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Résumé

La question de la comorbidité (i.e., la présence conjointe de plusieurs troubles) n’est que trés peu
documentée dans la littérature scientifique actuelle. Pourtant, au vu des données épidémiologiques
alarmantes et du colit sociétal qu’elle représente, elle est au coeur des enjeux tant cliniques que
sociétaux. La comorbidité constitue un défi de taille pour les cliniciens, et a ce jour, aucun consensus
clair n’existe quant a la maniére de penser et d’intervenir sur la comorbidité psychiatrique. Sous
I’angle de la comorbidité anxiodépressive, cet article a pour objectif de présenter les différentes
perspectives conceptuelles récentes de la comorbidité en parcourant un éventail des données
épidémiologiques et de perspectives théoriques contemporaines. Les convergences et divergences
entre ces différentes approches se rapportant a la comorbidité sont particuliérement examinées. Enfin,
les nouvelles démarches et courants de recherche en rupture avec les approches catégorielles sont
présentées offrant ainsi aux praticiens de nouvelles pistes de réflexion et de conceptualisation de la
comorbidité.

Mots clés : comorbidité, anxiété, dépression, troubles émotionnels

Abstract

The notion of comorbidity (i.e., the joint presence of several disorders) has been poorly documented in
the current scientific literature. However, in view of the alarming epidemiological data and the societal
cost it represents, comorbidity is at the heart of both clinical and societal issues. Comorbidity is a
major challenge for practitioners because, to date, there is no clear consensus regarding the
conceptualization and intervention on psychiatric comorbidity. From the angle of anxiodepressive
comorbidity, this article aims to present the various recent conceptual perspectives of comorbidity by
reviewing a range of epidemiological data and contemporary theoretical perspectives. The
convergences and divergences between the different approaches to comorbidity are particularly
examined. Finally, new approaches and research trends that break with categorial approaches are
presented thus offering practitioners new avenues for reflection and conceptualization of of
comorbidity.

Keywords: comorbidity, anxiety, depression, emotional disorders.
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Introduction

Au-dela de la prévalence relativement
¢levée des troubles psychiatriques, comme le
veut 1’adage, la comorbidité — c’est-a-dire la
présence conjointe de plusieurs troubles
(Valderas Starfield, Sibbald, Salisbury, &
Roland 2009) — représente plutdt la régle que
I’exception dans le domaine de la santé
mentale. En effet, alors qu’une personne
présente en moyenne un risque de 17 % de
présenter les critéres diagnostiques d’au moins
un trouble psychiatrique (Kessler, Chiu,
Demler, & Walters, 2005; Park-Lee, Lipari,
Hedden, Copello, & Kroutil, 2016), elle
présente 45 % des risque de présenter de
maniére concomitante les critéres d’un second
trouble psychiatrique (Kessler et al., 2005).
Qui plus est, la comorbidité n’est pas sans
gravité. En effet, quelle que soit la nature des
troubles pris en compte, la comorbidité
compromet le pronostic de 1’évolution des
troubles impliqués, et ce en raison d’une
altération plus importante du fonctionnement,
d’un plus faible taux de rémission et de
réponse aux traitements, et d’un risque plus
¢levé de chronicisation (par exemple, Albert,
Rosso, Maina, & Bogetto, 2008; Brown,
Antony, & Barlow , 1995; Schoevers, Deeg,
van Tilburg, & Beekman, 2005). Aussi, la
comorbidité constitue-elle un défi de taille
pour les cliniciens, notamment en raison du
fait qu’il n’existe encore aucun consensus clair
quant a la maniere de penser et d’intervenir sur
la comorbidité psychiatrique.

Proposer une revue exhaustive
abordant 1’ensemble des modéles théoriques
issus des différentes comorbidités possibles
entre les troubles psychiatriques elt été une
entreprise bien trop périlleuse au vu de la
nature hautement morcelée de la littérature sur
la question et du manque frappant de mode¢les
théoriques spécifiquement voués a la question
de la comorbidit¢ en tant que telle. La
comorbidité entre troubles anxieux et troubles
de T’humeur (aussi communément appelée
« comorbidité anxiodépressives », voir ci-
dessous) forme le tandem de choc au vu des
données épidémiologiques tant passées que
présentes. Elle est aujourd’hui l'une des
comorbidités psychiatriques la  plus
documentée au sein de la littérature
scientifique contemporaine. Par conséquent,
dans cet article, il a été¢ décidé de partir de ce

cas de figure pour articuler les perspectives
conceptuelles récentes de la comorbidité. Pour
ce faire, un bref apergu des données
épidémiologiques permettant de rendre compte
des enjeux tant cliniques que sociétaux que
suscitent la question de la comorbidité
anxiodépressives sera présenté. Bien qu’il
s’agisse d’une littérature scientifique fortement
hétérogene, les différents modeles théoriques
de la question de la comorbidité anxio-
dépressive ainsi que les retombées cliniques de
ces différentes approches théoriques seront
discutées. Enfin, les implications de ces
connaissances pour penser, de maniére
générale, la comorbidité psychiatrique seront
détaillées.
Quelques données
épidémiologiques

La comorbidité anxio-dépressive, plus
souvent abordée sous 1’angle de la comorbidité
entre le trouble anxieux généralisé (TAG) et le
trouble dépressif majeur (TDM), constitue un
enjeu sociétal de taille majeur (Ruscio et al.,
2017).  Selon les données récentes, une
personne sur deux présentant un TAG ou un
TDM (les critéres diagnostics de chacun des
troubles sont présentés dans la Table 1)
présenterait également simultanément les
critéres pour D’autre trouble (Ruscio et al.,
2017). De méme, la présence de I’un de ces
deux troubles serait associée a un risque de 50
% de développer 1’autre trouble au cours de la
vie (Brown, Campbell, Lehman, Grisham, &
Mancill, 2001; Kessler et al., 2005). Au
niveau démographique, a I’instar des niveaux
de prévalence pour le TDM ou le TAG seul, on
observe des taux de comorbidité plus élevés
pour les populations vivant dans les pays les
plus développés (Michael, Zetsche, & Margraf,
2007; Ruscio et al., 2017). Aussi, des taux de
prévalence plus élevées sont observés chez
I’adulte que chez I’enfant et [’adolescent
(Michael et al., 2007; Ruscio et al., 2017).

Comme évoqué ci-dessus, la présence
conjointe de plusieurs troubles engendre un
nombre important de conséquences. La
comorbidité anxiodépressive n’échappe pas a
cette régle. En comparaison a la présence de
I’un des deux troubles seuls, un effet délétére
plus important sur la vie sociale et
professionnelle, un risque suicidaire accru, un
plus faible taux de rémission et de réponse aux
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traitements, un risque plus élevé de
chronicisation et de rechute aprés traitement
sont observés (Albert et al., 2008; Dold et al.,
2017; Goldberg et al., 2017; Kleiman &
Riskind, 2012; Newman, Przeworski, Fisher,
& Borkovec , 2010; Schoevers et al., 2005;
Zhou, Chen, Chang, Bai, & Chen , 2013). En
outre, comparativement a la présence de I’un
des deux troubles seuls, leur présence

conjointe est associée a un risque accru de
développer des affections somatiques telles
que ’asthme, des problémes cardiaques, des

ulcéres, des migraines, ou encore

problémes de vue (Niles et al., 2015). Ces
sont a prendre en
considération au vu de Dinvalidit¢ qu’elles

affections somatiques

provoquent pour les individus en souffrant.

Symptomes

Trouble dépressif majeur

Trouble anxieux généralisé

Humeur dépressive présente la plus grande partie de
la journée, presque tous les jours, signalée par la
personne (p.ex. se sent triste, vide, désespéré) ou
observée par les autres (p.ex. pleure).

Anxiété et soucis excessifs (attente avec
appréhension) survenant la plupart du temps durant
au moins 6mois concernant un certain nombre
d’événements ou d’activités (tel le travail ou les
performances scolaires).

Diminution marquée de I’intérét ou du plaisir pour
toutes ou presque toutes, les activités, la plus grande
partie de la journée, presque tous les jours (signalée
par la personne ou observée par les autres).

La personne éprouve des difficultés a controler cette
préoccupation.

Perte de poids significative en I’absence de régime ou
gain de poids (par exemple, changement de poids
excédent 5% en un mois), ou diminution ou
augmentation de I’appétit presque tous les jours.

Tensions musculaires

Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours.

(difficulté
interrompu  ou

Perturbation du sommeil
d’endormissement ou sommeil
sommeil agité et non satisfaisant)

Agitation ou ralentissement psychomoteur presque
tous les jours (observable par les autres, non limité a

Agitation ou sensation d’étre survolté ou a bout

un sentiment subjectif de fébrilit¢ ou de
ralentissement).

