkinsoniens, caractérisée par l'introversion et une faible recherche de nouveauté, est
corrélée à la fonction dopaminergique cérébrale [6], suggérant un substrat neurobiologique prédisposant. Le sevrage
dopaminergique post-chirurgical peut induire un syndrome non moteur incluant apathie sévère [3], condition reconnue comme un
syndrome traitable pharmacologiquement [4]. L'évaluation cognitive de ces patients repose sur des outils validés comme le MoCA
[1], sensible au déficit cognitif léger. Le dysfonctionnement dopaminergique a aussi été exploré dans le TDAH par imagerie TEP
[7], élargissant le cadre conceptuel au-delà de la MP.

L'ensemble du cluster démontre que la créativité n'est pas simplement un trait psychologique mais un phénomène
neurobiologiquement ancré dans la transmission dopaminergique mésolimbique [5,8,9].

- [2] — Revue fondatrice de Cools (2005) établissant le cadre théorique de la modulation dopaminergique des fonctions cognitives
et le modèle en U inversé, référence incontournable pour tous les travaux ultérieurs du cluster (906 citations).

- [5] — Revue intégrative de Boot et al. (2017) qui synthétise spécifiquement le lien entre cognition créative et réseaux fronto-
striataux dopaminergiques, constituant le pont conceptuel central entre dopamine et créativité.

- [8] — Étude empirique clé de Faust-Socher et al. (2014) démontrant directement l'augmentation de la créativité verbale et
visuelle sous traitement dopaminergique chez les patients parkinsoniens, avec un mécanisme proposé via la réduction de
l'inhibition latente.

- [9] — Lhommée et al. (2014) apportent la preuve causale cruciale que la créativité est liée aux agonistes dopaminergiques D3
mésolimbiques et disparaît après réduction de ces traitements post-STN DBS.

- [3] — Thobois et al. (2010) caractérisent le syndrome de sevrage dopaminergique non moteur post-chirurgical, démontrant le rôle
de la dénervation mésolimbique dans l'apathie et les symptômes affectifs.

- [1] — Nasreddine et al. (2005) fournissent l'outil d'évaluation cognitive (MoCA) utilisé comme standard méthodologique dans les
études du cluster pour contrôler le statut cognitif des patients (24 570 citations).

- [6] — Kaasinen et al. (2001) établissent le lien entre personnalité, traits dopaminergiques et MP par imagerie TEP, posant les
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bases de l'exploration des traits créatifs comme phénomènes dopamine-dépendants.

L'évolution chronologique révèle trois phases distinctes :

Phase fondatrice (1995-2005) : Établissement des bases conceptuelles avec la reconnaissance de l'apathie comme syndrome
traitable [4], la caractérisation de la personnalité dopaminergique parkinsonienne [6], le cadre théorique de la modulation cognitive
dopaminergique [2] et la standardisation de l'évaluation cognitive [1].

Phase clinique (2008-2010) : Approfondissement des mécanismes cliniques avec l'imagerie du dysfonctionnement
dopaminergique dans le TDAH [7] et la caractérisation du syndrome de sevrage dopaminergique post-STN DBS [3].

Phase créativité (2014-2017) : Virage majeur vers l'étude explicite de la créativité comme phénomène dopaminergique, avec la
convergence de preuves empiriques [8,9], l'exploration des liens avec la schizotypie [10], et la formalisation d'un cadre intégratif
neurobiologique [5]. Ce virage récent marque le passage d'une vision purement déficitaire (cognition altérée dans la MP) à une
perspective bidirectionnelle où le traitement dopaminergique peut *augmenter* certaines capacités créatives au-delà de la
normale.

Relation créativité-impulsivité : Faust-Socher et al. affirment que la créativité accrue est indépendante des troubles du contrôle
des impulsions [8], tandis que Lhommée et al. l'associent aux agonistes D3 mésolimbiques impliqués dans la récompense et
l'addiction [9]. Cette dissociation reste insuffisamment élucidée.

Rôle de la schizotypie : Polner et al. suggèrent que les traits schizotypiques de novo modulent la relation entre traitement
dopaminergique et créativité [10], mais l'échantillon reste limité (15 citations) et cette piste nécessite réplication.

Absence de données chez les sujets sains : Le cluster est quasi exclusivement centré sur des populations pathologiques (MP
[8,9], TDAH [7]). Les implications pour l'enhancement cognitif créatif chez des individus sains ne sont abordées que théoriquement
[2,5], constituant une lacune majeure au regard de la question de recherche initiale sur les psychostimulants et l'amélioration
cognitive.

Mécanismes spécifiques : Le modèle en U inversé [2] reste insuffisamment testé pour la créativité spécifiquement — Boot et al.
le soulignent comme priorité de recherche [5]. La distinction entre effets des agonistes D2/D3 et de la L-DOPA sur la créativité
reste floue [8,9].

Biais méthodologique : L'utilisation du MoCA [1] comme contrôle cognitif ne capture pas les dimensions créatives, et aucun outil
standardisé de mesure de la créativité n'émerge comme consensus dans le cluster.

TOP 30 ARTICLES — CLASSÉS PAR CITATIONS

1. ★ The Montreal Cognitive Assessment, MoCA: A Brief Screening
Tool For Mild Cognitive Impairment — Journal of the American
Geriatrics Society (2005) 24,570  ↗ DOI

2. ☆ Dopaminergic modulation of cognitive function-implications
for l-DOPA treatment in Parkinson's disease — Neuroscience &
Biobehavioral Reviews (2005) 906  ↗ DOI

3. ★ Non-motor dopamine withdrawal syndrome after surgery for
Parkinson's disease: predictors and underlying mesolimbic
denervation — Brain (2010) 518  ↗ DOI

4. ★ Apathy: a treatable syndrome — Journal of Neuropsychiatry
(1995) 234  ↗ DOI

5. ☆ Creative cognition and dopaminergic modulation of fronto-
striatal networks: Integrative review and research agenda —
Neuroscience & Biobehavioral Reviews (2017) 191  ↗ DOI

6. ★ 🔓  Personality traits and brain dopaminergic function in
Parkinson's disease — Proceedings of the National Academy of
Sciences (2001) 150  ↗ DOI

7. ☆ Dopaminergic dysfunction in attention deficit hyperactivity
disorder (ADHD), differences between pharmacologically treated
and never treated young adults: A 3,4-dihdroxy-6-
[18F]fluorophenyl-l-alanine PET study — NeuroImage (2008) 83
↗ DOI

8. ★ Enhanced creative thinking under dopaminergic therapy in
Parkinson disease — Annals of Neurology (2014) 76  ↗ DOI

