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Construisons des ponts entre la science et la pratique : 
l’intérêt d’un cas clinique

Aujourd’hui, la psychiatrie, comme les autres domaines de la médecine, est de plus en plus 
contrainte d’évoluer vers une pratique basée sur les preuves. Pourtant, le clinicien se sent tou-
jours en décalage par rapport à ces recommandations fondées sur les études scientifiques. Celles-
ci sont souvent assez peu criticables sur le plan méthodologique, mais restent pourtant éloignées 
des préoccupations du praticien. Dans le cadre de son travail, celui-ci se pose des questions 
auxquelles ces études ne peuvent répondre. Parfois, le clinicien a même des convictions complè-
tements opposées aux conclusions des études cliniques.

La science et la pratique abordent le monde par des voies manifestement différentes. D’un côté, 
la clinique est en permanence confrontée au monde réel, de l’autre, la recherche évolue dans un 
monde plutôt formaté et aseptisé. L’incompatibilité entre les deux apparaît de plus en plus évi-
dente. Le passage d’un monde à l’autre se révèle complexe et rébarbatif. Pourtant, l’intégration 
de ces deux approches différentes d’une même réalité dans un tout cohérent et pratique doit 
rester un défi pour la psychiatrie. La théorie n’est pas une vérité absolue, mais un outil pour le 
praticien. 

Les difficultés à concilier ces deux mondes pourraient sans doute être dépassées si, en tant que 
clinicien, on acceptait de procéder à une approche scientifique de notre pratique. Un moyen 
pour atteindre cet objectif serait d’analyser plus en profondeur les cas remarquables que nous 
observons dans le cadre de notre travail. Ces situations correspondent à des effets secondaires 
inhabituels ou à des réponses thérapeutiques impressionnantes. Mais, l’analyse scientifique de cas 
cliniques n’a vraiment un sens que si on la partage avec ses collègues. 

Dans cet éditorial, mon souhait est d’inciter chacun d’entre vous à transmettre par écrit la ri-
chesse de son expérience. La rédaction de cas cliniques intéressants représente un véritable pont 
entre la science et la pratique.

								        William PITCHOT

editorial
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Fibromyalgia is a chronic pain syndrome characterized by the presence of widespread pain in all 4 quadrants of the 
body for at least 3 months and pain on digital palpation in at least 11 of 18 characteristic tender point sites. Cur-
rently, two antidepressants (Duloxetine and Milnacipran) are registered in the treatment of fibromyalgia by the 
Food and Drug Administration (FDA) in the United States. The other antidepressants have been the subject of less 
investigations. 
Here, we describe the case of a woman suffering from fibromyalgia and who responded well to a trial with bupro-
pion.

Key-words : Depression – Fibromyalgia – Antidepressants – Bupropion

1 � Chef de Service Associé, Service de Psychiatrie et de Psychologie Médicale, CHU Liège
2 � Chef de Clinique, Service de Psychiatrie et de Psychologie Médicale, CHU Liège

Le Bupropion dans le traitement 
de la fibromyalgie : a propos d’un cas

Bupropion in the treatment of fibromyalgia  
A case report

William Pitchot1, Catherine Piette2

Introduction
La fibromyalgie est un syndrome douloureux chronique carac-
térisé par des douleurs localisées sur tout le corps, présentes 
depuis plus de trois mois et affectant l’ensemble des quatre qua-
drants du corps. Ce diagnostic repose en grande partie sur la 
présence d’une douleur apparaissant à la palpation digitale au ni-
veau de 11 points tendineux caractéristiques sur 18 (Wolfe et al. 
1990). La fibromyalgie est environ sept fois plus fréquente chez 
la femme que chez l’homme. Cet état douloureux est aussi sou-
vent associé à d’autres symptômes comme la fatigue, l’insom-
nie, des troubles de l’attention, des céphalées, des paresthésies 
ainsi que des symptômes de nature psychiatrique comme l’hu-
meur dépressive, l’anxiété et l’irritabilité (Van Houdenhove et 
al. 2010). L’ensemble de la symptomatologie a généralement un 
impact sévère sur la qualité de vie du patient et sur sa capacité 
à fonctionner. 

Plusieurs traitements pharmacologiques et non-pharmacologi-
ques sont classiquement proposés dans la prise en charge de 
la fibromyalgie (Han et al. 2011). Sur le plan médicamenteux, 
deux antidépresseurs - duloxétine (Cymbalta°) et milnacipran- 
ainsi que la prégalabaline (Lyrica°) sont aujourd’hui approuvés 
aux Etats-Unis par la Food and Drug Administration (FDA) 
dans le traitement de la fibromyalgie. Bien que non enregistrés 
dans cette indication, d’autres antidépresseurs comme les tri-
cycliques et en particulier l’amitriptyline (Redomex°) sont éga-
lement largement utilisés depuis de nombreuses années. Ces 
trois antidépresseurs (duloxétine, milnacipran et amitriptyline) 
ont en commun la capacité à inhiber la recapture à la fois de 
la sérotonine et de la noradrénaline, des neurotransmetteurs 
modulant les voies douloureuses ascendantes au niveau du cer-
veau et de la moelle épinière. Par contre, les antidépresseurs 

agissant uniquement sur le système sérotoninergique comme 
les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine sont 
associés à un effet antidouleur très modéré (Mease et al. 2009). 
Peu d’études ont été réalisées avec d’autres antidépresseurs 
comme la mirtazapine (Remergon°), la réboxétine (Edronax°) 
ou le bupropion (Wellbutrin°). En fait, seul ce dernier a fait l’ob-
jet d’une évaluation sérieuse, notamment dans le traitement des 
douleurs neuropathiques, mais pas dans la fibromyalgie. Or, le 
bupropion, de par sa capacité à inbiber la recapture de la nora-
drénaline et de la dopamine, est un candidat intéressant dans le 
traitement de la douleur fibromyalgique.

Dans cet article, nous décrivons le cas d’une patiente souffrant 
de fibromyalgie et ayant particulièrement bien répondu à un 
traitement par bupropion.

Cas clinique
Madame A. est âgée de 36 ans. Elle se présente en consultation 
de psychiatrie avec une symptomatologie dépressive rentrant 
dans le cadre d’un diagnostic de dépression majeure d’intensité 
modérée sans caractéristiques psychotiques. Il s’agit d’un pre-
mier épisode dépressif. Elle souffre également d’un syndrome 
fibromyalgique présent depuis environ 3 ans. On ne relève pas 
d’autres diagnostics sur l’axe I ou l’axe II du DSM-IV-TR. Au mo-
ment de l’entretien, elle ne présente aucune autre pathologie 
somatique. Au départ, le syndrome douloureux chronique a été 
traité avec des anti-inflammatoires non stéroïdiens et avec des 
dérivés morphiniques. Le peu d’efficacité de ces thérapeutiques 
et la crainte d’une dépendance aux anti-douleurs ont amené la 
patiente à arrêter les médications prescrites pour la fibromyal-
gie.
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La fibromyalgie est un syndrome douloureux chronique caractérisé par des douleurs localisées sur tout le corps, présentes depuis plus de 
trois mois et affectant l’ensemble des quatre quadrants du corps. Sur le plan médicamenteux, deux antidépresseurs (duloxétine et mil-
nacipran) sont aujourd’hui approuvés aux Etats-Unis par la Food and Drug Administration (FDA) dans le traitement de la fibromyalgie. 
Les autres antidépresseurs ont été l’objet de moins d’investigations. Dans cet article, nous décrivons le cas d’une patiente souffrant de 
fibromyalgie et ayant particulièrement bien répondu à un traitement par bupropion.

Mots-Clés : Dépression – Fibromyalgie – Antidépresseurs – Bupropion

Résumé

tement de la douleur chronique. Une revue récente a confirmé 
que deux antidépresseurs comme la duloxétine et le milnaci-
pran avaient une efficacité supérieure au placebo et équivalente 
à la prégabaline dans le traitement de la fibromyalgie (Choy 
et al. 2011). Dans une autre étude, Hauser et coll. (2011) ont 
montré que l’amitriptyline était supérieur à la duloxétine et au 
milnacipran dans l’amélioration de la douleur, de la fatigue et de 
la qualité du sommeil. Cependant, le choix d’un antidépresseur 
doué de propriétés anti-douleurs doit tenir compte non seule-
ment de l’efficacité, mais également du profil de tolérance et 
de la toxicité. En effet, les tricycliques peuvent être à l’origine 
d’une prise de poids parfois très importante et favoriser une 
certaine sédation diurne susceptible de perturber le fonction-
nement du patient.

Actuellement, les données scientifiques sur l’effet anti-douleur 
des antidépresseurs restent largement insuffisantes pour aider 
le clinicien dans sa prise de décision. Les études cliniques com-
parant les produits entre eux sont manquantes. En outre, la 
fibromyalgie est une pathologie très hétérogène. Plusieurs étu-
des ont suggéré l’existence de différents sous-groupes de pa-
tients susceptibles de répondre différemment aux traitements. 
Les essais cliniques disponibles ont en général utilisé des cri-
tères d’inclusion et d’exclusion différents. La comorbidité psy-
chiatrique, très souvent présente, n’a pas toujours été prise en 
compte de manière suffisamment sérieuse.

La fibromyalgie est une pathologie très résistante au traitement. 
Les associations médicamenteuses sont souvent nécessaires. 
Avec un mécanisme d’action complètement différent, la pré-
gabaline et les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et 
de la noradrénaline (SNRI)  sont susceptibles d’agir de manière 
synergique et de donner d’excellents résultats dans les cas diffi-
ciles. Cette approche est principalement basée sur la clinique et 
assez peu étayée par la recherche. 

A ce niveau, la construction de ponts entre la science et la clini-
que se justifie pleinement.

Lors du premier entretien, le psychiatre a décidé de prescrire 
du bupropion (Wellbutrin°) à 150 mg pendant 15 jours avant 
d’augmenter à 300 mg. Ce choix thérapeutique était justifié par 
le souhait de la patiente de ne pas prendre de médicament sus-
ceptible d’entraîner une prise de poids et de porter atteinte à sa 
sexualité. Après 8 semaines de traitement, la patiente était amé-
liorée de manière importante et après 10 semaines, on pouvait 
considérer qu’elle était en rémission (CGI-sévérité = 1). En 
outre, l’intensité des douleurs avait fortement diminué. Sur une 
échelle analogique visuelle (VAS) allant de 0 à 10, l’intensité de 
la douleur était passée de 8,4 à 3,2. L’impact sur la qualité de vie 
de la patiente était évident. En relation avec des évènements 
de vie difficiles, la patiente a présenté une récidive dépressive 
pour laquelle le bupropion a été remplacé par de la fluoxétine 
20 mg. Ce traitement a permis d’obtenir une rémission com-
plète au bout de 8 semaines. Malheureusement, les douleurs 
sont réapparues avec une intensité de 8,1 sur une échelle ana-
logique visuelle. A la demande de la patiente, le bupropion a été 
réintroduit d’emblée à la dose de 300 mg en association avec la 
fluoxétine. Après 3 semaines, la patiente décrivait une amélio-
ration importante de la douleur. Le score sur l’échelle VAS était 
alors de 3,4.

Discussion
Ce cas clinique tend à illustrer l’importance de l’inhibition de 
la recapture de la noradrénaline dans l’action antidouleur des 
antidépresseurs. En effet, Staiger et al. (2003) ont montré que 
les antidépresseurs agissant sur le système noradrénergique 
avaient un pouvoir antidouleur supérieur aux agents n’ayant 
aucun effet sur les récepteurs noradrénergiques. Concernant 
le bupropion, un effet antidouleur a été suggéré dans une étude 
évaluant son intérêt dans la prise en charge des douleurs neuro-
pathiques (Shah et Moradimehr 2010).

Les antidépresseurs sont une option intéressante dans le trai-
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sauvage à l’encontre des prédateurs (Demaret, 1979, 1991b, 1994b). Pour protéger sa progéniture, ce dernier feint, à travers sa démarche et son envol, 
d’avoir une aile brisée pour attirer le prédateur loin du nid. De même, l’approche des troubles obsessionnels compulsifs (Demaret, 1979, 1991b, 2002a) 
aurait tout à fait pu trouver sa place dans ce travail de synthèse.

Albert Demaret (1933-2011) is one of the pioneers of evolutionary psychiatry and of an ethological conception of 
psychopathology. In this paper, the authors propose a summary of the epistemological context of his work and detail 
its approach to anorexia nervosa and bipolar disorder. 

Key-words:  Evolutionary psychiatry - Ethology - Territoriality - Altruism - Mania - Depressions - Eating disorders - Adaptation - Phylogeny - Animal 
models.

Ethologie et psychiatrie : hommage au travail 
du Docteur Albert Demaret

Ethology and psychiatry: 
a tribute to the work of Dr. Albert Demaret

Englebert Jérôme1, Gauthier Jean-Marie2

L’annonce de la disparition d’Albert Demaret le 6 août 2011 
nous a particulièrement touchés. Médecin psychiatre liégeois, il 
prenait plaisir à se présenter d’abord, et avant tout, en tant que 
naturaliste et éthologue. Pour l’un de nous, il était un collègue 
éminent qui venait encore volontiers il y a quelques années dis-
penser un cours à nos jeunes étudiants ébahis par ses proposi-
tions ; pour l’autre, il était un accompagnant chaleureux et aussi 
original que compétent de notre thèse de doctorat. À l’annonce 
de cette triste nouvelle, nous avons soumis aux Acta Psychiatrica 
Belgica, revue dans laquelle il a publié l’essentiel de ses travaux 
(Demaret, 1971a, 1971b, 1972, 1973, 1974, 1991a, 1991b, 
1994b, 1999a, 2002a), une synthèse, arbitraire, d’éléments qui 
font partie, selon nous, de ses apports les plus fondamentaux à 
la psychopathologie et à la connaissance de l’être humain.

Pour ce faire, il convient de repartir de son Magnum Opus (et 
unique ouvrage) Ethologie et psychiatrie : valeur de survie et phylo-
genèse des maladies mentales. L’adjectif est probablement galvaudé 
à force d’être trop usité, mais voici là, véritablement, un ouvrage 
révolutionnaire. En effet, il est l’un des premiers à proposer une 
compréhension de l’homme dans une perspective évolutionniste 
en cherchant la dimension adaptative et fonctionnelle des sémio-
logies, tout en observant les analogies entre le comportement 
humain et celui des animaux. A. Demaret s’amusait d’ailleurs à 
rappeler que « si nous ne sommes pas des bêtes… les animaux non 
plus ! ». La plus prestigieuse consécration qui a été rendue à son 
travail est probablement le témoignage récent que lui rendent 
les grands représentants de la psychiatrie évolutionniste. Ces 
auteurs (Price et al, 2007) retracent, dans un article fondateur, 
l’évolution du concept de territoire, en prenant, comme temps 
zéro de l’histoire de ce concept, les propositions d’A. Demaret 
sur la psychose maniaco-dépressive que nous allons détailler in-
fra. En outre, le fait qu’il n’ait publié qu’en français, situe la puis-

sance du travail et sa dimension indispensable pour une « science 
internationale » pour laquelle ne peut exister que ce qui s’écrit en 
langue anglaise.

Dans cette sélection, bien sûr subjective, nous proposons 
d’introduire brièvement le contexte épistémologique de sa 
pensée et, ensuite, de détailler son approche naturaliste de la 
psychopathologique concernant l’anorexie mentale et la psy-
chose maniaco-dépressive (ces deux derniers modèles étant, 
de son propre aveu, ceux dont il était le plus satisfait)3.

Contexte épistémologique 
Selon A. Demaret (1979, 1984, 1991b), il n’est pas défendable 
d’envisager le déterminisme génétique des maladies mentales 
sous le seul angle de la pathologie et du trouble. Il a recours à de 
nombreux exemples issus de sa pratique clinique pour identifier 
les dimensions adaptatives des troubles psychopathologiques : 
la paranoïa, l’anorexie mentale, l’hystérie, la schizophrénie, le 
trouble obsessionnel compulsif, etc. Cette conception adapta-
tive nous semble particulièrement actuelle en ce qui concerne, 
par exemple, la dimension maniaque de la psychose. Notre so-
ciété ne prend-t-elle pas l’état maniaque pour idéal à travers 
l’image du jeune cadre dynamique hyperactif ? Ces jeunes hom-
mes, brassant des sommes inconcevables d’argent, qui semblent 
ne vivre que pour leur travail, s’y trouver jour et nuit, quasiment 
sans dormir, sortant jusque tard dans la nuit tout en étant opé-
rationnels le lendemain à la première heure, correspondent, en 
de nombreux traits, à la symptomatologie maniaque. Certains 
hommes politiques ou hommes d’affaires en sont les paran-
gons célèbres. Il serait d’ailleurs à ce sujet assez passionnant 
de réfléchir sur les notions de cause et d’effet de ces tendances 
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rents symptômes observés dans un même syndrome ne sera 
pas toujours la même que dans l’approche médicale classique. 
Ainsi, comme nous allons le voir, dans l’anorexie mentale, A. 
Demaret démontre que le refus de s’alimenter est en fait, mal-
gré son importance médicale (et vitale), un symptôme secon-
daire à l’altruisme.

L’anorexie mentale
Les symptômes de l’anorexie mentale sont bien connus. Le 
principal, le plus visible et le plus préoccupant, est le refus de 
manger, sans cause organique, qui peut conduire le sujet à un 
état d’amaigrissement très important voire, dans les cas les plus 
extrêmes, à la mort. En plus de ce refus alimentaire, A. Demaret 
(1971a, 1972, 1977, 1979, 1991a, 1993, 1996, 2001a, 2001b, 
2002b, 2007), en fin sémiologue, considère qu’il est essentiel de 
s’intéresser aux signes, parfois considérés comme secondaires, 
mais qui sont classiquement associés à l’absence d’alimentation. 
Il relève la nette prédisposition pour le sexe féminin, les crises 
de boulimie, les vomissements, l’aménorrhée (qui peut être la 
conséquence de la sous-alimentation mais survient parfois pré-
cocement), l’absence habituelle de dépression et la négation de 
l’état de maigreur, l’anosognosie, la conservation d’une grande 
activité physique et mentale et l’altruisme alimentaire.

Malgré l’étymologie du mot (« a » privatif et « orexis » = ap-
pétit), A. Demaret rappelle qu’il n’y a pas de véritable perte 
d’appétit ou de la sensation de faim chez l’anorexique, bien que 
ceux-ci se révèlent dysfonctionnels. Une des premières dimen-
sions paradoxales du trouble est que l’anorexique présente un 
intérêt profond pour la nourriture  : elle a généralement une 
grande connaissance de la diététique, cherche à nourrir et cuisi-
ner pour autrui, vole des aliments pour les dissimuler dans des 
cachettes (dont elle peut finir par oublier l’existence), semble 
souvent obsédée par la nourriture et, rappelons-le, peut pré-
senter des accès de suralimentation (boulimie).

La seconde dimension paradoxale du trouble anorexique est l’hy-
peractivité caractéristique. En effet, ces jeunes filles d’apparence 
si faible et fragile assument une activité physique et intellectuelle 
impressionnante et permanente. En plus de cette activité ex-
trême, elles semblent particulièrement résistantes aux maladies 
infectieuses, comme si elles étaient immunisées (sauf lorsque 
l’état d’amaigrissement prend des proportions trop grandes 
et provoque de graves troubles métaboliques). Nous pouvons 
observer, lorsque la maladie ne prend pas ces proportions ex-
trêmes, que les anorexiques possèdent d’étonnantes capacités 
adaptatives à leur milieu.

Un des comportements de l’anorexique qui retient l’attention 
d’A. Demaret est l’altruisme alimentaire (qui pourrait être 
considéré comme « la composante la plus fondamentale du syn-
drome » alors que la perspective médicale focalise l’attention 
sur le refus alimentaire et la perte de poids qui en découle). 
Pour comprendre la dimension fonctionnelle de cette tendance 

maniaques (mais aussi paranoïaques) de nombreux hommes 
de pouvoir : accèdent-ils au pouvoir grâce à ces tendances ou 
ces tendances apparaissent-elles avec l’exercice du pouvoir… ? 
D’autres exemples proposés par A. Demaret apparaissent aussi 
interpellants qu’in fine évidents. Citons-le simplement quand il 
aborde la question de la psychopathie : « … La fonction sociale 
des psychopathes dépend des conditions du milieu. Plus celles-
ci sont perturbées, plus le «déséquilibré» se révèle adapté et 
même utile. En temps de paix, on les enferme ; en temps de 
guerre, on compte sur eux et on les couvre de décorations… » 
(1979, p.29). 

A. Demaret suggère que nombre de comportements humains, 
considérés comme pathologiques à ce jour, devaient avoir une 
valeur adaptative dans le milieu originel qui a façonné la mor-
phologie et le psychisme de notre espèce. Une variation du 
temps (un comportement à une autre époque) ou de l’espace 
(un comportement dans un autre contexte, une autre situation 
sociale, culturelle, économique) peut conférer à tout symptôme 
psychopathologique une dimension adaptative et fonctionnelle. 
La fonction d’un comportement, voici probablement selon nous, 
d’un point de vue épistémologique, le plus grand apport de la 
conception évolutionniste de la psychopathologie. Il n’est guè-
re question ici de chercher une signification ou un causalisme 
psychiques liés à l’acte du sujet. En effet, attribuer un ressenti, 
une motivation ou un état psychologique à un comportement 
peut être tout aussi pertinent que fallacieux. Aucune méthode 
ne permet, précisément, de déterminer le degré de pertinence 
de l’interprétation. Par contre, grâce au « jeu » des analogies, on 
peut faire ressortir les racines phylogénétiques adaptatives de 
certains symptômes psychiatriques en recadrant ceux-ci dans 
le milieu naturel primitif de l’Homme. Selon cette méthode, il 
convient de rechercher la fonctionnalité d’un comportement 
dans l’environnement proche ou antérieur (l’«  environnement 
d’adaptétude évolutionniste ») plutôt que d’attribuer une signifi-
cation psychique directe et causaliste.

A. Demaret, rappelait souvent que Freud avait été incompris 
(particulièrement par ses successeurs) lorsqu’à plusieurs repri-
ses, il confiait son intuition d’une proximité entre l’ontogenèse 
et la phylogenèse. A la fin de sa vie, Freud écrivait : « Avec les 
névrosés, on se croirait dans un paysage préhistorique, par 
exemple dans le Jurassique. Les grands sauriens sont toujours 
là, les joncs et les prèles sont aussi hauts que des palmiers  » 
(Freud, 1941, cité par Demaret, 1979, p. 15). Ainsi, celui qui 
avait révélé 1’importance de la vie infantile dans la formation 
des névroses et de la personnalité (l’ontogenèse), attirait l’at-
tention sur celle du passé de l’espèce (la phylogenèse).

Le «symptôme», dont l’intérêt a pu être négligé dans la psycho-
pathologie d’orientation psychanalytique au profit de l’analyse 
des conflits sous-jacents, fait l’objet d’une attention renouve-
lée dans la psychiatrie évolutionniste. En lui reconnaissant une 
composante phylogénétique possible, on lui découvre en même 
temps un sens fonctionnel nouveau, utile à la compréhension 
de la nature et de l’origine des troubles présentés. Toutefois, en 
raison de la fonction adaptative fondamentale des programmes 
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Il y aurait encore de nombreuses choses à dire pour être ex-
haustif concernant les conceptions d’A. Demaret sur l’anorexie 
(la fonction de la dysmorphophobie, l’analogie entre le refus du 
grooming et le refus alimentaire, l’existence très fréquente d’un 
lanugo chez les anorexiques, le fait que les anorexiques peu-
vent en arriver à véritablement détester les enfants, l’analogie 
entre l’anorexie masculine et le coureur de fond, etc.) mais il 
nous semble que l’essentiel a été exposé. Il va sans dire que ces 
perspectives sont révolutionnaires en termes de prise en charge 
thérapeutique à la fois pour l’anorexique mais aussi pour sa fa-
mille (particulièrement sa mère) et suggèrent de manière inno-
vante de moins se focaliser sur le refus alimentaire (sans le nier) 
et la perte de poids, et d’explorer ces autres signes typiques de 
l’anorexie trop souvent considérés comme accessoires.

La psychose 
maniaco-dépressive
Le modèle de la psychose maniaco-dépressive d’A. Demaret 
(1971, 1979, 2000) part d’une intuition géniale. En observant 
ses patients maniaco-dépressifs, d’une part, et les animaux dans 
la nature, d’autre part, il constate que « rien ne ressemble autant 
à l’agitation d’un maniaque que celle d’un animal territorial  ». 
Dans le règne animal, le comportement territorial correspond à 
la défense d’un espace par un sujet ou un groupe contre l’intru-
sion d’étrangers. Lorsqu’il est sur son territoire, l’animal semble 
posséder un «  avantage psychologique » sur autrui, «  comme 
si ses forces étaient décuplées  ». Nous avons retrouvé dans 
Mille Plateaux de Deleuze et Guattari (édité en 1980, soit un 
an après Ethologie et psychiatrie), une réflexion sur la ritournelle 
et la territorialisation qui présente une proximité surprenante 
avec le travail de notre psychiatre naturaliste. Ces deux phi-
losophes, pour illustrer la territorialisation humaine, prennent 
l’exemple de deux animaux d’une même espèce qui s’affron-
tent: « le rythme de l’un “croît” lorsqu’il approche de son terri-
toire ou du centre de ce territoire, le rythme de l’autre décroît 
quand il s’éloigne du sien, et entre les deux, sur les frontières, 
une constante oscillatoire s’établit (…) » (Deleuze & Guattari, 
1980, p. 394). L’espace familier semble donner à l’autochtone 
un avantage psychologique et physique sur l’envahisseur. Avec 
des fonctions principalement sexuelle et alimentaire (avantages 
à l’échelle individuelle), la territorialité assure aussi la répartition 
de la population dans son milieu naturel (avantage à l’échelle 
collective).

Lorsque l’animal territorial est sur son domaine, ses caracté-
ristiques essentielles sont l’agressivité, le succès facile lors de 
l’affrontement de congénères (même de taille plus imposante) 
et des comportements de séduction face aux femelles. Il mar-
que les limites de son espace par des cris, des signaux visuels 
(coloration des organes sexuels, de la face ou plus globalement 
de tout le corps) et olfactifs (dépôts d’urines, d’excréments ou 
sécrétions glandulaires). Ces comportements sont superpo-

à nourrir l’autre, il faut se souvenir que la valeur adaptative des 
comportements n’est pas forcément orientée vers l’individu, 
mais s’étend au groupe auquel il est apparenté. La survie est 
avant tout celle du groupe au risque de sacrifier (partiellement 
ou entièrement), pour l’intérêt commun, certains individus. De 
ce point de vue, que dire d’un individu qui consomme très peu 
de nourriture, reste actif et résistant tout en présentant une 
« obsession » pour la nourriture (facilitant sa recherche) et cher-
chant à nourrir les autres membres du groupe ? Il s’agit, de fait, 
d’un avantage certain pour un groupe de compter sur ces sujets 
qui présentent un rapport perte/gain groupal considérable, par-
ticulièrement dans des conditions extrêmes (par exemple de 
famine). Cet avantage est particulièrement déterminant pour 
les enfants du groupe qui nécessitent une grande attention et 
sont dépendants des autres pour se nourrir. A. Demaret rap-
pelle d’ailleurs que les vomissements ou régurgitations sont des 
modes de nourrissage très répandus dans le monde animal (et 
dans de nombreuses sociétés humaines).

Parler de l’intérêt pour les enfants nous amène à une troisième 
dimension paradoxale de l’anorexie. Alors qu’elles sont biologi-
quement incapables de procréer (aménorrhée) et souvent pho-
biques à cette idée, les anorexiques présentent un grand intérêt 
pour les enfants qui ne se limite pas à la dimension orale. Elles 
sont (ou désireraient être) baby-sitters, responsables de mou-
vement de jeunesse, puéricultrices, infirmières pédiatriques, 
logopèdes, éducatrices, institutrices, etc. Cette observation 
permet de généraliser la notion d’altruisme, qui ne se réduit pas 
à la sphère alimentaire. L’anorexie mentale a souvent été pré-
sentée comme le « syndrome des 3 A » : anorexie, amaigrisse-
ment, aménorrhée. Dans la perspective de la psychopathologie 
évolutionniste, comme le suggère A. Demaret, on pourrait la 
rebaptiser « syndrome des 4 A » en raison de l’importance de 
l’altruisme.