Fatigue ou perte de poids presque tous les jours. Fatigabilité
Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité | Irritabilité

excessive ou inappropriée (qui peut &tre délirante)
presque tous les jours (ne seulement se faire du grief
ou se sentir coupable d’étre malade).

Diminution de I’aptitude a penser ou a se concentrer
ou indécision presque tous les jours (signalée par la
personne ou observée par les autres.

Difficulté de concentration ou de mémoire

Pensées de morts récurrentes (pas seulement une peur
de mourir), idées suicidaires récurrents sans plan
précis, ou tentative de suicide ou plan précis pour se
suicider.

Ce trouble entraine une souffrance clinique significative ou une altération du fonctionnement social,
professionnels ou d’autres domaines importants du fonctionnement de I’individu.

La perturbation n’est pas due aux effets physiologiques directs d’une substance (i.e., abus de drogues,
médicaments) ou une autre affection médicale (i.e., hyperthyroidie).
Table 1. Criteres diagnostique du trouble dépressif majeur et du trouble anxieux généralisé selon le DSM-

5 (American Psychiatric Association, 2013)
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Synthése des différents
modeéles psychologiques de la

comordibité anxiodépressive
Une série de modeles provenant de
diverses origines a ét¢ proposée afin
d’expliquer les mécanismes psychologiques a
I’ceuvre dans la cooccurrence de I’anxiété et de
la dépression. Plusieurs approches coexistent
lorsqu’il s’agit d’appréhender les troubles
mentaux. D’une part, I’approche catégorielle
ou diagnostique (par exemple, DSM-5, ICD-
11) est issue du domaine médical et fonctionne
sur base d’étiquettes diagnostiques constituées
de critéres (i.e., symptdmes) permettant
d’identifier D’individu a une catégorie
spécifique. Les limites de 1’approche
catégorielle ou diagnostique ont poussé
certains chercheurs a s’interroger sur les
dimensions communes aux différents troubles
mentaux, permettant de mesurer et d’expliquer
la comorbidité, la persistance et la sévérité des
affections. Dans les années 1900, des
chercheurs (Kent &  Rosanoff, 1910)
soulevaient déja la question liée aux difficultés
de distinction entre les troubles. Pour ce faire,
dés 1910, ces auteurs avaient postulé
I’existence d’un continuum ou les individus

Hyper-activation

Afects négatifs

oscilleraient d’un état mental normal a
pathologique. Ces réflexions ont mené au
développement de I’approche dimensionnelle.
Cette approche se différencie de 1’approche
catégorielle en se basant sur des dimensions
communes aux troubles et fluctuant au cours
de la vie. La section suivante a pour objectif de
passer en revue les approches théoriques les
plus fréquemment rencontrées dans le cas de la
comorbidité anxiodépressive.

Modeéle tripartite de Clark &

Watson (1991)

Selon Clark et Watson (1991),
I’individu est régulé par deux dimensions
relatives a I’humeur : les affects négatifs et
positifs. Par le biais de ces affects, ces auteurs
ont ét¢ parmi les premiers a discuter les
similarités et disparités de la comorbidité
anxiodépressive au sein d’un cadre théorique.
En effet, ces auteurs ont suggéré que d’un
point de vue théorique, ces troubles partagent
un facteur commun de détresse générale
aspécifique, a savoir des affects négatifs, et
différent par les affects positifs et
I’hyperactivation physiologique (voir Figure

).

Dépression

Affects positifs

physiologique élevés faibles

igure 1. lllustration du modéle de Clark & Watson (1991)

Notes. Dans le modéle de Clark & Watson (1991), les auteurs mettent une évidence les composants propres a 1’anxiété
et a la dépression et les éléments communs aux deux troubles. L’anxiété et la dépression sont tous deux caractérisés par
des affects négatifs et différent sur d’autres éléments. L’anxiété est caractérisée également par une hyperactivation
physiologique alors que dans la dépression I’individu présente des affects positifs fragilisés.
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Plus précisément, les affects négatifs sont
définis comme des sentiments désagréables ou
aversifs  impliquant la  survenue de
manifestations émotionnelles telles que la
colére, la peur, la culpabilité, la nervosité, le
dégout, la tristesse, le mépris, le sentiment
d’infériorité et I’hypersensibilité aux critiques.
Ils peuvent étre assimilés a la facette de
personnalité du neuroticisme. Ces affects
négatifs sont assez stables dans le temps et
favorisent la chronicité des troubles. Par
contre, les affects positifs font référence a
I’expression de 1’énergie, de la joie de vivre et
a I’investissement dans des activités agréables.
Ils se rapprochent de la facette de personnalité
d’extraversion, sont liés a la régulation du
rythme circadien et fluctuent en fonction des
saisons.

Pour ces auteurs, les affects négatifs
prédisposeraient les individus au
développement de I’anxiété et de la dépression
et seraient par conséquent communs aux deux
troubles. D’une part, I’anxiété est le résultat
d’un niveau élevé d’affects négatifs 1ié a une
hyperactivation physiologique. D’autre part, la
dépression résulte d’un haut niveau d’affects
négatifs associés a un bas niveau d’affects
positifs. Ce faible niveau d’affects positifs,
aussi appelé anhédonie, est spécifique au
trouble dépressif. Cette affectivité positive
basse explique un nombre important
d’éléments symptomatologiques
caractéristiques de la dépression: la perte
d’intérét et de plaisir, 1’apathie, les difficultés
alimentaires, le sentiment de désespoir ou de
découragement, le sentiment de solitude ou les
idées suicidaires. Pris isolément, la dépression
serait plus complexe que le trouble anxieux par
le simple fait qu’interviennent les deux
dimensions affectives (i.e., affects positifs et
négatifs) au sein d’un méme trouble.

Méme si le modele de Clark et Watson
(1991) reste un des mode¢les dominants de la
comorbidité anxiodépressive, il a cependant
montré quelques limites (pour une discussion,
voir par exemple, Eysenck & Fajkowska,
2018). En effet, le faible niveau d’affects
positifs pourrait étre expliqué par 1’inhibition
des stimuli positifs (Winer & Salem, 2016). Le
modele tripartite insiste sur les similitudes
entre les individus anxieux et dépressifs en ce
qui concerne 1’affectivité négative. Cependant,
ces chercheurs omettent de discuter du contenu

cognitif de ces affects. Selon certains
chercheurs, le contenu cognitif de ces affects
négatifs ne serait pas les mémes entre les deux
troubles (Beck, 1976; Garnefski & Kraaij,
2018; Renner, Hock, Bergner-Kother, &
Laux, 2018). De plus, certaines études
(Khazanov & Ruscio, 2016 ; Kotov, Gamez,
Schmidt, & Watson, 2010) remettent en
question le caractére spécifique au trouble
dépressif eu égard au manque d’affects
positifs. En effet, bien que la méta-analyse de
Khazanov et Ruscio (2016) souligne
I’existence d’une relation entre le manque
d’affectivité positive et la dépression, elle
pointe également ’existence d’un lien entre ce
manque d’affects positifs et D’anxiété. Se
basant sur ces données, Khazanov et Ruscio
(2016) ont émis I’hypothése qu’un faible
niveau d’affects positifs pourrait en fait étre
une caractéristique de la  comorbidité
anxiodépressive. Enfin, le modele tripartite
n’envisage pas 'impact des aspects
interpersonnels qui différencient pourtant ces
deux troubles (Kreitler, 2018)

Modéle d’autorégulation de la
comorbidité anxiodépressive de
Klenk, Strauman, & Higgins

(2011)

En 1997, Higgins a développé un
modele expliquant la régulation de 1’individu
via  D’intervention de deux systémes
motivationnels (Higgins, 1997). Le premier est
un systétme que cet auteur qualifie «de
promotion » axé sur des  objectifs
d’avancement et d’accomplissement envers
des buts. Le second, quant a lui, constitue un
systeme dit « de prévention » et fait référence a
la sécurité, la protection et la responsabilité. Le
fonctionnement de ces deux systémes est régi
par la mise en place de buts et d’engagements
qui leur sont spécifiques. D’une part, la
poursuite de buts de promotion pousse
I’individu a favoriser I’apparition
d’événements positifs et favorables engendrant
de I’enthousiasme, de I’¢élan vital. D’autre part,
la poursuite de buts de prévention génére des
conduites  d’évitement des événements
désagréables, engendrant une vigilance accrue
envers les stimuli menacants ou dangereux.
Ces deux systémes présentent donc des
fonctionnements antagonistes, le premier étant
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orienté vers des résultats positifs (par exemple,
s’investir dans une activité qui constitue un
objectif important pour I’individu) et le
deuxiéme vers des résultats négatifs (par
exemple, rester chez soi de peur d’étre
confronté a un événement désagréable).
Quelques années plus tard, d’autres
chercheurs (Klenk et al., 2011) reprennent ce
modele et Dappliquent a la comorbidité
anxiodépressive. Par ces deux systémes
motivationnels, ils tentent d’expliquer
comment [I’individu peut é&tre amené a
développer un seul trouble isolément ou un
trouble anxiodépressif. Comme le résume la
Figure 2, ils décrivent la dépression comme le
fruit d’une sous-activation du systéme de
promotion et ’anxiété généralisée d’une
suractivation du systéme de prévention. Une
défaillance du systéme de promotion provoque