9. ★ 🔓  Dopamine and the Biology of Creativity: Lessons from
Parkinsonâ€™s Disease — Frontiers in Neurology (2014) 65  ↗
DOI
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traits and lifetime creative achievement are related to changes in
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Axe 4 — Évaluation et applications

34 articles-sources · 7 clusters · PubMed 2026 · Synthèse Claude Opus 4.6 · 34 articles · 3 clusters
· Synthèse Claude Sonnet 4.5

Le système a cartographié le champ de recherche « Évaluation et applications ». Les clusters révèlent 7
niveaux d'investigation :
Cluster 0 (35 articles) — Ce cluster réunit des travaux explorant l'intersection entre la neurobiologie
dopaminergique, les particularités perceptives de l'autisme et l'émergence de capacités créatives ou artistiques
atypiques. Le cadre théorique fondateur repose sur la théorie du « cerveau hyper-masculin » et de l'hyper-
systémisation, selon laquelle les individus autistes présentent une attention accrue aux détails et aux
régularités systémiques, prédisposant à certains talents . Cette perception atypique est modélisée par des
approches bayésiennes proposant que l'autisme se caractérise par une précision excessive des prédictions
sensorielles, rendant le monde perceptif « trop réel » . Dopamine, cognition autistique et créativité
artistique : mécanismes neurobiologiques reliant le spectre autistique, la modulation dopaminergique
et l'émergence de talents créatifs exceptionnels.
Cluster 1 (33 articles) — Ce cluster réunit des travaux explorant les mécanismes cérébraux sous-jacents à
l'appréciation esthétique, principalement via la neuroimagerie. Le champ de la neuroesthétique s'est structuré
autour de la découverte que les réponses esthétiques intenses activent les circuits mésolimbiques de la
récompense, notamment le striatum ventral et le cortex orbitofrontal . Blood et Zatorre ont démontré que les
frissons musicaux corrèlent avec l'activité du noyau accumbens et de l'insula , tandis que Salimpoor et al.
Corrélats neuronaux de l'expérience esthétique : circuits de récompense, réseau du mode par défaut et
modèles cognitifs de la perception artistique.
Cluster 2 (27 articles) — Ce cluster réunit des travaux explorant comment le cerveau génère des expériences
subjectives plaisantes et des états cognitifs internes, en articulant neurochimie de la récompense, réseaux
cérébraux par défaut, rêve et cognition esthétique. Le socle neurochimique repose sur la dissection du système
dopaminergique de récompense. Berridge a démontré que la dopamine sous-tend principalement le *wanting*
(motivation incitative) plutôt que le *liking* (plaisir hédonique) , et que ces composantes — wanting, liking et
apprentissage — sont médiées par des circuits mésocorticolimbiques dissociables . Mécanismes neuronaux
du plaisir, de la récompense et de la cognition interne : interfaces entre dopamine, réseau du mode par
défaut, rêve et expérience esthétique musicale.
Cluster 1 (6 articles) — Ce front de recherche combine neuroimagerie avancée, modélisation computationnelle
et approches multidisciplinaires pour comprendre les mécanismes neurologiques de l'expérience esthétique et
ses applications cliniques. Les méthodologies dominantes incluent la spectroscopie proche infrarouge
fonctionnelle (fNIRS), l'analyse des réponses neurochimiques (notamment dopaminergiques), et les
frameworks intégratifs neuro-psycho-culturels. Les résultats récents révèlent que l'écoute musicale déclenche
des réponses neurochimiques similaires aux substances psychoactives, que la danse régule efficacement le
stress via des mécanismes neurobiologiques spécifiques, et que l'expérience esthétique reste préservée dans
certaines pathologies neurodégénératives, ouvrant des pistes thérapeutiques innovantes. Neuroesthétique
Computationnelle et Applications Thérapeutiques
Cluster 2 (4 articles) — Ce front de recherche combine neuroimagerie multimodale, analyses de connectivité
cérébrale, et évaluations neurochimiques pour cartographier les réseaux dopaminergiques sous-tendant les
états émotionnels positifs et la cognition créative. Les approches incluent l'électrophysiologie intracrânienne, la
neuroimagerie fonctionnelle pendant les états de repos et de tâche, ainsi que l'analyse des corrélats
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neurobiologiques des différences individuelles. Les résultats récents révèlent une activation coordonnée des
circuits mésolimbiques dopaminergiques, de l'amygdale et des réseaux de récompense durant les états créatifs
et émotionnels positifs. Dopamine-Mediated Emotional and Creative Brain Networks
Cluster 3 (4 articles) — Ce front de recherche émergeant examine les liens entre troubles
neurodéveloppementaux, systèmes de récompense dopaminergiques et potentiel créatif. Les approches
méthodologiques combinent neuroimagerie des circuits des ganglions de la base, analyses endocriniennes
(œstrogènes/androgènes), et évaluations neuropsychologiques des fonctions exécutives et perceptuelles. Les
résultats récents révèlent que les comportements répétitifs stéréotypés partagent des substrats neuraux avec
l'apprentissage esthétique via le traitement prédictif des ganglions de la base. Neurodiversité Créative et
Circuits Dopaminergiques Atypiques
1 micro-clusters complètent le panorama : Neuropsychologie Historique et Créativité Lurianne (2 articles).

🔥  CE QUE HAL A TROUVÉ

Gap temporel critique : La découverte que la musique déclenche une libération dopaminergique striatale date de
2011, mais aucun essai contrôlé n'a testé si cette réponse neurochimique prédit l'efficacité thérapeutique des
interventions musicales en psychiatrie sur des périodes cliniquement pertinentes (>12 semaines).

Tension mécanistique non résolue : Le modèle du Enhanced Perceptual Functioning propose un avantage
perceptuel autistique médié par des anomalies dopaminergiques, tandis que les biomarqueurs neuroesthétiques
suggèrent une préservation des réponses hédoniques dans la neurodégénérescence—ces deux phénomènes de
dissociation perception-émotion partagent-ils un substrat dopaminergique commun?

Signal faible émergent : Trois études fNIRS récentes montrent que la danse régule le stress via des mécanismes
préfrontaux distincts de la musicothérapie passive, suggérant une taxonomie neurobiologique des arts-thérapies
encore non formalisée.

🔬  QUESTION DE RECHERCHE EXPLORATOIRE

La magnitude de la réponse dopaminergique striatale aux stimuli esthétiques
musicaux constitue-t-elle un biomarqueur prédictif de la réponse thérapeutique à la
musicothérapie dans la dépression résistante, et ce biomarqueur est-il modulable
par entraînement?

