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Résumé 

 
L’activation physiologique chez les individus anxieux peut prendre une place bien 

différente selon le trouble qui les affecte. Chez les gens atteints du trouble d’anxiété généralisée 
(TAG), certains mécanismes psychophysiologiques semblent dysfonctionnels. La variabilité de la 
fréquence cardiaque (VFC) est une variable psychophysiologique qui peut être mesurée de façon 
non invasive et simple. La littérature suggère que les individus présentant un TAG ont une faible 
VFC. La compréhension des mécanismes physiologiques sous-jacents au TAG ainsi que les 
facteurs de vulnérabilité dans l’étiologie de cette problématique méritent d’être approfondis.   

L’objectif de la présente étude est de mieux comprendre l’activation physiologique chez 
des patients ayant un TAG en explorant le lien entre la VFC, la sévérité des symptômes du TAG, 
l’anxiété somatique et les symptômes dépressifs. La présente étude comporte trois hypothèses de 
recherche, soit (1) au repos et en période d’inquiétude, la VFC sera négativement corrélée avec la 
sévérité du TAG, l’anxiété somatique et les symptômes dépressifs; (2) au repos et en période 
d’inquiétude, l’anxiété somatique fera une contribution unique (au-delà de la sévérité du TAG et 
des symptômes dépressifs) à la prédiction de la faible VFC; (3) les relations prédites entre les 
variables à l’étude seront plus prononcées en période d’inquiétude qu’en période de repos. 

Cette étude utilise des données secondaires d’un essai clinique randomisé évaluant 
l’efficacité d’une thérapie cognitivo-comportementale pour le TAG. Les données de la présente 
étude proviennent de l’évaluation initiale des participants, avant que ceux-ci soient randomisés 
aux conditions expérimentales. Une évaluation de chaque participant (N = 59) a été effectuée afin 
de s’assurer que ceux-ci soient éligibles à participer à la présente étude. Les variables à l’étude 
ont été mesurées avec l’Inventaire d’Anxiété de Beck, l’Inventaire de Dépression de Beck, 2e 
Édition, et le Questionnaire sur les Inquiétudes et l’Anxiété. Des données physiologiques ont été 
amassées en suivant un protocole validé respectant les recommandations du Task Force of the 
European Society of Cardiology et du North American Society of Pacing Electrophysiology ainsi 
que du protocole de Hofmann (2005).  

Les hypothèses ont été partiellement corroborées. Les résultats indiquent qu’une faible 
VFC est associée à l’anxiété somatique et aux symptômes dépressifs, mais qu’elle n’est pas liée à 
la sévérité du TAG. De plus, lorsque toutes les variables sont considérées de façon simultanée, 
seulement la relation entre la VFC et l’anxiété somatique s’avère unique et significative. Les 
données indiquent aussi que les relations entre les variables à l’étude ne diffèrent pas en période 
de repos et en période d’inquiétude. Nous proposons donc que le lien entre la VFC et le TAG 
rapporté dans la littérature puisse être expliqué par la relation entre la VFC et l’anxiété 
somatique. 

 
 
Mots clés : trouble d’anxiété généralisée, variabilité de la fréquence cardiaque, anxiété 
somatique, symptômes dépressifs, psychophysiologie.  
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Abstract 

 Physiological activation in anxious individuals can take a very different place 
depending on the disorder that affects them. In people with generalized anxiety disorder (GAD), 
certain psychophysiological mechanisms seem dysfunctional. Heart rate variability (HRV) is a 
psychophysiological variable that can be measured non-invasively and easily. The literature 
suggests that individuals with GAD have low HRV. The understanding of the physiological 
mechanisms underlying GAD as well as the vulnerability factors in the etiology of this problem 
deserve to be explored. 
 The objective of the current study is to better understand physiological activation in 
patients with GAD by exploring the link between HRV, the severity of GAD symptoms, somatic 
anxiety and depressive symptoms. We predicted that: (1) at rest and during periods of worry, 
HRV will be negatively correlated with the severity of GAD, somatic anxiety and depressive 
symptoms; (2) at rest and in times of worry, somatic anxiety will make a unique contribution 
(beyond GAD severity and depressive symptoms) to the prediction of low HRV; (3) the predicted 
relationships between the variables under study will be more pronounced during the worry period 
than during the rest period. 
 This study uses secondary data from a randomized clinical trial evaluating the 
effectiveness of cognitive behavioral therapy for GAD. The data for the current study come from 
the initial assessment of participants, before they were randomized to the experimental 
conditions. An assessment of each participant (N = 59) was carried out to ensure that they were 
eligible to participate in the present study. The main variables were measured with the French 
versions of the Beck Anxiety Inventory, the Beck Depression Inventory, 2nd Edition, and the 
Worry and Anxiety Questionnaire. Physiological data were collected following a validated 
protocol respecting the recommendations of the Task Force of the European Society of 
Cardiology and the North American Society of Pacing Electrophysiology as well as Hofmann’s 
protocol (2005).  
 The hypotheses were partially corroborated. The results show that low HRV is 
associated with somatic anxiety and depressive symptoms, but not related to GAD severity. 
Moreover, when all the variables are considered simultaneously, only the relationship between 
HRV and somatic anxiety turns out to be unique and significant. The data also indicate that the 
relationships between the main variables do not differ during the rest and worry period. We 
therefore propose that the relationship between HRV and GAD reported in the literature can be 
explained by the relationship between HRV and somatic anxiety. 
 
Keywords: Generalized Anxiety Disorder, heart rate variability, somatic anxiety, depressive 
symptoms, psychophysiology. 
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Mieux comprendre l’activation physiologique chez une population anxieuse 

L’activation physiologique chez les individus anxieux prend une place bien différente 

selon le trouble qui les affecte. Pour sa part, le trouble d’anxiété généralisée (TAG) se traduit 

majoritairement par la présence d’inquiétudes excessives et incontrôlables (American Psychiatric 

Association [APA], 2013) au sujet d’évènements futurs qui ont la possibilité de dénouements 

négatifs et incertains (Sibrava & Borkovec, 2006). Le TAG est donc principalement caractérisé 

par la présence de symptômes cognitifs plutôt que physiques (e.g. tension musculaire; Brown et 

al., 1994). Cependant, les individus atteints de ce trouble vivent des changements physiologiques 

et la présence de symptômes physiques est néanmoins requise afin de poser un diagnostic de 

TAG. Bien que la composante physiologique ne soit pas à l’avant-plan dans la présentation 

clinique du TAG, il a été démontré que les individus souffrant de ce trouble semblent présenter 

une rigidité autant sur le plan psychologique (Lee & Orsillo, 2014; Ruiz, 2014; Tavakoli et al., 

2019) que physiologique (Thayer & Lane, 2000). En effet, l’inquiétude pathologique serait liée 

au dysfonctionnement des mécanismes physiologiques, comme une faible variabilité de la 

fréquence cardiaque (VFC; Thayer et al., 1996). La forte VFC promeut une réponse 

physiologique ainsi que comportementale flexible et adaptée aux changements environnementaux 

(Thayer & Brosschot, 2005; Thayer & Lane, 2000). Ce mécanisme physiologique serait 

dysfonctionnel chez les personnes atteintes du TAG et ceci se traduirait par des difficultés 

d’adaptation aux stresseurs perçus, une difficulté à contrôler les inquiétudes et une rigidité 

physiologique. 