Partant de ces nombreux comportements considérés comme 
auxiliaires, A. Demaret a recours à un modèle animal naturel 
correspondant. Il s’agit des descriptions fines et toujours ac-
tuelles réalisées par Lawick-Goodaal (1965) du comportement 
de femelles primates lorsqu’elles s’intéressent au nouveau-né 
de leur mère ou de leur sœur. Ces femelles, qui peuvent aller 
jusqu’à commettre de véritables rapts d’enfants4, proposent un 
véritable enseignement des apprentissages et comportements 
pro-sociaux. Elles sont de véritables éducatrices. Si l’on accepte 
d’envisager une analogie entre ces femelles chimpanzés – qui 
n’ayant pas d’enfant, vont éduquer et se préoccuper d’un enfant 
qui n’est pas le leur mais fait partie de leur environnement pro-
che – et les anorexiques, nous pouvons, en outre, comprendre 
différemment la relation caractéristique à la mère des anorexi-
ques. Très fréquemment observée cliniquement, cette ambi-
valence relationnelle qui fait de la mère le personnage central 
autour duquel s’organise l’évolution du syndrome, peut ici être 

4 � Cette description permet d’envisager des perspectives d’études très in-
téressantes sur le profil de ces femmes (parfois infirmières) rôdant dans 
les maternités et allant, dans les cas les plus psychopathologiques, jusqu’à 
kidnapper un nouveau-né.
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Albert Demaret (1933-2011) est un des pionniers de la psychiatrie évolutionniste et d’une conception naturaliste de la psychopathologie. 
À travers cet article, les auteurs proposent un résumé du contexte épistémologique de son travail et détaillent son approche de l’anorexie 
mentale et de la psychose maniaco-dépressive. 

Résumé

le mâle fuit face au « propriétaire » du territoire, même si ce 
dernier apparaît plus faible. Devant une femelle, peureux, il 
ne se risque pas à une parade amoureuse. Alors que le ma-
niaque serait partout comme chez lui, le mélancolique se sen-
tirait partout importun. Il se sent gênant, « de trop », presque 
fautif « d’être là ». Figé ou fuyant, il est incapable d’affronter la 
« compétition » sociale et semble avoir perdu tout désir sexuel. 
Peuvent aussi apparaître des idées plus ou moins délirantes 
d’impuissance absolue, de honte, de ruine et même de négation 
d’organe (syndrome de Cotard). Ces nombreuses caractéristi-
ques, si typiques de l’état maniaque et de l’état dépressif, ont, 
selon A. Demaret, leurs fondements biologiques (la dimension 
héréditaire du trouble bipolaire n’étant plus à prouver) dans 
les programmes phylogénétiques des comportements territo-
riaux. Nous n’insisterons pas sur les dimensions adaptatives de 
la dépression car cela demanderait un développement détaillé 
d’autres théories dérivées (notamment la théorie du rang so-
cial).

C’est à partir de ces hypothèses princeps d’A. Demaret sur la 
territorialité et celles de Price (1967, 1998) sur la hiérarchie 
sociale que des auteurs tels que Sloman, Gilbert ou Irons (Pri-
ce et al, 1994, 2007  ; Sloman, 2008  ; Gilbert, 2000  ; Irons et 
Gilbert, 2005) vont développer la théorie du rang social qui, 
à l’heure actuelle, fait autorité comme paradigme explicatif de 
la dépression dans une conception évolutionniste. Nous nous 
sommes également inscrits dans ce domaine d’étude en analy-
sant les liens entre rang social et attachement à l’adolescence 
(Pinna Puissant et al, 2011). En outre, les travaux d’A. Demaret, 
en parallèle à ceux de Deleuze et Guattari (1980), nous ont 
influencés décisivement dans nos recherches sur le territoire 
et le sens commun chez le psychotique (Englebert et Gauthier, 
2011). Ajoutons enfin, que, concernant la dépression, ces mo-
dèles permettent de renouveler les cadres conceptuels qui ont 
été trop souvent réduits à l’hypothèse de la perte d’objet, de 
la séparation et du deuil. Les hypothèses évolutionnistes nous 
permettent d’envisager une psychopathologie en dehors de 
tout causalisme psychique, ouvrant une place prépondérante 
aux notions de fonction (le fonctionnement psychologique) et 
d’adaptation.

sables à l’échelle humaine à l’activité maniaque : d’une grande 
assurance et estime personnelle, il est agressif, manie l’ironie 
et, fort d’un sentiment de toute-puissance, défie socialement 
son vis-à-vis quel que soit le statut de celui-ci. Hyperactif et 
euphorique, il est à la recherche de sensations nouvelles et ex-
trêmes. Comme les animaux territoriaux, on le voit et l’entend 
de loin de par son excentricité et ses manifestations bruyantes. 
Toujours à l’affut d’une nouvelle conquête, sa vie sexuelle est 
débridée. Toutes ces caractéristiques font dire que le maniaque 
« se comporte partout comme s’il était chez lui ». 

Enfin, tout clinicien a pu être interpellé par des patients mania-
ques qui semblent ne jamais dormir et présenter une activité et 
des performances hors du commun. Un cas clinique qui nous a 
beaucoup marqués, et qui signe assez magistralement la dimen-
sion adaptative du trouble, est ce patient maniaco-dépressif qui, 
après être tombé de plusieurs mètres de haut d’une échelle sur 
un chantier, présentait pas moins de vingt-sept fractures aux 
jambes. La médecine lui prédisait, au mieux, s’il devait remar-
cher un jour, de récupérer ses facultés au bout de deux ans de 
traitement et de rééducation. Notre patient, ne se laissant pas 
démonter par ce pronostic, reprenait le travail six mois plus 
tard, défiant ainsi les lois de la nature. 

Toutes ces caractéristiques permettent de constater que le ma-
niaque, en dehors d’aspects directs du trouble qui peuvent être 
terriblement handicapants socialement (nous pensons particu-
lièrement à son entourage proche), présente une adaptation re-
lative à des situations extrêmes. On peut suggérer qu’en pério-
de de guerre, par exemple, de telles performances pouvant se 
prolonger dans le temps (rappelons que, sans l’intervention de 
thérapeutique, l’état maniaque peut perdurer plusieurs mois), 
une telle hyperréactivité, sans période de repos ou presque, 
présente une fonction de protection sociale pour un groupe qui 
peut se reposer (dans les deux sens du terme) sur des « surhom-
mes » de cette trempe.

De manière diamétralement opposée, le comportement du 
mélancolique/dépressif se rapproche plutôt de celui de l’animal 
qui s’aventure sur le territoire d’un congénère. L’animal perd 
aussitôt toute agressivité et toute séduction. Passé le Rubicon, 
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Major depression is a very frequent psychopathology. In the treatment of depression, the main objective is to achieve 
complete remission and to prevent recurrence. Unfortunately, in clinical practice, this aim is particularly difficult 
to reach. Indeed, in clinical trials and in naturalistic studies, remission levels are rather low. Fortunately, dif-
ferent therapeutic strategies are available to increase chances to achieve remission. However, before considering 
therapeutical aspects, a better knowledge of clinical dimensions is a prerequisite. Today, there is no consensus 
considering the definition of treatment resistant depression.
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La dépression résistante : 
définition et diagnostic

William Pitchot1, Daniel Souery2, Marc Ansseau3

Introduction
La dépression majeure est une des formes de psychopathologie 
les plus fréquentes. Au cours de la vie, la dépression est sus-
ceptible de toucher environ un homme sur six et une femme 
sur quatre (Kessler et al., 1994). La dépression est une maladie 
grave. Elle est notamment associée à un risque suicidaire élevé 
et une comorbidité somatique importante (affections cardio-
vasculaires). La dépression est aussi une maladie chronique et 
récidivante. Environ 15 à 20 % des patients déprimés ont une 
évolution chronique. Le risque de récidive est particulièrement 
élevé, les patients ayant présenté un premier épisode dépressif 
risquent d’avoir au moins un autre épisode de dépression dans 
50% des cas. Moins de 20% des patients présentent un seul 
épisode dépressif et le nombre moyen d’épisodes dépressifs est 
de 5 à 6 (Pitchot et al., 2003). 

La dépression est une maladie curable. L’objectif du traitement 
de la dépression est clairement d’atteindre la rémission com-
plète, i.e. l’absence de symptômes dépressifs, et de prévenir 
les récidives (Keller, 2004). Malheureusement, cet objectif de 
guérison reste difficile d’accès en pratique clinique. En effet, le 
taux de rémission complète obtenu dans les études cliniques 
ou les études naturalistes est généralement assez bas, dépas-
sant rarement les 35% (Rush et al., 2006). Souvent, les patients 
gardent des symptômes résiduels généralement associés à un 
mauvais pronostic et un risque accru de rechute. La persis-
tance de symptômes dépressifs «mineurs» a des conséquences 
significatives sur le fonctionnement de l’individu. La présence 
de symptômes dépressifs est associée à une augmentation du 
nombre de tentatives de suicide, du nombre de visites chez 
le médecin et de prescription de psychotropes. Plusieurs fac-
teurs liés à la maladie peuvent expliquer des taux de guérison 
aussi bas comme une comorbidité psychiatrique ou somatique, 

l’âge (avant 35 et après 60 ans), les antécédents familiaux de 
dépression, la sévérité de la maladie, le caractère chronique de 
la maladie (dysthymie, dépression double, dépression majeure 
chronique) (Souery et al., 2007). 

Une meilleure connaissance de la clinique de la dépression ré-
sistante est un préalable avant une approche thérapeutique op-
timale. Pourtant, aujourd’hui, il n’existe pas de véritable consen-
sus concernant la définition de la dépression résistante. 

Phases du traitement 
de la dépression
La définition d’un épisode dépressif et de son évolution pose 
d’importants problèmes méthodologiques qui ne sont actuelle-
ment qu’insuffisamment résolus (Ansseau et Pitchot, 2010).

Les études longitudinales des patients déprimés se heurtent à 
l’incohérence des définitions des stades d’évolution (rémission, 
guérison, rechute, récidive ...) et des critères employés pour 
définir chacun d’entre eux. Dans une revue de la littérature por-
tant sur 121 articles publiés en 1987-1988 dans 9 revues inter-
nationales,  Prien et al. (1991) relevaient 7 façons principales de 
qualifier l’évolution thérapeutique d’un épisode aigu (réponse, 
amélioration, évolution, effet thérapeutique, guérison, mesures 
de dépression, rechute) définies par 7 types principaux de critè-
res d’évolution : pourcentage de diminution des notes initiales à 
une échelle comme l’échelle de Hamilton, note seuil atteinte sur 
une échelle telle que l’échelle de Hamilton ou les «Impressions 
Cliniques Globales» (Clinical Global Impressions ou CGI), ab-
sence ou présence des critères du diagnostic d’hospitalisation, 
critères fonctionnels (sortie de l’hôpital, changement de trai-
tement...), normalisation (retour au fonctionnement habituel), 
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modifier la prise en charge du patient. Si une rémission par-
tielle n’aboutit pas à une rémission complète après un délai jugé 
raisonnable, le clinicien en viendra normalement à modifier la 
prise en charge, en augmentant l’intensité du traitement, en y 
ajoutant une modalité supplémentaire ou en changeant de type 
de traitement. Pour le chercheur, l’absence d’évolution de la ré-
mission partielle à la rémission totale peut impliquer la nécessité 
de placer le sujet dans une catégorie séparée de patients.

La rémission complète est définie comme la période relative-
ment brève durant laquelle est observée une amélioration d’un 
degré suffisant pour que l’individu soit asymptomatique (c’est-
à-dire qu’il ne remplisse plus les critères symptomatiques de la 
maladie et ne présente pas plus que des symptômes minimes). 

Sur le plan conceptuel, la rémission complète implique qu’aucu-
ne augmentation dans l’intensité de la prise en charge n’est in-
diquée. Dans certains cas, une diminution d’intensité du traite-
ment peut être envisagée.

La guérison (recovery) est définie comme une rémission qui 
dure au moins une période définie.

La guérison implique deux possibilités pour le clinicien : 1) le 
traitement peut être arrêté; 2) le traitement peut être poursuivi 
à titre préventif d’un épisode ultérieur. Pour le chercheur, la 
guérison signifie que la recherche se focalise sur le maintien de 
l’état de bien-être.

La rechute (relapse) est définie par la réapparition de symp-
tômes qui remplissent l’ensemble des critères d’un épisode au 
cours de la période de rémission, mais avant la guérison.

La rechute signale la nécessité d’un traitement ou d’une modifi-
cation du traitement en cours.

La récidive (recurrence) est définie par l’apparition d’un nouvel 
épisode après guérison.

Une récidive implique : 1) la nécessité d’un traitement; 2) une 
mise à jour de l’histoire de la maladie (apparition d’un nouvel 
épisode).

Les différents stades d’évolution de la dépression récidivante 
sont schématisés dans la Figure 1.

jugement clinique sans critères rapportés et tests statistiques 
évaluant le niveau de signification de changements sur certains 
paramètres. Les résultats des études à long terme étaient qua-
lifiés en 8 types principaux : réponse, évolution, mesures de 
dépression, rémission, guérison, stabilisation, rechute, ré-hos-
pitalisation, avec les mêmes types de critères d’évolution. Au 
total,  28 termes différents étaient utilisés dans ces articles et 
en incluant les qualificatifs qui s’y rapportaient (complet, partiel, 
marqué, modéré), leur nombre s’élevait à 64.

Une conceptualisation cohérente de ces termes et de leur dé-
finition est manifestement nécessaire pour diverses raisons : 
1) pour améliorer le design, l’interprétation et la comparaison 
des études; 2) pour clarifier les relations entre les concomitants 
biologiques et psychologiques de la maladie dépressive; 3) pour 
permettre un développement clinique plus rationnel des nou-
velles substances antidépressives; 4) pour améliorer l’évaluation 
de l’efficacité clinique des traitements par les autorités nationa-
les ou internationales; 5) pour permettre une révision des critè-
res diagnostiques basée sur des résultats empiriques; et 6) pour 
améliorer les principes de traitement en pratique clinique.

Frank et al. (1991) ont proposé des définitions des différents ter-
mes basées sur l’observation de phénomènes mesurables, indé-
pendantes d’un traitement éventuel et en relation avec l’évolution 
au cours de la vie entière. Ces définitions prennent en compte la 
gravité (nombre et intensité des symptômes) et la durée de l’ag-
gravation ou de l’amélioration symptomatique. Trois niveaux de 
présentation clinique sont caractérisés : le niveau asymptomati-
que, indiquant que l’état actuel est dans les limites normales ou 
cliniquement acceptables, en accord avec l’absence de trouble; le 
niveau complètement symptomatique, indiquant l’expression du 
syndrome complet de la maladie; et le niveau partiellement symp-
tomatique, incluant toute autre présentation clinique.

L’épisode est défini comme la période pendant laquelle le pa-
tient présente de façon constante un ensemble suffisant de 
symptômes pour remplir les critères de la maladie, tels qu’ils 
sont définis par exemple dans les «Critères de Diagnostic pour 
la Recherche» (Research Diagnostic Criteria ou RDC) ou le 
«Manuel Diagnostique et Statistique des Troubles Mentaux», 
4ème édition (DSM-IV).

Sur le plan conceptuel, les cliniciens comme les chercheurs doi-
vent décider quand un patient est clairement malade. Pour le 
clinicien, cela entraîne normalement la décision d’un traitement; 
pour le chercheur, cela indique que le patient peut être inclus 
dans un groupe d’individus présentant la même affection.

La rémission partielle est définie comme la période pendant 
laquelle est observée une amélioration d’un niveau suffisant, 
de sorte que l’individu n’est plus entièrement symptomatique 
mais continue de présenter des symptômes plus que minimes. 
La réponse est définie comme le moment où la rémission par-
tielle commence. Théoriquement, la réponse implique un trai-
tement sensé avoir amélioré l’état du patient, que cela soit réel 
ou non.

Sur le plan conceptuel, dans le cas d’une rémission partielle, 

linda
Note
CECI EST LA FIGURE 2 !!!!!
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3. � Ils peuvent être liés aux conséquences des perturbations 
psychosociales causées par l’épisode aigu;

4. � Ils peuvent constituer une sorte de phénomène post-trau-
matique.

Selon de nombreux auteurs, la définition d’une rechute de-
vrait inclure les critères qualitatifs des symptômes cardinaux 
de dépression. L’utilisation de notes minimales à des échelles 
de dépression telles que l’échelle de Hamilton a été critiquée 
dans la mesure où ces échelles contiennent un grand nombre 
de symptômes non spécifiques des états dépressifs. L’utilisation 
d’échelles globales, telles que les CGI, semble dès lors mieux 
adaptée et notamment plus proche de la clinique.

Des définitions acceptées internationalement sont particulière-
ment nécessaires pour évaluer l’efficacité des traitements anti-
dépressifs à trois niveaux : lors du traitement aigu d’un épisode, 
lors du traitement d’entretien (guérison de la totalité de la du-
rée de l’épisode) et lors du traitement préventif (prévention de 
futurs épisodes).

Il est important de déterminer la durée nécessaire du traite-
ment d’entretien, d’une part afin que le patient puisse recevoir 

Différentes propositions de niveaux de gravité et de durée 
(asymptomatique, complètement symptomatique) nécessaires 
pour définir un épisode, la rémission complète et la guérison ont 
été élaborées utilisant les RDC, l’échelle de dépression de Hamil-
ton ou l’inventaire de dépression de Beck (Tableau 1).	

Ces propositions de définitions et de critères opérationnels 
doivent être considérées comme des hypothèses de travail. El-
les sont basées sur l’état actuel des connaissances et devront 
être évaluées et adaptées en fonction de l’expérience acquise. Il 
faut d’ailleurs remarquer que selon que l’on décide d’utiliser les 
RDC, l’inventaire de Beck ou l’échelle de Hamilton, la guérison 
se définit après une période asymptomatique se montant res-
pectivement à 2, 4 et 6 mois. 

En outre, la définition de la guérison reste compliquée dans la 
mesure où les symptômes résiduels peuvent avoir diverses si-
gnifications. 

1. � Ils peuvent être en relation avec l’épisode dépressif antérieur;

2. � Ils peuvent représenter des effets secondaires de la théra-
peutique antidépressive. A ce propos, il est intéressant de 
rappeler que les antidépresseurs classiques tels que les tricy-
cliques peuvent être responsables à titre d’effets indésirables 
de 5 des 9 symptômes du DSM-IV d’épisode dépressif ma-

Tableau 1

Exemples de systèmes de critères opérationnels proposés

- Critères de diagnostic pour la recherche de dépression majeure

Niveaux de gravité
    asymptomatique    présence de ≤ 2 symptômes
    complètement symptomatique    présence de ≥ 5 symptômes
Durées
    épisode    symptomatique ≥ 4 sem
    rémission complète	    asymptomatique ≥ 2 sem à < 8 sem
    guérison    asymptomatique ≤ 8 sem

- Echelle de dépression de Hamilton à 17 items

Niveaux de gravité
    asymptomatique   note ≤ 7
    complètement symptomatique   note ≥ 15
Durées
    épisode   complètement symptomatique ≥ 2 sem
    rémission complète   asymptomatique ≥ 2 sem à < 6 mois
    guérison   asymptomatique ≥ 6 mois

- Inventaire de dépression de Beck à 21 items

Niveaux de gravité
    asymptomatique   note ≤ 8
    complètement symptomatique   note ≥ 15
Durées
    épisode   complètement symptomatique ≥ 4 sem
    rémission complète   asymptomatique ≥ 3 sem à < 4 mois
    guérison   asymptomatique ≥ 4 mois
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de classer la problématique de la résistance au traitement en 5 
niveaux (Thase et Rush, 1997). Ce système a malheureusement 
des limites comme par exemple l’absence de définition claire 
concernant le dosage et la durée du traitement. En outre, ce 
modèle accepte l’idée d’une véritable hiérarchie au niveau de 
l’efficacité des antidépresseurs, les inhibiteurs de la monoamine 
oxidase (IMAO) étant considérés comme supérieurs aux tricy-
cliques. Cette présentation est en adéquation avec une certaine 
vision clinique du traitement de la dépression qui a prévalu à une 
époque. Aujourd’hui, le clinicien envisage plus difficilement et/
ou plus tardivement la prescription de tricycliques ou d’IMAO 
préférant d’autres stratégies comme la potentialisation de l’an-
tidépresseur ou l’association d’antidépresseurs. Ces stratégies 
sont, par contre, bien prises en compte dans le système pro-
posé par le Massachusetts General Hospital (MGH) qui propose 
un modèle plus quantitatif représentant le degré de résistance 
au traitement en attribuant un score en fonction du nombre 
d’essais thérapeutiques inefficaces (Petersen et al., 2005). L’ab-
sence de réponse est évaluée indépendamment de la classe ou 
du mécanisme d’action des produits utilisés et après une pé-
riode de 6 semaines. 

Facteurs de risque 
de résistance ou de rémission 
partielle

Pseudo-résistance

Une proportion importante des patients considérés comme 
résistants au traitement sont en fait pris en charge de manière 
inadéquate. L’évaluation de la résistance au traitement requiert 
avant toute modification de la thérapeutique, une mise au point 
des causes de pseudo-résistance. Une cause majeure de résis-
tance est la non-observance thérapeutique. Une proportion 
importante des patients traités pour dépression ne prend pas 
son traitement correctement. Le patient ne commence pas le 
traitement, l’arrête prématurément ou oublie plusieurs prises. 
Environ 15% des patients auxquels on prescrit un antidépres-
seur ne prendront jamais leur traitement. Malgré les recom-
mandations concernant la durée du traitement (au moins 6 mois 
après avoir atteint la rémission) dans une perspective de pré-
vention de la rechute, de 30 à 68% des patients arrêtent leur 
antidépresseur après 3 mois (Demyttenaere et al., 2008). Ce 
problème d’adhérence au traitement peut être expliqué par les 
effets secondaires des médicaments, le prix du traitement, la 
résistance du patient ou de sa famille à la prise de psychotropes 
ou l’insuffisance d’information transmise au patient sur la nature 
de son affection et du traitement prescrit. Le jeune âge et une 
faible sévérité de la dépression sont également associés à une 
mauvaise adhérence au traitement. En outre, les patients avec 
des antécédents de récidives dépressives ont tendance à pren-
dre leur traitement plus sérieusement que les patients traités 
pour un premier épisode dépressif. Dans la perspective d’une 

un traitement optimal, d’autre part pour faire la distinction en-
tre la rechute d’un épisode inadéquatement traité et l’appari-
tion de symptômes d’un nouvel épisode. La période minimale 
de traitement devrait théoriquement coïncider avec la durée 
de l’épisode non traité. D’après quelques études récentes, une 
durée de traitement inférieure à 4 à 6 mois est associée à un 
risque de rechute significativement augmenté.

Le traitement préventif nécessite de déterminer préalablement 
que le patient a été guéri de son épisode. Pour le chercheur, la 
durée recommandée des études préventives est de 1 à 2 ans 
mais un effet bénéfique peut déjà être mis en évidence lors 
d’études plus brèves. Pour le clinicien, une étude récente a dé-
montré l’intérêt d’un traitement prophylactique d’une durée 
d’au moins 5 ans chez les déprimés ayant présenté deux épi-
sodes séparés par un intervalle inférieur à 2 ans et demi. Des 
études ultérieures doivent cependant confirmer et préciser ces 
résultats.

Ainsi, selon la représentation de Kupfer, le traitement d’un épi-
sode dépressif comprend trois périodes : la phase aiguë, le trai-
tement d’entretien et la prévention des récidives. La durée de 
la période de traitement aigu est en général de 6 à 8 semaines. 
Souvent, la réponse apparaît après 4 semaines et la rémission 
complète après 8 semaines. Cependant, des différences impor-
tantes existent entre les patients en fonction de paramètres liés 
à la maladie et de la nature du traitement (certains antidépres-
seurs sont associés à un délai d’action de 1 semaine et d’autres 
requièrent 2 à 3 semaines avant de constater des signes d’amé-
lioration). La phase d’entretien dure de 6 à 12 mois.

En 2001, Ferrier a proposé une définition plus large de la ré-
mission et de la guérison, ne se limitant pas à la présence ou 
l’absence de symptômes dépressifs. Selon cet auteur, la rémis-
sion est «un état de bien-être caractérisé par un retrait de tous 
les signes et symptômes de dépression, une restauration du 
fonctionnement psychosocial prémorbide, et du fonctionne-
ment occupationnel, et une réduction du risque de rechute et 
de récidive». En fait, la guérison doit être complète, mais aussi 
durable. A côté de la disparition des symptômes dépressifs, un 
résultat thérapeutique optimal pourrait comprendre le retour 
à une bonne estime de soi, à une correction efficace des dis-
torsions cognitives, à une plus grande capacité à s’adapter aux 
circonstances difficiles de la vie, et une meilleure gestion de ses 
émotions.

Dépression résistante :  
quelle définition ?
L’étude de la dépression résistante au traitement est compliquée 
par la difficulté de définir clairement le concept. Les différentes 
méthodes proposées dépendent du niveau de résistance décrit. 
Parmi les modèles utilisés, Souery et al. (1999) ont proposé la 
définition suivante : absence de réponse après deux essais avec 
des antidépresseurs de classes différentes prescrits séparément 
à doses adéquates pendant une période de 6 à 8 semaines. Un 
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cétude récente portant sur 702 patients souffrant de dépression 

majeure et dont 356 étaient considérés comme résistants au 
traitement, 11 variables ont été identifiées en relation avec la 
résistance : l’anxiété, le trouble panique, la phobie sociale, le 
trouble de la personnalité, le risque suicidaire, la sévérité, la mé-
lancolie, l’histoire de plus d’une hospitalisation, les antécédents 
d’épisodes dépressifs, un âge de début précoce, et l’absence de 
réponse au premier antidépresseur prescrit (au cours de l’exis-
tence) (Souery et al., 2006) (Figure 2). Les paramètres les plus 
discriminants étaient la présence d’un trouble anxieux associé, 
l’existence d’un risque suicidaire significatif, les caractéristiques 
mélancoliques et l’absence de réponse au premier antidépres-
seur reçu au cours de la vie. La persistance de stress psychoso-
ciaux comme des problèmes familiaux (conflits conjugaux) ou 
professionnels (perte de son emploi) constituent également des 
causes importantes de résistance au traitement. 

De nombreux patients résistants au traitement ont une affec-
tion médicale susceptible d’aggraver la symptomatologie dé-
pressive ou même d’être à l’origine de la dépression (Pitchot et 
Ansseau, 1995). Généralement, le trouble organique précède 
l’état dépressif et souvent, plus l’affection médicale est sévère, 
plus grand est le risque de dépression. La dépression doit être 
considérée comme une complication de l’affection physique 
plutôt qu’une réaction normale à la maladie. En outre, les rela-
tions entre l’affection médicale et les troubles de l’humeur sont 
complexes. En effet, dans certains cas, l’état dépressif peut être 
traité efficacement malgré l’absence d’évolution favorable au 
niveau de la maladie somatique  et dans d’autres cas, comme 
l’hypothyroïdie, seul le traitement du trouble physique amélio-
rera la dépression. Cependant, d’une manière générale, la dé-
pression doit toujours être traitée parallèlement au traitement 
de l’affection médicale. Certaines caractéristiques cliniques 
peuvent paraître beaucoup trop sévères comparées à l’ensem-
ble du tableau dépressif, comme par exemple une perte de 
poids massive en présence de symptômes dépressifs modérés 
ou l’existence d’un déficit cognitif marqué. Des changements 
comportementaux comme une instabilité affective, des difficul-

optimalisation du traitement, l’observance thérapeutique peut 
être renforcée en le motivant dès le premier entretien sur l’im-
portance d’une prise régulière du traitement. Le patient doit 
être prévenu des objectifs à court et à long terme, des effets se-
condaires potentiels et des moyens disponibles pour les gérer. 
Le moyen le plus efficace d’améliorer l’observance du patient est 
de le voir régulièrement en consultation, tout particulièrement 
au début de la prise en charge. En fait, le niveau d’observance 
d’un patient est difficile à anticiper car elle est indépendante du 
sexe, du niveau d’éducation ou du statut socio-économique. En 
pratique, le problème de l’observance doit être abordé avec le 
patient lors de chaque consultation. Dans certains cas, l’analyse 
des taux plasmatiques d’antidépresseur peut aider dans l’éva-
luation du niveau d’adhérence au traitement.

Une prescription inadéquate d’un antidépresseur représente 
une autre cause fréquente de pseudo-résistance (Shelton et al., 
2010). Des patients déprimés majeurs continuent à être traités 
avec des antidépresseurs dont l’efficacité est douteuse, à des 
doses insuffisantes et pendant des périodes limitées. Notam-
ment, une relation dose-efficacité est clairement démontrée 
pour les tricycliques, les IMAO et la venlafaxine (Efexor exel°). 
Les caractéristiques métaboliques du patient expliquant des taux 
plasmatiques faibles sont rarement prises en considération.

Une erreur diagnostique peut également expliquer une résis-
tance au traitement. Les symptômes de dépression peuvent va-
rier très fort d’un patient à l’autre en termes de sévérité et de 
chronicité, et être associés à d’autres symptômes évocateurs 
d’autres affections psychiatriques. En outre, chez un même pa-
tient, ces symptômes peuvent changer au cours du temps. La 
grande diversité des présentations symptomatiques a conduit 
au développement de sous-groupes diagnostiques de dépres-
sion, comme par exemple, la dysthymie, la dépression atypique, 
la dépression bipolaire, le trouble de l’adaptation avec humeur 
dépressive ou la dépression avec caractéristiques psychotiques. 
Ces différents types de dépression peuvent nécessiter un traite-
ment spécifique soit médicamenteux, soit psychothérapeutique, 
soit une combinaison des deux. Par exemple, le trouble anxieux 
généralisé est parfois traité à tort comme un épisode dépressif 
majeur. La dépression bipolaire est également souvent traitée à 
tort comme une dépression unipolaire en limitant le traitement 
à une prescription d’antidépresseur en monothérapie. 