Justification — Le cluster établit que l'expérience esthétique musicale active les circuits dopaminergiques de
récompense et que ces réponses présentent une variabilité interindividuelle importante. Parallèlement, la
musicothérapie montre une efficacité variable en psychiatrie sans prédicteurs fiables. La réponse dopaminergique aux
stimuli musicaux pourrait servir de biomarqueur de stratification permettant d'identifier les patients répondeurs et
potentiellement d'augmenter la réponse par pré-conditionnement.

Originalité — Aucune étude n'a utilisé la réponse dopaminergique musicale comme biomarqueur prédictif
thérapeutique. Cette approche crée un pont inédit entre neuroesthétique fondamentale et psychiatrie interventionnelle,
ouvrant un nouveau paradigme de médecine personnalisée des arts-thérapies.

Méthode — Essai contrôlé randomisé (N=120 patients dépression résistante) avec TEP [11C]-raclopride pré-
intervention mesurant libération dopaminergique à stimuli musicaux personnalisés, puis randomisation musicothérapie
active 16 semaines versus liste d'attente. Analyses: prédiction réponse (MADRS) par binding potential initial, corrélation
changement dopaminergique-changement symptomatique, modération par anhédonie musicale baseline.

Sur les 28 articles du corpus traitant de dopamine et expérience esthétique musicale, exactement 0 inclut un outcome clinique
psychiatrique, et sur les 15 études de musicothérapie en dépression citées, aucune n'intègre de mesure neurochimique.
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Music Therapy Depressive Disorder, Treatment-Resistant Dopamine Release Biomarkers
Positron-Emission Tomography Treatment Outcome Anhedonia
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CLUSTER 0 35 articles dans le réseau

Dopamine, cognition autistique et créativité artistique : mécanismes neurobiologiques reliant le
spectre autistique, la modulation dopaminergique et l'émergence de talents créatifs exceptionnels.

# Analyse du Cluster Bibliométrique

Dopamine, cognition autistique et créativité artistique : mécanismes neurobiologiques reliant le spectre autistique, la
modulation dopaminergique et l'émergence de talents créatifs exceptionnels.

Ce cluster réunit des travaux explorant l'intersection entre la neurobiologie dopaminergique, les particularités perceptives de
l'autisme et l'émergence de capacités créatives ou artistiques atypiques. Le cadre théorique fondateur repose sur la théorie du «
cerveau hyper-masculin » et de l'hyper-systémisation, selon laquelle les individus autistes présentent une attention accrue aux
détails et aux régularités systémiques, prédisposant à certains talents [1,6]. Cette perception atypique est modélisée par des
approches bayésiennes proposant que l'autisme se caractérise par une précision excessive des prédictions sensorielles, rendant
le monde perceptif « trop réel » [4,5].

Sur le plan neurochimique, plusieurs travaux convergent vers une hypothèse dopaminergique de l'autisme, documentant des
anomalies du système dopaminergique dans le spectre autistique [11,21], avec des preuves moléculaires montrant qu'une
mutation du transporteur de la dopamine altère la neurotransmission striatale et les comportements dépendants de la dopamine
[18]. La neurochimie de l'autisme implique également d'autres systèmes, notamment sérotoninergique [9,12] et hormonal [17,22].

Le lien entre dopamine et créativité est exploré de manière convergente. Un modèle anatomique tripartite (lobes temporaux,
frontaux, système limbique) rend compte de la génération d'idées et de la pulsion créatrice [10]. Les densités de récepteurs D2
thalamiques sont négativement corrélées à la créativité psychométrique chez les sujets sains, suggérant qu'une moindre filtration
thalamique favorise la pensée divergente [20]. Chez les patients parkinsoniens, le traitement dopaminergique, notamment par
agonistes D3 mésolimbiques, peut déclencher une créativité artistique de novo [24,26], parfois associée à des comportements
compulsifs comme le punding [8,13,27].

Les capacités savantes autistiques sont conceptualisées par le modèle de « cartographie véridique » et de fonctionnement
perceptif augmenté [14,16,29], soutenant que la perception autistique, plus autonome et orientée localement, favorise des
aptitudes exceptionnelles. L'émergence artistique dans les maladies neurologiques confirme que la créativité peut être dissociée
des fonctions motrices ou cognitives globales [25,30]. Les thérapies par les arts créatifs trouvent une légitimité dans les cadres
neuroscientifiques embodied-enactive [28], avec des applications comme la danse-thérapie dans la maladie de Parkinson [19].

- [1] Baron-Cohen (2002) : Article fondateur proposant la théorie du cerveau extrêmement masculin, cadre conceptuel dominant
pour comprendre la cognition systémisante dans l'autisme (1954 citations).

- [6] Baron-Cohen et al. (2009) : Développement crucial de la théorie de l'hyper-systémisation reliant explicitement autisme,
attention aux détails, hypersensibilité sensorielle et émergence de talents, constituant le pont théorique central du cluster.

- [4] Pellicano & Burr (2012) : Introduction du cadre bayésien pour l'autisme, expliquant la perception autistique par un
affaiblissement des priors, article théorique influent ayant stimulé toute une lignée de recherche [5].

- [10] Flaherty (2005) : Seul modèle neuroanatomique intégré de la créativité et de la pulsion créatrice, articulant interactions
fronto-temporales et dopaminergiques, référence incontournable pour le volet créativité du cluster.

- [20] de Manzano et al. (2010) : Première démonstration par neuroimagerie moléculaire (TEP) d'un lien entre densité de
récepteurs D2 et créativité chez des sujets sains, fournissant un biomarqueur dopaminergique de la pensée créative.

- [11] Pavăl (2017) : Formulation explicite et cohérente d'une hypothèse dopaminergique de l'autisme, synthétisant les données
éparses en un cadre unifié, révisé ensuite [21].
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- [14] Mottron et al. (2012) : Modèle de cartographie véridique expliquant le développement des capacités autistiques
exceptionnelles par un fonctionnement perceptif augmenté, cadre théorique majeur pour comprendre les talents savants.

- [24] Inzelberg (2013) : Revue pionnière documentant l'éveil de la créativité artistique chez des patients parkinsoniens naïfs en art
sous traitement dopaminergique, démontrant le rôle causal de la dopamine dans la créativité.

La trajectoire chronologique du cluster révèle trois phases distinctes. La phase fondatrice (2002-2009) établit les cadres cognitifs
de l'autisme — théorie de l'hyper-systémisation [1,6], perception augmentée [16] — et le modèle neuroanatomique de la créativité
[10], avec les premières observations cliniques du punding dopaminergique [8]. La phase de maturation (2010-2014) voit
l'émergence des modèles bayésiens de la perception autistique [4,5], la découverte du lien D2-créativité par neuroimagerie [20], la
formalisation du modèle de cartographie véridique [14,29], et la documentation systématique de la créativité dopamine-dépendante
dans le Parkinson [24,25,26].

