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1. Introduction

Les symptomes d’allure somatique constituent I'un des motifs
de consultation les plus frequents, et un certain nombre de plaintes
ne correspondent pas a une pathologie somatique objectivable. I
n’en demeure pas moins que le colit social, tout autant que la
souffrance bien réelle des sujets, constituent un enjeu majeur en
termes économique et psychopathologique [31]. Bien que posant
un probléeme de validité et de définition du concept, les
somatisations n’en constituent pas moins l'une des problema-
tiques les plus complexes de la psychopathologie. Differentes
propositions explicatives ont été formulées, tant dans le champ de
la psychanalyse, notamment avec le concept de pensee operatoire
[26,27], puis celui de dépression essentielle [34], que dans celui de
la psychopathologie de I'’émotion [11]. Toutefois, peu de travaux se
sont intéressés aux relations entre dimensions de la personnalite
conduisant a une propension a expérimenter des états émotionnels
positifs ou négatifs, et symptomes somatiques, a I'exception d’'une
¢tude de 2004 [12].

1.1. Approche dimensionnelle de I'affectivite et symptomes
psychopathologiques

1.1.1. L’émotion dans une perspective dimensionnelle : I'affectivite

Watson et Tellegen ont proposé un modele de I'’émotion dans
lequel deux dimensions sont centrales et indépendantes : I'affec-
tivité négative (NA) et l'affectivité positive (PA) [37]. Ces deux
composantes, retrouvées apres analyse factorielle, confirmant une
structure bidimensionnelle de l'affectivité humaine, semblent
constituer des ¢léments fondamentaux de la personnalité
humaine, comme le montre une étude de Tellegen sur 400 paires
de jumeaux dans laquelle 55 % de la variance des scores a la
dimension NA et 40 % de la variance des scores a la PA sont
statistiquement imputables a des facteurs genéetiques [35].
Ulterieurement, les auteurs completeront leur modele en y
incluant des traits non émotionnels, et plus comportementaux,
dans une troisieme dimension appelée « contrainte », ainsi que par
I'adjonction d'une composante « activation » [39].

La bipolarité de l'’expérience émotionnelle a egalement ete
étudiée par Diener et Emmons [13]. Leur recherches ont confirme
I'indépendance entre la NA et la PA, qui ne constituent pas les deux
extrémes d'une méme dimension, mais bien deux expériences
subjectives différenciées, comme en témoigne la possibilité pour
I'étre humain d’expérimenter, dans certains cas, des ¢états
émotionnels en apparence opposés : soulagement et tristesse
par exemple. Diener et al. confirment ¢galement que la PA et la NA
constituent des traits stables de la personnalité, prédisposant un
individu a expérimenter préférentiellement des émotions néga-

tives ou positives. Ainsi, il existerait une structure affective sous-
jacente a 'expérience d’émotions au sens strict, ¢c’est-a-dire d’etats
émotionnels. Diener ne propose pas d’explication deterministe de
la tendance a ressentir telle ou telle valence emotionnelle, ce qui
constitue une limite a ces travaux qui presentent, tout comme ceux
de Watson et Tellegen, I'inconvénient d’en rester a un niveau
descriptif de I'expérience émotionnelle.

1.1.2. Rdle de la disposition a expérimenter des emotions negatives
dans les troubles psychopathologiques

La NA est une dimension de la personnalité qui renvoie a une
caractéristique individuelle stable dans le niveau de reactivite et
d’intensité avec laquelle un sujet réagit a des évenements a valence
négative [13,23,36]. Un modele « tripartite » a ete proposé par
Watson et Clark afin de rendre compte de la vulnerabilite a
présenter une symptomatologie dépressive, anxieuse, ou une
comorbidité de ces deux troubles [8,36]. Ainsi, la depression serait
caractérisée par un niveau ¢leve de NA, associ¢ a un faible niveau
de PA, tandis que 'anxiété serait caractérisée par un niveau éleve
de NA associ¢ a un niveau eleve d’activation emotionnelle [9]. La
NA semble étre un trait intermeédiaire entre une dimension
tempéramentale, le névrosisme et les symptémes ou conduites
développés par les sujets [7]. Ce modele a été également mis a
I'épreuve dans des études portant sur les relations entre
dimensions de l'affectivité et symptémes somatiques. Ces travaux
sont sous-tendus par l'idée que les sujets présentant un niveau
important de symptomes somatiques autodéclarés seraient
caractérisés par un niveau également élevé de NA (exprimés par
des niveaux ¢levés de dépression, d’anxiété, de tension et de
colere). Cette hypothese psychosomatique a ete historiquement
soutenue par plusieurs travaux [18,20,38] montrant I'’existence de
relations significatives et positives entre NA et symptOmes
somatiques autodéclarés.