Cet essai doctoral vise à mieux comprendre le phénomène d’activation physiologique au 

sein d’une population anxieuse. D’abord, nous mettons en lumière les bases théoriques soutenant 

le projet, soit la recension des écrits exposant l’état actuel des connaissances quant à la 
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conceptualisation du TAG et de la VFC. Nous présentons en plus l’objectif ainsi que les 

hypothèses associées au projet. Ensuite, nous présentons la méthodologie utilisée dans l’essai. 

Dans un troisième temps, les résultats de l’étude découlant des analyses effectuées sont partagés 

et discutés. Finalement, nous mettons en perspective les conclusions de l’essai doctoral en 

discutant des résultats et de leurs implications, tout en considérant les forces et limites de l’étude.  
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CHAPITRE I 

Introduction 
Trouble d’Anxiété Généralisée  

Le Trouble d’Anxiété Généralisée (TAG), tel que défini par le Manuel Diagnostique et 

Statistique des Troubles Mentaux, 5e édition (DSM-5; APA, 2013), est caractérisé par de 

l’anxiété et des inquiétudes excessives et incontrôlables. Pour répondre aux critères diagnostiques 

du TAG, l’individu doit vivre de l’anxiété et des inquiétudes excessives qui sont présentes la 

majorité du temps, et ce, pour une durée d’au moins six mois. L’inquiétude peut être qualifiée 

comme un enchainement de pensées et d’images chargées d’affects négatifs et relativement 

incontrôlables (Borkovec et al., 1983). Les thèmes d’inquiétude sont généralement liés à des 

évènements ou activités du quotidien, par exemple l’école, le travail ou les finances, et elles 

doivent être difficiles à contrôler. En plus des critères précédents, le diagnostic du TAG nécessite 

la présence d’au moins trois symptômes physiques sur les six proposés dans le DSM-5 : agitation 

ou sensation d’être survolté, fatigabilité, difficultés de concentration et perte de mémoire, 

irritabilité, tensions musculaires et difficultés de sommeil. De plus, les symptômes physiques et 

les inquiétudes excessives doivent engendrer une détresse significative ou affecter le 

fonctionnement de l’individu (APA, 2013). 

Épidémiologie 

Le TAG a une prévalence élevée autant dans les milieux cliniques que dans la population 

générale et certains auteurs suggèrent qu’il est l’un des troubles anxieux les plus communs 

(Pelletier et al., 2017). Dans les services de santé de première ligne, le TAG est le diagnostic le 

plus fréquemment rencontré parmi les troubles anxieux (Ballinger et al., 2001) et le deuxième 

plus commun parmi l’ensemble des troubles de santé mentale (Wittchen et al., 2002). Chez la 

population canadienne de plus de 15 ans, la prévalence à vie est d’environ 8% (Pelletier et al., 
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2017). Les études suggèrent que ce trouble affecte davantage les femmes que les hommes (Hunt 

et al., 2002) et ce, pour un ratio 2 à 3 fois plus élevé (Comer et al., 2011; Pelletier et al., 2017; 

Vesga-Lopez et al., 2008).  

En étant une condition clinique commune, le TAG engendre des coûts personnels et 

sociaux importants. En effet, Koerner et al. (2004) rapportent que le TAG est un des troubles 

avec le plus haut taux d’utilisation de soins de santé. Entre autres, ce trouble peut engendrer 

plusieurs conséquences importantes dans la sphère professionnelle (e.g., diminution de la 

productivité; Revicki, 2012), personnelle (e.g., insatisfactions conjugales; Whisman, 2007) et 

sociale (e.g., isolement; Vesga-Lopez et al., 2008). Bien que ce trouble soit fréquent et que les 

conséquences qui en découlent soient accaparantes, les gens souffrant d’un TAG peuvent attendre 

jusqu’à 25 ans avant de consulter (Dugas et al., 2018), ce qui contribue à sa chronicité.  

Comorbidités 

L’anxiété est un phénomène clinique qui est fréquemment associé à des comorbidités 

physiques et psychologiques. D’une part, sur le plan physique, les gens souffrant d’un TAG 

souffrent aussi d’un taux de maladies physiques significativement plus élevé que les personnes 

dans la population générale (Häter et al., 2003). Les comorbidités physiques principales associées 

au TAG sont : (1) les douleurs corporelles (Servant, 2014); (2) l’hypertension (Häter et al., 2003); 

(3) les problèmes gastro-intestinaux (Comer et al., 2011); (4) les céphalées (Häter et al., 2003) et 

(5) les maladies cardio-vasculaires (Barger & Sydeman, 2005; Chalmers et al., 2014; Comer et 

al., 2011). 

D’autre part, sur le plan psychologique, certains auteurs suggèrent que le taux de 

comorbidités à vie chez les gens atteints d’un TAG peut atteindre 90% (Pelletier et al., 2017; 

Portman et al., 2011), tandis que d’autres études suggèrent plutôt un taux de comorbidités à vie 
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pouvant varier entre 45% à 98% (Goisman et al., 1995). Les individus souffrant d’un TAG sans 

comorbidité simultanée représentent seulement le quart des individus diagnostiqués (Maier et al., 

2000). Cette problématique génère des impacts fonctionnels marqués et de la détresse 

significative qui affectent grandement l’individu (Pelletier et al., 2017) et le dysfonctionnement 

pourrait être potentialisé par la présence d’un trouble concomitant.  

Parmi les troubles concomitants au TAG, les troubles de l’humeur sont particulièrement 

communs. En effet, la présence d’un trouble de l’humeur est plus élevée chez les gens atteints 

d’un TAG que les gens atteints des autres troubles anxieux. Plus précisément, le TAG est 

hautement comorbide avec les troubles de l’humeur unipolaire, tel que le trouble dépressif majeur 

(ou caractérisé) et la dysthymie (Kessler et al., 2005; Pelletier et al., 2017). Certains chercheurs 

proposent que le trouble dépressif majeur (62.4%) et la dysthymie (39.5%) sont parmi les 

troubles les plus fréquemment associés au TAG tout au long de la vie (Wittchen et al., 1994). 