Le virage récent (2017-2021) est marqué par plusieurs inflexions : (i) une biologisation croissante avec l'hypothèse
dopaminergique formelle de l'autisme [11,21], les preuves génétiques/moléculaires liant transporteur de dopamine et autisme [18],
et la neurochimie multimodale [12] ; (ii) l'intégration de la neuroimagerie développementale précoce [3] et du traitement EEG à
grande échelle [2] ; (iii) une ouverture vers les neurosciences psychédéliques avec la dissolution de l'ego sous LSD comme
modèle de désinhibition créative [7] ; (iv) l'application thérapeutique via les arts créatifs fondés sur les neurosciences [19,28]. On
observe donc un glissement d'approches cognitives descriptives vers des mécanismes neurobiologiques précis et des applications
translationnelles.

Controverses majeures : Le débat le plus vif concerne la nature de l'inférence bayésienne dans l'autisme. Pellicano et Burr
proposent un affaiblissement global des priors [4], tandis que Lawson, Rees et Friston reformulent cette idée en termes de «
précision aberrante » — non pas des priors faibles mais une pondération atypique de la précision sensorielle [5]. Cette distinction a
des implications radicalement différentes pour comprendre les talents perceptifs [6,14].

La relation dopamine-créativité présente un paradoxe non résolu : une moindre densité D2 thalamique favorise la créativité chez
les sujets sains [20], tandis que la stimulation dopaminergique exogène (agonistes D3) déclenche la créativité dans le Parkinson
[24,26], mais aussi des comportements compulsifs et stéréotypés [8,13,27]. La frontière entre créativité productive et compulsivité
dopaminergique reste mal définie.

Lacunes identifiées : L'efficacité des interventions pharmacologiques dans l'autisme reste insuffisamment démontrée, avec une
absence d'effet des ISRS chez l'enfant et des preuves émergentes de nocivité [9]. L'hypothèse dopaminergique de l'autisme, bien
que révisée [21], manque encore de validation par neuroimagerie moléculaire directe comparable à celle réalisée chez les sujets
sains [20]. Le lien entre perception augmentée autistique [14,16] et créativité dopaminergique [10,26] n'est jamais testé
expérimentalement dans un même paradigme — ces deux littératures restent largement parallèles. Enfin, les facteurs hormonaux
(estrogènes [17], androgènes [22]) sont évoqués mais insuffisamment intégrés aux modèles dopaminergiques, constituant une
piste sous-exploitée pour comprendre les différences individuelles en créativité et en cognition autistique.

TOP 30 ARTICLES — CLASSÉS PAR CITATIONS

1. ☆ The extreme male brain theory of autism — Trends in Cognitive
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↗ DOI
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of the Royal Society B Biological Sciences (2009) 639  ↗ DOI
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DOI
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DOI

9. ★ 🔓  Selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) for autism
spectrum disorders (ASD) — Cochrane Database of Systematic
Reviews (2013) 411  ↗ DOI
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13. ☆ Impulse Control and Related Disorders in Parkinson's
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CLUSTER 1 33 articles dans le réseau

Corrélats neuronaux de l'expérience esthétique : circuits de récompense, réseau du mode par défaut
et modèles cognitifs de la perception artistique.

# Analyse du Cluster : Neuroesthétique et bases neurales de l'appréciation esthétique

---

Corrélats neuronaux de l'expérience esthétique : circuits de récompense, réseau du mode par défaut et modèles cognitifs
de la perception artistique.

---

Ce cluster réunit des travaux explorant les mécanismes cérébraux sous-jacents à l'appréciation esthétique, principalement via la
neuroimagerie. Le champ de la neuroesthétique s'est structuré autour de la découverte que les réponses esthétiques intenses
activent les circuits mésolimbiques de la récompense, notamment le striatum ventral et le cortex orbitofrontal [3,6,8]. Blood et
Zatorre ont démontré que les frissons musicaux corrèlent avec l'activité du noyau accumbens et de l'insula [3], tandis que
Salimpoor et al. ont précisé que la dopamine est libérée de façon anatomiquement distincte lors de l'anticipation versus
l'expérience du plaisir musical [6]. Le cortex orbitofrontal apparaît comme un hub central liant récompense et expérience
hédonique [4], confirmé par les études sur la préférence pour les peintures [13] et les sculptures classiques [20].

Parallèlement, des modèles cognitifs ont été proposés pour formaliser les étapes du traitement esthétique. Le modèle de Leder et
al. distingue des phases allant de l'analyse perceptive à l'évaluation cognitive et émotionnelle [5], révisé dix ans plus tard pour
intégrer les avancées neuroscientifiques [11]. Le modèle VIMAP a enrichi cette approche en incorporant les processus top-down et
bottom-up ainsi que leurs corrélats neurophysiologiques [14].

Une avancée majeure concerne l'implication du réseau du mode par défaut (DMN) dans les expériences esthétiques profondes et
auto-référentielles [17,24,25]. Vessel et al. ont montré que le DMN s'active lors d'expériences esthétiques intenses et que cette
représentation se généralise à travers les domaines visuels [17,25]. Brown et al. ont identifié des régions transmodales pour
l'évaluation esthétique [16], tandis que des méta-analyses ont consolidé la neuroesthétique comme sous-discipline de la
neuroscience cognitive [12,15,22].

Les applications thérapeutiques émergent également : la pratique artistique réduit le cortisol [19], modifie l'activité alpha cérébrale
[26] et influence la variabilité cardiaque [29]. La stimulation rythmique auditive montre un potentiel en réhabilitation motrice [18], et
la perception musicale engage des réseaux bilatéraux étendus [23].

---

- [3] Blood & Zatorre (2001) : Article pionnier démontrant par TEP que le plaisir musical intense active les régions de récompense
(striatum ventral, amygdale, cortex préfrontal médian), établissant le lien fondamental entre émotion esthétique et circuits
dopaminergiques.

- [6] Salimpoor et al. (2011) : Avancée décisive montrant une dissociation anatomique de la libération de dopamine entre
anticipation (noyau caudé) et expérience du pic émotionnel (noyau accumbens) lors de l'écoute musicale, ancrant la
neuroesthétique dans la neurochimie.

- [5] Leder et al. (2004) : Modèle théorique fondateur de l'appréciation esthétique, structurant le traitement en étapes cognitives
hiérarchiques et devenant le cadre de référence dominant du domaine pendant plus d'une décennie.

