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Résumé 

 

L’Episode Dépressif Majeur est un problème important de santé publique en France. 

Les recherches récentes sur le trouble dépressif visent à caractériser les liens entre 

la dépression et la réponse émotionnelle. Les résultats laissent penser que le trouble 

dépressif entraine une diminution de la réactivité émotionnelle mais les auteurs se 

heurtent à une hétérogénéité importante des résultats. La personnalité des sujets 

dépressifs étudiés pourrait jouer le rôle d’un facteur confondant. Le Névrosisme 

notamment serait en lien avec une plus grande réactivité émotionnelle. Or les sujets 

dépressifs manifestent fréquemment des traits de personnalité de type Névrosisme. 

Le but de ce travail a été de chercher un lien entre le Névrosisme d’un sujet dépressif 

et sa réponse à un stimulus émotionnel. Ce travail présente des résultats 

préliminaires à partir de données de l’étude Emphiline sur la réponse émotionnelle 

de sujets dépressifs. Les résultats actuels sur 13 patientes mettent en évidence une 

corrélation entre les facettes hostilité et impulsivité du Névrosisme et la variabilité de 

la fréquence cardiaque à l’état basal des sujets et au sursaut. Ces résultats 

confirment l’importance de caractériser précisément les sujets dépressifs dans les 

études de réactivité émotionnelle, notamment car il semble exister une 

hyperréactivité émotionnelle chez les patients dépressifs à niveau élevé de 

névrosisme. 
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Abstract 

 

Depressive disorder is a major concern for public health in France. Recent 

researches on depressive disorders are trying to specify interactions between 

depressive disorder and emotional reactivity. Results suggest that depressive 

disorders lower emotional reactivity but are heterogeneous nonetheless. Personality 

of the subjects to the studies could act as a cofounding factor. Neuroticism is thought 

to be linked to increased emotional reactivity. Neuroticism being known to be linked 

to depressiveness, this work’s goal was to seek a connection between a depressive 

subject’s Neuroticism and his response to an emotional stimulus.  Preliminary results, 

based on thirteen patients, show a correlation between hostility and impulsivity, sub 

dimensions of Neuroticism and heart rate variability. These data confirm the need to 

characterize depressive subjects precisely in emotional reactivity related studies 

since emotional reactivity seems increased in highly neurotic depressive patients. 
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Introduction 

 

La mortalité et la morbidité causées par les troubles dépressifs en font un enjeu de 

santé publique majeur. Bien que ces troubles soient fréquents dans la population 

générale [2] et qu’il existe à ce jour de nombreuses options thérapeutiques, une 

majorité des patients présentent des résistances aux traitements proposés 

[30,36,40]. Dans le but de mieux traiter cette pathologie, il est important de 

comprendre quels sont les facteurs physiopathologiques en jeu. Les travaux récents 

décrivent la dépression comme un trouble de l’émotion [5] et tentent de caractériser 

les modifications de la réponse émotionnelle en lien avec un état dépressif, malgré 

une hétérogénéité des résultats. La prise en compte des troubles comorbides et 

notamment de la personnalité est une piste de recherche privilégiée pour mieux 

comprendre ces interactions. La personnalité d’un individu se caractérise sous la 

forme de dimensions qui peuvent être mesurées par des questionnaires validés. La 

dimension de Névrosisme, mesurée par le Neo-PI R [10] est corrélée à la réponse 

émotionnelle par l’analyse d’imagerie fonctionnelle notamment [47].  

Ce travail est construit de façon ancillaire de l’étude Emphiline, qui tente de 

caractériser la réponse émotionnelle de patientes dépressives. L’objectif principal de 

ce travail est de confirmer l’hypothèse d’un lien entre le Névrosisme et la réponse 

émotionnelle chez une population de femmes de 18 à 55 ans, souffrant de 

dépression, en rémission ou témoins.  
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Partie I : Choix du critère d’étude 
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1. Etude du Trouble dépressif 

a. Définition, épidémiologie et critères diagnostiques 

La prise en charge du trouble dépressif est un enjeu de santé publique. Une étude 

réalisée par l’INPES en 2005, auprès de 16883 français de 15 à 75 ans retrouvait 

une prévalence sur un an de 7,8% d’Episodes Dépressifs Caractérisés [24]. Pendant 

cette même année, 18,8% des personnes interrogées présentaient au moins un 

symptôme de la dépression, la fréquence des troubles dépressifs étant, d’après 

l’INPES deux fois plus importante chez les femmes que chez les hommes (10,4% 

pour les femmes, 5,2% pour les hommes, p<0,001). Plus généralement, l’INPES 

retrouve que 19% des français ont présenté ou présenteront un épisode dépressif 

majeur entre leurs 15 et 75 ans [2]. 

Le diagnostic consensuel d’épisode dépressif majeur repose sur les critères du 

Manuel Statistique et Diagnostique, dans sa dernière version (DSM-IV TR), qui 

définit les troubles psychiatriques selon plusieurs axes [12]. Pour définir précisément 

le trouble dépressif, le DSM-IV TR propose un certain nombre de critères à remplir. 

Le diagnostic d’épisode dépressif majeur (EDM) correspond à l’association de cinq 

symptômes dans une liste de neuf.  
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Un des symptômes doit correspondre à une humeur dépressive, ou une perte 

d’intérêt ou de plaisir au quotidien. Les autres symptômes possibles sont : 

 Perte de poids ou gain de poids 

 Insomnie ou hypersomnie 

 Agitation psychomotrice ou ralentissement 

 Fatigue ou perte d’énergie 

 Sentiment d’inutilité ou culpabilité excessive 

 Capacités de concentration diminuées ou indécision 

 Idées de mort ou suicidaires récurrentes 

Une fois le diagnostic posé, la sévérité de la dépression peut être évaluée en utilisant 

des échelles spécifiques comme celle publiée en 1960 par Hamilton (Hamilton 

Depression Rating Scale) dans le Journal of Neurology and Neurosurgery [20] et qui 

tient lieu de gold-standard [46].  

Montgomery et Asberg ont poursuivi ce travail d’évaluation en publiant l’échelle de 

Montgomery Asberg Depression Rating Scale (MADRS) [35].  Présentée dans le 

British Journal of Psychiatry en 1979, la MADRS a pour but de préciser les résultats 

de l’échelle d’Hamilton en termes de réponse aux traitements. Cette échelle, plus 

sensible aux modifications cliniques, a pour intérêt de permettre d’obtenir des 

résultats significatifs en recherche clinique sur de plus petits échantillons. 
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b. Variabilité diagnostique et résistance 

Le système de diagnostic par combinaison de symptômes permet une souplesse 

nécessaire à un système de catégorisation comme le DSM pour rester en phase 

avec la clinique. Cependant, cela laisse la place à un grand nombre de combinaisons 

et en suivant les critères du DSM-IV TR, on peut obtenir 227 combinaisons de 

symptômes différents [40]. Le nombre de tableaux dépressifs différents en accord 

avec ces critères atteint 1497 si l’on considère le fait que certains critères 

secondaires du DSM-IV TR recouvrent plusieurs symptômes, comme dans le cas de 

l’item « perte ou gain de poids » [40]. 

Bien que la grande majorité des syndromes ainsi  définis présentent un recoupement 

partiel, la classification de la dépression par le DSM laisse place à une grande 

hétérogénéité clinique. 

Face à des tableaux cliniques très variés, de nombreuses options thérapeutiques 

existent, qu’elles soient d’ordre psychothérapeutique ou médicamenteux, depuis la 

découverte de l’effet antidépresseur des Inhibiteurs de la Monoamide Oxydase 

(Iproniazide en 1956) et des Tricycliques (Imipramine en 1957 par Kuhn) [34].  

Malgré un large panel de réponses proposé, les études concernant le traitement de 

la dépression retrouvent  jusqu’à 40 à 70% de patients non répondeurs à la première 

ligne de traitement [30,36,40]. Nemeroff reprend les données de l’étude STAR*D 

commandée par le NIMH (National Institute for Mental Health), publiée en 2008 dans 

l’American Journal of Psychiatry, et retrouve 35% de patients non répondeurs à une 

deuxième ligne de traitement antidépresseur bien conduit [36]. La non-réponse d’un 

épisode dépressif à deux lignes de traitement bien conduit est la définition 

consensuelle de la dépression résistante. 

En plus de l’hétérogénéité intrinsèque au diagnostic de l’épisode dépressif majeur, 

plusieurs troubles psychiatriques sont comorbides de la dépression, augmentant 

encore d’avantage le nombre de tableaux cliniques de l’EDM. Ces facteurs peuvent 

participer à expliquer ce nombre important de formes résistantes [27,28,29,54], la 

présence de certains troubles comorbides, notamment anxieux majorant le risque de 

résistance au traitement [38]. 
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c. Troubles comorbides 

i. Axe I du DSM 

L’axe I du DSM regroupe les troubles cliniques majeurs en psychiatrie. Dans cet axe, 

sont rangés les troubles thymiques, les troubles anxieux ou les troubles délirants 

entre autres. Bien que l’établissement d’un diagnostic par le DSM demande 

d’éliminer les autres troubles de l’axe I pouvant expliquer le tableau observé, on 

constate une association comorbide de certains troubles comme les troubles anxieux 

et dépressifs par exemple [27,28,29]. 

Ce recoupement clinique possible est visible dans les échelles d’évaluation de la 

dépression comme celle d’Hamilton, dont le caractère unidimensionnel est soumis à 

controverse par certains auteurs. Plusieurs items de cette échelle, dont le dix et le 

onze, mesurent des critères d’anxiété, et certaines études suggèrent que l’existence 

d’un trouble anxieux chez un patient pourrait fausser le score à l’échelle d’Hamilton 

[14]. L’échelle MADRS propose elle-même la tension intérieure comme item, que l’on 

peut assimiler à des manifestations anxieuses [35]. 