Par ailleurs, difféerentes ¢tudes suggerent qu'un niveau ¢leve de
NA est lie a une tendance a mettre en ocuvre des strategies
d’ajustement spécifiques (coping) [16,17]. Ainsi, les sujets pre-
sentant un niveau ¢levé de NA auront tendance a utiliser des
stratégies de coping centrées sur lI'’émotion [15]. Ce mode de
fonctionnement aurait des conséquences négatives en termes de
détresse psychologique.

1.2. Alexithymie et symptdmes somatiques
1.2.1. Trouble de la régulation des émotions : l'alexithymie
En psychopathologie de 'éemotion, l'alexithymie est l'un des

concepts les plus évalues, tant dans l'etude des conduites de
dépendances que des pathologies psychosomatiques, dont elle tire



d’ailleurs son origine. Elle correspond a un mode particulier de
traitement des emotions, caractéris¢ par un deéficit de représenta-
tions mentales de 1'éprouvé subjectif [33]. Elle se retrouve dans
différentes populations cliniques (i.e. ¢tats de stress post-
traumatiques, troubles psychosomatiques, addictions [29]). Elle
correspondrait a une dimension secondaire de la personnalite [41].
expliquant les relations entre l'instabilité émotionnelle tempé-
ramentale (névrosisme) et certains troubles psychopathologiques.

On doit distinguer l'alexithymie primaire (ou trait) de
l'alexithymie secondaire (état) correspondant a deux types
distincts de traitement de I'information émotionnelle et s’inscri-
vant dans des manieres differentes de concevoir le fonctionnement
émotionnel.

Une approche multidimensionnelle de I'alexithymie est
actuellement privilégiée, avec une dimension emotionnelle
(difficulté a identifier et a décrire les emotions) et une dimension
cognitive (limitation de la vie imaginaire) [25]. Dans sa dimension
émotionnelle, l'alexithymie apparait comme thymodependante,
contrairement a la dimension cognitive [14]. Elle pourrait, en
outre, étre considérée comme un facteur renforgant I'engagement
du sujet dans le registre comportemental [28].

1.2.2. Alexithymie et symptomes somatiques

Actuellement considérée comme transnosographique, l'alexi-
thymie est néanmoins toujours conceptualisée comme un mode
spécifique de traitement de I'information emotionnelle entrainant
un risque d’effondrement psychosomatique [10]. Plusieurs etudes
ont tenté de rendre compte des relations entre alexithymie et
symptémes somatiques, avec des résultats parfois contradictoires,
largement liés au manque de définition du concept de maladie
psychosomatique. Néanmoins, dans une revue de la litterature
portant sur 16 ¢tudes publiées entre 1985 et 2000, De Gucht et
Heizer [11] retrouvent une corrélation positive entre alexithymie
et symptdémes somatiques. De méme, ils observent une difference
significative entre les sujets alexithymiques et les sujets non
alexithymiques, ces derniers présentant moins de symptdmes
somatiques. La principale limite de ces ¢tudes est que 'absence de
pathologie somatique avérée n’a pu &tre validée par un examen
meédical.

1.3. Objectifs et hypotheses
1.3.1. Objectifs

Cette ¢tude a pour projet de proposer un modele explicatif
général des relations entre les composantes affectives de la
personnalité et les phénomenes cliniques présentes par les sujets,
mode¢le permettant de mettre en évidence la presence de variables
mediatrices telles que l'alexithymie et la depression. Aussi, notre
premier objectif est de répliquer les resultats obtenus dans une
¢étude précédente [5], montrant une relation significative entre
dimensions émotionnelles et cognitives de I'alexithymie, depres-
sion et somatisation, mais en utilisant une modeélisation en pistes
causales. Notre second objectif est de tester 'effet mediateur de la
dépression et de l'alexithymie sur la relation entre dimensions
affectives et somatisation.