Facteurs prédictifs de la résistance

Des imprécisions au niveau du diagnostic peuvent également 
être associées à une résistance au traitement (Gaynes, 2009). 
En effet, une comorbidité sur les axes I ou II du DSM-IV-TR est 
fréquemment rencontrée dans les troubles affectifs et contri-
bue souvent à perturber la réponse aux antidépresseurs. Les 
affections psychiatriques fréquemment associées à la dépres-
sion et sources de non-réponse au traitement sont les trou-
bles anxieux, les abus ou les dépendances à l’alcool ou autres 
substances, et les troubles de la personnalité. En effet, les pa-
tients déprimés avec un trouble de personnalité répondent 
moins bien et plus tardivement aux antidépresseurs.  Dans une 
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(Judd et al., 1998). En effet, les patients avec des symptômes ré-
siduels rechutaient 3 à 5,5 fois plus rapidement que les patients 
asymptomatiques. Dans l’étude de Paykel, 76% des patients pré-
sentant des symptômes résiduels avaient rechuté après un suivi 
de 12 à 15 mois (Paykel et al., 1995).

Dans l’étude de Judd et al., la persistance des symptômes ré-
siduels était associée à un épisode dépressif plus long et plus 
sévère, ainsi qu’à des intervalles plus courts entre les épisodes.

La présence de symptômes résiduels a également un impact 
important sur la qualité de vie de l’individu, ainsi que sur son 
fonctionnement sur le plan socio-professionnel. Les conséquen-
ces sur la vie de couple et la performance au travail sont parti-
culièrement négatives. 

Les symptômes résiduels favorisent aussi une augmentation des 
visites chez le médecin pour des raisons psychiatriques et médi-
cales, des admissions dans les services d’urgence et des hospita-
lisations en psychiatrie. La rémission partielle est aussi associée 
à un accroissement des idées suicidaires et du risque  de ten-
tative de suicide et de suicide. La persistance d’une symptoma-
tologie dépressive légère à modérée est également à l’origine 
d’une augmentation de la morbidité cardiovasculaire. Dans une 
étude canadienne, le risque de mortalité cardiovasculaire après 
infarctus du myocarde était significativement plus élevé chez les 
patients présentant des symptômes dépressifs (Frasure-Smith 
et al. 1999).

tés dans le contrôle des pulsions, une apathie marquée ou des 
crises d’agressivité peuvent être dus à l’affection médicale.

De 25 à 45 % des patients hospitalisés pour une affection mé-
dicale ont un trouble affectif. La dépression peut notamment 
survenir chez des patients atteints d’un cancer, d’une maladie 
infectieuse, d’un trouble endocrinien, d’une collagénose, d’une 
affection neurologique, ou d’une carence nutritionnelle (Tableau 
2). Un état dépressif peut également être induit par certains 
agents pharmacologiques.

Conséquences 
de la résistance au traitement
Les conséquences de la résistance au traitement ou d’une ré-
mission partielle sont : un risque accru de rechute, une évolu-
tion plus chronique, une moins bonne qualité de vie, une mau-
vaise évolution sur le plan psychosocial, un plus grand risque de 
décès et un coût économique plus élevé.

La dépression majeure est caractérisée par un haut risque de re-
chute et de récidive. Les patients résistant aux thérapeutiques 
classiques ou pour lesquels on n’obtient qu’une rémission par-
tielle sont particulièrement à risque de rechute. La rémission par-
tielle est même un indice prédictif de la récidive plus puissant que 
le nombre d’épisodes dépressifs dans les antécédents du patient 

Tableau 2

Principales origines organiques et pharmacologiques de la dépression

Pharmacologiques
Corticostéroïdes, contraceptifs oraux, réserpine, alphaméthyldopa, clonidine, flunarizine, anticholi-
nestérases, cimétidine, sevrage d’amphétamine, interféron, indométhacine, vincristine, vinblastine, 
cyclosérine, mercure, thallium, phénothiazines, insecticides

Infectieuses
Syphilis tertiaire, influenza, pneumonie virale, hépatite virale, mononucléose infectieuse, tuberculose, 
SIDA

Endocriniennes
Hypo- et hyperthyroïdisme, hyperparathyroïdisme, post-partum, syndrome prémenstruel, maladie 
de Cushing, maladie d’Addison, diabète

Collagénoses Lupus érythémateux systémique, arthrite rhumatoïde

Neurologiques
Sclérose multiple, maladie de Parkinson, trauma crânien, épilepsie partielle complexe, tumeurs céré-
brales, apnées du sommeil, démences au début de la maladie, accidents ischémiques

Nutritionnelles Déficience en vitamine (B12, C, thiamine, acide folique)

Néoplasiques Cancer de la tête du pancréas, carcinomatose

Conclusion
Aujourd’hui, la prise en charge de la dépression résistante est une problématique importante. Les traitements disponibles 
restent associés à un taux de rémission relativement bas. Actuellement, aucune stratégie thérapeutique ne peut être considérée 
comme significativement supérieure aux autres. Plusieurs échecs thérapeutiques peuvent précéder la mise en place d’un 
traitement véritablement efficace et susceptible d’amener le patient en rémission complète. Cette situation pourrait s’expliquer 
par le caractère hétérogène de l’entité « Dépression Résistante ». Une meilleure connaissance de la clinique de la dépression 
résistante est sans doute un préalable indispensable avant d’aborder la dimension thérapeutique.
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Résumé

La dépression majeure est une des formes de psychopathologie les plus fréquentes. Environ un homme sur six et une femme sur quatre sont 
susceptibles d’être touchés, au cours de leur vie, par la dépression. Dans le traitement de la dépression, l’objectif majeur est d’atteindre la 
rémission complète et de prévenir les récidives. Malheureusement, cet objectif de guérison reste difficile d’accès en pratique clinique. En 
effet, le taux de rémission complète obtenu dans les études cliniques ou les études naturalistes est généralement assez bas, dépassant ra-
rement les 35%. Souvent, les patients gardent des symptômes résiduels généralement associés à un mauvais pronostic et un risque accru 
de rechute. La persistance de symptômes dépressifs «mineurs» a des conséquences significatives sur le fonctionnement de l’individu. Une 
meilleure connaissance de la clinique de la dépression résistante est un préalable avant une approche thérapeutique optimale. Pourtant, 
aujourd’hui, il n’existe pas de véritable consensus concernant la définition de la dépression résistante. 

Mots-clés : Dépression résistante - Réponse - Rémission - Observance.
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In psychiatry, the taking care of migrant families can legitimate the use  of a specific field of knowledge:  
Ethnopsychiatry.
The support given to the parenthood cannot be achieved regardless of the particular context in which the migrant 
families live: that of the double belongings, the permanent pendulum between «here» and «elsewhere». This support 
requires a permanent effort of co-construction of the thought and practices.
This work of co-construction, necessary for the families as much as for the clinicians, allows the emergence of a 
new therapeutic space, that  encompasses  markers and references for each. This work allows to go beyond  a too 
restrictive definition of the role, the position and the function of each one in a family. Being parent requires an ef-
fort and gets defined daily, whatever the family. The distinctive feature of the migrant family lies in this additional 
difficulty related to the integration of the notion of  “multiple”.

Key-words: Transmission - Family - Migration - Parenthood - Culture - Rites 

Parentalité et migration
Parenthood and migration

Mekinda Edima Aurélie Patience 1

Introduction
La migration est un évènement majeur dans la vie d’un individu 
et d’une famille. Elle implique une adaptation, voire un aména-
gement plus ou moins long des schémas de pensées en fonction 
de l’histoire et des ressources de chacun.

Le trajet migratoire, qui ne s’arrête pas quand les valises sont 
déposées, est souvent discontinu et jalonné par une succession 
de traumas, de ruptures, et de réadaptations en fonction des 
compétences individuelles, familiales et socioculturelles.

Si l’affiliation ramène le sujet dans un groupe (appartenance so-
ciale, scolaire, professionnelle, voire culturelle) en fonction de 
la place qui lui est accordée dans une dimension horizontale, la 
filiation situe le sujet dans une verticalité définie par la lignée des 
liens familiaux.

Ces deux termes qui s’articulent autour du fonctionnement de 
l’individu nous permettent d’élargir nos représentations de la 
notion de parent, des différentes pratiques de la parentalité, des 
ressources de la filiation.

Dans notre société occidentale, le degré d’affiliation à la société 
dite d’accueil est-il un critère d’évaluation de la qualité paren-
tale ?

Etre bon parent est-il synonyme de migration réussie, voire 
d’affiliation réussie ?

Georges Devereux, le créateur de l’ethnopsychiatrie, affirme qu’il 
n’est de peuples exempts de leurs propres repérages des désor-
dres, et de leurs propres modalités de prise en charge de ce type 
de négativité que la médecine nomme « psychopathologie ».

Il est indispensable de faire la différence entre la souffrance 
«  isolée  » d’une famille liée à un processus migratoire, et les 
troubles psychiques en lien ou non avec la migration.

Etre parent a-t’il le même sens pour soi ou pour autrui, quand 
on vient d’un « autre monde », et que l’on transporte avec soi 
« des valises visibles et non visibles » ?

Qu’est-ce que la parentalité ?

Selon Maurice Godelier (2004), il s’agit « d’un ensemble de liens 
biologiques et/ ou sociaux qui naissent de l’union de person-
nes, (le plus souvent de sexes différents), et qui déterminent 
l’appartenance et l’identité sociale des enfants qui naissent de 
cette union ou sont adoptés en son sein. Ces liens sont de deux 
sortes: des liens de consanguinités, c’est-à-dire des liens avec le 
père et les parents du père, et avec la mère et les parents de 
la mère (descendants et collatéraux), des liens d’affinité créés 
par le mariage ou d’autres formes d’unions entre personnes de 
sexes différents ou de même sexe ». 

Cette définition ne permet pas de définir l’ensemble des sujets 
compris dans le champ de la parentalité. Comme le souligne Di-
dier Houzel  (2009): « dans nos sociétés de droit écrit, c’est le 
Code Civil qui définit les conditions de ce qu’on appelle la parenté 
et qui désigne le ou les parents (…) remarquons qu’il n’est alors 
nullement question des aspects psychiques de la parentalité ».

Dans ce contexte occidental, la responsabilité de l’éducation 
et du devenir de l’enfant repose exclusivement sur les parents, 
voire la famille nucléaire.

Si la parenté désigne un lien établi une fois pour toutes, la paren-
talité est un processus dynamique, un devenir où il est question 

linda
Texte surligné 

linda
Note
changer en "a-t-il"



n
 2

1
P

a
r

e
n

ta
li

t
e

 e
t 

m
ig

r
a

ti
o

nL’analyse de la demande ou « la clinique 
de la non-demande »

Les souffrances des familles migrantes se déposent souvent 
ailleurs que dans les institutions de santé mentale.

Le plus souvent, le travail en réseau permet une collaboration 
entre Service de Santé Mentale et ces autres lieux où les mi-
grants viennent déposer d’autres demandes, pas directement 
en lien avec la maladie mentale.

C’est le cas de la collaboration qui s’est développée entre le 
Service de Santé Mentale La Kalaude à Elouges et Picardie laï-
que ASBL à Mons, autour du Service Sémaphore, consultation 
spécialisée en clinique interculturelle.

La migration faisant de l’individu un être pluriel, enrichi par des 
éléments agis, transmis d’ici et d’ailleurs, comment des parents 
peuvent-ils accompagner au mieux leurs enfants, qu’ils soient 
nés dans le pays d’origine, ou dit d’accueil, sans être, avec leur 
famille, perdus, suspendus entre ici et là bas.

La souffrance qui est légitime dans toute effraction psychique 
nécessite-t’elle une prise en charge ethno-clinique sans évaluer 
l’instabilité psychique et socioculturelle?

Peut-on penser inventer des réponses thérapeutiques sur me-
sure face à ces nombreuses situations dans lesquelles sont im-
pliquées des familles avec leur culture, leur monde, leurs rites 
et leur langue ?

L’ethnopsychiatrie définie par T. Nathan se veut « une pensée 
psychologique qui a délibérément pris le parti d’envisager les 
personnes, leur fonctionnement psychologique individuel, les 
modalités de leurs interactions à partir de leurs attachements 
-attachements multiples à des langues, à des lieux, à des divini-
tés, à des ancêtres, à des manières de faire » (Nathan 2001).

Un entretien dans un espace thérapeutique avec une famille mi-
grante se veut intéressant dans la rencontre de deux mondes, 
au travers non pas d’une clinique de l’autre, mais avec l’autre, 
avec des besoins de base au-delà d’une simple traduction mais 
de la nécessité d’une médiation trans- et interculturelle. Le tra-
ducteur est un tiers éclairé, une nécessité évidente, un précieux 
levier thérapeutique s’il n’est pas vécu comme un simple inter-
prète et la traduction comme une simple reproduction d’un dis-
cours identique dans une autre langue ; dans ce cas, les limites 
sont évidentes et nous placent loin du monde de l’autre.

L’histoire de Farah

Farah est une jeune fille de 14 ans née en France de parents 
congolais d’ethnie Bakongo. Son père souffrait d’un trouble psy-
chotique et est décédé au Congo lors d’un « voyage thérapeu-
tique » dans son pays d’origine en se jetant d’un cocotier quand 
Farah avait  2 ans. Sa mère épousera, à la demande de la famille, 
le petit frère de son mari avec qui elles vivent en France.

De cette union naissent deux enfants: Ismaël 12 ans et Ashley 
10 ans. Farah arrive en consultation à la demande de ses parents 

du «  lien » entre les uns et les autres, mais surtout de la ma-
nière dont il se tisse dans ses dimensions affectives, éducatives 
et sociales. « Pour être parent, il ne suffit pas d’être géniteur ni 
d’être désigné comme parent, encore faut-il devenir parent, ce 
qui suppose un processus psychique qui atteint les profondeurs 
de la personnalité » (Houzel 2009).

Dans cet article, le terme famille  sera en italique, car ce concept 
fait référence à des réalités multiples.

Qu’est-ce que la migration ?

Il ne s’agit pas d’un simple déplacement de population d’une 
région du monde à une autre, mais d’un voyage qui nécessite la 
métabolisation d’un processus d’exil et des situations difficiles, 
voire précaires, générées dans un système de balancier intra- et 
extrapsychique.

Ce voyage implique également un processus de déterritorialisa-
tion avec ou sans reterritorialisation, de désaffiliation, avec ou 
sans réaffiliation.

Le centre de Consultations et d’Etudes Ethno-psychologiques 
suisse (centre Pluriel), propose les définitions de la migration et 
les catégories suivantes :

Migration : transplantation d’un ou plusieurs individus d’un en-
droit à un autre, dans le but de séjourner à plus ou moins long 
terme ou de s’établir dans ce dernier ; transplantation qui peut 
aller de la déstabilisation à la rupture.

Migration forcée choisie  : le migrant se trouvait en danger 
dans son pays d’origine. Il a choisi la solution de l’exil dans une 
situation qui le forçait à prendre une décision pour sa survie.

Migration forcée subie : populations évacuées, qui n’ont pas 
eu le choix. Non planifiée, cette migration est imposée par une 
rupture abrupte dans la vie quotidienne.

Migration volontaire choisie : populations qui choisissent de 
partir, alors que leur intégrité physique et psychique n’est pas 
menacée, par exemple les migrations économiques.

Migration volontaire subie  : concerne les membres de la 
famille qui suivent la décision de l’un d’entre eux de migrer à 
l’étranger.

La migration, quelle qu’elle soit, implique toujours un rema-
niement, une adaptation des points de repère et d’ancrage de 
l’individu.

Les familles migrantes qui sont dans l’incompréhension de nos 
cultures et pratiques cliniques habituelles ne présentent pas 
toutes des souffrances, voire des désordres psychiques.

Laplantine en 1995, met l’accent sur la dimension transmissi-
ble de la culture, qui se fait par un apprentissage. Il propose la 
définition suivante : « La culture est l’ensemble des comporte-
ments, savoirs et savoir-faire caractéristiques d’un groupe hu-
main ou d’une société donnée, ces activités étant acquises par 
un apprentissage, transmises à l’ensemble de ses membres ». 
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précise, car, tout en subissant la situation d’exclusion, le sujet 
exerce sur lui-même une activité pour s’exclure de la situation, 
pour ne pas la souffrir. 

La réactivité psychique répond à l’environnement social, et 
simultanément à l’histoire du sujet, laquelle est toujours elle-
même liée à une structuration psychosociale en construction et/
ou en déconstruction ».

Dans la transmission, il y a un mouvement et même une trans-
formation d’une famille prise entre ses attachements propres 
(ses rituels) et les valeurs, les codes socio-éducatifs de son lieu 
de vie. 

Cette transmission, qui est une nécessité pour toute famille, 
peut devenir un défi, plus difficile à accomplir pour les migrants, 
les codes et références de la société dite d’accueil ne venant 
pas toujours reconnaître, voire valider, les attachements pro-
pres auxquels se réfèrent ces familles.

L’ethnopsychiatrie selon Tobie Nathan (2007) part du principe 
que les peuples possèdent un savoir sur leur souffrance et sur-
tout sur les pratiques de soin, il s’agirait d’un outil qui déconstruit 
les certitudes ; « l’ethnopsychiatrie ne peut être une profession, 
seulement l’obligation d’être à l’école d’un autre monde, d’un 
autre espace ».

La démarche thérapeutique, qui n’a de sens que quand il y a dys-
fonctionnement, se met en mouvement quand on intègre cette 
notion du « multiple » pour faire tiers avec les parents et mieux 
comprendre avec eux les interactions entre l’intime (l’individu), 
l’intime collectif (parents-enfants), le privé (la famille élargie au 
sens occidental du terme, mais qui est une famille au sens strict 
dans d’autres représentations culturelles) et le public. 

La notion de  « tiers protecteur », selon J. Barudy (2001), per-
met de comprendre les compétences familiales mobilisées dans 
différentes cultures, à savoir cet ensemble de parents et de 
voisins bienveillants qui entourent la famille au pays et peuvent 
intervenir pour atténuer les tensions internes qui l’agitent.

Les écarts entre les représentations (infrastructures éducatives, 
structures de soin…) et images d’ici et d’ailleurs, peuvent être 
vécus comme anxiogènes, voire menaçants.

La psychiatrie transculturelle qui permet de traverser les cultu-
res sans perdre la sienne, ne réduit pas seulement l’accompa-
gnement du migrant à favoriser la réussite d’une migration.Son 
rôle consiste également à permettre aux migrants d’avoir accès 
à leurs compétences.

Professeur de Psychiatrie à Montréal, Cécile Rousseau propose 
une approche en psychiatrie transculturelle plus complexe te-
nant compte des ambiguïtés de la rencontre entre thérapeute 
et patients, postulant l’immigration comme une expérience 
structurante pouvant néanmoins se traduire par un état de dé-
tresse psychologique selon les facteurs pré- et post-migratoires 
et le contexte sociopolitique du pays d’accueil, et nous invite à 
reconnaître et mobiliser les ressources des patients. 

qui sont à la recherche d’un médecin africain qui comprendrait 
« les démons qui ont  pris possession du corps » de leur fille.

Ils sont accompagnés d’une médiatrice ethno-clinicienne Bakon-
go, de la psychologue et de l’éducatrice du lieu de vie de Farah 
depuis quelques mois à la suite d’une fugue. Au foyer, Farah 
a des crises de colère et refuse de voir son beau-père qu’elle 
accuse de l’avoir battue. La méthode clinique de l’ethnopsychia-
trie a consisté, avec l’appui de la médiatrice ethno-clinicienne, à 
recevoir Farah et l’équipe de co-thérapeutes en premier. Dans 
un deuxième temps, les parents de Farah ont été reçus. Outre 
la reconstitution dramatique du décès de son père que Farah et 
sa famille ont pu comprendre et intégrer dans toute une série 
d’attachements, il s’agissait de comprendre le système de pa-
renté chez les Bakongo, la théorie congolaise de la sorcellerie 
et la place actuelle des églises chrétiennes dans la lutte contre 
la sorcellerie au Congo et en France, premier endroit où Farah 
a été amenée par ses parents lors de ses premières crises de 
colère « pour qu’elle ne finisse pas comme son père… ». 

Système matrilinéaire, la parenté chez les Bakongo est difficile à 
vivre pour la famille de Farah dans une société française où l’auto-
rité parentale est reconnue aux deux parents (le beau-père de 
Farah l’ayant adoptée). A qui appartient cet enfant ? à la mère, 
au père, aux deux parents, à la famille africaine, à la nation fran-
çaise ?

L’accompagnement d’une famille migrante devient une question 
intéressante si on utilise tous les dispositifs thérapeutiques ainsi 
que les questions de l’intégration et de l’adaptation entre diffé-
rents mondes socio-culturels.

Ce type d’accompagnement permet-il de diminuer la stigmati-
sation dont sont victimes les parents migrants ?

Une famille nucléaire, avec papa, maman et les enfants biologi-
ques, paraît plus évidente ou toute simple à accompagner.

La difficulté des parents consiste d’ailleurs à conjuguer l’édu-
cation et surtout l’amour de leurs enfants avec les traditions et 
surtout les rituels hérités de leur culture d’origine et celle de la 
terre dite d’accueil.

Il s’agit d’une conjugaison de tous les instants, sans cesse redé-
finie, car il existe derrière tout ceci une valeur importante aux 
yeux de tous : la notion de transmission, le passage de valeurs, 
de ritualisation d’une génération à une autre, d’un endroit à un 
autre car chaque famille est une micro-culture. 

Une famille peut être vécue comme un carcan qui s’enferme 
dans ses croyances et dans sa langue maternelle, qui ne seront 
plus que les vestiges d’une culture qu’on conserve avant tout au 
nom d’une appartenance ou d’une individuation.

Jean Furtos (2009) a défini le syndrome d’auto-exclusion de la 
manière suivante :

« Sur le plan psychique, cela revient à avoir le sentiment, à tort 
ou à raison, de se sentir exclu de l’appartenance à la commune 
humanité, laquelle s’inscrit toujours dans un groupe social ou 
sociétal particulier.
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En psychiatrie, la prise en charge de familles migrantes peut légitimer l’usage d’une discipline spécifique : l’ethnopsychiatrie.
L’accompagnement de la parentalité ne peut être abordé indépendamment du contexte particulier dans lequel vivent les familles migran-
tes : celui de la double appartenance, du continuel balancier entre « ici » et « ailleurs ».
Cet accompagnement nécessite un travail permanent de co-construction de la pensée et des pratiques.
Ce travail de co-construction, nécessaire autant de la part des familles que des cliniciens, permet l’émergence d’un espace thérapeutique 
nouveau, qui comprend les repères et les références de chacun.
Ce travail permet de sortir d’une définition trop restrictive du rôle, de la place et de la fonction de chacun dans une famille.
Etre parent se travaille et se définit quotidiennement, quelle que soit la famille.
La particularité de la famille migrante réside dans cette difficulté supplémentaire liée à l’intégration de la notion du multiple.

Mots-clés : Transmission - Famille - Migration - Parentalité - Culture - Rituels

Résumé

Conclusion
Les parents migrants doivent bien comprendre leurs origines et celles de leur terre dite d’accueil, réorganiser leurs systèmes 
de valeurs pour mener à bien un projet individuel et familial pour que les « transmissions »  à leurs enfants se fassent avec peu 
ou pas de troubles psychiques, même s’il n’existe pas de consensus clair quant à la spécificité de ces troubles chez les 
migrants.

Les pertes de repères socio-culturels et l’enfant en difficulté, sont souvent le symptôme apparent, le patient désigné, d’une 
souffrance du lien entre parents et enfants.

Faut-il réinventer ses propres rituels ou faire un choix entre les modèles de la culture d’origine, et ceux de la culture du pays 
dit d’accueil ?

Comment accompagner ces familles dans l’articulation des modèles culturels autour du rôle des parents et des enfants ? 

Parler de parentalité chez les migrants n’est qu’une des portes d’entrée de la pratique ethno-psychiatrique, qui est toujours 
naissante à ce jour.

La transmission de la culture d’origine se mêle à la nécessité de 
s’adapter à son nouveau cadre de vie.

Les familles migrantes sont face aux notions de double apparte-
nance, d’effet balançoire entre ici et là-bas.

Elles sont face à la souffrance liée au rejet, conscient ou non, par 
leurs enfants et par eux-mêmes, de certains signes qui parfois 
dans ces familles, s’entretiennent à tout prix au nom d’une ap-
partenance culturelle, voire d’une construction identitaire.

Comment posséder les bons codes parentaux pour une meilleu-
re transmission ?

Telle est la complexité du rôle du parent migrant.

Marie-Rose Moro et son équipe, dans le cadre de la consultation 
de psychiatrie transculturelle de l’hôpital Avicenne à Bobigny, se 
basent sur ce postulat : « Le passage d’un monde à l’autre par la  
migration est avant tout un défi pour le migrant, il doit faire l’ex-
périence du non sens, il doit pouvoir traverser ce non sens, au 
minimum le traverser et survivre, au mieux il doit trouver dans 
cette expérience de soi les forces de la créativité pour que les 
générations qui viennent après la migration, puissent poursuivre 
un chemin apaisé… ».

Quel que soit le terme utilisé pour accompagner les familles 
migrantes, il s’agit avant tout d’être auprès d’elles pour les aider 
à mettre de l’ordre et de la cohérence dans le monde au sein 
duquel elles évoluent. 
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Epilepsy’s surgery now became an option in the treatment of pharmaco-resistant epilepsy. It improves the quality of 
life of the epileptic patient but also decreases its major consequences and among them the psychiatric comorbidity. 
Links between psychiatry and epilepsy are widely known and these links are likely to endure after the surgery.
This paper is meant to describe stakes and substance of this preoperative psychiatric assessment through a review of 
the related literature. Finally, its content will be highlighted in a clinical case report.

Key-words:  Pharmaco-resistant - Epilepsy - Surgery - Psychiatric comorbidity - Preoperative - Psychiatric assessment.

Enjeux de la clinique psychiatrique 
dans le bilan préopératoire de la chirurgie 

de l’épilepsie
Psychiatric challenges for preoperative evaluation 

of epilepsy’s surgery

Eugène Bajyana Songa1, Philippe de Timary2,  Alain Luts3, Kenou van Rijckevorsel4

Introduction
« L’épilepsie est une affection cérébrale caractérisée par une pré-
disposition prolongée à générer des crises épileptiques et par 
les conséquences neurobiologiques, cognitives, psychologiques 
et sociales qui en découlent. Sa définition nécessite la survenue 
d’au moins une crise d’épilepsie (…) à savoir  de signes et/ou 
de symptômes dus à une activité neuronale anormalement ex-
cessive ou synchronisée dans le cerveau.» (Fisher et al., 2005). 
Les crises peuvent être généralisées ou focales, avec ou sans 
altération de la conscience et dont les manifestations cliniques 
sont diverses mais se classent le plus souvent en formes mo-
trices (les plus connues), sensorielles et/ou autonomiques. Ces 
manifestations dépendent principalement de la localisation de la 
lésion épileptogène, et de ses voies de propagation. Le terme 
d’« épilepsie réfractaire  » désigne les cas pharmaco-résistants, 
ceux qui continuent à faire des crises après au moins 2 essais 
médicamenteux correctement conduits. Il s’agit le plus souvent 
de formes graves et très invalidantes sur le long terme; on distin-
gue principalement des répercussions neurologiques, cognitives, 
sociales, scolaires ou professionnelles et psychiatriques. Face à 
ce pronostic défavorable, la neurologie propose quelques alter-
natives. La principale issue est la chirurgie de l’épilepsie. Dans le 
cas où elle n’est pas réalisable, on fait appel à l’implantation d’un 
stimulateur du nerf vague ou encore, dans le cadre de protocole 
de recherche, à la mise en place d’implants cérébraux.

La chirurgie de l’épilepsie est une pratique déjà ancienne, qui 
trouvait déjà son origine dans l’Egypte antique mais dont les 
premiers traités datent du XIXème siècle. Son efficacité ne s’est 
considérablement améliorée que dans la deuxième partie du 

siècle dernier, avec le perfectionnement des techniques et de la 
précision opératoires. On distingue trois types d’opérations : 

• � L’intervention la plus classique consiste en l’exérèse élective 
du foyer épileptogène (cortectomie) ou de la lésion épilepto-
gène (lésionectomie) en préservant pratiquement l’entièreté 
du tissu cérébral sain. Très souvent, elle touche à la région de 
l’amygdale et/ou de l’hippocampe;

• � L’hémisphérotomie offre plutôt la possibilité d’isoler l’hémis-
phère malade de l’hémisphère sain en empêchant la propa-
gation de la crise dans ce dernier et la callosotomie a pour 
but d’empêcher, dans une certaine mesure, la propagation 
bilatérale rapide des crises en cas d’atteinte diffuse et/ou bi-
latérale;

• � Enfin, la déconnexion par transsections sous-piales multiples 
au niveau de la zone épileptogène permet de limiter la pro-
pagation des crises à l’ensemble du cortex cérébral tout en 
préservant la fonction.