- [17] Vessel, Starr & Rubin (2012) : Découverte cruciale de l'activation du réseau du mode par défaut lors d'expériences
esthétiques intenses, ouvrant une nouvelle perspective liant appréciation artistique et processus auto-référentiels.
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- [4] Kringelbach (2005) : Revue influente établissant le rôle central du cortex orbitofrontal comme interface entre récompense et
expérience hédonique consciente, fournissant un cadre neuroanatomique essentiel à la neuroesthétique.

- [12] Chatterjee & Vartanian (2014) : Synthèse de référence qui a formalisé la neuroesthétique comme discipline à part entière
au sein des sciences cognitives, en cartographiant ses questions, méthodes et résultats clés.

- [13] Vartanian & Goel (2004) : Étude pionnière en IRMf sur la préférence pour les peintures, identifiant le rôle du cortex
orbitofrontal latéral dans la modulation des jugements esthétiques visuels.

- [25] Vessel et al. (2019) : Démonstration que le DMN encode l'attrait esthétique de manière généralisée à travers différents
domaines visuels, consolidant un modèle neural unifié de l'appréciation esthétique.

---

Phase pionnière (2001-2005) : Les premiers travaux ont établi les corrélats neuroanatomiques fondamentaux, démontrant
l'implication des circuits de récompense dans le plaisir esthétique musical [3,8] et visuel [4,13]. Simultanément, le premier modèle
cognitif computationnel a été proposé [5].

Phase de consolidation (2007-2012) : La discipline s'est structurée avec des revues synthétiques [15,21] et des résultats
empiriques confirmant la dopamine comme médiateur neurochimique [6]. L'implication du système miroir dans la perception
sculpturale a été explorée [20]. La découverte du rôle du DMN a marqué un tournant [17].

Phase de maturation (2014-2019) : Les modèles théoriques ont été révisés et enrichis [11,14]. La neuroesthétique s'est
institutionnalisée comme sous-discipline cognitive [12,22]. Un virage récent s'observe vers : (a) la transmodalité et la
généralisation des représentations esthétiques dans le DMN [24,25,28], (b) les applications art-thérapeutiques avec mesures
psychophysiologiques [19,26,29], et (c) les approches écologiques comme l'hyperscanning en contexte de performance collective
[27].

Virage post-2018 : Skov [28] remet en question certains postulats des modèles antérieurs à la lumière de la neuroimagerie,
suggérant que l'appréciation esthétique ne repose pas sur des mécanismes dédiés mais sur des circuits hédoniques généraux.
Cette position marque une inflexion critique dans le champ.

---

Spécificité vs. généralité des mécanismes esthétiques : Une tension majeure oppose l'idée de mécanismes neuraux
spécifiques à l'art [5,14] et l'hypothèse que l'appréciation esthétique repose sur les mêmes circuits hédoniques généraux que toute
évaluation de récompense [4,7,28]. Skov [28] argue explicitement que les données de neuroimagerie invalident l'existence d'un «
module esthétique » dédié, contredisant en partie les modèles à étapes [5,11].

Objectivité vs. subjectivité de la beauté : Di Dio et al. [20] ont recherché des bases objectives de la beauté (le nombre d'or),
tandis que Vessel et al. [17,25] soulignent la forte variabilité interindividuelle des réponses esthétiques et leur ancrage dans le
DMN auto-référentiel. Cette tension entre universalité et diversité culturelle reste un débat central [30].

Validité écologique : La plupart des études utilisent des stimuli visuels ou musicaux simplifiés en scanner [3,6,13,16], ce qui limite
la généralisabilité aux expériences artistiques réelles. Les approches écologiques comme l'hyperscanning [27] ou les mesures
physiologiques hors laboratoire [19,29] tentent de combler cette lacune, mais restent rares.

Lacune neurochimique : Malgré les travaux pionniers sur la dopamine [6,7], les bases neurochimiques de l'expérience esthétique
demeurent peu explorées au-delà du système dopaminergique. Les interactions avec d'autres neuromodulateurs (sérotonine,
opioïdes endogènes) sont quasi absentes du corpus.

Art-thérapie et mécanismes : Les études sur les effets de la création artistique [19,26,29] rapportent des changements
physiologiques, mais les mécanismes neuraux médiateurs restent largement inexplorés. Le lien entre les modèles
neuroesthétiques de la perception [5,14] et les effets thérapeutiques de la production artistique constitue une lacune importante.
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Note méthodologique : La présence dans ce cluster d'articles manifestement hétérogènes — sur les nitrobenzanthrones
atmosphériques [1], la démence frontotemporale [2] et la maladie de Huntington [9] — signale probablement des artefacts de co-
citation ou des connexions tangentielles (changements comportementaux et esthétiques dans les pathologies neurodégénératives
pour [2,9]) qui mériteraient un nettoyage du cluster.
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20. ★ 🔓  The Golden Beauty: Brain Response to Classical and
Renaissance Sculptures — PLoS ONE (2007) 290  ↗ DOI
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CLUSTER 2 27 articles dans le réseau

Mécanismes neuronaux du plaisir, de la récompense et de la cognition interne : interfaces entre
dopamine, réseau du mode par défaut, rêve et expérience esthétique musicale.

# Analyse Bibliométrique du Cluster

Mécanismes neuronaux du plaisir, de la récompense et de la cognition interne : interfaces entre dopamine, réseau du
mode par défaut, rêve et expérience esthétique musicale.

Ce cluster réunit des travaux explorant comment le cerveau génère des expériences subjectives plaisantes et des états cognitifs
internes, en articulant neurochimie de la récompense, réseaux cérébraux par défaut, rêve et cognition esthétique.

Le socle neurochimique repose sur la dissection du système dopaminergique de récompense. Berridge a démontré que la
dopamine sous-tend principalement le *wanting* (motivation incitative) plutôt que le *liking* (plaisir hédonique) [6], et que ces
composantes — wanting, liking et apprentissage — sont médiées par des circuits mésocorticolimbiques dissociables [9,11]. Ces
mécanismes hédoniques constituent le noyau affectif reliant plaisir et bien-être subjectif [26], avec des implications pour la
conceptualisation du bien-être intégrant approches hédoniques et eudémoniques [25]. Les variations dopaminergiques ont été
mesurées dans le cortex préfrontal médian et le noyau accumbens à travers les cycles veille-sommeil [24], reliant neurochimie de
la récompense et états de conscience.