1.3.2. Hypotheses

Hypothese 1 il existe une relation entre affectivite et
symptémes somatiques sur laquelle 'alexithymie et la depression
ont un effet meédiateur distinct.

Hypothese 2 : alexithymie et dépression sont deux concepts
distincts, comme le montre la différence dans leurs contributions
respectives au modéle structural.

2. Méthode
2.1. Participants

Pour cette étude, I'échantillon a éte constitue a partir d'une
population d’étudiants de l'université de Provence et de l'uni-
versité de la Méditerranée. Les participants étaient au nombre de
309 (77 % de femmes et 23 % d’hommes ; dge moyen =20,
61 1,55), qui ont donne par ecrit leur consentement eclaire ét ont
rempli les questionnaires collectivement.

2.2. Instruments d’¢valuation
2.2.1. Mesure des dimensions de l'affectivite

L’affectivité a éte evaluee dans une perspective dimensionnelle
avec I’échelle d’émotions positives et négatives en 31 items. Il s’agit
d’'un autoquestionnaire en 31 items construit par Rolland a partir
des travaux de Diener et Emmons [13], et qui a fait I'objet d'une
validation en frangais par Pé¢lissolo et al. [30]. L’etude de ses
proprié¢tés psychométriques a mis en évidence une structure en
trois facteurs : PA, NA et activation emotionnelle. Trois scores
d’affectivite correspondant aux sous-echelles peuvent étre obtenus
et ont donc ete retenus pour cette recherche. La consistance interne
se revele proche de celle de 'etude de validation avec respective-
ment des coefficients a de Cronbach de 0,93 ; 0,91 et 0,78.

2.2.2. Mesure de 'alexithymie

L’alexithymie a été evaluée avec la version frangaise de 'echelle
d’alexithymie de Toronto en 20 items (TAS-20) [24]. La TAS-20 est
I'instrument d’autoévaluation de l'alexithymie le plus largement
utilis¢é [3]. Elle comporte trois sous-échelles : difficulté a identifier
les émotions (DIE : sept items), difficulté a décrire les emotions
(DDE : cinq items) et pensée orientée vers l'extérieur (POE : huit
items). Ses proprié¢tes psychometriques ont largement ete etudiees
et discutées, aboutissant au maintien de la reference a une
structure tridimensionnelle [4]. Pour cette e¢tude, nous n’avons
retenu que le score general, la consistance interne de l'echelle

globale était congruente avec de précédentes études (a =0,89).
2.2.3. Mesure de la dépression

La dépression a été évaluée avec la version francaise de 1'échelle
de dépression du centre d’études épidémiologiques (CES-D) [19].
Cette échelle est I'une des plus utilisées dans I’évaluation de la
présence de symptomatologie dépressive en population générale ;
elle est particulierement intéressante dans une perspective dimen-
sionnelle. Elle est composée de quatre sous-échelles : humeur
dépressive, difficultés dans les relations interpersonnelles, symp-
tomes neurovégétatifs, absence d’humeur positive (anhédonie).

2.2.4. Mesure des symptdmes somatiques

Laliste de symptomes somatiques dela SCL90-R en 11 items a été
utilisée afin d’évaluer la présence de symptomes somatiques chez
les sujets participant a I'étude. L’absence de pathologie somatique
avéree a ¢té contrdlée lors de la passation par une question : « Avez-
vous une maladie somatique actuellement nécessitant un suivi
medical et/ou la prise reguliere de medicaments ? » La consistance
interne de cette sous-échelle était a = 0,87 dans notre €tude.

2.3. Procédure

Les participants ont donné leur consentement libre et éclairé,
apres que leur a été explicité 'objectif de 'étude. L'anonymat leur a



été garanti par 'absence d’élements nominatifs recueillis, ainsi que
la possibilité de retirer a tout moment leur consentement a
I'utilisation des informations. Les échelles d’eévaluation ont ete
regroupées en une seule batterie qui a ete remplie de maniere
collective, en présence de I'un des chercheurs.