En 2005, Kessler publie une revue de la prévalence et des comorbidités des troubles 

psychiatriques selon le DSM IV [29]. Cette étude de cohorte suit 9282 sujets recrutés 

entre Février 2001 et Avril 2003. Les sujets sont suivis pendant une durée d’un an. 

Le trouble dépressif majeur se trouve en troisième position en termes de prévalence 

au bout d’un an, touchant 6,7% des sujets, derrière les troubles anxieux. 

L’étude menée par Kessler retrouve des troubles comorbides chez 76% des sujets 

ayant présenté un trouble dépressif. Les comorbidités les plus fortes sont les troubles 

de l’humeur, puis les troubles anxieux. Ces résultats vont dans le même sens que 

ceux qu’il a déjà publiés en 1996 dans le supplément du British Journal of Psychiatry. 

Kessler analyse les résultats de plus de 8000 personnes [27]. Parmi les patients 

ayant présenté un trouble dépressif au cours de leur vie, 58% ont souffert d’un 

trouble anxieux, 38,6% d’abus de substance psychoactive. Globalement, sur cet 

échantillon, Kessler retrouve que 74% des sujets ayant souffert d’un trouble dépressif 

présentent un ou plusieurs troubles psychiatriques comorbides.  
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De plus, en 1999, Kessler retrouve que 58,1 à 69,7% des personnes présentant un 

trouble anxieux généralisé (TAG) présentent également un trouble dépressif [28].  

L’association entre les troubles dépressifs et anxieux est donc importante, qu’on 

l’observe par le biais de l’anxiété ou de la dépression. 

ii. Axe II du DSM 

L’Axe II du DSM IV-TR correspond aux troubles de la personnalité. L’approche du 

DSM en matière de trouble de la personnalité est catégorielle. Un certain nombre de 

troubles de la personnalité sont regroupés en trois catégories, A, B et C [12]. 

Le Groupe ou Cluster A correspond aux personnalités en lien avec un 

fonctionnement psychotique. On y retrouve donc les personnalités Schizoïde, 

Schizotypique et Paranoïaque.  

Le Cluster B correspond aux personnalités excentriques, dramatiques et inclue les 

personnalités Borderline, Narcissique, Histrionique et Antisociale. 

Le Cluster C correspond aux personnalités anxieuses. Il s’agit des personnalités 

Evitante, Obsessionnelle-compulsive et Dépendante.  

De par la construction de cette classification, on peut supposer que le trouble 

dépressif présente une comorbidité spécifiquement importante avec les troubles de 

personnalité du Cluster C [39]. Dans le but de préciser ces liens de comorbidité, 

Vilaplana et son équipe [54] ont étudiés les dossiers de patients ayant reçu un 

diagnostic de trouble de la personnalité dans la région de Barcelone. 

Leur étude montre que 36,87% des patients présentant un diagnostic de trouble de 

la personnalité du groupe C selon le DSM présentaient également un trouble 

dépressif, contre 33,5% pour les patients présentant un trouble du groupe B et 

17,1% pour les patients présentant un trouble du groupe A.  

Ces résultats significativement différents de ceux de la population générale 

confirment le lien entre trouble dépressif et certains troubles de la personnalité. La 

comorbidité de l’EDM ne concerne donc pas seulement les troubles anxieux et les 

troubles de l’axe I mais aussi ceux de l’axe II. 



1. 20 
 

iii. Troubles Somatiques 

Enfin, certaines pathologies somatiques sont fréquemment associées au diagnostic 

d’Episode Dépressif Majeur. 

La Classification Internationale des Maladies (CIM 10) proposent une catégorie 

spécifique pour les troubles de l’humeur liés à une affection médicale [12,22]. De 

même, le DSM propose dans la classification d’un trouble dépressif de l’associer à 

une pathologie organique quand celle-ci participe à comprendre le sujet dans son 

ensemble. Le diagnostic de trouble dépressif issu de l’Axe I du DSM peut alors être 

associé à un diagnostic de l’Axe III du DSM, correspondant aux affections 

somatiques en lien avec les pathologies de l’Axe I. 

Ces prédispositions des classifications internationales suggèrent une association 

fréquente entre dépression et certaines pathologies organiques, ayant pour 

conséquence une surmortalité chez les patients dépressifs, indépendamment du 

risque suicidaire [22]. Parmi ces pathologies, chez les patients déprimés, les 

affections cardiovasculaires sont majoritaires, étant responsables de deux tiers des 

décès [3,48].  

Bien que la causalité soit encore mal connu, l’association préférentielle entre 

pathologies dépressives et cardiovasculaires est communément admise et l’OMS 

notamment, considère la dépression comme un facteur de risque cardiovasculaire à 

part entière [23,48,56]. En 2005 Wolff et son équipe publient dans le journal Heart 

[57] une recherche retrouvant un lien entre le niveau de tension psychique et les 

pathologies cardiovasculaires dans la population Allemande. Il retrouve notamment 

un sur-risque de plaque d’athérome carotidien dans la population féminine (p= 0,01).  
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En 2005, dans la revue Heart également, Steptoe et son équipe publient un article 

reprenant des données de littérature et décrit un lien préférentiel entre Episode 

Dépressif Majeur et pathologie coronarienne, aussi bien en terme de facteur de 

risque qu’en terme pronostic [15,48]. Steptoe cite notamment les résultats de Wolff. 

Selon lui, jusqu’à 20% des patients présentant un épisode cardiaque aigu 

développent une symptomatologie dépressive dans les semaines suivantes. 

Certaines études associeraient l’apparition d’un épisode dépressif secondaire avec 

une majoration du risque de présenter un deuxième épisode aigu cardiaque d’un 

facteur deux ou trois. Steptoe nuance ces résultats en évoquant des biais 

méthodologiques, et un manque de puissance de certaines de ces études. 

Steptoe évoque l’importance de rechercher une corrélation entre les pathologies 

coronariennes et d’autres problématiques psychiatriques, au-delà de la dépression, 

notamment d’éventuels troubles anxieux [48]. 

d. Dépression et réponse émotionnelle 

La dépression peut être considérée comme une pathologie de la réponse 

émotionnelle. En effet certains symptômes du DSM-IV TR impliquent soit une 

hyporéactivité aux émotions positives (tristesse ou anhédonie), soit une hyper 

réactivité aux émotions négatives (culpabilité), ou encore une intégration des deux 

phénomènes. Ce lien entre réponse émotionnelle et dépression a fait l’objet de 

plusieurs études dont une méta-analyse récente [5]. 

Plusieurs hypothèses existent pour décrire l’interaction entre trouble dépressif et 

réponse émotionnelle. L’idée commune à ces hypothèses est que l’humeur est un 

état général relativement stable, qui influe sur les émotions que le sujet ressent, en 

lien avec des stimuli de son environnement. 

La dépression peut alors être considérée comme un état favorisant une faible 

réponse aux stimuli positifs, ou, au contraire, favorisant une forte réponse aux stimuli 

négatifs. Un troisième point de vue est de considérer l’état dépressif comme un état 

de faible réponse aux stimuli positifs et négatifs [5].  



1. 22 
 

La méta-analyse de 2008 conduite par Bylsma va dans le sens de cette troisième 

hypothèse, en retrouvant une diminution de la réponse émotionnelle chez les 

patients dépressifs aussi bien face aux stimuli positifs et négatifs (p<0,001 dans les 

deux cas).  

Le travail de Bylsma et son équipe relève un certain nombre de limites 

méthodologiques à ces études et retrouve une hétérogénéité dans les résultats, 

aussi bien lors de l’analyse de réponses aux stimuli positifs et négatifs. Dans la 

discussion de leurs résultats ils proposent une explication pour cette hétérogénéité. 

Dans les études qu’ils analysent, il n’y a pas de distinction entre des épisodes 

dépressifs majeurs purs et des épisodes dépressifs associés à d’autres troubles, 

anxieux ou de la personnalité. Bylsma propose que la composante d’anxiété ou de 

personnalité associée à un épisode dépressif puisse expliquer cette hétérogénéité. 

Pour tenir compte de ces résultats en recherche clinique, il est nécessaire 

d’examiner la dimension de personnalité dans les études de la réponse émotionnelle 

chez un patient souffrant de dépression.  

2. Etude de la réponse émotionnelle 

a. Stimulus émotionnel 

Pour étudier la réponse émotionnelle de façon expérimentale, il faut soumettre le 

sujet à un stimulus de nature émotionnelle. La valence émotionnelle d’un stimulus est 

assurée par l’utilisation de matériel validé, dont la nature de la valence, aversive ou 

positive, est caractérisée. 
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b. Réactivité émotionnelle 

Par réponse émotionnelle, on entend la réaction du sujet à un stimulus ayant une 

valence émotionnelle, par opposition à un stimulus mécanique par exemple. 

L’individu peut répondre à un stimulus sur trois plans : affectif, cognitif et somatique. 

La réponse en terme d’affects peut être mesurée au moyen d’entretiens, ou 

d’échelles de mesures subjectives comme par exemple le SAM (Self Assessment 

Manikin) où le sujet identifie sa réponse au schéma d’un mannequin dans une liste 

représentant une émotion croissante (cf. Figure 1). 

 

Figure 1 : Exemple de SAM (Self Assessment Manikin) utilisé pour coter la dimension d’éveil émotionnel (arousal) 

 

La réponse émotionnelle sur le plan cognitif peut être explicitée également lors 

d’entretiens spécifiques. Ces méthodes de mesure présentent des limites 

méthodologiques, notamment en termes de reproductibilité concernant les entretiens 

et de subjectivité concernant le SAM.  

Sur le plan somatique, la réponse émotionnelle se traduit par une activation du 

système nerveux autonome, sympathique et parasympathique. La réactivité d’un 

système correspond à sa capacité à s’adapter. Plus les variations observées sont 

amples et rapides, plus elles témoignent d’une capacité d’adaptation importante [11]. 

