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INTRODUCTION  

Du fait de sa fréquence et du poids des conséquences qu’elle entraine 

en termes de handicaps sociaux, familiaux, professionnels et de coût, la 

dépression pose un problème majeur de santé publique. Bien que  nous 

assistions depuis ces dernières années, à des avancées très importantes 

sur la connaissance et les traitements de cette maladie, elle reste un 

champ de la psychiatrie à approfondir. 

      Dans l’objectif de trouver le meilleur consensus sur les critères 

diagnostiques spécifiques de cette pathologie, on assiste à la publication 

de manuels standardisés de référence tels le DSM-4-TR  [1] et la CIM-10 

[2]. L’objectif étant de pouvoir faciliter le diagnostic afin de poser la 

meilleure indication thérapeutique possible. Cependant la dépression 

possède de multiples facettes au niveau de la psychopathologie, des 

supports biologiques, et des modalités d’expression. Ces facettes peuvent 

s’expliquer par l’interaction avec d’autres variables plus ou moins 

indépendantes de l’épisode dépressif. Il est probable qu’une meilleure 

compréhension  de ces variables puisse permettre d’améliorer la prise en 

charge aussi bien sur le plan diagnostique que sur le plan thérapeutique. 

     Notre étude va s’intéresser à l’épisode dépressif majeur tel qu’il est 

décrit dans le manuel DSM-IV-TR. Nous allons cependant discriminer deux 

types de dépression en fonction des modalités étiopathogéniques et des 

approches explicatives. Nous définissons ainsi la dépression de perte qui 

se base essentiellement sur les travaux psychanalytiques de S.Freud  [3] 

[4]. 

Nous définissons aussi la dépression d’épuisement, c’est-à-dire un 

épisode dépressif faisant suite à l’épuisement des capacités d’adaptation 

de l’individu, lorsque le stress devient trop important et chronique. Cette 

approche permet de prendre en compte les nombreux événements et 
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contraintes de la vie qui augmentent les activités des systèmes 

physiologiques jusqu'à un point de rupture, à partir de réponses en chaîne 

impliquant des « maillons faibles ». Le point de rupture conduit à 

l’épuisement des capacités physiologiques et psychologiques de l’individu 

et semble propice au développement de troubles dépressifs. 

       Notre étude va s’intéresser aussi à comprendre les liens entre la 

dépression et différentes variables. Nous insisterons sur le rôle et les liens 

de l’Alexithymie avec la dépression. Nous prendrons en compte aussi 

l’influence de la personnalité, l’anxiété et la résilience. 
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I. Rappels généraux sur la Dépression 

Les états dépressifs représentent une pathologie fréquente avec une 

prévalence de 5 % en population générale mais aussi un trouble récidivant : 50 

% des patients récidivent dans les 2 ans et 75 % à plus long terme. Les 

récurrences augmentent le risque suicidaire, accroissent la vulnérabilité 

dépressive et réduisent la qualité de la réponse thérapeutique ; 20 % des 

patients souffrent de dépression chronique. La multiplicité des expressions 

cliniques comporte des formes atypiques ou trompeuses et la diversité 

symptomatique qui varie en fonction de l'âge rend le diagnostic parfois délicat. 

Les troubles dépressifs sont au troisième rang des maladies handicapantes ; ils 

constituent une préoccupation majeure de santé publique. 

 

I.1 Historique 

I.1.1 La dépression endogène et dépression exogène 

La dichotomie endogène-exogène a longtemps été utilisée et s’inspire de la 

classification de Kraeplin   [5]. Elle distingue cinq formes cliniques : 

• la psychose maniacodépressive ou dépression endogène ; 

• la dépression névrotique ou dépression exogène ; 

• la dépression d'involution ; 

• la dépression symptomatique d'une autre affection ; 

• la personnalité dépressive. 

Dans l'opposition endogène-exogène, la mélancolie de la psychose 

maniacodépressive est la dépression de référence. Elle est caractérisée par une 

dépression endogène, d'origine constitutionnelle dont l'évolution est autonome 

avec des récurrences spécifiques marquées par des signes d'endogénéité : 

ralentissement psychomoteur, idées de culpabilité, amaigrissement, signes 

végétatifs, peu ou pas de réactivité à l'environnement. La dépression exogène 
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est caractérisée par l'absence de critère d'endogénéité, sa survenue est 

réactionnelle à des facteurs d'environnement qui modulent l'humeur dépressive, 

conférant un caractère « relationnel » aux plaintes du déprimé. Si l'amélioration 

est possible dans le temps, l'humeur dépressive varie aussi avec les contingences 

environnementales mais en définitive demeure. La dépression exogène ou 

psychogène est distinguée en deux formes, la dépression réactionnelle à un 

événement extérieur déclenchant, et la dépression névrotique liée à des conflits 

internes ou à un dysfonctionnement de la personnalité. La difficulté de cette 

distinction obligeait à utiliser, dans de nombreux cas, le diagnostic de dépression 

névrotico-réactionnelle.  

Cette dichotomie, trop simple au regard de la complexité et de 

l'hétérogénéité clinique et étiologique des états dépressifs, fut mise en doute de 

longue date et infirmée par des études systématiques et des analyses 

statistiques qui rejettent cette dichotomie en l'absence de distribution bimodale 

des dépressions.  

En effet, si ces études retrouvent un profil symptomatique caractéristique 

de la dépression endogène, elles ne mettent pas en évidence de facteurs 

névrotico-réactionnels distincts dans la dépression psychogène. Ainsi, dans la 

dépression endogène où les facteurs biologiques prévalent, les facteurs 

d'environnement et de personnalité interviennent également pour favoriser leur 

survenue ou prolonger l'évolution de l'état dépressif.  

Cette dichotomie fut donc rejetée au profit d'une conception nosologique 

unitaire des troubles dépressifs avec continuité possible entre unipolarité et 

bipolarité, envisagée par Perris   [6] 

 

I.1.2 Dépression unipolaire et bipolaire 

La distinction dépression unipolaire et dépression bipolaire dans la 

classification des dépressions s'appuie sur la sémiologie dont l'élément 

fondamental est l'existence d'un accès maniaque, hypomaniaque ou mixte qui 

signe la bipolarité. Il peut survenir lors d'un premier épisode du trouble bipolaire 

mais apparaît, le plus souvent, dans l'évolution d'une dépression jusque-là 
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reconnue comme unipolaire. Cette distinction est confortée par l'épidémiologie, la 

dimension génétique, et la réponse à la thérapeutique. 

Dans la dépression unipolaire, la prévalence, en population générale, est de 

5 %, le sex-ratio est de deux femmes pour un homme, les épisodes dépressifs 

sont moins aigus, moins précoces, moins fréquents, sans dimension familiale 

tangible et sans signe d'endogénéité. La prévention par les antidépresseurs est 

proposée. 

Dans la dépression du trouble bipolaire, la prévalence en population 

générale est de 1 %, le sex-ratio est égal à 1, les accès dépressifs sont plus 

aigus, plus précoces, plus fréquents, avec des signes d'endogénéité le plus 

souvent présents. La dimension génétique implique un risque de morbidité 

statistique en fonction de la parenté. Il est de l'ordre de 10 % pour les parents 

de 1er degré d'un patient souffrant d'un trouble bipolaire I 

 

Troubles unipolaires  

On distingue : 

• le trouble dépressif majeur constitué d'un ou plusieurs épisodes dépressifs 

majeurs, c'est-à-dire caractérisés. L'intensité légère, moyenne ou sévère est 

notée de façon globale indépendamment du nombre de critères présents. 

L'épisode dépressif majeur s'intègre dans un trouble bipolaire lors de la survenue 

d'un premier épisode maniaque ou hypomaniaque ; 

 • le trouble dysthymique , caractérisé par une humeur dépressive présente 

la majeure partie du temps, au moins pendant 2 ans, représentant une 

dépression chronique dont les symptômes ne répondent pas aux critères 

dépressifs majeurs ; 

• le trouble dépressif non spécifié, retenu afin de pouvoir coder les troubles 

d'allure dépressive qui n'entrent pas dans les catégories précédemment décrites 

; 
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 • les troubles de l'adaptation avec humeur dépressive ou humeur mixte 

anxieuse et dépressive sont classés dans le chapitre des troubles de l’adaptation. 

  

Troubles bipolaires  

On distingue : 

• le trouble bipolaire I constitué d'un ou plusieurs épisodes maniaques ou 

mixtes, le plus souvent accompagné d'épisodes dépressifs majeurs ; 

 • le trouble bipolaire II constitué d'un ou plusieurs épisodes dépressifs 

majeurs, accompagnés au moins par un épisode hypomaniaque ; 

 • le trouble bipolaire III (diagnostiqué dans le DSM IV-TR comme un 

trouble maniaque induit) qui correspond à des épisodes dépressifs majeurs 

d'allure mélancolique avec des manies pharmaco-induites ; 

 • le trouble cyclothymique dont la durée est d'au moins 2 ans. Il est 

constitué par de nombreux épisodes d'hypomanie, ne satisfaisant pas au critère 

d'épisode maniaque et d'épisodes dépressifs qui ne remplissent pas les critères 

d'épisode dépressif majeur ; 

 • le trouble bipolaire non spécifié, retenu afin de pouvoir coder les troubles 

avec des caractéristiques bipolaires précédemment décrits. 

 

I.1.3 Formes cliniques expérimentales  

À ces différentes formes cliniques décrites, le manuel du DSM IV-TR 

propose en outre des catégories diagnostiques « à l'essai » qui doivent être 

validées par les travaux de recherche en cours : 

• le trouble dépressif postpsychotique de la schizophrénie ; 

 • le trouble dysphorique prémenstruel ; 

 • le trouble dysthymique : amélioration de sa définition ; 
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 • le trouble dépressif mineur : deux symptômes dépressifs présents 

pendant au moins 2 semaines, nombre insuffisant pour répondre à un épisode 

dépressif majeur ; 

 • le trouble dépressif bref récurrent ; 

 • le trouble mixte anxiété-dépression déjà isolé dans la CIM 10 ; 

 • la personnalité dépressive : autocritique, tendance à la rumination, vision 

négative de soi et d'autrui, tendance à la culpabilité et aux remords. 

  

I.1.4  Classification de l'Organisation Mondiale de la Santé : CIM-10  [2]  

Elle ajoute le trouble dépressif récurrent et le trouble anxieux et dépressif 

mixte. 

Elle distingue les mêmes autres catégories en précisant le degré d'intensité, 

la présence en fonction du nombre de critères présents. Elle précise la présence 

ou non de troubles psychotiques associés congruents ou non à l'humeur. Elle 

note l'existence éventuelle d'un syndrome somatique « mélancolique » ou « 

biologique ». 

 

I.2  Critères diagnostiques de dépression  

Les critères les plus connus pour les états dépressifs ont été établis par 

Feighner   [7] et Spitzer  [8] 

Ces critères ont servi à l'élaboration du DSM III (1980) et des manuels 

suivants sous la responsabilité de Spitzer (Université de Columbia, New York) en 

collaboration avec l'Association américaine de psychiatrie. 

Chaque trouble ou catégorie est défini par un regroupement caractéristique 

de critères descriptifs, symptomatiques, permettant aux cliniciens et aux 

chercheurs de comparer des groupes homogènes de patients. Toutefois, ces 

regroupements excluent un nombre important de sujets non classables. 
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I.2.1 Critères DSM IV-TR  [1] 

L’épisode dépressif majeur correspond à une symptomatologie complète, 

caractérisée, mais n'implique pas une notion d'intensité. On peut donc avoir une 

dépression majeure d'intensité mineure. 

L'épisode dépressif majeur comprend, depuis au moins 2 semaines : 

• un changement par rapport au fonctionnement antérieur du patient et une 

souffrance significative ou une altération du fonctionnement social, professionnel, 

ou dans d'autres registres importants ; 

• l'absence de cause telle qu'une affection médicale, la prise d'une 

substance ou un deuil ; 

 • la présence de cinq critères parmi les neuf critères suivants, dont l'un doit 

être, soit une humeur dépressive, soit une diminution marquée de l'intérêt ou du 

plaisir : 

 1. humeur dépressive ; 

 2. diminution marquée de l'intérêt ou du plaisir ; 

 3. perte ou gain de poids significatif ; 

 4. insomnie ou hypersomnie ; 

 5. agitation ou ralentissement psychomoteur ; 

 6. fatigue ou perte d'énergie ; 

 7. sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ; 

 8. diminution de la capacité à penser ou à se concentrer. 

 9. pensée récurrente de mort. 
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Le diagnostic d'épisode dépressif majeur doit préciser, s'il est isolé (F32X 

dans le DSM) (296.2x : CIM 10) ou récurrent (F33x dans le DSM) (296.3x : CIM 

10) (au moins deux épisodes dépressifs majeurs) en spécifiant : 

• la sévérité : léger , moyen sévère ; 

• s'il est sévère, l'est-il sans ou avec caractéristiques psychotiques ? (idées 

délirantes, hallucinations) ; 

 • une congruence à l'humeur des caractéristiques psychotiques ou 

l'absence de congruence à l'humeur ; 

 • le niveau de rémission : partielle, complète ; 

 • la chronicité (présence de l'épisode dépressif majeur pendant au moins 2 

ans) ; 

 • la présence de caractéristiques : 

- catatoniques : deux des cinq éléments suivants sont présents : figement 

moteur, activité motrice excessive sans but, négativisme extrême, mutisme, 

mouvements volontaires bizarres (maintien de posture), stéréotypes, 

maniérisme ou mimique grimaçante, écholalie ou échopraxie ; 

-   mélancoliques : un des éléments suivants est ou a été présent : perte de 

plaisir pour toutes ou presque toutes les activités ; absence de réactivité aux 

stimuli habituellement agréables, ainsi que la présence d'au moins trois des 

éléments suivants : humeur dépressive différente de celle d'un deuil ; dépression 

plus marquée le matin ; réveil matinal précoce ; agitation ou ralentissement 

moteur marqué ; anorexie ou perte de poids significative ; culpabilité excessive 

ou inappropriée ; 

- atypiques : réactivité de l'humeur à l'environnement, ainsi que deux des 

éléments suivants : prise de poids ou appétit accru ; hypersomnie, lourdeur des 

membres de « plomb » : sensibilité ou rejet dans les relations ; 

- début lors du post-partum. 
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II.  Dépression de perte 

La notion de perte d’objet  et la dépression qu’elle engendre provient 

essentiellement des travaux psychanalytiques. 

La littérature psychanalytique sur les troubles de l’humeur est dominée 

essentiellement  par les travaux de S. Freud. Par une approche 

psychodynamique. Ils permettent d’enrichir de façon non négligeable, la 

connaissance psychanalytique du psychisme humain en général. 

II.1 Travaux de Freud 

Freud emploiera les termes de dépression et mélancolie dans ses œuvres. Ces 

deux termes seront souvent synonymes, conformément à la tradition allemande. 

Avant 1915, on ne retrouve que quelques allusions au concept de dépression. 

Il suggère le caractère « actuel » de cette pathologie, c’est-à-dire une pathologie 

liée à l'inadéquation de la satisfaction sexuelle, et donc non reliée, de prime 

abord, à l'expression symbolique de conflits infantiles. Ainsi, dans  la « 

dépression périodique » (distinguée toutefois de la « mélancolie vraie ») est 

considérée comme une troisième forme de névrose d'angoisse. Dans le Manuscrit 

G, qui s'intitule La mélancolie (1895), cette pathologie est mise en rapport avec 

l'anesthésie sexuelle et Freud suggère sa relation à la neurasthénie, pathologie 

liée, selon ses conceptions de l'époque, à un excès de masturbation. C'est, 

semble-t-il, par ce chemin « humoral » que Freud établit le lien entre mélancolie 

et perte d'objet : « l'affect qui correspond à la mélancolie est celui du deuil, 

c'est-à-dire le regret amer de quelque chose de perdu. Il pourrait donc s'agir, 

dans la mélancolie, d'une perte - d'une perte dans le domaine de la vie 

pulsionnelle ». La mélancolie serait en rapport avec l'arrêt de la « production 

d'excitation sexuelle somatique » ; il s'agirait d'une « aspiration » des quantités 

d'excitation, « un appauvrissement en excitation et en réserves libres qui 

ressemble à quelque hémorragie interne ». 

Dans son essai de 1915   [4], Il se penche d'abord sur la clinique de la 

mélancolie, en constatant à nouveau la similitude des affects chez la personne 

endeuillée et chez le mélancolique : « humeur dépressive profondément 
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douloureuse, suppression de l'intérêt pour le monde extérieur, perte de la 

capacité d'amour, inhibition de toute activité ». Il relève toutefois une note 

discordante à ce parallélisme : le mélancolique a, de plus, perdu l'estime de soi 

(perte qui, dans les cas extrêmes, peut prendre la forme d'auto-accusations plus 

ou moins délirantes). Freud conclut donc que le mélancolique a dû, lui aussi, 

perdre un « objet d'amour » ; mais que, au lieu de retirer son investissement de 

l'objet perdu pour le diriger progressivement vers d'autres objets, comme dans 

les deuils, il s'engage dans un processus de perte de l'amour pour son Moi - il 

perd, en quelque sorte, son propre Moi : « d'après l'analogie avec le deuil, il nous 

fallait conclure qu'il [le mélancolique] avait subi une perte quant à l'objet ; ce qui 

ressort de ses dires, c'est une perte quant à son Moi ». 

Dès lors, Freud s'interroge sur les mécanismes par lesquels une perte d'objet 

se transforme en perte du Moi, et remarque que plusieurs des auto-accusations 

que le mélancolique porte sur lui-même (sur son « Moi ») sont, en fait, assez peu 

vraisemblables, les méfaits incriminés étant assez étrangers à sa personnalité 

ordinaire. Ces auto-accusations ressemblent donc plutôt à des « plaintes » : 

plaintes contre quelqu'un, ce quelqu'un d'autre qu'est devenu le Moi. Freud 

formule alors deux questions : qui occupe, en réalité, la place du Moi dans le cas 

du mélancolique ? Et de qui proviennent les accusations ? 

Freud émet l'hypothèse que, si le mélancolique, en perdant un objet, perd son 

propre Moi, c'est que l'investissement de cet objet s'est retiré dans le Moi de la 

personne, de sorte que c'est désormais le Moi qui se trouve à la place de l'objet 

perdu. Dès lors, les auto-accusations sont de véritables accusations : le Moi subit 

un clivage, une partie du Moi s'adresse à une autre partie (devenue l'objet 

perdu) en lui présentant les plaintes et les reproches que le Moi aurait voulu 

porter à l'objet pour son infidélité ou pour son indignité. Freud met cette « partie 

du Moi qui accuse » en parallèle avec l'« instance critique », la « conscience 

morale » propre à chaque individu : dans le cas de la mélancolie, la place du Moi 

est occupée par l'objet perdu, et les auto-accusations (les accusations contre ce 

Moi qui, par identification, est devenu l'objet) sont portées par cette partie du 

Moi qui s'en est autonomisée en tant que conscience morale (et que Freud 

identifiera par la suite en « Idéal du Moi », puis en « Surmoi », dans le cadre de 

sa seconde théorie topique de l'appareil psychique). 
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Freud examine aussi les conditions économiques rendant possible une telle 

issue de la perte d'objet dans la mélancolie, et énonce deux conditions : d'une 

part, « l'investissement d'objet s'avéra peu résistant, il fut supprimé », d'autre 

part, « la libido libre ne fut pas déplacée sur un autre objet, mais ramenée dans 

le Moi ». Ces deux conditions ouvrent pour lui sur la problématique narcissique : 

« Il faut qu'il existe d'une part une forte fixation à l'objet d'amour, mais d'autre 

part, en contradiction avec cela, une résistance minime de l'investissement 

d'objet. Cette contradiction semble exiger, selon une remarque judicieuse d’O. 

Rank, que le choix d'objet se soit produit sur une base narcissique, de sorte que 

l'investissement d'objet, si des difficultés s'élèvent contre lui, puisse régresser au 

narcissisme. » 

Dans les Leçons d'introduction à la psychanalyse, il évoque la mélancolie 

pour souligner l'importance de la composante narcissique de la vie libidinale et 

de l'ambivalence : « nous avons reconnu que les auto-reproches par lesquels les 

mélancoliques se tourmentent de la manière la plus impitoyable s'adressent en 

fait à une autre personne, à l'objet sexuel qu'ils ont perdu ou qui, par sa faute, 

s'est dévalué à leurs yeux. Nous avons pu en conclure que le mélancolique a 

certes retiré sa libido de l'objet, mais que, par un processus qu'il faut bien 

appeler "identification narcissique», l'objet a été érigé dans le Moi lui-même [...]. 

Le Moi propre se voit désormais traité comme l'objet abandonné et endure toutes 

les agressions et manifestations de la vengeance qui étaient destinées à l'objet. 

Même la tendance au suicide des mélancoliques devient plus compréhensible 

quand on considère que la rancœur du malade frappe d'un même coup le Moi 

propre et l'objet aimé-haï. Dans la mélancolie comme dans d'autres affections 

narcissiques apparaît, de façon très prononcée, un trait de la vie affective que, 

depuis Bleuler, nous sommes habitués à désigner du terme d'ambivalence. Nous 

entendons par là le fait de diriger des sentiments opposés, tendres et hostiles, 

sur une même personne » [3].   

II.2 Travaux de Mélanie Klein 

M. Klein insiste particulièrement sur certains aspects de ses développements, 

en rapport avec la pathologie dépressive. Ainsi, l'intériorisation de l'objet se 

faisant sur un mode d'incorporation (pour M. Klein, l'introjection est un 

mécanisme très précoce), toute perte ou endommagement ultérieurs signifient 
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pour le sujet qu'il n'a pas réussi à protéger l'objet (en raison de ses attaques 

sadiques de la phase antérieure), ce qui entraîne d'intenses sentiments de 

culpabilité : « Le Moi ne parvient à constituer son amour pour un objet bon, un 

objet complet, et de plus, un objet réel, qu'en passant par un écrasant sentiment 

de culpabilité. » De même, les objets incorporés précocement « participent à la 

fondation du Surmoi et entrent dans sa structure », ce qui rend plus 

compréhensible « l'implacable sévérité de celui-ci chez le mélancolique ». Par 

ailleurs, cette nécessité de protéger les objets rend compte de la « haine du Moi 

pour le Ça », ce dernier étant à l'origine des pulsions sadiques dangereuses pour 

l'objet, haine qui accroît le sentiment de non-valeur et de désespoir du Moi qui 

caractérise les états dépressifs. Aussi, pour M. Klein, le mélancolique, dans son 

suicide, ne cherche pas seulement à tuer ses mauvais objets, « il vise tout aussi 

bien à sauver ses objets d'amour, qu'ils soient externes ou internes [...] C'est le 

suicide qui permet au Moi de s'unir avec ses objets d'amour ». 

 

II.3 Quelques travaux des dernières décennies 

II.3.1 Auteurs de langue anglaise 

Parmi les autres auteurs de langue anglaise, les travaux d'Edith Jacobson sur 

les états dépressifs, qui s'étendent sur une vingtaine d'années et ont été réunis 

en un volume au début des années 1970,   [9] représentent une des principales 

contributions non kleiniennes sur la question. Son axe d'approche, tout en 

laissant sa part à la perspective de la relation d'objet, souligne celle du 

développement du Moi, en rapport avec les identifications. Elle met l'accent sur 

la baisse de l'estime de soi, dont elle fait une « perte » (appauvrissement du 

Moi) qu'elle considère comme en rapport avec la pathologie dépressive, même en 

l'absence de toute perte d'objet. 

  

II.3.2 Auteurs de langue française 

En France, dans la vaste étude qu'il a consacrée à la cyclothymie, A. 

Jeanneau   [10] recherche les origines de la pathologie de l'humeur dans les 
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particularités du rapport à l'objet de ces patients : « une relation exclusive et 

rigide à la réalité extérieure, à un objet trop extérieur pour permettre à 

l'introjection d'offrir la médiation indispensable ». Il considère que ce 

fonctionnement mental se reflète dans la relative pauvreté des productions 

fantasmatiques et associatives des sujets en dehors des périodes des crises. Tout 

se passe comme si ces patients se trouvaient confrontés à une prise de 

conscience trop abrupte de la nécessité vitale de l'objet pour le Moi ; ils assistent 

alors impuissants à l'écroulement d'une mégalomanie initiale « qui n'existait 

qu'en s'ignorant ». Le processus du deuil leur est inaccessible parce que, dans le 

deuil, l'absence de l'objet devient « désignation douloureuse » par un Moi 

capable de penser soi-même sans lui, alors que, dans la mélancolie, « le Moi 

perd avec l'objet sa raison d'être » : « toute perte d'objet ne peut être que perte 

du Moi ». 

D’après ces conceptions théoriques, on peut caractériser la dépression de 

perte, par  la réaction dépressive qui fait suite à un événement brutal et unique.  
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III. Du concept de stress à la dépression 

d’épuisement 

III.1 Notion de stress 

Le concept de stress a une double origine linguistique : celle du vieux 

français destrece qui exprime le vécu subjectif à la confrontation, à la contrainte 

et celle du terme anglais stress issu du précédent et désignant une souffrance 

matérielle. Il est couramment utilisé dès le XVIIIe siècle avec cette connotation 

en physique et en industrie. Il indique alors, une force, une pression ou une forte 

influence qui agit sur un objet, jusqu’à le faire céder. 

En 1929, W. Canon   [11] l’utilise en physiologie pour désigner une réaction 

visant au rétablissement d’une homéostasie perturbée. 