2.4. Démarche d’analyse des données

Dans une phase préliminaire, nous avons réalisé une analyse de
la variance (Anova avec correction de Bonferroni afin de tenir
compte durisque d’erreur de Type I lié au nombre de comparaisons
testées) pour évaluer I'effet du sexe sur les différentes dimensions
évaluées. Nous avons ensuite réalisé une série de corrélations afin
d’analyser les relations entre les variables de l'étude. Pour ces
résultats aux analyses de corrélations, nous avons retenu,
conformément aux recommandations de Cohen (1988), les critéres
suivants une corrélation comprise entre 0,1 et 0,29 sera
considérée comme faible et non significative, une correlation
comprise entre 0,30 et 0,49 sera consideree comme moderee, et
une corrélation supérieure ou égale a 0,50 sera consideree comme
forte. De plus, nous avons encore une fois appliqué une correction
de Bonferroni du fait du nombre de relations analysees, nous
amenant a un seuil de significativite a p < 0,001 (p < 0,002 apres
calcul de la correction). Ces analyses ont été réalisées avec le
logiciel SPSS 11.5 (SAS Inc.).

Dans une seconde étape, nous avons testé deux modéles
structuraux successifs. Le premier comportait 'ensemble des
liaisons directes et indirectes entre dimensions émotionnelles,
alexithymie, dépression et symptémes somatiques autodéclarés,
telles qu'elles sont définies dans la littérature. Le second
comportait uniquement les relations dont les coefficients etaient
significatifs. Afin de tester 'hypothese d'un modele transactionnel
dans lequel l'alexithymie et la dépression auraient un effet
meédiateur entre les dimensions émotionnelles et les symptémes
somatiques, I'analyse de médiation est la plus appropriée [32].
Dans les modeles testant un effet médiateur, deux effets sont pris
en compte : l'effet direct de la variable indépendante X, sur la
variable dépendante Y, mais aussi 'effet indirect de X sur Y, passant
par la variable médiatrice M [1]. En raison de la taille relativement
modeste de notre échantillon au regard de la modélisation
structurale de données, la normalité de la distribution de

Tableau 1

I’échantillon pour les effets indirects ne peut etre assuree [32]
Dans cette situation, le reechantillonnage (bootstraping) constitue
la technique statistique la plus appropriée. Nous avons realisé les
analyses statistiques portant sur le modele theorique transaction-
nel de notre hypothese avec le logiciel Amos 7, et les parametres
suivants : 2000 réechantillonnages et un intervalle de confiance de
95 %. L'adéquation du modele a été évaluée avec le test du Chi?,
ainsi qu'avec trois indicateurs supplémentaires : le root-mean-
squared error of approximation (RMSEA), le comparative fit index
(CFI) et le root-mean-squared residual (RMSR). Un Chi’ non
significatif indique que le mode¢le testé est une représentation
vraisemblable de la relation entre les variables observées.
Conformément aux recommandations de Hu et Bentler [21], un
modele est considéré comme satisfaisant si le RMSEA est inférieur
ou égal a 0,06, le CFI est supérieur ou égal a 0,95 et le SRMR est
inférieur ou égal a 0,08.

3. Résultats

3.1. Analyses préeliminaires : associations entre dimensions
émotionnelles, alexithymie, dépression et symptomes somatiques

Nous avons réalisé une premiere phase d’analyses descriptives
qui sont présentées dans le Tableau 1 ; nous avons également
controlé leffet du sexe (Anovas) aux différentes variables.
Conformement aux donneées de la littérature, nous avons retrouve
une difference significative a la dimension d’activation émotion-
nelle (p = 0,03), ainsi qu'une tendance vers un niveau significatif au
score de somatisation (p = 0,06).

Nous avons ensuite realise une serie d’analyses correlation-
nelles (r de Bravais-Pearson) entre les differentes variables de
I’étude, afin de confirmer l'existence de relations significatives
susceptibles d’étres analysées dans la seconde phase d’analyses.
Les résultats obtenus sont présentés dans le Tableau 2. Nous
pouvons remarquer qu'il existe des relations significatives
positives entre NA, alexithymie (modéree) et depression (forte).
ainsi qu'entre NA et somatisation (moderee). Nous observons
également des relations négatives faibles entre PA et alexithymie,
PA et somatisation, et une relation modérée entre PA et dépression.
Enfin, il existe une relation positive modérée entre alexithymie,

Statistiques descriptives et différences intersexes (analyse de la variance avec correction de Bonferroni et taille de I'effet).