La mesure de la réponse émotionnelle sur le plan somatique est réalisée en étudiant 

notamment la réactivité du système cardiovasculaire, lui-même sous contrôle du 

système nerveux autonome. D’autres indices existent comme la mesure de la 

conductance cutanée. 
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c. Critères cardiovasculaires de réactivité émotionnelle 

i. Variabilité de la fréquence cardiaque 

De nombreux indices permettent d’estimer la réactivité émotionnelle du point de vue 

cardiovasculaire. Le choix des critères se fait en fonction du caractère invasif ou non 

de la mesure. La fréquence cardiaque peut être utilisée comme indice de la réactivité 

émotionnelle notamment en mesurant ses modulations au cours du temps. 

La fréquence cardiaque d’un individu est sous contrôle du système nerveux 

autonome sympathique et parasympathique via leur action sur le nœud sino-atrial. 

L’augmentation du tonus sympathique entraine une augmentation de la fréquence 

cardiaque, alors qu’une augmentation du tonus parasympathique entraine une 

diminution de la fréquence cardiaque. Sous l’influence du système nerveux 

autonome, la fréquence cardiaque varie au cours du temps. Cette variation se fait 

sous la forme d’oscillations autour d’une fréquence cardiaque moyenne. La mesure 

de la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) correspond à l’observation de ces 

variations et permet de rendre compte de l’action des systèmes nerveux 

sympathique et parasympathique.  

Une diminution de la VFC a été associée à un mauvais pronostic cardiovasculaire 

dans de nombreuses études [53]. Ce n’est que plus récemment qu’une diminution de 

la VFC a été associée à certains troubles émotionnels comme la dépression [6,51]. 

Une méta-analyse sur le sujet, présentée par Taylor [51], confirme que la VFC est 

diminué chez les patients dépressifs souffrant de coronaropathie mais les résultats 

sont plus hétérogènes pour ce qui est des patients dépressifs sans coronaropathie. 

Comme pour la méta-analyse de Bylsma [5], les auteurs de cette méta-analyse 

suggèrent que l’hétérogénété clinique de la dépression pouvait rendre compte des 

résultats hétérogènes concernant l’association entre dépression et VFC. 

Des méthodes de calcul simples de la VFC à partir de la fréquence cardiaque d’un 

individu existent et font l’objet d’un consensus [50]. La VFC peut-être estimée par 

des indices dans le domaine temporel ou fréquentiel.  
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ii. Domaine temporel  

Dans le domaine temporel, le mode d’analyse le plus simple consiste en la mesure 

du rythme cardiaque moyen correspondant à la durée moyenne des intervalles entre 

deux ondes R appelé NN (Normal-to-Normal). L’analyse des variations du rythme 

cardiaque autour de cette moyenne peut se réaliser en calculant l’écart type associé 

à cette moyenne : SDNN (Standard Deviation of Normal-to-Normal) [50].  

Une autre variable est utilisée pour analyser les variations sur des courtes durées de 

temps. Cette variable appelée RMSSD correspond littéralement à la racine carrée de 

la moyenne des carrés des différences entre les intervalles NN successifs. Calculer 

la moyenne des carrés des écarts entre les intervalles successifs permet d’obtenir 

des valeurs absolues, donc des nombres positifs que l’intervalle NN augmente ou 

diminue. La racine carrée de cette moyenne correspond donc à la moyenne des 

différences d’intervalles en valeur absolue. 

iii. Domaine fréquentiel 

La variabilité de la fréquence cardiaque peut être mesurée en termes de variations 

dans le temps mais aussi en considérant les oscillations de la fréquence cardiaque 

comme une somme de variations ayant des amplitudes et des fréquences variables. 

L’extraction de ces variations de fréquences différentes peut se faire par un calcul 

impliquant une transformée de Fourier. On obtient alors des indices mesurant 

l’amplitude de ces variations regroupées par bandes de fréquences hautes et basses 

(High Frequency et Low Frequency). Dans le domaine fréquentiel, les bandes de 

fréquences HF (High Frequency) sont sous influence du système sympathique et les 

bandes de fréquences LF (Low frequency) sont sous influence du système 

parasympathique.  

Pour estimer l’influence respective des LF et des HF on étudie le rapport LF/HF qui 

correspond donc à l’impact relatif du système parasympathique et sympathique 

[11,50].  
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iv. VFC et réponse émotionnelle 

L’influence du système nerveux autonome sur la fréquence cardiaque est liée à la 

présence de connections neuronales qui émergent du cœur, parcourent le tronc 

cérébral, traversent certains noyaux gris centraux et le cortex limbique et aboutissent 

au cortex préfrontal [11]. Ces différentes zones cérébrales interconnectées forment 

un réseau neuronal appelé CAN (Central Autonomous Network). Le CAN contrôle à 

la fois le système nerveux sympathique et parasympathique. Le CAN module les 

activités vicéromotrices, endocriniennes et immunitaires, et les transmissions 

neuronales entre les organes et le CAN sont bidirectionnelles puisque celui-ci subit 

un rétrocontrôle par le système nerveux autonome et les barorécepteurs artériels. Le 

CAN reçoit aussi des informations sur l’environnement par les zones cérébrales 

impliquées dans les perceptions sensorielles via le cortex préfrontal [52]. 

Le CAN permet donc une intégration des données de l’organisme et de 

l’environnement d’un individu, et une réponse coordonnée de l’organisme. 

Dans cette représentation en réseau intégratif, la variabilité de la fréquence 

cardiaque devient alors un témoin d’une interaction globale entre structures 

cérébrales, environnement, système nerveux autonome et cœur. La VFC serait donc 

un témoin très peu spécifique mais très sensible aux modifications de paramètres 

physiologiques, environnementaux, cognitifs ou affectifs [11]. La VFC est en effet 

associée à de nombreux facteurs dont l’âge, le sexe, la consommation de caféine ou 

de tabac, les changements de position, ou les mécanismes centraux dont l’émotion, 

le stress, le sommeil, ou l’activité mentale [41]. Les situations de stress et la 

présentation de stimuli émotionnels, notamment, ont été associées à une diminution 

de la VFC [19]. 
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3. Etude de la personnalité 

a. Modèle à Cinq Facteurs 

Le DSM propose un certain nombre de troubles de personnalité définis dans trois 

groupes ou clusters. Chacun des trois clusters : A, B, ou C, regroupe un nombre 

défini de troubles identifiés. Si cette approche permet d’identifier certaines 

pathologies de façon reproductible, elle ne permet pas de caractériser la personnalité 

des individus en dehors de ces troubles. 

L’étude de la personnalité et sa description ont fait l’objet de nombreuses études. 

Dans la première moitié du dix-neuvième siècle, Alport et Odbert ont mené une étude 

lexicale basée sur les termes décrivant la personnalité dans un dictionnaire anglais 

[43]. Ils ont regroupé environ dix-huit mille termes en quatre catégories : les traits, les 

états temporaires, les conduites personnelles et réputations, et les capacités ou 

talents. Rapidement, les limites entre ces différentes catégories se sont montrées 

floues et non pertinentes. Bien que plusieurs modèles théoriques se soient succédés 

depuis, le trait est resté l’unité de mesure consensuelle de la personnalité [43], 

déterminant une caractéristique stable dans le temps et quel que soit le contexte. 

Les recherches ont continué de se baser sur une approche taxonomique et sur une 

conception prototypique de modèle de personnalité [7]. Ce choix de construction de 

modèle tient du fait que les limites entre deux traits de personnalité peuvent être 

floues ou mal définies. Il est donc peu pertinent de chercher à définir un trait par ses 

limites. Les traits de personnalités sont définis par les mots adjectifs qui leur 

correspondent le plus fidèlement, d’où l’appellation « prototypique » de ce type de 

construction. 

Cattell a repris les listes d’Alport et Odbert et a pu déterminer seize facteurs de 

personnalité. Au regard des travaux de Cattell, de nombreux auteurs ont proposés 

une classification alternative basée sur cinq facteurs indépendants. Goldberg, 

notamment, a précisé ces cinq facteurs, décrivant les « big five » [17]. Il a également 

mis au point une échelle de mesure basée sur une liste d’adjectifs caractérisant des 

traits (Trait Descriptive Adjectives). A l’issue de ses travaux, Goldberg nomme les 

cinq facteurs qu’il a mis en évidence : Surgence, Agréabilité, Conscience, Stabilité 

émotionnelle et Intellect.  
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Parallèlement aux travaux de Goldberg, Costa et McCrae ont travaillé sur la base 

des recherches de Cattell. En 1980, ils publient un questionnaire : le NEO 

Personnality Inventory. Leur outil mesure trois dimensions de personnalité : le 

Névrosisme, l’Extraversion et l’Ouverture aux expériences. Ces dimensions sont 

définies selon les théories d’Eysenck [13]. Contrairement aux recherches menées 

par Goldberg, leur outil n’utilise pas des adjectifs antinomiques mais des phrases 

descriptives. 

Rapidement ils font le lien entre les dimensions qu’ils étudient et trois des cinq traits 

du Big Five. Ils décident d’étendre leur modèle en incluant des échelles préliminaires 

mesurant deux facettes supplémentaires : l’Agréabilité et la Conscience (ou 

Conscienciosité) [10].  

En 1992 Costa et McCrae publient la version révisée du NEO PI, qui inclue les 5 

dimensions de personnalité de leur modèle. Bien que divergeant d’un point de vue 

historique des travaux de Goldberg, le modèle de Cota et McCrae peut donc être 

assimilé à un « Big Five ». Chaque dimension de personnalité étudiée par leur outil 

se divise en six facettes pour un total de trente. Ces facettes sont listées dans la 

figure 2. En 2010, Costa et McCrae ont publié la troisième version de leur test, 

appelé le Neo-PI 3, qui met à jour certains abaques de données et est interprétable 

chez les adolescents. Le Neo-PI 3 n’est cependant pas encore traduit et validé pour 

la population française et les études scientifiques analysant la personnalité 

continuent d’utiliser le Neo-PI R.  