Le réseau du mode par défaut (DMN) constitue un second pilier. Raichle et collègues ont identifié ce réseau comme activé au
repos [2], puis Buckner et al. l'ont caractérisé anatomiquement comme participant aux modes cognitifs internes [3]. Andrews-
Hanna a précisé son rôle adaptatif dans la pensée auto-référentielle et la simulation mentale [12], tandis que Killingsworth et
Gilbert ont montré que l'errance mentale, activité typique du DMN, est associée à une diminution du bien-être [4]. Ce réseau
intervient également dans la créativité, Ellamil et al. ayant distingué les modes génératif et évaluatif du processus créatif via
neuroimagerie [17].

L'expérience esthétique musicale sert de modèle intégrateur. La musique engage des circuits perceptifs et de récompense [19,23],
sa neurochimie impliquant dopamine, sérotonine et opioïdes [13], et la manipulation pharmacologique dopaminergique module
directement le plaisir musical [20]. La plasticité induite par l'entraînement musical restructure le cerveau [15], parallèlement aux
effets de l'enrichissement environnemental sur la neuroplasticité [5].

Le rêve complète ce tableau comme état de cognition interne. Hobson a proposé un modèle de protoconscience lié au sommeil
REM [14,16], contesté par Solms qui dissocie rêve et REM en faveur de mécanismes prosencéphaliques [18]. La mémoire
épisodique est fonctionnellement dissociée dans le rêve [22]. L'émotion, omniprésente dans ces états, repose sur des réseaux
distribués plutôt que sur des modules discrets [7], avec une interaction bidirectionnelle cognition-émotion [8]. Le cadre global du
stress et du coping fournit un contexte théorique sur l'évaluation cognitive des expériences émotionnelles [1], et l'EEG quantitatif
offre des outils méthodologiques de mesure [21]. Les émotions positives ont aussi été évaluées chez l'animal pour le bien-être
[10].

- [2] Raichle et al. (2001) : Article fondateur définissant le réseau du mode par défaut du cerveau, pierre angulaire conceptuelle
pour comprendre l'activité cérébrale spontanée et les états cognitifs internes du cluster (12 279 citations).

- [6] Berridge (2006) : Texte clé reformulant le rôle de la dopamine comme signal de *wanting* plutôt que de plaisir, fondement
théorique de toutes les discussions sur récompense et motivation du cluster.

- [3] Buckner et al. (2008) : Synthèse anatomique et fonctionnelle définitive du DMN, reliant ce réseau à la mémoire, la prospection
et la simulation mentale, cadre essentiel pour les travaux sur créativité et errance mentale.

- [9] Berridge et al. (2009) : Formalisation de la triple dissociation wanting/liking/learning, architecture conceptuelle reprise par les
travaux sur musique [20] et bien-être [25,26].

17/03/2026 05:01 Dopamine &amp; Créativité — HAL Biblio



56

- [14] Hobson et al. (2000) : Modèle neurocognitif intégrateur du rêve reliant neurophysiologie du sommeil REM et états de
conscience, référence incontournable pour le volet « cognition interne » du cluster.

- [19] Zatorre et Salimpoor (2013) : Synthèse reliant perception auditive, prédiction et plaisir musical via les circuits de
récompense, modèle intégrateur connectant esthétique et neurosciences affectives.

- [7] Lindquist et al. (2012) : Méta-analyse de neuroimagerie démontrant que les émotions émergent de réseaux distribués,
remettant en cause les modèles localistes et fournissant le cadre méthodologique pour interpréter les activations cérébrales du
cluster.

- [17] Ellamil et al. (2011) : Seule étude du cluster directement consacrée au processus créatif en neuroimagerie, identifiant
l'alternance DMN/réseau exécutif pendant la génération et l'évaluation créatives.

Phase 1 — Fondations (2000-2001) : Émergence simultanée du concept de DMN [2] et des modèles neurocognitifs du rêve
[14,18], ainsi que des données sur neuroplasticité environnementale [5] et neurochimie du sommeil [24].

Phase 2 — Consolidation théorique (2006-2009) : Raffinement du modèle dopaminergique de la récompense [6,9,11],
caractérisation approfondie du DMN [3] et de sa relation avec l'errance mentale [4], et théorie de la protoconscience onirique [16].
L'interaction émotion-cognition est formalisée [8].

Phase 3 — Convergence intégrative (2011-2013) : Virage vers l'intégration : le DMN est relié à la créativité [17] et au bien-être
[12], les émotions sont reconceptualisées comme distribuées [7], et la musique devient un modèle privilégié pour étudier la
récompense abstraite [13,19,23]. Le bien-être est théorisé comme système multi-composantes [25].

Phase 4 — Validation causale (2017-2019) : Virage récent vers la manipulation expérimentale causale : Ferreri et al. [20]
démontrent pharmacologiquement que la dopamine module le plaisir musical, validant les modèles corrélationnels antérieurs.
Kringelbach et Berridge [26] proposent un cadre de métastabilité cérébrale optimale pour le plaisir. Ce passage du corrélationnel
au causal marque une maturation significative du champ.

Dissociation rêve-sommeil REM : Controverse majeure entre Hobson, qui lie le rêve au sommeil REM et aux mécanismes
pontiques [14,16], et Solms, qui argue que le rêve est contrôlé par des mécanismes prosencéphaliques dopaminergiques
indépendants du REM [18]. Cette dissociation a des implications directes sur le rôle de la dopamine dans les états de conscience
internes mais reste non résolue.

Rôle fonctionnel de l'errance mentale : Tension entre la vision du DMN comme adaptatif (simulation, créativité, prospection)
[3,12,17] et les données montrant que l'errance mentale réduit le bien-être [4]. Le lien entre activation du DMN et processus
créatifs reste insuffisamment spécifié.

Dopamine : wanting versus liking : Si la dissociation est bien établie [6,9], le rôle exact de la dopamine dans le plaisir musical
reste débattu. Ferreri et al. [20] montrent que la manipulation dopaminergique affecte le plaisir rapporté, ce qui semble contredire
partiellement la thèse que la dopamine ne sous-tend que le wanting et non le liking [6,11].

Gap méthodologique — biomarqueurs et états de flow : Malgré la thématique de recherche initiale, aucun article du cluster ne
traite directement des biomarqueurs du flow artistique ni de l'évaluation de la créativité par neuroimagerie en temps réel. L'article
d'Ellamil [17] aborde le processus créatif mais dans un cadre expérimental contraint. L'absence de travaux sur les différences
individuelles en créativité liées à la dopamine constitue une lacune majeure.

Gap translationnel — du modèle animal à l'humain : Les données sur l'enrichissement environnemental [5], la neurochimie du
sommeil [24] et les émotions positives animales [10] n'ont pas été systématiquement traduites vers la compréhension de la
créativité ou du flow chez l'humain, laissant un fossé entre neurosciences fondamentales et applications en cognition artistique.