Hans SELYE (1907-1982) permettra véritablement son introduction dans le 

domaine médical. En 1936, il décrira le syndrome général d’adaptation   [12]: 

face aux sollicitations externes, l’organisme effectue des ajustements 

permanents pour maintenir une stabilité du milieu intérieur. Il est décrit comme 

un syndrome général non spécifique avec une phase d’alarme et une phase de 

résistance. Une troisième phase peut apparaitre, celle de l’épuisement, lorsque la 

capacité de réponse de l’organisme est dépassée. Lors de la confrontation à une 

situation évaluée comme stressante, il y a une libération d’hormones par la 

glande médullosurrénale : les catécholamines. Ces hormones ont pour effet 

d’augmenter la fréquence cardiaque, la tension artérielle, la température 

corporelle, la vasodilatation des vaisseaux des muscles, le niveau de vigilance. 

Elles permettent de préparer l’organisme à réagir : c’est la phase d’alarme. Dans 

un second temps, l’axe corticotrope va intervenir avec la sécrétion de 

glucocorticoides. Ces derniers auront pour objectif de permettre à l’organisme de 

mobiliser les ressources énergétiques nécessaire pour faire face au stress. Elles 

augmentent le taux de sucres dans le sang pour les besoins en énergie des 

muscles, du cœur et du cerveau. C’est la phase de résistance. Si la situation 

stressante se prolonge ou s’intensifie, on peut observer un débordement des 

capacités d’adaptation de l’organisme. C’est la phase d’épuisement. Elle 

correspond aussi à l’état de stress chronique. Sur le plan biologique on observe 
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une augmentation de la sécrétion de glucocorticoïdes. Il faut noter que ces 

derniers ont la particularité de freiner leur propre sécrétion par rétrocontrôle 

négatif effectué au niveau du système nerveux central. Malheureusement dans 

cette phase, le système de rétroaction devient inefficient. Les récepteurs du 

système nerveux central deviennent moins sensibles aux glucocorticoïdes, dont 

le taux augmente constamment dans le sang. L’organisme, constamment activé 

va finir par s’épuiser.  

 L’épuisement de la capacité d’adaptation, lorsque le stress est trop 

important ou prolongé, pourrait aboutir à la maladie. Il existerait un lien entre 

stress et maladie par la notion de pathologie de l’adaptation. 

 En 1950, SELYE nomme les agents stressants les stressors ou stresseurs 

et le stress comme l’interaction entre le stimulus et la réponse non spécifique. 

 En 1952, F.ALEXANDER, fondateur de l’école de psychanalyse de Chicago, 

enrichit le concept de sa dimension psychologique. Il fait intervenir un niveau 

complémentaire, celui du conflit potentiel entre la conduite biologique « naturelle 

» de l’individu sollicité par l’environnement (l’agression ou la fuite), et sa 

possibilité de s’adapter en fonction des contraintes sociales. Il se produit ainsi un 

écart entre le comportement biologique (se battre ou fuir), et la conduite sociale 

que la personne se trouve obligée d’adopter (ne pas pouvoir se déplacer ou 

manifester une activité). En fait l’adaptation biologique s’épuise lorsque le 

comportement biologique s’oppose à la conduite sociale que le sujet doit adopter. 

Dans les courants actuels en neurobiologie du stress, on peut citer MAC 

EWEN,   [13] : Les termes de stress aigu et stress chronique sont remplacés par 

les concepts d’allostasie et de charge allostatique. L’allostasie fait référence aux 

deux premiers stades de Selye : c’est un état qui permet « l’adaptation grâce au 

changement » via la sécrétion de catécholamines et de glucocorticoïdes. Il s’agit 

d’une réaction d’adaptation brève, protectrice pour l’organisme. L’exposition 

chronique à ces hormones de stress va peu à peu aboutir à l’accumulation d’une 

charge allostatique qui a des conséquences physiopathologiques sur l’organisme 

( Mac Ewen,1999,2003). 

Le stress représente un processus complexe qui implique différents systèmes 

en interaction. Son espace s'étend bien au-delà de celui du corps propre et 
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associe celui de l'altérité. Sa temporalité intègre la dimension de la mémoire et 

de l'anticipation. On distingue, en première approximation, les stress « cognitifs 

», c'est-à-dire reconnus directement par le système nerveux central 

(événements psychiques, émotions, etc.) des stress « non cognitifs » 

(traumatismes et blessures physiques, infections et inflammations) qui 

enclenchent le processus en interne, mais peuvent également être perçus de 

façon secondaire. En fait, le terme cognitif pose la question du traitement des 

perceptions par différents systèmes de mémoire, traitement qui lui-même 

dépend du contexte émotionnel et physique, et donc du stress ! En outre, des 

stress « non cognitifs » auront un retentissement sur le système nerveux qui 

peut s'exprimer sous une forme psychique. Un exemple classique en est la 

souffrance cardiaque qui alerte psychiquement la personne sous la forme d'une 

angoisse intense. Une différenciation stricte a donc un caractère un peu illusoire. 

III.2 Variété des stress 

Vouloir aborder les effets du stress et les mécanismes d'ajustement qui y 

participent nécessite de définir précisément ses caractéristiques. Ses effets sont 

en effet très différents en fonction de sa durée, de sa répétition et de son 

intensité, mais aussi de sa qualité. Nous verrons également l'influence des 

facteurs personnels et de contexte. 

Concernant la durée, on distingue les événements stressants aigus (durant 

quelques minutes, comme un saut en parachute ou un exercice de dialogue ou 

de mathématiques), les stress courts (examens...), le deuil et les traumatismes 

où un état de stress aigu est parfois suivi d'un état de stress post-traumatique 

(ce qui signifie l'échec du processus d'ajustement et d'intégration) et les stress 

chroniques qui sont d'abord ceux qui changent les identités et les rôles sociaux. 

Ces derniers peuvent durer des mois, voire des années à la fois dans le contact 

direct avec la situation stressante ou de façon réactivée par la réalité à partir 

d'une blessure psychologique non cicatrisée. Des facteurs comme notamment le 

bruit, le confinement, la précarité peuvent intervenir en relation avec ces stress. 

Suivant leur qualité, les événements traumatiques ne produisent pas le 

même impact. Le risque sera plus important en cas de viol, de deuil, de torture 
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ou de séjour dans un camp de prisonniers que dans celui d'un accident de voiture 

ou de catastrophe naturelle   [14].  

Chaque situation a sa propre particularité. Dans le cas du viol, par exemple, 

de nombreux facteurs sont susceptibles d'intervenir tels que la pénétration ou 

non, la nature de l'agresseur (faisant partie de la famille, des proches ou des 

connaissances), le nombre des agresseurs, les éventuelles armes utilisées, etc.  

[15]. 

 

Ces deux grands axes, quantité et qualité, interviennent en relation avec des 

variables individuelles (en particulier l'âge de la personne, sa capacité ou non de 

réagir...), sa perception de l'événement dans l'après-coup, son environnement 

relationnel. L'âge auquel le sujet est soumis au stress fait intervenir toute une 

série de facteurs. Par exemple, aux stades précoces du développement, 

l'immaturité neurologique, la dépendance vis-à-vis de l'environnement, l'absence 

d'expérience sont des facteurs très importants. À un âge avancé, l'expérience 

s'est constituée, mais l'organisme s'est fragilisé et le soutien social peut s'être 

réduit. 

Ces différents aspects conduisent de fait à la fois à reconnaître le rôle majeur 

du stress et à le démembrer dans son aspect le plus global. 

Ainsi, toute approche pertinente du stress exige paradoxalement de ne pas 

se satisfaire de l'extension de l'usage du concept de « stress » dans la culture 

générale, qui a transformé ce mot en un terme ambigu, mais de décrire les 

facteurs de vulnérabilité et de résilience (modérateurs), ainsi que les modalités 

selon lesquelles la personne et son organisme interagissent avec les difficultés 

psychosociales, environnementales et physiques, mais aussi utilisent leurs 

potentialités favorables. 

Un terme accompagne souvent celui de stress : l'adaptation (et son pendant 

négatif, l'inadaptation), traduisant l'aboutissement d'un processus qui a réussi 

ou, au contraire, échoué. Ce terme n'est pas davantage satisfaisant si son 

contenu n'est pas précisé. En effet, l'adaptation apparente peut masquer au 

niveau somatique un système dérégulé et, au niveau psychique, une souffrance 
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persistante, un conflit profond. Elle peut ainsi s'appuyer de fait sur des équilibres 

biologiques très instables, utilisant toutes sortes de suppléances (en particulier 

les addictions et les comportements addictifs) comme des béquilles, des 

comportements inapparents (comme le retrait) pour éviter la confrontation au 

stress, sans parler des symptômes socialement peu visibles (comme les troubles 

du sommeil). 

 

III.2.1  Ajustement par les systèmes physiologiques, ajustements 

psychique et comportemental. 

 

Ces deux aspects sont évidemment associés dans une perspective biologique 

globale, mais ils seront présentés de façon séparée car ces deux grands niveaux 

de réponse jouissent chacun d'une certaine autonomie l'un par rapport à l'autre. 

Systèmes physiologiques 

Le maintien de l'homéostasie de l'organisme vivant est assuré, chez les 

mammifères, par quatre grands systèmes de communication et d'intégration : 

systèmes nerveux central (SNC) et autonome (SNA), système endocrinien et 

système immunitaire. Ces quatre systèmes ont longtemps été considérés comme 

indépendants, mais de nombreuses données récentes montrent qu'ils 

communiquent entre eux de façon très précise. Cette communication se réalise 

grâce à la production de médiateurs communs (hormones, cytokines, 

neuromédiateurs, neuropeptides) et à la présence de récepteurs spécifiques à 

chacun d'eux  [16]. 

 Du fait de la communauté des voies empruntées, et des médiateurs et 

récepteurs utilisés, des stress de nature différente (physique, psychologique, 

infectieuse ou toxique) peuvent avoir des effets convergents. Chaque système 

est soumis à un ensemble de facteurs d'activation, mais également de 

régulation. Un déficit à ce niveau peut avoir des conséquences graves. Ainsi, par 

exemple, le système immunitaire assure un rôle de surveillance et d'intervention, 

y compris au niveau cérébral. Une réponse excessive du système glial (une des 
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composantes cellulaires du système immunitaire) peut avoir des effets délétères 

sur les neurones. Cette communauté d'effets qui peuvent se déréguler si les 

boucles de rétroaction ne remplissent plus leur rôle (en particulier celle qui 

implique les corticoïdes) conduit réciproquement à considérer comment des 

actions thérapeutiques de natures différentes (comme une réduction du stress, 

une action psychologique et une action sur une neurohormone dont le rôle est 

central comme le corticotropin releasing factor [CRF]) peuvent conjuguer leurs 

effets. 

Voies afférentes 

 

Les facteurs de stress physiques (douleur, froid, bruit, espace, etc.) 

transmettent des signaux nerveux par l'intermédiaire de fibres sensitives. Les 

points d'impact du stress dans le cerveau sont les neurones adrénergiques, 

noradrénergiques et sérotoninergiques dans des structures telles que le locus 

coeruleus, les noyaux du raphé, les noyaux hypothalamiques paraventriculaires, 

et les noyaux limbiques. L'activation des neurones des noyaux paraventriculaires 

hypothalamiques conduit à la libération de la corticotropin releasing hormone 

(CRH), ainsi que de la vasopressine, ou hormone antidiurétique, qui augmente la 

pression artérielle. La CRH, transportée vers l'hypophyse par les vaisseaux du 

système porte hypothalamo-hypophysaire, est à l'origine de l'activation de l'axe 

du stress. 

 

Les infections et inflammations provoquent la libération de cytokines 

inflammatoires qui vont stimuler les cellules de la barrière hématoencéphalique, 

stimulation qui est transmise dans le tissu nerveux et aboutit à l'activation de 

l'axe de stress. La communication entre les systèmes nerveux et immunitaire se 

fait également par l'innervation, en particulier par le nerf vague et les voies 

adrénergiques et noradrénergiques du tronc cérébral. Ces deux types de 

stimulation permettent de modifier l'activité du système nerveux et d'induire des 

modifications globales comportementales telles que le « comportement de 

maladie ».  
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  Le comportement de maladie se caractérise par des manifestations globales 

physiques et comportementales telles que la fatigue, la somnolence, l'anorexie, 

un désintérêt pour l'environnement. Il représente un ensemble réactionnel 

cohérent aux plans métabolique, physiologique, comportemental et psychique, et 

tout aussi adapté face à un agent infectieux que la réaction de peur face au 

danger   [17]. 

 

En ce qui concerne le stress émotionnel et social, le signal est interprété par 

les structures supérieures telles que le cortex et le système limbique, puis 

l'activation de neurones sérotoninergiques et gabaergiques transmet le signal 

aux neurones à CRH des noyaux paraventriculaires de l'hypothalamus, ce qui 

enclenche le processus général du stress. 

Voies efférentes 

Système neuroendocrinien 

La CRH a, en elle-même, de très nombreux effets dans le registre 

physiologique : augmentation de la pression sanguine et tachycardie, réduction 

de l'activité gastro-intestinale, suppression (démontrée chez le rat) de l'activité 

splénique des cellules NK (natural killer ) et, au niveau comportemental : 

réaction de désespoir ressemblant à celle qui accompagne la rupture du lien 

d'attachement chez le singe, réduction de l'interaction sociale, de l'appétit, de la 

réceptivité sexuelle, du déplacement et augmentation des comportements de 

toilettage chez le rat, réduction des ondes lentes du sommeil et de l'hormone de 

croissance chez l'humain  [18]. 

 

Son action se poursuit par la libération, à partir de l'hypophyse, 

d'adrenocorticotropin hormone (ACTH) et d'endorphines. L'ACTH libérée dans la 

circulation générale stimule les surrénales qui vont synthétiser des 

glucocorticoïdes. Ceux-ci ont de multiples actions au niveau métabolique (foie, 

tissu musculaire, tissu adipeux) et une action de rétrocontrôle au niveau du 

fonctionnement du système nerveux central et de l'hypophyse. Ainsi, par retour, 

via la voie sanguine, le cortisol peut agir notamment sur l'hypothalamus et 
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l'hippocampe. Riches en récepteurs aux corticoïdes, les neurones 

hippocampiques sont activés, ce qui favorise la mémorisation. Mais ils peuvent 

aussi subir un processus dégénératif sous l'effet de concentrations locales 

excessives en glucocorticoïdes. Le stress accroît cet effet toxique en induisant 

localement une augmentation du nombre des récepteurs des glucocorticoïdes. Ce 

processus peut engendrer une toxicité du fait d'une libération accrue des acides 

aminés excitateurs. Les populations neuronales les plus touchées par ce 

processus sont les neurones pyramidaux de l'hippocampe, région-clé des 

processus de mémorisation et d'apprentissage. Fortement impliquée dans la 

perception de la peur et de l'anxiété, l'amygdale, également riche en récepteurs 

aux corticoïdes, répond à une augmentation locale des corticoïdes en libérant de 

la CRH. Les effets de la CRH sont modulés par la vasopressine et par certaines 

cytokines. 

 

D'autres hormones que le cortisol sont impliquées. Ainsi en est-il de 

l'hormone de croissance (GH) dont la perturbation s'exprime au niveau du 

développement staturopondéral d'enfants soumis à un stress chronique (nanisme 

psychosocial), de l'hormone thyréotrope (TSH) susceptible de s'emballer dans 

certains stress intenses, des hormones sexuelles (FSH et LH), de la prolactine, 

de l'hormone mélanotrope (MSH) qui régule l'intensité de la pigmentation, des β-

endorphines (douleur) et de l'ocytocine-vasopressine. 

 

Systèmes sympathique et parasympathique 

 

En 1937, Walter Canon  [11] précise le fonctionnement du système 

sympathique et de la médullosurrénale dans la sollicitation des composés 

énergétiques pour se préparer à l'action. Le rôle du SNA s'étend à l'ensemble du 

contrôle de l'homéostasie du milieu intérieur. Il concerne notamment les muscles 

lisses, le cœur et les vaisseaux, les poumons et le système digestif, mais aussi 

les glandes endocrines et un certain nombre de cellules aux propriétés de 

défense de l'organisme. Le sympathique est mis en jeu dans des situations 

d'urgences ou d'émotions fortes, comme la peur ou la colère, mais également au 
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niveau des organes lors des épisodes de souffrance tissulaire. En revanche, le 

parasympathique est actif au repos et lors des phases de récupération. On 

compare généralement le rôle réciproque de ces deux systèmes à une double 

action accélérateur/frein qui assure une régulation précise. 

Système immunitaire 

 

De nombreux travaux réalisés sur le sujet humain confirment la sensibilité 

des réponses immunes aux événements de vie et aux états émotionnels   [19] ;   

[17]. Ces travaux sont habituellement menés soit sur des individus normaux 

soumis à des agressions aiguës ou chroniques, sous la forme d'événements de 

vie ou d'agressions expérimentales dans les conditions contrôlées du laboratoire, 

soit chez des malades atteints de troubles psychiatriques ou somatiques. La 

variable dépendante est représentée par la réponse immune elle-même, mesurée 

habituellement à partir de la réactivité des globules blancs circulants, ou par la 

sensibilité à divers processus pathologiques (infections respiratoires, cancer, 

syndrome d'immunodéficience acquise [Sida], par exemple). L'exposition aiguë à 

une situation difficile a des conséquences sur l'immunité. Plusieurs études ont 

démontré que des stress brefs tels que des examens avaient des conséquences 

immunitaires et que, et cela est important, ces changements immunitaires 

pouvaient avoir un impact sur des troubles infectieux et sur la vaccination. Chez 

des étudiants en première année de médecine, des chercheurs américains ont 

montré une diminution de la production d'interféron leucocytaire, ainsi que du 

pourcentage de cellules tueuses naturelles et de leur activité cytotoxique, au 

cours de la période des examens. Chez les veufs dont l'épouse est décédée à la 

suite d'un cancer, une diminution de la prolifération lymphocytaire en réponse à 

des mitogènes non spécifiques a été mise en évidence dans les semaines qui 

suivent la mort du conjoint, par rapport aux valeurs observées avant le deuil. 

Cette étude fait apparaître l'existence potentielle d'un facteur associé, la 

dépression, dans la modification immunitaire. Cette situation a été retrouvée 

dans les situations de confinement (10 jours dans un espace réduit tel qu'une 

station orbitale ou un sous-marin) où ce sont les sujets présentant une altération 

de l'humeur qui ont présenté une détérioration immunologique liée au stress   

[20]. 
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Les conséquences des événements de vie sur les défenses immunes sont 

modulées par les stratégies d'ajustement comme le montre une étude réalisée en 

Angleterre sur des employés de bureau. Le pourcentage de troubles respiratoires 

d'origine infectieuse est plus élevé chez les personnes ayant été exposées au 

cours des douze derniers mois à de nombreux événements de vie, par rapport 

aux personnes exposées à un petit nombre d'événements de vie. Mais la 

différence n'est apparente que chez les sujets recourant à un style cognitif 

vigilant pour faire face aux problèmes auxquels ils sont confrontés. 

Interactions entre systèmes 

 

Il existe une interaction entre le système nerveux central, le système 

endocrinien, le système autonome et le système immunitaire. Les interactions 

entre le SNC, le stress et le système immunitaire sont mieux connues, en 

particulier le rôle qu'y jouent les cytokines sur les cellules neuronales ainsi que 

comme agents de liaison et de médiation entre les deux systèmes  [21]. Le 

cortisol apparaît non seulement comme une hormone produite par la 

corticosurrénale, mais également comme un médiateur possédant des affinités 

physiologiques avec les récepteurs du système nerveux autonome. La libération 

par les surrénales de glucocorticoïdes inhibe la réponse inflammatoire et permet 

de contenir la réaction immunitaire. En outre, tout comme les vaisseaux 

sanguins, les organes lymphoïdes reçoivent une innervation à prédominance 

sympathique qui peut exercer un rôle immunomodulateur. Réciproquement, l'axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HPA) est sensible à l'action complexe des 

cytokines, qu'elles soient produites dans le SNC ou acheminées par voie 

sanguine du fait de la perméabilité de la barrière hématoencéphalique dans la 

région hypothalamique, ainsi qu'à l'action du système nerveux autonome (SNA). 

Les cytokines peuvent être mobilisées au niveau biologique par des stress a 

priori très hétérogènes (psychique, infectieux, toxique, traumatique) et peuvent 

intervenir comme de véritables neuromédiateurs, avoir une expression 

cliniquement détectable sous la forme de sensations psychiques (fatigue, 

sommeil...), voire de comportements adaptatifs (« de maladie »), participer à 

des activités mentales telles que la mémoire, mais aussi - à des concentrations 

extraphysiologiques - au déclenchement d'authentiques dépressions. De plus, 
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alors que, dans des circonstances normales, les systèmes adrénergiques peuvent 

influencer l'amplitude des réponses de l'axe HPA, chez les sujets déprimés, l'axe 

HPA devient autonome de l'influence noradrénergique   [22]. 

Cet aspect « central » des interactions doit être complété par le fait qu'elles 

se retrouvent au niveau local dans certains « organes » comme la peau, le cœur 

et l'intestin. Dès lors, il n'est plus possible de raisonner selon le schéma classique 

d'un centre unique d'information et de décision situé dans le cerveau, mais plutôt 

d'un ensemble « d'organes » de gestion locale du stress, utilisant les mêmes 

médiateurs et cascades de réactions, et en relation réciproque avec le cerveau. 

Celui-ci a un rôle de régulation, mais il est également en charge d'activités 

spécifiques de deux ordres. Les premières concernent la gestion propre du stress 

émotionnel et son utilisation, notamment pour les activités de mémorisation. Les 

secondes se situent au niveau de l'organisation comportementale associée aux 

troubles somatiques dont le cerveau est informé (par exemple, sous la forme 

d'une fièvre et d'une anorexie devant une infection, d'une fatigue si une 

anomalie cardiaque s'exprime). Tout cela conduit à la perspective d'une biologie 

intégrée impliquant l'information et la coopération entre différents acteurs pour 

produire la réponse la plus adéquate possible à un événement réalisé ou prévu. 
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Illustration 1 : Représentation schématique générale des interactions, 

notamment neuro-immunologiques, dans le fonctionnement de l'axe du 

stress 
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III.3 Ajustements psychiques et comportementaux : 

mécanismes de défense, de coping et addictions 

 

La capacité personnelle de répondre à des situations de stress n'est pas 

limitée à un ensemble de réponses biologiques étroitement interconnectées et 

modulées. Elle s'exprime aussi chez l'humain à partir d'actions psychiques et 

physiques qui s'organisent en mécanismes de défense et activités de coping 

(terme traduit en français par ajustement). La distinction entre mécanismes de 

défense et d'ajustement est assez récente. Freud   [23] introduit les mécanismes 

de défense en 1894. Ils visent à traiter une « représentation inconciliable comme 

« non arrivée », « à faire de cette représentation forte une faible, à lui arracher 

l'affect, la somme d'excitation dont elle est grevée ».  

Cette élaboration sera intégrée dans l'approche originale des défenses du Moi 

dans le Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders IV (DSM IV)  [1] et 

prolongée par les travaux de nombreux psychanalystes. En résumé, les 

mécanismes de défense sont inconscients dans leur essence tout en pouvant 

devenir partiellement conscients dans leurs manifestations. Ils comprennent 

notamment le refoulement, l'évitement, l'intellectualisation et le déplacement, les 

distorsions de la réalité, la projection, le déni, la dissociation, la répression 

affective. Ils concernent à la fois la relation à la pulsion et la relation à la réalité 

(comme dans le cas, chez une femme, du déni de l'abandon par un homme 

auquel elle s'est donnée pour la première fois, relaté par Freud et, plus 

généralement, des réactions au trauma). Ces mécanismes de défense ont été 

précisément définis, dénombrés, classés, ce qui leur a permis d'être 

opérationnalisés pour la recherche   [24]. Leur évolution générale (des plus 

immatures aux plus matures comme l'humour, l'anticipation et la sublimation) 

peut être évaluée, de même que leur nature, orientée davantage sur les 

perceptions ou les contenus symboliques   [25]. 

 

Les mécanismes de défense et d'ajustement (coping ) vont prendre des 

routes différentes dans les années 1980 avec Lazarus   [26]et Folkman   [27]. La 
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théorie cognitive du stress à laquelle ils se réfèrent est relationnelle et orientée 

sur la dynamique des interactions. La caractéristique relationnelle apparaît dans 

la définition même du stress : « une relation entre la personne et 

l'environnement qui, suivant l'évaluation qu'en fait la personne, exige un recours 

excessif à ses ressources ou dépasse ses possibilités de réponse et met en 

danger son bien-être ». Cette définition relationnelle se distingue des approches 

suivant lesquelles le stress est défini comme un stimulus, tel qu'un examen, un 

choc, une intervention médicale nuisible, comme le produit d'un conflit psychique 

centré sur les besoins, les motivations, les pulsions ou les croyances de la 

personne, ou comme une réponse telle qu'un éveil physiologique ou une détresse 

subjective. Le stress est une relation particulière entre la personne et 

l'environnement. Le fait qu'elle soit orientée sur la dynamique des interactions a 

deux significations en relation avec la théorie cognitive du stress : d'abord la 

personne et l'environnement sont dans une relation dynamique qui est en 

changement permanent et ensuite la relation est bidirectionnelle entre la 

personne et l'environnement, l'un agissant sur l'autre   [28]. Cette approche 

distingue une évaluation cognitive primaire et une évaluation secondaire de la 

situation. L'évaluation primaire considère si la situation est sans importance, 

positive, menaçante ou si elle comporte un enjeu. Elle repose pour l'essentiel sur 

des croyances de base. L'évaluation secondaire traite la question « Qu'est-ce que 

je peux faire ? » et devient critique quand la première appréhension est celle 

d'une blessure, d'une perte ou d'une menace. Elle implique des ressources 

d'ajustement physiques, sociales, psychologiques et matérielles. 