Personnalité

Névrosisme
• Anxiété

• Hostilité

• Dépression

• Conscience

• Impulsivité

• Vulnérabilité 

Extraversion
• Grégarisme

• Autoritarisme

• Activité

• Surexcitation

• Emotions positives

• Cordialité

Ouverture
• Idées

• Fantaisie

• Esthétique

• Actions

• Sentiments

• Valeur

Agréabilité
• Confiance

• Honnêteté

• Altruisme

• Compliance

• Modestie

• Bienveillance

Conscience
• Compétence

• Ordre

• Respect

• Accomplissement

• Autodiscipline

• Délibération

N E O A C

 

Figure 2 : Dimensions et facettes mesurées par le Néo-PI R 
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b. Névrosisme 

Le Névrosisme est un des 5 domaines explorés par le NEO-PI de Costa et McCrae. 

Ce domaine met en contraste l’adaptation ou la stabilité émotionnelle, et 

l’inadaptation ou instabilité. 

La dimension de Névrosisme explorée par le NEO PI-R est celle décrite par Eysenck 

dans les années cinquante. Initialement Eysenck a décrit deux dimensions 

indépendantes : le Névrosisme et l’Extraversion dans le but de définir la personnalité. 

Les travaux d’Eysenck lui permettent de mettre au point un inventaire de personnalité 

(Eysenck Personality Inventory). 

Le Névrosisme correspond à la tendance générale à éprouver des affects négatifs 

tels que la peur, la tristesse, la gêne, la colère, la culpabilité ou le dégoût [10].Le 

Névrosisme inclue également une tendance à nourrir des pensées irrationnelles, des 

difficultés à maîtriser ses pulsions et à gérer le stress. La valeur de Névrosisme, en 

clinique, reflète un certain degré d’instabilité affective, de souffrance psychique, 

même si celle-ci peut rester infra-clinique. 

Les individus présentant une note basse à l’échelle du Névrosisme sont stables sur 

le plan émotionnel. Ils sont généralement calmes et d’humeur égale. Ils sont 

détendus et capables de faire face aux situations stressantes sans être inquiets ou 

ébranlés.  

Les personnes présentant un Névrosisme important pourra avoir tendance à se 

mettre facilement en colère et se sentir frustré, ou être facilement anxieux, honteux, 

ou déprimé. Pour un même niveau de Névrosisme, le tableau clinique peut varier en 

fonction de scores plus ou moins hauts selon les facettes.  

Par définition, les personnes chez qui un trouble névrotique a été diagnostiqué sont 

plus susceptibles d’avoir un Névrosisme élevé. Le Névrosisme est néanmoins une 

dimension de personnalité normale issue du modèle à cinq facteurs et ne correspond 

pas à un diagnostic de trouble psychiatrique. Un score important n’implique pas un 

trouble psychiatrique, tout comme un score faible n’exclue pas la présence d’un 

trouble psychiatrique chez le sujet.  
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Dans le manuel du Neo PI-R, Costa et McCrae précisent les 5 dimensions de 

personnalité en définissant 6 facettes pour chacune. Concernant le Névrosisme, ils 

séparent : l’anxiété, l’hostilité, la dépression, la timidité sociale, l’impulsivité et la 

vulnérabilité. 

La facette N1 ou Anxiété mesure la tendance à être craintif, tendu, facilement inquiet. 

Une note faible décrit quelqu’un de calme et détendu, ne s’attardant pas sur les 

petites contrariétés. 

La facette N2 ou Colère Hostilité mesure la tendance des individus à ressentir de la 

colère ou de la frustration. L’expression de celle-ci sera cependant liée à la 

dimension Agréabilité. Le score à cette facette évolue en lien avec l’Agréabilité. 

La facette N3 ou Dépression correspond à la tendance à ressentir des affects 

dépressifs. Les personnes ayant un score élevé sont sujettes à la culpabilité, à la 

tristesse ou à des sentiments d’impuissance et de solitude. Une note basse 

n’implique pas d’être nécessairement gai ou jovial, sentiments qui évoluent plus avec 

la note d’Extraversion. 

La facette N4 ou Timidité sociale représente la tendance à ressentir de la honte ou 

de la culpabilité. Les personnes ayant une note élevée sont sensibles au ridicule, à 

l’embarras en public. 

La facette N5 ou Impulsivité renvoie à l’incapacité à maîtriser ses désirs et ses 

besoins. Les envies sont perçues comme impérieuses (manger, fumer…). 

L’impulsivité décrite par cette facette ne doit pas être confondue avec de la 

spontanéité, ou un goût pour le risque. Les personnes ayant un score bas à cette 

facette résistent mieux à la tentation. 

La facette N6 ou Vulnérabilité correspond à la vulnérabilité au stress. Les personnes 

ayant une note élevée sont sensibles à la panique dans des situations 

problématiques. Les sujets ayant des notes basses se sentent au contraire plus 

capable de gérer les situations difficiles. 
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Les patients souffrant de troubles d’ordre névrotiques (dont la dépression) auront 

ordinairement un score relativement élevé de Névrosisme (>65), au contraire des 

patients souffrant d’autres pathologies de l’axe I du DSM qui pourront obtenir une 

note basse.  

c. Névrosisme et dépression 

Le concept de Névrosisme de Costa et McCrae et d’Eysenck est décrit comme un 

facteur de risque du trouble dépressif. Des études récentes dont celle de Jing Xia, 

réalisée en Chine, comparant près de 2000 patientes souffrant de dépression 

récurrente à plus de 2200 patientes témoins, montrent une corrélation forte entre un 

haut niveau de névrosisme et un risque plus élevé de développer un trouble 

dépressif. Xia retrouve également un lien entre un haut niveau de Névrosisme et un 

âge de survenue plus précoce d’un premier épisode dépressif, ainsi que l’existence 

de troubles comorbides [4,55].  

d. Névrosisme et réponse émotionnelle 

Dans le manuel explicatif de l’Eysenck Personality Inventory, Eysenck décrit le 

Névrosisme comme suit : « Les individus à haut score ont tendance à être 

émotionnellement hyper-répondeurs et à avoir du mal à revenir à leur état basal 

après une expérience émotionnellement chargée. […] Ces individus sont 

prédisposés à développer des pathologies d’ordre névrotique en condition de stress, 

bien que cette prédisposition ne doive pas être assimilée à une pathologie 

névrotique ». 

Eysenck suggère que le niveau de Névrosisme d’un individu modifie le seuil 

d’activation d’une boucle cortico-viscérale. Il décrit un circuit impliquant le système 

limbique et activant le système nerveux autonome. Un haut niveau de Névrosisme 

entrainerait une hyperactivation végétative à l’origine d’une plus forte réponse 

émotionnelle [47].  
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Parallèlement, une autre théorie émise par Gray dans les années 1980 propose un 

système complexe impliquant plusieurs boucles d’activations dont deux sont en lien 

avec le niveau de Névrosisme : le Système d’Inhibition Comportementale et le 

Système d’Activation Comportementale. Le Système d’Inhibition Comportemental 

implique les régions limbique et frontale et majore l’attention aux sources de stress. Il 

est à l’origine d’une hyperexcitation végétative. Le Système d’Activation 

Comportemental active un système de récompense [47]. 

Récemment, le Professeur Servaas et son équipe ont conduit une méta-analyse 

concernant les études sur la réponse émotionnelle et le Névrosisme utilisant des 

méthodes de neuro-imagerie [47]. Pour analyser  les données de neuro-imagerie, ils 

regroupent les données d’activation cérébrales par unité de volume de quinze 

millimètres de côté. Pour chaque volume élémentaire, ils mesurent l’activation 

spécifique à l’IRM fonctionnelle lors d’un stimulus par rapport au niveau d’activation 

basal au moyen d’un Z-score. Ils obtiennent donc pour chaque individu une 

cartographie des zones activées ou inhibées en réponse à un stimulus positif, neutre 

ou négatif. Finalement, pour étudier le rôle du névrosisme en fonction du type de 

stimulus émotionnel, ils utilisent les données d’activation après un stimulus neutre 

comme référence pour mesurer la sur-activation liée à la valence du stimulus (positif 

ou négatif). 

Ils obtiennent donc un certain nombre de zones cérébrales activées ou inhibées 

spécifiquement lors d’un stimulus positif ou négatif, par rapport à un stimulus neutre. 

Ils cherchent ensuite une corrélation éventuelle entre ces données et le niveau de 

Névrosisme des sujets des études utilisées. 

Leur étude retrouve une corrélation entre le niveau de Névrosisme d’un sujet et 

l’activation et l’inhibition de certaines zones cérébrales, spécifiquement lors de 

l’exposition à un stimulus émotionnel à valence négative. La figure 3 ci-dessous 

montre les zones corrélant négativement avec le Névrosisme, en bleu, et 

positivement, en rouge [47]. Six zones principales ont un degré d’activation corrélé 

positivement au niveau de Névrosisme. Il s’agit des gyrus cingulaires médian ventral 

droit  et dorsal droit, du gyrus frontal supérieur gauche, du gyrus hippocampo-

parahippocampique gauche et d’une zone regroupant le gyrus parahippocampique 

gauche, le gyrus fusiforme gauche, et le gyrus temporal inférieur gauche. 
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Figure 3 : Sur la ligne A sont repérées en bleu les zones d’hypoactivation spécifique d’un stimulus aversif par rapport à un 

stimulus neutre, en lien avec un haut niveau de Névrosisme. Sur la ligne B, en rouge, sont repérées les zones d’hyperactivation 

spécifique lors d’un stimulus aversif par rapport à un stimulus neutre en lien avec un haut niveau de Névrosisme. 