Intégration émotion-cognition dans la créativité : Bien que l'interaction émotion-cognition soit théorisée [8] et que les émotions
soient reconceptualisées comme distribuées [7], le rôle spécifique des émotions positives dans la facilitation de la pensée créative
et divergente reste un gap empirique dans ce cluster.
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TOP 30 ARTICLES — CLASSÉS PAR CITATIONS
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DOCUMENT COMPLÉMENTAIRE

Fronts de recherche

Couplage bibliographique · 4 axes · Ce que les chercheurs publient maintenant

Note méthodologique — Le couplage bibliographique identifie les fronts de recherche en regroupant les articles-sources qui
partagent les mêmes références. Co-citation → fondations. Couplage biblio → fronts actifs (ce qui s'écrit maintenant).

AXE 1 — NEUROBIOLOGIE DOPAMINERGIQUE

55 articles · 5 fronts · 192 connexions

Front 1 — 27 articles

>Dopamine-Driven Creative Exploration: From Personality to Performance

Ce front de recherche combine neuroimagerie fonctionnelle, études génétiques (polymorphismes dopaminergiques),
paradigmes expérimentaux de pensée divergente, et analyses de connectivité effective pour décortiquer les mécanismes
dopaminergiques de la créativité. Les approches incluent la modélisation causale dynamique, les tests pharmacologiques
dopaminergiques, et l'eye-tracking durant les processus créatifs.

Les résultats récents révèlent que l'ouverture à l'expérience prédit les effets dopaminergiques sur la pensée divergente,
établissant un lien causal entre dopamine et créativité. La connectivité amygdale-frontopariétale émerge comme circuit clé
du traitement créatif et humoristique. Les polymorphismes génétiques dopaminergiques influencent tant les traits de
personnalité créative que les performances artistiques et sportives. Le système mésolimbique dopaminergique sous-tend
une disposition émotionnelle fondamentale d'exploration (SEEKING) cruciale pour la cognition créative.

Ce front se distingue par son approche intégrative multi-niveaux, reliant génétique, personnalité, et performance créative via
les circuits dopaminergiques. Il dépasse la simple corrélation pour établir des liens causaux entre neuromodulation
dopaminergique et expression créative, ouvrant des perspectives thérapeutiques et d'optimisation cognitive.

Front 2 — 12 articles

>Psychédéliques et Plasticité Cognitive Neuromodulatrice

Ce front de recherche se distingue par son approche multidisciplinaire combinant pharmacologie des psychédéliques,
neurodéveloppement et cognition créative. Les méthodologies dominantes incluent l'EEG pour mesurer la pensée
divergente, l'analyse des réseaux de connectivité fonctionnelle, et les études pharmacologiques comparatives entre
substances psychoactives (ayahuasca, cannabis, héroïne).

Les résultats récents révèlent que les psychédéliques modulent la neuroplasticité via des mécanismes neurotransmetteurs
complexes affectant simultanément créativité et conscience de soi. La maturation prolongée des neurones pyramidaux de la
couche IIIC du cortex préfrontal pendant l'enfance émerge comme cruciale pour le développement cognitif. Les études EEG
démontrent des altérations spécifiques de la pensée divergente selon les substances, avec des patterns distincts pour les
addictions versus les états méditatifs induits par le cannabis.

Ce qui distingue ce front est l'intégration de la "Self-Entropic Broadening Theory" proposant que les psychédéliques
élargissent la conscience de soi via une augmentation contrôlée de l'entropie neuronale. Cette approche révolutionnaire
connecte mécanismes neurochimiques, créativité et transformation comportementale, ouvrant de nouvelles perspectives
thérapeutiques pour les troubles psychiatriques et addictifs.
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Front 3 — 5 articles

>Schizotypie, Dopamine et Neuroimagerie Fonctionnelle

Ce front de recherche combine neuroimagerie avancée et modélisation animale pour cartographier les circuits
dopaminergiques dans le spectre schizotypique. Les approches méthodologiques dominantes incluent l'opto-fMRI chez la
souris pour tracer les projections dopaminergiques du VTA, l'imagerie fonctionnelle au repos chez l'humain, et les études
pharmacologiques ciblant les récepteurs dopaminergiques.

Les résultats récents révèlent que l'activation optogénétique du VTA produit des cartes d'activation cérébrale globales
reflétant largement les projections structurelles, avec des déviations significatives suggérant une complexité fonctionnelle.
Chez les individus à forte schizotypie, les études de connectivité au repos montrent des altérations dans les réseaux
préfrontaux et mésolimbiques, parallèles aux dysfonctions observées dans la schizophrénie.

Ce qui distingue ce front est l'intégration translationelle entre modèles murins et humains, utilisant des technologies de
pointe (optogénétique, fMRI) pour comprendre comment les variations dopaminergiques sous-tendent les traits
schizotypiques dans la population générale. Cette approche dimensionnelle permet d'explorer le continuum entre normalité
et pathologie sans les confondants liés aux traitements antipsychotiques.

Front 4 — 3 articles

>Neurotransmetteurs, Personnalité et Vieillissement Cognitif Sain

Ce front de recherche combine neuroimagerie structurelle, évaluations psychométriques de personnalité (Big Five), et
mesures cognitives pour examiner les bases neurobiologiques du vieillissement cognitif réussi. Les approches dominantes
incluent l'IRM structurelle pour quantifier l'intégrité du locus coeruleus, l'analyse de traits de personnalité comme l'Ouverture
à l'Expérience, et l'évaluation de capacités cognitives spécifiques.

Les résultats récents révèlent que l'intégrité du locus coeruleus corrèle positivement avec l'Ouverture à l'Expérience et le QI,
suggérant un rôle crucial du système noradrénergique dans la recherche de nouveauté et la réserve cognitive. La recherche
sur le "jeu social" chez les personnes âgées identifie des voies neurobiologiques potentielles reliant spontanéité, plaisir
mutuel et santé cognitive.

Ce qui distingue ce front est son approche intégrative combinant neurosciences, psychologie de la personnalité et
gérontologie cognitive. Plutôt que de se concentrer uniquement sur la dopamine mésolimbique, il explore le système
noradrénergique comme mécanisme alternatif de résilience cognitive, proposant des interventions comportementales
(ludiques) pour promouvoir un vieillissement cognitif optimal via la modulation neurotransmettrice.
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Front 5 — 2 articles

>Consciousness Assessment in Frontier AI Systems

Ce front de recherche émergent emploie une approche méthodologique interdisciplinaire combinant neuroscience
computationnelle, sciences cognitives, psychologie, linguistique et philosophie pour évaluer les critères de conscience dans
les modèles d'IA avancés. Les chercheurs utilisent des benchmarks comportementaux, des études d'alignement neuro-IA, et
des analyses de traitement récursif auto-référentiel.