Les conduites d'ajustement se réfèrent aux « efforts cognitifs et 

comportementaux visant à maîtriser, réduire ou tolérer les exigences internes et 

externes qui sont produites par la transaction stressante ». L'ajustement est 

ainsi défini indépendamment du résultat (réussite ou échec). Dans cette 

perspective, le travail d'ajustement remplit deux fonctions essentielles : la 

régulation des émotions ou de la détresse (ajustement centré sur les émotions) 

et la résolution ou la modification du problème qui est la source du stress 

(ajustement centré sur le problème). 

 



48 
 

L'ajustement centré sur l'émotion peut quelquefois se faire en modifiant la 

signification d'un résultat, ou encore s'exprimer à travers le déni, le retrait, 

l'utilisation de drogues. Il s'agit de comportements dirigés vers le soulagement 

de la détresse intérieure. Ce mode de réponse semble significativement peu 

favorable. 

L'ajustement centré sur le problème est utilisé par la personne pour contrôler 

la relation difficile qu'elle entretient avec l'environnement. Il s'exprime par une 

recherche active de solutions au problème existant, incluant la recherche 

d'information et l'élaboration de stratégies alternatives, la prise de décision et 

l'action directe. 

Théoriquement, l'efficacité des efforts centrés sur le problème dépend 

largement du succès des efforts centrés sur l'émotion. Sinon, les émotions 

violentes gêneront l'activité mentale de recherche de solution. C'est pourquoi les 

ajustements doivent être associés dans les situations les plus stressantes   [29]. 

En outre, il existe de nombreux exemples où la recherche d'une solution se 

heurte à un conflit dans les choix qui peut lui-même être source de stress. La 

façon dont le contrôle peut intervenir sur le résultat d'une action (par exemple, 

en permettant un travail ou une attitude durable, qui contribueront à son succès) 

est également à prendre en compte ; de même pour une émotion positive qui 

facilitera la réalisation de l'action. De véritables cercles vicieux ou vertueux de 

renforcement des effets de l'évaluation d'une situation en fonction des 

expériences antérieures peuvent ainsi se constituer. 

 

III.4 Rupture des capacités d’ajustement 

Les états de stress post-traumatiques ont largement démontré comment des 

stress intenses peuvent déborder les capacités d'ajustement individuel et 

conduire à des troubles chroniques ayant une base physiopathologique et des 

manifestations psychiatriques et somatiques. Parallèlement, l'implication des 

stress chroniques dans la survenue des troubles est devenue un thème majeur 

d'intérêt et de recherche. 
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Parmi les stress les plus importants dans ce registre, on trouve les relations 

de compétition. Ce type de stress produit chez l'animal non seulement des 

troubles des fonctions cognitives chez ceux qui ont une fonction hiérarchique 

inférieure, mais également de l'athérosclérose chez ceux qui ont une fonction 

dominante. 

D'autres facteurs ont été systématiquement étudiés comme les situations de 

confinement qui produisent des dysfonctionnements dans tous les systèmes. 

Bien d'autres éléments interviennent dans l'apparition d'une pathologie, tels que 

les conditions socioéconomiques et l'accès au soin, les différentes conduites (en 

particulier diététiques et addictives), la réactivité et la vulnérabilité individuelles. 

Finalement, là aussi, la prise en compte de la complexité produit une nouvelle 

exigence de la recherche : utiliser les connaissances issues des groupes et se 

rapprocher des individus pour comprendre comment le comportement et la 

biologie interagissent, non seulement dans un temps court, mais au cours de 

trajectoires beaucoup plus longues. 

Pour décrire à la fois le mouvement biologique permanent auquel un individu 

« stressé » peut être soumis et le fait qu'il peut ne pas retrouver durant une 

période assez longue un véritable point d'équilibre, Sterling et Eyer   [30] ont 

introduit les termes d'allostasie et de charge allostatique. 

 

 

 

 

 

 

 

 



50 
 

Illustration 2 : Trajectoires d'évolution de la santé d'un sujet soumis 

à des stress aigus et chroniques, en relation à ses caractéristiques de 

vulnérabilité-résilience et à son environnement social et thérapeutique. 
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Le premier terme signifie littéralement « atteinte et maintien de la stabilité à 

travers le changement » et le second se réfère à la charge que doit supporter le 

corps tant à travers la répétition de cycles d'homéostasie qu'à travers 

l'impossibilité d'interrompre et de mettre fin à ces réponses. Autrement dit, c'est 

une situation d'accumulation et de surrégulation permanente qu'il est impossible 

de suspendre pendant de longues périodes de temps. La signification clinique de 

ce concept apparaîtra évidente à tous ceux qui sont concernés par les personnes 

stressées, en limite ou déjà engagées dans un processus de rupture qui 

s'exprime autant dans les comportements que dans la fatigue et les troubles « 

fonctionnels ». 

À ce niveau, la personne n'est plus « surprise » par un événement. La façon 

dont non seulement elle s'y adapte, mais dont parfois elle semble y participer 

directement pose encore davantage la question de sa liberté et de ses 

caractéristiques individuelles, en termes de dérégulation, d'habitudes de vie, de 

personnalité et de modes de réponse. Le mode de relation qu'elle instaure avec 

les autres va également participer au renforcement du stress chronique. Ainsi, 

une réponse agressive, sous-tendue par un état de fatigue et d'alarme 

permanents, aura un impact différent de celui d'une réponse coopérante ou 

simplement indifférente dans l'évolution de la situation et le cycle d'interaction 

qu'elle produit. 

Quatre grandes situations auxquelles l'individu peut se trouver confronté et 

qui sont à risque ont été distinguées : 

 la succession d'événements stressants différents ou répétés sur une 

longue période de temps ; 

 L’incapacité à s'adapter à un même stresseur (c'est par exemple le cas 

dans une situation professionnelle ou familiale difficile et durable, 

comme la maladie chronique d'un membre de la famille) ; 

 L’échec de la suspension de la réponse de stress (par exemple, lorsque 

la perception du monde se fixe sur une situation ou une personne et 

est réactivée par la réalité ou par des flashbacks permanents et/ou 

qu'il existe un déficit de la réponse des récepteurs aux médiateurs du 

stress)  
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 Une réponse de stress inadéquate qui permet à certains systèmes, tel 

celui des cytokines inflammatoires, de devenirs hyperactifs. Cette 

approche permet de prendre en compte les nombreux événements et 

situations de la vie qui augmentent les activités des systèmes 

physiologiques jusqu'à des points de rupture, à partir de réponses en 

chaîne impliquant des « maillons faibles ». 

 

III.5 Dépression d’épuisement 

 Le point de rupture conduisant à l’épuisement des capacités physiologiques 

et psychologiques de l’individu semble propice au développement de troubles 

dépressifs. Par le processus psychopathologique qui engendre ce trouble, il est 

naturel de le qualifier de dépression d’épuisement. Par exemple, McGriffin et al. 

(1988, In Coyne et Downey) ont montré que les parents du premier degré de 

personnes déprimées avaient vécu davantage d'événements de vie 

immédiatement avant leur enquête que les parents du groupe témoin. Ce 

résultat illustre une potentialité familiale à ressentir la vie plutôt sous l'angle 

d'une adversité générale. L’étude d’Espejo  [31] est également très intéressante 

pour situer l'interaction entre stress et psychopathologie. L'objectif était de 

déterminer si l'exposition à l'adversité durant l'enfance contribuait à une 

différence du seuil à partir duquel des événements stressants produisent des 

symptômes dépressifs durant l'enfance. L'étude a montré que les jeunes qui 

avaient rencontré le plus d'adversité et avaient des antécédents de troubles 

anxieux présentaient des troubles dépressifs plus sévères à la suite de petits 

stress épisodiques que les jeunes qui n'avaient aucun ou un seul de ces facteurs 

de risque. 
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IV. La vulnérabilité  

La vulnérabilité se définit comme l’état de moindre résistance aux nuisances 

et agressions et rend compte de la variabilité interindividuelle. Elle évoque les 

sensibilités et les faiblesses patentes ou latentes immédiates ou différées et peut 

être comprise comme une capacité ou incapacité de résistance aux contraintes 

de l’environnement. 

D’après Werner et Smith  [32] la vulnérabilité référerait à une prédisposition 

de l’enfant à développer des psychopathologies ou des troubles 

comportementaux susceptibles de nuire à son adaptation. La vulnérabilité 

personnelle nuit au processus d’adaptation de l’individu en augmentant les effets 

des facteurs de risque  [33].Dans cette perspective, la vulnérabilité intrinsèque 

d’un sujet va contribuer à réduire sa capacité à répondre aux événements 

provoqués par les facteurs de risque environnementaux. Pour Masten  [34] la 

vulnérabilité peut concerner une prédisposition spécifique, par exemple à une 

psychopathologie et peut dépendre de problèmes d’ordre génétique particulier. 

Alors que d’autres types de vulnérabilités seraient d’ordre plus général, comme, 

par exemple, les réactions aux stress explicables par le tempérament du sujet. 

Par ailleurs la vulnérabilité pourrait provenir de problèmes neuropsychologiques 

comme, par exemple, les troubles de l’attention et également dépendre de 

facultés cognitives déficitaires. 

IV.1 Vulnérabilité, traumatisme et vulnérabilisation 

Les parcours de vie délétères confrontent le sujet à des situations de crise. 

La crise étant définie comme un bouleversement psychique qui nécessite une 

réorganisation face à des changements d’origine interne (intrapsychiques) ou 

externe (événements de vie). Sur la plan de l’intrapsychique, toute situation 

nouvelle pour un individu peut remettre en cause son équilibre psychique, mais 

les situations extrêmes et les contextes traumatogènes provoquent une situation 

de crise qui va mettre à l’épreuve les facteurs dynamiques et économiques 

internes. Le sujet devra donc mobiliser ses modalités adaptatives et ses 

mécanismes de défense. 
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 Si la vulnérabilité se réfère à un état de moindre résistance aux 

agressions, la « vulnérabilisation » vient rendre compte du trauma. Il y aura 

traumatisme lorsque le moi se trouve submergé par une intensité émotionnelle 

qui dépasse les possibilités d’intégration psychiques ; lorsque les mécanismes de 

défenses mobilisables ne sont plus suffisants pour préserver le sujet. Le moi 

pourra ainsi se trouver désorganisé par l’intensité émotionnelle d’un événement 

brutal, mais il le sera tout autant  [35] face à des carences, ou à une 

accumulation d’événements ou d’éprouvés qui, par leur adjonction, confèrent 

une intensité traumatique au contexte de vie. La vulnérabilisation peut donc 

résulter de la rencontre avec un traumatisme unique ou multifactoriel, dont 

l’intensité met à mal le moi du sujet et ses capacités de réponse. Dans le cadre 

d’un évènement unique, la vulnérabilisation rend le terrain propice au 

développement d’une dépression de perte. 

 

IV.2 Vulnérabilité, traumatisme et troubles réactionnels 

Les recherches effectuées sur la vulnérabilité et la résilience démontrent de 

grandes différences de sensibilité aux traumatismes et aux situations de stress 

suivant les individus. Ainsi une grande variabilité interindividuelle, mais 

également intra-individuelle a pu être démontrée par différentes recherches, 

notamment effectuées aux Etats-Unis et au Canada, comme le rappellent 

Haggerty et Sherrod   [36]. Les réponses comportementales face à des situations 

traumatiques sont très diverses ; elles peuvent s’accompagner de troubles 

parfois appelés : « troubles réactionnels ». C’est ainsi qu’à travers ces termes, 

on peut répertorier des conduites considérées comme des manifestations de 

perturbations dans des registres aussi divers que l’instabilité et l’inattention, le 

sommeil, troubles psychosomatiques et troubles dépressifs. 

Certains auteurs, dans le cadre d’une étude causale liant l’évènement 

traumatique et l’apparition des troubles dits réactionnels, prétendent que l’on 

peut corréler l’intensité de l’impact émotionnel et celui de la situation 

traumatique. Dans cette perspective, l’amplitude des troubles ou l’intensité des 

symptômes apparaîtront comme proportionnelles à la puissance traumatique de 

l’événement. Cependant ce point est assez controversé et notamment par les 
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recherches sur la résilience qui attribuent les différences de réaction davantage 

aux différences interindividuelles. Par ailleurs, certains auteurs postulent que 

l’événement traumatique pourra laisser des séquelles psychiques dans la durée 

qui pourront éventuellement réapparaître plus tardivement au cours du 

développement et des étapes de la vie.   

IV.3 Vulnérabilité, stress et dépression d’épuisement 

Les réactions aux stresseurs dépendent en partie de facteurs perceptivo-

cognitifs des individus qui permettent aux sujets d’évaluer l’impact stressant des 

événements vécus. Selon Lazarus et al. [27], l’enfant utilise deux stratégies 

cognitives pour évaluer les événements stressants : l’évaluation primaire 

(évaluation des enjeux de la situation) et l’évaluation secondaire (évaluation des 

stratégies d’adaptation adéquates et disponibles). 

C’est donc en fonction non pas du nombre ou de l’importance objective des 

événements de vie négatifs que pourra être apprécié le stress mais des aspects 

subjectifs ou stress perçus. Dans cette optique ont été construites des échelles 

de perception du stress destinées à évaluer les stress perçus subjectivement par 

les individus. Alors que d’autres chercheurs évaluent les facteurs de stress à 

partir des événements négatifs et conditions défavorables (pauvreté, maladies, 

décès, séparations parentales...). 

Rutter  [37] et Garmezy [38] souligne que l’accumulation des facteurs de 

stress peut avoir un effet multiplicateur, et non pas seulement additionnel, et 

que cela peut se traduire par des états de stress important pouvant conduire à 

des ruptures de résilience, lorsque la résilience avait été constatée dans un 

premier temps.  Sur du long terme, le terrain de vulnérabilté peut donc être 

propice au développement d’une dépression d’épuisement. 
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V. Dépression et alexithymie 

Le concept d’alexithymie est né en 1972, des travaux de Peter E. Sifneos, 

psychanalyste à Boston, dans le Massachussets, aux Etats Unis. Il signifie 

étymologiquement : pas de mots pour les émotions ( du grec : « α » privatif ; « 

λεχι » : mots ; « τϒμοσ » : émotions, humeur). Il décrit ainsi la difficulté ou 

l’incapacité  à exprimer verbalement ses émotions. 

La conceptualisation trouve essentiellement ses origines dans les travaux 

antérieurs de P Marty et l’école de psychosomatique avec la notion de pensée 

opératoire. Les travaux postérieurs vont permettre d’élargir et préciser le 

concept d’alexithymie dans tous les champs de la psychiatrie et de la 

psychologie. 

V.1 La Pensée opératoire 

Dans les années 1950, certains psychanalystes, en premier lieu P.MARTY, 

mirent en évidence un destin particulier de fonctionnement psychique chez des 

malades somatisant : celui de la faillite des défenses mentales (refoulement, 

déplacement, condensation, projection). Dès l’après-guerre, Marty s’intéressa 

particulièrement à deux somatisations fonctionnelles : les céphalées et les 

rachialgies  [39]. Les céphalalgies furent ainsi envisagées, dans un cadre 

économique, comme symptômes de défenses névrotiques classiques mettant en 

jeu cependant des mécanismes d’ordre somatique et biologique (vasoconstriction 

et vasodilatation par exemple) du fait d’une régression d’émotions agressives.  

Le concept de pensée opératoire est à la psychosomatique ce que celui 

d'hystérie est à la névrose ou de délire à la psychose. Pour comprendre la notion 

de pensée opératoire, il faut partir d'un principe freudien simple : les activités 

fantasmatiques et oniriques permettent d'intégrer, dans la subjectivité même, les 

tensions pulsionnelles, et protègent la santé somatique de l'individu en lui 

permettant de « transférer » sur l'activité psychique les excitations tant internes 

qu'externes. 
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Dans cette conception, la pensée opératoire (PO) met en évidence une 

carence fonctionnelle des activités de pensée fantasmatique et onirique. La 

pensée consciente, cognitive et factuelle est sans liaison avec des mouvements 

fantasmatiques. Or, ce défaut de l'activité de penser selon le mode imaginaire, 

illogique et fantasmatique (auto associatif) n'est pas, d'après la « loi de 

compensation », sans avoir des répercussions négatives sur les fonctions 

organiques : celles-ci hériteraient-elles de ces activités illogiques (fantasmes 

inconscients) inhibées aux étages supérieurs  [40] ? 

Sur le plan clinique, le contact que le thérapeute peut ressentir dans son 

contre-transfert avec les sujets opératoires est celui d'une relation blanche  [41].  

Le sujet parle de choses « concrètes » mais rarement de ses émotions et 

sentiments, en particulier lorsqu'ils touchent sa vie relationnelle. Cette pensée 

opératoire a la forme d'une pensée utilitariste, factuelle, tournée vers l'objet, la 

matière, la technique : elle est du côté de l'autoconservation de l'individu et 

n'utilise pas de mécanismes mentaux névrotiques ou psychotiques qui relèvent 

d'une pensée sexualisée. On y trouve une relative phobie de la « vie intérieure », 

des souvenirs, sentiments, émotions, etc. L'isolement de l'inconscient (refoulé) 

ne paraît pas de type obsessionnel puisqu'il ne procède pas d'une distanciation 

par manifestation mentale ou verbale du matériel psychique. En fait, la PO 

apparaît dépourvue de valeur libidinale. Elle ne permet pas l'extériorisation de 

l'agressivité sadomasochiste. 

Chez ce type de patients, un témoin du mauvais fonctionnement de la 

première topique (conscient [Cs], préconscient [Pcs] et inconscient [Ics]) est la 

pauvreté ou l'absence de la vie onirique. La présence de rêves « crus » ou 

désespérément concrets n'évoque que la vie de travail, sans grande 

manifestation des mécanismes de déplacement, condensation ou dramatisation : 

une forme de « pensée blanche » ou, chez l'enfant hyperkinétique, une difficulté 

d'attention et de concentration sont au premier plan. Il manque, à cette forme de 

pensée qui devient opératoire, la référence à un objet intérieur. Cette pensée 

opératoire, portée sur la concrétude des choses et perceptions, sert en fait de 

contenant cognitif à un psychisme sans bon objet interne (d'où la dépression 

essentielle, cf. infra). 



58 
 

 

Il faut relever que dans une étude menée à la fois par des psychosomaticiens 

de l'IPSO et des cancérologues, Jasmin, Marty et al. (1990) purent montrer, 

selon un protocole très strict, les éventuelles corrélations entre des facteurs 

psychologiques liés au fonctionnement mental (selon la pensée théorique de 

Marty) et la nature bénigne ou maligne d'une tumeur mammaire. Le 

cancérologue Jasmin a ainsi écrit que chez les patientes porteuses de tumeurs 

malignes « l'augmentation du risque relatif à ces paramètres [structure mentale 

fondamentale, moi-idéal prédominant, disposition hystérique et deuil récent non 

élaboré], est impressionnant (en moyenne de sept à cinquante fois, alors que les 

facteurs de risque classique de cancer du sein multiplient ce risque par deux à 

huit fois). L'absence du cancer du sein chez les patientes considérées comme 

bien mentalisées (environ 25 % de la population initiale) apparaît aussi comme 

très remarquable. 

 

V.2 Dépression essentielle 

 La dépression essentielle (DE) est une dépression « sans objet », ni 

autoaccusation, ni culpabilité consciente ; elle s'oriente vers la sphère somatique 

par perte du « tonus vital » dans la sphère psychique (investissement libidinal de 

soi et du monde). Associée à la pensée opératoire, elle est délétère pour 

l'organisation somatique. Par exemple, Thomé-Renault a montré que, 

parallèlement aux facteurs biologiques, des facteurs psychiques jouaient un rôle 

dans le déclenchement et l'évolution du sida. Parmi ceux-ci, l'angoisse non liée, 

le déni, l'alexithymie, la pensée opératoire et la dépression essentielle jouent un 

rôle actif dans le processus de désorganisation somatique  [42].  

Cette symptomatologie dépressive se définit par un manque : il y a 

effacement, sur toute l'échelle, de la dynamique mentale des mécanismes de 

défense (déplacement, condensation, introjection, projection, identification, vie 

fantasmatique et onirique) au point d'agir pour le compte de la pulsion de mort, 

« désobjectalisante »   [43]. 
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Il y a là une baisse globale du « tonus vital »  [44] qui signifie la baisse des 

facultés érotiques de liaison (pulsion de vie, Éros) : on verra plus loin que cette 

notion de « tonus vital » rejoint celle, neurophysiologique actuelle, de « tonus du 

système nerveux autonome » modifié par l'alexithymie provoquant alors un 

déficit de régulation des affects. La dépression essentielle paraît provenir 

d'évènements traumatiques ayant désorganisé un certain nombre de fonctions 

psychiques dont ils débordent les capacités d'élaboration (un trauma psychique « 

prépsychique » pourrait l'inaugurer, cf. infra). Des angoisses diffuses, 

automatiques, la précèdent souvent   [44]. 

Sur le plan du fonctionnement clinique du sujet : « l'absence de 

communication avec l'inconscient constitue une véritable rupture avec sa propre 

histoire. La parole semble seulement conservée pour décrire les évènements et 

médiatiser les relations » 

 

V.3 Le concept d’alexithymie 

 Lors de la 7ème Conférence Européenne sur la recherche en 

psychosomatique en 1967, Sifneos évoque certaines caractéristiques 

psychologiques de sujets atteints de désordre psychosomatiques [45]. 

En 1970 il décrit avec John C. Nemiah (école de Boston), chez des patients 

dont certains présentent des troubles somatiques, une difficulté marquée à 

dépeindre leurs sentiments, une vie imaginaire pauvre, et un mode spécifique de 

pensée correspondant à la pensée opératoire  [46]. 

 En 1972, lors d’un symposium à Londres, puis à la 9ème Conférence 

Européenne sur la Recherche en Psychosomatique à Vienne, Sifnéos propose 

alors le mot alexithymie qui signifie donc : « pas de parole pour les émotions » 

[40]. La définition donnée par Sifneos est la suivante : « patients se plaignant 

sans fin et en termes vagues de symptômes physiques divers, sans activité 

fantasmatique notable, ayant des difficultés à trouver les mots approprier pour 

décrire leurs émotions, un discours caractérisé par des détails répétitifs, peu 

d’activité onirique, et des relations interpersonnelles marquée par une forte 

dépendance sous une apparence de détachement… »  [47] 
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 Alors que la pensée opératoire se situe dans la perspective 

métapsychologique de la clinique psychanalytique, l’alexithymie s’élargit à la 

clinique psychiatrique, par l’approche étiologique, neurophysiologique et 

neuroanatomique, ainsi qu’à la psychopathologie quantitative, par des 

modélisations et des tentatives d’objectivation psychométriques  [48] 

L'alexithymie se définit par plusieurs dimensions : 

 L’incapacité à identifier ses émotions et à les distinguer des sensations 

corporelles. 

Selon Sifneos, les sentiments correspondraient à l'aspect psychobiologique 

de l'affect et seraient la somme des émotions et des images, fantasmes, 

pensées, associés à celui-ci. Les sujets alexithymiques auraient des émotions 

mais seraient incapables d'identifier leurs sentiments. Dans l'alexithymie, 

prédomineraient les réponses physiologiques et comportementales au détriment 

des autres réponses. 

 L’incapacité à exprimer ses émotions 

L’élément caractéristique qui découle de l'impossibilité de pouvoir repérer et 

identifier ses émotions et qui altérerait la qualité des relations interpersonnelles. 

 La limitation de la vie imaginaire 

Les sujets alexithymiques rêveraient peu ou auraient peu accès à leur monde 

onirique. Le contenu de leurs rares productions oniriques est pauvre, factuel et 

réaliste. Les rêveries diurnes, comme les fantasmes, seraient peu fréquents. 

 Pensées à contenu pragmatique (tournées vers l'extérieur plutôt que 

vers les sensations intérieures) 

Le schéma narratif est caractérisé par la description sans fin des détails d'un 

événement à l'origine d'un état émotionnel plutôt que par l'expression de celui-

ci. 

 



61 
 

 Le recours à l'action pour éviter les conflits ou exprimer les émotions. 

Le recours à l'agir, de manière impulsive, devant les situations de conflit ne 

constitue pas un critère obligatoire. Dans le cas de l'alexithymie, plusieurs 

situations se rencontrent : sujets présentant une pathologie caractérisée par le 

passage à l'acte ; sujets décrivant plutôt des actions que les conséquences 

affectives des situations qui les ont provoquées ; sujets réalisant des actes sans 

qu'apparaisse une manifestation émotionnelle alors que la situation semblerait le 

justifier (exemple : situation de deuil). 

Les dimensions cliniques constituant le noyau central du concept ont été 

regroupées ultérieurement en deux composantes distinctes : affective et 

cognitive. La composante affective est caractérisée par l'incapacité à identifier et 

exprimer verbalement ses émotions et à les distinguer des sensations corporelles 

tandis que la composante cognitive est caractérisée par une limitation de la vie 

imaginaire, une pensée à contenu pragmatique et le recours à l'action pour gérer 

les conflits ou exprimer ses émotions. Les données issues de la psychopathologie 

quantitative ont montré que la composante affective de l'alexithymie était 

particulièrement sensible aux facteurs de détresse émotionnelle (anxiété, stress 

chronique, dépression, etc.), tandis que la composante cognitive était plus 

indépendante. Cette constatation clinique et épidémiologique va dans le sens 

d'une distinction entre une alexithymie primaire ou trait, entrant dans le cadre de 

trouble de la personnalité, et une alexithymie secondaire ou état, réactionnelle à 

un événement traumatique aigu ou chronique. 

  

V.3.1 Alexithymie primaire et secondaire 

Selon Freyberger   [49], l'alexithymie primaire (ou trait) serait sous-tendue 

par un facteur biologique inné (mauvaise connexion des régions limbiques et 

néocorticales), prédisposant à l'apparition et au développement d'un trouble 

psychosomatique, par inhibition de l'expression émotionnelle. L'alexithymie 

secondaire (ou état), quant à elle, serait consécutive à l'angoisse suscitée par 

une maladie somatique grave (néoplasies, décompensations somatiques sévères 

nécessitant une réanimation, dialyse rénale, etc.) ou par un traumatisme 

physique ou psychologique important. Cette forme d'alexithymie serait 
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assimilable à un mécanisme de défense, protégeant le sujet contre le perçu et le 

vécu émotionnel dans des situations de vulnérabilité. Soulignons l'incapacité à 

discerner l'alexithymie primaire de la secondaire à partir des échelles de 

psychométrie actuelles. 