Dans leur échantillon clinique, Brown et al. (2001) ont rapporté que 57% des individus ayant un 

trouble dépressif majeur avaient aussi un TAG comorbide. Tel que présenté précédemment, les 

impacts d’être atteint du TAG sont variés et parfois paralysants. Lorsque les individus sont aussi 

atteints d’un trouble de l’humeur, les conséquences semblent de plus grande ampleur. En effet, 

certaines études suggèrent que les individus ayant un trouble dépressif en comorbidité avec un 

TAG rapporteraient un moins bon fonctionnement et une moins bonne réponse au traitement 

comparé à ceux souffrant soit d’un TAG ou d’un trouble de l’humeur. Il pourrait donc être 

judicieux de tenir compte des symptômes dépressifs lorsqu’il vient temps d’approfondir la 

compréhension de l’activation physiologique chez les individus présentant un TAG.    
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Conceptualisation du TAG 

Au cours des dernières années, plusieurs chercheurs se sont attardés à développer des 

modèles étiologiques du TAG afin de mieux cerner les facteurs impliqués dans le développement 

et le maintien de ce trouble. Malgré les variations dans la conceptualisation de l’étiologie du 

TAG, les particularités sur le plan cognitif sont centrales aux différents modèles proposés, telles 

que les croyances métacognitives (i.e. Wells & King, 2006), les difficultés de régulation 

émotionnelle (i.e. Mennin et al., 2002, 2004), l’intolérance à l’incertitude (i.e. Dugas et al., 2005) 

et l’évitement cognitif (i.e. Borkovec, 1994; Borkovec et al., 2004).  

L’équipe de recherche de Borkovec fut l’une des pionnières dans le domaine avec le 

développement du modèle d’évitement cognitif (MEC) pour le TAG (voir Figure 1; Borkovec, 

1994; Borkovec et al., 2004). Selon ce modèle, l’inquiétude est caractérisée par un enchainement 

cognitif de pensées et d’images chargées d’affects négatifs et relativement incontrôlables 

(Borkovec et al., 1983). La fonction principale de l’inquiétude serait de diminuer les chances 

et/ou d’éviter d’être confronté à des expériences désagréables. Les deux principes centraux sous-

jacents au MEC prennent racine dans la théorie bifactorielle de la peur de Mowrer (1947) et la 

théorie du traitement émotionnel de Foa et Kozak (1986).  

 Le premier principe du MEC stipule que l’inquiétude peut servir de stratégie pour 

empêcher l’apparition d’évènements négatifs et/ou être prêt à les affronter au besoin. Les 

personnes atteintes du TAG possèdent des croyances positives suggérant que l’inquiétude ait une 

grande utilité pour la prévention/l’affrontement des évènements négatifs (i.e. utilité dans la 

résolution de problème). Lorsque les évènements redoutés ne se produisent pas ou sont bien 

gérés, les croyances positives sont renforcées (i.e. que l’inquiétude permet d’éviter les 

expériences désagréables ou de se préparer à les affronter). Par le fait même, la tendance à 

s’inquiéter de la personne est renforcée.  
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 Le second principe central du MEC propose que l’inquiétude est un phénomène cognitif 

« linguistique » (Behar et al., 2005; Borkovec & Inz, 1990) permettant de diminuer le contact 

émotionnel avec des images mentales aversives (Borkovec, 1994; Borkovec et al., 2004). Plus 

précisément, le rôle des inquiétudes serait de limiter l’activation des mécanismes physiologiques 

de l’anxiété afin de réduire les réactions somatiques et émotionnelles désagréables (Borkovec & 

Roemer, 1995; Borkovec et al., 2004). Certaines études indiquent que l’inquiétude serait une 

stratégie permettant de diminuer l’activation somatique autant lorsque les individus sont au repos 

(Hoehn-Saric & McLeod, 1988; Lyonfields et al., 1995; Thayer et al., 1996) que lorsqu’ils sont 

confrontés à une situation associée à une menace (Borkovec & Hu, 1990; Peasley-Miklus & 

Vrana, 2000). Plus précisément, les données découlant de plusieurs études suggèrent que les 

patients ayant le TAG se distinguent des autres (i.e. anxieux et non anxieux) par leur croyance 

voulant que l’inquiétude soit une source de distraction afin de faire fi de sujets à teneur plus 

élevée en émotions (Borkovec & Roemer, 1995; Freeston et al., 1994). Cette notion de stratégie 

de distraction est conforme aux théories proposant que les individus souffrant d’un TAG utilisent 

l’inquiétude afin de contrôler leur activation émotionnelle. En effet, selon la théorie du traitement 

émotionnel (Foa & Kozak, 1986) ayant inspiré l’élaboration du MEC, l'absence de réactivité 

émotionnelle à un stimulus associé au danger reflète un échec à s'engager dans le traitement 

émotionnel. L’inquiétude excessive et incontrôlable des personnes TAG limiterait donc le 

traitement émotionnel essentiel à l’extinction des réponses d’anxiété (Foa et al., 2006), favorisant 

ainsi le maintien de l'inquiétude pathologique.  

 En somme, le MEC a été largement étudié durant les dernières décennies et les données 

empiriques appuyant ce modèle sont nombreuses (Borkovec et al., 2004). D’abord, la littérature 

soutient l’idée que l'inquiétude est principalement un phénomène cognitif linguistique plutôt 

qu’un processus d’imagerie mentale et que ce phénomène permet de diminuer les réactions 
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émotionnelles désagréables (Behar & Borkovec, 2005; Borkovec & Inz, 1990). De plus, 

nombreuses sont les recherches qui appuient la notion voulant que les croyances associées à 

l’utilité de s’inquiéter influencent le niveau d’inquiétude chez les individus atteints du TAG 

(Behar & Borkovec, 2005; Dugas et al., 2012; Ladouceur et al., 2004). Par conséquent, l'élément 

central du TAG, soit l’inquiétude, peut être considérée comme une stratégie cognitive inefficace 

qui entrave l’apparition des expériences somatiques et émotionnelles aversives présentes 

naturellement permettant de confronter la source d’anxiété (Borkovec et al., 2004). 