Systéme de promotion Manque

d’entrain/impulsion

un manque d’entrain et d’impulsion contraire
aux objectifs initiaux de ce systéme, entrainant
le désengagement de la poursuite des buts. Ce
désengagement engendre alors une barriére, un
blocage cognitif qui méne a 1’apparition de
symptomes dépressifs comme par exemple
I’anhédonie, la tristesse ou le manque d’estime
de soi. Le systéme de prévention est quant a lui
dépendant d’un niveau de vigilance suffisant
afin d’assurer [D’efficience du systéme en
termes de responsabilité et de sécurité.
Cependant, I’hypervigilance liée aux buts de
prévention renforce 1I’engagement et la réaction
aux stimuli menacants. Cette hyperactivité se
traduit par une baisse d’efficacité dans
I’accomplissement des buts de prévention,
induisant a son tour une diminution de
I’engagement dans ceux-ci, suivie d’une
augmentation du niveau d’anxiété.

Désengagement

dans la poursuite

des buts liéa ce
systeme

K Barriére cognitive
Hypervigilance \\

Baisse d’efficacité
d’accomplissement
des buts de
prévention

Systéme de prévention

Dépression

Diminution de
'engagement dans
ces buts

Ty

~a

s

Anxiété

1

igure 2. Représentation des processus motivationnels a I’ceuvre dans le trouble anxiodépressif selon

Notes. Le déréglement des systémes motivationnels de promotion et de prévention engendre une cascade de
changements psychologiques propres a I’apparition de 1’anxiété et de la dépression.

Selon Klenk et al. (2011), les relations vigilance  sont  dysfonctionnelles, elles

d’influence entre DI’anxiété et la dépression
seraient bidirectionnelles. Premiérement, une
faible activation du systéme de promotion
provoquerait la mise en place de stratégies de
vigilance liées a la poursuite d’un but. Si ces
stratégies de vigilance sont adaptées, cette
sous-activation du systéme motivationnel de
promotion  génére uniquement de la
dépression. Toutefois si ces stratégies de

provoquent de I’hypervigilance qui engendre
un trouble dépressif suivi d’un trouble anxieux
généralisé.

Deuxiémement, lorsque le systéme
motivationnel de prévention est suractivé, cela
se traduirait par une hypervigilance anormale
engendrant de I’anxiété. Cette anxiété empéche
I’individu de s’investir dans des buts de
promotion. Dans ce cas, l’individu souffre
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d’un trouble dépressif consécutif au trouble
anxieux et expliqué par I’hyperactivation du
systtme de prévention. Troisiémement, une
déficience des systémes de promotion et de
prévention liés a un faible engagement dans les
buts leur étant associés mene ¢également
I’individu a  développer un  trouble
anxiodépressif.

Contrairement a d’autres visions
existantes dans la littérature, ce modele a
I’avantage de permettre de rendre compte de la
nature bidirectionnelle des relations entre
anxiété et dépression. En effet, bien qu’une
série d’études (Starr & Davila, 2012; Winer et
al., 2017) suggérent que 1’anxiété précéderait
la dépression, selon Klenk et collegues (2011),
tant 1’anxiété que la dépression pourraient
jouer un role dans le déclenchement du trouble
anxiodépressif. Par ailleurs, ce mod¢cle
souligne  I’importance  des  processus
attentionnels, déja largement développés dans
la littérature (Richards, Benson, Donnelly, &
Hadwin, 2014; Wermes, Lincoln, & Helbig-
Lang , 2018), en soutenant le role central de
I’hypervigilance dans la cascade d’éléments
intervenant lors du déclenchement du trouble.
Malgré I’'importance théorique de ce modele,
force est de constater que trés peu d’études
cliniques ont a ce jour cherché a appliquer ces
concepts a des populations spécifiques, ainsi
qu’a créer des interventions scientifiquement
fondées découlant de celui-ci (Winch,
Moberly, & Dickson, 2015). Par ailleurs,
notons que le modele précurseur de cette
approche, le modéle d’Higgins (1997), sert
actuellement de base théorique a la
compréhension de notions telles que 1’écart
entre les Soi (c’est-a-dire., actuel, idéal,
prescrit) fortement utilisé dans le domaine du
perfectionnisme (Smith, Sherry, Saklofske, &
Mushgaush, 2017). Une des limites majeures
est toutefois 1’absence de protocoles
d’interventions basés tant sur le modéle

d’Higgins (1997) que sur le celui de Klenk et
collégues (2011).

Vers un facteur psychopatholo-
gique latent a 'origine des
troubles mentaux et de leur

cooccurrence

Une série de modeles ont tenté
d’appréhender la comorbidité psychiatrique,
dont la comorbidité anxiodépressive, par I’idée
que cette derniére serait le reflet d’un facteur
latent, non-observable et sous-tendant les deux
troubles comorbides. Ci-aprés, nous présentons
les modeles les plus dominants de cette
perspective.
La comorbidité comme le résultat de
variables latentes communes

Le modéle structurel de Krueger
(1999), représenté par la Figure 3, explique la
comorbidité anxiodépressive en tenant compte
d’une variété importante de troubles
psychiatriques qui appartiendrait a un méme
facteur latent. Ces auteurs classent les troubles
mentaux en trois facteurs ayant des
caractéristiques spécifiques : (1) 'anxiété, (2)
la peur et (3) les comportements externalisés.
Le facteur anxiété englobe des troubles tels
que I’épisode dépressif majeur, la dysthymie et
le trouble anxieux généralisé. Le facteur peur
est relatif a la phobie sociale, la phobie
spécifique, I’agoraphobie et le trouble panique.
Ces deux premiers facteurs sont latents d’un
autre facteur supérieur internalisé. Le facteur
externalisé, quant a lui, comprend les
dépendances a 1’alcool et aux drogues ainsi
que le trouble de personnalité antisociale. Il
existe une forte corrélation entre les deux
premiers sous-facteurs d’anxiété et de peur
permettant I’explication du facteur internalisé
supérieur.
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Figure 3. Schématisation de la structure des troubles mentaux selon Krueger et collégues (1999)

Notes. Le modéle de Krueger et collégues (1999) a établi, via 1’analyse factorielle, 1’existence de plusieurs facteurs
latents communs a différents troubles mentaux et permettant d’établir des catégories de troubles internalisés et
externalisés.

L’intérét de ce mod¢le est qu’il tient
compte des étiquettes diagnostiques largement
utilisées. Il permet ainsi d’appréhender la
fréquence de cooccurrence entre  ces
différentes  pathologies et facilite la
compréhension du spectre d’action transversal
de certaines molécules pharmacologiques a
I’égard de plusieurs troubles (par exemple,
I’action des inhibiteurs de la recapture de la
sérotonine sur les troubles anxieux et
dépressifs). Cependant, une des limites de ce
modele est qu’il ne prend pas en compte tous
les troubles mentaux, tels que notamment les
troubles psychotiques. Ce manquement
s’explique toutefois par le fait que les données
utilisées pour réaliser les études sous-tendant
ce modele proviennent de bases de données
épidémiologiques  dans  lesquelles  les
symptomes psychotiques n’étaient pas évalués
(Caspi & Moffitt, 2018).

Un facteur psychopathologique
explicatif des troubles mentaux.

Le modéle de Krueger (1999), évoqué
précédemment, a établi, via des méthodes
d’analyse factorielle, 1’existence de plusieurs
facteurs latents communs a différents troubles
mentaux, permettant ainsi d’établir des
catégories de troubles internalisés et
externalisés. Cependant, les comorbidités
cliniques illustrent des chevauchements entre

ces différentes catégories. Par ailleurs, un
méme individu pourra, dans le décours de sa
vie, développer une succession de troubles
faisant partie de catégories distinctes. De plus,
le développement d’un trouble psychiatrique
chez le parent augmenterait la propension a
souffrir d’un trouble psychiatrique chez les
enfants. Sur base des limites du modele de
Krueger (1999), des chercheurs ont proposé
qu’il existerait un facteur psychopathologique
supérieur (i.e., facteur P), comparable au
facteur G dans le domaine de 1’intelligence et
prédisposant au développement de troubles
psychopathologiques (Caspi et al., 2014;
Lahey et al., 2012). Toutefois, plusieurs
hypothéses existent dans la littérature quant a
la nature et la fonction du facteur P.
Premiérement, certains auteurs (Kotov
et al., 2010; Lahey, Krueger,
Rathouz,Waldman, & Zald, 2017; Ormel et al.,
2013) ont suggéré que le facteur P consisterait
en un état affectif négatif, se rapprochant du
neuroticisme. En effet, le neuroticisme prédit
de  nombreux  troubles  psychiatriques
(Santesteban-Echarri et al., 2020). Cependant,
I’implication causale (du neuroticisme dans le
développement des troubles mentaux) reste
incertaine sur le plan empirique.
Deuxiémement, d’autres chercheurs
(Carver, Johnson, & Timpano, 2017) sont
d’avis qu’il s’agirait d’un mécanisme cognitif
relevant de faibles capacités de controle des
impulsions en contexte émotionnel. Ces
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déficits seraient liés a la fonction d’inhibition
du controle exécutif et a I’impulsivité des
réponses face aux expériences émotionnelles.
Ces déficits se manifesteraient notamment par
des ruminations et des phénomeénes de
surgénéralisation de rappel autobiographique.