L’intervention neurochirurgicale devient peu à peu l’alternative 
la plus intéressante dans le traitement de l’épilepsie réfractaire, 
ou pharmaco-résistante. Elle offre à ceux qui en bénéficient des 
résultats probants et durables, tant au niveau de l’effet théra-
peutique que de la qualité de vie. Ainsi estime-t-on le taux de 
rémission des crises entre 55 et 70% dans les interventions 
situées au niveau du lobe temporal, de l’hippocampe ou de 
l’amygdale et 30 à 50% dans les interventions sur le lobe frontal 
(NIHCC, 1990). A ce jour, cette alternative reste cependant 
limitée dans ses indications. 

La mise au point qui la précède fait intervenir une équipe plu-
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La comorbidité dépressive se manifeste sous forme de dépres-
sion interictale (Kanner et Balabanov, 2002), ou plus souvent 
sous la forme d’un trouble dysphorique intermittent. La dé-
pression de l’épileptique ne remplit pas toujours l’entièreté des 
critères de la dépression majeure, mais est marquée essentiel-
lement par des dimensions d’anergie, d’aboulie et d’anhédonie. 
On retrouve ce type de comorbidité chez plus de la moitié des 
patients épileptiques (Blumer, 1991). Par conséquent, sa recon-
naissance est du plus grand intérêt, compte tenu de sa faible 
détection en général et du risque plus élevé de suicide dans la 
population épileptique (Lambert et Robertson, 1999).

Une comorbidité anxieuse est recensée chez 10 à 30% des pa-
tients épileptiques (Jones et al., 2005 ; Devinsky et al., 2005). 
On distingue entre autres  : l’agoraphobie (15.5%), l’anxiété 
généralisée (13.2%) et la phobie sociale (11%) ainsi que l’at-
taque de panique dans environ 3% des cas (Jones et al., 2005). 
L’association avec les symptômes dépressifs est fréquente. La 
prévalence des comorbidités anxieuses et dépressives est plus 
élevée dans l’épilepsie temporale que non temporale.

Les symptômes psychotiques accompagnant l’épilepsie tou-
chent entre 5 et 10% de l’ensemble des patients épileptiques 
(Kanner et al., 1996 ; Sachdev, 1998). Ces symptômes se diffé-
rencient selon le moment où ils surviennent :

• � en période ictale : ils sont une des manifestations de la crise;

• � en période post-ictale, dans les heures ou les jours qui sui-
vent une crise;

• � de manière interictale, sous une forme chronique proche du 
trouble schizophrénique, et dont l’apparition survient géné-
ralement après quelques années d’évolution de l’épilepsie.

Il est intéressant de noter qu’au niveau des symptômes positifs 
des psychoses associées à l’épilepsie, on retrouve fréquemment 
une thématique mystique dans le délire. Les symptômes néga-
tifs (émoussement affectif, alogie, apragmatisme) sont souvent 
associés à l’épilepsie temporale et à un déficit cognitif significatif 
(Getz et al., 2002).

Il faut pouvoir apporter quelques nuances à ces données épidé-
miologiques. D’abord, ces manifestations cliniques sont encore 
souvent négligées ou mal évaluées. Le recours au psychiatre 
n’est pas toujours sollicité et le regard clinique des neurologues 
ne répond pas aux mêmes exigences. Indépendamment de ce 
fait, les symptômes peuvent aussi être confondus avec la ma-
nifestation épileptique. Le diagnostic et la prise en charge s’en 
trouvent différés. 

Par ailleurs, il n’existe pas forcément de consensus internatio-
nal sur les échelles diagnostiques à utiliser dans l’évaluation de 
cette comorbidité psychiatrique liée à l’épilepsie (Kanner, A.M., 
Barry, J.J., 2001). La symptomatologie retrouvée ne correspond 
pas toujours aux entités syndromiques habituelles. Néanmoins, 
l’usage de certaines échelles s’avère utile (Jones et al., 2005). 
C’est le cas du Mini International Neuropsychiatric Interview 
(MINI), ou encore du Structured Clinical Interview for DSM IV 

ridisciplinaire, constituée de l’épileptologue responsable du 
centre, de neurologues (et neuropédiatres), de neuropsycholo-
gues, de radiologues, des spécialistes de l’imagerie fonctionnel-
les (PETscan), de neurochirurgiens et de psychiatres. Elle com-
porte plusieurs objectifs. Elle vise d’abord à confirmer l’origine 
épileptique des manifestations et à préciser la localisation de la 
zone ictale et de sa propagation par des examens neurophy-
siologiques et neuroanatomiques. Le caractère pharmaco-ré-
sistant est généralement bien documenté dans les antécédents 
du patient mais la mise au point permettra, le cas échéant, de 
le vérifier. Enfin, elle permet d’estimer l’importance des déficits 
cognitifs liés à l’épilepsie et d’estimer les conséquences fonc-
tionnelles d’une éventuelle intervention, en fonction de sa loca-
lisation et des latéralisations cérébrales.

Ce bilan préopératoire inclut aussi un examen psychiatrique. 
Celui-ci renseigne sur les éléments psychopathologiques éven-
tuels présents dans la plainte et la clinique du candidat à l’opéra-
tion. Cet examen a plusieurs objectifs. La littérature scientifique 
décrit tout d’abord une comorbidité psychiatrique fréquem-
ment associée à l’affection épileptique. De nombreuses études 
ont aussi constaté que la comorbidité préopératoire augmente 
la probabilité de décompensation psychiatrique postopératoire, 
surtout si elle n’est pas correctement traitée. L’enjeu de notre 
intervention est triple :

• � Repérer et distinguer les signes cliniques de cette comorbi-
dité psychiatrique ;

• � Evaluer leur valeur pronostique dans l’évolution péri-opéra-
toire ;

• � Etablir les soins nécessaires à leur prise en charge avec le 
patient et son neurologue mais aussi son entourage.

Cet avis est ensuite discuté lors de la réunion pluridisciplinaire qui 
entérine (ou exclut) le projet opératoire. Il a valeur consultative, 
voire préventive ; il permet d’attirer l’attention sur certaines pré-
cautions ou soins à apporter aux candidats à l’intervention.

Cet article a pour vocation de décrire cette activité. Nous dé-
crirons dans un premier temps les données bibliographiques 
relatives à ce type de suivis psychiatriques. Dans un second 
temps, nous partagerons les questions cliniques suscitées par 
cette activité, que nous illustrerons par une vignette clinique. 

Epilepsie et psychiatrie
Il convient avant toute chose de décrire la clinique psychiatrique 
relative à l’épilepsie. Les références bibliographiques abondent 
à ce sujet. On distingue généralement deux perspectives dif-
férentes, selon qu’il s’agisse d’une comorbidité psychiatrique 
liée à l’épilepsie elle-même ou celle postérieure à la chirurgie 
de l’épilepsie (de novo ou évolutive). Nous les décrirons donc 
toutes les deux.

Comorbidité psychiatrie-épilepsie

On décrit principalement 3 types d’affections psychiatriques 
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iede risque le plus déterminant pour une comorbidité dépres-
sive post-chirurgicale. Son évolution dépend directement de 
sa prise en charge. Les patients traités par antidépresseurs au 
moment de l’opération voient leur situation s’améliorer ou se 
stabiliser dans près de 50% des cas. L’arrêt du traitement en 
période per-opératoire entraîne l’effet inverse (Blumer et al., 
1998 ; Altshuler et al., 1999).

La persistance post-opératoire des crises épileptiques est un 
second facteur favorisant au développement d’une dépression. 
A l’inverse, la rémission totale des crises augmente les chances 
d’amélioration de cette complication (Altshuler et al., 1999  ; 
Blumer et al., 1998  ; Devinsky et al., 2005). L’âge avancé du 
patient au moment de l’opération (Inoue and Mihara, 2001) et 
le sexe masculin (Altshuler et al., 1999) sont aussi rapportés 
comme facteurs de risque.

Anxiété

Comme pour la dépression, des antécédents de troubles affec-
tif, dépressif ou anxieux, augmentent le risque d’évolution an-
xieuse postopératoire. Mais l’existence même d’auras anxieuses 
durant les crises augmente le risque postopératoire de dévelop-
per un trouble anxieux, notamment un trouble panique. Cette 
complication peut survenir indépendamment de l’efficacité de 
l’opération (Kohler et al., 2001).

Ici aussi, la persistance des crises après l’opération péjore l’évo-
lution des symptômes anxieux (Devinsky et al., 2005).

Psychose

La complication psychotique postopératoire, de novo, reste un 
point d’interrogation dans l’état actuel de nos connaissances. 
Une étude prospective de 2 ans chez des candidats à la chirur-
gie de l’épilepsie pointe du doigt l’existence de traits de person-
nalité prémorbides comme facteur de prédisposition (Inoue et 
Mihara, 2001). Une étude de Ferguson et al. (1993) évoque la 
possibilité d’un lien entre la structure de personnalité paranoïde 
pré-chirurgicale et la psychose postopératoire.

Traits de personnalité

Cette observation rejoint à certains égards l’intuition de l’étude 
de Ferguson évoquée dans le paragraphe précédent. Il existe-
rait un lien entre le trouble de personnalité du candidat à l’opé-
ration et le développement d’une comorbidité psychiatrique 
postopératoire. La définition des troubles de personnalité indi-
que une «déviation de l’expérience vécue et des conduites (…) 
manifestes dans au moins deux des domaines suivants : la cogni-
tion, l’affectivité, le fonctionnement interpersonnel, le contrôle 
des impulsions », selon le DSM IV.

S. Koch-Stoecker (2002) apporte des éléments intéressants à 
ce sujet. Sa recherche apporte des éléments de lien entre épi-
lepsie, troubles de personnalité, et comorbidité psychiatrique 
postopératoire. Elle s’appuie pour cela sur le « diathesis stress 
model ». Il s’agit d’une théorie psychologique expliquant la dé-
compensation psychique comme la rencontre d’une vulnérabi-

Axis I Disorders (SCID I), questionnaire plus complet mais long 
dans sa réalisation. Un usage limité à son module des troubles 
de l’humeur semble plus pratique.

Le tableau clinique étant complexe, il convient de rester pru-
dent sur le diagnostic posé et son utilisation ; ici, il est voué à 
l’évaluation dynamique des répercussions psychiques de l’épi-
lepsie et de sa tentative de résolution. Comme des facteurs 
pré-morbides !

Comorbidité psychiatrique 
postopératoire

Dans le champ affectif, dépressif et anxieux, la plupart des étu-
des constatent un pic de la comorbidité psychiatrique endéans 
les 3 premiers mois postopératoires (Blumer et al., 1998 ; Ring 
et al., 1998 ; Devinsky et al., 2005). Celle-ci a ensuite tendance 
à diminuer pour ne rejoindre le taux préopératoire que dans 
la deuxième année. La dépression postopératoire est présente 
chez une proportion relativement importante des patients opé-
rés, de 20 à 38% selon les études (Altshuler et al., 1999 ; Ring et 
al., 1998). La prévalence des symptômes anxieux est également 
plus importante durant les 3 premiers mois, avec des taux attei-
gnant leur maximum (17 à 54% selon les études) au 1er mois 
post-opératoire (Ring et al., 1998). Des études à long terme no-
tent également une diminution significative après 12 à 24 mois 
d’évolution postopératoire (Devinsky et al., 2005).

Dans le champ de la psychose, les observations épidémiologi-
ques sont plus nuancées. La chirurgie de l’épilepsie, si elle est 
efficace, libère le patient des épisodes de psychose ictale ou 
post-ictale. Néanmoins, on note la persistance de symptômes 
psychotiques chez une très faible proportion de patients, in-
férieure à 1% (Christodoulou et al., 2002). De plus, certaines 
études ont noté le développement d’une affection psychotique 
de novo qui se développe plusieurs mois, voire plusieurs années 
après l’opération chirurgicale, à raison d’une incidence de 7% 
(Trimble, 1992). Malheureusement, nous manquons d’hypothè-
se explicative à ce jour. Il faut au moins supposer que l’évolution 
psychotique garde une certaine indépendance vis-à-vis de l’évo-
lution épileptique quelle qu’elle soit.

On retrouve la plupart de ces constatations dans une méta-
analyse (Foong and Flugel, 2007) qui reprend tant des études 
rétrospectives que prospectives avec pour point d’analyse la 
comorbidité psychiatrique postopératoire.

Facteurs prédisposant 
à une complication psychiatrique

A ce jour, l’étiopathogénie des désordres psychiatriques ren-
contrés dans l’épilepsie reste mal connue. Néanmoins, les re-
cherches permettent de cerner les facteurs qui prédisposent 
à la persistance, l’aggravation ou la survenue de comorbidités 
psychiatriques postopératoires.

Dépression

Assez logiquement, la dépression préopératoire est le facteur 
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l Saint-Luc. Il emploie des examens utilisés classiquement dans la 

pratique neurologique. 

L’examen neurophysiologique tend d’abord à confirmer 
l’existence de la crise épileptique, son origine topographique 
et la nature focale ou secondairement généralisée de la crise. Il 
est réalisé sous monitoring EEG-vidéo, ce qui permet d’associer 
observation clinique et résultats électro-encéphalographiques. 
Des examens d’imagerie médicale (RMN et si nécessaire CT 
Scan cérébral) définissent ensuite la nature de la lésion et sa lo-
calisation neuro-anatomique. L’imagerie neuro-fonctionnel-
le (RMN fonctionnelle, PET scan) rend compte des altérations 
fonctionnelles liées à cette lésion, en termes de métabolisme et 
d’activité neuronale. Elle permet de latéraliser, voire de localiser 
certaines fonctions essentielles comme le langage ou la motri-
cité de la main. Elle constitue un repère prédictif des bénéfices 
et des risques de l’intervention. Enfin, le patient est soumis à un 
examen neuro-cognitif en vue de cerner les éventuels déficits 
cognitifs associés à l’affection épileptique et à son évolution. Il 
s’agit au final d’un état des lieux de l’affection épileptique et de 
ses ramifications.

L’examen psychiatrique est réalisé dans le même temps 
hospitalier. Il est d’emblée évoqué au patient dans la consulta-
tion initiale et l’examen d’entrée. Son indication est posée par 
le neurologue, le plus souvent de manière systématique. Tou-
tefois, le clinicien peut décider dans de rares cas de ne pas y 
recourir (avis psychiatrique extérieur, suivi psychiatrique stable 
notamment). Notons dès à présent que notre intervention se 
limite au temps préopératoire.

Nature de l’examen psychiatrique

C’est un psychiatre attaché à l’unité de psychiatrie de liaison de 
la même institution qui réalise cet examen. Il consiste en un ou 
plusieurs entretiens individuels éventuellement complétés par 
une hétéroanamnèse. Celle-ci est effectuée auprès de la famille, 
du neurologue et/ou du médecin traitant. Les rapports médi-
caux antérieurs sont aussi consultés.

L’examen psychiatrique relatif à l’épilepsie est sensiblement dif-
férent de l’entretien classique. D’une part, il est réalisé dans 
un contexte particulier qui se veut plus diagnostique et pré-
ventif que thérapeutique, comme c’est généralement notre ha-
bitude. D’autre part, la clinique psychiatrique liée à l’affection 
épileptique présente des différences significatives par rapport à 
celle retrouvée dans la population générale (Kanner and Barry, 
2001). L’importance à donner à des questionnaires structurés 
type SCID, MINI, HAM-D ou HAM-A reste modérée comme 
nous le signalions plus haut.

L’anamnèse explore l’ensemble du champ parcouru par l’exa-
men médical psychiatrique. Les antécédents médicaux et psy-
chiatriques sont interrogés, ainsi que l’histoire de l’affection 
épileptique. L’histoire familiale est décrite tant que possible. Les 
éléments psychopathologiques passés ou présents sont ques-
tionnés systématiquement, ainsi que leur déroulement et leur 
prise en charge. Les facteurs prédisposant à la comorbidité psy-

lité génétique-biologique (la prédisposition) et des facteurs de 
stress environnementaux (Zubin et Spring, 1977).

Appliquée à l’épilepsie, elle considère le trouble de personnalité 
comme une manifestation de vulnérabilité psychique d’origine 
neuro-organique. Le déficit structurel sous-jacent à la lésion 
épileptogène serait responsable d’une moins bonne adaptation 
du patient épileptique aux facteurs de stress environnementaux. 
Or ceux-ci s’accumulent particulièrement dans ce type d’affec-
tion longue et instable, et aux répercussions fonctionnelles et 
sociales significatives. En fonction de l’âge d’apparition de l’af-
fection et/ou des traits de personnalité pathologiques, le sujet 
peut être confronté à plusieurs obstacles fonctionnels : troubles 
du développement et problèmes de scolarisation, difficultés 
d’orientation professionnelle, troubles de l’autonomisation, dé-
pendance fonctionnelle partielle, voire totale dans les formes 
graves d’épilepsie par exemple. La liste est longue. 

L’impact fonctionnel secondaire aux lésions neuro-organiques 
constituerait les bases de la fragilité psychique retrouvée chez 
bon nombre de patients épileptiques. La décompensation psy-
chiatrique à proprement parler dépendrait plus des facteurs/
événements rencontrés et des mécanismes de défense dont 
le patient dispose pour s’en protéger. L’intervention chirurgi-
cale peut être un de ces facteurs. Il faut pour cela considérer 
l’ampleur des modifications qu’elle peut engendrer dans la vie 
du patient, tant d’un point de vue neurologique que cognitif ou 
psychique, et ses facultés amoindries pour y répondre. En ré-
sumé, nous devons tenir compte de l’équilibre psychosocial et 
fonctionnel initial et essayer de repérer l’impact de l’interven-
tion sur celui-ci. 

Psychiatrie de liaison 
et chirurgie de l’épilepsie
Ce chapitre vient décrire la nature de l’activité psychiatrique 
dans le domaine de la chirurgie de l’épilepsie, au regard des 
spécificités épidémiologiques apportées plus haut, mais aussi 
de notre expérience clinique dans le domaine. La présentation 
d’une vignette clinique nous permettra ensuite d’ouvrir le débat 
sur d’autres enjeux propres à notre travail. Ce sera l’objet d’une 
discussion finale. 

Le bilan pluridisciplinaire

Le bilan préopératoire de la chirurgie de l’épilepsie a plusieurs 
objectifs. Il permet de confirmer le diagnostic d’épilepsie, de 
définir la nature et la localisation de la lésion épileptogène et 
de vérifier le caractère pharmaco-résistant de l’affection. Il éva-
lue aussi les bénéfices et les risques inhérents à l’intervention 
chirurgicale, tant sur le plan neurologique que cognitif, psychia-
trique et social. Le Centre d’épilepsie réfractaire est constitué 
d’une équipe universitaire pluridisciplinaire, sous la supervision 
de l’épileptologue responsable. Le bilan usuel est réalisé durant 
une période de huit jours en milieu hospitalier, au Centre de Ré-
férence pour l’épilepsie réfractaire des Cliniques universitaires 
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Le premier usage de cet examen est de pouvoir rendre un avis 
qui s’insère dans le bilan interdisciplinaire de l’épilepsie réfrac-
taire, qui décide ou non de l’intervention chirurgicale. Cet avis 
a un rôle non négligeable dans le processus décisionnel. Les 
contre-indications psychiatriques sont cependant très rares et 
concernent essentiellement des cas non stabilisés, le plus sou-
vent de psychose inter-ictale chronique.

Néanmoins, notre travail ne se résume pas à cette réflexion. Il 
permet aussi de discuter ou de proposer les relais thérapeuti-
ques adéquats dans la prise en charge des troubles psychiatri-
ques éventuels. Dans ce cas, le contact avec le référent médical 
ambulatoire, voire le référent psychiatrique, est indispensable. 
La mobilisation des ressources personnelles et socio-familiales 
du patient fait aussi partie de notre intervention. Il arrive aussi 
que cet examen psychiatrique amène le patient à formuler une 
demande de soins plus spécifiques.

Clinique

Julien…

Julien a 23 ans. Il souffre d’épilepsie focale depuis 1 an. La pre-
mière crise a eu lieu dans un contexte de privation de sommeil 
et d’abus d’alcool. Il s’agit de crises focales caractérisées par 
de la bradypsychie, de l’agueusie, des acouphènes et un senti-
ment de « déjà vu ». Un premier bilan ambulatoire a confirmé 
l’épilepsie et a mis en évidence l’existence de lésions temporale 
(sclérose mésio-temporale) et frontale (déchirures axonales bi-
frontales et hématome parenchymateux). Pour l’instant, aucune 
médication ne le stabilise.

Ce diagnostic vient s’inscrire dans une histoire médicale déjà 
lourde. Notons comme antécédent significatif une maladie tu-
morale à l’âge de 5 ans ; la chimiothérapie qu’il a reçue a induit 
une complication hémorragique cérébrale localisée au niveau 
frontal et possiblement en lien avec l’épilepsie actuelle. Julien 
est aussi atteint d’un asthme généralement asymptomatique. Il 
est aussi traité pour cela. Malgré ce qu’il appelle ses « handi-
caps », Julien a réussi à s’imposer dans un métier exigeant une 
bonne forme physique, dans le domaine de la sécurité. Malheu-
reusement, le développement de l’épilepsie a amené son em-
ployeur à l’écarter en raison du risque représenté. Notons enfin 
qu’il n’y a pas d’antécédent psychiatrique connu.

L’anamnèse de Julien et l’examen psychiatrique mettent en évi-
dence un tableau de dysthymie plus marquée cette dernière 
année. Julien décrit des affects dépressifs, caractérisés par de 
l’irritabilité, de la nervosité. On note aussi une anhédonie et 
un syndrome amotivationnel que Julien s’explique par la perte 
des perspectives d’avenir. Ce sentiment est renforcé lorsqu’un 
de ses médecins lui déconseille vivement sa première idée de 
reconversion professionnelle. On peut parler ici de perte de 
confiance en soi, ce qui se manifeste chez Julien par une faille 
narcissique. On note également un sentiment de révolte, plus 
particulièrement à l’égard du monde médical. Julien a perdu tout 

chiatrique post-opératoire et leurs traitements sont bien évi-
demment recherchés. L’usage de toxiques est aussi interrogé. 
Parallèlement à toutes ces données, la situation psychosociale 
du patient est parcourue.

Le regard clinique s’attache à la sémiologie psychiatrique pro-
pre aux troubles affectifs, dépressifs et anxieux, ainsi qu’à la 
clinique de la psychose. Les symptômes négatifs, souvent évo-
qués (Getz et al., 2002), sont aussi recherchés. La description 
des crises, relevant du récit du patient et de l’hétéroanamnèse, 
rend compte des symptômes parfois associés à l’épilepsie (pro-
dromes anxieux, psychose ictale ou post-ictale). Notons par 
exemple la présence fréquente de symptômes anxieux dans 
l’aura des crises focales. 

Anamnèse et sémiologie offrent des données importantes qu’il 
convient ensuite de recroiser. Ceci est important pour le repé-
rage de traits ou de structures pathologiques de personnalité, 
des interactions éventuelles entre la psychopathologie du pa-
tient et son affection épileptique notamment. Ceci l’est autant 
pour l’étude pharmacologique des interactions médicamenteu-
ses existant entre psychotropes et anti-épileptiques et qui per-
turbent le traitement visé de part et d’autre. 

L’appréhension de la réalité 
de l’intervention : du refus obstiné 
à la pensée magique

L’examen psychiatrique décrit ci-dessus ouvre aussi d’autres 
questions, notamment le niveau d’adhésion du patient au projet 
opératoire. Dans le domaine de la neurochirurgie, les interven-
tions s’accompagnent d’un risque opératoire mesuré mais réel 
sur le fonctionnement neurologique, cognitif et psychique du 
patient. Certaines d’entre elles peuvent aboutir à une revalida-
tion longue et lourde. Par ailleurs, la chirurgie de l’épilepsie ne 
permet pas toujours une disparition des crises  ; dans certains 
cas, elle offre plutôt un allègement sensible de sa manifestation 
et par là, de son traitement. 

Les réalités des conséquences de cette intervention échappent 
parfois au patient. L’évocation d’une opération le renvoie le plus 
souvent à sa propre conception imaginaire de l’intervention, 
sous-tendue ou non par les éléments objectifs de sa situation 
médicale. Ses attentes s’écartent souvent des pronostics objec-
tifs de l’intervention. Les raisons sont nombreuses. Elles peu-
vent résulter de l’histoire personnelle du patient, de celle de 
l’affection, de son passé médical. Elles peuvent être influencées 
par son rapport à la réalité, ses aspirations pour une plus grande 
autonomie ou, plus généralement, pour un meilleur confort de 
vie, voire à l’existence d’un éventuel handicap mental associé, 
qui pourrait altérer ses capacités de jugement. Le rapport du 
patient à l’enjeu de son intervention peut aller d’une idéalisation 
du résultat attendu à l’appréhension anxieuse, voire le senti-
ment d’intrusion ou d’acharnement.

Ces considérations sur l’appréhension de l’intervention témoi-
gnent d’une question clinique importante, même si cette ques-
tion n’a jamais été élaborée sur un plan théorique.
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ont pu être discutées avec le patient. Elles ont fait ensuite l’objet 
d’une réflexion en réunion pluridisciplinaire, avec le neurolo-
gue, le neurochirurgien mais aussi avec le centre de revalidation 
neurologique qui accueillera Julien après l’intervention chirur-
gicale. Nous avons finalement attiré l’attention du médecin gé-
néraliste sur la situation de Julien. Des éléments de prise en 
charge ont été proposés, qu’il rediscutera ensuite avec lui. Ces 
éléments peuvent aussi être repris lors de contacts ultérieurs 
avec l’équipe de soins du centre.

Julien a bénéficié ultérieurement d’une amygdalo-hippocam-
pectome sélective droite, réalisée par l’équipe de neurochi-
rurgie des Cliniques universitaires Saint-Luc. Depuis, il ne fait 
plus aucune crise ; il ne présente que quelques auras discrètes. 
Il doit poursuivre un traitement anti-épileptique, proposé par 
l’épileptologue pour maintenir cet équilibre. Après sa revali-
dation, il a pu reprendre une formation professionnelle et a 
recouvré son droit à la conduite automobile. Toutefois, il se 
plaint encore de troubles de la mémoire à court terme dans la 
vie quotidienne. 

Malgré toutes ces améliorations, Julien reste circonspect sur 
son évolution. Il appréhende la survenue d’une rechute ou d’un 
autre problème médical. Les observations de l’épileptologue 
parlent de « mauvais moral », sans forcément retrouver le ta-
bleau de dysthymie évoqué plus tôt. Aucun rapport n’indique 
toutefois de décompensation dépressive majeure, évolution 
possible dans son cas. Néanmoins, le maintien d’un suivi régu-
lier avec ses référents habituels permet de veiller à l’apparition 
d’une telle aggravation, auquel cas un relais psychiatrique pour-
rait toujours être proposé.

ce qui avait trait à son autonomie (emploi, permis de conduire). 
Même la possibilité de vivre seul est remise en question. Il est 
d’ailleurs retourné s’installer chez ses parents. La symptoma-
tologie reste essentiellement dépressive, sans comorbidité an-
xieuse. Il n’y a pas d’élément psychotique.

L’examen actuel souligne une dysthymie non traitée jusqu’à pré-
sent. Julien a déjà rencontré une psychologue une seule fois, à 
la demande de ses parents. Mais il n’est pas demandeur. Il ne 
souhaite ni traitement, ni suivi. D’ailleurs, Julien se montre très 
réticent à toute intervention médicale. Il ne croit d’ailleurs pas à 
l’intervention chirurgicale et redoute les effets néfastes de celle-
ci. Il y voit plutôt une forme d’acharnement thérapeutique sur 
sa personne, avec un regard autocritique certes.

Julien est le cadet d’une fratrie de quatre  ; il a 3 sœurs dont 
deux souffrent aussi d’affection médicale sévère. Cette situation 
particulière empêche Julien d’exprimer la souffrance psychique 
actuelle. De plus, il voit dans le regard de ses parents un sen-
timent d’impuissance face à « ses » maladies, ce qui lui paraît 
insupportable. Le seul rapport de confiance encore préservé, 
il le partage avec son médecin de famille qui le soutient depuis 
l’enfance. C’est la seule personne auprès de laquelle il ose en-
core se déposer. 

Nous respectons les réticences de Julien. Mais il nous paraît 
indispensable de pouvoir imaginer une prise en charge de sa 
problématique thymique, que ce soit d’un point de vue médi-
camenteux et/ou psychothérapeutique. Le pronostic lié à une 
dysthymie non traitée est défavorable, et ce à deux niveaux. 
D’une part, elle empêche une pleine participation au projet de 
soins en cours. D’autre part, elle augmente le risque de décom-
pensation dépressive majeure, plus particulièrement en période 

Discussion et conclusion
Comme nous l’évoquons tout au long de cet article, notre activité est strictement limitée à la période qui précède l’opération. 
Aussi ne nous permet-elle pas de rendre compte du continuum que constitue la clinique psychiatrique per-opératoire. Nous 
laissons cette description à d’autres unités spécialisées dans ce relais, comme par exemple les centres de revalidation 
neuropsychiatrique qui travaillent en association avec les centres de chirurgie de l’épilepsie. 