Figure 1  
 
Modèle d’évitement cognitif, version anglophone (Borkovec et al., 2004) 

 

Rigidité physiologique et TAG 

Lorsque les individus non anxieux font face à une situation menaçante, ils vivent une 

activation physiologique passagère et de courte durée (Zullino et al., 2004). Cette activation leur 

permet de réagir rapidement et adéquatement à la source de danger, pour ensuite retourner à leur 

état initial. Les mécanismes neurobiologiques sous-jacents à cette réaction ne sont pas 

dysfonctionnels et permettent à ces individus de s’adapter rapidement et convenablement. La 

flexibilité physiologique permet donc aux personnes non anxieuses de générer des réponses 

adéquates en présence de situations menaçantes (Appelhans & Luecken, 2006). Or, les gens 
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anxieux ont une rigidité qui peut se présenter sur plusieurs plans. Par exemple, une rigidité au 

niveau comportemental, cognitif et physiologique a été documentée chez les individus présentant 

un trouble panique ou un TAG (Friedman et al., 1993; Friedman et al., 2000; Thayer et al., 2000).  

Plus précisément pour le TAG, les inquiétudes pathologiques génèrent un état anxieux 

élevé et persistant (Borkovec & al., 1998), soit un état d’hypervigilance physiologique (Patriquin 

& Matthew, 2017), ce qui provoque une altération des mécanismes psychophysiologiques 

(Culpepper, 2009). Cet état déclenche un processus physiologique provoquant divers symptômes 

physiques. Ceux-ci sont associés à des dysfonctionnements de nombreux systèmes 

neurobiologiques, par exemple, le système nerveux autonome (SNA; Makovac et al., 2016), ce 

dernier étant au cœur l’anxiété. À l’opposé des autres troubles anxieux, le TAG se distingue 

plutôt par une sous-activation physiologique (Borkovec et al., 1998; Newman & Fisher, 2013; 

Llera & Newman, 2014). Plus précisément, les gens ayant de la difficulté à tolérer l’incertitude 

(élément prédominant dans le TAG) semblent présenter un déséquilibre au niveau 

neurobiologique se traduisant par une réduction de l’activation dans le cortex préfrontal et 

l’amygdale (Makovac et al., 2016; Patriquin et Mathew, 2017; Thayer et al., 2012). Or, ces deux 

structures sont impliquées dans la régulation du SNA (Makovac et al., 2016). Certains auteurs 

suggèrent qu’un dysfonctionnement du SNA reflète une rigidité physiologique et cognitive ainsi 

qu’une moins bonne capacité d’adaptation chez les gens anxieux (Thayer & Lane, 2000). Comme 

suggéré par Hoenhn-Saric et al. (2004), une flexibilité physiologique diminuée peut représenter 

un effort partiel, mais insuffisant de l’organisme pour s’adapter aux changements physiologiques 

induits par l’anxiété chronique.  

Anxiété somatique et TAG 

Les troubles d’anxiété, tels que répertoriés dans le DSM-5 (APA, 2013), sont tous 

associés à la présence de manifestations somatiques soit dans leur présentation clinique ou dans 
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les conséquences découlant de la problématique. Certains d’entre eux nécessitent la présence de 

symptômes physiques pour émettre un diagnostic (e.g. trouble panique, TAG) tandis que d’autres 

n’ont pas cette exigence (e.g. anxiété sociale, phobie spécifique). Ces manifestations somatiques 

font partie de la réponse émotionnelle qui s’explique par la façon dont le corps réagit lorsque 

confronté à une source de danger (i.e. perception de l’activation physiologique et sensations 

physiques vécues; Clark & Beck, 2010). Plusieurs liens ont été établis entre les plaintes de nature 

somatique et les troubles d’anxiété, tels que la crainte excessive d’avoir une maladie 

(Abramowitz et al., 2002; Taylor & Asmundson, 2004), le trouble d’anxiété sociale (Mersch et 

al., 1992) et le trouble panique (Hoehn-Saric et al., 2004).  

Le trouble anxieux présentant le plus grand nombre de manifestations somatiques est le 

trouble panique. Selon le DSM-5 (APA, 2013), le trouble panique est défini par des attaques de 

panique récurrentes et inattendues accompagnées d’une anxiété anticipatoire concernant les 

futures attaques de panique et leurs conséquences. Ceci implique généralement l’évitement de 

situations et de comportements pouvant produire des attaques de panique. Les individus souffrant 

de ce trouble doivent ressentir au moins 5 symptômes sur 9 (e.g. palpitations cardiaques, 

tremblements ou secousses musculaires, sensations d’étouffement) pour recevoir le diagnostic de 

trouble panique. Les manifestations somatiques sont clairement objectivées lorsqu’un individu se 

présente avec un trouble panique en raison du nombre élevé possible de manifestations ainsi que 

la spécificité associée au trouble panique.  

En revanche, en ce qui concerne le TAG, tel que présenté antérieurement, une variété de 

symptômes peut être observée dans la présentation clinique du trouble (e.g., agitation ou 

sensation d’être survolté, tensions musculaires; APA, 2013). Le seul symptôme somatique 

spécifique au TAG est la tension musculaire (Joormann & Stober, 1999). Certains auteurs 

suggèrent aussi que les symptômes gastro-intestinaux pourraient être importants dans la 
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présentation clinique et la compréhension du TAG (Kubarych et al., 2005; Starcevic & 

Bogojevic, 1999), mais ceux-ci ne font pas partie des critères diagnostiques du TAG, tel que 

décrit dans le DSM-5. Les individus atteints du TAG présentent donc souvent un profil clinique 

varié en raison de la fréquence, l’intensité et la durée des multiples symptômes somatiques.  

Le manque de manifestations somatiques claires dans le TAG nous amène donc à tenter de 

mieux comprendre l’activation physiologique sous-jacente à cette problématique. Les chercheurs 

de l’étude actuelle proposent l’idée que la sous-activation physiologique du TAG ne soit pas liée 

au diagnostic du trouble anxieux tel que présenté dans le DSM-5 (APA, 2013), mais plutôt au 

phénomène clinique transdiagnostique qu’est l’anxiété somatique. En effet, il est possible que les 

entités diagnostiques (syndromes) ainsi que la sévérité de celles-ci ne permettent pas de bien 

comprendre les enjeux sous-jacents au niveau physiologique dans l’anxiété. 