Troisiémement, certains chercheurs
(Caspi et al., 2014; Castellanos-Ryan et al.,
2016) ont postulé que le facteur P serait
composé des deux aspects: un haut
neuroticisme conjugué¢ a de faibles capacités
de contréle. Cette hypothése est soutenue par
des études longitudinales (Snyder et al., 2015)
montrant que de faibles capacités exécutives
chez I’enfant, prédisent le développement de
troubles mentaux au cours de la vie. Selon une
quatriéme hypothése, le facteur P serait
caractérisé par un déficit qualifié d’intellectuel
et se manifestant par des difficultés d’attention
et de concentration, un ralentissement des
capacités de traitement et de coordination ainsi
que des déficits de contrdle présents dés le plus
jeune age (Castellanos-Ryan et al., 2016;
Martel et al., 2017). Ces faibles capacités
cognitives constitueraient une vulnérabilité
favorisant la propension a s’exposer a des
stresseurs et donc a déclencher des troubles
psychiatriques.

Enfin, une cinquiéme hypothése
repose sur le fait que le facteur P serait une
déformation de la pensée en termes de forme
ou de contenu. En effet, dans les différents
troubles psychiatriques, il est commun de
retrouver des distorsions de la pensée. Par
exemple, dans la psychose ces distorsions
prennent la forme d’hallucinations, dans les
troubles alimentaires de distorsions de I’image
du corps, dans I’anxiété ou dans la dépression
de ruminations, de peurs irrationnelles ou de
difficultés cognitives (par exemple, prise de
décision, concentration). Selon Caspi et
collégues (2014), ces symptomes liés a la
pensée seraient la preuve la plus éloquente de
I’existence du facteur P supérieur et commun
aux différentes pathologies psychiques. D’un
point de vue développemental, ces chercheurs
croient a une progression de la sévérité de la
psychopathologie dépendante des comorbidités
au cours de la vie (Cerda, Sagdeo, & Galea,
2008; Moffitt et al.,, 2007). A titre
d’illustration, un individu bipolaire aujourd’hui
aurait d’abord souffert d’un trouble de
I’attention avec hyperactivit¢ durant son
enfance, d’un trouble anxieux en tant que

jeune adulte avant de développer un trouble
bipolaire. Le facteur P permettrait d’expliquer
a quel point il est parfois difficile d’identifier
les causes reliées a un trouble psychiatrique
pris isolément.

Le facteur P serait donc un facteur
aspécifique commun au développement de
troubles psychopathologiques. Des approches
génétiques et moléculaires rejoignent 1’idée
d’une origine commune générale en soutenant
I’existence d’un facteur génétique partagé par
différentes formes de psychopathologies
(Pettersson, Larsson, & Lichtenstein, 2016).
Plusieurs études de neuroimagerie pointent
¢galement  des  altérations  cérébrales
communes aux différents troubles
psychiatriques. D’un  point de  vue
transdiagnostique, un volume réduit ou une
connectivité altérée de la matiére grise, du
cortex cingulaire antérieur et de I’insula, tous
impliqués dans le contréle attentionnel et
cognitif, serait partagés par les différents
troubles  psychiatriques  (Barch, 2017;
Goodkind et al., 2015; Kaczkurkin et al., 2018;
Romer et al., 2018).

Toutefois, malgré un  nombre
conséquent de publications scientifiques
débattant de I’existence du facteur P force est
de constater qu’a 1’heure actuelle, aucune
mesure ne permet d’appréhender ce facteur
global et  relativement  abstrait de
psychopathologie. Contrairement a d’autres
approches (par exemple, Research Domain
Criteria; Insel et al., 2010; voir ci-dessous), le
facteur P ne rejette pas les catégories
diagnostiques existantes et propose de
s’appuyer sur celles-ci pour dégager un facteur
commun aux différents troubles. 11 s’agit d’une
des forces de cette approche permettant a tout
professionnel familier  de I’approche
nosographique de ne pas devoir s’initier a une
nouvelle grille de lecture. Cependant, sans
outil psychométrique pour évaluer le facteur P
et sans connaissance quant a la possible
capacité d’intervenir sur celui-ci, tant les
cliniciens que les chercheurs éprouveront des
difficultés a pouvoir apprécier la portée de ce
concept théorique (pour une citrique métrique
et épistémologique de la notion de facteur P,
voir van Bork, Epskamp, Rhemtulla,
Borsboom, & van der Maas , 2017).
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Perspective récente d’intégration
Récemment, dans la lignée du modele
structurel de Krueger (1999) et du facteur P
(Caspi et al., 2014 ; Lahey et al., 2012), un
modele dimensionnel et descriptif nommé « La

taxonomie hiérarchique de la
psychopathologie » (The Hierarchical
Taxonomy of Psychopathology, HiTOP ;

Kotov et al.,, 2017; Kotov, Krueger, &
Watson, 2018) a été créé. Cette approche a
pour but de caractériser les troubles mentaux
selon des dimensions et non des catégories,
organisés en cing niveaux hiérarchiques allant
du plus spécifiques (symptomes, traits,
processus caractéristiques des difficultés
rencontrés par l’individu) au plus générale
(sous facteurs multiples telles que présenté
dans le modéle de Kruger (1999) ou unique tel
que le facteur P). Cette approche est composée
de facteurs plus généraux (par exemple, facteur
internalisé¢, facteur externalisé, facteur P)
précédemment développés et enrichie avec les
processus, traits et symptomes observables de
ces variables. Les processus et traits se
rapprochent des processus
psychopathologiques décrits dans 1’approche
processuelle transdiagnostique développée ci-
dessous.

Au niveau de la comorbidité, cette
approche ne se démarque pas des deux
modeles précédents (c’est-a-dire le modele de
Krueger et le facteur P). La question de la
comorbidité est abordée avec la volonté
d’identifier des dimensions hiérarchiquement
supérieures, sous-tendues par des dimensions
de plus bas niveau, communes a plusieurs
troubles. En ce sens, elle permet de dépasser
les limites de I’approche catégorielle liée a la
comorbidité (c’est-a-dire le recouvrement des
symptomes entre différentes catégories de
troubles). Pour les fondateurs de la taxonomie
HiTOP, la mise en place d’interventions
ciblant des caractéristiques communes aux
troubles concomitants augmenterait les
résultats cliniques notamment en termes de
chronicité des troubles, d’impact fonctionnel et
de comorbidités ( Kim & Eaton, 2015).

D’un point de wvue clinique, la
taxonomie HiTOP se veut complémentaire et a
visée plus clinique que les Research Domain
Criteria (voir ci-dessous). Elle ne cherche pas a
investiguer 1’étiologie, la validité ou la nature
des dimensions HiTOP mais elle a pour
objectif d’étre rapidement utile tant pour la
recherche clinique que pour améliorer la

pratique clinique (Hopwood et al., 2019,
Ruggero et al., 2019 ; Tyrer, 2018). Jusqu’a
présent, bien que ce modele ait été fort étayé
dans le domaine de la personnalité et ses
troubles (Hyatt et al., 2019; Sellbom,
Carragher, Sunderland, Calear, & Batterham ,
2020), peu d’études empiriques ont, a ce jour,
toutefois portées sur 1’application du modéle

HitOP a la psychopathologie et plus
spécifiquement a la comorbidité
anxiodépressive.

Une des forces de ce modele est qu’il
tient compte d’une vaste gamme de troubles
mentaux, y compris les troubles psychotiques,
précédemment absents dans le modéele de
Krueger (1999). En revanche, [D’article de
Wittchen & Beesdo-Baum (2018) expose une
série de limites formulées a 1’encontre de ce
modéele, dont notamment le manque de prise en
compte des aspects développementaux. Ce
modéle étant assez récent, il fait encore
constamment 1’objet de révision en se basant
sur de nouvelles études (Kotov et al., 2018 ;
Ruggero et al., 2019) liées aux interactions ou
aux aspects redondants entre les différentes
dimensions.