 
La méta-analyse menée par le professeur Servaas et son équipe confirme donc 

l’existence d’un lien entre le niveau de Névrosisme d’un individu et sa réponse 

émotionnelle à un stimulus aversif.  

Dans la discussion de leurs résultats, Servaas et son équipe proposent un modèle 

théorique intégrant le névrosisme de la réponse émotionnelle. Leur modèle identifie 

plusieurs mécanismes en jeu dans la réponse émotionnelle. Ces mécanismes sont 

schématisés dans la figure 4. 

 

 

Figure 4 : Modèle cognitif de réponse émotionnelle selon l’équipe du Pr Servaas. En rouge les mécanismes activés par un haut 

niveau de Névrosisme, en bleu les mécanismes inhibés par un haut niveau de Névrosisme et en vert les mécanismes 

indépendants du niveau de Névrosisme. 
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Ils appellent le premier mécanisme qu’ils identifient: « Fear-Learning ». Il s’agit du fait 

d’apprendre à reconnaître une menace de façon précoce. Ce mécanisme met en jeu 

les régions hippocampiques et parahippocampiques et conditionne l’anticipation à un 

stimulus émotionnel. Ce mécanisme serait plus actif dans le cas d’un haut niveau de 

Névrosisme. 

Un phénomène qu’ils appellent : « Anticipation » et qui pourrait être traduit par 

habituation, sert de rétrocontrôle au phénomène de Fear-Learning. Quand le résultat 

du stimulus ne correspond pas à l’attente, le mécanisme d’accoutumance se met en 

jeu et entraine une diminution de l’anticipation lors d’un prochain stimulus. Ces deux 

mécanismes interagissent et les régions responsables de l’Anticipation telle qu’ils la 

décrivent sont négativement corrélées au niveau de Névrosisme.  

Un haut niveau de Névrosisme chez un individu majorerait alors la réponse 

émotionnelle en influant sur les deux mécanismes concomitants. 

Finalement, dans les suites de la réponse émotionnelle, un mécanisme de régulation 

émotionnel est mis en jeu, permettant de gérer le contre-coup et de retrouver un état 

de fonctionnement basal. Les régions mises en jeu par ce mécanisme, 

principalement préfrontale et cingulaires, sont plus fortement activées chez les 

patients ayant un Névrosisme élevé. Servaas et son équipe expliquent ce 

phénomène en proposant que le retour à un état basal demande plus d’effort cognitif 

chez quelqu’un présentant un haut niveau de Névrosisme. La régulation 

émotionnelle est d’autant plus sollicitée que le biais cognitif que présente l’attente 

d’un stress et d’un résultat négatif est fort. De plus l’élément d’incertitude qui existe 

en conditions réelles et qui peut être mis en place dans certaines études majorent 

également le besoin de régulation émotionnelle.  
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4. Synthèse des éléments théoriques  

En faisant la synthèse des éléments présentés ci-dessus on retrouve que : 

 Le trouble dépressif est en premier lieu un trouble de l’humeur et donc de 

l’émotion. Ce trouble présente des interactions avec le système 

cardiovasculaire, lui même mis en jeu dans les mécanismes de réponse 

émotionnelle.  

 Les patients dépressifs ont généralement une réponse émotionnelle plus 

faible que la population générale aux stimuli positifs comme négatifs bien que 

les recherches actuelles montrent des résultats hétérogènes. 

 Les troubles dépressifs peuvent prendre des formes cliniques variées et sont 

fréquemment associés aux troubles anxieux. Les personnes présentant un fort 

niveau de Névrosisme présentent une sensibilité aux stimuli négatifs plus 

importante que la population générale, et moins importante pour les stimuli 

positifs. 

On peut donc formuler l’hypothèse suivante :  

 Un haut niveau de Névrosisme est corrélé à une forte réponse émotionnelle à 

un stress et à la présentation de stimuli négatifs. 

 La personnalité à travers le niveau de Névrosisme d’un individu joue le rôle 

d’un facteur confondant dans l’étude de la réponse émotionnelle selon l’état 

thymique et peut expliquer en partie les hétérogénéités retrouvées dans les 

études sur ce sujet. 
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Partie II : Méthodologie de la recherche 
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1. Construction de l’étude et objectif principal 

L’objectif principal de l’étude est de montrer un lien entre le Névrosisme, mesuré via 

la Neo PI-R et certains marqueurs physiologiques de la réponse émotionnelle.  

Cette étude est construite de façon ancillaire à l’étude Emphiline, cherchant à 

caractériser la réponse émotionnelle de patientes dépressives au sursaut et aux trois 

phases de l’émotion, et consiste en une analyse per-protocole des données. Au 

cours de la phase d’inclusion, les patientes recrutées pour l’étude Emphiline 

remplieront le Neo-PI R. Les données de Névrosisme des sujets, ainsi que des 

facettes du Névrosisme seront comparées aux données de variabilité de la fréquence 

cardiaque (VFC).  

Le recrutement de l’étude Emphiline a débuté le 12 Mars 2013 pour une durée 

prévue de deux ans, pour un nombre de soixante-quinze patientes prévues. 

Actuellement, quinze patientes ont été recrutées, soit un cinquième de l’effectif total. 

Les résultats préliminaires obtenus serviront de piste de réflexion pour mieux orienter 

les analyses de l’ensemble de la population recrutée. 

2. Utilisation du Neo-PI R 

Le Neo-PI R se présente sous la forme d’un auto-questionnaire de 240 items. Le 

questionnaire contient également 3 items annexes servant à valider l’authenticité des 

réponses. Le temps de remplissage estimé du questionnaire est de trente minutes 

environ, bien que sa passation ne suppose pas de limite de temps.  

Les 240 items correspondent à 8 items par facette. Chaque item correspond à une 

phrase qualificative à laquelle le sujet répond en cochant une case parmi cinq. 

Chaque réponse est cotée entre 0 et 4 points. Chaque facette est donc cotée entre 0 

et 32. Chaque dimension obtient donc un score compris théoriquement entre 0 et 

192. Les résultats du Neo-PI R seront calculés grâce aux feuilles de passation 

autoscorables et feront l’objet de la même méthode d’anonymisation que les autres 

questionnaires inclus dans le recrutement pour l’étude Emphiline.  
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L’analyse des scores se fait ensuite, soit de façon comparative au sein d’une 

population choisie, dans le cas de la recherche clinique, soit par comparaison avec 

des abaques fournis dans le manuel du Neo-PI [10] spécifiques par sexe, tranche 

d’âge, niveau d’étude ou catégorie socioprofessionnelle. Dans le cas précis, les 

scores ne seront par interprétés individuellement mais pour comparer plusieurs 

populations déterminées par le protocole de recherche. 

3. Critères de jugement 

a. Critère de jugement principal 

Le critère de jugement principal est la recherche d’une corrélation entre le 

Névrosisme (N) et la réactivité émotionnelle des sujets. La réactivité émotionnelle 

sera estimée par mesure de la variabilité de la fréquence cardiaque. 

b. Critères de jugement secondaire 

Comme critère de jugement secondaire, nous rechercherons une corrélation 

éventuelle entre les facettes du Névrosisme (N1 à N6), évaluées par le Neo-PI R et 

les marqueurs de réactivité cardiovasculaire cités précédemment. Une corrélation 

sera également recherchée avec le score à l’échelle d’anxiété STAI-E afin d’éliminer 

un éventuel rôle de facteur confondant joué par l’anxiété du sujet au moment de la 

procédure d’Emphiline. 

c. Variables 

Le score utilisé pour caractériser le Névrosisme est la dimension N du Neo PI-R. Le 

Neo-PI sera rempli et coté intégralement. Les scores de N et des facettes de N 

seront utilisés pour cette étude. 

L’étude Emphiline mesure différents marqueurs de réponse émotionnelle : la 

variabilité de la fréquence cardiaque lors de stimuli à valence émotionnelle positive, 

neutre ou négative, ainsi que la conductance cutanée, et les variations de la 

pulsatilité cérébrale. Pour cette étude, nous utiliserons la variabilité de la fréquence 

cardiaque pour estimer la réponse émotionnelle.  
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Dans le domaine temporel, nous utiliserons les valeurs de SDNN et RMSSD à l’état 

de repos, au changement de position, et au sursaut. Nous étudierons également le 

rapport entre la position assise et allongée et entre le sursaut et la position allongée. 

Ces rapports sursaut/allongé et assis/allongé montrent la modification relative entre 

les deux états. Ce travail en contraste [47] permet de différencier l’influence de la 

réaction de l’influence de l’état basal dans les résultats. 

Dans le domaine fréquentiel, nous calculerons et utiliserons également les rapports 

assis/allongé et sursaut/allongé dans les analyses pour les même raisons.  

Dans ce domaine, la donnée mesurée est déjà un rapport de fréquences. Pour 

analyser le rapport assis/allongé, par exemple, on pourra s’aider du raisonnement 

suivant : 

       
       
         
         

 
       

       
 
         

         
 

       

         
 
         

       
 

En suivant ce raisonnement, on comprend qu’une augmentation du rapport LF/HF 

assis/allongé correspond à une augmentation d’un des deux termes de la 

multiplication, c’est-à-dire, à une augmentation du rapport des basses fréquences 

(LF) entre la position assise et allongée, ou à une diminution du rapport des hautes 

fréquences (HF) entre la position assise et allongée. 

 

  



1. 40 
 

4. Protocole de l’étude Emphiline 

a. Inclusion au protocole 

Les sujets seront répartis en trois bras: un groupe Dépression (D), un groupe 

Rémission (R) et un groupe Témoin. Afin d’obtenir des groupes les plus homogènes, 

les sujets seront appariés par âge. 

Les sujets seront inclus dans l’étude à l’issue de la signature du consentement, 

après sept jours de réflexion.  