Total F G
M SD M SD M SD F p h?
NA 55,47 (18,20) 55,50 (17,63) 55,56 (20,23) 0,27 0,76 0,00
PA 48,57 (9.88) 48,54 9.31) 48,76 (11,75) 0,17 0,84 0,00
ACT 8,12 (3,20) 7,85 (3,05) 9,01 (3,57) 3,68 0,03 0,02
TAS 48,44 (12,26) 49,23 (12,45) 45,77 (11,36) 2,17 0,12 0,01
Dépression 16,13 (10,31) 16,85 (10,55) 13,69 (9,18) 2,57 0,08 0,02
Somatisation 6,19 (5,70) 6,73 (5,88) 4,40 (4,70) 2,77 0,06 0,02
NA : affectivité négative ; PA : affectivité positive ; ACT : activation émotionnelle ; TAS : alexithymie.
Tableau 2
Corrélations entre dimensions de l'affectivité, alexithymie, dépression et symptdmes somatiques.
1 2 3 4 5 6 7
1. Age 1 0,00 0,16 V0,05 0,04 0,08 V0,16
2. PA 1 0,00 0,35 (%) 0,20 (*) V0,35 (%) 0,12
3. NA 1 0,36 (%) 0,35 (%) 0,67 (%) 0,37 (%)
4. ACT 1 0,13 0,07 0,04
5. TAS 1 0,40 (*) 0,31 (%)
6. Dépression 1 0,46 (*)
7

. Somatisation

*p <0,001. NA : affectivité négative ; PA : affectivité positive ; ACT : activation émotionnelle ; TAS : alexithymie.



Tableau 3
Indices d’ajustement des modéles structuraux.

2

Modele X dl p RMSEA (IC 90 %) CFI RMSR
1 : effets directs 306,44 8 <0,01 0,34 (0,31-0,38) 0,39 0,22
2 : médiation partielle 6,31 2 0,04 0,08 (0,01-0,16) 0,99 0,02
3 : médiation totale 10,24 5 0,07 0,05 (0,00-0,11) 0,99 0,03

RMSEA : root-mean-squared error of approximation ; CFI : comparative fit index ; RMSR :

dépression et somatisation. Ces différentes relations sont toutes
significatives (p < 0,001 aprés correction de Bonferroni).

3.2. Analyses en pistes causales : la depression et 'alexithymie comme
meédiateurs de la relation entre dimensions émotionnelles et
symptémes somatiques

Afin d’evaluer le role mediateur de lalexithymie et de la
depression, nous avons testé trois modeles : le premier était celui
des relations directes entre les dimensions de l'affectivité et les
symptomes somatiques. Il s’est revele non ajuste aux données,
comme I'indiquent un Chi? non significatif, un CFI inferieur a 0,90,
un RMSEA et un SRMR supérieur a 0,08 (Tableau 3). Nous avons
ensuite mis a I'épreuve un second modele incluant les mediations
partielles. Il s’est également révelé bien ajusté aux données selon
certains indicateurs (CFI=0,991, SRMR = 0,020), mais pas selon
d’autres : Chi’> = 6,31 ; p= 0,043 ; RMSEA = 0,084 > 0,06. De plus, il
manquait de parcimonie du fait du faible nombre de variables au
regard du grand nombre de liaisons entre elles, et de la presence de
relations non significatives, notamment entre NA, PA, ACT et
symptémes somatiques. Nous avons donc supprimé ces relations
directes non significatives, ce qui a amené a la construction d'un
modele en médiation totale, présenté sur la Fig. 1. L’ajustement de
ce modele théorique aux données est satisfaisant (Chi® = 10,245 ;
p=0,069, ns), comme le confirment les indicateurs suivants
CF1=0,989 > 0,95 ; RMSEA = 0,058 < 0,07 (90 % IC = 0,000—-0,100),
SRMR = 0,026 < 0,08.

Enfin, afin de vérifier la pertinence du modele en meédiation
totale au regard de celui en mediation partielle, nous les avons
comparés en fonction de leur adéquation respective aux données,
en testant ’hypothese d'une absence de difference significative au
test du Chi®. Cette comparaison du modele de méediation totale
avec le modele de médiation partielle montre que les relations
llpplémentaires entre affectivité et symptomes somatiques du

,35

root-mean-squared residual.

modele en meédiation partielle n’apportent effectivement pas
d’amélioration substantielle de [I'ajustement aux données
(Dx?=3,934 ; p=0,269).