Perspectives théoriques
contemporaines a fortes
implications pour la
compréhension de la

comorbidité anxiodépressive
Bien que récentes et non spécifiques a
la  comorbidit¢é  anxiodépressive, deux
approches  supplémentaires des troubles
mentaux méritent d’étre discutées étant donné
leurs fortes implications tant sur le plan de la
conceptualisation que de [Dintervention
entourant la comorbidité anxiodépressive.

L’approche processuelle

transdiagnostique
Autant pour la recherche fondamentale que
clinique, une approche davantage processuelle que
nosographique a récemment émergé dans 1’étude
des troubles psychologiques (Dudley, Kuyken, &

Padesky, 2011; Hayes & Hofmann, 2018;
Mansell, Harvey, Watkins, & Shafran , 2009;
Philippot, Bouvard, Baeyens, & Dethier, 2019;

pour une revue francophone, Nef, Philippot, &
Verhofstadt, 2012). L’ambition de cette approche
est de permettre, a terme, une conceptualisation
des différents troubles mentaux a partir de
perturbations au  niveau de  processus
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neurocognitifs, émotionnels et comportementaux,
identifiés par la recherche fondamentale et
transcendant les catégories en tant que telles
(Mansell et al., 2009; Nolen-Hoeksema &
Watkins, 2011). En outre, ces travaux ont eu le
mérite de révéler que des processus communs sont
partagés par différents troubles et qu’ils peuvent
contribuer de facon causale au développement
et/ou au maintien des symptomes observés.
L’approche processuelle qui en découle postule
que les troubles mentaux résultent de processus
psychologiques et que différents troubles,
appartenant ou non, a la méme classe diagnostique
(par exemple, les troubles de I’humeur, les
troubles anxieux, les troubles psychotiques)
peuvent é&tre sous-tendus par des processus
psychologiques communs (Harvey et al., 2004;
Nef et al., 2012). En ce sens, cette approche dite «
processuelle » permet de rendre compte de la
comorbidité entre différents troubles mentaux par
des mécanismes psychologiques explicatifs
communs (Harvey, Watkins, Mansell, & Shafran,
2004; Nef et al., 2012; Philippot, 2016). Enfin,
cette approche a permis de faire éclore, au cours
de la derniére décennie, toute une série
d’interventions psychologiques ciblant non pas
des entités diagnostiques, mais spécifiquement
des processus psychologiques supposément
impliqués dans le développement et le maintien de
troubles psychologiques distincts. Ainsi, a titre
illustratif, des ¢études se focalisant sur le
développement d’interventions ciblant de maniére
spécifique les biais attentionnels (pour une revue
francophone, voir Heeren, 2016; Heeren, Ceschi,
& Philippot, 2012), les ruminations mentales
(pour une revue francophone, Baeyens, 2016;
Philippot et al., 2019), ou le contrdle attentionnel
et exécutif ( Bomyea & Amir, 2011; Woud et al.,
2019) se sont progressivement imposées au sein

de la littérature scientifique contemporaine.
Particuliérement en ce qui concerne la
comorbidité  anxiodépressive,  Philippot et

collegues (2019) ont développé un protocole de
prise en charge de 1’anxiété et de la dépression,
permettant I’identification des différents processus
psychopathologiques problématiques propre a une
personne et la  sélection d’interventions
psychologiques spécifiquement vouées a les
modifier.

Cependant, D’approche processuelle est
actuellement limitée par différentes questions
encore non résolues (pour une discussion des
limites de cette approche, voir Fusar-Poli, 2019).
Parmi ces limites, 1’absence de cadre théorique

strictement ¢établi en vue de délimiter les
processus psychologiques potenticllement
communs aux différents troubles psychologiques
(aussi appelés processus transdiagnostiques)
demeure un probléme de taille. Ainsi, certains
auteurs (Nef et al., 2012) ont suggéré que tout
phénoméne  psychologique (par  exemple,
processus cognitifs, émotionnels,
comportementaux, interpersonnels et familiaux)
pour lequel des modéles théoriques ou des
données empiriques suggérent une participation a
I’installation et au maintien d’états
psychopathologiques puisse étre potentiellement
considérés comme processus
psychopathologiques. D’autres chercheurs ont
suggéré de délimiter ces processus aux seuls
mécanismes pouvant é&tre expliqués par les
théories de I’apprentissage (par exemple, Dixon &
Rehfeldt, 2018). Par ailleurs, d’autres approches,
telle que la récente initiative du National Institute
of Mental Health américain dénommée Research
Domain Criteria (pour une revue francophone,
voir Demazeux & Pidoux, 2015; RDOC ; Insel et
al., 2010), ont, suggéré de se limiter aux seuls
processus neurocognitifs et comportementaux
pouvant étre mesurés par des taches
comportementales et présentant des marqueurs
cérébraux clairement établis. Une des raisons
potenticlles a ce manque de consensus est que les
programmes tant de recherche que d’intervention
psychothérapeutique ont longtemps ¢été sous
I’influence directe du modéle médical, centré sur
les symptomes propres a un trouble
psychopathologique donné, et non dérivés d’un
mode¢le psychologique, centré sur les processus
communs entre les différents ¢tats
psychopathologiques (Deacon, 2013; Mansell,
2019).

Afin de surmonter ce probléme, certains
auteurs ont suggéré des critéres davantage basés
sur le niveau de recherche empirique li¢é a un
processus donné plutét qu'une conceptualisation
théorique (Harvey et al., 2004; Mansell, 2019;
Mansell et al., 2009). Dans [’ensemble, ces
critéres1 peuvent étre résumés comme suit. Pour
qu’un processus psychologique puisse étre
considéré comme transdiagnostique et servir de
fondement a une intervention psychothérapeutique
empirique visant a cibler spécifiquement ce
processus, il doit au moins répondre a quatre

1 Communément qualifiés de critéres de
Mansell (« Mansell Criteria ») dans la littérature
scientifique contemporaine (par exemple, voir
Mansell, 2019).
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caractéristiques (a) le processus doit étre
mesurable; (b) un dysfonctionnement de ce
processus doit étre observé au sein de plusieurs
troubles psychologiques ; (c) le processus doit étre
modifiable; et (d) le processus doit étre connu
pour constituer une cause et non pas une
conséquences des états psychopathologiques (en
d’autres termes, sa modification est associée a des
modifications du niveau de psychopathologie,
MacLeod, Koster, & Fox, 2009). Sur base de la
littérature contemporaine, au moins quatre
construits remplissent ces critéres: 1) les biais
d’attention sélective envers I’information liée aux
préoccupations  propres (pour des revues
francophones, voir Coussement & Heeren, 2015 ;
Heeren et al., 2012; Heeren, 2016); 2) les
ruminations mentales (c.-a-d. des pensées
répétitive sur les causes et les conséquences
possibles de nos préoccupations ; pour une revue
francophone, voir Baeyens, 2016); 3) les
comportements d’évitement (c.-a-d. la tendance a
éviter les situations et les stimuli liés aux
préoccupations propres; par exemple, Barlow,
Allen, & Choate, 2016; Hayes, Wilson, Gifford,
Follette, & Strosahl 1996; Hayes-Skelton, &
Eustis, 2020; Hofmann & Hay, 2018; Krypotos,
Effting, Kindt, & Beckers, 2015) ; 4) les déficits
au niveau des fonctions du contrdle attentionnels
et exécutifs (Hsu et al., 2015; Insel et al., 2010;
Nolen-Hoeksema & Watkins, 2011).

Pour revenir a notre question de Ia
comorbidité anxiodépressive, il importe de
préciser que 1’ensemble des processus ci-dessous
ont clairement ¢été identifiés comme impliqués
dans D’installation et le maintien des troubles de
I’humeur et dans la plupart des troubles anxieux
(pour une revue, voir Calkins, Rogers, Campbell,
& Simon, 2015). Bien que de nombreuses
recherches indiquent que les cinq processus
transdiagnostiques mentionnés ci-dessus soient de
facto présents tant dans la plupart des troubles
anxieux que des troubles de I’humeur. Certaines
études ayant été réalisées spécifiquement aupres
de populations présentant a la fois un trouble
dépressif et un trouble anxieux suggérent que les
processus exécutifs et attentionnels pourraient
constituer un processus particulierement actif dans
la  comorbidit¢ anxiodépressive (pour une
discussion, voir Calkins et al., 2015). Ceci a
d’ailleurs amené certains auteurs a avoir qualifié,
au cours du temps, la cooccurrence
anxiodépressive de «troubles du contrdle
attentionnel et exécutif » (Teasdale , Segal, &
Williams , 1995; Wells & Matthews, 1996; Wells
& Matthews, 1994). De fait, des déficits

spécifiques du contrdle top-down des fonctions
exécutives ont été davantage observés dans le cas
de la présence conjointe des troubles que des
troubles isolés (Lyche, Jonassen, Stiles, Ulleberg,
& Landre , 2011). Bien que ces protocoles
d’interventions en soient encore a leurs premiers
balbutiements, quelques données issues d’études
pilotes suggérent que des interventions ciblant
spécifiquement les processus exécutifs et de
contrle attentionnel pourraient permettre une
réduction significative du niveau de détresse
clinique auprés de patients présentant une
comorbidité anxio-dépressive, en comparaison a
des patients présentant un trouble anxieux ou
dépressif isolé (Hardin, Schroth, Pine, & Ernst,
2007; Siegle, Ghinassi, & Thase, 2007; pour une
discussion, Calkins et al., 2015). Enfin, notons
que le traitement transdiagnostique de choix
proposé et développé par les chefs de file de
I’approche processuelle et transdiagnostique (i.e.,
Method of Levels, pour plus d’information sur
cette approche thérapeutique, voir
http://www.methodoflevels.com.au/about-mol/ ;
Carey, Mansell, & Tai, 2015; Mansell, Carey, &
Tai, 2013) repose  d’ailleurs  presque
exclusivement sur I’entrainement de processus
exécutifs et de controle de I’attention.