Après signature du consentement, un screening est réalisé à la recherche de critères 

de non inclusion et d’exclusion, selon les modalités explicitées au chapitre 4.d de la 

partie II. 

b. Critères d’inclusion et d’exclusion 

Dans le but d’avoir une population homogène et comparable, les sujets seront inclus 

selon les critères suivants: 

 Avoir consenti de façon éclairée à l’étude. 

 Sexe Féminin : Différents indices mesurés variant selon le sexe [10,50], il est 

décidé de ne pas étudier une population mixte. Le sexe masculin est de plus 

un facteur de risque cardiovasculaire supplémentaire. 

 18 à 55 ans : Les sujets devront avoir plus de 18 ans pour pouvoir fournir un 

consentement éclairé, pour correspondre aux conditions de validité des 

échelles. Au-delà de 65 ans, de nombreux auteurs estiment que la dépression 

est sous-tendue par d’autres mécanismes physio-pathologiques que chez 

l’adulte jeune. 

 Ne pas souffrir de déficience visuelle ou auditive non appareillée. 
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Afin d’être inclus au sein de chaque groupe, les sujets devront : 

 Groupe Dépression (D) : Critères DSM-IV R d’épisode dépressif majeur et 

MADRS>21. 

 Groupe Rémission (R) : Au moins un antécédent d’épisode dépressif majeur 

en rémission total depuis au moins 6 mois et au maximum 10 ans, MADRS<9 

 Groupe Témoin (T) : Pas d’antécédent psychiatrique connu, MADRS<9. 

Les sujets inclus ne devront pas répondre aux critères de non inclusion : 

 Diagnostic connu de trouble psychotique, bipolaire, addictif, démence. Le 

tabagisme actif inférieur à 10 paquets-années n’est pas un critère de non 

inclusion. L’état cognitif des sujets sera validé par un MMSE>25 pour les 

sujets de plus de 50 ans.  

 Antécédent de maladie neurologique grave : AVC, migraines, tumeurs 

cérébrales… 

 Traitement actuel par Neuroleptiques ou Béta-bloquants. 

 Contre-indication à la réalisation d’un IRM. 

 Présence d’une mesure de protection juridique : curatelle ou tutelle. 

Les critères d’exclusion en cours d’étude sont : 

 Retrait du consentement du sujet. 

 Découverte de lésions évolutives à l’IRM. 
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c. Procédure 

Pour identifier au mieux la population recrutée et prendre en compte les facteurs de 

confusion potentielle, les sujets recrutés rempliront plusieurs échelles de cotation. 

L’anxiété est mesurée par l’échelle STAI-E. Pour les sujets du groupe D 

(Dépression), le niveau de ralentissement psychomoteur est évalué par l’ERD. Les 

sujets souffrant de dépression passent également une version française de l’échelle 

de plaisir/déplaisir de Fawcett. La dimension Névrosisme de tous les sujets, ainsi que 

les facettes de cette dimension sont évaluées par la passation du NEO-PI R. 

Suite à la passation des échelles, un certain nombre de mesures au repos sont 

réalisées. Les sujets passent une IRM comprenant une analyse structurelle, à la 

recherche de lésions de la substance blanche, et une analyse du Default Network en 

IRM fonctionnelle. 

Le sujet au calme, en semi-obscurité, on mesure sa fréquence cardiaque pendant 5 

minutes afin de calculer sa VFC. Parallèlement un doppler de l’artère cérébrale 

moyenne droite est réalisé, ainsi qu’une série de mesures de la pulsatilité cérébrale 

de la tranche parenchymateuse du polygone de Willis droit. 

Le sujet est alors confronté à la tâche émotionnelle, réalisée selon le paradigme S1-

S2, de telle sorte qu’un stimulus indice (S1) annonce l’arrivée 6 secondes plus tard 

du stimulus émotionnel (S2). Le choix d’un double stimulus permet de mesurer les 

marqueurs de la réponse émotionnelle en anticipation, pendant la réponse, et dans 

le contre-coup [11]. 

Dans un cas, le stimulus S2 est une image à valence émotionnelle choisie parmi une 

banque d’images affectives validées internationalement (IAPS). Dans ce cas, le S1 

est le mot correspondant à la catégorie de l’image émotionnelle à venir 6 secondes 

plus tard (« érotique », « mutilation » ou « objet ») et qui apparait 2 secondes au 

centre de l’écran. Le protocole inclue 12 images de chaque valence (positive, 

négative et neutre) et à fort potentiel d’éveil émotionnel, sauf pour la catégorie à 

valence neutre (catégorie d’images érotiques, de blessures et d’objets domestiques). 

Le sujet est soumis ainsi à un total de 36 images dans un ordre randomisé pour 

éviter un éventuel biais de classement. La temporalité de chacun des cycles S1-S2 

est schématisée sur la figure 5.  
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Six secondes séparent la présentation du S1 (dont l’affichage sur l’écran durera 2 

secondes) et l’apparition du S2 (qui durera 4 secondes). Cette période est la phase 

de l’anticipation. Les 4 secondes de présentation du S2 constitueront la phase de la 

crise. De 30 à 60 secondes séparent la présentation du S2, du début d’un nouveau 

cycle S1-S2. Cette période constitue la période du contrecoup.  

 

 

 

 

Anticipation             Crise            Contrecoup  

  (6sec)            (6sec)    (~40sec) 

Figure 5 : schéma descriptif du protocole S1-S2 

Dans le second cas, le stimulus S2 est un bruit blanc de 100dB et d’une durée de 

500 msec administré au sujet par l’intermédiaire d’un casque audio, selon le 

paradigme classique du sursaut. Le S1 sera le mot « sursaut » apparaissant pendant 

2 secondes au centre de l’écran. Cette séquence est répétée 3 fois au total. De 30 à 

60 secondes séparent la présentation du S2, du début d’un nouveau cycle S1-S2. En 

outre, pendant cette période, il est demandé au sujet d’évaluer l’intensité 

émotionnelle ressentie à la présentation du S2 sur une échelle d’auto-évaluation de 

Manikin à 9 items (cf. figure 1).  

A l’inclusion du sujet, un tirage au sort permet de définir dans quel ordre le sujet sera 

exposé aux stimuli images et au stimulus bruit blanc. Le résultat de ce tirage au sort 

est reporté sur le cahier d’observation électronique. 

S1 : « sursaut » 

ou « objet » par ex 

S2 : bruit 100dB  ou image objet par ex 
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d. Recueil et analyse des données 

Une mesure de la fréquence cardiaque avant et pendant le déroulement du protocole 

permet de déterminer les valeurs de base de réactivité cardiovasculaire des sujets en 

position allongée et au changement de position. La variabilité de la fréquence 

cardiaque est également calculée lors de la réponse des sujets aux stimuli 

émotionnels.  

Différents indices de la variabilité de la fréquence cardiaque seront calculés. Dans le 

domaine temporel, SDNN et RMSSD seront calculés en condition allongée (repos), 

en condition assise, et en condition de sursaut. Dans le domaine fréquentiel, l’indice 

LF/HF sera calculé en condition allongée, assise et de réponse émotionnelle. 

Ces données seront analysées dans la partie Résultats de ce travail. 

A la fin du recrutement de l’étude Emphiline, d’autres mesures de la réponse 

émotionnelle seront analysées. Ces autres marqueurs sont : une évaluation du 

sursaut par l’amplitude électrique de contraction du muscle orbitaire de l’œil gauche,  

la pulsatilité cérébrale, mesurée par une échographie en mode B dont la sonde est 

placée sur la tempe droite du sujet, et la conductance cutanée est mesurée grâce à 

un module PowerLab®.  

Concernant la pulsatilité cérébrale, la sonde est centrée sur l’artère cérébrale 

moyenne droite, préalablement repérée par une mesure doppler. La variabilité de la 

pulsatilité cérébrale sera estimée par calcul de l’index de pulsatilité tissulaire (TPI) 

auquel la valeur de pulsatilité de repos sera retranchée. 
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Partie III : Résultats  
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1. Etude de la population 

Parmi les quinze patientes recrutées actuellement, dix patientes ont été inclues dans 

le groupe Dépressif, deux patientes dans le groupe Rémission et trois patientes dans 

le groupe Témoin. Parmi ces quinze patientes, une n’a pas pu effectuer le protocole 

pour raison médicale, son état de santé étant incompatible temporairement avec la 

réalisation de l’IRM prévue dans le protocole d’Emphiline. Une patiente n’a pas rendu 

le questionnaire Néo-PI R. Une patiente a demandé à interrompre la passation du 

protocole, après avoir rempli les questionnaires et réalisé les mesures initiales.  

Lors de l’analyse finale des données de l’étude Emphiline, les patientes des trois 

groupes seront appariées par âge. Concernant les patientes recrutées actuellement, 

la moyenne d’âge dans le groupe Dépressif est de 42,75 ans, pour 42,25 ans pour le 

groupe Rémission et 37 ans pour le groupe Témoins. L’analyse de variance de ces 

moyennes réalisée par le test de Kruskal-Wallis ne montre pas de différence 

significative (p=0,49). 