 

V.3.2 Approche neurocognitive de l'alexithymie 

Les travaux de recherche sur l'alexithymie dans le domaine de la 

neuropsychologie sont étroitement liés aux modèles étiopathogéniques issus des 

sciences cognitives et s'étayent sur les données issues de la neuro-imagerie.  

L'approche cognitive tend à installer l'alexithymie dans le cadre plus général 

du déficit émotionnel. Selon Sifneos   [50] , les sujets alexithymiques seraient 

incapables de lier leurs images mentales et pensées avec leurs émotions. L'affect 

est un état interne possédant à la fois des composantes biologiques et 

psychologiques ; il est un produit de l'émotion et du sentiment. Les 

manifestations somatiques de l'émotion seraient présentes, mais le sujet 

alexithymique ne peut ni les reconnaître, ni les nommer, ni les verbaliser. Il 

serait atteint d'une « aphasie émotionnelle », ne pouvant se servir du langage 

pour exprimer les sentiments qu'il éprouve. Par analogie avec la cécité corticale, 

Lane et al.   [51] considèrent l'alexithymie comme une « cécité émotionnelle » : 

les sujets alexithymiques présenteraient les manifestations neurovégétatives et 

comportementales lors de stimulations émotionnelles mais en auraient une 

conscience appauvrie. Enfin Bermond et al.  [52]  distinguent l'alexithymie de 

type I et l'alexithymie de type II. La première se caractérise par une absence de 

conscience de l'éprouvé émotionnel et des cognitions qui lui sont attachées 

tandis que la seconde se définit par la présence d'une perception des éprouvés 

émotionnels mais par l'absence de sa composante cognitive. Deux grands 

modèles neuroanatomiques ont été décrits, le premier fut le modèle vertical 

rejoint ensuite par le modèle horizontal. 

Modèle vertical 
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Dès 1949, le neurophysiologiste MacLean a émis l'hypothèse de l'existence, 

chez les patients atteints de maladie psychosomatique, d'un déficit cérébral 

fonctionnel dans les échanges entre le rhinencéphale et l'aire néocorticale du 

langage. L'école de Boston   [50] évoque également la possibilité d'une 

connexion inadéquate entre le système limbique (lieu des émotions) et le 

néocortex. Selon Lane et al.  [51] l'absence de conscience émotionnelle dans 

l'alexithymie serait liée à un dysfonctionnement du cortex cingulaire antérieur en 

situation émotionnelle, structure qui avait été impliquée à l'époque dans 

l'orchestration et la régulation des réactions neurovégétatives, 

neuroendocriniennes et comportementales aux émotions   [53]. 

Modèle horizontal 

La constatation du phénomène alexithymique chez des patients 

commissurotomisés a renouvelé le modèle originaire et a orienté les recherches 

vers l'hypothèse d'une absence de communication des informations 

émotionnelles entre les hémisphères droit et gauche   [52] [54]. Cette 

défaillance du transfert interhémisphérique serait associée chez le droitier à un 

hypofonctionnement de l'hémisphère droit et un hyperfonctionnement de 

l'hémisphère gauche. Il a été ainsi évoqué une commissurotomie fonctionnelle 

chez les alexithymiques. 

De nombreux auteurs évoquent une « prédominance » de l'hémisphère droit 

dans la communication non verbale et dans la communication des émotions 

négatives ainsi que dans l'élaboration des conduites émotionnelles. 

Communication verbale et communication des émotions positives domineraient 

dans l'hémisphère gauche. Bermond et al.  [52]  considèrent que l'hémisphère 

droit (chez le droitier) produit une vision globale de l'information émotionnelle, 

notamment comportementale (reconnaissance faciale des émotions), tandis que 

l'hémisphère gauche en fournit un traitement beaucoup plus analytique. Les 

travaux de Montreuil et al.   [55] au moyen du test de saisie visuelle parallèle, 

suggèrent que les alexithymiques privilégient le traitement analytique séquentiel 

de l'information (lié à l'hémisphère gauche ou « dominant » chez les droitiers) au 

détriment d'un traitement global de l'information (lié à l'hémisphère droit ou « 

mineur »). 



64 
 

 

Dans cette même optique, Bermond   [52] relie l'alexithymie de type II à un 

dysfonctionnement du corps calleux avec une mauvaise transmission 

interhémisphérique des cognitions attachées aux émotions. Ces auteurs 

s'appuient sur les travaux de Gazzaniga et Ledoux   [56]. Selon lesquels la 

composante cognitive des stimuli serait transmise de l'hémisphère droit à 

l'hémisphère gauche via le corps calleux, tandis que la composante émotionnelle 

serait projetée sur le système limbique puis gagnerait l'hémisphère gauche au 

travers de la commissure antérieure. Dans le type II, sur le modèle de la 

commissurotomie fonctionnelle, la composante émotionnelle des affects serait 

présente tandis que la composante cognitive serait absente. Enfin dans le type I, 

ni la composante émotionnelle ni la composante cognitive des affects ne seraient 

perçues du fait d'un dysfonctionnement dans le cortex droit se caractérisant 

notamment par une incapacité à pouvoir reconnaître les émotions à partir des 

expressions faciales. 

Ces modèles anatomocliniques restent schématiques. Le passage entre 

système limbique et cortex droit ainsi que le transfert hémisphère droit-gauche 

pourraient être tous les deux mis en cause. 

 

V.3.3 Alexithymie et troubles psychosomatiques 

Pour considérer que le fonctionnement alexithymique a une influence sur le 

déclenchement d'une affection physique, il faut s'assurer de son antériorité par 

rapport à l'exacerbation ou la survenue de la maladie à composante 

psychosomatique, à savoir qu'il y a une relation temporelle permettant d'inférer 

un lien causal entre les deux. Cependant, il n'existe pas à notre connaissance 

d'études prospectives ayant montré que l'alexithymie constituait un facteur de 

risque psychosomatique. La seule étude   [57] ayant suivi 189 patients sains sur 

1 an, dont un certain nombre ont présenté une maladie somatique à l'issue de 

l'étude, n'a pas retrouvé l'alexithymie comme facteur prédictif d'un risque de 

morbidité accru. Il est à noter que cette étude utilisait l'inventaire multiphasique 

de personnalité du Minnesota (MMPI-A) pour évaluer l'alexithymie, échelle dont 

les qualités métrologiques restent relativement médiocres. Une étude 
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épidémiologique transversale finlandaise   [58] de 2 297 sujets montre que 

l'alexithymie est un facteur de risque de mortalité et de morbidité accru, même 

après ajustement sur les facteurs sociodémographiques et les facteurs de risque 

médicaux. Même si l'alexithymie ne semblait pas liée spécifiquement au risque 

de maladies à composante psychosomatique, elle n'en constituait pas moins un 

facteur de risque pour la santé. 

Les études transversales retrouvent une prévalence élevée d'alexithymiques 

dans plusieurs maladies à composante psychosomatique : 

 

 Maladies cardiovasculaires (hypertension artérielle essentielle   [59]; 

coronaropathie   [60]) 

 Troubles respiratoires (asthme   [61] insuffisance respiratoire 

chronique   [62]) 

 Affections gastroentérologiques (rectocolite ulcérohémorragique et 

maladie de Crohn    [63]et  [64] , ulcères gastroduodénaux   [65] et 

[66]   et gastrites érosives   [65]) 

 et d'autres affections telles que la polyarthrite rhumatoïde   [67] 

 ou certaines lésions dysplasiques précancéreuses   [68] 

 

C'est dans le cadre de l'hypertension artérielle que les taux d'alexithymie les 

plus élevés ont été retrouvés et de manière répétée   [59],  [69] et   [70] 

 Néanmoins, ces résultats sont loin d'être spécifiques puisque l'on retrouve 

une fréquence de distribution de l'alexithymie souvent plus importante dans 

certaines pathologies psychiatriques (conduite addictive : toxicomanie, 

alcoolisme, troubles des conduites alimentaires ; attaque de panique ; état de 

stress post-traumatique, etc.) en l'absence de maladies psychosomatiques. 

Les données de prévalence de l'alexithymie dans la population générale 

objectivent des résultats qui dépendent étroitement des échelles utilisées. Ainsi, 
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avec la BIQ la prévalence en population générale avoisine 5 à 10 % ; avec la 

TAS, elle varie entre 10 et 20 %  [71]. 

La composante alexithymique peut se voir chez des sujets sains, en 

particulier dans des situations de stress (forte connotation positive alexithymie-

anxiété). Enfin, un fonctionnement alexithymique pourrait être transitoire et ne 

concerner que certains secteurs et moments de la vie relationnelle. Ces données 

nous invitent à considérer l'alexithymie comme dépendante étroitement du 

moment d'évaluation et s'intégrant dans une échelle du normal au pathologique. 

 

V.3.4 Stress, alexithymie et dépression 

Des études ont montré des liens entre alexithymie, vulnérabilité au stress, 

dysfonctionnement du SNA et axe neuroendocrinien   [72] [73] voire système 

immunitaire (SI)   [71] 

Des expérimentations chez l'animal ont ainsi souligné les effets du stress sur 

la vitesse de croissance des tumeurs.  [74] 

 Plus précisément, et comme nous l'ont appris les études 

neuroendocrinologiques, la réaction de stress sollicite la branche 

orthosympatique du SNA (réaction d'urgence de Cannon) et l'axe corticotrope 

(syndrome général d'adaptation de Selyë). 

Cette activation du système sympathique puis corticotrope, à la suite d'un 

stimulus stressant, provoque des désordres neurophysiologiques et 

immunitaires. L'axe corticotrope vise à supprimer ou à atténuer les effets du 

stress aigu, notamment ceux induits par les catécholamines. L'un des principaux 

systèmes responsables de la restauration de l'homéostasie est en effet le 

système hypothalamo-pituito-adrénalien (HPA) qui, en réponse à des stress, 

orchestre la production du corticotrophin-releasing factor (CRF) et de la 

vasopressine (VP) à partir des noyaux paraventriculaires de l'hypothalamus, de 

l'ACTH (corticotrophine) à partir de l'hypophyse, et des corticoïdes à partir des 

surrénales. Lorsque la sensation de stress persiste  [68], le sujet a l'impression 

d'être sans maîtrise sur la situation, il y a continuation de l'hypercortisolémie. 
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L'impact des réactions de stress sur l'organisme offre un modèle 

expérimental reproductible, qui ne relève pas stricto sensu du modèle 

psychosomatique, mais permet toutefois de mieux comprendre l'impact des 

facteurs psychologiques ou sociaux sur le corps (réponses neurophysiologiques, 

endocriniennes, répercussion sur l'immunité). 

Dans ce contexte, l'alexithymie a été progressivement considérée comme un 

facteur psychique de vulnérabilité au stress. Plusieurs études   [75] [76] ont 

retrouvé une modification de signes physiologiques (fréquence cardiaque, 

réactivité cutanée, consommation d'oxygène) en faveur d'une perturbation de la 

réactivité sympathique chez les sujets alexithymiques : il existe ainsi une 

augmentation du tonus sympathique de base chez les sujets alexithymiques avec 

un manque de réactivité physiologique lors des réactions de stress. En fait, le 

déficit de régulation des affects serait associé à une modification basale du tonus 

du SNA (qui renvoie à la notion de tonus vital chez Marty, cf. supra) mais aussi 

du profil cortisolique constituant un facteur de vulnérabilité au stress   [77] 

Ceci s'ajoute aux études démontrant une perturbation du fonctionnement de 

l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (hypercortisolémie) dans la dépression 

comme dans le stress chronique   [78]   

Dans la dépression, le taux de CRF dans le liquide céphalorachidien est en 

effet augmenté significativement par rapport aux témoins et corrélé positivement 

à l'hypercortisolémie. Cette hypercortisolémie est de plus non freinable par le 

test à la dexaméthasone autant chez les sujets déprimés et alexithymiques   [79] 

que chez les déprimés non alexithymiques. 

Ainsi, par incapacité à réguler leurs affects du fait d'une augmentation du 

tonus du SNA et de l'axe adrénocorticotrope, ces patients se trouvent 

vulnérables au stress et exposés à des troubles physiologiques. Il y aurait chez 

eux une sorte de « dissociation » psychophysiologique/soma-psyché : les 

manifestations neurovégétatives de stress ne pourraient être perçues 

subjectivement dans des manifestations émotionnelles adaptées (ce qui renvoie 

à la notion de pensée opératoire).  

L’alexithymie [50]  , et surtout son facteur "difficultés à identifier les 

émotions», est très révélatrice d'un large éventail d'état au niveau de la 
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psychopathologie chez les patients psychiatriques   [80] [81] [82]. Dans les 

échantillons de patients, les caractéristiques alexithymiques ont été 

particulièrement associées aux troubles dépressifs  [75] [77], l’alcoolisme, et 

troubles de la personnalité du cluster C   [82] [83]. À long terme l’alexithymie a 

été constamment associée à la dépression et divers symptômes 

psychopathologiques évalués avec le SCL-90 lors d'un suivi de 6 ans  [84]. De 

même, dans les études de population de différents pays, l’alexithymie a été 

associée à  l'humeur dépressive et les symptômes dépressifs   [85] [9],   [86] 

[87]. 

Néanmoins, les désaccords existent dans les études concernant la stabilité de 

l’alexithymie et sa capacité à prédire de nouveaux cas de troubles 

psychiatriques. Une récente étude de suivi chez les patients hémodialysés (n= 

230) a constaté que  la dépression a été associée à l’alexithymie et que 

l'aggravation de la dépression après 6 mois pourrait être prédite par Alexithymie   

[88]. Parmi des patients alcoolo-dépendants suivis pendant une période 

d’abstinence de 2 semaines, le score alexithymie a été beaucoup plus stable que 

les scores de mesure de la dépression et de l'anxiété et   [89]. De même, chez 

les femmes atteintes d’un cancer du sein, les scores d’alexithymie ont été 

relativement stables, même dans le contexte d'une menace élevée à l'intégrité 

physique et psychologique   [90]. Cependant, les études sur la capacité de 

l’alexithymie à prévoir les troubles psychiatriques sont rares. Dans une étude   

[83], les symptômes dépressifs et les caractéristiques alexithymiques  ont 

diminué  ensemble au cours des suivis auprès de l'échantillon étudié. Des études 

antérieures   [91] ,   [85] ont suggéré que l’alexithymie chez les patients 

déprimés pourrait être atténuée lors de la rémission de la dépression. De même, 

une étude récente chez les femmes enceintes a montré que les scores à l’échelle 

d’Alexithymie (TAS ) n'a pas permis de prédire la dépression, ils ont augmenté 

au cours de la dépression et diminué après la rémission . Les études confirment 

aussi que plus un patient déprimé est alexithymique et plus la dépression est 

sévère  [92] [93] . Ainsi, le caractère interdépendant de l’alexithymie et de la 

dépression nécessite une enquête supplémentaire à la fois sur la population 

générale et sur des échantillons de patients déprimés. 

Ainsi le statut de l'alexithymie (trait de personnalité : alexithymie primaire, 

ou état transitoire : alexithymie secondaire) reste peu clair.  
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On a vu que certaines études montrent que l'alexithymie est stable au cours 

du temps (trait de personnalité), tandis que d'autres travaux concluent à une 

fonction " défensive " de l'alexithymie contre la détresse émotionnelle engendrée 

par le deuil d'un être cher   [94] ou la dépression    [95] 

 

V.3.5 Alexithymie et troubles de la personnalité 

L’alexithymie est une construction qui comprend différentes facettes, à savoir 

les difficultés d'identification des sentiments et les distinguer des sensations 

somatiques, les difficultés à décrire ses sentiments à autrui; limitation des 

processus imaginaires, et une pensée, un style orienté vers l'extérieur. Des 

études ont montré un lien dans le fonctionnement social avec des facultés 

affaiblies et des distorsions dans les  relations. L’alexithymie semble être en 

corrélation avec les tendances relationnelles telles que l’évitement des conflits, 

un rapport détaché vis-à-vis de l’autre   [96] et un moindre engagement dans le 

processus psychothérapeutique   [97]. Ces patients évitent les relations sociales 

proches, et ils ont tendance à former des liens superficiels avec autrui [98] . 

Vanheule et al. ont constaté que l’alexithymie est liée à une sorte d'indifférence 

interpersonnelle : peu d’attente par rapport  à l’autre et un intérêt limité dans la 

réalisation des attentes de l’autre. Dans une autre étude Vanheule et al.  [98] 

ont constaté que l’alexithymie a été corrélée  de manière positive avec le trait de 

personnalité froid / distant et le style non assertif. La mauvaise régulation 

émotionnelle semble être associée à l’alexithymie. Par exemple, le mauvais 

contrôle des impulsions a été positivement corrélé avec l’alexithymie dans un 

échantillon de patients  impulsifs-agressifs  chez des vétérans   [99]. Fossati et 

al.  [100] ont pu apprécier  combien la difficulté à identifier les sentiments et une 

faible capacité à penser les émotions étaient des composantes essentielles de 

l'agressivité impulsive. Une étude sur les troubles alimentaires fournit des 

données cohérentes en indiquant que la mauvaise conscience émotionnelle est 

liée à une faible possibilité de régulation émotionnelle   [101]. 
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En résumé, l’Alexithymie est liée à une combinaison toxique de dysfonctions 

interpersonnelles, un large éventail de symptômes et une mauvaise régulation 

des pulsions. Tous ces problèmes sont le sceau de troubles de la personnalité. Il 

est donc raisonnable de supposer que l’alexithymie est une caractéristique 

typique des personnes souffrant de nombreux troubles de la personnalité   [102]. 

Les résultats de ces études soutiennent l’idée que l’alexithymie n'est 

probablement pas une réaction à des stresseurs, mais plutôt un trait stable de la 

personnalité   [103]. Grabe et al.   [102] ont exploré les associations entre alexi 

thymie et le tempérament ; c'est-à-dire le fondement biologique de la base de la 

personnalité  et son caractère. Ils ont constaté que certaines dimensions du 

modèle psychobiologique de la personnalité de Cloninger retrouvent une 

détermination faible, une dépendance à la récompense faible, et à un moindre 

degré l'évitement du danger étaient  significativement corrélés  avec la présence 

de l’alexithymie. 

Beaucoup de travaux ont suggéré des déficits de base dans la mentalisation   

[104] ou de métacognition   [105]. Les difficultés de traduire en mots son 

ressentit corporel donne l'hypothèse que ce serait une caractéristique essentielle 

du trouble de la personnalité état limite  [106] [107] [108]. Les troubles de la 

personnalité  évitante, obsessionnelle-compulsive ou narcissique ont été décrites 

en termes de conscience émotionnelle pauvre. Cela suppose l’idée que les 

personnes qui présentent ce type de trouble de la personnalité peuvent avoir 

plus de difficultés à utiliser le langage  pour communiquer ses émotions aux 

autres   [105] [109].Dans les études de cas unique, les patients présentant le 

trouble de la personnalité évitante ou narcissique ont montré une capacité 

limitée à comprendre les causes de leurs propres émotions   [109]. 

En dépit de la plausibilité du lien entre l’alexithymie et les troubles de la 

personnalité, il y a encore peu d’études sur ce sujet. Dans une étude   [110] 

Bach et al. ont constaté que sur le Toronto Alexithymie Scale (TAS), 17% des 

patients avaient des caractéristiques alexithymiques. Les dimensions de 

personnalité schizotypique, dépendante et évitante, ainsi que le manque de 

fonctionnalité histrionique, a émergé comme facteurs prédictifs significatifs de 

l’alexithymie. Honkalampi et al.   [111] a analysé un échantillon de patients 

souffrant de dépression majeure et a constaté que l’alexithymie a été plus 

prononcée chez les patients présentant un trouble de la personnalité du cluster 
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C. Ils ont également constaté que l’alexithymie persistait après la guérison de la 

dépression, cela renforçant ainsi l'idée qu'elle est stable et représente un trait de 

personnalité. Viinamäki et al.   [112] ont constaté que l’alexithymie et les 

troubles de la personnalité ont été les principaux facteurs prédisant une 

mauvaise réponse à court terme dans le traitement de la dépression majeure. 

De Panfilis et al.   [113] ont constaté dans un échantillon de patients 

parkinsoniens, que la difficulté à décrire ses sentiments aux autres (une des 

dimensions de la Toronto Alexithymia Scale ou TAS-20) était totalement 

médiatisée par la relation entre la protection maternelle excessive et le risque 

d'avoir une maladie de Parkinson. Lawson et al.  [114] ont pu noter dans un 

échantillon de femmes présentant des troubles de l'alimentation et des traits de 

personnalité narcissiques  que cela était associé à des difficulté à décrire ses 

sentiments, tels que la tendance à contrôler et à critiquer les autres. Spitzer et 

al.   [115] ont  constaté que le style interpersonnel des individus alexithymiques 

a été caractérisé par un comportement froid et socialement évitant, 

correspondant à un modèle d'attachement majoritairement précaire.  

En bref, s’il y a des raisons de présumer d'une relation possible entre 

l’Alexithymie et certains aspects des troubles de la personnalité, il reste 

beaucoup de travaux à faire pour pouvoir spécifier ce lien. Savoir  si l’alexithymie 

contribue aux troubles et dysfonctionnement  de la personnalité peut permettre 

des implications thérapeutiques importantes. D'une part, l’alexithymie a montré 

qu’il était un obstacle à la création d'une alliance thérapeutique conduisant à des 

résultats les plus pauvres en psychothérapie  [116] [97]. Une connaissance 

approfondie des relations entre la faible conscience émotionnelle et les troubles 

de la personnalité peut conduire à des modifications dans le traitement de ces 

derniers  [109] [117] [118]. 

 

V.3.6 Mesures de l'alexithymie 

Il existe plusieurs instruments évaluant l'alexithymie. L'approche 

diagnostique se fait à partir d'hétéro questionnaires, tandis que l'approche 

dimensionnelle s'effectue à partir d'auto-questionnaires. Actuellement, une 

évaluation combinant une approche catégorielle (diagnostique) et dimensionnelle 
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(mesurant l'intensité du phénomène) semble la plus pertinente pour évaluer le 

phénomène alexithymique.   

Parmi les auto-questionnaires on peut citer les échelles TAS et la BVAQ. Tous 

présentent des qualités psychométriques satisfaisantes. 

 

TAS : Toronto Alexithymia Scale  [119] 

Elle reste l'échelle de référence disposant de bonnes qualités métrologiques : 

bonne consistance interne, bonne validité globale et une fidélité test-retest très 

satisfaisante. L'analyse factorielle de ce questionnaire de 26 items révèle quatre 

facteurs principaux, basés sur le concept théorique d'alexithymie : 

 la capacité à identifier et à différencier ses sentiments de ses sensations 

corporelles ; 

 la capacité à exprimer ses sentiments ; 

 la rêverie diurne ;  

 la pensée à contenu pragmatique. 

En dépit d'une bonne stabilité factorielle, Bagby et al.  [120] ont retrouvé 

que le facteur relatif à la rêverie diurne fragilisait la consistance interne du 

questionnaire. Ils ont donc modifié le questionnaire, de manière à améliorer la 

validité de construction et la stabilité factorielle, sous une forme plus courte en 

20 items (TAS-20). L'analyse factorielle révèle trois facteurs principaux qui 

correspondent aux 1er, 2e et 4e facteurs de la TAS originelle. Les paramètres 

métrologiques des échelles TAS et TAS-20 ont été déterminés en France par Loas 

et al.   [121].Il est à noter que les 1er et 2e facteurs, correspondant à la 

composante affective de l'alexithymie, restent étroitement corrélés à la détresse 

émotionnelle (stress, anxiété, dépression). 
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BVAQ (Bermond-Vorst Alexithymia Questionnaire) 

Élaboré par Bermond et Vorst   [122];  

c'est un auto-questionnaire qui dans sa construction se veut plus proche du 

concept d'alexithymie. Cette échelle est constituée de 40 items dans sa forme 

complète, et d'une forme abrégée en 20 items. Leurs analyses factorielles ont 

montré la présence de cinq facteurs relativement stables et indépendants : 

 la capacité à identifier ses états émotionnels ; 

 la capacité de verbalisation des affects ; 

 la vie fantasmatique ; 

 le style de pensée concret et opératoire ; 

 et la réactivité émotionnelle. 

L'échelle BVAQ montre des qualités métrologiques satisfaisantes (bonne 

consistance interne, validité concourante satisfaisante, stabilité factorielle) ainsi 

qu'une bonne corrélation avec la TAS-20   [123]. Les facteurs de la BVAQ sont 

peu influencés par la détresse émotionnelle. 
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VI.  La résilience 

La résilience est un terme français, issu du latin resilientia, qui est 

habituellement employé en physique des matériaux pour désigner la résistance 

du matériel aux chocs élevés et la capacité pour une structure d’absorber 

l’énergie cinétique du milieu sans le rompre. Dans le contexte de la métallurgie, 

la résilience désigne donc la qualité des matériaux qui tient à la fois de l’élasticité 

et de la fragilité et qui manifeste la capacité à retrouver leur état initial à la suite 

d’un choc ou d’une pression continue. La résilience ne se réduit pas à une simple 

capacité de résistance qui véhicule l’idée d’une rigidité, mais évoque davantage 

les propriétés de souplesse et d’adaptation. Il ne s’agit donc pas de réduire ce 

phénomène à l’invulnérabilité   [124] qui pourrait correspondre à une résistance 

au choc mais également signerait « un état pouvant entrainer la paralysie du 

sujet » et donc s’éloigne totalement de la souplesse nécessaire à la résilience. 