Toutefois, bien que cette approche ait
clairement le vent en poupe, et ce particuliérement
pour rendre compte de la notion de comorbidité
clinique, de nombreuses questions persistent
(Fusar-Poli, 2019). Par exemple, alors que les
modeles propres a la comorbidité anxiodépressive
présentés dans les sections précédentes évoquent
de  nombreux  processus  psychologiques
potenticllement a I’ceuvre dans la cooccurrence
des troubles anxieux et de ’humeur, force est de
constater que, a la lumiére des résultats de la
recherche contemporaine, peu de ces processus
rencontrent les critéres suggérés par Mansell et
ses collegues (par exemple, Mansell, 2019;
Mansell et al., 2009) justifiant qu’un processus
donné puisse de facto servir de fondement a une
intervention  psychothérapeutique  empirique
visant a cibler spécifiquement ce processus. A
I’inverse, il peut également paraitre assez étonnant
qu’aucun des modeles spécifiques a la
comorbidité n’accorde de place centrale a des
processus qui rencontreraient les  critéres
nécessaires, permettant de servir de fondement a
une intervention psychothérapeutique empirique
visant & cibler spécifiquement ce processus. Un
aggiornamento se fait donc attendre quant aux
potentielles convergences entre les modeles
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conceptuels de la comorbidité anxiodépressive et

de I’approche dite processuelle.

L’approche en réseaux des

troubles mentaux

En rupture compléte avec les
approches catégorielles et dimensionnelles des
troubles mentaux, 1’approche en réseau
considére les troubles mentaux comme des
systemes réticulaires de symptomes en
interaction (Borsboom, 2017; Borsboom &
Cramer, 2013; Contreras, Nieto, Valiente,
Espinosa, & Vazquez, 2019; McNally, 2016).
Selon cette perspective, puisque les
symptomes  peuvent influencer d'autres
symptomes (par exemple, la peur motive
I'évitement ; 1'insomnie cause la fatigue), ils ne
peuvent pas étre conceptualisés comme de
simples indicateurs passifs d'un trouble. Selon
cette approche en réseau, les symptdomes sont
donc constitutifs, et non le simple reflet dun
trouble psychiatrique (Borsboom, 2017;
Borsboom & Cramer, 2013).

A un niveau empirique, afin de
permettre aux chercheurs de visualiser les
troubles comme des systémes de réseaux
complexes, les tenants de cette approche
(Borsboom & Cramer, 2013; Epskamp,
Cramer, Waldorp, Schmittmann, & Borsboom
, 2012) se sont inspirés de méthodes d’analyses
en réseaux découlant de la théorie des graphes.
La théorie des graphes est, avec les
mathématiques combinatoires, une des pierres
angulaires de ce qu’on appelle communément,
les mathématiques discrétes (Laforest, 2017).
Dans cette approche, un graphe est un
ensemble de points nommés «nceuds » (ou
sommets) reliés par des segments ou fléches
nommés «arrétes» (ou arcs), comme
représenté dans la Figure 4. L’ensemble des
arrétes entre les nceuds forme une figure
similaire & un réseau. Différents types de
réseaux sont étudiés suivant leur genre de
topologies et propriétés.

Dans le cas de I’approche en réseau
des troubles mentaux, les nceuds du graphe
représentent les symptomes d’intérét, et les
arrétes les associations entre ces variables. En
psychologie clinique, 1’utilisation des analyses
de réseaux ont permis d'‘élucider des
associations entre les symptomes de nombreux
troubles mentaux, dont notamment, le trouble
dépressif majeur (Kendler, Aggen, Flint,
Borsboom, & Fried, 2018), le trouble anxieux

généralis¢é (Beard et al., 2016), le trouble
d’anxiété sociale (Heeren & McNally, 2018),
I’¢tat de stress post-traumatique ( McNally,
Heeren, & Robinaugh., 2017), le trouble
obsessionnel-compulsif (Jones, Mair,
Riemann, Mugno, & McNally, 2018), les
troubles du spectre autistique (Deserno,
Borsboom, Begeer, & Geurts, 2018) ou encore
le troubles liés a 1’abus de substances (Baggio
et al., 2018; Rhemtulla et al., 2016). Dans
I’ensemble, ces études confirment que les
troubles mentaux peuvent de fait étre
représentés comme des systémes en réseaux de
symptomes en interaction (pour une revue
systématique, voir Contreras et al., 2019).

D'une importance cruciale, une fois les
réseaux de symptdmes estimés, des procédures
dérivées de la théorie des graphes et dites de
calcul d’indices de centralité (par exemple,
centralit¢ de degré et d’intermédiarité des
différents nceuds du réseau; Opsahl,
Agneessens, & Skvoretz, 2010) permettent
d’identifier les nceuds qui sont les plus
centraux au sein du réseau en fonction de la
quantité et de la direction des connexions qui
passent d'un nceud a l'autre (Borgatti, 2005;
Valente, 2012). Selon I’approche en réseaux
des troubles mentaux, l'activation provenant
dun nceud (c’est-a-dire un symptome)
hautement central, peut, de par son plus grand
nombre de fortes connexions avec d’autres
nceuds du réseau, se propager plus facilement
au sein du réseau en produisant une salve
d'activation de symptomes dans l'ensemble du
systéeme interconnecté de symptomes (pour
plus de détails sur cette hypothese, voir
Borsboom, 2017; Borsboom & Cramer, 2013).
Dans cette perspective en réseau des troubles
mentaux, 1’identification des nceuds les plus
centraux au sein d’un réseau de symptomes est
donc particuliérement critique sur le plan
clinique. Ces nceuds pourraient jouer un role
majeur au niveau de la persistance des
connexions entre symptomes au sein du réseau
(Borsboom & Cramer, 2013; Hofmann,
Curtiss, & McNally, 2016).

En outre, c’est dans le domaine
d’étude de la comorbidité entre les troubles
mentaux que 1’approche en réseau s’est
initialement fait connaitre. En 2010, Cramer et
collégues ont publi¢ un article théorique
proposant une approche en réseaux de la
comorbidité psychiatrique. Selon ces auteurs,
si l'on accepte le postulat de base de 1’approche
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en réseaux (c’est-a-dire que les symptomes et
leurs associations sont constitutifs des troubles
mentaux), alors les associations entre les
symptomes de différents troubles
constitueraient la voie royale pour 1’étude de la
comorbidité (Cramer, Waldorp, van der Maas,
& Borsboom, 2010). Traditionnellement, les
troubles comorbides sont conceptualisés
comme le résultat de mécanismes ou de

contrario, Il'approche en réseau de la
comorbidité soutient que les deux troubles
coexistent en raison des interactions mutuelles
entre leurs symptomes (Cramer et al., 2010).
Par conséquent, comme illustré par la Figure 4,
la comorbidité est une conséquence naturelle
de symptomes qualifiés de "ponts" (Cramer et
al., 2010), c'est-a-dire des symptomes qui
peuvent transmettre l'activation d'un trouble a

facteurs sous-jacents qui expliqueraient
I’apparition conjointe des deux troubles. A

l'autre (Cramer et al., 2010; Fried et al., 2017).

Sympt
ANX 4 et
DEP 4

Symptome

igure 4. lllustration d’un réseau et ses éléements constitutifs.
Notes. Un réseau est composé de noeuds représentant les entités composant le réseau et d’arétes étant les connexions
entre les différents nceuds. Dans le domaine qui nous préoccupe, les nceuds représentent des symptomes ou des
processus et les arétes les relations entre ceux-ci. Lorsqu’un nceud est commun a plusieurs troubles, il est appelé
symptome « pont », comme illustré au centre de la figure.