L’analyse des scores moyens de Névrosisme et des différentes facettes N1 à N6 

dans les trois groupes a été réalisée au moyen du test R de Kruskal-Wallis. Aucune 

différence significative n’a été retrouvée entre ces trois groupes. Concernant les 

scores aux questionnaires MADRS et STAI-E, les moyennes entre les groupes ont 

été comparées par le test R de Kruskal-Wallis qui montre une différence significative 

(p=0,01 pour chaque échelle). Les comparaisons de moyennes sont reportées dans 

le tableau 1. 
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N1 N2 N3 N4 N5 N6 N MADRS STAI-E Effectifs 

Déprimé 22,75 18,00 21,50 18,38 17,63 17,13 115,38 32,88 60,25 8,00 

Rémission 14,50 8,00 16,50 14,50 23,50 11,50 88,50 0,50 25,00 2,00 

Témoins 22,67 16,33 20,67 15,00 21,67 12,67 109,00 0,67 25,33 3,00 

R 0,06 3,20 0,51 1,76 3,00 0,80 0,91 8,76 8,61 
 p 0,97 0,20 0,78 0,41 0,23 0,67 0,63 0,01 0,01 
   

Tableau 1 : Comparaison des moyennes de N, des facettes de N, et des scores aux échelles MADRS et STAI-E. R correspond 

aux résultats du test de Kurkal-Wallis, p correspond à la valeur de significativité. p est significatif pour les scores de MADRS et 

STAI-E 

Les scores de N ont été comparés à la moyenne des scores de la population 

féminine de l’étude de la validation française du Neo-PI R. Pour les treize sujets 

étudiés, le score moyen de N est de 109,77 pour une valeur de Z-test de 2,15 

(p=0,03). La moyenne des scores de N des sujets du groupe Dépression et de 

115,38 pour une valeur de Z-test de 2,38 (p=0,02). 

Les différentes facettes de N ont également été comparées pour le groupe 

Dépression et retranscrits dans le tableau 2: 

 Moyenne Moyenne de 
référence 

Ecart type de 
référence 

Z-test 

N 115,4 96,17 22,82 2,38 (p=0,017) 
N1 22,8 19,15 5,1 1,99 (p=0,046) 
N2 18,0 14,89 5,1 1,72 (p=0,086) 
N3 21,5 16,07 5,6 2,76 (p=0,006) 
N4 18,4 16,60 4,6 1,08 (p=0,28) 
N5 17,6 16,86 4,5 0,48 (p=0,63) 
N6 17,1 12,61 4,8 2,64 (p=0,008) 

 

Tableau 2 : Moyennes des scores de N et des facettes de N chez les patientes du groupe Dépression et comparaison aux 

moyennes de référence de la validation française de l’outil Neo-PI R. 

 

La comparaison des données de VFC entre les sujets des trois groupes ne montrent 

pas de différences significatives au test de Kruskall-Wallis. 
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2. Analyse des critères de jugement 

L’état actuel d’avancement de l’étude permet d’analyser les résultats obtenus pour 

treize patientes. Le nombre de patientes étant inférieur à trente, les analyses ont été 

menées de façon non paramétrique. Les corrélations entre le Névrosisme des sujets 

et les facettes N1 à N6 du Névrosisme, et les marqueurs de variabilité 

cardiovasculaire en domaine de fréquence ou temporel ont été recherchées en 

utilisant le test de corrélation de Spearman, avec le logiciel Statistica. Les différentes 

corrélations ont été effectuées par le test de Spearman. Les résultats ont été 

considérés significatifs pour p<0,05. 

Concernant les marqueurs de VFC dans le domaine fréquentiel, le test de Spearman 

retrouve une corrélation significative entre la facette N5 (impulsivité) pour l’ensemble 

de la population étudiée et le rapport LF/HF en condition allongée (rho=-0,58 ; p= 

0,039).  

Le test de Spearman recherchant une corrélation entre le rapport des rapports LF/HF 

assis sur allongé et la dimension N5 montre une corrélation significative dans le 

groupe Dépression (rho=0,79) et dans la population totale (rho=0,66). Les résultats 

des corrélations de Spearman pour le score à la facette N5 du Névrosisme sont 

présentés dans le tableau 3. 

 

 

LF/HF 
allongé 

LF/HF 
assis 

Rapport LF/HF 
assis/allongé 

LF/HF 
sursaut 

Rapport LF/HF 
sursaut/allongé 

N5 (population totale) -0,58 0,07 0,66 0,03 0,10 

N5 (groupe Dépression) -0,47 0,37 0,79 0,44 0,17 

 

Tableau 3 : Corrélations de Spearman entre la facette N5 et les marqueurs cardiovasculaires de la réponse émotionnelle 

 

Le test de Spearman ne retrouve pas de corrélation significative entre le score à la 

facette N5 des sujets du groupe Dépression et le rapport LF/HF en condition 

allongée. De même, les données actuelles ne permettent pas d’établir de corrélation 

entre la facette N5 et le rapport LF/HF en condition assise, qu’on étudie la population 

totale ou seulement le groupe Dépression.  
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Concernant les scores de Névrosisme, sur la population du groupe Dépression, 

comme sur l’ensemble des sujets, le test de Spearman ne retrouve pas de 

corrélation significative. Les résultats sont présentés dans le tableau 4. 

 

LF/HF 
allongé 

LF/HF 
assis 

Rapport LF/HF 
assis/allongé 

LF/HF 
sursaut 

Rapport LF/HF 
sursaut/allongé 

N (groupe Dépression) -0,17 -0,02 0,10 0,17 -0,08 

N (population totale) -0,19 0,04 0,23 0,07 -0,11 

 

Tableau 4 : Corrélations de Spearman entre la réactivité cardiovasculaire fréquentielle et le Névrosisme 

Concernant les marqueurs de la VFC dans le domaine temporel, on retrouve une 

corrélation significative entre RMSSD au sursaut et N2 concernant la population 

totale (rho=0,50). En étudiant les rapports de SDNN et RMSSD entre l’état basal et le 

sursaut, on retrouve une corrélation significative dans la population générale entre 

SDNNsursaut/basal et N2 (rho=0,21) et RMSSDsursaut/basal et N2 (rho=0,53). Les 

analyses concernant uniquement les sujets du groupe Dépression retrouvent une 

corrélation significative entre le rapport RMSSDsursaut/basal et N2 (rho=0,78) 

comme présenté au tableau 5.  

 

SDNN 
allongé 

RMSSD  
allongé 

SDNN 
sursaut 

RMSSD 
sursaut 

SDNN sursaut / 
allongé 

RMSSD sursaut / 
allongé 

N2 ensemble 0,09 0,06 0,28 0,50 0,21 0,53 

N2 dépression 0,06 0,05 0,26 0,61 0,32 0,78 

 

Tableau 5 : Corrélations de spearman entre la réactivité cardiovasculaire temporelle et l’hostilité. En rouge les corrélations 

significatives. 

Il n’y a pas de corrélation significative retrouvée entre les valeurs de N ou des 

facettes de N et le critère SDNN ni RMSSD en condition allongé (état basal). Il n’y a 

pas de corrélation significative retrouvée entre les autres dimensions de N ni N et les 

autres critères de mesure. 

Le score de l’échelle STAI-E a été comparé aux marqueurs de variabilité de la 

fréquence cardiaque. Pour l’ensemble de la population (N=13), une corrélation 

significative a été retrouvée entre le score à l’échelle STAI-E et SDNN au sursaut 

(rho=0,63) et RMSSD au sursaut (rho=0,78). La recherche de corrélations au sein du 

groupe Dépression n’a pas retrouvé de corrélation significative entre les variables 

temporelles de la VFC et le score à l’échelle STAI-E. De plus, aucune corrélation 

significative n’a pu être mise en évidence avec les marqueurs fréquentiels de la VFC.  
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Partie IV : Discussion 
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1. Analyse des résultats 

L’objectif principal de cette étude était de rechercher un lien entre la réactivité 

émotionnelle et la dimension Névrosisme chez les patients déprimés. L’état 

d’avancement de l’étude Emphiline permet actuellement d’obtenir des résultats 

préliminaires.  

En analysant les différentes facettes du Névrosisme, on retrouve une corrélation 

entre la facette Impulsivité (N5) et le rapport LF/HF (rho=-0,58) au repos sur 

l’ensemble de la population recrutée à ce jour. Le coefficient de corrélation étant 

négatif, cela signifie que plus le score d’impulsivité d’un sujet est élevé, plus le 

rapport LF/HF au repos est bas et plus le système cardiovasculaire du sujet est sous 

influence sympathique. De même, la facette Impulsivité semble être corrélée au 

rapport des rapports LF/HF en condition assise par rapport à la condition allongée, 

dans l’ensemble de la population et chez les sujets du groupe dépression (rho=0,79). 

Le rapport LF/HF assis/allongé correspond à une modification posturale sans 

valence émotionnelle.  

Les données dans le domaine fréquentiel ne mettent pas en évidence de corrélation 

entre les facettes du Névrosisme et la VFC au sursaut, bien que des corrélations 

significatives apparaissent avec les données du domaine temporel.  

Dans le domaine temporel de la VFC, on retrouve une corrélation faible (rho=0,21), 

bien que significative, entre la facette N2 (colère ou hostilité) et le rapport du critère 

SDNN entre l’état basal et au sursaut. En revanche, une corrélation forte, 

significative, apparait entre le rapport RMSSD sursaut/allongé chez l’ensemble de la 

population (rho=0,53) et d’autant plus parmi les patientes du groupe Dépression 

(rho=0,78).  

Une façon de comprendre ces résultats est qu’un individu présentant un haut niveau 

d’impulsivité a un rythme cardiaque au repos sous influence sympathique majoritaire. 

Au changement de position, l’activation parasympathique adaptative doit être 

d’autant plus importante. De même, un individu présentant un haut niveau d’hostilité 

fait preuve d’une plus grande réactivité cardiovasculaire en situation de stress, ce 

d’autant plus s’il présente un trouble dépressif.  

L’anxiété d’un sujet mesuré par l’échelle STAI-E est corrélée à la VFC au sursaut. 
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2. Comparaison aux données de la littérature 

Dans la première partie de ce travail, nous avions formulé comme hypothèse que le 

Névrosisme d’un individu soit corrélé à une augmentation de sa réponse 

émotionnelle lors d’un stress ou d’un stimulus aversif. Les résultats préliminaires 

actuels retrouvent cette corrélation pour la facette hostilité du Névrosisme. Ces 

résultats sont concordants avec les données de la littérature et notamment le modèle 

proposé par le professeur Servaas [21,47]. 