Variabilité de la fréquence cardiaque 

Afin de mieux comprendre l’activation physiologique sous-jacente au TAG et 

d’approfondir les connaissances quant au dysfonctionnement des mécanismes physiologiques 

associés à cette problématique, les auteurs de la recherche actuelle se sont tournés vers la 

variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) comme mesure de cette activation physiologique. Un 

intérêt grandissant est accordé au rôle de la VFC en tant que facteur physiologique de 

vulnérabilité à la psychopathologie (Thayer & Lane, 2009). Par exemple, plusieurs liens ont été 

établis entre la VFC et les difficultés de sommeil (Farina et al., 2014), le trouble dépressif (Kemp 

et al., 2010) et les troubles anxieux (pour une recension des écrits, voir Chalmers et al., 2014). La 

VFC est définie comme étant la variation des écarts de temps (en millisecondes) entre deux 

battements cardiaques consécutifs, souvent appelés intervalle R-R (i.e. Voir Figure 2; Berntson et 

al., 1997) et des modulations temporelles des intervalles peuvent être dérivées à l’aide de 
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logiciels (Task Force, 1996). La valeur informative de la VFC diffère de celle du rythme 

cardiaque, parce que même si le rythme cardiaque peut être stable sur une période donnée, 

l’intervalle de temps entre deux battements peut varier (Marsac, 2013). La VFC permet d’obtenir 

de l’information sur l’équilibre entre les influences sympathiques (cardio-accélératrice) et 

parasympathiques (cardio-décélératrice) sur le rythme intrinsèque du nœud sino-auriculaire, 

c’est-à-dire le contrôle du système nerveux autonome (SNA) sur le système cardiovasculaire (i.e. 

contrôle vagal; TaskForce, 1996). La VFC reflète donc la capacité d’adaptation du cœur au 

changement pour détecter et répondre rapidement à des stimuli non prévisibles (Appelhans & 

Lucken, 2006; Levy & Martin, 1981). Plus précisément, une grande VFC correspond à une bonne 

capacité d’adaptation physiologique de l’individu lorsqu’il est confronté à des stimuli externes 

(e.g. changement dans l’environnement) et internes (e.g. maladie). Au contraire, certaines 

problématiques médicales physiques (e.g. maladies cardiovasculaires) et psychologiques (e.g. 

TAG, trouble panique) sont liées à une faible VFC (Lehrer & Woolfolk, 2007).  

Figure 2 

Intervalles R-R Obtenus par un Enregistrement d’Électrocardiogramme (Illustration de Saboul, 

2013) 

 

Analyse spectrale de la VFC 

Les données cardiaques sont captées par les cardiofréquencemètres (Cassirame et al., 2007) et 

ceux-ci permettent une évaluation efficace et abordable de la VFC (Williams et al., 2017). Les 

données de la VFC peuvent être dérivées par plusieurs méthodes d’analyses mathématiques 

permettant de quantifier les variations des écarts de temps entre les battements cardiaques 
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(Bernston et al., 1997). Les méthodes d’analyse se déclinent en trois catégories basées sur : 1) le 

domaine temporel (time domain method), 2) le domaine fréquentiel (frequency domain method) et 

3) le domaine non-linéaire (nonlinear methods; Bernston et al., 1997; Task Force, 1996). Toutes 

ces méthodes d’analyses utilisent des mécanismes mathématiques divers afin de mesurer 

l’activité globale du SNA ou encore de départager l’activité respective aux deux branches 

(sympathique et parasympathique). Puisque chacune des méthodes présente des avantages et 

inconvénients, l’absence d’unanimité règne dans la littérature quant au meilleur choix parmi 

celles-ci (pour une description détaillée de chaque méthode d’analyse, voir TaskForce, 1996). Par 

exemple, le domaine temporel est limité puisqu’il permet seulement d’observer globalement le 

SNA, mais avantageux parce qu’il offre une simplicité au niveau statistique (Gamelin et al., 

2009; TaskForce, 1996). De son côté, le domaine linéaire nécessite des analyses très complexes, 

ce qui rend ardu la compréhension des mesures générées (Pena et al., 2009). Dans la présente 

étude, le domaine fréquentiel est utilisé. Cette méthode d’analyse a été sélectionnée parce qu’elle 

quantifie l’énergie spectrale tout en permettant de distinguer la bande des basses fréquences (BF; 

.04 Hz à .15 Hz; reflet de l’activité sympathique) et celle des hautes fréquences (HF; .15 Hz à .40 

Hz), soit un indicateur de l’activité cardiaque sous l’influence parasympathique (SNP; Servant et 

al., 2008). La littérature suggère qu’une faible valeur de VFC-HF représente une altération du 

SNP. La VFC-HF est très fréquemment utilisée dans les études sur les troubles anxieux (pour une 

recension des écrits, voir Chalmers et al., 2014). En ce qui concerne l’utilisation des basses 

fréquences, il est stipulé que ces dernières représenteraient plutôt les deux branches du SNA avec 

une supériorité du SNS, ce qui rend son interprétation controversée (Berntson et al., 1997). Il est 

donc recommandé d’utiliser des analyses de VFC représentant uniquement un marqueur afin 

d’obtenir une plus grande pureté quant aux mécanismes physiologiques mesurés (Saboul, 2013).  
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Système Nerveux Autonome 

La VFC est reconnue comme un marqueur important et stable de la fonction de l’activité 

du système nerveux autonome (SNA), ce dernier étant responsable entre autres de l’activité 

cardiovasculaire (i.e. contrôle vagal; Taskforce, 1996). L’innervation du cœur au nœud sinusal 

par les divisions sympathiques et parasympathiques permet de moduler le rythme normal du cœur 

(Appelhans & Lucken, 2006). En effet, la variabilité entre les battements cardiaques provient de 

l’interaction constante entre l’activité du système nerveux sympathique (SNS) et celle du système 

nerveux parasympathique (SNP), ceux-ci ayant une activité complémentaire (Berntson et al., 

1997).  

D’une part, le SNS joue un rôle d’activation sur l’organisme en générant des battements 

cardiaques régulant l’augmentation du rythme et une diminution des variations de temps entre les 

battements (i.e. diminution de la VFC; Backs, 2000). D’autre part, le SNP a une action sédative 

sur le corps en faisant baisser le rythme cardiaque (Chiu, 2003) et en augmentation les variations 

de temps entre les battements (Backs, 2000). Les oscillations d’un cœur en santé sont complexes 

et non linaires. La variabilité d’un système non linéaire fournit la flexibilité pour s’adapter 

rapidement à un environnement changeant et incertain (Beckers et al., 2006; Thayer & Lane, 

2000). Des faibles niveaux d’activité parasympathique ont été associés à une variété de troubles 

caractérisés par une rigidité émotionnelle (Beauchaine, 2001). 

La VFC témoigne de la capacité du cœur à s’adapter à un changement provoqué par un 

stimulus interne ou externe (Benarroch, 1993) en dépendant d’une structure interne qui régule un 

réseau plus vaste (i.e. réseau autonome central, RAC; Appelhans & Lucken, 2006). Les processus 

affectifs, comportementaux et cardiovasculaires du système nerveux résultent de l’activation du 

réseau autonome central (RAC), le centre de commande neurophysiologique (Bennaroch, 1993; 

Thayer & Lane, 2000). Plus précisément, le RAC, en interaction avec le SNA, fait partie d’un 
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système régulant les comportements et l’adaptabilité de chaque individu afin de moduler 

adéquatement les réactions physiologiques aux diverses demandes faites à l’organisme (Pittig et 

al., 2013).  