Des outils de calculs ont récemment
été développés en vue d’identifier les
« symptomes-ponts » connectant les sous-
réseaux entre eux (pour une revue, voir Jones,
Ma, & McNally, 2019). Au niveau empirique,
quelques études ont également ét¢ menées en
vue de tester si la comorbidité entre deux
troubles peut effectivement étre représentée
comme deux systémes en réseaux connectés
par des nceuds-ponts. Ainsi, Heeren, Jones et
McNally (2018) ont examiné de cette manicre
la comorbidité entre ’anxiété sociale et la
dépression majeure ; McNally, Mair, Mugno,
& Riemann, (2017), la comorbidité¢ entre
trouble obsessionnel-compulsif et le trouble
dépressif; Levison et al. (2018), la
comorbidité entre 1’anxiété sociale et les

troubles alimentaires ou encore Aalbers,
McNally, Heeren, de Wit, & Fried (2019), la
cooccurrence entre les symptomes dépressifs,
le stress et I'utilisation abusive des réseaux
sociaux.

Malgré  I’enthousiasme de la
communauté¢ scientifique, des débats ont
toutefois récemment émergés autour de cette
notion de « symptdmes-ponts » (Blanken et al.,
2018; Borsboom, Cramer, Schmittmann,
Epskamp, & Waldorp, 2011). Doivent-ils étre
réservés uniquement a des symptdmes
communs aux deux troubles ou peuvent-ils
représenter les arrétes connectant deux
symptomes appartenant chacun a deux troubles
distincts ? De méme, d’autres auteurs ont
récemment questionné 1’hypothése centrale du
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modéele initial de Cramer et al. (2010) selon
laquelle ces ponts joueraient un role clé dans le
maintien de la cooccurrence entre les troubles
mentaux (Castro et al., 2019). Cela étant, bien
que de nombreuses études empiriques aient
décrit I’existence de telles connexions entre
troubles comorbides (Heeren, Bernstein, &
McNally, 2018), aucune étude empirique n’a a
ce jour examiné I’implication causale des
« symptomes-ponts » dans I’installation ou le
maintien de la cooccurrence entre différents
troubles. Enfin, de sévéres réserves ont été
émises, envers la focalisation exclusive de
cette  approche sur les  symptdmes
diagnostiques plutét que sur les mécanismes
cognitifs, émotionnels, ou comportementaux
supposés jouer un role pathogeéne clés dans
I’installation et le maintien des troubles
mentaux (Blanchard & Heeren, 2020 ;
Borsboom et al., 2011; Heeren & McNally,
2016; Jones, Heeren, & McNally, 2017). Pour
pallier ce probléme, des chercheurs ont
d’ailleurs récemment commencé a utiliser les
outils computationnels de 1’analyse en réseau
pour mieux modéliser les relations entre les
processus cognitifs, émotionnels et
comportementaux en vigueur au sein des
modeles psychopathologiques contemporains
(Bernstein, Heeren, & McNally , 2017, 2020 ;
Heeren, Bernstein, & McNally, 2018 ; Heeren,
Bernstein, & McNally, 2020; Heeren &
McNally, 2016; Hoorelbeke, Marchetti, De
Schryver, & Koster, 2016; Kraft et al., 2019).
Certains travaux récents ont d’ailleurs tenté
d’utiliser cette approche pour modéliser les
interactions entre des processus
psychologiques, conjugaux et familiaux
(Blanchard, Roskam, Mikolajczak, & Heeren,
2020). Bien que fréquemment discutée lors de
conférences (Jones, Heeren, & McNally,
2019), I’hypothese selon laquelle ces processus
psychologiques (voir notamment le point ci-
dessus sur I’approche processuelle
transdiagnostique)  pourraient  eux-mémes
constituer des « processus-ponts » connectant
les symptomes des deux troubles demeure une
question fondamentale d’importance. A ce
jour, seule une étude a identifié¢ les ruminations
mentales comme « processus-pont »
connectant les symptomes de [I’anxiété
généralisée et ceux de la dépression (Everaert
& Joormann, 2019). Au vu des quelques
travaux récents soulignant le role clé des
processus exécutifs et attentionnels dans la

comorbidité anxiodépressive (Calkins et al.,
2015; Lyche et al., 2011), des études explorant
la possible nature « pont» de ces processus
dans les connexions entre les symptdmes
anxieux et dépressifs constitueront un progres
majeur.

Tentatives d’intégration
conceptuelle des différentes

approches

Diverses perspectives conceptuelles de
la comorbidité ont été abordées a travers cet
article. Bien que relevant d’approches
théoriques distinctes, de nombreux parall¢les
peuvent étre établis entre les différents
modeles présentés. Sous couvert de termes
variés, ces modeles mettent en effet en lumiére
des concepts similaires et poursuivent un
objectif commun.

D’une part, plusieurs paralleles
peuvent étre établis entre le modele de Clark et
Watson (1991) et le modéle motivationnel de
Klenk et collegues (2011). Dans le modéle de
Clark et Watson (1991), le trouble
anxiodépressif est composé du trouble
dépressif, qui est caractérisé par des affects
négatifs augmentés et des affects positifs
diminués, et de 1’anxiété caractérisée par des
affects négatifs élevés et une hyperactivation
physiologique. Dans le modele de Klenk et
collégues (2011), le trouble dépressif est le
résultat d’une sous-activation du systéme de
promotion, tandis que 1’anxiété reléve d’une
suractivation du systéme de prévention via des
mécanismes d’hypervigilance envers les
stimuli menagants. Premiérement, 1’anxiété est
donc caractérisée par une hypersensibilité aux
stimuli aversifs dans les deux modéles. Dans le
modele de Clark & Watson (1991),
I’hyperactivation physiologique est
caractéristique de ’anxiété et permet d’avertir
I’individu d’un potentiel danger. Dans le
modéle de Klenk et colleégues (2011), I’anxiété
est le résultat d’une sous-activation du systéme
de prévention lui-méme alimenté par des
mécanismes  d’hypervigilance  permettant
d’attirer Dattention du sujet vers des stimuli
potentiellement dangereux ou menagant sa
sécurité. Il est donc aisé de constater que ces
deux modeles, a priori d’orientations
différentes, appuient tout deux I’importance de
I’hyperactivation ou I’hypervigilance
attentionnelle comme caractéristique de
I’anxiété. Cette notion se rapproche, en outre,
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d’autres études précédemment présentées, qui
mettent également en évidence le rdle
d’importance des biais attentionnelles envers la
menace dans 1’anxiété (Heeren, 2016; Heeren
etal., 2012).

Deuxiémement, dans le modéle de
Clark & Watson (1991), les faibles affects
positifs se manifestent par de I’anhédonie, un
sentiment de désespoir et de solitude ainsi que
des idées suicidaires alors que dans le modéle
de Klenk et collégues (2011), un systeme de
promotion affaibli engendre également de
I’anhédonie, de la tristesse et un manque
d’estime de soi. Nous pouvons donc également
pointer le role central de 1’anhédonie dans ces
deux modeles. D’autres recherches ont montré
que I’anhédonie prédisait le suicide et les
symptomes de dépression sévere (Winer et al.,
2014, Winer, Drapeau, Veilleux, & Nadorff,
2016).

Troisiémement, le neuroticisme ou les
affects négatifs prédirait le déclenchement de
la dépression et des troubles anxieux (Zinbarg
et al.,, 2016). Comme le présentait déja le
modele de Clark et Watson (1991) en parlant
d’affects négatifs, le neuroticisme est associé a
I’anhédonie et a I’anxiété (Liao et al., 2019).
Par ailleurs, plusieurs études ont mis en
évidence le role de médiateur de la rumination
entre, d’une part, le neuroticisme, I’anxiété et
la dépression (Muris, Roelofs, Rassin,
Franken, & Mayer, 2005; Roelofs, Huibers,
Peeters, Arntz, & van Os, 2008) et d’autre part,
les capacités de controle cognitif (c’est-a-dire,
attentionnel et exécutif), D'anxiété et la
dépression (Dejong, Fox, & Stein , 2019; Hsu
et al.,, 2015). Selon Liao et collégues (2019),
les capacités de contrdle cognitif de 1’individu
joueraient le rdle de facteur protecteur au
déclenchement de I’anxiété. D’un point de vue
processuel, au-dela des modeles de Clark et
Watson (1991) et de Klenk et collégues
(2011), les ruminations sont aussi susceptibles
d’accroitre une focalisation attentionnelle
orientée sur soi plutdt que sur I’environnement,
ce qui peut provoquer, en retour, de
I’anhédonie (Koster, De Lissnyder, Derakshan,
& De Raedt, 2011). Si I’on reprend les critéres
de Mansell (2019), cet enchainement peut étre
caractérisé de transdiagnostique puisque les
processus sont mesurables, modifiables, leur
dysfonctionnement est observable dans
plusieurs troubles et constituent
majoritairement une cause des états
psychopathologiques et non une conséquence.