VI.1  Définition 

 Il existe différentes définitions et approches du concept de résilience. Il se 

situe en effet dans un carrefour épistémologique, intégrant des apports des 

théories psychanalytiques, développementales et comportementales, et qui 

imprègne les approches cliniques, psychopathologiques et socio-éducatives 

contemporaines. 

 Dans une première approche, on peut dire que la résilience est la capacité 

de sortir vainqueur d’une épreuve qui aurait pu être traumatique, avec une force 

renouvelée. Les définitions de la résilience dans la littérature renvoient à deux 

types de réactions d’adaptation : le développement normal en dépit des risques 

et le ressaisissement de soi après un traumatisme. La résilience désigne l’art de 

s’adapter aux situations adverses (conditions biologiques et socio-

psychologiques) en développant des capacités en lien avec des ressources 

internes (intrapsychiques) et externes (environnement social et affectif), 

permettant d’allier une construction psychique adéquate et l’insertion sociale. 

Pour Fonagy   [106] la résilience peut être considérée comme un développement 

normal face à des circonstances difficiles. Cet auteur relie la résilience avec les 

théories de l’attachement. Pour Cyrulnik   [125] c’est : « la capacité à réussir, à 

vivre et à se développer positivement, de manière socialement acceptable, en 
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dépit du stress ou d’une adversité qui comporte normalement le risque grave 

d’une issue négative ». La résilience réfère donc à un processus complexe 

résultant de l’interaction entre l’individu et son environnement. Cyrulnik   [126] 

précise que pour qu’il y ait résilience, il faut qu’il y ait eu confrontation à un 

traumatisme ou à un contexte traumatogène, ce qui rejoint le point de vue des 

chercheurs d’orientation psychanalytique qui considèrent que le traumatisme est 

l’agent de la résilience. Dans cette perspective, De Tychey  [35] indique qu’un « 

consensus semble établi pour définir la résilience comme la capacité de l’individu 

de se construire et de vivre de manière satisfaisante malgré les difficultés et les 

situations traumatiques auxquelles il peut être confronté ». Pour les 

psychanalystes et cliniciens se référant à la métapsychologie freudienne les 

atteintes traumatogènes sont donc le préalable à l’émergence du processus 

résilient qui réfère avant tout à l’aptitude du sujet à surmonter le traumatisme. 

La définition de la résilience en tant que processus psychique peut être formulée 

ainsi : « capacité à maintenir une homéostasie endopsychique et intersubjective 

dans des conditions traumatogènes ». 

VI.2 Capacitation, habilitation et empowerment 

Parmi les concepts associés à la résilience, on trouve également dans la 

littérature anglo-saxonne celui d’empowerment qui désigne la capacité de 

maitrise et le sentiment de pouvoir sur l’environnement lié à la reconnaissance 

par l’individu de ses compétences dans ce domaine. Pour Lebossé et Lavalée   

[127] il s’agit « d’un processus par lequel une personne qui se trouve dans des 

conditions de vie plus ou moins incapacitantes, développe par l’intermédiaire 

d’actions concrètes, le sentiment qu’il lui est possible d’exercer un plus grand 

contrôle sur les aspects de sa réalité psychologique et sociale ». Selon cette 

approche, les indicateurs de l’ empowerment personnel seraient essentiellement 

fondés sur la capacité de contrôle personnel et l’autonomie et renvoient à l’auto-

appréciation des compétences et à l’estime de soi. Les chercheurs canadiens 

francophone utilisent le terme d’habilitation pour traduire l’empowerment. Par 

ailleurs des auteurs   [128] [129] proposent le néologisme de « capacitation » 

qui pourrait s’appliquer pour relater le travail des professionnels de la petite 

enfance auprès des enfants et des familles en difficulté consistant à les aider à 

prendre conscience de leurs ressources. C’est-à-dire à identifier ou faire émerger 
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les capacités et compétences qu’ils possèdent en matuère de relations, 

d’éducation et de participation à la vie communautaire et les aider à les mettre 

en œuvre. 

 

VI.3 Concepts de coping ou processus d’ajustement 

De nombreuses recherches concernant les différences de réaction au stress 

se sont développées notamment dans les pays anglo-saxons, parmi lesquelles 

nous trouvons le concept de coping. Lazarus et Folkman   [27] ont proposé le 

concept de « coping » ( de l’anglais : to cope = faire face») pour évoquer « 

l’ensemble des efforts cognitifs et comportementaux destinés à maitriser, à 

réduire ou tolérer les exigences internes ou externes qui menacent ou dépassent 

les ressources de l’individu ». Il peut s’agir d’une réponse à une situation 

stressante qui peut passer plus ou moins inapercue et s’avérer plus ou moins 

rationnelle. Dans le dictionnaire de la psychologie de Bloch et al. (1991), le 

coping est défini comme « le processus actif par lequel l’individu, par l’auto-

appréciation de ses propres activités, de ses motivations, fait face à une situation 

stressante et réussit à la maitriser. D’autres auteurs francophones préfèrent 

employer les termes de comportements d’ajustement ou encore de stratégies 

d’ajustement. 

 Bien que le DSM-IV ne distingue pas mécanismes de défense et coping, 

selon Vaillant   [130] le coping est bien à différencier des mécanismes de 

défense. Ces derniers étant du domaine de l’inconscient et liés à des conflits 

intrapsychiques, alors que ce qui caractérise les stratégies de coping est d’être 

conscientes, orientées vers la réalité extérieur et suscitées par un évènement. 

 

VI.3.1 Coping et résilience : Convergences et différences 

Les liens conceptuels entre coping et résilience semblent à première vue très 

étroits ; cependant, il ne s’agit pas de les confondre. Ainsi le coping apparait 

comme une forme de résilience ou plus exactement peut contribuer à décrire une 

certaine approche du processus de résilience, à partir d’une perspective 
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essentiellement comportemental et consciente. Nous pouvons considérer que les 

stratégies de coping participent au phénomène de résilience considéré comme un 

processus plus vaste et différent du coping. En effet, les théories qui mettent en 

travail la résilience proposent différentes entrées et, suivant le cas, s’appuient 

soit surtout sur la prise en compte des observations comportementales des 

sujets et les mécanismes cognitifs, soit sur l’analyse des processus 

intrapsychiques mis en jeu par les individus résilients (ou les familles). D’autres 

encore mettent l’accent sur les caractéristiques de l’environnement relationnel et 

social dans lequel les sujets vivent et interagissent. 

 La définition du terme de résilience indique ainsi une différence notable 

avec la notion de coping et surtout de sa traduction française l’ajustement, 

puisque la résilience suppose deux mouvements. Le premier consiste dans les 

modalités de résistance au stress ou au traumatisme et donc la capacité à faire 

face ( coping) alors que le deuxième mouvement concerne davantage la capacité 

à continuer à se développer et à augmenter ses compétences dans une situation 

adverse. 

 Pour Manciaux   [128] les comportements de coping concernent les 

réponses à une situation donnée, donc indiquent comment le sujet ou le groupe 

va faire face à un moment donné ; alors que la résilience qui est « pour partie 

innée et pour partie acquise par un précieux travail d’adaptation » s’inscrit dans 

la durée. 

 

VI.4 Résilience et traits de personnalité 

 L’approche de la résilience en tant que trait de personnalité s’appuie sur 

des recherches proches de celles qui ont traité des procédures d’ajustement ou 

de coping. Ainsi Block et Block (1980) ont défini une forme de résilience, appelée 

ego-resiliency, en ces termes : « la capacité d’adaptation aux circonstances 

variables et aux contingences environnementales, l’analyse du niveau de 

correspondance entre les exigences situationnelles et les possibilités 

comportementales, et l’utilisation souple du répertoire disponible de stratégies de 

résolution de problèmes ». Cette définition trouve des liens de parenté avec les 

approches qui mettent l’accent sur l’origine génétique des différences de 
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comportements allant dans le sens de la résilience chez certains enfants soumis 

à des privations précoces et à des parcours de vie délétères  [131] à partir du 

rôle protecteur des ressources individuelles. 

 Cependant, il ne s’agit plus de rechercher l’existence d’un trait de 

personnalité appelé résilience, mais d’étudier un ensemble de caractéristiques 

stables de la personnalité susceptibles de participer à la résilience. 

A l’heure actuelle les travaux sur la résilience ont abandonné l’idée d’isoler un 

trait de personnalité résilient, pour mettre l’accent sur les facteurs de protection 

qui participent à la résilience des sujets ou des groupes de sujets. Les recherches 

peuvent dans ce cas porter sur la mise en évidence d’un ensemble de traits de 

personnalité susceptibles d’avoir un rôle protecteur face aux épreuves de la vie 

et à l’adversité. 

Parmi les traits de personnalité corrélés à la résilience,   [128] ont retenus 

sept caractéristiques qui seraient présentes, à des degrés divers, dans le 

fonctionnement résilient. Ce sont : la perspicacité, l’indépendance, l’aptitude aux 

relations, l’initiative, la créativité, l’humour et la moralité. 

 Le concept de résilience a démontré une forte corrélation négative avec le 

névrosisme, qui correspond à la prédisposition aux émotions négatives, une 

mauvaise capacité à faire face au stress, et des difficultés à maîtriser ses 

impulsions   [132]. Bien que les scores névrosisme élevés ne représentent pas 

un  diagnostic de problèmes cliniques, des preuves suggèrent que les gens 

névrosés sont en effet plus vulnérables à la détresse émotionnelle et aux 

désordres psychologiques   [133]. En revanche, les individus avec des scores 

faibles névrosisme sont considérés comme bien ajusté, émotionnellement stable, 

et capable de faire face au stress   [132]. Il n'est donc pas surprenant que la 

résilience démontre une forte corrélation avec le névrosisme. Une question qui se 

pose est de savoir si la résilience a une validité supplémentaire par rapport à la 

névrose. En effet, la vulnérabilité au stress est une facette de la névrose et les 

individus qui obtiennent un score faible sur cette facette sont très susceptibles 

d'obtenir des scores élevés sur des mesures de résilience. 
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VI.5 Résilience et dépression 

L’influence de la résilience sur la présence ou la gravité de la dépression 

faisant suite à l’exposition à un traumatisme reste largement inconnue. À notre 

connaissance, seules trois études sur le rôle de la résilience sur les symptômes 

psychiatriques généraux ont été rapportées  [134] [135] [136]. Une étude 

transversale a constaté que, pour des niveaux similaires de carences affectives 

infantiles ; les personnes ayant un niveau élevé de résilience avaient moins de 

symptômes psychiatriques généraux, par rapport à ceux ayant un faible niveau 

de résilience   [135]. La seconde étude a suivi pendant 30 ans des personnes 

ayant des antécédents d'abus sexuels ou physiques dans l'enfance. Cela 

permettait d'évaluer le développement de psychopathologie à l’âge adulte. Il a 

été constaté que malgré des antécédents de violence graves, certaines 

personnes ne développaient pas de problèmes psychiatriques au cours de cette 

période de suivi   [136]. De même, la troisième étude transversale a constaté 

que malgré l'exposition à des événements traumatiques, certaines personnes 

n'ont pas de troubles psychiatriques [134]. Ces études fournissent des 

informations précieuses sur l'effet de la résilience sur les symptômes 

psychiatriques généraux. Toutefois, les données sur les relations  de la résilience 

avec la dépression sont encore insuffisantes. 

 

VI.6 Résilience et psychométrie 

Les chercheurs et cliniciens en psychopathologie s'intéressent de plus en plus 

à l'évaluation de la résilience afin de comprendre son intérêt dans  le domaine de 

la santé mentale. Toutefois, à ce jour il existe peu de mesures bien validées de la 

résilience. Pour répondre à cette question Connor et Davidson  [137] ont 

développé un auto-questionnaire : le Connor-Davidson Résilience Scale (CD-

RISC). Cette mesure a été conçue avec le double objectif d’établir des normes 

dans la population normale et clinique ; et d’évaluer les modifications des scores 

de résilience lors de la réponse au traitement. Le CD-RISC est constitué d'items 

reflétant plusieurs aspects de la résilience comprenant le sentiment de 

compétence personnelle, la tolérance de l'affect négatif, l'acceptation positive du 

changement, la confiance dans ses instincts, le sens du soutien social, la foi 
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spirituelle, et une approche orientée vers l'action pour résoudre les problèmes. 

Les premiers travaux suggèrent que le CD-RISC est une mesure prometteuse 

pour une utilisation avec les patients adultes avec une pathologie psychiatrique 

et les populations normales. Les efforts pour renforcer les propriétés 

psychométriques du CD-RISC peuvent aider cet instrument à devenir le «gold 

standard» de l'auto-évaluation pour évaluer la résilience  dans les populations 

adultes. 

VII. Dépression et personnalité 

VII.1 Définition 

La personnalité désigne de façon générale ce qu’il y a de relativement stable 

et permanent dans la dynamique de l’organisation du fonctionnement 

psychologique d’une personne. Sur le plan éthymologique, elle vient du mot latin 

persona qui signifie « le masque ». Il indique ainsi une des principales 

caractéristiques des masques dans le théâtre, reflet fixe et permanent qui 

cherche à représenter un individu. 

On retrouve de nombreuses définitions de la personnalité. Celle de J.Delay et 

P.Pichot   [138] permet de mettre l’accent sur l’aspect intégratif de diverses 

composantes : La personnalité humaine peut être considérée comme 

l’organisation dynamique des aspects cognitifs (c’est-à-dire intellectuels), 

affectifs, conatifs (c’est-à-dire pulsionnels et volitionnels), physiologiques et 

morphologiques de l’individu. 

 Les différents domaines de la personnalité peuvent être étudiés selon 

différents aspects : L’aspect structural qui va se focaliser sur l’intégration des 

divers éléments ou facteurs qui constituent la personnalité. L’aspect dynamique 

qui va analyser les forces qui déterminent l’évolution de cette structure 

personnelle et son adaptation générale. L’aspect génétique qui s’intéresse à 

l’histoire des modalités de l’interaction  des influences héréditaires et 

environnementales. 



81 
 

Il existe de nombreuses théories de la personnalité. Chacune dépend de 

l’approche employée pour aborder ce concept. Il semble important de citer  les 

courants majeurs. 

 

VII.1.1 L’approche psychanalytique 

Elle s’est développée à partir de la psychopathologie individuelle. Ses 

fondements sont biologiques. L’auteur d’origine est Freud. Elle repose sur la 

théorie des instincts, dans laquelle les pulsions sont les forces physiologiques qui 

poussent l’individu à accomplir une activité. L’histoire du développement de la 

personnalité est une lutte entre le pôle pulsionnel de la personne et de 

nombreuses sources de tension. Freud décrira ainsi l’aspect structural de la 

personnalité selon une première topique (ou théorie) en 1890 : la personnalité 

est composée de trois éléments : l’Inconscient, le Préconscient et le Conscient. 

En 1923, il décrit une deuxième topique qui constitue la personnalité selon trois 

instances : le Ca, le Moi et le Surmoi. La personnalité se développe surtout  au 

cours des cinq premières années de la vie et suit cinq stades psycho-sexuels : 

stade oral, stade anal, stade phallique, période de latence et stade génital. 

 

VII.1.2 L’approche comportementale ou béhavioriste 

 Le béhaviorisme est né des travaux de Watson. Contrairement aux 

théories psychanalytiques, elle veut dégager l’étude de l’homme de toute 

subjectivité. Les phénomènes psychologiques s’expriment ainsi en termes de 

stimulus et de réponse. L’organisme réagit aux stimulations extérieures en 

fonction des lois du conditionnement. Pavlov (conditionnement répondant) et 

Skinner (conditionnement opérant ou instrumental) décriront les lois du 

conditionnement. D’après ce dernier, l’interaction de l’individu avec un stimulus 

environnemental va engendrer une réponse. Celle-ci sera soit reproduite ou soit 

éliminée en fonction des conséquences aversives ou appétitives qu’elle engendre 

pour l’individu. Ces dernières prendront le nom de renforcements positifs et 

renforcements négatifs. Ces constatations se baseront sur des expériences 

expérimentales en laboratoire et ne peuvent en l’état décrire la complexité du 
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fonctionnement psychique humain. Bandura (1969) apportera la notion de 

renforcement social qui peut se manifester par l’approbation, l’intérêt, 

l’acceptation, l’attention des autres. Un point clé de ces théories est la notion 

d’apprentissage social. Celle-ci introduit une variable indépendante des notions 

de conditionnement. Ainsi l’apprentissage par observation décrit le fait de 

reproduire un comportement qu’il aura observé sur autrui. Ce dernier sera alors 

considéré comme un modèle. Le modèle peut ne pas être obligatoirement 

présent physiquement. C’est l’apprentissage vicariant. La puissance de cet 

apprentissage sera d’autant plus importante si l’on multiplie le nombre de 

modèle reproduisant le même comportement au même moment. Certains actes 

peuvent être appris d’autant plus rapidement que la motivation est importante. 

La qualité des acquisitions dépend des conditions d’établissement des 

performances acquises et l’on peut identifier les conditions qui viennent favoriser 

ou au contraire gêner l’élaboration de nouvelles acquisitions. Cette théorie de 

l’apprentissage s’adapte plus à l’être humain en le considérant dans son milieu 

environnemental. Elle va accorder un rôle déterminant aux apprentissages 

précoces, aux frustrations subies vis-à-vis desquelles le nourrisson est peu armé 

lorsque les parents et la société exigent de lui certains comportements. La 

personnalité est la résultante de ces expériences conflictuelles qui modifient 

progressivement les hiérarchies des réponses successivement élaborées. 

 

VII.1.3 Approche psychobiologique 

L’un des enjeux de ce type d’approche est de rechercher des relations entre 

la personnalité et les processus neurobiologiques.  

On peut citer le modèle de Gray   [139] qui formule une théorie 

psychobiologique de la personnalité fondée sur deux facteurs : « anxiété » et « 

impulsivité ». L’originalité de ce modèle tient à l’intégration des aspects 

motivationnels des stimulations. Cela lui permet de mettre en relation les traits 

de personnalité avec la sensibilité aux signaux de récompense et de punition. En 

se référant à des modèles animaux, Gray postule l’existence d’un système 

d’inhibition comportemental (BIS) dont l’activité contrôle l’expression du trait « 

anxiété » et d’un système d’activation comportemental (BAS) relié aux traits de 
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désinhibition et d’impulsivité. Les structures neurologiques incriminées dans le 

fonctionnement du BIS comprennent le système septo-hippocampique, ses 

afférents du tronc cérébral et ses projections corticales vers le lobe frontal. Au 

niveau de la neurotransmission, les systèmes noradrénergiques et 

sérotoninergiques seraient particulièrement impliqués dans le niveau d’activité du 

BIS. Le BAS serait en revanche sous le contrôle des centres de récompense et de 

facilitation comportementale (« go system ») liés aux ganglions de la base et aux 

voies dopaminergiques. Ce modèle a servi de base à des applications dans le 

domaine de la recherche clinique, mais ses corrélats neurobiologiques restent à 

confirmer chez l’homme. 

 Cloninger exprime l’idée que les seules données descriptives du 

comportement humain ne sont pas suffisantes pour privilégier un modèle de 

personnalité donné. Il propose ainsi un modèle biosocial de la personnalité qui 

s’articule sur des tempéraments et des caractères. Ce modèle intègre des 

données d’origine diverses. Elles proviennent d’études familiales, de jumeaux et 

d’adoption et de suivi longitudinal, de travaux neuropharmacologiques et 

neurocomportementaux sur les processus d’apprentissage chez l’homme et 

l’animal ainsi que d’études psychométriques. Il définit ainsi quatre tempéraments 

génétiquement déterminés et associés à des variables biologiques spécifiques : la 

recherche de nouveauté, l’évitement du danger, la dépendance à la récompense 

et la persistance. La dimension « recherche de nouveauté » évalue la tendance à 

répondre par l’excitation ou l’exaltation à répondre à des stimulus nouveaux. 

Deux types de réponses comportementales lui sont associés : une activité 

exploratoire à la recherche d’une récompense et l’évitement actif de la punition 

ou de la monotonie. Les individus obtenant des scores élevés dans cette 

dimension se caractérisent par un comportement impulsif et extravagant, une 

excitabilité, le manque de contrôle émotionnel. Ils s’engagent volontiers dans de 

nouvelles activités mais en négligent les détails et s’en lassent vite. En revanche, 

les sujets de l’autre extrême de la dimension sont décrits comme réfléchis, 

rigide, fiable, stables, ordonnés et persévérants. Dans ce modèle, la dimension 

de recherche de nouveauté serait reliée au système d’activation comportemental 

dont la voie finale commune est constituée par les voies dopaminergiques. 

 La dimension « évitement du danger » mesure la tendance d’un sujet à 

répondre plus ou moins intensément à des stimuli aversifs. La réponse 
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comportementale correspondante est l’inhibition qui vise à éviter la punition ou la 

frustration d’une récompense. Les individus caractérisés par des scores élevés à 

cette dimension sont prudents, craintifs, timides et fatigables alors que les sujets 

à l’opposé sont confiants, détendus, insouciants et optimistes. L’évitement du 

danger serait en relation avec un système d’inhibition comportemental 

comprenant le système septo-hippocampique et les projections 

sérotoninergiques vers le système limbique et le cortex préfrontal. 

 La dimension de « dépendance à la récompense » se caractérise par une 

réponse intense devant des signaux de récompense et un maintien de cette 

réponse lorsque celle-ci a été antérieurement associée à une récompense ou à 

un évitement de la punition. Ces signaux comprennent surtout l’approbation 

sociale et interpersonnelle. Cliniquement, une forte dépendance à la récompense 

se manifeste par une quête d’approbation sociale, une hypersensibilité au rejet, 

une hyperréactivité émotionnelle, un comportement de recherche de gratification 

se maintenant même en l’absence de bénéfices. Les individus ayant des scores 

faibles dans cette dimension sont, à l’inverse, introverti, solitaire, indépendant et 

anticonformiste. La « dépendance à la récompense serait liée au système 

noradrénergique qui joue un rôle important dans l’apprentissage et la 

mémorisation de nouvelles associations. 

 La dimension « persistance »correspond à la capacité à persévérer, la 

tendance à poursuivre un comportement sans prendre en considération les 

conséquences de ce comportement, en l’absence de renforcements immédiats et 

malgré la fatigue et la frustration. 

Il décrit aussi trois caractères qui correspondent à l’apprentissage et aux 

effets de l’environnement : l’autodétermination (maturité individuelle), la 

coopération (maturité sociale) et la transcendance (maturité spirituelle). De ce 

modèle sera issu un questionnaire, le TCI (Temperament and Character 

Inventory) dans le but de repérer ces différentes dimensions.  

  Dans une perspective neurobiologique, différentes voies de 

recherche se sont développées à partir de ce modèle. Une première voie consiste 

en la vérification des bases neurobiologiques décrites par Cloninger, la seconde 
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concerne les aspects génétiques et une autre est l’étude de l’influence des 

psychotropes sur les dimensions de tempérament. 

 Les résultats des études de correspondance entre marqueurs biologiques 

et dimensions de tempérament sont hétérogènes. La libération d’hormone de 

croissance induite par l’apomorphine, indice de sensibilité des récepteurs 

dopaminergiques D2 hypothalamiques serait positivement corrélée à la 

dimension « recherche de nouveauté » dans une population d’alcooliques  [140] 

[141] mais ce résultat n’a pas été répliqué chez les sujets déprimés  [142]. De 

même aucune différence n’est mise en évidence entre les principaux métabolites 

des systèmes de neurotransmission dans le liquide céphalorachidien de patients 

alcooliques et les témoins   [143]. Les données concernant l’activité de l’axe 

corticotrope sont également variables. Roy  [144] ne met pas en évidence de 

corrélations entre les dimensions de tempérament d’Eysenck et de Cloninger et 

les mesures d’activité corticotropes chez les sujets déprimés. Ruegg   [145] a 

étudié avec son équipe la réactivité du système sérotoninergique en mesurant 

les taux de cortisol et de prolactine après administration de clomipramine chez 

des volontaires sains et montré que la réponse cortisolique est positivement 

corrélée à la dimension « évitement du danger » alors que la réponse de la 

prolactine est négativement corrélée à la « recherche de nouveauté ». 

 L’étude des potentiels évoqués endogènes indique que l’amplitude mais 

non la latence de l’onde P300 est positivement reliée à la « recherche de 

nouveauté » et négativement corrélée à l’évitement du danger indiquant que la 

quantité de ressources allouée au traitement de l’information peut varier selon le 

profil de tempérament  [146]. 

 Les aspects génétiques du modèle biopsychosocial de Cloninger ont fait 

l’objet de nombreux travaux depuis la publication d’une association entre un 

polymorphisme du récepteur dopaminergique D4 et le trait « recherche de 

nouveauté »  [147]. Ebstein et al.  [143] ont également décrit une association 

entre un allèle du récepteur 5HT2c et la dimension « recherche de nouveauté » 

ainsi qu’un effet d’interaction entre les polymorphismes des récepteurs 

dopaminergiques D2 et D3 et la dépendance à la récompense. Certains travaux 

confirment ces résultats   [148] [149]. Les études de jumeaux montrent que 54 

à 60 pour 100 de la variance des traits de recherche de nouveauté, évitement du 
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danger et dépendance à la récompense sont liés à des facteurs génétiques  [150] 

[151].Une autre étude de jumeaux confirme un modèle génétique à quatre 

facteurs chez les femmes alors que trois facteurs suffisent chez les hommes à 

expliquer la variance génétique des dimensions du TPQ   [151]. 