La psychiatrie de liaison relative à l’épilepsie est un travail complémentaire du bilan neurologique, à plusieurs niveaux. D’une 
part, elle permet de compléter la clinique neurologique propre à l’épilepsie en déterminant sa comorbidité psychiatrique et, 
le cas échéant, en la distinguant des symptômes épileptiques purs. D’autre part, la discussion interdisciplinaire permet de poser 
les mesures thérapeutiques, préventives ou curatives, à relayer au patient, ses référents post-opératoires ou son entourage. 
Certes, il n’existe pas encore d’algorithme ou de guidelines à ce sujet ; de plus, nous devons reconnaître actuellement les limites 
des questionnaires structurés, en raison de l’absence d’échelles suffisamment appropriées à la condition épileptique. Mais 
néanmoins, cet examen a le mérite d’apporter une attention supplémentaire au patient épileptique et son entourage. Le 
respect des conséquences qui nous concernent participe à un meilleur encadrement de leur condition. Gageons que cette 
activité clinique leur apporte les outils nécessaires à une meilleure évolution, tant sur le plan neurologique que psychiatrique.

Auteur correspondant :

Dr Eugène Bajyana Songa
MACCS Service de Psychiatrie

Université Catholique de Louvain
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La chirurgie de l’épilepsie est devenue une alternative de choix 
dans le traitement de l’épilepsie pharmaco-résistante. Elle permet 
d’améliorer le confort de vie du patient épileptique mais aussi de 
réduire les répercussions majeures qui l’accompagnent, parmi les-
quelles la comorbidité psychiatrique. Les liens entre psychiatrie et 
épilepsie sont très largement documentés, liens qui peuvent perdu-
rer au-delà de l’intervention chirurgicale. C’est ce constat qui fonde 
l’indication d’un examen psychiatrique dans le bilan préopératoire 
relatif à la chirurgie de l’épilepsie. 

Cet article a pour vocation de décrire les enjeux et la nature de cet 
examen psychiatrique préopératoire, au travers d’une revue de la 
littérature scientifique qui s’y rapporte. Il tentera enfin de l’illustrer 
par la présentation d’une vignette clinique.

Résumé
De epilepsie chirurgie is een alternatieve keuze geworden in de be-
handeling van farmaco-resistente epilepsie. Ze laat toe om het le-
venscomfort van de epileptische patiënt te verbeteren maar ook om 
de belangrijke gevolgen te verminderen die ermee gepaard gaan, 
zoals psychiatrische comorbiditeit. De verbanden tussen psychia-
trie en epilepsie zijn zeer uitgebreid gedocumenteerd, verbanden 
die zich kunnen voortzetten na de chirurgische ingreep. Het is deze 
bevinding die aan de basis ligt voor de aanwijzing van een psychia-
trisch onderzoek in de preoperatieve resultaten die betrekking heb-
ben op de epilepsie chirurgie.

Dit artikel heeft als doelstelling de doeleinden en de kenmerken 
van dit psychiatrische preoperatieve onderzoek te beschrijven, via 
een overzicht van de wetenschappelijke literatuur die hierop be-
trekking heeft. Tot slot zal het proberen dit toe te lichten aan de 
hand van de presentatie van een klinisch vignet.

Samenvatting
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Introduction: The objective of our work is to look for the epidemiological factors connected with the anorexia ner-
vosa amongst a group of Tunisian teenagers.
Material and method: Our study is transversal, concerning 200 schooled teenagers. The anorexia’s evaluating ins-
trument is the EAT 40 in its validated Arabic version.  
Results: Factors correlated with the anorexia are: sex, age, better level and school results, stiff education,  lesser 
middleweight,  low BMI,  wished weight lower than that current,  more important consuming of psychoactive substan-
ces and more suicidal ideas on the whole life.
Conclusion: A screening and an adapted coverage with factors correlated with the anorexia nervosa would allow 
preventing this pathology and its unfavorable evolution.

Keys-words: Anorexia - EAT 40 - Teenager

L’anorexie mentale évaluée par le eat 40
The anorexia nervosa estimated by the eat 40

Ellouze Faten1, Zalila Haifa2, Cherif Wissal3,  Allouch Chourouk4, M’rad Mohamed Fadhel4

Introduction
L’anorexie mentale se caractérise par la gravité de son pronos-
tic, marqué non seulement par une grande charge de morbidité 
(complications somatiques et psychiques) (7), mais aussi par 
une importante mortalité. Cette mortalité est d’autant plus dra-
matique, qu’elle concerne souvent des sujets jeunes et qu’elle 
serait six fois supérieure à celle observée dans une population 
générale de même âge. L’anorexie est ainsi classée au premier 
rang des pathologies psychiatriques mettant en jeu le pronostic 
vital. 

Par ailleurs, s’il est communément admis que l’anorexie mentale 
est relativement rare, il n’en est pas de même pour les formes 
subsyndromiques, pouvant être jusqu’à 10 fois plus fréquen-
tes. Ces formes évolueraient, selon certains auteurs, dans une 
proportion conséquente de cas vers des formes authentiques 
d’anorexie (4, 9, 10).

Dans ce travail, notre objectif était de rechercher les facteurs 
épidémiologiques qui seraient reliés à l’anorexie mentale chez 
un groupe d’adolescents tunisiens.

Matériel et méthode

Type de l’étude

Il s’agit d’une étude transversale qui a porté sur 200 adolescents 
scolarisés dans les structures publiques (collèges et lycées) de la 
région de Rades (Tunisie).

a  –  Critères d’inclusion

• � Adolescents de niveau scolaire compris entre la 7ème année 
de base et la 7ème année secondaire.

• � Consentement à l’étude.

b  –  Critères d’exclusion

• � Non-scolarisation.

• � Non-consentement à l’étude.

• � Adolescents scolarisés en milieu privé.

Evaluation

Chaque adolescent a rempli une fiche comportant :

a  – � Des données sociodémographiques : âge, niveau scolaire, 
situation familiale, rang dans la fratrie, profession des pa-
rents, conditions socioéconomiques, origine, parcours 
scolaire….

b  – � Des données sur les antécédents familiaux et personnels : 
consommation de substance, maladies psychiques ou so-
matiques, idées suicidaires sur la vie entière…

c  – � Le questionnaire EAT 40 dans sa version arabe validée : le 
EAT 40 est un instrument de dépistage publié par Garner 
et Garfinkel en 1979 et utilisé pour détecter la présence de 
troubles du comportement alimentaire dans une popula-
tion à haut risque. C’est l’outil le plus utilisé pour le dépis-
tage de l’anorexie mentale. Le EAT 40 existe actuellement 
en plusieurs traductions. Nous avons utilisé pour ce travail 
la version arabe validée avec une note seuil de 30, une sen-
sibilité de 90% et une spécificité de 89,5%. 
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0ment aux non-anorexiques. Dans le même sens, on a retrouvé 
plus de redoublement parmi les non-anorexiques.

On n’a pas retrouvé, par contre, de différence statistiquement 
significative entre anorexiques et non, en fonction de la situa-
tion familiale.

L’éducation était décrite comme étant plus rigide parmi les ano-
rexiques.

Nous n’avons pas trouvé de différence entre anorexiques et 
non, en fonction du nombre de frères ou sœurs, ni en fonction 
du rang dans la fratrie ou en fonction de la profession des pa-
rents. Il n’existe pas non plus de différence entre les 2 groupes 
d’étude pour la variable conditions socio-économiques. 

Le poids moyen était moindre dans le groupe des anorexiques. 
Par contre la taille ne différait pas entre les deux groupes d’étu-
de. On a retrouvé plus de sujets maigres (bas BMI) parmi les 
sujets anorexiques, et dans le même sens, le poids désiré était 
significativement inférieur à celui actuel parmi les sujets ano-
rexiques. 

La consommation de substances (alcool, cannabis, drogues…) 
était significativement plus élevée parmi les sujets anorexiques, 
il en était de même pour les idées suicidaires sur la vie entière. 
Enfin on n’a pas retrouvé de différence statistiquement signifi-
cative entre anorexiques et non, en fonction des antécédents 
personnels ou des antécédents familiaux (Tableau I).

Discussion

Limites de notre étude

Notre étude souffre de quelques limites :

• � le nombre réduit des adolescents;
• � le EAT ne permet  pas un diagnostic certain d’anorexie, il 

inclut plus de formes sub-syndromiques des troubles des 
conduites alimentaires. Il dépiste aussi tous les TCA sans en 
différencier le type exact : anorexie ou boulimie, hyperphagie 
boulimique ainsi que les troubles alimentaires non spécifiés.

Néanmoins, le EAT40 a démontré son efficacité dans le repé-
rage des sujets à risque, le dépistage précoce et donc, dans la 
prévention des troubles des conduites alimentaires. 

�Prévalence et facteurs corrélés 
à l’anorexie

Dans notre étude, la prévalence de l’anorexie mentale au sens 
du EAT40 était estimée à 23,5%. Il s’agit d’un taux qui reste 
compris dans la fourchette des études antérieures ayant em-
ployé le même instrument d’évaluation (2, 4, 8,10).

Dans notre étude, le sexe ratio était de 13,6 parmi les ano-
rexiques en faveur des filles. Décrite depuis 1964 par Morton, 
l’anorexie masculine reste rare, avec un sexe ratio de 1 homme 
pour 9 femmes (7). Ce chiffre pourrait cependant être sous-

Analyse des données

L’analyse des données a été faite à l’aide du logiciel SPSS dans sa 
version 11. Elle a consisté en une comparaison de moyennes à 
l’aide de l’analyse de variance et une comparaison de pourcen-
tages à l’aide du test de chi2. Le seuil de signification adopté a 
été de  p<0,05. 

Résultats

Caractéristiques de la population en-
tière

L’âge moyen était de 15,3+/-2 ans. Une prédominance de filles 
était notée avec 174 filles contre 26 garçons, soit un sexe ratio 
de 6,7.

L’éducation était décrite comme rigide ou conservatrice dans 
35 cas, soit 17,5%.

Le poids moyen était de 52,8+/-5kg. La taille moyenne était de 
168,4+/- 15 cm. La moyenne du BMI (P/T2) était de 21,7+/-
9.8 des sujets interrogés (soit 4% des cas) étaient considérés 
comme obèses (BMI supérieur à 25), 23  (soit 11,5%) consi-
dérés comme maigres (BMI inférieur ou égal à 17,5) et 169 
(84,5%) considérés comme normaux.

Le poids désiré était inférieur à celui actuel dans 113 cas, soit  
56,5%. Il était supérieur au poids actuel dans 9 cas soit 4,5% et 
il correspondait à celui actuel dans 78 cas soit  39% des cas.

Une consommation de substances (alcool, cannabis, drogues…) 
était notée dans 53 cas, soit 26,5% des sujets inclus. Des idées 
suicidaires sur la vie entière étaient enregistrées dans 48 cas, 
soit dans 24% des sujets inclus.

Une maladie somatique était présente chez 7 sujets, soit 3,5% 
des cas.

Des antécédents familiaux somatiques étaient notés dans 28 
cas, soit 14%, et de consultation psychiatrique dans 3 cas, soit 
1,5%.

Prévalence de l’anorexie 

La moyenne du score du EAT 40 était de 26,5 +/- 14,2 au ni-
veau de tout l’échantillon. Elle était de  28,7+/-12,2 pour les 
filles et de 22,3+/-13 pour les garçons. 23,5 % (41) des filles 
avaient un score EAT 40 supérieur à 30, contre 11,5% (3) des 
garçons. Différence statistiquement significative p=0,05.

Facteurs corrélés à l’anorexie 

L’âge moyen des anorexiques était de 14,9+/- 3 ans vs 16,4+/-
2 ans pour les non-anorexiques. Le sexe ratio parmi les anorexi-
ques était en faveur des filles. 

Un meilleur niveau scolaire et plus de bons résultats scolaires 
étaient retrouvés parmi les sujets anorexiques comparative-

linda
Texte surligné 



n
 3

4
E

ll
o

u
ze

 F
a

t
e

n
, Z

a
li

la
 H

a
if

a
, C

h
e

r
if

 W
is

s
a

l,
 A

ll
o

u
c

h
 C

h
o

u
r

o
u

k
, M

’r
a

d
 M

o
h

a
m

e
d

 F
a

d
h

e
l

oedipiens mais aussi deuil des étayages passés. Face à l’angoisse 
engendrée, une régression libidinale se met en place, régres-
sion qui va projeter la jeune fille vers les fixations orales, dans le 
monde oral du premier lien à la mère (10).

Dans notre étude, on n’a pas retrouvé de différence statistique-
ment significative entre anorexiques et non, en fonction de la 
situation familiale. Toutefois, l’éducation était plus fréquemment 
décrite comme rigide ou conservatrice parmi les anorexiques. 
Dans la littérature, le tableau le plus fréquemment décrit est 
celui d’une famille conventionnelle, fixée rigidement sur les 
apparences, fermée sur elle-même, avec une peur du monde 
externe et surtout une volonté d’éviter les conflits internes. 
Certains auteurs avancent ainsi que ces familles cherchent à ap-
paraître parfaites dans une caricature de normalité (3). Selon la 
théorie familiale systémique, ces familles se caractérisent  par 
l’enchevêtrement entre ses membres, leur excessive proximité 
et l’intensité des interactions. Ainsi, pour éviter un conflit insup-
portable, les parents transforment leurs difficultés de couple en 
un problème avec leur enfant. 

Pour certains auteurs, le problème central dans l’anorexie réside 
dans un système d’alliance et de coalition au sein de la famille. On 
parle alors de « mariage à trois » : chaque parent étant également 
dans une relation incestueuse avec un des enfants (3).

Dans notre étude, on n’a pas retrouvé de différences entre 
anorexiques et non, en fonction des conditions socioéconomi-
ques. Classiquement, il a été largement affirmé que l’anorexie 
mentale concernait principalement les classes socio-économi-
ques favorisées (société d’abondance) et les sociétés occiden-

évalué car très peu d’études en population générale ont été 
menées. 

Le tableau clinique se rapproche de celui de la fille, avec néan-
moins quelques nuances telles que la prédominance des formes 
avec boulimie et vomissements, la perte de toute libido et de 
toute érection (5) (considérée comme l’équivalent de l’amé-
norrhée), la fréquence des troubles graves de la personnalité 
mettant en jeu le sentiment d’identité et plus particulièrement 
l’identité sexuée, l’importance de la comorbidité avec les trou-
bles de l’humeur et les troubles obsessionnels compulsifs ainsi 
que des antécédents familiaux plus chargés de troubles de l’hu-
meur (20 %) et d’alcoolisme (20 %).

Dans notre étude, l’âge moyen des anorexiques était de 14,9+/- 
3 ans vs 16,4+/-2 ans pour les non-anorexiques. Il semblerait 
ainsi que l’adolescence (moment où la question de la dépendan-
ce à l’égard de la famille est très importante) soit une période 
propice au développement de l’anorexie mentale.  

L’adolescence est une période de crise majeure, voire décisive 
de ce qu’il en est du devenir Femme, crise dans le réel du corps. 
Le corps de l’adolescente est le siège de mutations violentes 
travaillées par le réel pubertaire, et c’est dans la violence de 
la poussée pulsionnelle que celle-ci est arrachée à la période 
d’insouciance enfantine.

L’adolescence est une crise d’identité sur fond de deuils à opé-
rer : deuil de l’enfance en soi, de l’enfant magnifique que l’ado-
lescente a été pour ses parents, de cette partie intime d’elle-
même qu’elle doit abandonner pour grandir. Deuil des objets 

Tableau I

Variables Anorexiques Non-anorexiques p
L’âge moyen 14,9+/- 3 ans 16,4+/-2ans 0,02

Sexe ratio 13,6 5,78 0,025

Niveau scolaire plus que la 9eme année 3	 6,8%  71	 45,5% 0,00001

Parents en conflits ou séparés 6	 13,6%                 40	 25,6%                     NS

Education rigide 21	 47,7%                      21	 13,4% 0,0002

1 enfant unique 25	 56,8% 39	 25% NS

Rang dans la fratrie, aîné 18	 40,9% 65	 41,6% NS

Père ouvrier ou inactif 14	 31,8% 51	 32,6% NS

Mère ouvrière ou inactive 35	 79,5%                    83	 53,2% NS

Conditions socio-économiques moyennes ou basses 29	 65,9%                     123	 78,8% NS

Bons résultats scolaires 28	 63,6%             8	 5,1% 0,0000000                         

Redoublement scolaire 3	 6,8% 64	 41% 0,00002

Poids moyen 50,3+/-4 54,9+/-3 0,04

Taille moyenne 165+/-10cm 167+/-9 NS

BMI 18,6+/-8 24,1+/-6 0,0000000

Poids désiré inférieur à celui actuel 31	 70,4%                                  82	 52,5% 0,03

Consommation de tabac, alcool ou de drogues 32	 72,7% 21	 13,4% 0,0000000

Idées suicidaires sur la vie entière 24	 54,5% 24	 15,3% 0,0000000

Antécédents personnels 2	 4,5% 6	 3,8% NS

Antécédents familiaux 7	 15,9% 24	 15,3% NS



n
 3

5
L’

a
n

o
r

e
x

ie
 m

e
n

ta
le

 e
va

lu
e

e
 p

a
r

 l
e

 e
a

t 
4

0Dans notre étude, on n’a pas retrouvé de différence significa-
tive entre anorexiques et non, en fonction de la taille ou du 
poids moyens, par contre la différence était nette en fonction 
du BMI (qui reste plus bas) et du poids désiré (qui reste inférieur 
à celui actuel parmi les sujets anorexiques). Depuis quelques 
années, les études se penchent sur le rôle de la « comparaison 
sociale » dans le développement de l’insatisfaction corporelle et 
des troubles alimentaires. 

En effet, en l’absence de standards objectifs définis, nous déter-
minons et évaluons nos habiletés et caractéristiques personnel-
les en nous comparant aux autres. 

À la fin de l’enfance et au début de l’adolescence, cette com-
paraison sociale joue un rôle majeur dans la perception de soi. 
Les filles qui s’engagent dans de fréquentes comparaisons et qui 
choisissent pour se comparer des « cibles supérieures » (com-
paraisons ascendantes) seraient plus susceptibles de ressentir 
une insatisfaction corporelle et de s’engager dans des compor-
tements alimentaires dangereux.

Dans notre étude, on a retrouvé plus de consommation de 
substances (alcool, cannabis, drogues…) et plus d’idées suici-
daires parmi les sujets anorexiques comparativement aux sujets 
non anorexiques. Par contre, on n’a pas retrouvé de différence 
statistiquement significative entre anorexiques et non, en fonc-
tion des antécédents personnels. 

Dans la littérature, l’abus de substances psychoactives est es-
timé entre 12 et 18 % des cas chez les patientes anorexiques. 
Soulignons que certains auteurs regroupent dans le concept 
« d’addiction », des conduites différentes comme l’alcoolisme, 
le tabagisme, le jeu pathologique, les TCA (anorexie, boulimie), 
les surconsommations médicamenteuses, en particulier de psy-
chotropes, mais aussi certaines conduites suicidaires et/ou de 
prise de risque. 

Ces auteurs conçoivent la fonction du symptôme addictif dans 
ces conduites en tant que défense contre des affects dépressifs 
non structurés, pressentis dangereux, ou en tant qu’élément 
permettant d’accéder à une jouissance solitaire plus ou moins 
masquée, ou encore comme élément permettant une autos-
timulation face à un sentiment de vide désorganisateur. Ainsi, 
et sans avoir l’ampleur et la rapidité d’impact d’une drogue 
proprement dite, un comportement alimentaire pathologique 
est susceptible d’avoir certains effets psychotropes, lesquels se 
manifestent soit par l’apaisement procuré, soit en étant source 
d’excitations stimulantes pour le psychisme. 

Ceci a pour conséquence l’apparition d’un certain degré de 
dépendance (physique et/ou psychique) mais également d’ac-
coutumance. Ces répercussions peuvent être le fait de phéno-
mènes purement psychiques (en lien avec le sens et la fonction 
de ce comportement dans l’équilibre mental des patients), ou 
résulter des effets psychiques propres des sensations procurées 
par le comportement, ou encore de ceux des modifications bio-
logiques (en particulier des neuromédiateurs) secondaires à la 
pratique de tel comportement (6).

tales non traditionnelles (7). Des études plus récentes, menées 
dans des populations non cliniques, semblent montrer que les 
troubles mineurs du comportement alimentaire se distribuent 
également dans toutes les couches sociales (8).

Les changements culturels s’accompagnent de changement de 
l’image valorisée du corps et les troubles du comportement ali-
mentaire touchent de manière différente les adolescentes is-
sues d’une société traditionnelle selon qu’elles vivent dans leur 
pays d’origine ou dans une société occidentale. C’est le cas de 
jeunes grecques et  turques vivant en Allemagne et de jeunes 
égyptiennes vivant à Londres.

Plusieurs phénomènes d’ordre culturel ont été d’ailleurs im-
pliqués dans «  l’explication »   des troubles de comportement 
alimentaire :

1  – � La culture exerce une pression sur l’image idéale du corps 
et la tendance occidentale actuelle est à la valorisation de 
formes minces chez les jeunes femmes. 

Il existe une pression majeure de la mode sur l’image idéa-
le du corps féminin : dans un monde très médiatisé, et à 
cause des processus d’identification normaux à cet âge, les 
adolescentes sont particulièrement vulnérables à la tyran-
nie des normes esthétiques. L’anorexie mentale pourrait 
ainsi représenter un cas extrême, dépassant son but, de 
ces processus d’identification.

2  – � La culture exerce également une pression considérable sur 
le choix des aliments.

Nous vivons une période d’intense désarroi alimentaire 
contrastant avec une sexualité «  libérée » : les plaisirs de 
la table engendrent une culpabilité massive, les idéologies 
traditionnelles et modernes se télescopent le choix des 
mets, les règles sociales régissant l’alimentation s’affaiblis-
sent et l’acte de manger s’individualise. L’homme est dé-
sormais seul pour décider de sa nourriture face à des mes-
sages et des idéologies contradictoires, l’anorexie mentale 
peut ainsi être comme une sorte de réponse radicale à ce 
désarroi.

3  – � La féminisation des idéaux d’individualisme et de réussite 
sociale se manifeste particulièrement chez les anorexi-
ques. Il s’agit d’être à la fois féminine, attirante et de nier 
cette féminité pour se tenir sur un poids d’égalité avec les 
hommes. Le corps androgyne  de l’anorexique tenterait de 
résoudre ce paradoxe.

Dans notre étude, on a retrouvé plus de bons résultats scolaires 
parmi les sujets anorexiques comparativement aux non anorexi-
ques, la différence étant significative. Dans le même sens, on a 
retrouvé plus de redoublements parmi les non-anorexiques. 
L’hyperactivité physique et intellectuelle va fonctionner comme 
révolte ou rébellion contre la passivité régressive éminemment 
dangereuse qui menace. Impossible d’arrêter une activité fré-
nétique sans courir le risque de l’inertie annihilante. Lutter, agir, 
refuser, être toujours en mouvement pour assurer le sentiment 
de l’existence de soi.
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l de nombreux auteurs ont montré une fréquence de deux à qua-

tre fois supérieure des troubles thymiques chez les apparentés 
au premier degré des patientes anorexiques et boulimiques par 
rapport aux apparentés des sujets contrôles. 

Par ailleurs, les études d’agrégation familiale estiment à 3 % le 
risque d’avoir un enfant anorexique si un apparenté a le trou-
ble et à 0,3 % si ce n’est pas le cas (1). D’un autre côté, cer-
taines études de concentration familiale tentent actuellement 
de spécifier le spectre phénotypique, en regard des liens entre 
troubles alimentaires, dépression et alcoolisme.

Dans notre étude, on n’a pas retrouvé de différence statisti-

quement significative entre anorexiques et non, en fonction des 

antécédents familiaux.

Dans la littérature, la fréquence des antécédents familiaux de 

troubles psychiatriques (dépression, addiction alcoolique, abus 

de drogue) a été notée par certains auteurs et serait plus élevée 

chez les boulimiques que chez les anorexiques (5). 

Une certaine vulnérabilité génétique serait corrélée étroitement 

avec l’existence de troubles dépressifs majeurs dans la famille et 

Introduction : l’objectif de notre travail est de relever les facteurs reliés à l’anorexie mentale chez un groupe d’adolescents tunisiens.

Matériel et méthode : notre étude est une étude transversale, portant sur 200 adolescents scolarisés. L’instrument utilisé pour l’évaluation 
de l’anorexie est le EAT 40 dans sa version arabe validée.  

Résultats : les facteurs corrélés à l’anorexie sont : le sexe, l’âge, de meilleurs niveau et résultats scolaires, une éducation rigide, un poids 
moyen moindre, un bas BMI, un poids désiré inférieur à celui actuel, une consommation plus importante de substances psychoactives et 
plus d’idées suicidaires sur la vie entière. 

Conclusion : un dépistage et une prise en charge adaptée des facteurs corrélés à l’anorexie mentale permettraient de réduire l’impact 
négatif de la maladie.

Mots-clefs : Anorexie - EAT 40 - Adolescent.

Résumé

Conclusion
L’anorexie  mentale est un trouble touchant essentiellement l’adolescente et qui semble, de ce fait, entrer en résonance avec 
la problématique posée par l’adolescence.

Il s’agit d’un trouble grave, pouvant mettre en jeu le pronostic vital. Il est d’autant plus dangereux qu’il n’est pas reconnu par 
la patiente et qu’il est minimisé  par la famille. Une prise en charge adaptée doit être entreprise dès le début des symptômes 
afin d’éviter une évolution défavorable.

Auteur correspondant :

Dr Ellouze Faten
Hôpital Razi, Tunisie

dr_ellouze_faten@yahoo.fr
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Aim: Review of the correlation between somatization and alexithymia and the mediating factors between them. 
Methodology: review of literature between 2000 and 2010 on the medline data base. 
Results: the correlation between general alexithymia and somatization disappears when the negative affectivity is 
controlled while the DIF (Difficulty Identifying Feelings) dimension stays correlated to somatization. Negative af-
fectivity seems to mediate the correlation between alexithymia and somatization. This dimension is also significantly 
correlated to somatosensory amplification. 
Conclusion: DIF can be considered as the stable part of alxithymia. This cognitive deficit may lead to other difficul-
ties as somatosensory amplification, style attribution, healthcare seeking and illness behavior, and may have conse-
quences on both somatization and nevrosism.

Key-words:  Somatization -  Alexythymia - Review

Relations entre somatisation et alexithymie : 
une étude basée sur la littérature

Relationships between somatization and alexithymia : 
a literature study

Zohreh Hashemi Afrapoli 1, Paul Verbanck 2

1  Docteur Zohreh HASHEMI AFRAPOLI , 2  Superviseur : Professeur Paul VERBANCK, CHU Brugmann Place Van Gehuchten 4 1020 Bruxelles.

Introduction
La somatisation et l’alexithymie sont deux concepts qui se sont 
développés dans le même contexte psychosomatique. 

La psychosomatique

Le trouble psychosomatique est défini comme un trouble so-
matique dont la dimension psychologique est prépondérante 
dans sa survenue et dans son évolution. Il peut être une maladie 
comportant une altération organique objectivable, qui tire en 
partie son origine du psychisme, ou certains troubles fonction-
nels, sans substrat organique, tels que les somatisations et les 
douleurs.

Selon la psychanalyse, le conflit intrapsychique entre le désir 
(ça) et l’interdit (surmoi) génère de l’angoisse. La représenta-
tion de ce conflit est « inacceptable » et refoulée dans l’incons-
cient et le retour du refoulé apparaît sous forme de symptômes 
physiques.

Selon le cognitivo-comportementalisme, l’individu n’ayant pas 
les moyens affectifs et cognitifs, souvent par défaut d’appren-
tissage, d’aménager une situation traumatique, des réactions 
biologiques concomitantes excessives peuvent engendrer des 
symptômes somatiques.

Les modèles biopsychosociaux rapportent le stress pathologi-
que, correspondant à une rupture d’équilibre entre le sujet et 
son milieu et le coping avec une conduite d’évitement, entraî-
nant un retentissement psychosomatique en fonction de l’im-
portance de la situation de stress.

L’Ecole de Paris de Psychosomatique (Fain, Marty, de Muzan) a 
développé la théorie de la pensée opératoire avec des caracté-
ristiques proches du concept d’alexithymie, et sera reprise sous 
le terme d’alexithymie par Sifneos (Ferreri et al.).