Ces différentes études aménent a s’interroger
sur l’origine des processus sous-tendant la
comorbidité anxiodépressive et sur les
relations unissant ces différentes entités. Cette
comorbidité, alimentée par 1’anhédonie, serait
dépendante des capacités de contrdle cognitif
de I’individu jouant le role de facteur
protecteur.

Le style cognitif, le contenu de la
pensée, les ruminations sont des thématiques
transversales aux  différentes  approches
décrites ci-dessus. Les processus liés a la
pensée (par exemple, rumination) sont au cceur
du développement et du maintien des troubles
mentaux (Watkins & Roberts, 2020).
Premiérement, le modéle de Clark & Watson
(1991) insistent sur les similitudes en termes
d’affects négatifs tant chez les individus
anxieux que dépressifs. Cependant, une des
critiques de ce modele porte sur le contenu
cognitif différencié des affects négatifs dans
I’anxiété et dans la dépression (Beck, 1976;
Garnefski & Kraaij, 2018; Renner et al., 2018).
Le contenu des pensées est-il identique entre
ces deux troubles ? En effet, 1’étude de
Kleiman & Risking (2012) discute les
divergences en termes de style cognitif entre
I’anxiété et la dépression. L’anxiété serait
caractérisée par des biais de surestimation de la
menace (Risking, Black, & Shahar, 2010) et la
dépression par des biais de surestimation des
significations  négatives  attribuées  aux
conséquences négatives (Abramson, Metalsky,
& Alloy, 1989; Alloy et al., 2000). Kleiman et
Risking (2012) vont méme jusqu’a pousser la
réflexion plus loin en postulant que la
comorbidité anxiodépressive reléverait d’une
accumulation des styles cognitifs
concomitants, caractéristiques des deux
troubles isolés, mais qu’un effet synergique se
produirait. Cet effet synergique est défini par
les auteurs comme 1’apparition de symptomes
plus graves engendrant des résultats et un
pronostic de traitement moins favorables. Ces
chercheurs invitent cependant a la prudence
puisque leurs études ne sont basées que sur une
¢valuation des symptomes et non sur les
criteres diagnostiques. Peu d’études ont tenu
compte  des  vulnérabilités  cognitives
communes a plusieurs troubles et leurs effets
synergiques. Il est important de soulever
I’originalité de cette recherche, qui vient poser
une question fondamentale clé : la comorbidité
est-elle uniquement la somme des entités (i.e.,
symptomes, processus) composant les deux
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troubles, ou la cooccurrence des troubles
engendre-t-elle la création d’entités
supplémentaires aggravant le tableau général
du trouble ? Ces aspects méritent d’étre
discutés, d’autant plus que d’autres approches,
telle que I’approche en réseau, schématisent la
comorbidité comme les symptomes propres a
chaque trouble additionnés a de nouveaux
symptdmes caractéristiques de la comorbidité
appelés «bridge symptoms ». Ce domaine
reste donc en devenir et offre de nouvelles
pistes de recherche se focalisant, d’une part,
sur la structure de la comorbidité et, d’autre
part, sur les styles et processus cognitifs
caractéristiques de celle-ci.

Enfin, bien qu’elles puissent paraitre
diamétralement opposées, il est intéressant de
noter que 1’approche du facteur P et I’approche
processuelle  partagent  certains  points
communs. D’une part, elles cherchent toutes-
deux a s’¢loigner des approches diagnostiques
et a expliquer les différentes pathologies par
des mécanismes explicatifs communs sur
lesquels agir afin d’augmenter [’efficacité
thérapeutique. Cela étant, elles différent quant
a la démarche épistémologique sous-tendant
cette recherche de mécanismes explicatifs. En
effet, alors que I’approche du facteur P et,
d’ailleurs la plupart des approches discutés
dans cet article, peuvent &tre qualifiées, sur le
plan  strictement  épistémologique, de
nomothétiques, 1’approche processuelle quant
a elle est la seule a qualifier davantage une
démarche dite idiographique. Cette distinction
épistémologique, particuliérement mise en
avant par la philosophie kantienne, référe au
niveau de généralisation de [I’étude d’un
phénoméne. Alors qu’une approche
nomothétique concerne une compréhension
globale d’un phénomeéne, permettant de tirer
des lois générales, 1’approche idiographique
est relative a 1’étude descriptive de cas
singulier,s isolés, sans chercher a en tirer des
lois universelles. Comme évoqué dans les
publications récentes de I’approche
processuelle (Philippot et al., 2019 ; Hayes &
Hofmann, 2018), celle-ci ne vise pas a offrir
un modéle explicatif unique qui serait
identique a toute personne (c’est-a-dire,
approche « nomothétique »). Au contraire,
I’approche processuelle viserait, via la
conceptualisation de cas, le développement
d’une théorie de la connaissance des processus
pathogénes a I’ceuvre chez un patient

spécifique (c’est-a-dire,
« idiographique »).

Enfin, les applications récentes de
I’approche en réseaux en vue de modéliser les
interactions entre les processus psychologiques
(Bernstein, Heeren, & McNally, 2017; 2019 ;
Heeren, Hoebeke, & Coussement, 2019;
Heeren et al., 2020 ; Heeren & McNally, 2016)
permettent peu a peu d’ouvrir la voie a la
compréhension de la nature méréologique
(c’est-a-dire des relations des parties au tout)
des interactions entre ces processus («les
parties ») et leur émergence en tant que
systtme dynamique («le tout»). Bien que
cette démarche scientifique ait, jusqu’a
présent, avant tout eu pour but Ie
développement d’une connaissance
nomothétique des interactions entre processus,
et ce surtout dans un but davantage de
construction de théories scientifiques que de
démarche thérapeutiques, il importe toutefois
de préciser que des approches en réseaux
idiographiques, visant a générer un modéle
computationnelle graphique des interactions
entre phénoménes cliniques propres a une
personne ont récemment émergées (Epskamp
et al., 2018; Reeves & Fisher, 2020).
Toutefois, au vu de la complexité tant
computationnelle que méthodologique de cette
approche, il y a encore loin de la coupe aux
lévres avant un transfert vers la pratique
clinique quotidienne d’une telle démarche.

approche

Perspectives et conclusion

Alors que certaines approches
considérent que ID’anxiété précéderait la
dépression (Klenk et al., 2011; Price et al.,
2016; Winer et al., 2017), d’autres considérent
que la dépression précéderait 1’anxiété (Klenk
et al., 2011), ou que ces deux troubles
apparaitraient simultanément (Cramer et al.,
2010). A la lumiére de la littérature actuelle, la
question de la temporalité de la comorbidité est
loin d’étre résolue. Sur le plan
méthodologique, la nature transversale de la
plus grande majorité des études empéche toute
inférence de type causal ou temporel
(Maurage, Heeren, & Pesenti , 2013). Il est en
outre toujours plus difficile de garantir la
survie d’un échantillon sur de longues durées,
d’autant plus lorsqu’il s’agit de populations
cliniques. Pourtant plusieurs approches
présentées dans ce manuscrit, comme par
exemple HiTOP ou encore le facteur P,
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postulent que ces dimensions ou facteurs
psychologiques évoluent au cours du temps.
Malgré la richesse de ces modeles, une
multitude d’incertitudes persistent. Une série
de points communs ont été¢ mis en lumicre par
ces différentes approches, mais quelles en sont
les applications ? Malheureusement, les
modeles actuels reposent le plus souvent sur
une approche descriptive plus qu’explicative.
S’ils tentent de comprendre le profil clinique,
peu d’entre eux cherchent a expliquer cette
comorbidité. Une série de processus et
symptomes centraux sont partagés par ces
deux troubles dont les ruminations, les
inquiétudes, les difficultés attentionnelles par
exemple. Des questions subsistent toutefois
quant a leur nature. S’agit-il de symptdmes ou
de processus ?
Aujourd’hui, certaines interventions ont pour
cible ces processus/symptomes (Method of
Levels ; Carey et al.,, 2015; Mansell et al.,
2013). Ces pistes d’intervention
transdiagnostiques ~ (Newby, = McKinnon,
Kuyken, Gilbody, & Dalgleish, 2015)
constituent néanmoins 1’espoir d’avancées en
termes de traitement pour la comorbidité. Au-
dela  des interventions  psychologiques
(Hofmann, Sawyer, Witt, & Oh, 2010;
McEvoy & Nathan, 2007; Newby et al., 2015),
de récentes études souleévent le role central de
régions cérébrales préfrontales dans ces
processus communs altérés. Selon cette
approche, la comorbidité releéverait de
I’expression de vulnérabilités cérébrales
partagées entre les troubles et non d’une
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