Le RAC permet de réguler l’intensité de la réponse émotionnelle par rapport au stimulus 

provenant de l’environnement (Appelhans & Lucken, 2006). Ce mécanisme du RAC semble 

déficitaire dans le TAG en raison d’une rigidité physiologique (Hoehn-Saric & McLoed, 2000). 

Le TAG a été associé avec des difficultés au niveau de la capacité à réguler ses émotions 

(Newman & Llera, 2011) et la VFC est un bon indicateur de celle-ci (Gouin et al., 2014). Un 

individu possédant une bonne flexibilité physiologique (i.e. grande VFC) aura une activation 

rapide de l’état physiologique ou émotionnel afin d’engendrer une réponse adéquate selon le 

contexte (Friedman, 2007; Appelhans & Luckent, 2006). Un haut niveau de VFC-HF est lié à un 

meilleur fonctionnement cognitif de certaines régions frontales associées aux capacités 

d’adaptation et à la flexibilité cognitive (Deschênes et al., 2016). Au contraire, une rigidité 

physiologique (i.e. faible VFC) peut engendrer des conséquences physiques et psychologiques 

(Thayer et al., 2012), par exemple des problèmes cardiovasculaires (Kudaiberdieva et al., 2007) 

ou un niveau plus élevé de détresse psychologique (Friedman, 2007).  

VFC et Trouble d’Anxiété Généralisée 

Le modèle d’intégration neuroviscérale permet de bien comprendre le rôle de la 

neurophysiologie dans les diverses pathologies anxieuses (Friedman & Thayer, 1998). Ce modèle 

propose que les individus souffrant d’un trouble d’anxiété aient de la difficulté à produire des 

réponses émotionnelles adaptées à leur l’environnement (Thayer & Lane, 2000). En effet, les 

processus inhibitoires du RAC chez ces individus semblent être déficitaires, ce qui mène à une 

réponse inadéquate (e.g., attaques de panique, inquiétude excessive). Selon le modèle 
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d’intégration neuroviscérale, la désinhibition du RAC serait responsable de l’état continu 

d’inquiétude excessive (Thayer & Lane, 2000) et de l’évitement comportemental présent dans le 

portrait clinique du TAG (Friedman & Thayer, 1998). Le désengagement du SNP engendre une 

augmentation de l’activité du SNS (Kemp et al., 2010). Une diminution de la VFC-HF reflète 

donc les changements physiologiques préalablement présentés. Les gens avec des troubles 

anxieux ou post-traumatiques (i.e. trouble panique, état de stress post-traumatique, trouble 

d’anxiété sociale, TAG) semblent avoir une diminution de la VFC en période repos (pour une 

méta-analyse détaillée, voir Chalmers, et al., 2014).  

Les auteurs du modèle d’intégration neuroviscérale suggèrent que les processus 

émotionnels seraient principalement sous la dépendance du système nerveux parasympathique 

(tonus vagal). Alors que l’hyperactivité du système sympathique avait été la voie privilégiée 

d’étude de l’anxiété, l’hypothèse formulée est que le système parasympathique jouerait un rôle 

fondamental à travers une perturbation du phénomène de flexibilité physiologique (Thayer & 

Lane, 2000).  

La littérature est encore à ses débuts concernant l’exploration du lien entre le TAG et la 

VFC, comparativement aux nombreuses études sur d’autres troubles anxieux ou post-

traumatiques, soit le trouble panique ou l’ÉSPT (Chalmers et al., 2014), d’où l’importance 

d’intensifier les recherches sur la VFC chez les gens souffrant du TAG. En général, certains 

chercheurs ont démontré que les gens atteints du TAG ont une plus faible VFC-HF que ceux d’un 

groupe contrôle non anxieux (Thayer et al., 2000), ce qui suggère un faible contrôle vagal 

(Thayer et al., 1996).  

L’inquiétude, le symptôme central du TAG, semble aussi être liée à la VFC-HF. En effet, 

une faible VFC-HF a été associée à l’inquiétude, autant chez les gens atteints d’un TAG (e.g. 

inquiétude excessive) que chez les personnes non anxieuses (e.g. inquiétude non excessive). 
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Donc, une diminution dans le fonctionnement vagal est présente chez les gens atteints d’un TAG 

mais aussi lors du processus d’inquiétude (Thayer et al., 1996). Par exemple, l’inquiétude générée 

en laboratoire provoque une diminution de la réactivité physiologique dans tous les groupes (i.e. 

contrôle, forte tendance à s’inquiéter et TAG; Newman & Fisher, 2013). Toutefois, les études 

montrent que, de façon générale, les gens souffrant d’un TAG présentent une diminution 

chronique de leur VFC. En effet, lors d’une période d’inquiétude, les individus souffrant d’un 

TAG avaient une plus faible VFC-HF que les individus non anxieux (Newman & Llera, 2011).  

Divers auteurs ont exploré le lien entre la VFC et les pathologies fréquemment comorbides 

avec le TAG, tels que les troubles dépressifs. La littérature propose des résultats variés pour le 

lien entre la VFC et les symptômes dépressifs. Premièrement, les résultats d’une méta-analyse 

systématique suggèrent qu’une faible VFC est associée aux symptômes dépressifs et que ceux 

souffrant d’une dépression plus sévère sont susceptibles d’avoir une VFC plus faible que ceux 

atteints d’une dépression moins sévère (Kemp et al., 2014). Deuxièmement, certains auteurs 

suggèrent que la présence simultanée de l’anxiété et de la dépression est associée à une plus 

faible VFC que chacun des deux troubles non comorbides (Hamilton & Alloy, 2016). 

Dernièrement, certains chercheurs proposent que l’anxiété semble modérer la relation entre la 

VFC et la dépression. En effet, Watkins et al. (1998) rapportent qu’un contrôle vagal perturbé 

serait présent seulement chez les patients dépressifs ayant une forte anxiété. Donc, lorsque des 

symptômes dépressifs sont présents dans le portrait clinique d’un individu anxieux, les résultats 

semblent partagés quant à l’implication des symptômes dépressifs et anxieux en lien avec la 

VFC.  