3.2.1. Effets directs

Dans le modele en meédiation totale, on observe que la NA
entretient une relation forte avec l'alexithymie (b=0,35
p <0,001), de méme que la PA, mais dans un sens négatii
(b=¥0,20 ; p <0,05). L’activation émotionnelle n’entretient pas
de relation significative avec l'alexithymie. La contribution
respective des dimensions de [laffectivité a la variance de
I'alexithymie est de 16 %.

Concernant la dépression, on remarque un effet significatif
positif de NA (b =0,67 ; p < 0,001), associé a un effet negatif de PA
(b=v0,35 ; p<0,001). Leffet de l'activation s’est revele en
revanche non significatif. La proportion de la variance de la
depression expliquee par les dimensions de I'affectivite est de 57 %.

Les relations respectives de l'alexithymie et de la dépression
avec les symptdmes somatiques sont d’importance différente,
quoique allant dans le meéme sens positif. Il est remarquable que
I'effet de la depression soit quasiment trois fois supérieur a celui de
l'alexithymie (b=0,14 ; p<0,01 ; et b=0,41 ; p<0,001).
L’ensemble du modele explique 23 % de la variance des symptomes
somatiques.

3.2.2. Effets indirects

Si la comparaison du modele en médiation totale avec celui en
meédiation partielle a soutenu I’hypothese de I'existence d'un effet
mediateur de l'alexithymie et de la depression entre laffectivite
(positive et négative) et les symptomes somatiques, les resultats de
la procédure de rééchantillonnage (Bootstrap n = 2000) confirment
cet effet. Ainsi, I'effet indirect de NA sur les symptémes somatiques

Somatisation

Fig. 1. Modele final avec médiation totale.

Les indices représentent pour les doubles fleches les covariances, pour les fleches simples les effets standardises. Les indices en haut a droite des rectangles indiquent le

pourcentage de variance expliquée. NA : affectiviteé négative ; PA : affectivité positive ; ACT : activation emotionnelle ; TAS : alexithymie.



s’est révélé statistiquement significatif (b =0,29 [95 % CI=0,25-
0,39 ; p<0,001]). De méme, on retrouve un effet indirect
significatif de PA sur les symptomes somatiques (b=Vy0,17
[95 % CI=¥y0,22-0,12 ; p<0,001]). Leffet direct des deux
dimensions de l'affectivite s’est revele non significatif, confirmant
la médiation totale de la dépression et de I'alexithymie.

4. Discussion

L’objectif géneral de cette étude était de modéliser les relations
entre affectivite, alexithymie, dépression et somatisation, ainsi que
d’évaluer 'existence d'un effet médiateur de 'alexithymie et de la
dépression entre [laffectivité et les symptomes somatiques
autodéclares.

Nous avions émis I'hypothése qu’il existait un effet médiateur
de l'alexithymie et de la dépression sur le lien entre affectivité et
somatisation, et que cet effet était différent en termes d’intensité.
Les resultats retrouves confirment cette hypothese. La propension
a eprouver des émotions négatives ainsi que la difficulté a
expérimenter des émotions positives constituent des facteurs de
vulnérabilité face aux symptOmes somatiques. Ces résultats
confirment les recherches antérieures [2,40]. Cet effet indirect
semble, dans notre étude, opérer par l'intermediaire de l'alexi-
thymie et de la dépression. Autrement dit, 'affectivite (negative et
positive) a un effet sur I'alexithymie et la déepression qui, a leur
tour, influencent négativement les somatisations. Ces resultats
sont a mettre en perspective avec ceux obtenus dans une recherche
précédente, ou les affects néegatifs (et non l'affectivite) apparais-
saient jouer un rdle mediateur entre [l'alexithymie et les
somatisations [5]. Dans cette méme étude, les affects negatifs
ont un effet direct sur les symptomes somatiques rapportes, alors
qu’'une seule sous-dimension de l'alexithymie (i.e. la difficulte a
identifier les émotions) a un effet indirect et aucun d’effet direct.
Dans ce travail, nous observons en revanche qu'’il existe bien une
contribution significative directe, quoique faible, de I'alexithymie
aux symptomes somatiques autodéclarés, mais cette relation
directe est tres inférieure a celle observée pour la déepression, qui
apparait étre le principal contributeur direct aux symptdmes
somatiques. Or, il existe théoriquement, mais aussi dans la
clinique, un lien entre dépression et somatisation, les sujets
présentant un niveau significatif de dépression ayant une tendance
¢levée a rapporter des plaintes somatiques, qui peuvent d’ailleurs
s'inscrire dans le processus dépressif, tout en se distinguant du
ralentissement psychomoteur. Cela nous ameéne a considéerer,
relativement a notre seconde hypothese, que l'alexithymie et la
dépression pourraient correspondre a deux concepts distincts,
opérant conjointement sur le lien entre une disposition emotion-
nelle et une symptomatologie autodéclaree.