 

VII.2 Personnalité et dépression selon le modèle 

psychobiologique de Cloninger 

Le modèle de Cloninger a donné lieu à un grand nombre d’application dans le 

domaine de la psychopathologie. Certaines dimensions pourraient ainsi avoir une 

valeur prédictive vis-à-vis de la survenue de troubles mentaux. Ainsi les sujets à 

risque pour l’alcoolisme à début précoce   [152], pour les comportements 

antisociaux à l’adolescence  [153] ou pour la consommation de cannabis, de 

tabac et d’alcool   [154] se caractérisent par le profil tempéramental associant 

une forte recherche de nouveauté à un faible évitement du danger. 

Le profil tempéramental des patients dépressifs semble se caractériser par un 

évitement du danger élevé   [155]. On observe aussi que cette dimension n’est 

pas stable puisque son score augmente en cas d’épisode dépressif   [156] [157]  

[146].Cela témoigne donc d’une composante influencée par l’état. Des études 

ont montré un lien entre une activité serotoninergique basse et le trait de 

personnalité évitement du danger   [158]. Le modèle de Cloninger pourrait ainsi 

avoir un intérêt pour l’identification de facteurs prédictifs de l’évolution de la 

symptomatologie dépressive. Joffe et al.  [159] ont montré que les sujets ayant 

de faibles scores initiaux d’évitement du danger avaient l’évolution la plus 

favorable sous traitement antidépresseur. Selon Joyce et al.  [160] ,35% des 

variations des effets thérapeutiques des antidépresseurs seraient en relation 

avec des facteurs de personnalité. Dans une population de sujets recevant de la 

paroxétine pour un trouble anxiété généralisée, les scores à l’inventaire de 

caractère et de personnalité (TCI) montrent une diminution de l’évitement du 

danger et un score d’autodétermination significativement augmenté à six mois  

[161]. Des scores élevés d’évitement du danger sont un élément de mauvais 

pronostic chez des patients traités par lux-thérapie pour dépression saisonnière. 

Dans ce groupe, les dimensions de tempérament rendent compte de 25% de la 
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variance de l’évolution sous traitement  [162]. Des résultats similaires sont 

obtenus par Tome et al.   [163] qui montrent que des scores initiaux faibles dans 

la dimension évitement du danger sont prédictifs d’une bonne évolution de la 

symptomatologie dépressive à six semaines et à six mois. Certains auteurs 

estiment que les traits de tempérament et leurs corrélats neurobiologiques 

pourraient être des variables importantes à considérer pour le choix et 

l’adaptation optimale du traitement antidépresseur.  [164] 
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PARTIE II 

 

 

ETUDE CLINIQUE 
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I. Objectif de l’étude 

 
L’objectif principal de cette étude est de rechercher  un lien éventuel entre 

l’alexithymie et le  type de dépression. 
 

L’objectif secondaire est de caractériser les différences cliniques en termes 
d’âge, d’anxiété, personnalité et résilience dans les deux groupes de patients 

dépressifs. 

 

II. Méthodologie 

 
Il s’agissait d’une étude comparative transversale portant sur une 

population de 70 patients dépressifs. Ces derniers étaient hospitalisés au 

Centre Hospitalier Esquirol de Limoges pour épisode dépressif majeur. 
 
     Cet échantillon distinguait deux groupes : 

   
 Un groupe composé de 35 patients présentant un épisode dépressif majeur 

succédant à une perte. Cette perte devait correspondre à un évènement de 
vie difficilement surmontable sur le plan émotionnel. Il devait concerner un 
des domaines suivants : 

 
 Affectif : perte d’un être cher, séparation, divorce, avortement 

 Professionnel : perte d’emploi 
 D’un statut ou d’une fonction : rôle familial, social, retraite 
 D’une identité physique 

 D’un idéal de vie 
 

On parle alors de dépression de perte 
 

 Un groupe composé également de 35 patients présentant un épisode 
dépressif majeur suite à un état d’épuisement. Le patient devait être exposé à 
un stress chronique. Il correspond à un épuisement physique et psychique 

causé par l’implication à long terme du patient dans des situations qui sont 
exigeantes sur le plan émotionnel. Il peut correspondre à l’accumulation des 

contraintes ou à la succession de microtraumatismes psychologiques dans 
différents domaines : 
 

 Vie familiale et affective (problématique de couple, difficultés avec les 
enfants…) 

 Vie professionnelle (conflits, contraintes et/ou exigences élevées…) 
 Vie sociale (problème financiers, changement de vie matérielle, conflits 

avec la société…) 

 Santé (handicap, maladie…) 



90 
 

 

On parle alors de dépression d’épuisement. 
 

II.1 Population étudiée 

 

II.1.1 Définition de la pathologie étudiée 

 
Pour inclure nos patients, nous avons choisi de retenir la définition de 

l’épisode dépressif majeur tel qu’elle est décrite dans le manuel diagnostique 

et statistique des troubles mentaux du DSM-IV-TR [1]. 
 

Pour entrer dans le cadre de l’étude les patients devaient donc se 

soumettre aux critères suivants : 
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Les critères DSM IV-TR pour l’épisode dépressif majeur : 
 
Au moins cinq des symptômes suivants doivent avoir été présents pendant 

une même période d'une durée de deux semaines et avoir représenté un 

changement par rapport au fonctionnement antérieur; au moins un des 
symptômes est soit (1) une humeur dépressive, soit (2) une perte d'intérêt ou 

de plaisir. 
 
NB. Ne pas inclure des symptômes qui sont manifestement imputables à 

une affection générale, à des idées délirantes ou à des hallucinations non 
congruentes à l'humeur. 

 
 Humeur dépressive présente pratiquement toute la journée, presque tous 

les jours, signalée par le sujet (triste ou vide) ou observée par les autres 
(pleure).  

 Diminution marquée de l'intérêt ou du plaisir pour toutes ou presque toutes 

les activités pratiquement toute la journée, presque tous les jours.  
 Perte ou gain de poids significatif en l'absence de régime, ou diminution ou 

augmentation de l'appétit tous les jours.  
 Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours.  
 Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours.  

 Fatigue ou perte d'énergie tous les jours.  
 Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui 

peut-être délirante) presque tous les jours (pas seulement se faire grief ou 
se sentir coupable d'être malade).  

 Diminution de l'aptitude à penser ou à se concentrer ou indécision presque 

tous les jours (signalée par le sujet ou observée par les autres).  
 Pensées de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées 

suicidaires récurrentes sans plan précis ou tentative de suicide ou plan 
précis pour se suicider.  

 

Les symptômes ne répondent pas aux critères d’épisodes mixtes.  
 

Les symptômes induisent une souffrance cliniquement significative ou une 
altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines 
importants.  

 
Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques directs 

d'une substance ou d'une affection médicale générale.  
 
Les symptômes ne sont pas mieux expliqués par un Deuil, c.à.d. après la 

mort d'un être cher, les symptômes persistent pendant plus de deux mois ou 
s'accompagnent d'une altération marquée du fonctionnement, de préoccupations 

morbides de dévalorisation, d'idées suicidaires, de symptômes psychotiques ou 
d'un ralentissement psychomoteur. 
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II.2  Critères d’inclusion et d’exclusion 

 

II.2.1 Critères d’inclusion  

 

Pour pouvoir être inclus dans l’étude, les patients devaient donner leur 
consentement écrit. 

Les patients devaient être hospitalisés au Centre hospitalier d’Esquirol 
dans le cadre d’un épisode dépressif majeur 

 

II.2.2 Critères d’exclusion 

 
L’épisode dépressif majeur ne devait pas entrer dans le cadre d’un trouble 

bipolaire, d’une schizophrénie ou d’un autre trouble psychotique 

    
    Les patients présentant des troubles cognitifs associés ne pouvaient pas 

entrer dans le cadre de cette étude. 

 

II.3 Recrutement des patients 

 
Les 70 patients dépressifs inclus dans cette étude étaient hospitalisées à 

temps complet dans les unités ouvertes du centre hospitalier Esquirol. Le 
recrutement des patients s’est déroulé de novembre 2010 à juin 2011. 

Un entretien semi- structuré et standardisé était réalisé par moi-même dans 
les trois jours succédant leur admission dans le service. Celui-ci permettait de 

caractériser l’épisode dépressif majeur et le type de dépression : dépression 
de perte ou dépression d’épuisement.  
 

Il permettait aussi de recueillir les données socio-démographiques. Après 
cet entretien et accord écrit du patient pour participer à l’étude, il était remis 

à ce dernier un recueil d’auto-questionnaire qu’il devait remplir seul et dans 
les plus bref délais. 

 

II.4 Recueil de l’information 
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II.4.1 Données sociodémographiques 

 
Etait demandé : 

 
 l’âge 

 la date de naissance 
 le sexe 
 le statut marital 

 le lieu de vie 
 le niveau culturel 

 la catégorie professionnelle 
 

 
Il était demandé s’il s’agissait de la première hospitalisation et si non le 
nombre d’hospitalisations antérieures pour épisode dépressif majeur. 

 

II.4.2 Instruments d’évaluation par auto-questionnaire : 

Le Temperament and Character Inventory (TCI-125) 

 
Parmis les différents modèles de personnalité, nous avons retenu celui de 

Cloninger qui, à l’exemple de ses prédécesseurs, a essayé de décrire la 
personnalité en quelques variables fondamentales. Ce modèle repose sur une 

approche dimensionnelle et psychobiologique comprenant quatre variables de 
tempérament et trois variables de caractère.  

 

Les variables de tempérament sont supposées être transmises 
génétiquement et contrôlées par des systèmes neurobiologiques spécifiques. 

Les trois dimensions du caractère représentent la part apprise de la 
personnalité. Elles reflètent les degrés d’adaptation et de maturité du sujet, 
acquis au cours du développement sous l’influence du milieu et de 

l’apprentissage. Le questionnaire initial s’appel le TCI-226, conçu par 
Cloninger et ses collaborateurs. Il a été validé par Pelissolo et Lépine en 1997 

dans cette version longue à 226 items. La version courte à 125 items (TCI-
125) a été validée par Pelissolo et ses collaborateurs. 
  

Les études de validation française du TCI-226 mettent en évidence des 
qualités métrologiques satisfaisantes, tout comme dans sa version originale. 

Après analyse factorielle du TCI-125, il s’avère que cette version abrégée 
évalue bien les sept dimensions inventoriées dans le TCI-226. Elle a 

l’avantage, par rapport à la version originale, de limiter la durée de passation 
tout en ayant de bonnes qualités psychométriques. Les travaux de validation 
doivent être poursuivis, notamment dans des échantillons plus spécifiques. 

[165]  

 
 Dans le cadre de notre étude nous avons choisi la version courte à 125 
items dans le but de ne pas trop alourdir notre protocole. Ce TCI-125 est 
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composé de 125 items pour chacun desquels le sujet doit obligatoirement 

répondre par « vrai » ou « faux », selon que l’item correspond ou non d’après 
lui, à sa personnalité. Chacune des sept dimensions comprend plusieurs sous-

dimensions représentées chacune par cinq items : 

 

LA RECHERCHE DE NOUVEAUTE : RN (vingt items) est divisée en quatre 

sous-dimensions (RN1 à RN4) évaluant : le besoin de changement (cinq 

items), l’impulsivité (cinq items), les dépenses (cinq items) et 
l’anticonformisme (cinq items). 
 

L’EVITEMENT DU DANGER : DR (15 items) se compose de trois sous 

dimensions (DR1 à DR3) qui sont : la sentimentalité (cinq items), 

l’attachement affectif (cinq items) et le besoin de soutien ( cinq items). 
 

LA PERSISTANCE : P ne comporte pas de sous-catégorie et est évaluée au 

travers de cinq items. 
 
L’AUTODETERMINATION : D (25 items) comprend les sous-dimensions 

(D1 à D5) explorant : le sens des responsabilités (cinq items), la volonté 
d’aboutir (cinq items), les ressources individuelles (cinq items), l’acceptation 
de soi (cinq items) et les habitudes bénéfiques (cinq items). 

 
LA COOPERATION : C (25 items) est composée de cinq sous-dimensions 

(C1 à C5) : la tolérance sociale (cinq items), l’empathie (cinq items), la 
solidarité (cinq items), l’indulgence (cinq items) et la probité (cinq items). 
 
LA TRANSCENDANCE : T (15 items) est composée de trois sous-

catégories (T1 à T3) qui évaluent : le sens du spirituel (cinq items), le 
détachement de soi (cinq items), et la croyance universelle (cinq items). 

 
La grille d’analyse permet de calculer sept scores globaux correspondant aux 
sept dimensions et des sous-scores pour chacune d’entre elles. Ce calcul se 

fait à l’aide d’un tableur excel (conception : JP CLEMENT). Sept scores 
globaux sont alors obtenus avec un sous-score pour chaque sous-dimension 

(exprimés en pourcentage). 
 
Pour chacune des dimensions, une valeur seuil a été définie par les auteurs. 

Ces valeurs peuvent varier d’un pays à l’autre comme le montre le tableau ci-
dessous : 
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Tableau 1 scores moyens au TCI-226 des dimensions de 

personnalité de la  population générale américaine et française  
 

DIMENSION USA 

(300 sujets) 
Cloninger, 

2003 

France 

(602 sujets) 
Pelissolo, 

2000 

RN (40/226 

items) 

19,2 ± 6 16,4 ± 5,6 

ED (35/226 
items) 

12,6 ± 6,8 16,1 ± 7,2 

DR (24/226 
items) 

15,5 ± 4,4 14,2 ± 3,9 

P (8/226 

items) 

5,6 ± 1,9 4,6 ± 1,9 

D (44/226 

items) 

30,7 ± 7,5 31,9 ± 6,3 

C (42/226 
items) 

32,3 ± 7,2 31,7 ± 5,6 

T (33/226 
items) 

19,2 ± 6,3 13,7 ± 6,1 

 

Nous prendrons en compte pour notre étude les valeurs moyennes 
définies par Pelissolo sur la population française. [166] Ces valeurs ont 

été convertit en pourcentage à partir du nombre d’item de chaque 
dimension. 

 
Tableau 2 : scores seuils convertis en pourcentage par rapport 

aux valeurs moyennes de la population française. 

DIMENSION France 
(602 sujets) 

Pelissolo, 
2000 

RN (40/226 
items) 

41 

ED (35/226 

items) 

46 

DR (24/226 

items) 

59 

P (8/226 
items) 

57 

D (44/226 
items) 

72 

C (42/226 

items) 

75 

T (33/226 

items) 

41 
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Le State Trait Anxiety Inventory (STAI:  [167]) 

 
L’anxiété a été mesurée à l’aide du State Trait Anxiety Inventory (STAI) 

validé par Spielberger et al. (1993). Ce questionnaire a largement été utilisé 
dans d’autres études et sa validité psychométrique est robuste. 

 
Le STAI consiste en deux questionnaires d’auto-évaluation. Le premier 

permet de mesurer l’état d’anxiété (forme Y1), et le deuxième permet de 
mesurer le trait d’anxiété (forme Y2). 
 

Chaque questionnaire contient 20 items et une échelle de mesure allant de 
1 (Presque jamais) à 4 (Presque toujours). 

 
La forme Y1 du STAI mesure l’état d’anxiété et son score s’étale de 20 à 80. 

Les plus hauts scores indiquent une plus forte anxiété. Cette échelle 

comprend des items demandant comment le sujet se ressent au moment où il 
remplit le questionnaire, tels que : « Je me sens calme. » ; « J’ai confiance en 

moi. » ; « Je m’inquiète à l’idée de malheurs possibles. » ; « Je me sens dans 
de bonnes dispositions. » 
 

La forme Y2 du STAI mesure le trait d’anxiété et son score s’étale de 20 à 
80.Les plus hauts scores indiquent une plus forte anxiété. Cette échelle 

comprend des items demandant comment le sujet se ressent généralement, 
tels que : « J’ai l’impression que les difficultés s’accumulent à un tel point que 

je ne peux plus les surmonter. » ; « Je deviens tendu (e) et agité(e) quand je 
réfléchis à mes soucis. » ; « Des idées sans importance trottant dans ma tête 
me dérangent. » ; « Je prends les déceptions tellement à cœur que je les 

oublie difficilement. » Les recherches utilisant ce questionnaire ont montré 
une validité externe et une consistance interne adéquate. Par exemple, 

Spielberger et al. (1993) reportent des alphas de Cronbach de 0.90 pour les 
hommes et de 0.89 pour les femmes. 

 

La Toronto Alexithymia Scale   [120] (TAS-20) 

L’alexithymie a été mesurée avec le questionnaire le mieux validé et le plus 
consistant [120]. De plus, la Toronto Alexithymia Scale (TAS-20) de Bagby et 

al. (1994) a été validée en Français par Loas, Parker, Otmani, Verrier, et 
Fremaux (1997). 

 
Elle est composée de 20 items divisés en trois sous échelles et côtés selon 

une échelle de type Likert en cinq points allant de 1 (Désaccord complet) à 5 

(Accord complet). 
 

La première sous-échelle (Facteur 1) mesure la difficulté à identifier ses 
émotions et à les distinguer des sensations procurées par le corps (sensations 
physiques et kinesthésiques). Elle est caractérisée par des items tel que « 

Souvent, je ne vois pas très clair dans mes sentiments. » ; « J’éprouve des 
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sentiments que les médecins eux-mêmes ne comprennent pas. » ; « Je suis 

souvent intrigué(e) par des sensations au niveau de mon corps. » ; « J’ai des 
sentiments que je ne suis guère capable d’identifier. » 

 
La deuxième sous-échelle (Facteur 2) mesure la difficulté à décrire ses 

sentiments et émotions. Elle est caractérisée par des items tels que « J’ai du 

mal à trouver les mots qui correspondent bien à mes sentiments. » ; « 
J’arrive facilement à décrire mes sentiments. » (cotation inversée) ; « Je 

trouve difficile de décrire mes sentiments sur les gens. » ; « Il m’est difficile 
de révéler mes sentiments intimes même à mes ami(e)s très proches. » 
 

La troisième sous-échelle (Facteur 3) mesure le fait d’avoir des pensées 
orientées vers l’extérieur. Elle est caractérisée par des items tels que « Je 

préfère simplement laisser les choses se produire plutôt que de comprendre 
pourquoi elles ont pris ce tour. » ; « Etre conscient de ses émotions est 
essentiel » (cotation inversée) ; « Je préfère parler aux gens de leurs activités 

quotidiennes plutôt que de leurs sentiments. » ; 
« Je trouve utile d’analyser mes sentiments pour résoudre mes problèmes 

personnels. » ; « Je peux me sentir proche de quelqu’un même pendant les 
moments de silence. »(cotation inversée). 

Les notes seuils permettant de dépister les sujets ayant un trait de 
personnalité alexithymique des autres sont rangées de la sorte :  
 

 
Les paramètres de la TAS 20 sont métrologiquement satisfaisants (validité, 

fidélité, stabilité). Les coefficients de consistance interne vont de 0.68 à 0.84 
pour le score total et de 0.27 à 0.85 pour les sous-échelles [168]. Les 
analyses confirmatoires réalisées par [121]. 

 
 

 
 

Tableau 3. Normes françaises de l’échelle d’alexithymie (TAS-
20) [121] 

 

    
Groupe témoin 

Seuil d'absence  seuil 

    d'alexithymie d'alexithymie 

 

Maximum 
N=167     

 

possible 
  

DIS 35 14,8±5,26    

   

DDSA 25 13,7±4,35    

   

POE 40 17,7±4,52     

  
total 

100 46,2±10,52 Si < ou =44 Si > ou =56 
TAS-20 
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La Beck Depression Inventory (BDI-13)  [169] 

L'inventaire de dépression de Beck dans sa forme abrégée représente la 
mesure la plus simple et l'une des mesures les plus utilisées des aspects 
subjectifs de la dépression. Elle comporte 13 items gradués de 0 à 3. Elle 

fournit une note globale d'intensité du syndrome dépressif allant de 0 à 39. Il 
s'agit d'une échelle brève, sensible, valide, facile à remplir et dont la structure 

factorielle est bien documentée. Son intérêt pratique est largement attesté 
par plus de 15 années de recherche. 
 

La version abrégée de l'inventaire de dépression de Beck est une mesure 
destinée à permettre aux généralistes et aux chercheurs d'effectuer une 

évaluation rapide de la dépression. 
 

Il s'agit d'un inventaire de mesure de profondeur de la dépression qui a été 

développé par Beck à partir de 1962. Plusieurs versions existent : la version 
originale comprend 21 items, une version étendue de 25 items a été proposée 

par P. Pichot (pour une présentation de ces formes cf. Cottraux, Bouvard et 
Légeron, 1985). La forme abrégée a été développée par Beck à partir de 

1972. 
 

La forme originale à 21 items incluait tous les symptômes de la 

constellation dépressive. La forme abrégée n'a retenu que les items les plus 
fortement corrélés avec la note globale de l'échelle de Beck à 21 items 

(corrélation supérieure à 0,90) et ayant également les corrélations maximales 
avec les évaluations par les cliniciens de l'intensité du syndrome dépressif. Il 
a été ainsi obtenu un questionnaire de 13 items qui corrélait à 0,96 avec le 

score total de l'échelle originale de 21 items et à 0,61 avec les évaluations de 
la dépression effectuées par des cliniciens. Les treize items retenus mesurent 

les symptômes suivants : 
 
1) - Tristesse                                             8) - Retrait social 

2) - Pessimisme                                         9) - Indécision 
3) - Echec personnel                                 10) - Modification négative 

4) - Insatisfaction de l'image de soi 
5) - Culpabilité                                          11) - Difficulté au travail 
6) - Dégoût de soi                                     12) - Fatigabilité 

7) - Tendances suicidaires                          13) - Anorexie 
 

 
On retrouve dans cet ensemble les éléments de la triade cognitive décrite 

par Beck. Celle-ci comprend des considérations négatives sur soi, le monde 

extérieur et le futur (item 1 à 8, et item 10). De plus, le ralentissement est 
appréhendé par les items 9, 11 et 12. L'item 13 représente les troubles 

somatiques. 
 

Plusieurs études ont défini sa structure factorielle, sa sensibilité au 

changement, son homogénéité et sa fidélité test-retest dans la version 
anglaise (Beck et Beamesderfer,1974 ; Beck, Steer et Garbin, 1988). 
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 Trois études ont été effectuées en France : 
 

- L'étude de Lemperière et al., (1984) portait sur 79 déprimés. Il s'agissait de 
dépressions jugées sévères ou très sévères dans plus de la moitié des cas 
(score moyen à l'inventaire de Beck = 22). Les patients étaient hospitalisés 

dans 2/3 des cas. L'échelle est sensible au changement, et corrélée 
significativement à l'échelle de Hamilton et surtout la MADRS. 

En ce qui concerne l'appréciation clinique globale, l'échelle de Hamilton (0,85) 
et la MADRS (0,88) sont mieux corrélées que l'échelle de Beck (0,83) après 
28 jours de traitement. 

 
- L'étude de Collet et Cottraux (1986) portait sur 50 patients déprimés 

ambulatoires (moyenne = 18 ; écart type = 6 ; valeurs extrêmes : 4-33). Le 
score total de l'échelle de Beck est corrélé avec le score global de l'échelle de 
Hamilton (26 items) et avec le score global de l'échelle de ralentissement de 

Widlöcher. Les 2 corrélations ne diffèrent pas significativement. 
 

- L'étude de Cottraux (1988), qui portait sur 45 dépressions majeures, a 
retrouvé, après rotation Varimax, une structure factorielle voisine de celle de 

la version anglaise. Quatre facteurs principaux apparaissent : ralentissement 
(25 %), culpabilité (17 %), retrait social (12 %), perturbation somatique. Une 
comparaison avec 50 sujets obsessionnels retrouve une structure factorielle 

presque identique de l'échelle. Dans la version anglaise, avait été retenue une 
solution à deux facteurs seulement : ralentissement et culpabilité. 

 
II s'agit d'une échelle d'auto-évaluation. Il est demandé au sujet de 

remplir le questionnaire en entourant le numéro qui correspond à la 

proposition choisie. Il peut entourer, dans une série, plusieurs numéros si 
plusieurs propositions lui conviennent. 

 
Chaque item est constitué de 4 phrases correspondant à 4 degrés 

d'intensité croissante d'un symptôme : de 0 à 3. Dans le dépouillement, il faut 

tenir compte de la cote la plus forte choisie pour une même série. La note 
globale est obtenue en additionnant les scores des 13 items. L'étendue de 

l'échelle va de 0 à 39. Plus la note est élevée, plus le sujet est déprimé. 
 

Il s'agit d'une mesure des cognitions dépressives. Cette échelle est 

destinée à évaluer les aspects subjectifs de la dépression. Elle complète 
l'échelle de dépression de Hamilton ou la MADRS qui sont principalement des 

échelles d'évaluation des composantes somatiques de la dépression. Il est 
recommandé de respecter un intervalle de temps d'au moins huit jours entre 
deux passations de cet inventaire. 

 
L'inventaire abrégé de dépression de Beck est la mesure subjective de 

dépression la plus utilisée. Il est certain qu'une investigation clinique, et 
d'autres instruments, peuvent apporter des données plus approfondies 
concernant un état dépressif. 

 
Elle permet d'alerter le clinicien qui utilise les différents seuils de gravité 

retenus par Beck et Beamesderfer (1974) : 
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- 0-4 : pas de dépression 

- 4-7 : dépression légère 
- 8-l5 : dépression modérée 

- 16 et plus : dépression sévère 
 

Cependant son pouvoir de discrimination de l'intensité de la dépression a 

été discuté. Dans l'étude de Lemperière et al. (1984) la comparaison des 
différents instruments d'évaluation a montré que la capacité du questionnaire 

de Beck à discriminer, entre 7 stades de gravité, apparaît inférieure à l'échelle 
d'Hamilton et la MADRS. 

Malgré sa corrélation très élevée avec l'inventaire de Beck à 21 items, elle 

ne l'a pas remplacé dans les recherches en psychothérapie cognitive. Elle est 
plus souvent utilisée en psychopharmacologie, en médecine générale et en 

épidémiologie. 
En dépit de ces réserves, il s'agit d'un instrument bien accepté par les 

patients et facile à administrer du fait de sa brièveté. 