Induction d’un état d’anxiété  

Tel que préalablement présenté, comparé à d’autres troubles anxieux (e.g., trouble 

panique), le TAG n’est pas caractérisé par une activation physiologique extrême. Pour cette 
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raison, une période d’induction d’un état anxiété (i.e. période d’inquiétude) a été incluse dans la 

présente étude. L’état d’anxiété généré par les chercheurs permet de mieux observer la relation 

entre les variables et d’obtenir des conclusions plus justes lorsque les données sont comparées 

avec une période de relaxation (i.e. période de repos).  

D’une part, les individus souffrant d’un TAG rapportent généralement un haut niveau 

d’anxiété chronique (i.e. trait d’anxiété; Gomez & Francis, 2003; Hirsch et al., 2013). Le trait 

d’anxiété est caractérisé par la tendance généralisée d’un individu à évaluer les situations comme 

dangereuses, à éviter les situations qui provoquent de l’anxiété et à démontrer un éveil 

physiologique de base élevé (Elwood et al., 2012). Cette tendance se présente dans une grande 

variété de situations et est relativement stable dans le temps. La littérature suggère que le trait 

d’anxiété est un facteur de vulnérabilité important pour les psychopathologies associées à 

l’anxiété (Eysenck, 1992; Rachman, 1998). Un niveau de trait d’anxiété élevé a été identifié chez 

les patients avec un trouble panique (Muris et al., 2000), un TAG (Chambers et al., 2004) et un 

trouble d’anxiété sociale (Amir et al., 2005) lorsque comparé à des personnes non anxieuses.  

D’autre part, tout en ayant un niveau élevé de trait d’anxiété, les individus atteints d’un 

TAG sont fréquemment confrontés à des moments d’état anxieux (i.e. state anxiety). L’état 

d’anxiété peut être conceptualisé comme une réponse émotionnelle temporaire et désagréable 

lorsqu’un individu est confronté à une source de danger (Spielberger, 1983). Cet état génère un 

impact au niveau physiologique (e.g. augmentation du rythme cardiaque; Spielberger, 1983).  

Afin de créer un état d’anxiété en laboratoire, une période d’inquiétude basée sur le 

protocole d’Hofmann (2010) a été incluse. Plus précisément pour le TAG, le fait de s’inquiéter 

sur un thème en particulier favoriserait l’émergence d’inquiétudes en lien avec des thèmes 

parallèles (Roemer et al., 1997). En effet, une chaine de pensées catastrophiques en lien avec des 

évènements futurs négatifs s’active (Kendall & Ingram, 1987) lorsque les individus anxieux sont 
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envahis par leurs inquiétudes. La création d’un état d’inquiétude permet donc aux chercheurs de 

façonner les réponses des participants en les exposant à des stimuli spécifiques, par exemple en 

posant des questions précises en lien avec leurs thèmes d’inquiétude principaux.  

Il existe plusieurs recherches examinant le lien entre l’état d’anxiété induit de façon 

expérimentale et la psychophysiologie cardiaque chez les personnes atteintes de trouble anxieux 

(Friedman, 2007). Dans ces études, les mesures les plus communes de l’activité cardiovasculaire 

sont la VFC (la mesure choisie pour l’étude actuelle) et le rythme cardiaque. Tel que présenté 

antérieurement, l’inquiétude persistante serait liée à une faible VFC et un faible contrôle vagal 

(Thayer et al., 1996, Thayer et al., 2012). De manière générale, la littérature démontre que 

l’anxiété trait et l’état d’anxiété sont tous les deux associés à une diminution de la VFC 

(Friedman, 2007). Généralement, les résultats d’études expérimentales indiquent que l’induction 

d’anxiété génère une réduction de la VFC-HF chez les gens anxieux (Newman & Fisher, 2013; 

Hofmann et al., 2005). Plus précisément, lorsque les chercheurs induisent un état d’inquiétude en 

laboratoire, cette induction mène à des changements physiologiques qui ne sont pas observés lors 

d’une tâche neutre ou lors d’une période de relaxation (e.g. accélération du rythme cardiaque ou 

niveau élevé de conductance cutanée; Andor et al., 2008; Hofmann et al., 2005; Stapinski et al., 

2010). Nous estimons donc que l’induction d’un état d’anxiété par le biais d’une période 

d’inquiétude en laboratoire permettra ainsi de générer des changements au niveau du tonus vagal, 

soit de la VFC.  

 Selon le MEC préalablement présenté, l’inquiétude se présente sous forme verbo-

linguistique plutôt que sous forme imagée (Borkovec et al., 1983). La faible proportion d’images 

mentales mène à la diminution d’émotions désagréables, puisque la concrétude du contenu 

anxiogène est grandement atténuée (Borkovec & Hu, 1990; Borkovec et al., 1993). En tentant 

d’éviter ces émotions désagréables, il est proposé que l’activation physiologique soit moindre. 
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L’inquiétude serait donc une tentative de limiter la réactivité physiologique, mais n’empêcherait 

pas l’activation physiologique en soi. Il semblerait que cette tentative d’évitement soit inefficace, 

puisque l’évitement n’est que partiel et qu’il y ait malgré tout une réactivité au niveau 

physiologique. En effet, tel qu’antérieurement présenté, contrairement aux autres troubles 

anxieux, une diminution de la réactivité physiologique est observée chez les individus s’inquiète 

excessivement (i.e. TAG; Borkovec et al., 1998; Fisher & Newman, 2013; Thayer et al., 1996), 

cependant, des symptômes somatiques (e.g. agitation, tension musculaire, APA, 2013) font partie 

intégrante du portrait clinique du TAG. Donc, même si un individu anxieux utilise l’inquiétude 

comme stratégie d’évitement afin de diminuer l’impact au niveau physiologique, il réagira plus 

fortement que la personne non anxieuse et présentera des manifestations somatiques. La période 

d’induction (i.e. période d’inquiétude) devrait donc permettre d’activer les mécanismes 

physiologiques dysfonctionnels chez les individus même lorsqu’ils s’inquiètent. 

Objectif et Hypothèses de l’Étude 

L’objectif de la présente étude est de mieux comprendre l’activation physiologique chez 

une population anxieuse en explorant le lien entre la VFC et la sévérité des symptômes anxieux, 

somatiques et dépressifs auprès d’une population souffrant d’un TAG. Tel que présenté 

antérieurement, les manifestations cliniques sont influencées par les mécanismes 

psychophysiologiques altérés chez une population anxieuse. Le fait de s’intéresser à la VFC en 

lien avec les symptômes transdiagnostiques pourrait permettre d’améliorer la compréhension de 

l’activité physiologique sous-jacente dans diverses psychopathologies et éventuellement le 

traitement de ces dernières. La présente étude comporte trois hypothèses de recherche. Hypothèse 

1: Au repos et en période d’inquiétude, la VFC sera négativement corrélée avec la sévérité du 

TAG, l’anxiété somatique et les symptômes dépressifs. Hypothèse 2: Au repos et en période 
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d’inquiétude, l’anxiété somatique fera une contribution unique (au-delà de la sévérité du TAG et 

des symptômes dépressifs) à la prédiction de la faible VFC. Hypothèse 3: Les relations prédites 

entre les variables à l’étude seront plus prononcées en période d’inquiétude qu’en période de 

repos. 
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CHAPITRE II 

Méthodologie 

Devis de recherche  

Le type de devis pour l’étude actuelle est corrélationnel. Les participants ont répondu à 

des questionnaires lors de l’évaluation initiale de l’essai clinique randomisé plus vaste dans 

laquelle elle s’inscrit, soit à un seul moment. L’objectif de ce devis est d’explorer la relation entre 

l’activation physiologique (i.e.VFC) et les symptômes somatiques, les symptômes dépressifs 

ainsi que la sévérité du TAG. 