Aussi, nous pouvons comprendre nos résultats selon deux axes
différents. Le premier renvoie a une perspective déterministe : il
existerait une articulation spécifique de NA et de PA qui conduirait
a un fonctionnement alexithymique associ¢ a une forte expéerience
depressive, amenant a leur tour a une « surexpression somatique
subjective ». Dans cette perspective, il s’agirait d'une « cascade » de
traits de personnalite, qui, par leurs effets les uns sur les autres,
entratneraient une souffrance subjective. Le second s’inscrit dans
une perspective plus dynamique : il existerait un effet specifique
de l'alexithymie qui constituerait en fait un mécanisme adaptatif
vis-a-vis de la propension a experimenter des affects negatifs. En
effet, I'alexithymie a pu deja etre envisagee dans sa dimension
adaptative, telle que la notion d’etat peut le laisser entendre.
L’¢chec partiel du fonctionnement alexithymique conduirait alors
a experimenter des affects, specifiquement sur un versant
depressif, dont I'une des conseéquences pourrait etre I’expression
de plaintes somatiques, venant en lieu et place d'une plainte

thymique. Cela pourrait &tre mis en perspective avec le caractere
non psychiatrique de la population ayant permis notre étude
(population non clinique). Celle-ci ayant été réalisée en population
generale, le niveau de depression le plus élevé présenté par les
sujets n'en reste qu’'a un niveau « subclinique » avec un
retentissement psychiatrique limité, sans préjuger de l'intensité
de la souffrance subjective.

Nos conclusions doivent néanmoins etre moderees en raison de
plusieurs limites. La premiere concerne l'utilisation d'une seule
mesure pour chaque variable, ainsi que l'utilisation de ques-
tionnaires d’autoévaluation. Ces outils sont sensibles aux biais de
reconstruction inhérents a la mémoire autobiographique [6], et il
est fort possible que les participants a la recherche n’aient répondu
qu’en fonction de ce qu'ils se représentent étre leur fonctionne-
ment, et non en fonction de leur vécu réel. Une expérimentation
utilisant un recueil quotidien de I'expérience subjective pourrait
avantageusement préciser nos résultats tout en contournant ce
biais. Une autre limite est inhérente a lautoévaluation de
l'alexithymie, qui par deéfinition est une difficulté a rapporter ses
propres expeériences subjectives. En effet, les sujets les plus
alexithymiques pourraient étre dans I'impossibilité de répondre de
manicre appropriée aux autoévaluations [22]. Enfin, la modélisa-
tion en piste causale malgré son nom ne permet aucunement de
conclure avec certitude sur le sens des differentes relations mises
en évidence, qui devront étre confirmees par des etudes longi-
tudinales.

5. Conclusion

A notre connaissance, cette étude est la premiére évaluant les
relations entre dimensions émotionnelles de la personnalite,
dépression, alexithymie et somatisation autorapportée. La ques-
tion des relations entre dimensions de personnalite, psychopatho-
logie de I'’émotion et symptdomes somatiques est loin d’etre reglee.
mais constitue néanmoins l'un des e¢léments constitutifs du bien-
étre subjectif. lls sont d’expression courante dans les prises en
charge psychothérapeutiques, ce qui amene a legitimement
s'interroger sur leur étiologie et les facteurs de vulnerabilite
impliqués. La prise en compte des caracteristiques du fonctionne-
ment émotionnel propre a ces sujets pourrait ainsi permettre
d’adapter les prises en charge, en tenant compte de ce qui pourrait
constituer une authentique « phobie des éprouves subjectifs
négatifs ».

Conflit d’'intérét
Aucun.
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