 

La Connor-Davidson Resilience Scale (CD-RISC)  [137] 

 
 Les capacités de résilience des sujets ont été determinées par l’échelle de 
résilience « Connor-Davidson Resilience Scale » ou CD-RISC. Cette échelle a 

été créée aux Etats-Unis en 2003 par Kathryn M.Connor et Jonhatan R.T. 
Davidson. La résilience est évaluée en termes de capacité et de compétence 

du sujet (Laot,2008). 
 
 Elle permet d’apprécier les capacités de résilience, en établissant une 

valeur de référence sur un échantillon de population générale exempt de 
pathologie psychiatrique et sur des échantillons cliniques, selon une approche 

multidimensionnelle. Elle tient compte des facteurs correspondant aussi bien 
à la ténacité, à la tolérance aux émotions négatives qu’à l’aptitude aux 
changements, à l’établissement de relations sécures, au contrôle et à la 

spiritualité. 
 

 Cet auto-questionnaire est composé de 25 items. A chaque affirmation, le 
sujet doit sélectionner la réponse qui correspond le mieux à son ressenti 
durant le mois qui précède. Il a le choix entre les affirmations suivantes : 

« pas tout à fait vrai », « rarement vrai », « parfois vrai », « quasi tout le 
temps vrai ». Chaque item est coté de 0 à 4. L’utilisation de cette échelle 

permet l’établissement d’un score total variant de 0 à 100. Les scores les plus 
élevés reflètent une meilleure capacité de résilience. En population générale 
le score seuil est de 82. Dans leur échantillon de population de patients pris 

en charge pour un trouble psychiatrique, ce score seuil est de 69. 
 

II.5  Analyse statistique 

 Des statistiques descriptives ont été réalisées pour caractériser les 

données démographiques et cliniques des deux groupes : dépression de perte 
et dépression d’épuisement. Des analyses bivariées comparant toutes les 
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variables entre les sujets présentant une dépression de perte et les sujets 

présentant une dépression d’épuisement ont été réalisées en utilisant des 
tests du χ2 pour les variables qualitatives et des tests t de Student pour les 

variables quantitatives. Une analyse par corrélation de Spearman a été 
réalisée sur les données brutes pour les scores de la Beck 13, STAI, TAS, CD-
RISC et TCI-125 et les 3 facteurs de la TAS-20. Une analyse comparative a 

été menée pour déterminer s’il existe des différences cliniques entre les deux 
groupes de patients dépressifs.  
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PARTIE III 

 

 

RESULTATS 
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I. ANALYSE DESCRIPTIVE 

 

L’analyse descriptive a permis de caractériser les sujets de l’échantillon 

selon des données sociodémographiques (âge, sexe, niveau culturel, catégorie 

professionnelle) mais aussi selon leurs antécédents d’hospitalisation et de 

traitements psychotropes. 

 

I.1 DONNEES SOCIODEMOGRAPHIQUES 

 

Sur les 70 patients inclus dans notre étude, 29  sont des hommes (soit 

41%) et 41  sont des femmes (soit 59%). Dans le groupe dépression de perte, 

nous avons 12 hommes (soit 34%)  et 23 femmes (soit 66%). Dans le groupe 

dépression d’épuisement, nous avons 17 hommes (soit 49%) et 18 femmes (soit 

51%). 

 

Au niveau du statut marital, notre population totale comporte 20 patients 

célibataire (29%), 31 sont mariés (44%), 10 vivent en concubinage (14%), 7 

sont divorcés (10%) et 2 sont veufs (3%).Dans le groupe dépression de perte, 

nous avons 12 patients célibataires (34%), 13 patients sont mariés (37%) , 5 

vivent en concubinage (14%), 3 sont divorcés (9%) et 2 sont veufs (6%). Dans 

le groupe dépression d’épuisement, Nous avons 8 célibataires (23%), 18 sont 

mariés (52%), 5 vivent en concubinage (14%), 4 sont divorcés ( 11%). 

 

En ce qui concerne le lieu de vie, 51 patients vivent en milieu urbain (73%) 

et 19 en zone rural (27%). Dans le groupe dépression de perte, 25 patients sont 

en zone urbaine (71%) et 10 patients vivent en milieu rural (29%). Dans le 
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groupe dépression d’épuisement, 26 patients sont en zone urbaine (74%) et 9 

patients sont en zone rurale (26%). 

 

Par rapport au niveau d’étude, l’échantillon total est constitué d’ une 

personne qui a un niveau scolaire inferieur au certificat d’étude, 2 ont un niveau 

scolaire équivalent au certificat d’étude (3%) et 67 ont un niveau supérieur au 

certificat d’étude (93%). Dans le groupe dépression de perte, 2 personnes ont un 

niveau égal au certificat d’étude (6%) et 33 personnes ont un niveau supérieur 

au certificat d’étude (94%). Dans le groupe dépression d’épuisement, une 

personne a un niveau inférieur au certificat d’étude (3%) et 34 (93%) personnes 

ont un niveau supérieur au certificat d’étude. 

 

I.2 ANTECEDENTS 

 

Nous avons recherché les antécédents d’hospitalisation pour épisode 

dépressif au sein de notre population. Dans notre échantillon total, 32 patients 

avaient déjà été hospitalisés (46%) pour ce motif. Pour les 38 autres patients 

(54%), il s’agissait de la première hospitalisation. Dans le groupe dépression de 

perte, 14 patient avaient déjà été hospitalisés (40%)tandis que les 21 autres non 

(60%). Dans le groupe dépression d’épuisement, 18 patients avaient déjà été 

hospitalisé (50%). Pour les 18 autres (50%), c’était la première fois. 

 

En ce qui concerne le traitement psychotrope, l’échantillon total est 

constitué de 40 patients qui prennent un traitement psychotrope (57%) et de 30 

patients qui n’en prennent pas (43%). Dans le groupe dépression de perte, 20 

patients en prennent un (57%) tandis que les 15 autres n’en prennent pas 

(43%). On retrouve la même répartition dans la dépression d’épuisement : 20 

patients prennent un traitement (57%) et 15 n’en prennent pas (43%). 
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II. ANALYSES COMPARATIVES 

 

II.1 Analyses comparatives entre patients du groupe 

dépression de perte et patients du groupe dépression 

d’épuisement 

II.1.1 Comparaison qualitative en fonction de la présence d’alexithymie 

Au sein de notre population totale, on observe que 51 patients dépressifs 

(73%) présentent une alexithymie selon l’échelle d’alexithymie de Toronto contre 

19 patients (27%) qui ne le sont pas. Il n’y a pas de différence significative entre 

ces deux groupes en termes d’âge, d’anxiété et de résilience. Dans le groupe 

dépression de perte 23 patients présentent une alexithymie (66%) tandis que les 

12 autres patients ne la présentent pas (34%). On observe une tendance : les 

patients non alexithymique ont un score plus important à l’échelle de résilience. 

Dans le groupe dépression d’épuisement 28 patients présentent une alexithymie 

(80%) alors que les 7 autres patients ne la présentent pas (20%). On observe 

une tendance : les patients non alexithymiques ont un score plus important à 

l’échelle de résilience. Il n’y a pas de différence significative entre ces deux 

groupes en termes d’âge, d’anxiété et de résilience. 
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Tableau 4 : Comparaison des scores moyens en termes d’âge, anxiété et 

résilience en fonction de la présence d'alexithymie (TAS-20 ≥ 56) et du 

type de dépression. 

 

Non alexithymique Alexithymique Significativité

p

Population totale n=51

Age 51,2 ±14,2 47,5 ±11,2 0,260

Anxiété état 61,8 ±12,6 60,2 ±13,4 0,653

Anxiété trait 60,4 ±10,6 61,9 ±9,9 0,583

CD RISC 48,5 ±9,5 44,5 ±13,3 0,229

Dépression de perte n=23

Age 51,7 ±17,1 47,4 ±12,5 0,403

Anxiété état 60,7 ±14,5 60,4 ±15,8 0,960

Anxiété trait 59,2 ±13,2 62,8 ±10,1 0,374

CD RISC 49,2 ±11,0 40,3 ±14,5 0,052

Dépression d'épuisement n=28

Age 50,3 ±8,1 47,5 ±10,3 0,519

Anxiété état 63,9 ±9,2 60,1 ±11,4 0,429

Anxiété trait 62,4 ±2,8 61,1 ±9,8 0,728

CD RISC* 47,4 ±6,7 47,9 ±11,3 0,882

n =19

n =12

n=7

* CD Risc: Connor-Davidson Resilience Scale  
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II.1.2 Comparaison des scores moyens en termes d’âge, anxiété, 

alexithymie et résilience en fonction de la présence de chaque 

trait de personnalité. 

 

Pour la dimension « recherche de nouveauté », il y a 31 patients qui 

présentent ce trait dans notre population totale de patients dépressifs (44%), 16 

patients dans le groupe dépression de perte (45%) et 15 patients dans le groupe 

dépression d’épuisement (4%). 

Au sein de notre population de patients dépressifs, on remarque que la 

moyenne d’âge est plus basse pour les patients présentant le trait « recherche 

de nouveauté »(43,2 vs 52,7 ;p=0,001). On retrouve aussi cette différence dans 

le groupe dépression de perte (42,1 vs 54,5 ;p=0,008) et le groupe dépression 

d’épuisement (44,3 vs 50,9 ;p=0,05).  

En ce qui concerne le trait de tempérament « évitement du danger », on 

observe dans notre population totale que 63 patients présentent ce trait (90%), 

31 patients dans le groupe dépression de perte (89%) et 32 patients dans le 

groupe dépression d’épuisement (91%). On retrouve dans notre population 

totale, un score moyen plus bas à l’échelle de résilience (CD-RISC) pour les 

patients qui présentent ce trait (44,0 vs 59,3 ;p=0,002). Il en est de même dans 

le groupe dépression d’épuisement (46,2 vs 64,7 ; p=0,002). 

La dimension « dépendance à la récompense » est retrouvée chez 33 

patients dans notre population totale de patients dépressifs (47%), 21 patients 

dans le groupe dépression de perte (60%)et 12 patients dans le groupe 

dépression d’épuisement (34%). 

La dimension « persistance » est présente chez 39 patients dans notre 

population totale de patients dépressifs (55%), 20 patients dans le groupe 

dépression de perte (57%) et 19 patients dans le groupe dépression 

d’épuisement (54%). Dans le groupe dépression de perte, on observe un score 

moyen plus important à l’échelle CD-RISC pour les patients présentant ce trait 

(48,4 vs 36,5 ; p=0,010). 



108 
 

La dimension de caractère « détermination » est retrouvée chez 4 patients 

dans notre population totale (6%), un patient dans le groupe dépression de perte 

(3%) et 3 patients dans le groupe dépression d’épuisement (8%). Dans notre 

population totale, on remarque que le score moyen à l’échelle d’anxiété trait est 

inférieur pour les patients présentant le trait détermination (50,2 vs 62,1 

;p=0,020). 

Le trait de caractère « coopération » est présent chez 40 patients au sein de 

notre population totale (57%), 22 patients dans notre groupe dépression de 

perte (63%) et 18 patients dans le groupe dépression d’épuisement (51%). Dans 

notre population totale, on trouve un score moyen plus faible à l’échelle 

d’alexithymie (TAS-20) pour les patients qui présentent ce trait (60,4 vs 67,1 

;p=0,013). Ce résultat est similaire dans le groupe dépression d’épuisement 

(60,2 vs 68,8 ;p=0,021). 

La dimension « transcendance » est retrouvée chez 30 patients dans notre 

échantillon total (43%), 16 patients dans le groupe dépression de perte (46%) et 

14 patients dans le groupe dépression d’épuisement (40%). Dans le groupe 

dépression d’épuisement, on observe que les patients qui présentent le trait « 

transcendance » ont un score moyen plus bas en ce qui concerne l’anxiété état 

(56,4 vs 63,7 ;p=0,049) et l’anxiété trait (57,2 vs 64,1 ;p=0,015). 
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Tableau 5 : Comparaison des scores moyens en termes d’âge, 

anxiété, alexithymie et résilience en fonction de la présence de chaque 

trait de tempérament et du type de dépression. 

 

absent présent p absent présent p absent présent p absent présent p

POPULATION TOTALE n=39 n=31 n=7 n=63 n=37 n=33 n=31 n=39

Age 52,7±12,3 43,2±9,6 0,001 45,43±9,6 48,8±12,4 0,487 49,2±11,2 47,7±13,2 0,603 49,2±10,4 47,9±13,4 0,674

Anxiété état 58,0±14,2 64,0±11,1 0,054 51,8±12,7 61,65±12,9 0,061 62,2±12,3 58,9±13,9 0,310 61,1±13,0 60,3±13,4 0,783

Anxiété trait 59,7±10,6 63,6±8,9 0,097 56,29±11,8 62,0±9,7 0,151 62,3±10,4 60,5±9,7 0,447 62,1±9,9 60,9±10,1 0,620

TAS 20* 63,1±11,1 63,6±8,9 0,856 65,7±13,6 63,0±11,1 0,555 64,5±11,4 61,9±11,2 0,335 65,3±12,3 61,7±10,3 0,191

CD RISC* 44,8±12,7 46,5±12,3 0,574 59,3±13,7 44,0±11,4 0,002 45,5±13,4 45,7±11,5 0,952 42,4±14,3 48,1±10,3 0,056

DEPRESSION DE PERTE n=19 n=16 n=4 n=31 n=14 n=21 n=15 n=20

Age 54,5±14,9 42,1±9,6 0,008 49,5±10,7 48,7±14,6 0,925 49,4±14,2 48,5±14,4 0,867 50,0±10,7 48,0±16,4 0,665

Anxiété état 56,6±17,3 65,1±10,9 0,097 51,5±14,5 61,6±15,1 0,212 63,7±14,3 58,3±15,7 0,311 61,6±14,9 59,6±15,7 0,712

Anxiété trait 58,2±12,2 65,4±8,8 0,053 54,25±12,9 62,5±10,9 0,172 63,9±12,6 59,9±9,9 0,313 62,9±11,4 60,55±11,3 0,554

TAS 20 62,9±12,9 61,4±9,9 0,694 61,2±10,0 62,3±11,8 0,860 66,1±12,9 59,6±9,9 0,102 62,6±11,1 61,9±12,1 0,870

CD RISC 43,4±15,8 43,25±11,9 0,980 55,25±15,6 41,7±13,2 0,068 40,8±17,0 45,0±11,6 0,389 36,5±12,9 48,4±12,7 0,010

DEPRESSION EPUISEMENT n=20 n=15 n=3 n=32 n=23 n=12 n=16 n=19

Age 50,9±9,1 44,3±9,8 0,050 40,0±5,0 48,8±9,9 0,063 49,1±9,2 46,2±11,3 0,415 48,4±10,3 47,8±9,8 0,877

Anxiété état 59,4±10,8 62,7±11,4 0,391 52,3±13,0 61,6±10,7 0,164 61,3±11,3 60,1±10,9 0,769 60,7±11,5 60,9±10,9 0,959

Anxiété trait 61,1±8,9 61,7±8,9 0,481 59,0±12,3 61,6±8,6 0,632 61,3±8,9 61,4±8,9 0,983 61,4±8,7 61,3±9,0 0,968

TAS 20 63,2±9,5 65,9±13,2 0,481 71,7±17,7 63,7±10,5 0,241 63,6±10,5 65,9±12,6 0,561 67,8±13,1 61,4±8,5 0,094

CD RISC 46,2±9,1 50,0±12,1 0,291 64,7±11,0 46,2±9,1 0,002 48,3±10,0 46,8±11,8 0,692 47,9±13,6 47,7±7,4 0,956

CD RISC: Connor-Davidson Resilience Scale

TAS 20: Toronto Alexithymia Scale 

Recherche de nouveauté Dépendance à la récompense PersistanceEvitement du danger

 

 

 

 

 



110 
 

Tableau 6: Comparaison des scores moyens en termes d’âge, anxiété, 

alexithymie et résilience en fonction de la présence de chaque trait de 

caractère et du type de dépression. 

 

absent présent p absent présent p absent présent p

POPULATION TOTALE n=66 n=4 n=30 n=40 n=40 n=30

Age 48,2±11,7 53,5±18,2 0,396 48,7±11,5 48,3±12,7 0,877 48,1±13,0 48,9±10,9 0,800

Anxiété état 60,3±13,4 66,5±7,5 0,204 62,2±12,3 59,5±13,8 0,404 62,4±12,9 58,4±13,3 0,207

Anxiété trait 62,1±9,8 50,2±6,7 0,020 62,7±9,3 60,5±10,5 0,347 62,5±10,8 60,0±8,7 0,295

TAS 20* 63,6±11,0 59,0±16,5 0,437 67,1±11,1 60,4±10,7 0,013 63,1±11,6 63,5±11,1 0,916

CD RISC* 44,9±12,5 55,7±8,2 0,070 44,8±14,4 46,1±10,9 0,685 43,8±12,6 47,9±12,1 0,184

DEPRESSION DE PERTE n=34 n=1 n=13 n=22 n=19 n=16

Age 47,9±13,3 79,0 ns* 49,1±12,7 48,7±15;1 0,945 49,0±15,5 48,7±12,7 0,949

Anxiété état 60,3± 67,0 ns 65,3±13,3 57,6±15,7 0,151 60,9±14,9 60,00±15,9 0,865

Anxiété trait 61,9±11,2 48,0 ns 64,9±11,6 59,5±10,8 0,175 60,8±12,6 62,4±9,6 0,672

TAS 20 62,9±10,9 39,0 ns 65,0±11,5 60,6±11,5 0,281 61,00±12,3 63,7±10,7 0,500

CD RISC 42,9±13,9 58,0 ns 40,3±15,8 45,1±12,7 0,334 41,9±15,5 44,9±12,1 0,535

DEPRESSION EPUISEMENT n=32 n=3 n=17 n=18 n=21 n=14

Age 48,4±10,2 45,0±7,9 0,580 48,5±10,9 47,7±9,1 0,827 47,4±10,6 49,1±9,0 0,612

Anxiété état 60,3±11,1 66,3±9,3 0,376 59,8±11,3 61,8±10,9 0,597 63,7±11,1 56,5±9,7 0,049

Anxiété trait 62,3±8,3 51,0±8,0 0,120 61,1±7,0 61,6±10,4 0,871 64,1±8,9 57,2±6,9 0,015

TAS 20 64,2±11,3 65,7±11,8 0,837 68,8±10,7 60,2±10,1 0,021 65,1±10,8 63,2±11,9 0,623

CD RISC 47,2±10,5 55,0±9,8 0,222 48,3±12,6 47,3±8,4 0,779 45,6±9,2 51,2±11,7 0,143

ns: non significatif

CD RISC: Connor-Davidson Resilience Scale

TAS 20: Toronto Alexithymia Scale 

Determination TranscendanceCoopération
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II.2 Analyses des relations entre Alexithymie, résilience et 

personnalité dans notre population totale de patients 

dépressifs 

Le score total à l’échelle d’alexithymie (TAS-20)  est corrélé positivement 

aux scores de l’échelle de dépression (BDI) (p=0,050 ;rho= 0,236). On retrouve 

cette même corrélation pour les dimensions de la TAS-20 « difficultés à identifier 

les sentiments » (p=0,043 ;rho=0,242) et « difficultés à décrire ses sentiments 

aux autres » (p=0,002 ;rho=0,363). 

Par contre on retrouve une corrélation négative avec le score à l’échelle de 

résilience (CD-RISC) (p=0,036 ;rho=-251). On retrouve en particulier une 

corrélation négative avec les dimensions « difficultés à identifier les sentiments » 

(p=0,049 ;rho=-0,236) et « difficultés à décrire ses sentiments aux autres » 

(p=0,002 ;rho=-0,360). 

Enfin le score total à l’échelle d’alexithymie est corrélé négativement avec la 

dimension « coopération » de la personnalité (TCI-125) (p=0,002 ;rho=-

0,360).En particulier, on retrouve la même corrélation avec la dimension « 

difficulté à identifier les sentiments » (p=0,019 ;rho=-0,280). 

La dimension « difficulté à décrire ses sentiments aux autres » est corrélée 

positivement avec la dimension « évitement du danger » (p=0,006 ;rho=0,327) 

et négativement avec la dimension «détermination » (p=0,016 ;rho=-0,288) du 

TCI-125 

 

II.3 Analyses des relations entre résilience, personnalité et 

anxiété dans notre population totale de patients 

dépressifs. 

 

En ce qui concerne la résilience, on retrouve une corrélation négative avec 

le score à l’échelle de dépression (BDI) ( p<0,0001 rho=-0,469). Il existe aussi 

une corrélation négative avec l’anxiété état (p=0,005 ; rho=-0,332) et l’anxiété 
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trait (p<0,0001 ;rho=-0,565). La dimension « évitement du danger » est 

corrélée négativement avec le score à l’échelle de résilience (p<0,0001 ;rho=-

0,629).  On observe par contre une corrélation positive entre la résilience et les 

dimensions « persistance » et « détermination » (respectivement, p=0,013 

;rho=-0,296 et p=0,001 ;rho=0,0296) 
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Notre étude présente un certain nombre de biais et de limites que nous 

avons essayé de maitriser autant que possible. 

I. BIAIS 

I.1 Biais de sélection 

Nous avons réalisé une étude comparative transversale. Les patients 

dépressifs ont été sélectionnés à partir des critères de l’épisode dépressif majeur 

du DSM IV-TR  [1]. Cela permet une appréciation objective de l’épisode 

dépressif. La répartition  des sujets dépressifs au sein du groupe dépression de 

perte et du groupe dépression d’épuisement a été décidée lors de l’entretien 

clinique préalable. Cela était évalué essentiellement à partir de l’appréciation 

clinique du médecin. On peut donc noter le caractère subjectif de cette 

appréciation. Pour tenter de limiter les erreurs de répartition au sein des deux 

groupes, l’entretien clinique a été réalisé pour tous les patients par la même 

personne. Pour constituer notre population, nous nous sommes adressés 

uniquement aux patients hospitalisés au Centre Hospitalier Esquirol de Limoges. 

Cela entraine un élément d’hétérogénéité. 

 

I.2 Biais de passation 

Le biais de passation est ici réduit car nous avons utilisé un ensemble 

d’auto-questionnaires validés scientifiquement. Il était rappelé au patient le 

caractère anonyme de l’exploitation des résultats. La participation à l’étude s’est 

faite sur la base du volontariat et sans influence sur la prise en charge des 

patients. Ces informations données aux patients étaient dans l’objectif de réduire 

le biais de passation. 
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I.3 Biais inhérents à l’auto-questionnaire de personnalité 

TCI-125 

Pour remplir ce questionnaire de personnalité, le patient devait répondre 

par « vrai » ou « faux » à chacune des affirmations. Cependant il existe quelques 

affirmations négatives de certaines propositions. Cela peut donc constituer une 

source d’erreur dans nos résultats. Pour tenter de limiter ce biais, nous avons 

systématiquement rappellé cette particularité à chaque patient. Elle était aussi 

notifiée en couleur rouge dans la consigne du questionnaire. 

II. LIMITES 

Il parait important d’insister sur le fait que, malgré le nombre adéquat de 

sujets nécessaires déterminé approximativement pour cette étude à partir des 

données de la littérature internationale, l’échantillon de patients reste limité (70). 

Cela a pu avoir un impact sur la puissance statistique de notre étude et supposer 

l’absence de certains résultats significatifs ou la présence de tendance. 

 

III. DISCUSSION DES RESULTATS OBTENUS A 

L’ANALYSE DES ELEMENTS 

SOCIODEMOGRAPHIQUES. 

Dans notre échantillon de patients dépressifs, il existe une prédominance 

de femmes (59%), ce qui s’accorde avec les données de la littérature affirmant 

que l’épisode dépressif majeur selon les critères DSM-IV [1] est plus souvent 

rencontré chez les femmes avec un ratio de 2/1  [170]. On retrouve la même 

répartition dans le groupe dépression de perte (66%) et le groupe dépression 

d’épuisement (51%). L’âge moyen est de 49 ans dans notre population de 

patients dépressifs. 
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IV. DISCUSSION DES RESULTATS OBTENUS A 

L’ANALYSE COMPARATIVE DES DEUX GROUPES DE 

PATIENTS DEPRESSIFS EN FONCTION DE LA 

PRESENCE D’ALEXITHYMIE 

Au sein de notre population totale, on observe que 51 patients dépressifs 

(73%) présentent une alexithymie selon l’échelle d’alexithymie de Toronto (TAS-

20).Ce résultat est nettement supérieur par rapport à ce qu’on peut retrouver 

dans la littérature scientifique (autour de 33%)  [171] [172] [173] [110]. On 

peut tenter d’expliquer ce résultat par le fait que nos patients ont été recrutés en 

milieu hospitalier. Les patients hospitalisés par ce mode présente en général des 

dépressions plus grave. Or certaines études ont pu montrer que les patients 

dépressifs et alexithymiques présentaient des dépressions plus sévères que les 

patients non alexithymiques. [93] [174] 

Dans le groupe dépression de perte, on observe que les patients alexi 

thymiques ont un score sur l’échelle de résilience plus bas que les patients non 

Alexithymiques. Bien que cela reste une tendance au niveau de la significativité, 

ce résultat est cohérent avec plusieurs études. L’alexithymie semble prédisposer 

au retard de l’auto-perception de l’état de stress physiologique. Les sentiments 

de désagrément ne semblent pas être exprimés   [175]. Les personnes qui vivent 

un évènement de vie difficile et qui présentent une alexithymie semblent ne pas 

pouvoir mettre en place des stratégies d’adaptation pour faire face   [176]. On 

peut donc émettre l’hypothèse que l’alexithymie ne permet pas de mettre en 

place des capacités de résilience nécessaires pour faire face à un évènement de 

vie difficile. Cela pouvant aboutir à terme à un épisode dépressif. 
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V. DISCUSSION DES RESULTATS OBTENUS LORS DE 

L’ANALYSE COMPARATIVE DES TRAITS DE 

PERSONNALITE 

En ce qui concerne le trait de tempérament « recherche de nouveauté », 

on peut observer que l’âge moyen des patients qui présentent ce trait est 

inférieur à ceux qui ne le présentent pas. Cela s’inscrit de manière significative 

pour l’ensemble des patients mais aussi pour chacun des deux groupes. Les 

patients plus jeunes semblent en effet présenter plus souvent ce trait que les 

plus vieux   [177] [178] [179] 

Dans notre population totale, les patients présentant le trait « évitement 

du danger » ont aussi un score plus bas sur l’échelle de résilience. On retrouve 

ce même résultat dans le groupe dépression d’épuisement. L’évitement est une 

stratégie cognitive visant à minimiser l’impact émotionnel d’un événement. Il 

protège l’individu contre un possible envahissement émotionnel et, par 

conséquent, lui évite de devenir dysfonctionnel   [180] [181] . Faire des efforts 

conscients pour éviter de penser ou pour nier ce qui leur est arrivé est 

probablement la stratégie la plus risquée pour les victimes   [182] [183] [184] . 