La somatisation

La somatisation a été définie de multiples manières par diffé-
rents auteurs (Abbey 2006) : 

Selon Lipowski, «La somatisation est la tendance à expérimen-
ter, conceptualiser et /ou communiquer les états ou contenus 
psychologiques par des sensations corporelles, troubles fonc-
tionnelles ou métaphores somatiques».  (Lipowski et al. 1988)

Pour Kellner: « La somatisation est définie par une ou multiples 
plaintes physiques et 1) une évaluation appropriée ne révèle 
aucune pathologie organique ou mécanismes physiopathologi-
ques qui pourraient expliquer les plaintes physiques ; 2) quand il 
y a une pathologie organique, les plaintes somatiques ou déficits 
sociaux ou occupationnels sont exagérés par rapport à ce à quoi 
on pourrait s’attendre» (Kellner et al. 1986).

Selon Kirmayer et Young, « La somatisation peut être vue selon 
les circonstances comme un indice de maladie ou trouble, un si-
gne de psychopathologie, une expression symbolique de conflit 
intrapsychique, une expression masquée de détresse culturelle, 
un moyen d’expression de malaise social, un mécanisme à tra-
vers lequel les patients tentent de se repositionner dans leurs 
milieux »  (Kirmayer et Young 1998).

De Gucht et Fishler (2002) ont regroupé ces définitions de la 
somatisation sous deux concepts distincts: l’un met en avant 
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une excitation soutenue et un dérèglement chronique du com-
posant physiologique de la réponse émotionnelle (Larsen et al. 
2003). 

L’alexithymie de type 2 représente un déficit sélectif de la cogni-
tion émotionnelle avec ressenti émotionnel modéré, contraire-
ment au type 1 qui représente l’absence de ressenti émotionnel 
et l’absence de cognitions accompagnant l’émotion (Bermond 
95) (Larsen et al. 2003).

Les alexithymiques de type 2 sont stimulés émotionnellement 
mais ne peuvent comprendre l’excitation émotionnelle res-
sentie, ce qui entraîne davantage de problèmes émotionnels 
contrairement aux types 1 qui sont dépourvus de problèmes 
émotionnels (Taylor 97, Bermond 99) (Larsen et al. 2003).

Evaluation de l’alexithymie

Au début, l’alexithymie était évaluée par le jugement clinique du 
praticien, ensuite elle a été mesurée par de multiples échelles 
citées ci-dessous :

BIQ: Beth Israël Hospital Questionnaire (Sifneos 1973), TAS: 26 
item- Toronto Alexithymia Scale (Taylor et al. 1985), Rorschach 
Inkblot Test (Acklin et al. 1987), LEAS: Levels of Emotionnal 
Awareness Scale (Lane et al. 1990), TAS-20: 20 item- Toronto 
Alexithymia Scale Revisited (Bagby et al. 1994), OAS: 33item-
Observer Alexithymia Scale (Haviland et al. 2000), BVAQ: Ber-
mond-Vorst Alexithymia Scale (Bermond et al. 2001), DCPR: 
Diagnostic Criteria for Psychosomatic Research (Galeazzi et al. 
2004) et TSIA: 24 item- Toronto Structured Interview for Alexi-
thymia  (Bagby et al. 2006), (Lumley et al. 2007).

La majorité des études a utilisé la TAS-20 ou la TAS.

Ces différentes échelles de mesure, semblent montrer très peu 
de corrélation entre elles; selon Lumley, une combinaison des 
différentes échelles existantes serait intéressante pour obtenir 
un score d’alexithymie plus fiable (Lumley et al. 2007).

Lien entre la somatisation 
et l’alexithymie

De multiples études ont tenté de montrer une corrélation entre 
l’alexithymie et la psychosomatique. Certaines études ont étu-
dié les troubles somatoformes, d’autres la somatisation ou en-
core les symptômes médicalement inexpliqués. Une corrélation 
significative entre l’alexithymie en général et la somatisation n’a 
pas été démontrée. Cependant, une corrélation a été observée 
entre les symptômes médicalement inexpliqués et certaines di-
mensions de l’alexithymie : la difficulté à identifier les émotions 
et la difficulté à exprimer les émotions.

Cette revue de littérature a pour but de voir la corrélation en-
tre la somatisation et l’alexithymie et les mécanismes impliqués 
dans la corrélation possible entre les deux concepts de somati-
sation et alexithymie,  en rapport avec ce qui a déjà été décou-
vert dans la littérature. 

une relation de cause à effet entre la détresse psychologique 
et les symptômes somatiques, l’autre définit simplement la so-
matisation comme la présence de symptômes médicalement 
inexpliqués.

Dans cette revue de littérature, la recherche est faite sur les 
diagnostics du trouble somatisation, le trouble somatoforme, 
les symptômes médicalement inexpliqués, et d’autres troubles 
somatiques fonctionnels sans substrat organique.

L’alexithymie

L’alexithymie a été définie pour la première fois par Sifneos, 
voulant littéralement dire «pas de mot pour l’émotion» (Sifneos 
73). Il décrit l’alexithymie comme un ensemble de traits cogni-
tifs comprenant une difficulté à identifier les émotions, une dif-
ficulté à décrire ses émotions aux autres, une manière de pen-
ser orientée vers l’extérieur, une capacité d’imagination limitée 
(Sifneos 76). Une deuxième définition met également l’accent 
sur le déficit cognitif  : «  L’alexithymie est un déficit global du 
traitement de l’émotion résultant en une limitation d’expression 
et de reconnaissance de l’émotion » (Lane et al 2000), (Taylor 
et al. 2004).

La Toronto Alexithymia Scale est l’échelle la plus utilisée pour 
mesurer l’alexithymie dans les études, puisque la mieux validée. 
Cette échelle mesure trois dimensions de l’alexithymie: la diffi-
culté à identifier les émotions et les différencier des sensations 
physiques, la difficulté à décrire les émotions et la pensée orien-
tée vers l’extérieur (Taylor et al. 2004).

Considérant que l’alexithymie est un déficit de capacité à 
construire des représentations mentales des émotions, les su-
jets alexithymiques se focaliseraient sur les sensations somati-
ques. Ces sensations accompagnant l’excitation émotionnelle 
entraîneraient l’amplification somatosensorielle et la mauvaise 
interprétation des sensations somatiques, entre autres dans la 
somatisation. Cette théorie suppose que l’alexithymie est asso-
ciée à une tendance à expérimenter et communiquer la détres-
se psychologique en termes somatiques plutôt que physiques 
(Taylor et al. 2004). 

L’alexithymie est considérée comme facteur de risque de pro-
blèmes médicaux, psychiatriques ou comportementaux qui sont 
influencés par un dérèglement de régulation de l’affect (Taylor 
et al. 1997). L’alexithymie étant un trouble de régulation de l’af-
fect, est supposé être un des multiples facteurs qui contribuent 
aux problèmes de santé (physiques et mentaux), avec humeur 
négative comme dépression et anxiété, excitation physiologi-
que exagérée ou soutenue, des comportements impulsifs ou de 
dépendance, des symptômes physiques et potentiellement des 
maladies somatiques (Taylor et al. 1997), (Taylor et al. 2004).

L’alexithymique de type 2 présente davantage de somatisation 
que le type 1 (Bailey 2007).

L’alexithymie de type 2 serait secondaire à la dysfonction du 
corps calleux et associée à une variété de maladies psychoso-
matiques. Les raisons en seraient la mauvaise interprétation des 
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et tests complémentaires si nécessaire (Kooiman et al. 2004, 
2000, De Gucht et al. 2004, 2003a et Ebeling et al. 2001). Des 
échelles spécifiques ont été utilisées pour mesurer la somati-
sation. Une mesure de report de symptômes par l’échelle de 
20-item similaire au PILL symptom reporting questionnaire 
(Wearden et al. 2005), une échelle de 13-item somatization, 
partie de Symptom Check List-90 (Lipsanen et al. 2004), une 
échelle  d’auto-évaluation de 45 symptômes développée à par-
tir des symptômes de troubles de somatisation du DSM-III-R 
et DSM-IV (De Gucht 2003b), plaintes somatiques mesurées 
par Pennebakers Inventory of Limbic Languidness (PILL), Diary 
Questionnaire (DQ), Subjective Trait version of the Diary Ques-
tionnaire (TDQ), Body Consciousness Scale (BCS), Somatosensory 
Amplification Scale (SAS), Thirteen-item interview version of the 
Illness Attitudes Scale (IAS-13)(Lundh et al. 2001), Symptômes 
de somatisation mesurée par List of Complaints de Zerssen 
76 et Scl-90-R (Conrad et al. 2001) Echelle de somatisation de 
12-item dérivée du Hopkins Symptom Checklist (Mattila et al. 
2008), Somatisation est évaluée par une batterie de question-
naires d’auto évaluation (Bailey et al. 2007). Des auteurs ont 
pris en compte des symptômes spécifiques : Douleur chronique  
(Celikel et al. 2006, Burba et al. 2008, Gregory et al. 2000), 
Fatigue chronique   (Wise et al. 2007, De Gucht et al. 2003a, 
van de Putte et al. 2007), PNES  (Tojek et al. 2000, Bewley et al. 
2005, Salpekar et al. 2010), Douleur thoracique  (De Gucht et 
al. 2003a, Valkamo et al. 2001), IBS/IBD  (Jones et al. 2006, De 
Gucht et al. 2003a, Nakao et al. 2002), Dyspepsie fonctionnelle  
(De Gucht et al. 2003a, Jones et al. 2004), Symptômes gastro-
intestinaux  (De Gucht et al. 2003a, Nakao et al. 2002, Porcelli 
et al. 2004), Fibromyalgie  (De Gucht et al. 2003a), Autres  (De 
Gucht et al. 2003a, Nakao et al. 2002).

Pour la composition des populations étudiées, voir tableau I. 

Les sujets discutés dans cette revue :

Trois études démontrent la corrélation entre l’alexithymie 
et la somatisation (Gil et al. 2009, Lipsanen et al. 2004, Mat-
tila et al. 2008) dont une avec contrôle de multiples variables 
confondantes telles les pathologies somatiques, l’anxiété et la 
dépression, sur une très large population (Mattila et al. 2008). 
D’autres études n’y trouvent pas de corrélation (Karvonen et al. 
2005, Kooiman et al. 2000, Lundh et al. 2001), également après 
contrôle de certaines variables telles que la détresse psycholo-
gique (Karvonen et al. 2005) ou l’anxiété et la dépression trait 
(Lundh et al. 2001). Dans une revue de littérature précédente, 
une corrélation quantitative a été trouvée entre l’alexithymie 
et la somatisation mais un contrôle des variables confondantes 
aurait été nécessaire pour que cette corrélation soit qualitative 
(De Gucht et al. 2003a). Donc, dans cette revue de littérature, 
même après contrôle de ces variables, le résultat reste partagé 
pour l’alexithymie générale.  

Plusieurs études se sont axées sur les différentes dimensions de 
l’alexithymie et leurs corrélations avec la somatisation (Gil et 
al 2009, Gil et al. 2008b, Mattila et al. 2008, van de Putte et al. 
2007, Bailey et al. 2007, Gil et al. 2007, Bewley et al. 2005, Jo-

Buts
La revue de littérature va permettre de déterminer s’il y a une 
corrélation entre l’alexithymie et la somatisation, et si de nou-
velles études confirment ou appuient les résultats déjà obtenus. 
Cette recherche tentera de revoir également les médiateurs de 
cette corrélation.

Méthodologie
Les études sur la relation entre l’alexithymie et la somatisation 
ont été identifiées au moyen de recherche systématique dans la 
base de données Medline avec les mots clés « somatization », 
«  medically unexplained symptom(s)  », «  functional somatic 
symptom(s)/syndrome(s) » ou « somatoform disorder », chacun 
avec le terme « alexithymia ». 

Critères d’inclusion :

1. � Les articles publiés entre 2000 et 2010.
2. � Le langage de la publication doit être en anglais.
3. � Les études qui ont mesuré le taux d’alexithymie chez des pa-

tients avec « somatisation » pour en étudier la corrélation. 

Résultats
Dans cette recherche de littérature sur Medline, 36 articles 
sont trouvés (tableau I).

Nous y trouvons différents types d’études dont 15 études cas-
témoins (Salpekar JA 2010, Pedrosa Gil F 2009, Pedrosa Gil F 
2008b, Pedrosa Gil F 2007, Celikel FC 2006, Burba B 2006, 
Jones MP 2006, Bewley J 2005, Jones MP 2004, Waller E 2004, 
Duddu V 2003, Nakao M 2002, Conrad R 2001, Tojek TM 
2000 et Gregory RJ 2000); 15 études transversales (Pedrosa Gil 
F 2008a, Mattila AK 2008, Wise TN 2007, van de Putte EM 
2007(et de cohorte), Bailey PE 2007, Irpati AS 2006, Wear-
den AJ 2005, Karvonen JT 2005, Grabe HJ 2004, De Gucht V 
2004(+de cohorte), Porcelli P 2004, Lipsanen T 2004, Valkamo 
M 2001, Bankier B 2001 et Kooiman CG 2000) ; 5 études de 
cohorte (van de Putte EM 2007(+transversale), Kooiman CG 
2004, De Gucht V 2004(+transversale) , De Gucht V.2003b et 
Lundh LG 2001) ; 1 essai contrôlé randomisé (Subic-Wrana C 
2005) ; 1 revue de littérature (De Gucht V 2003a) et 1 série de 
cas (Ebeling H 2001).

La majorité des auteurs a étudié le trouble somatoforme me-
suré par l’échelle ICD-10 (Gil et al. 2009, Gil et al. 2008b, Gil 
et al. 2008a, Gil et al. 2007, Irpati et al. 2006, Subic-Wrana et 
al. 2005, Waller et al. 2004, Duddu et al. 2003, De Gucht et 
al. 2003a), Bankier a utilisé les critères du DSM-IV pour dia-
gnostiquer le SFD (Bankier et al. 2001), Grabe a également 
utilisé les critères du DSM-IV pour diagnostiquer cette fois le 
trouble somatisation (Grabe et al. 2004), et Karvonen a étudié 
le trouble somatisation mesuré par le DSM-III (Karvonen et al. 
2005). Certains auteurs prennent en compte les symptômes 
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ment en relation avec la dimension EOT (Waller et al. 2004).

Dans deux études, l’affectivité négative est décrite comme média-
trice entre la somatisation et les dimensions DIF (De Gucht et al. 
2004, Bailey et al. 2007) et EFT (Bailey et al. 2007). Après contrôle 
de l’affectivité négative, il n’y a pas de corrélation entre l’alexithy-
mie et la somatisation (Karvonen et al. 2005, De Gucht et al. 2004). 
Mais une corrélation persiste entre la dimension DIF et les symptô-
mes médicalement inexpliqués (De Gucht et al. 2004).

Une étude décrit la part de l’alexithymie qui coïncide avec la 
dépression et la somatisation liée à de la détresse psychologique 
(Lipsanen et al. 2004). Une étude montre une corrélation entre 
l’alexithymie et la dépression dans la fatigue chronique (Wise et 
al. 2007), et deux autres entre l’alexithymie et l’anxiété dans la 
douleur chronique (Celikel et al. 2006, Burba et al. 2006).  

Dans trois études, il y a une corrélation entre l’alexithymie et 
l’amplification somatosensorielle chez des patients avec soma-
tisation. Une association entre les dimensions DIF et DDF (Dif-
ficulty Describe Feelings) avec l’amplification somatosensorielle 
chez les patients psychosomatiques en consultation psychiatri-
que a été trouvée (Nakao et al. 2002). Deux études du même 
auteur montrent une association significative entre l’alexithymie, 
l’amplification somatosensorielle et la dyspepsie (Jones et al. 
2004) puis l’IBD/IBS (Jones et al. 2006). Cette association n’a pas 
été trouvée dans la douleur chronique générale mais bien dans 
des sous-groupes de douleurs chroniques (Gregory et al. 2000).  

Dans une étude de patients avec troubles somatoformes, la 
dimension DIF est corrélée significativement avec l’attribution 
psychologique mais pas somatique ni avec l’amplification soma-
tosensorielle ou l’attitude face à la maladie ou d’autres varia-
bles sociodémographiques (Duddu et al. 2003). Pour ce même 
auteur, l’amplification somatosensorielle n’est pas sensible ni 
spécifique à la somatisation mais semble interreliée à l’attitude 
face à la maladie et l’utilisation des soins de santé et troubles 
cognitifs sous-jacents dans la somatisation (Duddu et al. 2006).

L’alexithymie semble liée significativement à l’augmentation 
d’utilisation des soins de santé chez les patients avec symptô-
mes médicalement inexpliqués (Kooiman et al. 2000) et trou-
bles fonctionnels gastrointestinaux (Porcelli et al. 2004).

Pour De Gucht, le trouble d’attachement est associé à une aug-
mentation de report de symptômes (De Gucht et al. 2003a). 
Wearden étudie les différents styles d’attachement et leur rap-
port avec la somatisation. Les styles d’attachement anxieux et 
préoccupé, l’affectivité négative et l’alexithymie sont corrélés 
significativement à une augmentation du report de symptômes, 
mais pas le style d’attachement rejetant. Dans cette étude, le 
style d’attachement anxieux est partiellement médié par l’alexi-
thymie et l’affectivité négative, et le style d’attachement préoc-
cupé principalement par l’affectivité négative (Wearden et al. 
2005). Selon un autre auteur, dans une population de trouble 
somatoforme, environ 68% présentent un style d’attachement 
non sécurisé et 22% de l’alexithymie significative (Gil et al. 
2008a).

nes et al. 2004, Grabe et al. 2004, De Gucht et al. 2004, Duddu 
et al. 2003, De Gucht et al. 2003a, Nakao et al. 2002, Bankier et 
al. 2001 et Kooiman et al. 2000). La grande majorité trouve une 
corrélation significative entre la dimension DIF et la somatisa-
tion (Gil et al. 2009, Gil et al. 2008b, Gil et al. 2007, Duddu et al. 
2003), les symptômes médicalement inexpliqués (Mattila et al. 
2008, van de Putte et al. 2007, Grabe et al. 2004, De Gucht et 
al. 2004, Jones et al. 2004 et De Gucht et al. 2003a). Une étude 
trouve une corrélation avec la dimension EFL en plus de la DIF 
suite à la mesure de l’alexithymie par la BVAQ (Bermond Vorst 
Alexithymia Questionnaire) (Bailey et al. 2007). 

Cependant la dimension DIF semble corrélée à une large gam-
me de psychopathologies et d’autres diagnostics psychiatriques 
(Grabe et al. 2004). Une autre étude démontre la corrélation 
des différentes dimensions de l’alexithymie avec plusieurs dia-
gnostics psychiatriques tels le trouble somatoforme, le trouble 
panique, obsessionnel compulsif et dépressif majeur.   Cette 
étude démontre la multidimensionnalité de l’alexithymie (Ban-
kier et al. 2001). Et une étude ne montre pas de différence de 
score d’alexithymie entre le trouble somatoforme et le trouble 
dissociatif (Irpati et al. 2006).

De multiples somatisations spécifiques ont été étudiées en rap-
port avec l’alexithymie. Deux études trouvent une corrélation 
significative entre la douleur chronique et l’alexithymie mais 
aussi l’anxiété, l’une avant (Burba et al. 2006) et l’autre après 
contrôle de l’anxiété (Celikel et al. 2006).  Une autre étude ne 
trouve pas de corrélation significative entre l’alexithymie et la 
douleur chronique générale, mais avec certains sous-types de 
douleur chronique (Gregory et al. 2000). Un auteur démontre 
une corrélation entre l’alexithymie et les IBD/IBS puis la dys-
pepsie fonctionnelle (Jones et al. 2004 et 2006). Une étude ne 
montre pas de lien entre l’alexithymie et l’angor (Valkamo et 
al. 2001). Trois études ne montrent également pas de lien en-
tre l’alexithymie et la PNES (Salpekar et al. 2010, Bewley et al. 
2005 et Tojek et al. 2000).

Trois études ont revu la relation entre l’alexithymie et la soma-
tisation en termes de prédiction de l’issue. Tous les trois n’ont 
pas trouvé d’effet de l’alexithymie sur la prédiction de l’issue 
(van de Putte et al. 2007, Kooiman et al. 2004 et De Gucht et 
al. 2004) ni l’effet du névrosisme sur la prédiction de l’issue (De 
Gucht et al. 2004), mais l’une a trouvé un effet de la dimension 
DIF sur cette issue au cours de 6 mois de suivi (De Gucht et al. 
2004). 

L’alexithymie et le névrosisme sont décrits comme des facteurs 
de vulnérabilité qui entraînent de la somatisation via l’affectivité 
négative (De Gucht et al. 2004). Les deux premiers restent sta-
bles et l’affectivité négative et les symptômes médicaux inexpli-
qués diminuent au cours de la thérapie (De Gucht et al. 2004).

Une autre étude montre également le lien entre la diminution 
de l’affectivité négative en parallèle à la diminution du score 
TAS-20 au cours de la thérapie, alors que l’amélioration de la 
conscience émotionnelle est mesurée par l’échelle LEAS (Subic-
Wrana et al. 2005). Une autre étude montre cette fois l’amélio-
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eforme. Ces patients reconnaissent moins d’émotions (Gil et al. 

2009), ont une spécificité dans leur système immunitaire (Gil 
et al. 2007) et présentent un hypocortisolisme par rapport aux 
contrôles (Gil et al. 2008b). 

Ce dernier auteur, par ailleurs, mettra en évidence dans trois 
autres études, une corrélation significative de l’alexithymie, en 
particulier la dimension DIF avec la reconnaissance émotion-
nelle (Gil et al. 2009) et le taux d’interleukines sanguin (Gil et 
al. 2007) dans une population de patients avec trouble somato-

Tableau I

Etude Type d’étude Groupes
Alexi-
thymie

Somatisation Résultat Objectif(s) de l’étude

Salpekar JA 
2010

Cas-témoins 24 enfants avec 
PNES et 24 
enfants avec 
épilepsie

PAS 
(TAS 
adaptée 
aux en-
fants)

PNES / CSI 
(Childhood 
Somatization 
Inventory)
 

Les enfants PNES ont un 
score significativement 
plus élevé en Childhood 
Somatization et Functio-
nal Disability Inventories, 
et leurs parents repor-
tent plus de problèmes 
somatiques dans le Child 
Behavior Checklist, mais 
les mesures de Dépr., Anx. 
et A ne diffèrent pas selon 
les groupes. 

Identifier les mesu-
res et les domaines 
comportementaux qui 
différencient les en-
fants PNES des enfants 
épileptiques.

Gil Pedrosa 
F 2009

Cas-témoins 20 patients avec 
SFD et 20 sujets 
sains

TAS-26 SFD / ICD-
10

Corrélation + entre la 
SFD et l’A (P< 0,01) et la 
SFD et la DIF (P<0,001) et 
non avec les DDF et EOT. 
Le déficit de reconnais-
sance émotionnelle chez 
les patients SFD est due à 
l’A, car elle disparaît quand 
l’A est contrôlée.

Etude de la reconnais-
sance émotionnelle 
chez les patients SFD 
et son lien avec l’A

Gil Pedrosa 
F 2008b

Cas-témoins 32 patients avec 
SFD et 25 sujets 
sains

TAS-26 SFD / ICD-
10

Corrélation+ entre la SFD 
et la DIF (P<0.05). Taux 
de cortisol des sujets sains 
significativement + élevé 
que les patients SFD. Les 
patients SFD présentent un 
hypocortisolisme de base. 

Etude du niveau de 
cortisol (axe HPA) 
chez les patients SFD 
en relation avec l’A.

Gil Pedrosa 
F 2008a

Transversale 76 patients avec 
SFD

TAS-26 SFD / ICD-
10

T-value de 54.3 (9.5) au 
score total de TAS 22%: 
Il y a une A cliniquement 
significative. Il y a une 
relation entre l’A et le style 
d’attachement ambivalent 
et insécurisé.

Etude de la relation 
entre le lien paren-
tal, l’attachement de 
l’adulte et l’A chez les 
patients avec SFD. 

Mattila AK 
2008

Transversale 5129 sujets âgés 
de 30 à 97 ans 
dans la popula-
tion générale.

TAS-20 Echelle de S 
de 12-item 
dérivée du 
Hopkins 
Symptom 
Checklist. 

L’A est associée à la S 
indépendamment à l’Anx., 
Dépr., maladies somatiques 
et autres variables sociodé-
mographiques. La DIF est 
le plus fort dénominateur 
commun entre l’A et la S. 

Etude de l’association 
entre l’A et la S dans la 
population générale.

Gil Pedrosa 
F 2007

Cas-témoins  24 patients 
avec SFD (10 
tr. somatisation; 
13 SFD avec 
dysfonction 
autonome ; 1tr 
SFD douleur 
persistant) et 9 
sains.

TAS-26 SFD / ICD-
10

Le score d’A total est de 
55.7 (8.2), DIF de 63.8 
(12.1), DDF de 53.5 (8.7) 
et EOT de 47.4 (12.6). 
Les patients avec SFD et 
A ont une diminution de 
la fonction immune TH1 
et une augmentation de la 
fonction immune TH2.

Etude de la relation 
entre le taux d’in-
terleukines sanguin et 
le niveau d’A chez les 
patients avec SFD.
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Wise TN 
2007

Transversale 151 patients 
psychiatriques 
ambulatoires.

TAS Fatigue Corrélation significative + 
entre la fatigue et l’A (p < 
0.01), mais pas avec l’Anx. 
ou l’éducation.

Etude du rôle de l’A et 
de la dépression dans 
la fatigue.

van de Putte 
EM 2007

Transver-
sale + De 
cohorte

40 adolescents 
ambulatoires 
avec SFC et 36 
contrôles sains.

TAS-20 SFC Les ados avec SFC ont un 
score plus élevé seulement 
dans la DIF. 12 (30%) ont 
rempli les critères d’A. 
Ce sous-groupe a plus de 
score d’anx. et de dépr. , 
mais des scores égaux de 
fatigue et de plainte soma-
tique. Après un suivi d’1 an 
et 1/2, pas de différence 
de rémission n’est établie 
entre les ados avec SFC A 
et non A.

Etude de la prévalence 
de l’A chez les adoles-
cents avec syndrome 
de fatigue chronique 
p/r aux ados sains

Bailey PE 
2007

Transversale 301 adultes de 
la population 
générale. 

BVAQ 
(Ber-
mond 
Vorst A 
Ques-
tion-
naire)

S / SCL-90-R Les facettes spécifiques 
d’A (EFL et DIF) sont 
significativement associées 
avec la S et parfaitement 
médiée par l’AN. L’A de 
type 2 a été plus prédictive 
de S que l’A de type 1 ou 
l’absence d’A.

Evaluation de la popu-
lation générale pour 
l’A, la S et l’AN.

Irpati AS 
2006

Transversale 30 patients 
avec SFD et 30 
patients avec 
Diss D

TAS-20 SFD &Diss 
D /classifi-
cation de tr 
mentaux et 
comporte-
mentaux

Il n’y a pas de différence 
dans le score d’A dans les 
deux groupes (SFD : 60.50 
et Diss D : 62.77). 

Comparer le stress 
perçu et la vulnéra-
bilité dans les sous-
groupes  de SFD et de 
Diss D.

Celikel FC 
2006

Cas-témoins 30 femmes 
avec Douleur 
Chronique en 
consultation 
psychiatrique 
ambulatoire 
et 37 femmes 
saines

TAS-26 Trouble 
Douleur 
Chronique / 
DSM-IV

Les patientes avec Douleur 
Chronique sont signifi-
cativement plus A que 
les saines. Il n’y a pas de 
corrélation entre l’A et 
l’anxiété chez les patientes 
avec Douleur Chronique.

Etude de la prévalence 
de l’A et le niveau 
d’anxiété chez les 
patientes avec Dou-
leur Chronique et la 
relation entre l’A et la 
douleur.

Burba B 
2006

Cas-témoins 120 adolescents 
(12-17ans) avec 
SFD hospitalisés 
et 60 sujets 
sains

TAS-20 Trouble 
Douleur 
Chronique / 
ICD-10 

L’A est significativement 
plus élevée chez les 
patients avec SFD que 
chez les sujets sains (P < 
0.001). Idem pour l’anxiété 
(P<0,001) mais pas pour la 
dépression.

Etude des différen-
ces de niveaux d’A, 
dépression et anxiété 
chez les ados avec 
Trouble Douleur chro-
nique.

Jones MP 
2006

Cas-témoins 55 sujets sains, 
74 sujets avec 
IBS et 48 sujets 
avec IBD

TAS Trouble et 
syndrome 
inflammatoi-
re intestinale 
(IBD/IBS)

Les patients avec IBS et 
IBD ont des scores plus 
élevés d’A (AS et détresse 
psychologique)  que les 
sains, mais pas différents 
l’un de l’autre. Ils ont une 
QOL basse et moins de 
support social. Ils ont un 
coping passif et évitant, 
alors que les sains ont en 
majorité un coping de 
résolution de problème. 
Donc la différence est 
particulièrement dans 
l’attitude face à la maladie 
plutôt qu’une différence 
spécifique à la maladie.