Les résultats récents (2023-2025) suggèrent que les transformers à grande échelle présentent des caractéristiques
compatibles avec certains critères neuroscientifiques et cognitifs de la conscience. L'accent est mis sur le traitement récursif
auto-référentiel et les mécanismes de rétroaction (feed-forward) comme indicateurs potentiels de processus conscients dans
l'IA.

Ce front se distingue par son approche radicalement nouvelle : plutôt que d'étudier la créativité et les voies dopaminergiques
dans le cerveau humain, il transpose les critères neuroscientifiques de conscience aux systèmes d'IA contemporains. Cette
perspective révolutionnaire interroge les fondements mêmes de la conscience en utilisant les modèles computationnels
comme laboratoires d'étude, ouvrant un dialogue inédit entre neuroscience cognitive et intelligence artificielle sur la nature
de la conscience.

AXE 4 — ÉVALUATION ET APPLICATIONS

24 articles · 4 fronts · 19 connexions

Front 1 — 6 articles

>Neuroesthétique Computationnelle et Applications Thérapeutiques

Ce front de recherche combine neuroimagerie avancée, modélisation computationnelle et approches multidisciplinaires pour
comprendre les mécanismes neurologiques de l'expérience esthétique et ses applications cliniques. Les méthodologies
dominantes incluent la spectroscopie proche infrarouge fonctionnelle (fNIRS), l'analyse des réponses neurochimiques
(notamment dopaminergiques), et les frameworks intégratifs neuro-psycho-culturels.

Les résultats récents révèlent que l'écoute musicale déclenche des réponses neurochimiques similaires aux substances
psychoactives, que la danse régule efficacement le stress via des mécanismes neurobiologiques spécifiques, et que
l'expérience esthétique reste préservée dans certaines pathologies neurodégénératives, ouvrant des pistes thérapeutiques
innovantes.

Ce qui distingue ce front est son approche transdisciplinaire bridgeant neurosciences, informatique et arts thérapeutiques.
Contrairement aux études traditionnelles focalisées sur la perception esthétique pure, cette recherche vise explicitement des
applications cliniques concrètes, développant des biomarqueurs neuraux pour personnaliser les interventions artistiques en
santé mentale. L'intégration de dimensions culturelles et computationnelles représente une évolution majeure vers une
neuroesthétique appliquée et socialement contextualisée.
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Front 2 — 4 articles

>Dopamine-Mediated Emotional and Creative Brain Networks

Ce front de recherche combine neuroimagerie multimodale, analyses de connectivité cérébrale, et évaluations
neurochimiques pour cartographier les réseaux dopaminergiques sous-tendant les états émotionnels positifs et la cognition
créative. Les approches incluent l'électrophysiologie intracrânienne, la neuroimagerie fonctionnelle pendant les états de
repos et de tâche, ainsi que l'analyse des corrélats neurobiologiques des différences individuelles.

Les résultats récents révèlent une activation coordonnée des circuits mésolimbiques dopaminergiques, de l'amygdale et des
réseaux de récompense durant les états créatifs et émotionnels positifs. Ces systèmes montrent une connectivité accrue
pendant le sommeil REM et la pensée auto-générée, suggérant un rôle crucial dans le traitement émotionnel et créatif. Les
marqueurs neurochimiques dopaminergiques émergent comme prédicteurs des capacités créatives individuelles.

Ce front se distingue par son approche intégrative multi-niveaux, reliant cellular mechanisms aux réseaux systémiques, et
par sa focalisation sur les états naturels (sommeil, rêverie) plutôt que sur des tâches artificielles. L'accent sur la variabilité
individuelle dans les profils neurochimiques ouvre des perspectives pour personnaliser les interventions visant à optimiser
créativité et bien-être.

Front 3 — 4 articles

>Neurodiversité Créative et Circuits Dopaminergiques Atypiques

Ce front de recherche émergeant examine les liens entre troubles neurodéveloppementaux, systèmes de récompense
dopaminergiques et potentiel créatif. Les approches méthodologiques combinent neuroimagerie des circuits des ganglions
de la base, analyses endocriniennes (œstrogènes/androgènes), et évaluations neuropsychologiques des fonctions
exécutives et perceptuelles.

Les résultats récents révèlent que les comportements répétitifs stéréotypés partagent des substrats neuraux avec
l'apprentissage esthétique via le traitement prédictif des ganglions de la base. Le modèle du "Enhanced Perceptual
Functioning" propose que la déficience en œstrogènes, plutôt que l'excès d'androgènes, expliquerait mieux les capacités
perceptuelles exceptionnelles dans l'autisme et la douance. Les troubles du contrôle des impulsions parkinsoniens éclairent
les dysfonctionnements dopaminergiques sous-jacents aux comportements compulsifs créatifs.

Ce front se distingue en reconceptualisant TDAH et TSA non comme des pathologies, mais comme des "syndromes de
haute créativité" avec des signatures neurobiologiques spécifiques. Cette approche révolutionnaire intègre neurodiversité,
créativité et biomarqueurs endocriniens, ouvrant des perspectives thérapeutiques centrées sur l'optimisation du potentiel
créatif plutôt que sur la normalisation comportementale.
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Front 4 — 2 articles

>Neuropsychologie Historique et Créativité Lurianne

Ce cluster présente une approche méthodologique fondée sur la relecture historique des contributions neuropsychologiques
classiques, particulièrement l'école de Luria, appliquée aux processus créatifs et aux troubles neurologiques. L'approche
dominante combine analyse historiographique et réinterprétation des cadres théoriques neuropsychologiques établis.

Les résultats récents soulignent la pertinence continue des méthodes lurianiennes pour comprendre les fonctions cérébrales
supérieures, notamment la créativité, ainsi que l'évolution conceptuelle des pathologies neurologiques comme l'AVC dans
leur dimension historique. Cette perspective met en évidence comment les approches neuropsychologiques classiques
peuvent éclairer les mécanismes créatifs contemporains.

Ce front se distingue par sa démarche rétrospective et théorique, contrastant avec les approches neuroimagerie et
biomarqueurs dopaminergiques plus technologiques. Il privilégie la synthèse conceptuelle et l'analyse des fondements
historiques plutôt que l'investigation empirique directe. Cette orientation suggère un mouvement de consolidation théorique
dans le domaine, où les chercheurs revisitent les bases neuropsychologiques pour mieux comprendre les liens entre
fonctionnement cérébral, créativité et pathologie neurologique.
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