En effet, les études récentes indiquent que cette stratégie tend à augmenter le 

risque de symptômes cliniques tant chez les adolescentes que chez les adultes   

[185]. Par exemple, une étude réalisée auprès d’adolescentes victimes d’inceste 

note que l’utilisation du déni, c’est-à-dire  prétendre que l’abus ne s’est pas 

produit, est le seul prédicteur significatif de la psychopathologie telle qu’évaluée 

par le thérapeute, alors que les pensées magiques sont le meilleur prédicteur, 

selon les victimes, de leur détresse psychologique [185]. L’étude rétrospective de 

Varia et collègues   [184] indique que les femmes qui reconnaissent de façon 

consistante leur abus présentent un meilleur ajustement que celles qui 

minimisent ou nient leur abus. En fait, le groupe qui minimise est celui qui a la 

plus faible estime de soi et le plus de problèmes dans ses relations sociales. Bien 

que le déni, la répression et l’évitement soient les formes de coping les plus 

utilisées et jugées les plus efficaces par les victimes, elles sont associées avec 

une plus grande détresse psychologique à l’âge adulte   [183]. 
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Les données qualitatives obtenues auprès de 20 femmes résilientes 

viennent nuancer les résultats précédents   [186]. Ainsi, les femmes moins bien 

adaptées déclarent avoir été capables d’oublier l’événement étant jeunes, mais 

sont présentement incapables d’échapper aux souvenirs de l’abus. Les femmes 

résilientes, bien qu’elles aient eu recours à l’évitement dans un premier temps, 

ont ensuite fait face à leur abus pour enfin, aujourd’hui, refuser consciemment 

de s’appesantir sur lui. Le cheminement rapporté par les résilientes coïncide 

d’ailleurs avec un des critères de rétablissement de la théorie de   [187], selon 

laquelle un individu qui a résolu son traumatisme peut choisir de se souvenir ou 

non de l’événement traumatique qui était auparavant intrusif. Les études 

réalisées auprès des adolescentes et des adultes victimes d’abus ainsi que 

l’expérience clinique indiquent donc que le déni ou l’évitement sont des 

stratégies néfastes et même préjudiciables au rétablissement de l’individu 

seulement lorsqu’utilisées à long terme  [181]. Le trait de tempérament 

évitement du danger est par définition constitutif de la personnalité de l’individu 

avec une base biogénétique. On peut donc émettre l’hypothèse que la présence 

de ce trait semble rendre défaillantes les capacités de résilience  [188] [189]. 

Sur le plan neurobiologique, un score élevé à la dimension « évitement du 

danger » est en lien avec un taux bas en sérotonine   [190]. Un faible taux de 

sérotonine peut-il aussi être en lien avec de faibles capacités de résilience ? 

Dans le groupe dépression de perte, la présence du trait « persistance » 

s’associe avec un score moyen plus haut à l’échelle de résilience. La persistance 

est une tendance à persévérer, à travailler dur, malgré la fatigue et la 

frustration. Les individus avec un score élevé dans la persistance sont 

caractérisés comme impatient, déterminés, perfectionnistes et ambitieux. Il a été 

démontré que la persistance est retrouvée dans le trouble obsessionnel-

compulsif   [191].Ainsi, la dimension persistance est une stratégie adaptative 

lorsque les récompenses sont  intermittentes mais que les contingences de la vie 

restent stables. Cependant, lorsque ces éventualités changent rapidement, la 

persévérance devient inadaptée. Elle peut affecter les capacités de résilience de 

l’individu   [192]. Face à une perte l’individu ne semble pas pouvoir mettre en 

place de stratégies adaptatives   [193]. Conformément aux recherches 

antérieures dans le domaine de la psychopathologie, nous pouvons affirmer que 

la persistance est un style de défense immature engendrant des facteurs de 
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vulnérabilité.  [194].Au total, le trait persistance semble mettre à mal les 

capacités de résilience face à un évènement brutal ou perte. Il constitue un 

facteur de vulnérabilité propice à l’installation  d’une dépression de perte. 

 

En ce qui concerne les dimensions du caractère, on observe dans notre 

population totale de patients dépressifs que les individus qui présentent le trait « 

détermination » ont un score moyen d’anxiété trait moins élevé que ceux qui ne 

l’ont pas. On remarque aussi que seulement 4 patients sur 70 présentent ce trait 

de caractère. Cela confirme le résultat de plusieurs études qui montrent que les 

patients dépressifs présentent des scores plus bas dans cette dimension   [195]. 

L’anxiété état est corrélée négativement avec le trait détermination dans 

plusieurs études   [196] [197]  [195]. L’absence de ce trait de caractère semble 

constituer un facteur de vulnérabilité face aux évènements de stress de la vie. 

 Par ailleurs, les patients dépressifs présentant le trait de caractère 

coopération ont un score moyen plus bas en ce qui concerne l’alexithymie. 

  Ce résultat est retrouvé dans notre échantillon total et aussi dans le 

groupe dépression d’épuisement. Cela est cohérent avec les résultats des 

différentes études antérieures  [198] [199] [102]. L’alexithymie semble 

empêcher la mise en place de défenses adaptatives face aux évènements 

stressants. Ainsi, pour Parker   [200], l’alexithymie est associée avec des 

défenses immatures. Les patients alexithymiques semblent avoir des stratégies 

défaillantes pour faire face aux évènements stressants. Les stratégies de 

résolution se focalisent sur l’émotion et l’absence de recherche du soutien social   

[201]. Cela semble constituer ici aussi un facteur de vulnérabilité. Il n’est donc 

pas étonnant de retrouver ce résultat dans le groupe dépression d’épuisement. 

Par définition, ces patients sont soumis à des contraintes sur une longue période. 

L’inefficacité des stratégies d’ajustement pouvant être propice au développement 

d’un épisode dépressif. 

Dans le groupe dépression d’épuisement, on observe que les patients qui 

présentent le trait « transcendance » ont un score moyen plus bas en ce qui 

concerne l’anxiété état et l’anxiété trait. Cette dimension semble être un élément 

salutogène face aux évènements de vie stressants et le développement de 
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psychopathologies  [202]. Des corrélations positives entre transcendance et 

bien-être ont été identifiées   [203].On retrouve aussi des corrélations positives 

avec le moral, et le bien-être émotionnel   [204] [205] , tandis que des 

corrélations négatives ont été trouvées entre la transcendance et la dépression   

[206]. Ce trait de caractère peut donc correspondre à un facteur de résilience 

protégeant des réactions anxieuses.  
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VI. DISCUSSION SUR LES RELATIONS ENTRE 

ALEXITHYMIE , RESILIENCE ET PERSONNALITE 

On a pu remarquer que l’alexithymie était corrélée positivement avec le 

score à l’échelle de dépression (BDI). Plus cette dernière a un score élevé et plus 

l’intensité de la dépression est importante. On peut donc en déduire que plus le 

patient a un score élevé à l’échelle d’Alexithymie et plus la dépression est sévère. 

Cela va dans le même sens que d’autres études qui montrent que l’alexithymie 

est prédictive de l’épisode dépressif majeur  [207]. Les études confirment aussi 

que plus un patient déprimé est alexithymique et plus la dépression est sévère   

[92],   [93]. Une analyse plus fine des trois facteurs de la TAS-20 a révélé que le 

facteur 1 (difficulté à identifier les sentiments) et le facteur 2 (difficulté à décrire 

ses sentiments aux autres) étaient corrélés positivement au score de dépression 

(BDI). Une étude longitudinale   [208] qui suivait des patients dépressifs sur un 

an a montré que les dimensions de la TAS-20 « difficulté à identifier les 

sentiments » et « difficulté à décrire ses sentiments aux autres » avaient 

tendance à diminuer avec la rémission des symptômes dépressifs alors que la 

dimension « pensée orientée vers l’extérieur » restait stable et représentait donc 

une variable indépendante de la dépression. Ainsi les deux premiers facteurs 

pourraient être associés à l’état dépressif : Alexithymie-état  [84]. Le facteur 3 « 

pensée orientée vers l’extérieur » reste stable et semble étroitement lié à «la 

pensée opératoire», un concept lancé par des chercheurs français Marty et de 

M'Uzan dans le début des années 1960   [39]. Les caractéristiques principales de 

"La Pensée opératoire" sont un style de pensée factuel et une absence évidente 

de fantasmes. Il semble que « la pensée orientée vers l'extérieur »peut être 

décrit comme un trait de personnalité ou alexithymie –trait   [49] qui n'est pas 

modifié avec les changements d’humeur. 

 

 D’autre part notre étude a montré que le facteur 2 de la TAS-20 « 

difficulté à décrire ses sentiments aux autres » était corrélé positivement avec la 

dimension « évitement du danger » et négativement avec la dimension 

détermination ». Plusieurs études ont montré des relations significatives entre la 

dimension « évitement du danger » et la dépression. Cette dimension tend à 
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s’annuler avec l’amélioration des symptômes dépressifs.  [209] [159]  [179] 

[210] [211] [195] . D’autres études montrent que le trait « détermination » est à 

un niveau plus bas chez les patients dépressifs  [212], celui-ci pouvant être 

amélioré par la pharmacothérapie et l’amendement des symptômes dépressifs  

[213] [163]. Cela renforce  l’idée que le facteur 2 de l’échelle d’Alexithymie est 

dépendant de l’état dépressif et qu’il peut s’améliorer sous pharmacothérapie. 

De la même manière, notre étude montre une corrélation négative entre la 

dimension « coopération » du TCI-125 et le score total à l’échelle d’alexithymie 

(TAS-20). On retrouve en particulier cette même corrélation pour la dimension « 

difficulté à identifier les sentiments ». Ce résultat n’est pas surprenant car il a 

été décrit qu’un score bas de « coopération » chez les patients dépressifs était 

souvent retrouvé et pouvait s’améliorer avec la rémission des symptômes 

dépressifs.  [214]. On retrouve aussi un lien entre l’alexithymie et un niveau bas 

de coopération de manière stable chez les patients sans pathologie psychiatrique.  

[102]  [199]. On sait que les patients alexithymiques évitent les relations 

sociales proches, et ils ont tendance à former des liens superficiels avec autrui  

[69] ; cela définit aussi la dimension de faible « coopération » du TCI. On peut 

donc émettre l’hypothèse que le score à la dimension « coopération » 

s’améliorera plus difficilement chez les patients dépressifs et alexithymiques que 

les patients dépressifs non alexithymique. En effet cette caractéristique de basse 

« coopération » semble ainsi une caractéristique stable des patients 

alexithymiques et non dépendre de l’état psychopathologique. 

Au sein de notre population totale de patients dépressifs, on retrouve une 

corrélation négative entre le score total à l’échelle d’alexithymie avec le score à 

l’échelle de résilience. On retrouve en particulier une corrélation négative avec 

les dimensions « difficultés à identifier les sentiments » et « difficultés à décrire 

ses sentiments aux autres ».Ainsi l’Alexithymie semble représenter un facteur de 

vulnérabilité entravant les modalités adaptatives et donc de résilience. Cela 

rendant le terrain propice au développement de symptômes dépressifs et /ou 

anxieux   [215]. De plus la corrélation négative du score à l’échelle de résilience 

avec la dimension « évitement du danger » et le score à l’échelle de dépression 

(BDI) vont dans ce sens. On a vu en effet que l’ « évitement du danger » était 

prédictif de la dépression. Les patients qui ont ce trait de tempérament sont par 

définition craintifs, timides et fatigables. Cela montre qu’ils sont incapables de 



123 
 

mettre en place des capacités de résilience.  Du fait de ce lien, on peut alors 

émettre l’hypothèse que le faible  niveau de résilience peut être associé à un 

faible niveau de sérotonine [188]. 

On observe une corrélation positive entre la résilience et les dimensions » 

« persistance» et « détermination » du TCI-125. On a vu plus haut que « la 

persistance » peut aussi bien représenter une stratégie adaptative si les 

renforcements positifs sont intermittents et réguliers mais peut aussi représenter 

un facteur de vulnérabilité face à une perte (évènement brutal et lourd sur le 

plan émotionnel)  [192] [193]. La détermination est  influencée par l'humeur 

dépressive   [212] [195] et s’améliore avec la disparition des symptômes 

dépressifs ce qui semble constituer un facteur de résilience. 

 Enfin nous pouvons noter une corrélation négative entre la résilience 

et l’anxiété- état et l’anxiété-trait de l’échelle de STAI. Le lien entre anxiété et 

résilience a tenté d’être expliqué par différentes études. Ainsi Carver et al. 

indique dans son étude que l'anxiété trait a été systématiquement associée à un 

affect négatif face à l’adversité, probablement du à une sensibilité sous-jacente à 

la menace   [216]. Gray   [217] va dans ce sens en ajoutant que des niveaux 

élevés d'anxiété chronique sont associés à une sensibilité sous-jacente à la 

menace et la punition. En revanche, la résilience a été associée à un affect positif 

face à l’adversité   [218]. Ainsi, Tugade et Fredrickson ont rapporté que les 

individus ayant des niveaux élevés de résilience sont particulièrement 

susceptibles d'utiliser les émotions positives pour «rebondir» face aux 

expériences négatives. Ce qui n’est donc pas le cas des sujets anxieux. Carle et 

Chassin   [219] rapportent des résultats similaires en reliant la résilience à des 

niveaux accrus d’affects positifs. 
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CONCLUSION 

Dans le cadre de ce travail, nous avons pu analyser les liens entre la 

dépression et l’alexithymie. L’originalité de cette étude a été de privilégier un 

abord étiopathogénique en comparant deux groupes de patients dépressifs : la 

dépression suite à une perte et la dépression d’épuisement. Bien que la 

description de ces deux concepts manque de précision dans la littérature 

scientifique, nous avons tenté d’objectiver au maximum les critères d’inclusion. Il 

est parfois difficile de faire la distinction entre ces deux types de dépression  

[220]. En cas de doute, les patients n’étaient pas inclus. 

Plusieurs résultats de notre étude convergent dans le sens que l’alexithymie 

pourrait représenter un facteur de vulnérabilité. On a pu en effet observer une 

corrélation négative de l’alexithymie avec la résilience et la dimension « 

coopération » du TCI. Dans le groupe dépression d’épuisement, les patients ne 

présentant pas le trait « coopération » ont des scores moyens plus importants à 

l’échelle d’alexithymie. Ainsi l’alexithymie semble mettre à mal les capacités 

adaptatives pour faire face à l’adversité. Plusieurs études semblent confirmer le 

caractère stable et durable de cette particularité.   [198] [200] [201] . 

L’alexithymie semble être un facteur de sévérité de la dépression. Cela nous 

est indiqué par la corrélation positive entre alexithymie et le score à l’échelle de 

dépression (BDI). La dimension « évitement du danger » du TCI est considéré 

comme un facteur prédictif et de sévérité de la dépression. Or nous avons 

retrouvé une corrélation positive entre le facteur 2 « difficultés à identifier ses 

sentiments » et l’ « évitement du danger ». Ce caractère de sévérité est retrouvé 

dans la littérature  [93] [174]. Cela peut aussi expliquer le fait que nos patients 

dépressifs hospitalisés ont une prévalence de l’alexithymie plus importante que 

dans les autres études. En général le caractère de sévérité de la dépression 

représente une indication à l’hospitalisation. 

Les résultats de notre étude ont permis aussi de discuter l’idée des deux 

composantes de l’alexithymie : trait et état   [49]. Bien que les études soient en 

contradiction sur ce sujet on peut noter plusieurs éléments : On a observé une 

corrélation positive du facteur 1 (difficulté à identifier les sentiments) et du 
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facteur 2 (difficulté à décrire ses sentiments aux autres) de la TAS-20 avec le 

score de dépression (BDI). On peut donc émettre l’hypothèse que ces deux 

facteurs peuvent dépendre de l’état dépressif. S’agit-il de symptômes de la 

dépression à part entière ou d’un mécanisme défensif ? 

Le modèle biopsychosocial de Cloninger a un intérêt sur le plan 

thérapeutique. Un score élevé à la dimension « évitement du danger » est 

associé à un bas taux de sérotonine.  [188] D’après nos résultats, on peut alors 

se demander si de faible capacité de résilience et/ou un haut score à l’échelle 

d’alexithymie (notamment les deux premiers facteurs) ne s’associerait pas eux 

aussi à un déficit en sérotonine ? La réponse à cette question peut avoir un enjeu 

thérapeutique. Par exemple, un traitement par inhibiteur spécifique de la 

recapture de la sérotonine ne permettrait-il pas d’améliorer les capacités de 

résilience ? 

L’échantillon de notre étude reste faible et les résultats sont donc à prendre 

avec précautions.  Plusieurs résultats étaient proches de la significativité. Il serait 

donc intéressant d’augmenter notre population pour augmenter la puissance 

statistique. Par ailleurs, il serait intéressant aussi de suivre les patients inclus 

dans cette étude dans le but de caractériser la stabilité ou non de certains 

éléments comme les trois facteurs de l’échelle d’alexithymie.
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N° patient : 

L’objectif de cette étude est d’étudier et de 

comparer deux approches différentes de la dépression : 

la dépression de perte et la dépression d’épuisement. 

Pour cela nous mettons à votre disposition un ensemble 

de questionnaires composés en deux parties : la 

première partie est composée d’hétéro-questionnaires à 

remplir par le praticien lors d’un court entretien avec le 

patient. La deuxième partie regroupe des questionnaires 

à remettre au  patient qu’il devra remplir seul et vous les 

remettre dans les meilleurs délais. 

La population concernée est les patients pris en 

charge pour épisode dépressif majeur. Ce dernier ne doit 

pas entrer dans le cadre d’un trouble bipolaire, d’une 

psychose, ou associés avec des troubles cognitifs. Le 

tableau dépressif doit être caractérisé et répondre aux 

critères DSM IV (feuille d’inclusion page 5). 

Les patients pouvant être inclus dans l’étude 

doivent pouvoir répondre à l’une ou l’autre des 

caractéristiques de la dépression de perte ou 

d’épuisement. Le consentement oral du patient est 

nécessaire pour la participation à cette étude. 

En cas de doute n’hésitez pas à me contacter :       

Grégory MONNIER  

Merci pour votre contribution à ce travail ! 
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N° patient : 

Selon vos connaissances et votre pratique clinique, quelle définition correspond 

au mieux à l’épisode dépressif de votre patient(e) ? (cochez un seul choix) 

       Dépression de perte : 

L’épisode dépressif de votre patient(e) fait suite à une perte, c’est-à-dire un évènement de 

vie difficilement surmontable émotionnellement : (Cochez une seule réponse) 

o affective (perte d’un être cher, divorce, séparation, avortement…),  

o professionnelle (perte d’emploi),  

o d’un statut /fonction (rôle familial, social, retraite),  

o d’une identité physique (perte de capacité physique, mutilation, vieillesse) 

o d’un idéal de vie. 

o Autre : (précisez)………………………………………………………………. 

 

        Dépression d’épuisement : 

L’épisode dépressif de votre patient(e) fait suite à l’exposition d’un stress de façon 

chronique. Il correspond à un épuisement causé par l’implication à long terme dans des 

situations qui sont exigeantes émotionnellement. Il peut correspondre à l’accumulation des 

contraintes ou succession de microtraumatismes psychologiques dans différents domaines : 
(plusieurs choix possible) 

o Vie familiale et affective (problématique
 
de couple, difficultés avec les enfants…) 

o Vie professionnelle (conflits, contraintes et/ou exigences élevées…) 

o Vie sociale (problèmes financiers, changement de vie matérielle, conflits avec la 

société…) 

o Santé  (handicap, maladie…) 

o Autres :(précisez) 
….. …………………………………………………………………………………………………………….

.
 

Commentaires : (merci d’argumenter  votre choix) 

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………. …………

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 
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N° patient : 

ELEMENTS SOCIO-DEMOGRAPHIQUES : 

Age :                                     date de naissance : 

Sexe :      Femme            Homme 

Statut Marital :   célibataire   marié(e)  concubin(e)  divorcé(e)  veuf (veuve)        

Lieu de vie :  urbain  rural 

Niveau culturel : 1- illettré  2-lit et écrit  3-certificat d’études  4-BEPC  5-niveau BAC 

6-BAC 7-Université 

Catégorie professionnelle :  1-agriculteur  2- artisan, commerçant, chef d’entreprise 

                                            3- Cadre, profession intellectuelle 4-profession intermédiaire 

                                             5-Employé  6-ouvrier 7-retraité 8-sans activité  

 

S’agit-il de la première hospitalisation pour ce motif ?  Oui  Non 

Si non : nombre d’hospitalisation  antérieure pour épisode dépressif ?............. 

Le patient prend-il un traitement psychotrope actuellement ?  Oui  Non 

Si oui, lequel/lesquels ?   Antidépresseur :  ISRS  IRSNa  tricyclique 

                                                                        Autre 

(précisez)………………………………... 

                                        Thymorégulateur :(précisez)………………………………………... 

                                        

Neuroleptique/antipsychotique (précisez)…………………………... 

                                        Anxiolytique : 

(précisez)……………………………………………. 

                                        Hypnotique : 

(précisez)…………………………………………........ 

                                        Autres : 

(précisez)………………………………………………….... 
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 N° patient : 

CRITERES DSM-IV DU DIAGNOSTIC DE L’EPISODE 

DEPRESSIF MAJEUR 

Au moins cinq des symptômes suivants sont présents pendant deux semaines et représentent un changement par 

rapport au fonctionnement antérieur dont au moins un des symptômes majeurs soulignés 

Cocher les cases correspondantes aux critères présents chez votre patient 

 Humeur dépressive présente pratiquement toute la journée, presque tous les jours, signalée par le 

sujet (par exemple, se sent triste ou vide) ou observée par les autres (par exemple pleurs). 

 Diminution marquée de l’intérêt ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les activités pratiquement 

toute la journée, presque tous les jours (signalée par le sujet ou observée par les autres). 

 Perte ou gain de poids significatif en l’absence de régime  ou diminution ou augmentation de l’appétit 

presque tous les jours. 

 Insomnie ou hypersomnie  presque tous les jours. 

 Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (constaté par les autres, non limité 

à un sentiment subjectif de fébrilité ou de ralentissement intérieur). 

 Fatigue ou perte d’énergie presque tous les jours. 

 Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut être délirante) 

presque tous les jours. (Pas seulement se faire grief ou se sentir coupable d’être malade). 

 Diminution de l’aptitude à penser ou à se concentrer ou indécision presque tous les jours  (signalée 

par le sujet ou observée par les autres). 

 Pensées de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées suicidaires récurrentes sans 

plan précis ou tentative de suicide ou plan précis pour se suicider. 

Pour pouvoir affirmer l’épisode dépressif majeur selon le DSM –IV, les 4 critères ci-après doivent être cochés. 

 Les symptômes ne répondent pas aux critères d’épisodes mixtes. 

 Les symptômes induisent une souffrance cliniquement significative ou une altération du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants. 

 Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques d’une substance (par exemple, une 

substance donnant lieu à abus, un médicament) ou d’une affection médicale générale (par exemple, 

hypothyroïdie). 

 Les symptômes ne sont pas mieux expliqués par un deuil, c’est-à-dire après la mort d’un être cher, 

les symptômes persistent pendant plus de deux mois ou s’accompagnent d’une altération marquée du 

fonctionnement, de préoccupations morbides, de dévalorisation, d’idées suicidaires, de symptômes 

psychotiques ou de ralentissement psychomoteur 
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RESUME 

Du fait de sa fréquence et du poids des conséquences qu’elle entraine en 

termes de handicaps sociaux, familiaux, professionnels et de cout, la dépression 
pose un problème majeur de santé publique. En dehors des critères habituels de 
diagnostiques standardisés (DSM-4-TR ; CIM-10), il parait important d’étudier 

l’étiopathogénie de l’épisode dépressif et l’influence des facteurs associés tels 
l’alexithymie, la personnalité, la résilience et l’anxiété. 

Nous nous sommes proposés dans cette étude, d’étudier une population de  
70 patients hospitalisés dans le cadre d’un épisode dépressif majeur. Nous avons 
formé deux groupes de 35 patients en fonction de l’étiopathogénie de l’épisode 

dépressif : dépression de perte et dépression d’épuisement. Dans un second 
temps, les patients ont rempli un recueil d’auto-questionnaires permettant 

d’analyser l’influence de l’alexithymie, la personnalité, et l’anxiété sur leur 
dépression. 

Il ressort de ce travail que l’alexithymie semble constituer un facteur de 

vulnérabilité et de sévérité de l’épisode dépressif. Il semble aussi mettre à mal 
les capacités de résilience du sujet dépressif. On a pu observer aussi certaines 

caractéristiques spécifiques entre nos deux types de dépression. 
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