Evaluation de straté-
gies de coping, support 
social et détresse 
psychiatrique chez des 
patients avec IBS et 
IBD. 
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Subic-Wrana 
C 2005

Essai contrô-
lé randomisé

Au début 
N=394, à la fin 
N=249.
6 groupes 
(Dépr, Anx, 
TOC, tr adap-
tation, SFD, 
facteurs psy liés 
au tr som., tr 
alim)

TAS-20 
et LEAS

Dépr, Anx, 
TOC, tr 
adapta-
tion, SFD, 
facteurs psy 
liés au tr 
som., tr alim 
/ ICD-10.

Score de TAS 20 corrélé à 
AN au début et à la fin du 
traitement psychodynami-
que multimodal. Le score 
de TAS 20 diminue avec 
le traitement dans tous les 
groupes mais cette diffé-
rence n’est pas significative 
quand NA est contrôlé. Le 
score du LEAS augmente 
avec la conscience émo-
tionnelle.

Etude de la validité 
du TAS-20 et LEAS à 
détecter des déficits 
dans la conscience 
émotionnelle dans un 
échantillon clinique. 
(différencier la mesure 
de l’AN (TAS) et le 
traitement cognitif de 
l’émotion (LEAS)) 

Wearden AJ 
2005

Transversale N=142 
étudiants en 
psychologie

TAS-20 Report de 
Symptômes 
/ échelle 
de 20-item 
similaire 
au PILL 
symptom 
reporting 
question-
naire (13 des 
symptômes 
sont ceux 
utilisés dans 
le Symptom 
Interpreta-
tion Ques-
tionnaire + 
7 symp-
tômes ou 
sensations 
addition-
nels.)

L’A est significativement as-
sociée à une augmentation 
de report de symptômes, 
ainsi qu’à l’attachement an-
xieux, préoccupé et l’AN, 
mais pas l’attachement 
rejetant. La relation entre 
le report de symptôme et 
l’attachement anxieux est 
partiellement médiée par 
l’AN et l’A, alors qu’elle 
l’est principalement par 
l’A dans l’attachement 
préoccupé.

Etude de l’association 
entre le trouble d’atta-
chement et l’augmen-
tation de report de 
symptôme utilisant un 
modèle d’attachement 
de 4-catégories, pour 
déterminer quel aspect 
de l’attachement 
évitant (anxieux ou re-
jetant) est lié au report 
de symptômes et via 
quelles variables.

Karvonen JT 
2005

Transversale 1002 sujets ur-
bains de 31 ans

TAS-20 S / DSM-III-R La prévalence d’A est de 
6.0% parmi les sujets avec 
S et 4.8% parmi les sujets 
sans symptômes de S, et la 
prévalence de caractéris-
tiques d’A est de 7.5% et 
12.6% respectivement.

Evaluation de l’A et 
ses critères chez des 
jeunes sujets avec et 
sans somatisation.

Bewley J 
2005

Cas-témoins 21 patients de 
chaque groupe : 
psychogenic 
non epileptic 
seizures (PNES) 
epilepsy (ES) et 
contrôles (C).

TAS-20 Psychogenic 
non epileptic 
seizures 
(PNES)

La TAS-20 n’a pas diffé-
rencié les 3 groupes après 
contrôle de l’anxiété et 
de la dépression, mais 
certaines sous-échelles du 
TAS-20 diffèrent significa-
tivement entre les groupes 
patients et contrôles.

Investiguer si l’A peut 
distinguer les pa-
tients avec PNES des 
patients épileptiques et 
les sujets sains.

Waller E 
2004

Cas-témoins 40 patients avec 
SFD et 20 sujets 
sains

TAS-20 SFD/ICD-10 L’A est + élevée chez les 
patients avec SFD que 
chez les sains. Pas de dif-
férence dans la mesure de 
LEAS, seulement la facette 
EOT y est reliée mais pas 
les facettes DIF et DDF. Il 
y a une association positive 
entre la SFD et la tendance 
à ressentir des affects 
indifférenciés. 

Etude du rôle d’affects 
indifférenciés et dysré-
gulés chez les patients 
SFD, utilisant une 
approche multimétho-
dique de l’évaluation 
de l’A.

Lipsanen T 
2004

Transversale 924 sujets non 
cliniques

TAS-20 13-item 
somatiza-
tion, partie 
du Symptom 
Check List-
90

Il y a une corrélation 
clinique significative entre 
la S et l’A (ainsi qu’avec la 
dissociation et dépression). 
La part d’A ou dissociation 
qui coïncide avec les autres 
concepts est associée à de 
la détresse psychologique.

Etude de l’association 
entre l’A, la dépres-
sion,  la somatisation 
et la dissociation.
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Kooiman 
CG 2004

Cohorte 127 patients 
avec UPS

TAS-20 UPS / 
examen 
physique 
dont tests de 
laboratoire  
si nécessaire.

L’issue des UPS et la per-
ception globale de santé 
ne sont pas fortement 
associées. 63% des pt ont 
une amélioration de leur 
UPS mais seulement 38% 
se perçoivent en meilleure 
santé globale. Ces deux 
issues sont prédites par 
différentes variables mais 
pas par l’A. Donc l’A n’est 
pas un facteur de prédic-
tion important d’issue chez 
la majorité des pt UPS. 

Etude de l’issue clini-
que des patients UPS 
et l’importance relative 
de l’A dans la prédic-
tion de l’issue.

Grabe HJ 
2004

Transversale 254 patients 
psychiatriques

TAS S / DSM-IV 
et SCL-90-R

Le facteur DIF prédit si-
gnificativement tout score 
de sous-échelle SCL-90-R 
et est particulièrement 
efficace dans la prédic-
tion de S, en lien avec les 
dimensions de personna-
lité du Temperament and 
Character Inventory.

Examiner la capacité 
de l’A à prédire une 
série de symptômes 
psychiatriques en 
relation avec autres 
dimensions de person-
nalité, l’âge et le sexe.

Jones MP 
2004

Cas-témoins 111 patients 
avec dyspepsie 
fonctionnelle et 
53 sujets sains 
de comparai-
son.

TAS-20 Dyspepsie 
fonctionnelle

Les patients avec dyspepsie 
ont des scores modeste-
ment plus élevés dans la 
mesure d’A (spécialement 
DIF).

Etude de l’associa-
tion de l’AS et de l’A 
avec les symptômes 
fonctionnels chez les 
patients avec dyspep-
sie fonctionnelle et les 
sujets sains.

Porcelli P 
2004

Transversale 52 patients 
psychiatriques 
et 58 patients 
somatiques 
avec FGID. 2 
sous-groupes 
de 25 patients 
psychiatriques 
avec FGID et 38 
patients FGID 
avec trouble 
psychiatrique 
ont été formés 
et comparés.

TAS-20 FGIDs / Gas-
trointestinal 
Symptom 
Rating Scale.

Les patients FGID ont 
significativement moins de 
psychopathologie mais si-
gnificativement plus d’A et 
des symptômes gastroin-
testinaux plus sévères que 
les patients psychiatriques.  
Les patients FGID avec 
troubles psychiatriques 
sont encore plus A et ont 
moins de psychopathologie 
que les patients psychiatri-
ques avec FGID, mais les 
symptômes  gastrointesti-
naux ne sont pas  significa-
tivement différents.

Investiguer le niveau 
d’A et psychopatholo-
gie et le rôle possible 
de l’A dans la percep-
tion de symptôme 
et utilisation de soin 
de santé. Evaluation 
de l’association entre 
trouble psychiatrique 
et le FGID.

De Gucht V 
2004

Transversale 
+ Etude de 
cohorte 

318 patients 
avec MUS se 
présentant à 
leur médecin de 
soin primaire 
avec 6 mois de 
suivi.

TAS MUS / échel-
le d’autoéva-
luation de 45 
symptômes 
tirés des cri-
tères de S du 
DSM-III-R et 
DSM-IV + 
symptômes 
de dyspepsie 
fonctionnel-
le, IBS, CFS 
et fibromyal-
gie. 

L’affect négatif est le plus 
fort déterminant de chan-
gement dans le nombre de 
symptômes. Une affectivité 
positive basse contribue 
également significative-
ment à un changement 
dans le nombre de 
symptômes. La DIF est un 
facteur de prédiction indé-
pendant du nombre élevé 
de MUS. Ni l’A, ni le N ne 
contribuent indépendam-
ment au changement de 
persistance dans le temps 
de nombre de symptômes.

Examiner si les dimen-
sions de personnalité, 
le N et l’A et les di-
mensions d’état affectif 
mesurant l’affect+ et- 
contribuent significa-
tivement au change-
ment sur la durée du 
nombre de MUS.
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De Gucht 
V.2003b

Cohorte 318 patients 
se présentant 
à leur médecin 
de soin primaire 
avec MUS.

TAS-20 MUS / échel-
le d’autoéva-
luation de 45 
symptômes 
tirés des cri-
tères de S du 
DSM-III-R et 
DSM-IV + 
symptômes 
de dyspepsie 
fonctionnel-
le, IBS, CFS 
et fibromyal-
gie.

L’A a été substantiellement 
stable après 6 mois de 
suivi.

Etude de la stabilité 
temporelle du N et de 
l’A chez des patients 
avec MUS se présen-
tant chez le médecin 
de soin primaire, et 
comparaison à la stabi-
lité d’affects positifs et 
négatifs, de l’anxiété et 
de la dépression.

De Gucht V 
2003a

Revue de 
littérature

- TAS, 
TAS-R, 
TAS-20

Somatisa-
tion, MUS, 
SFD, 
symptô-
mes  et 
syndromes 
somatiques 
fonctionnels, 
syndrome 
de fatigue 
chronique, 
fibromyalgie, 
trouble gas-
trointestinal 
fonctionnel, 
dyspepsie 
fonctionnel-
le, syndrome 
du côlon 
irritable, 
syndrome 
prémens-
truel, cystite 
interstitielle, 
trouble tem-
poro-man-
dibulaire, 
syndromes 
de douleur 
thoracique, 
microtrau-
matismes 
répétés, hy-
persensibilité 
aux produits 
chimiques.

Une relation petite à mo-
dérée entre l’A générale 
et report de symptômes 
somatiques est trouvée. La 
dimension DIF a montré la 
plus forte association avec 
le report de symptômes. 
La dimension EOT est 
virtuellement non reliée 
au report de symptômes. 
Comparés aux sains, les 
patients avec SFD étaient 
significativement plus A. 
Les études comparant l’A 
aux maladies somatiques 
ou psychiatriques ne sont 
pas concluantes.  

Revue de littérature 
sur l’A et la S.
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Duddu V 
2003

Cas-témoins 30 patients avec 
SFD
30 patients 
avec trouble 
dépressif
30 sujets sains

TAS-26 SFD et Trou-
ble Dépres-
sif /ICD-10 
DCR

Les scores moyens d’A des 
groupes avec SFD (60.4) 
et avec Trouble Dépressif 
(62.5) sont plus élevés que 
chez les sujets sains (54.2). 
Chez les patients avec 
SFD, l’A totale et la DDF 
sont significativement cor-
rélées positivement avec 
l’attribution psychologique, 
mais pas avec l’attitude 
face à la maladie, l’AS, 
l’attribution somatique ou 
toute autre variable socio-
démographique. Comparés 
aux sujets normaux, ces 
deux groupes ont une plus 
grande difficulté à identifier 
les sensations physiques 
et émotions. Les sujets 
dépressifs ont une plus 
grande difficulté à décrire 
leurs émotions que les 
patients avec SFD.

Etude de l’A et son as-
sociation à l’attribution 
de style, l’AS et l’atti-
tude face à la maladie 
chez les patients avec 
SFD, Trouble Dépressif 
et les sujet normaux.

Nakao M 
2002

Cas-témoins 48 patients 
psychiatriques 
ambulatoires 
(12 tr alim, 9 
dysfonctions 
nerveuses 
autogéniques, 
2 syndromes 
côlon irritable, 
2 gastrites 
névrotiques, 
2 torticolis 
spasmodiques, 
2 crampes de 
l’écrivain, 1 
migraine, 1 
asthénie neu-
rocirculatoire, 
1hyperventila-
tion, 1 ulcère 
gastrique, 
1hyperhidrose,  
1 polyurie 
psychogénique, 
1 syndrome 
prémenstruel, 
12 sans diagnos-
tic défini) 33 pt 
ambulatoires 
comparatifs (13 
hypertensions 
essentielles, 
7 diabetes 
mellitus, 3 
hyperlipidémies, 
3 hépatites 
chroniques, 2 
anémies ferri-
prives, 2 néphri-
tes chroniques, 
3 autres)

TAS-20 12 troubles 
alimen-
taires, 9 
dysfonctions 
nerveuses 
autogé-
niques, 2 
syndromes 
du côlon 
irritable, 
2 gastrites 
névrotiques, 
2 torticolis 
spasmo-
diques, 2 
crampes de 
l’écrivain, 
1migraine, 
1 asthénie 
neurocir-
culatoire, 1 
hyperven-
tilation, 1 
ulcère gas-
trique, 1hy-
perhidrose,1 
polyurie psy-
chogénique, 
1 syndrome 
prémens-
truel, 12 
sans diagnos-
tic défini /
ICD-10 

Les scores des premier 
et second facteurs du 
TAS-20 étaient plus élevés 
(P<0.001) dans le groupe 
psychosomatique que dans 
le groupe de comparaison, 
ainsi que le score SSAS. Le 
SSAS est significativement 
positivement associé à ces 
deux facteurs. Donc l’AS 
semble corrélée significati-
vement positivement  avec 
les dimensions DIF et DDF 
et non avec la dimension 
EOT.

Etude de la relation 
entre l’AS et les 3 
facteurs de l’A.
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Valkamo M 
2001

Transversale 200 patients 
avec douleur 
thoracique la 
veille de l’angio-
graphie.

TAS-20 Douleur 
thoracique 
examinée 
par un car-
diologue

Des troubles mentaux 
ont été découverts chez 
28% des patients avec 
une angiographie normale 
et 24% des sujets avec 
angiographie suspecte. Il 
n’y a pas de différence dans 
les échelles de mesure de 
maladie mentale dans les 
deux groupes.

Etude de la morbidité 
psychiatrique chez des 
patients coronariens 
effectuant une angio-
graphie.

Lundh LG 
2001

Cohorte 137 individus 
sélectionnés 
aléatoirement 
(plaintes somati-
ques)

TAS-20 Pennebakers 
Inventory 
of Limbic 
Languidness 
(PILL), Diary 
Question-
naire (DQ) 
et Subjective 
Trait version 
of the Diary 
Questionnai-
re (TDQ).

Après un suivi de 8 
semaines, il n’y a pas 
d’association entre l’A et 
les plaintes somatiques. L’A 
est positivement corrélée 
avec les affects négatifs 
et négativement corrélée 
avec affects positifs, cette 
dernière corrélation est 
bien plus forte.

Etude de l’association 
entre l’A et les plaintes 
somatiques quand les 
variables telles que la 
dépression et l’anxiété 
(affects négatifs) sont 
contrôlées (plaintes 
émotionnelles).

Bankier B 
2001

Transversale 234 patients 
avec SFD, 
trouble pani-
que, trouble 
obsessionnel-
compulsif et 
dépression.

TAS-20 SFD/Structu-
red Clinical 
Interview 
pour DSM-
IV (SCID)

Le facteur 1 est signi-
ficativement associé à 
SFD (P=0.006) et à la 
dépression (P=0,002). Le 
trouble panique est associé 
à un score TAS plus bas 
(P=000), le facteur 2 est 
significativement associé à 
la dépression (P=0,025) 
et le facteur 3 est signifi-
cativement associé avec 
le TOC (P =0,001),  le 
trouble panique est 
significativement négative-
ment corrélé au facteur 3 
(P=0 ,001).

Etude compara-
tive directe chez des 
patients avec SFD, 
Trouble Panique, TOC 
et dépression, tenant 
compte de la multidi-
mensionnalité de l’A.

Conrad R 
2001

Cas-témoins 84 hommes 
infertiles
96 hommes 
sains 
43 hommes 
patients psy-
chosomatiques 
ambulatoires

TAS-20 Symptômes 
psychopa-
thologiques 
importants, 
spécialement 
la somatisa-
tion / List of 
Complaints 
de Zerssen 
76 et Scl-
90-R

L’A est significativement 
plus élevée chez les 
hommes infertiles com-
parés aux hommes sains 
(P < 0.05), mais le score  
d’A est significativement 
plus bas comparé aux 
patients psychosomatiques 
ambulatoires (P < 0.05). 
Les hommes infertiles 
montrent significativement 
plus de plaintes somatiques 
dans la liste de complaintes 
comparés aux hommes 
sains (P < 0.05).

Comparaison d’hom-
mes infertiles, sains et 
patients psychosomati-
ques ambulatoires par 
rapport à leur capacité 
à communiquer les 
émotions (mesuré par 
TAS-20).

Ebeling H 
2001

Séries de cas  5 patients de 11 
à 15 ans avec 
symptômes 
somatiques et 
A avec détresse 
psychologique 

- Symptômes 
somatiques

Des troubles somatiques, 
difficultés à l’école et en 
relation avec les pairs 
ont été trouvés. Dans 2 
cas une violence familiale 
était évidente. Les tâches 
développementales de 
l’adolescence seraient 
compliquées par la menace 
d’incapacité, de maladie ou 
de mort. Les parents étant 
incapables d’exprimer 
leurs émotions en général 
ou suite à un traumatisme 
récent.

Etude des caractéris-
tiques de 5 sujets avec 
S et A en conjonction 
avec la détresse psy-
chologique.
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Les sujets discutés dans  
cette revue de littérature

La corrélation entre l’alexithymie 
et la somatisation

Plusieurs études démontrent la corrélation significative entre 
l’alexithymie et la somatisation (Gil et al. 2009, Mattila et al. 

Kooiman 
CG 2000

Transversale 169 patients 
avec UPS

TAS-20 UPS / exa-
men médical 
complet: 
anamnèse, 
examen 
physique, 
tests de labo 
hémato et 
chimie… 
PSQ liste de 
questions de 
symptômes 
physiques 
de SFD de 
Schedules 
for Clinical 
Assessment 
in Neuro-
psychiatry + 
symptômes 
de CFS

Les patients avec UPS 
n’étaient pas plus A que les 
EPS mais avaient plus de 
maladies mentales. Chez 
les patients avec UPS, l’A 
n’était pas associée à une 
expérience subjective de 
santé ou utilisation de soins 
de santé. Cependant les 
patients avec UPS avec 
troubles mentaux qui 
niaient un lien entre leurs 
problèmes émotionnels 
et symptômes physiques 
étaient plus A.

Comparaison du 
niveau d’A chez les 
patients avec UPS et 
EPS, et étude d’asso-
ciation des UPS à une 
expérience subjective 
de santé et une utilisa-
tion des soins de santé.

Tojek TM 
2000

Cas-témoins 25 patients avec 
psychogenic 
non epileptic 
seizures (PNES) 
et 33 sujets 
contrôles avec 
de l’épilepsie.

TAS PNES Il n’y a pas de différence 
dans les niveaux d’A dans 
les deux groupes. Les 
patients avec PNES ont 
plus d’évènements de vie 
stressants et plus de rumi-
nations, de maladies liées 
au stress, de symptômes 
somatiques, de conscience 
corporelle et plus d’anxiété 
et de dépression. Mais pas 
de différence au niveau de 
l’inquiétude face à la mala-
die, d’A ou de symptômes 
psychotiques. 

Comparer des patients 
avec PNES et épilepsie 
au niveau des évène-
ments de vie stressants 
et autres facteurs de 
risque de SFD.

Gregory RJ 
2000	

Cas-témoins 140 patients 
somatiques  
ambulatoires 
avec douleur 
chronique béni-
gne référés en 
consultation de 
psychiatrie.

TAS Douleur 
chronique

La seule échelle capable de 
différentier le groupe dou-
leur chronique des contrô-
les était le CDS (Counter 
Dependancy Scale) et non 
le TAS ni le SSAS.

Etude des caractéris-
tiques psychologiques 
(dont A) de patients 
avec douleur chroni-
que à la consultation 
de psychiatrie.

2008, Lipsanen et al. 2004). Gil a montré une corrélation si-
gnificative entre le trouble somatoforme mesuré par l’ ICD-10 
et l’alexithymie en comparaison avec des sujets sains (Gil et al. 
2009) ;  Lipsanen la démontre dans une étude transversale de 
sujets non cliniques, par la mesure de symptômes via  une échel-
le de somatisation proche du Symptom Check List-90 (Lipsanen 
et al. 2004) ; et Mattila démontre une corrélation significative, 
dans une étude transversale d’un grand échantillon de popula-

Abréviations :

A : Alexithymie,  AN : affectivité négative,  Anx : Anxiété, AS: amplification somatosensorielle, CFS: Chronic Fatigue Syndrome, 
DCR: Diagnostic Criteria for Research, Dépr  : dépression, Diss D  : dissociation disease, DDF: difficulty describe feelings, DIF: 
difficulty identifying feelings, EFL: enhanced fantasy life, EOT: external oriented thinking, EPS: explained physical symptoms, FGID: 
functional gastrointestinal disease, HPA: hypothalamo-pituitary-adrenal, ICD-10: International Classification of Disease 10, IBS/IBD: 
inflammatory bowel syndrome/disease, LEAS: Levels of Emotional Awareness Scale, MUS: medically unexplained symptoms, N: 
névrosisme, PAS: Pediatric Alexithymia Scale, PNES : psychogenic non epileptic seizures, PSQ: Physical Symptoms Questionnaire, 
QOL: quality of life, S: Somatisation, SCL-90-R : Symptom Checklist 90 Revised, SFC: syndrome de fatigue chronique, SFD: So-
matoform Disorder, SOMS scale : Screening for Somatoform Symptoms, SSAS: somatosensory amplification scale, TAS: Toronto 
Alexithymia Scale, Tr: trouble, UPS: unexplained physical symptoms.
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el’IBS/IBD (Nakao et al. 2002), les symptômes somatiques mesu-

rés par la Hopkins Symptom Checklist (26Mattila08), la fatigue 
chronique (van de Putte et al. 2007), les symptômes somatiques 
mesurés par une batterie de tests d’autoévaluation (Bailey et al. 
2007), le trouble somatisation mesuré par le DSM-IV (Grabe et 
al. 2004), le PNES (Bewley et al. 2005) et la dyspepsie (Jones et 
al. 2004) et ont démontré en majorité une corrélation significa-
tive entre DIF (et non avec les autres dimensions de l’alexithy-
mie) et la « somatisation » dont le trouble somatoforme (Gil et 
al. 2009, Gil et al. 2008b, Gil et al. 2007, Duddu et al. 2003), les 
symptômes médicalement inexpliqués (De Gucht et al. 2003, 
De Gucht et al. 2004), les symptômes somatiques mesurés par 
la Hopkins symptom Checklist (Mattila et al. 2008), la fatigue 
chronique (van de Putte et al. 2007), le trouble somatisation 
mesuré par le DSM-IV (Grabe et al. 2004) et la dyspepsie (Jones 
et al. 2004). Selon Bailey, les deux dimensions DIF et EFL (me-
surées par la BVAQ) sont significativement corrélées à la soma-
tisation dans une population générale où les symptômes somati-
ques ont été mesurés par la SCL-90-R (Bailey et al. 2007). 

La DIF et son lien aux diagnostics 
psychiatriques autres que la somatisation

Grabe étudie la capacité de l’alexithymie à prédire les symp-
tômes psychiatriques. La dimension difficulté à identifier les 
émotions de l’échelle TAS semble prédisposer à toutes les sous-
échelles de SCl-90-R particulièrement la somatisation, donc une 
large gamme de psychopathologies est associée à ce déficit de 
traitement cognitif de l’émotion (Grabe et al. 2004).

Cependant, Bankier, dans une étude transversale, démontre 
que la dimension DIF est corrélée significativement au trou-
ble somatoforme plutôt qu’aux troubles panique, obsessionnel 
compulsif et dépressifs majeurs, mesurés par le DSM-IV. Le 
trouble panique seul a été corrélé significativement négative-
ment à l’alexithymie, la DIF est corrélée significativement au 
trouble somatoforme et à la dépression, la DDF est significati-
vement corrélée à la dépression, et l’EOT est significativement 
négativement corrélé au trouble panique et positivement au 
trouble obsessionnel compulsif (Bankier et al. 2001).  

Dans une autre étude cas-témoin également, Irpati ne montre 
pas de différence de score d’alexithymie entre le trouble soma-
toforme et le trouble dissociatif (Irpati et al. 2006).

L’association de « somatisation » spécifique 
avec l’alexithymie

Conrad compare les hommes infertiles avec les hommes sains 
et les patients psychosomatiques au niveau de leur capacité de 
communication émotionnelle (mesuré par TAS-20).  Les pa-
tients infertiles montrent significativement plus de plaintes so-
matiques (mesurées par List of Complaints de Zerssen 76) et 
d’alexithymie et donc de difficulté de communication émotion-
nelle que les hommes sains (mais significativement moins que 
les patients psychosomatiques) (Conrad et al. 2001).

Wise et van de Putte démontrent une corrélation entre l’alexi-
thymie et la fatigue chronique (Wise et al. 2007 et van de Putte 

tion générale de 5129 individus, et ce indépendamment de la 
dépression et l’anxiété (Mattila et al. 2008).

Karvonen, dans une étude transversale de 1002 individus de po-
pulation générale jeune, n’a pas trouvé de corrélation significative 
entre l’alexithymie et la somatisation (Karvonen et al. 2005). 

Kooiman, dans une étude transversale de patients avec symp-
tômes médicalement inexpliqués, ne trouve pas de corrélation 
significative entre ces symptômes et l’alexithymie. Les patients 
souffrant de symptômes médicalement inexpliqués présen-
taient davantage de pathologies psychiatriques mais pas spécifi-
quement d’alexithymie (Kooiman et al. 2000).

Dans sa revue de littérature de 1985 jusqu’en 2000, De Gucht 
montre une association quantitative entre l’alexithymie, en 
particulier la dimension difficulté à identifier les émotions et le 
report de symptômes. Comparés à des sujets sains, les sujets 
souffrant de troubles somatoformes étaient significativement 
plus alexithymiques. Cependant, une corrélation qualitative 
n’a pas été trouvée pour raison de non-contrôle des variables 
confondantes : les troubles somatiques, psychiatriques, telles la 
dépression et l’anxiété, et les variables sociodémographiques 
(De Gucht et al. 2003a).

Etudes ayant pris en compte les variables confondantes

Une étude transversale prouve la corrélation, même quand les 
variables telles les pathologies somatiques, dépression, anxiété 
et variables sociodémographiques sont contrôlées. Dans une 
étude à grande échelle sur une population de 5129 personnes 
en contrôlant ces variables,  Mattila a montré une association 
entre la somatisation et l’alexithymie indépendamment de ces 
variables. La difficulté à identifier les émotions étant le dénomi-
nateur commun le plus fort (Mattila et al. 2008).

Mais deux autres études transversales ne montrent toujours pas 
de corrélation significative entre l’alexithymie générale et la so-
matisation après contrôle de variables d’anxiété et dépression 
trait (Lundh et al. 2001), et variables sociodémographiques et 
détresse psychologique (Karvonen et al. 2005). Lundh, dans son 
étude après contrôle des variables traits anxiété et dépression, 
n’a pas trouvé d’association entre l’alexithymie et le report de 
symptômes. Par contre, une corrélation positive a été trou-
vée entre l’alexithymie et les affects négatifs et une corrélation 
négative entre l’alexithymie et les affects positifs (Lundh et al. 
2001). Karvonen n’a pas trouvé d’association entre l’alexithymie 
et la somatisation dans une étude en comparant sujets souffrant 
de somatisation et sujets sains avec une population de 1002 per-
sonnes en contrôlant les variables sociodémographiques et la 
détresse psychologique (Karvonen et al. 2005).

Corrélation entre le facteur DIF et la somatisation

De multiples auteurs ont étudié l’association des différentes di-
mensions de la mesure d’alexithymie avec la somatisation dont 
le trouble somatoforme (Gilet al. 2009, Gilet al. 2008b, Gil et 
al. 2007, Duddu et al. 2003, Bankier et al. 2001), les MUS (De 
Gucht et al. 2003a, De Gucht et al. 2004, Kooiman et al. 2000), 
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k tions semble prédisposer à la persistance des symptômes dans 

le temps, mais pas l’alexithymie générale, ni le névrosisme (De 
Gucht et al. 2004). 

Les facteurs de médiation 
de cette association

Lien entre somatisation, alexithymie, névrosisme,  
dépression, anxiété et affectivité négative.

L’affectivité négative est un concept basé sur l’humeur négative, 
la pauvreté du concept de soi et le pessimisme. Elle est associée 
à une augmentation de report de symptômes et une plus grande 
inquiétude par rapport aux symptômes perçus (Pennebacker et 
al. 91) (Abbey 2006). 

De Gucht, au cours de 6 mois de traitement chez des patients 
MUS, compare la stabilité dans le temps de l’alexithymie et du 
névrosisme avec celle de l’anxiété, dépression et affectivités po-
sitive et négative. L’alexithymie et le névrosisme restent stables 
alors qu’affectivités positive et négative varient dans le temps 
lors du traitement (De Gucht et al. 2003b). L’affectivité négative 
semble être un déterminant important des symptômes médica-
lement inexpliqués parce qu’elle contribue à l’évolution et à la 
persistance des symptômes. L’affectivité positive semble avoir 
un effet bénéfique dans l’évolution des symptômes (De Gucht 
et al. 2004). 