Une deuxième hypothèse formulée en première partie de travail était que le 

Névrosisme puisse jouer le rôle de facteur confondant dans l’étude de la réponse 

émotionnelle de patients dépressifs. Les méta-analyses récentes décrivent la 

dépression comme corrélée à une plus faible variabilité de la fréquence cardiaque 

[5,51]. Les résultats que nous avons obtenus concernant l’hostilité dans le groupe 

Dépression montre une forte corrélation entre hostilité et VFC. Le coefficient de 

corrélation est plus fort dans le groupe dépression que chez les sujets recrutés sur 

les trois groupes de l’étude Emphiline. Ces résultats laissent penser qu’il existe un 

sous-groupe de patients dépressifs ayant un haut niveau de Névrosisme et une VFC 

plus importante.  

Nous avons retrouvé une corrélation négative dans le domaine fréquentiel entre 

l’impulsivité d’un sujet et le rapport LF/HF en condition allongée. L’impulsivité était 

également corrélée au rapport LF/HF assis/allongé, mais de façon positive. Nous 

avons vu plus haut qu’une augmentation de ce rapport s’explique soit par une 

augmentation du rapport LFassis/LFallongé, soit par une diminution du rapport 

HFassis/HFallongé. D’après les données de littérature concernant la VFC au 

changement de position (tilt), les modifications du rapport LF/HF sont liées à une 

augmentation de LF alors que HF reste relativement stable [50]. L’analyse du rapport 

LF/HF assis/allongé nous apprend donc que plus un sujet est impulsif, plus 

l’activation du système parasympathique au changement de position est importante. 

Ces résultats sont compatibles avec la littérature [33] et les théories de Servaas à 

propos d’une utilisation plus importante de rétrocontrôles dans la gestion de 

l’émotion chez les patients à haut Névrosisme [18,47]. 
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Les données de la littérature concernant la réponse émotionnelle dans la dépression 

montrent des résultats hétérogènes [5,51] et il semble d’après cette étude que la 

VFC de patients dépressifs soit corrélée à leur niveau de Névrosisme, à travers la 

facette Impulsivité.  

Certains auteurs discutent un lien entre impulsivité et dépression [9,37,42,49]. Le fait 

que l’impulsivité soit corrélée à une faible VFC au repos et une VFC importante en 

situation de réaction émotionnelle, est un argument de plus en faveur du rôle 

confondant du Névrosisme dans l’analyse de la réponse émotionnelle. 

Dans cette étude, le score de la STAI-E est corrélé positivement à la VFC au sursaut. 

Cette corrélation fait débat dans la littérature. Certains auteurs associant l’anxiété à 

une diminution de la VFC, alors que d’autres décrivent un retard au retour à l’état de 

base après stimulus aversif [16,25,32,41,44]. 

3. Limitations de l’étude 

La principale limitation des cette étude est le manque de puissance des résultats lié 

au faible nombre de sujets recrutés, les analyses étant réalisées à partir des 

données de l’étude Emphiline dont le recrutement doit s’étendre sur deux ans. Le 

nombre de patiente recruté étant faible (inférieur à trente), on ne peut pas considérer 

la répartition comme normale et les analyses sont donc réalisées de façon non 

paramétrique. Les résultats obtenus peuvent faire évoquer différentes idées mais ne 

permettent pas d’affirmer quoi que ce soit. Il sera donc nécessaire de ré effectuer ces 

analyses en fin d’étude, en possession de l’ensemble des données afin de confirmer 

ou d’affirmer les pistes de réflexion proposées.  

Les résultats significatifs retrouvés ne concernent pas à proprement dit le 

Névrosisme mais des facettes de cette dimension. L’impulsivité est un trait de 

personnalité complexe étudié par des échelles spécifiques. Afin de préciser des 

résultats centrés sur cette facette, il aurait donc fallu penser le protocole d’étude pour 

intégrer une échelle adaptée. La facette Hostilité quand à elle est liée à la dimension 

d’Agréabilité [10] et il sera donc intéressant d’intégrer les résultats de cette 

dimension lors des analyses finales.  
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Les variations de la fréquence cardiaque étant un marqueur très peu spécifique de la 

réponse émotionnelle [50], il est nécessaire d’analyser l’ensemble des mesures 

physiologiques afin de confirmer les résultats obtenus. 

Au-delà du faible effectif, le choix d’une population uniquement féminine rend les 

résultats plus difficilement généralisables, les données de littérature laissant 

supposer que le Névrosisme est en moyenne plus élevé dans les populations 

féminines que masculines [10].  

4. Application des résultats  

L’objectif de cette recherche était de mieux comprendre la place du Névrosisme dans 

la réponse émotionnelle de patients dépressifs. Les résultats préliminaires obtenus 

poussent à continuer les explorations dans ce sens. De plus, si ces résultats sont 

confirmés en fin d’étude, ils rendent pertinent la réalisation d’autres protocoles de 

recherche prenant en compte des échelles spécifiques de certaines facettes du 

Névrosisme.  

Répéter les analyses au sein de chaque groupe de l’étude Emphiline permettrait de 

rechercher un rôle du Névrosisme spécifique chez une patiente dépressive. 

Une meilleure compréhension des liens entre dépression et impulsivité, et 

dépression et hostilité apparait une voie de recherche valable via notamment 

l’analyse de la réponse émotionnelle. 

La variabilité de la fréquence cardiaque étant un facteur pronostic du risque 

cardiovasculaire, le lien entre VFC et Névrosisme pourrait être étudié comme une 

piste de réflexion en matière de prévention d’incidents cardiaques. 

En clinique, ces résultats suggèrent qu’il est pertinent d’analyser la personnalité des 

patients dépressifs pour cibler au mieux les choix thérapeutiques, l’impulsivité d’un 

sujet étant considérée par certains auteurs comme un facteur de mauvaise réponse 

aux antidépresseurs et de haut risque suicidaire [1].  
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En 1991 Clark et Watson ont publié un modèle intégrant les troubles anxieux et 

dépressifs dans une conception tridimensionnelle impliquant les affects positifs, les 

affects négatifs et l’hyperexcitabilité physiologique [8,58]. Clark et Watson décrivent 

la dimension Negative Affects comme le dénominateur commun entre les troubles 

anxieux et dépressifs, et comme une tendance à fortement ressentir les affects 

négatifs et la colère. Les données actuelles ne révèlent pas de corrélation entre 

Névrosisme et anxiété, mais il semble nécessaire de poursuivre les investigations 

dans ce sens, l’anxiété étant elle aussi corrélée à une VFC plus importante au 

sursaut parmi les patientes de cette étude. 
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Conclusion 

Malgré l’importance de la recherche sur la réponse émotionnelle et le trouble 

dépressif, les résultats restent hétérogènes et les auteurs suspectent l’existence de 

facteurs confondants. Dans cette étude, nous avons voulu étudier l’influence du 

Névrosisme dans la réponse émotionnelle de patients dépressifs. Pour ce faire, nous 

avons mesuré le Névrosisme des sujets recrutés par l’étude Emphiline grâce à l’auto-

questionnaire du Neo-PI R et avons cherché des corrélations entre le Névrosisme, 

les différentes facettes qui le composent et les marqueurs de la réactivité 

cardiovasculaire. Les résultats préliminaires retrouvent des liens de corrélation 

significatifs entre l’impulsivité d’un sujet, son hostilité et la réponse cardiovasculaire. 

Il apparait qu’un sujet ayant un plus haut score de Névrosisme présente une 

variabilité de la fréquence cardiaque moindre au repos mais d’autant plus augmenté 

lors de réactions, émotionnelles ou non. On peut supposer, au vu de ces résultats, 

que le retour de l’organisme à un état basal après un stimulus émotionnel est plus 

long et complexe chez les sujets présentant un haut niveau d’impulsivité ou 

d’hostilité, probablement en lien avec une plus grande influence sympathique sur leur 

système cardiovasculaire au repos. 

De plus chez les patientes souffrant de dépression, le Névrosisme est corrélée à une 

augmentation de la réaction émotionnelle. Bien que les résultats présentés soient 

partiels et nécessitent d’être confirmés, il semble de certaines facettes du 

Névrosisme puissent jouer un rôle de facteur confondant dans l’analyse de la 

réponse émotionnelle de patients dépressifs. La prise en compte de la personnalité 

d’un sujet serait alors une nécessité aussi bien dans le domaine de la recherche 

qu’en clinique pour appréhender un trouble dépressif. 
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Annexe 1 : Cahier de passation du Neo-PI R 
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Annexe 2 : Exemple de feuillet réponse
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Résumé :  

L’Episode Dépressif Majeur est un problème important de santé publique en France. Les recherches récentes sur 

le trouble dépressif visent à caractériser les liens entre la dépression et la réponse émotionnelle. Les résultats 

laissent penser que le trouble dépressif entraine une diminution de la réactivité émotionnelle mais les auteurs se 

heurtent à une hétérogénéité importante des résultats. La personnalité des sujets dépressifs étudiés pourrait jouer 

le rôle d’un facteur confondant. Le Névrosisme notamment serait en lien avec une plus grande réactivité 

émotionnelle. Or les sujets dépressifs manifestent fréquemment des traits de personnalité de type Névrosisme. Le 

but de ce travail a été de chercher un lien entre le Névrosisme d’un sujet dépressif et sa réponse à un stimulus 

émotionnel. Ce travail présente des résultats préliminaires à partir de données de l’étude Emphiline sur la 

réponse émotionnelle de sujets dépressifs. Les résultats actuels sur 13 patientes mettent en évidence une 

corrélation entre les facettes hostilité et impulsivité du Névrosisme et la variabilité de la fréquence cardiaque à 

l’état basal des sujets et au sursaut. Ces résultats confirment l’importance de caractériser précisément les sujets 

dépressifs dans les études de réactivité émotionnelle, notamment car il semble exister une hyperréactivité 

émotionnelle chez les patients dépressifs à niveau élevé de névrosisme. 
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