Le névrosisme et l’alexithymie pourraient être des facteurs de 
vulnérabilité qui prédisposent à expérimenter les affects néga-
tifs (détresse psychologique) ou l’incapacité à expérimenter les 
affects positifs (absence de bien-être psychologique) qui pour-
raient mener vers les symptômes médicalement inexpliqués. 
Ceci confirme la conceptualisation de la somatisation (détresse 
physique) comme équivalent somatique de la détresse psy-
chologique ou trouble anxieux ou dépressif (De Gucht et al. 
2004).

Dans un suivi de population avec plaintes somatiques,  l’alexi-
thymie est positivement corrélée avec les affects négatifs, et 
négativement corrélée avec les affects positifs, cette dernière 
corrélation étant bien plus forte. Dans cette étude, Lundh 
pointe l’importance de l’association des plaintes somatiques au 
manque d’affects positifs (Lundh et al.2001).

Subic Wrana, dans un essai contrôlé randomisé en 2005, me-
sure la validité d’échelles comme la TAS-20 et LEAS à détec-
ter les déficits dans la conscience émotionnelle et différencie la 
mesure de l’affectivité négative du traitement cognitif émotion-
nel. Durant le traitement, le score LEAS diminue en fonction 
de l’amélioration de la conscience émotionnelle, alors que le 
score TAS-20 diminue en fonction de l’affectivité négative (Su-
bic-Wrana et al. 2005). 

Waller, dans une étude cas-témoins, montre que chez les pa-
tients avec trouble somatoforme, la dimension EOT est liée à 
l’affectivité négative (LEAS et ACI), les dimensions DIF et DDF 
y étant substantiellement liées (Waller et al 2004).

et al. 2007). Van de Putte, dans son étude cas-témoins, montre 
une corrélation significative entre la dimension DIF et la fatigue 
chronique, il y a 30% d’alexithymie totale chez les patients avec 
fatigue chronique, mais ceux-ci avaient également des scores 
plus élevés de dépression et d’anxiété et des scores équivalents 
de fatigue et de symptômes somatiques que les non-alexithymi-
ques (van de Putte 2007). Wise montre également une corré-
lation entre l’alexithymie et l’anxiété et la dépression chez les 
patients avec fatigue chronique. Donc les patients avec fatigue 
chronique alexithymiques ont aussi un taux d’anxiété et de dé-
pression élevé, et seul le facteur DIF semble corrélé significati-
vement à la fatigue chronique (Wise et al. 2007).   

Deux études démontrent une corrélation entre l’alexithymie 
et la douleur chronique. La douleur est une cause importante 
d’anxiété. Burba étudie des adolescents avec douleur chronique 
chez qui le niveau d’alexithymie et d’anxiété est significative-
ment élevé par rapport aux sujets sains, aucun des deux grou-
pes ne présentant de la dépression (Burba et al. 2006). Alors 
que Celikel démontre une corrélation entre la douleur chro-
nique et l’alexithymie indépendamment de l’anxiété (Celikel et 
al. 2006).  Gregory, dans une étude cas-témoins de population 
souffrant de douleurs chroniques, démontre que  l’échelle TAS 
ne peut différencier ces patients des contrôles sains (Gregory 
et al. 2000). 

Jones démontre une corrélation significative entre l’alexithymie 
et la dyspepsie fonctionnelle (Jones et al. 2004) et avec l’IBS/
IBD (Jones et al. 2006).  Valkamo ne trouve pas de corrélation 
significative entre l’alexithymie et la douleur thoracique chez 
des patients sélectionnés pour une angiographie (Valkamo et 
al. 2001). 

Trois études comparant une population souffrant de crise psy-
chogène non épileptique (PNES) avec des sujets sains (Tojek et 
al. 2000), en comparaison avec des patients épileptiques (Salpe-
kar et al. 2010) ou les deux (Bewley et al. 2005) ne trouvent pas 
de corrélation significative entre l’alexithymie et la PNES (Tojek 
et al. 2000, Salpekar et al. 2010 et Bewley et al. 2005).

L’alexithymie peut-elle prédire l’issue du 
traitement de la somatisation ?

Trois études ont revu la relation entre l’alexithymie et la somati-
sation en termes de prédiction de l’issue. Kooiman étudie l’issue 
clinique des patients avec symptômes médicalement inexpliqués 
et l’importance de l’alexithymie dans la prédiction de l’issue. Se-
lon lui, l’alexithymie n’est pas un outil de prédiction important 
de l’issue chez la majorité des patients souffrant de symptômes 
médicalement inexpliqués (Kooiman et al. 2004).

Après un an et demi de suivi, van de Putte n’a pas trouvé d’in-
fluence de l’alexithymie sur le pronostic chez les patients souf-
frant de fatigue chronique (van de Putte et al. 2007). 

De Gucht, dans un suivi de 6 mois des patients souffrant de 
symptômes médicalement inexpliqués, recherche une contri-
bution significative de l’alexithymie au changement sur la durée 
et nombre des symptômes. La difficulté à identifier les émo-
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el’alexithymie et la recherche de soins. Les migraineux aux urgen-

ces sont plus alexithymiques que les migraineux en consultation 
(Villani et al. 2005). Les hommes alexithymiques diagnostiqués 
coronariens ont moins d’athérosclérose que les hommes non 
alexithymiques, ce qui suggère que les mâles alexithymiques 
cherchent plus de soin (Kauhanen et al. 1994). Chez les patients 
déprimés, l’alexithymie est liée à une recherche de soins de 
santé (Joukamaa et al. 1996), (Lumley et al. 2007).

Cette recherche de soins suggère que l’alexithymie peut être 
sur-représentée parmi ceux qui se plaignent de symptômes so-
matiques et cherchent des soins de santé; cependant, l’alexithy-
mie n’est pas plus liée à la maladie (Lumley et al. 2007). 

Kooiman et Porcelli montrent une association de l’alexithymie 
à une augmentation d’utilisation des soins de santé chez les 
patients présentant des symptômes médicalement inexpliqués 
(Kooiman et al. 2000) et chez les patients avec troubles fonc-
tionnels gastro-intestinaux (Porcelli et al. 2004).

La corrélation entre l’amplification somatosensorielle et les di-
mensions difficulté à identifier et exprimer les émotions, a été 
étudiée par plusieurs auteurs (Nakao et al. 2002, Gregory et al. 
2000, Jones et al. 2004 et 2006, Duddu et al. 2003): 

Dans trois études la corrélation entre l’amplification somato-
sensorielle et l’alexithymie dans les troubles somatisations a été 
significative. Nakao, en 2002, démontre une association entre 
l’amplification somatosensorielle et les dimensions difficulté à 
identifier et décrire les émotions, significativement plus élevée 
chez les patients psychosomatiques en consultation de psychia-
trie ambulatoire comparés aux contrôles (Nakao et al. 2002). 
Jones démontre une alexithymie et amplification somatosen-
sorielle significativement plus élevées chez les patients avec 
dyspepsie en comparaison avec des contrôles, suggérant que 
l’alexithymie et l’amplification somatosensorielle peuvent jouer 
un rôle important dans la génération de symptômes chez ces 
patients (Jones et al. 2004). Ce même auteur montre que les 
patients avec syndrome et trouble inflammatoire intestinal ont 
des mesures d’alexithymie et d’amplification somatosensorielle 
plus élevées que les contrôles, et les troubles psychosociaux 
communs chez ces patients expliqueraient un trouble d’attitude 
face à la maladie. Pour Jones, la différence entre les sujets sains 
et ces patients se situe particulièrement dans l’attitude face à la 
maladie plutôt qu’un problème spécifique à la maladie (Jones et 
al. 2006). 

Dans deux études, il n’y a pas de corrélation significative entre 
l’amplification somatosensorielle et l’alexithymie chez des pa-
tients avec trouble somatisation : selon Gregory, le taux d’am-
plification somatosensoriel est corrélé significativement positi-
vement à la douleur chronique au niveau de la tête, du thorax, 
de l’abdomen ou du pelvis mais pas au niveau du dos ou des 
extrémités. Il n’y a pas de corrélation entre la douleur chroni-
que générale et l’amplification somatosensorielle mais proba-
blement bien avec certains sous-groupes de douleur chronique 
(Gregory et al. 2000). Duddu, en 2003, étudie également l’as-
sociation avec l’attribution de style et l’attitude face à la maladie 

L’affectivité négative semble être un facteur de médiation entre 
les deux dimensions EFL et DIF de l’alexithymie, significative-
ment corrélées à la somatisation (Bailey et al. 2007). Selon De 
Gucht, l’affectivité négative est le facteur de médiation entre la 
difficulté à identifier les émotions et la somatisation (De Gucht 
et al. 2004).

Une fois que ce facteur de médiation est contrôlé, il n’y a pas 
de corrélation significative entre l’alexithymie et la somatisation. 
Une corrélation positive a été observée entre l’affectivité né-
gative, l’alexithymie et la somatisation, mais après la prise en 
compte de l’affectivité négative, il n’a pas été observé de cor-
rélation significative entre l’alexithymie et la somatisation (De 
Gucht et al. 2004, Karvonen et al. 2005). Mais une corrélation 
significative persiste entre la dimension DIF et les symptômes 
médicalement inexpliqués même après le contrôle de l’affecti-
vité négative (De Gucht et al. 2004).

Certains auteurs ont étudié la corrélation entre l’alexithymie 
et la somatisation avec les troubles dépressifs et anxieux. Se-
lon Lipsanen, il existe une corrélation significative entre l’alexi-
thymie, la somatisation, la dépression  et la dissociation. Ces 
concepts étant distincts, la part d’alexithymie qui coïncide avec 
les autres concepts est associée à de la détresse psychologique 
alors que la part distincte ne l’est pas (Lipsanen et al. 2004). 

Le lien entre l’anxiété, la dépression et la fatigue ou la douleur 
chronique a été discuté également. Selon Wise, la fatigue est 
corrélée significativement positivement tant à la dépression 
qu’à l’alexithymie (Wise et al. 2007). Pour Burba, chez les pa-
tients avec trouble somatoforme douloureux chronique, l’alexi-
thymie et l’anxiété sont significativement plus élevées mais pas 
la dépression (Burba et al. 2006). Alors que pour Celikel, les 
patients avec douleur chronique sont significativement plus 
alexithymiques que les sains, et ce sans corrélation significative 
avec l’anxiété trait (Celikel et al. 2006).  

L’amplification somato-sensorielle, l’utilisation des soins 
de santé, l’attitude face à la maladie et l’attribution de 
style.

L’alexithymie pourrait entraîner de l’amplification somatosen-
sorielle ou la tendance à être concerné par son corps, ce qui 
peut être intensifié par l’affectivité négative qui accompagne 
souvent l’alexithymie. Ainsi, l’alexithymique aurait tendance à se 
plaindre uniquement des aspects physiologiques de l’émotion. 
L’excitation physique prolongée ou augmentée est expérimen-
tée par l’individu alexithymique comme un symptôme physique 
négatif et rapportée comme une plainte physique (Lumley et 
al. 2007).

L’alexithymie peut influencer le comportement face à la mala-
die, l’expérience et les plaintes physiques et recherche de trai-
tement et soins de santé. Les symptômes physiques exagérés  
chez l’individu alexithymique peuvent mener à une augmenta-
tion d’utilisation des soins de santé, ce qui est prouvé par plu-
sieurs études (Lumley et al. 2007).

Dans sa revue de littérature, Lumley pointe le rapport entre 
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k xieux est partiellement médié par l’alexithymie et l’affectivité 

négative, alors que le style préoccupé l’est principalement par 
l’affectivité négative (Wearden et al. 2005).

Gil étudie la relation entre le lien parental, l’attachement de 
l’adulte et l’alexithymie chez les patients avec trouble soma-
toforme. 67,88%  des patients avec trouble somatoforme de 
l’échantillon présentent un trouble d’attachement de type non 
sécurisé, et 22% de l’alexithymie significative (Gil et al. 2008a).

Gil investigue également la reconnaissance émotionnelle chez 
les patients avec trouble somatoforme et son lien avec l’alexi-
thymie. Les patients avec trouble somatoforme reconnaissent 
significativement moins d’émotion que les sains; cependant, 
cette difficulté devient non significative quand l’alexithymie est 
contrôlée (Gil et al. 2009).

Les 2 types d’alexithymie : 

Selon Bermond, les alexithymiques de type 1 connaissent un tas 
de problèmes mais sont dépourvus de problèmes émotionnels, 
alors que les alexithymiques de type 2 sont excités émotionnel-
lement mais ne peuvent comprendre l’excitation émotionnelle 
ressentie, ce qui entraîne davantage de problèmes émotionnels 
(Bermond, 1999), (Taylor, 1997).

Selon Bermond, l’alexithymie de type 2 semble être secondaire 
au dysfonctionnement du corps calleux (déficit unidirectionnel 
droite à gauche du transfert interhémisphérique particulière-
ment entre la région frontale D et l’HG) et est associée à une 
variété de maladies psychosomatiques (Bermond et al. 2003).

Dans cette revue de littérature, dans une étude transversale sur 
301 adultes de la population générale, en mesurant l’alexithymie 
avec l’échelle BVAQ (Bermond Vorst Alexithymia Scale), Bailey 
démontre également que l’alexithymie de type 2 a été plus pré-
dictive de somatisation (par l’échelle SCL-90-R) que l’alexithymie 
de type 1 ou l’absence d’alexithymie (Bailey et al. 2007).

Le mécanisme serait une mauvaise interprétation des sensations 
somatiques accompagnant l’excitation émotionnelle, et l’excita-
tion soutenue et dérèglement chronique du composant physio-
logique de la réponse émotionnelle (Bermond et al. 2003). 

Comme résultat du système nerveux sympathique, les taux 
élevés d’adrénaline et de noradrénaline peuvent influencer le 
système immunitaire indirectement via les récepteurs adréner-
giques sur les cellules et organes immunitaires. Les hommes 
hautement alexithymiques ont un nombre significativement bas 
de cellules Natural Killer (O Todarello 1997, R Dewaraja 1997),  
(Bermond et al. 2003).

Etudes neurobiologiques

Gil mesure le niveau de cortisol (fonction de l’axe hypothalamo-
hypophyso-adrénal) et de l’alexithymie chez les patients avec 
trouble somatoforme. Il ne trouve pas de corrélation significa-
tive entre les scores d’alexithymie et les niveaux de cortisol. Le 
groupe sain présentait un niveau de cortisol significativement 
plus élevé que les patients avec trouble somatoforme. Cepen-

chez les patients avec trouble somatoforme; l’alexithymie est 
corrélée significativement au trouble somatoforme et la diffi-
culté à identifier les émotions est corrélée significativement à 
l’attribution psychologique (les alexithymiques psychologisent 
les symptômes corporels) mais pas avec l’amplification soma-
tosensorielle, l’attitude face à la maladie, l’attribution somati-
que ou d’autres variables sociodémographiques, expliquant la 
plus grande difficulté des patients avec trouble somatoforme à 
identifier les sensations physiques et les émotions que les sujets 
sains (Duddu et al. 2003).  

Finalement dans une revue de littérature sur la somatisation, 
l’amplification somatosensorielle, l’attribution de style et le 
comportement face à la maladie, Duddu rapporte que l’amplifi-
cation somatosensorielle ne semble pas être sensible ni spécifi-
que à la somatisation, et que d’autres facteurs tels que l’anxiété, 
la dépression, le névrosisme et l’alexithymie semblent égale-
ment y jouer un rôle. Quand les patients somatisants ont des 
attributions plus organiques, les patients dépressifs ont des at-
tributions plus psychologiques.  Un style d’attribution organique 
est associé à des symptômes somatiques, alors qu’un style psy-
chologique est associé à des plaintes somatiques et psychiques 
telles l’anxiété et la dépression.  Au niveau du comportement 
face à la maladie, la somatisation est associée à une augmenta-
tion d’utilisation des soins de santé. L’amplification somatosen-
sorielle, l’utilisation des soins de santé et le comportement face 
à la maladie semblent être interreliés dans la somatisation, sug-
gérant une relation complexe et peu claire entre les symptômes 
somatiques et les cognitions sous-jacentes et comportements 
face à la maladie (Duddu et al. 2006).

D’autre part, l’alexithymie est associée à des comportements de 
dépendance, ou impulsifs et malsains, conséquence du déficit de 
régulation émotionnelle. Chez les patients alexithymiques, nous 
observons une augmentation d’utilisation de drogue, et autres 
actes impulsifs dans le but de calmer l’excitation émotionnelle. 
L’alexithymie a été associée à une augmentation de mortalité, 
surtout pour cause de décès par blessures, suicide ou homicide 
(Lumley et al. 2007). 

L’association entre l’alexithymie et les comportements malsains 
a été démontrée dans les troubles de comportement alimen-
taire, jeu pathologique, dépendance ou abus de drogue ou 
d’alcool, malnutrition et vie sédentaire, conséquence de mal-
traitance dans l’enfance et des difficultés relationnelles interper-
sonnelles (Lumley et al. 2007). 

Les études développementales 
et neurobiologiques

Le trouble d’attachement

Wearden démontre une corrélation entre le trouble d’attache-
ment et l’augmentation du report de symptômes. Les styles 
d’attachement anxieux et préoccupé, l’affectivité négative et 
l’alexithymie sont significativement associés à une augmenta-
tion de report de symptômes, tandis que le style d’attachement 
rejetants non. L’analyse de régression montre que le style an-
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ePour Duddu, l’amplification somatosensorielle ne semble pas 

être sensible ni spécifique à la somatisation, et d’autres facteurs 
tels l’anxiété, la dépression, le névrosisme et l’alexithymie sem-
blent également y jouer un rôle (Duddu et al. 2006). Dans sa 
revue de littérature, la somatisation est associée à une augmen-
tation d’utilisation des soins de santé. L’amplification somato-
sensorielle, l’utilisation des soins de santé et le comportement 
face à la maladie semblent être interreliés dans la somatisation, 
suggérant une relation complexe entre symptômes somatiques 
et les cognitions sous-jacentes et comportements face à la ma-
ladie (Duddu et al. 2006).

L’affectivité négative

La somatisation pourrait être une manière d’exprimer la dé-
tresse psychologique via le corps, puisque ces patients ont un 
style d’attribution somatique plutôt que psychologique. Dans 
la littérature, la somatisation (détresse physique) a été concep-
tualisée comme équivalent somatique de la détresse psycho-
logique (états anxieux ou dépressif) (De Gucht 2004).  Quand 
les patients somatisants ont des attributions plus organiques, 
les patients dépressifs ont des attributions plus psychologiques.  
Un style d’attribution organique est associé à des symptômes 
somatiques, alors qu’un style psychologique est associé à des 
plaintes somatiques et psychiques telles l’anxiété et la dépres-
sion (Duddu et al. 2006).  

Chez un individu avec des traits de personnalité de névrosisme 
et d’alexithymie, les états d’anxiété et dépression ou détresse 
psychologique ou affectivité négative générés par les traits de 
personnalité, se traduisent plutôt par des ressentis corporels.  
L’alexithymie et le névrosisme sont décrits comme des facteurs 
de vulnérabilité qui entraînent de la somatisation via l’affectivité 
négative (De Gucht et al. 2004). Les deux premiers restent sta-
bles et l’affectivité négative et les symptômes médicaux inexpli-
qués diminuent au cours de la thérapie (De Gucht et al. 2004). 

La part de l’alexithymie qui coïncide avec la dépression et la 
somatisation est liée à de la détresse psychologique (Lipsa-
nen et al. 2004). Après contrôle de l’affectivité négative, non 
seulement la corrélation entre l’alexithymie et la somatisation 
disparaît (Karvonen et al. 2005, De Gucht et al. 2004), mais 
celle avec la dépression pourrait disparaître aussi (Lipsanen et 
al. 2004). Cependant, même en dehors de la somatisation, la 
dimension DIF est corrélée significativement avec la dépression 
(Bankier et al. 2001) autant qu’à la somatisation, même après 
contrôle de l’affectivité négative (De Gucht et al. 2004).

Donc, la part de l’alexithymie qui reste corrélée à la dépression 
ou la somatisation après contrôle des traits anxiodépressifs, est 
la DIF, et peut être considérée comme la part « trait » stable de 
l’alexithymie. D’où l’hypothèse de relier ce déficit cognitif aux 
déficits neurologiques secondaires aux traumatismes et trou-
bles d’attachement vus précédemment dans la littérature.  Ces 
troubles cognitifs et déficits neurologiques pourraient avoir des 
conséquences tant au niveau de la somatisation que des traits 
anxiodépressifs (névrosisme) (Stein 08). 

dant, les deux groupes n’ont pas montré de différence signifi-
cative dans leur niveau moyen de cortisol matinal. Les résultats 
suggèrent qu’un hypocortisolisme pourrait être associé au trou-
ble somatoforme (Gil et al. 2008b).

Dans une autre étude, Gil mesure le taux d’interleukines sanguin 
et d’alexithymie chez les patients avec trouble somatoforme. 
Cette étude suggère que les sujets avec trouble somatoforme 
et avec de l’alexithymie cliniquement significative sont associés 
à une réduction de la fonction immune Th1, et une élévation 
de la fonction immune Th2, indiquée par un taux élevé d’IL6 et 
IL10 et IgE (Gil et al. 2007).

Discussion : les facteurs 
de médiation entre les deux 
concepts
La corrélation entre la somatisation et l’alexithymie se précise 
surtout au niveau de la dimension difficulté à identifier les émo-
tions. 

L’origine de la difficulté à identifier les émotions pourrait se 
trouver dans les causes développementales (troubles d’attache-
ment et traumatismes développementaux) et neurobiologiques 
de l’alexithymie et ses conséquences multiples dont la somati-
sation. En effet, une large gamme de psychopathologie, parti-
culièrement la somatisation, peut être prédite par la dimension 
difficulté à identifier les émotions de l’alexithymie (Grabe 04).

Ces déficits neurologiques peuvent également entraîner, entre 
autres, l’affectivité négative (détresse psychologique ou  états 
anxiodépressifs) et l’amplification somatosensorielle. En effet, 
une revue de la neuroscience cognitive-affective du trouble 
somatisation et conditions liées, suggère que des mécanismes 
psychobiologiques entrecroisés sont des facteurs de médiation 
pour la dépression, l’anxiété et les symptômes de somatisation 
(Stein 08). 

L’amplification somato-sensorielle

Pour Wise, l’amplification somatosensorielle peut être prédite 
par le névrosisme, le névrosisme étant selon lui un facteur de 
médiation entre l’alexithymie et la somatisation (Wise 2007).

L’amplification somatosensorielle réfère à la tendance à expéri-
menter une sensation somatique comme intense, néfaste et dé-
rangeante.  Il semble que la réactivité émotionnelle qui exerce 
son influence sur la somatisation passe par un style de report 
négatif biaisé, plutôt qu’une sensitivité exagérée aux sensations 
corporelles. L’amplification somatosensorielle semble être liée 
à un traitement cognitif plutôt qu’à une sensitivité intéroceptive 
(Nakao 2007). 

Dans quatre études, une corrélation a été démontrée entre 
l’amplification somatosensorielle et la dimension DIF chez les 
patients avec somatisation (Nakao et al. 2002, Jones et al. 2004 
et 2006 et Gregory et al. 2000). Alors que dans une autre étude, 
cette corrélation n’a pas été démontrée (Duddu et al. 2003). 
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Conclusion
La corrélation entre l’alexithymie générale et les multiples formes de somatisation est tantôt significative tantôt non, même 
après contrôle de variables confondantes telles l’anxiété et la dépression. Cependant, la majorité des études rapporte une 
corrélation significative entre la dimension DIF et la somatisation.  Cette dimension semble être liée également à d’autres 
psychopathologies dont la dépression. Dans cette revue de littérature, de multiples «  somatisations  » ont été étudiées en 
relation avec l’alexithymie, dont la majorité montrant une corrélation significative avec celle-ci.  La dimension DIF semble avoir 
une influence sur l’issue, mais pas l’alexithymie générale.  L’affectivité négative semble être le médiateur entre l’alexithymie et 
la somatisation, alors que la dimension DIF semble y avoir un effet direct. Dans le suivi, la somatisation semble s’améliorer 
parallèlement au score TAS via une résolution de l’affectivité négative. Une corrélation significative apparaît entre l’amplification 
somatosensorielle et l’alexithymie, particulièrement les dimensions DIF et DDF chez les patients avec somatisation. 
L’alexithymie semble également corrélée significativement à une augmentation d’utilisation des soins de santé chez ces 
patients. 

La part de l’alexithymie qui reste corrélée à la dépression ou la somatisation après contrôle des traits anxiodépressifs est la DIF, 
et peut être considérée comme la part « trait » stable de l’alexithymie. D’où l’hypothèse de relier ce déficit cognitif aux déficits 
neurologiques secondaires aux traumatismes et troubles d’attachement vus précédemment dans la littérature.  De ce déficit 
cognitif découlerait tant une difficulté à identifier, et donc à réguler les émotions, que d’autres difficultés telles que l’amplification 
somatosensorielle, l’attribution de style, l’utilisation des soins de santé et le comportement face à la maladie.  Ces troubles 
cognitifs et déficits neurologiques pourraient également avoir des conséquences tant au niveau de la somatisation que du 
névrosisme.

table des abréviations

IBS/IBD: Inflammatory Bowel Syndrome/Disease, 
LEAS: Levels of Emotional Awareness Scale,
MUS: Medically Unexplained Symptoms, 
N: Névrosisme, 
PAS: Pediatric Alexithymia Scale, 
PNES: Psychogenic Non Epileptic Seizures, 
PSQ: Physical Symptoms Questionnaire 
QOL: Quality Of Life, 
S: Somatisation, 
SCL-90-R: Symptom Checklist 90 Revised, 
SFC: Syndrome de Fatigue Chronique, 
SFD: Somatoform Disorder, 
SOMS scale: Screening for Somatoform Symptoms scale , 
SSAS: Somatosensory Amplification Scale, 
TAS: Toronto Alexithymia Scale, 
Tr: Trouble
UPS: Unexplained Physical Symptoms.

A: Alexithymie,  
AN: Affectivité Négative, 
Anx: Anxiété, 
AS: Amplification Somatosensorielle, 
BVAQ : Bermond Vorst Alexithymia Questionnaire
CFS: Chronic Fatigue Syndrome, 
DCR: Diagnostic Criteria for Research,  
Dépr: Dépression, 
Diss D: Dissociation Disease, 
DDF: Difficulty Describe Feelings, 
DIF: Difficulty Identify Feelings, 
EFL: Enhanced Fantasy Life, 
EOT: External Oriented Thinking, 
EPS: Explained Physical Symptoms, 
FGID: Functional Gastrointestinal Disease, 
HPA: Hypothalamo-Pituitary-Adrenal, 
ICD-10: International Classification of Disease 10,
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Objectif : revue de la corrélation entre la somatisation et l’alexithy-
mie et des facteurs de médiation entre les deux. Méthode : Revue 
de littérature de 2000 à 2010 sur la base de données Medline. 
Résultat : la corrélation entre l’alexithymie générale et la somati-
sation disparaît quand l’affectivité négative est contrôlée alors que 
la dimension DIF (difficulté à identifier les émotions) reste corrélée 
à la somatisation. L’affectivité négative semble être le facteur de 
médiation entre l’alexithymie et la somatisation. La dimension DIF 
est également corrélée significativement à l’amplification somato-
sensorielle. Conclusion : la DIF peut être considérée comme la part 
stable de l’alexithymie. De ce déficit cognitif découleraient d’autres 
difficultés telles que l’amplification somatosensorielle, l’attribution 
de style, l’utilisation des soins de santé et le comportement face 
à la maladie et peut avoir des conséquences tant au niveau de la 
somatisation que du névrosisme.

Mots-clés : Somatisation - Alexythymie - Revue

Résumé
Objectief: Revue van het correlatie binnen somatisatie en alexithy-
mia en de mediatoren binnen deze twee concepten. Methodologie: 
Revue van het litteratuur binnen 2000 en 2010 op het Medline 
data base. Resultaat: Het correlatie tussen generaal alexithymia en 
somatisatie verdwijnt wanneer het negatieve affectivitijt is gecon-
troleerd, terwijl het DIF (moeilijkheden identificeren van emoties)  
dimensie staat gecorreleert aan het somatisatie. Negatieve affec-
tivitijt lijkt het correlatie tussen alexithymia en somatisatie bemid-
delen. Het DIF dimensie is ook aanzienlijk gecorreleert aan het 
somatosensorische amplificatie. Conclusie: Het DIF kan worden 
beschouwd als de stabiele deel van alexithymia. Deze cognitieve 
tekort kan leiden tot andere problemen zoals somatosensorische 
amplificatie, stijl attributie, gezondheidszorg zoeken en ziektege-
drag, en kan gevolgen hebben voor zowel somatisatie en nevro-
sism.
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