Participants 

L’échantillon final était constitué de 59 adultes francophones, 50 femmes et 9 hommes 

(M= 34.56 ans; ÉT = 12.57) avec un diagnostic principal de TAG. La majorité des participants 

étaient d’origine canadienne et 54% détenaient un diplôme universitaire (niveau baccalauréat ou 

plus).  La sévérité du TAG à l’Entrevue Structurée pour les Troubles Anxieux, 4e édition (ESTA-

IV, Di Nardo et al., 1994; traduction française de Marchand et Boivin, 1997) variait d’une 

intensité de niveau 4 (modérée) à 7 (sévère) sur l’Échelle de Sévérité du Clinicien. Les données 

sociodémographiques ainsi que les variables cliniques sont colligées dans le Tableau 1.  

Tableau 1 

Données démographiques et cliniques (N = 59) 

Caractéristiques démographiques et 
cliniques 

n % M É.-T. 

Sexe     

       Homme 9 15   

       Femme 50 85   

Âge   34.56 12.57 
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Origine ethnique     

       Caucasiens 51 86.4   

       Afro-canadiens  3 5.1   

       Asiatiques 1 1.7   

       Latinos/Hispaniques 1 1.7   

       Multi-ethnique 1 1.7   

       Autres  2 3.4   

Niveau de scolarité     

       Secondaire 8 13.6   

       Cégep 16 27.1   

       Certificat 3 5.1   

       Baccalauréat 19 32.2   

       Maitrise ou Doctorat 13 22.0   

État Civil     

       Célibataire 24 40.7   

       Marié 12 20.3   

       Conjoint de fait 17 28.8   

       Séparé ou divorcé 6 10.2   

Nombre de comorbidités     

       0 20 33.3   

       1 24 40.7   

       2 9 15   

       Plus de 2 6 10   
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Variables cliniques      

       QIA   42.60 6.97 

       IAB   24.46 10.56 

       IDB-II   20.98 8.75 

       VFC-HF repos   5.74 1.29 

       VFC-HF inquiétude   5.42 1.39 

Note. Inventaire d’Anxiété de Beck (IAB); Inventaire de Dépression de Beck, 2e édition (IDB-II); 

Questionnaire sur l’Inquiétude et l’Anxiété (QIA); Variabilité de la fréquence cardiaque en haute 

fréquence (VFC-HF).  

Critères d’inclusion et d’exclusion 

D’une part, les participants ont été acceptés dans l’étude selon les critères d’inclusion qui 

suivent. D’abord, tous les participants devaient être âgés d’au moins 18 ans. Ensuite, ils devaient 

avoir reçu un diagnostic principal de TAG et ce dernier devait être le plus sévère s’il y avait 

présence de comorbidité. De plus, au moins deux semaines avant l’évaluation, les participants ne 

devaient pas avoir utilisé de produits naturels qui ont un effet sur le système nerveux central, 

puisqu’ils pouvaient affecter la prise de données physiologiques. Les participants devaient faire 

preuve de stabilité sur le plan de la médication depuis au moins 4 semaines pour la prise de 

benzodiazépines ou 12 semaines pour la prise d’antidépresseurs ou d’hypnotiques.  

Les participants ne pouvaient participer à l’étude s’ils rencontraient une des conditions 

suivantes. Premièrement, les troubles comorbides ne pouvant être présents dans le profil clinique 

étaient : la bipolarité, la schizophrénie, l’abus de substance, la présence d’idées suicidaires, les 

troubles mentaux organiques, ainsi que les symptômes d’anxiété qui sont liés à un problème de 

santé (anémie, hyperthyroïdie). Deuxièmement, les participants ne pouvaient pas participer 
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parallèlement à d’autres études. Lorsque les individus étaient exclus de l’étude, une liste de 

ressources psychologiques leur a été offerte afin de poursuivre leurs démarches pour obtenir un 

service approprié selon leurs besoins.  

Procédure 

La présente étude s’insère au sein d’un essai clinique randomisé plus vaste visant à 

évaluer l’efficacité d’un nouveau protocole de traitement pour le TAG. Un certificat éthique 

dédié au projet actuel a donc a été obtenu auprès du comité d'éthique de l'Université du Québec 

en Outaouais (Déclaration éthique # 2252-C; Annexe A).  

Évaluation d’Admissibilité 

La présente étude s’inscrit au sein d’un essai clinique randomisé plus vaste ayant comme 

objectif l’évaluation de l’efficacité d’un traitement cognitivo-comportemental sur la sévérité des 

symptômes du TAG. Les individus qui démontraient un intérêt à participer à l’étude en contactant 

la coordonnatrice du laboratoire furent référés à l’entrevue initiale. La première étape impliquait 

l’administration de l’Entrevue Téléphonique de Dépistage (ETD; Ladouceur et al., 2000; annexe 

B) afin d’évaluer si les personnes rencontraient les critères d’inclusion. Les individus donnaient 

verbalement leur accord à la suite de la lecture et l’explication du formulaire de consentement 

afin de pouvoir débuter l’entrevue de dépistage. Celle-ci durait environ 20 à 30 minutes. Lorsque 

l’entrevue téléphonique était terminée et si les personnes semblaient satisfaire les critères 

d’inclusion, elles étaient invitées à se rendre à la Clinique des Services Psychologiques de 

l’Université du Québec en Outaouais (CSPUQO).  

À la suite de cette première évaluation sommaire, la seconde étape de l’évaluation se 

déroulait à la CSPUQO avec une différente évaluatrice. Le but de cette rencontre était d’obtenir 

la signature du formulaire de consentement (annexe C) ainsi que de confirmer ou infirmer la 
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présence d’un TAG comme diagnostic principal. Les participants rencontrés étaient évalués par 

une étudiante graduée qui administrait l’Entrevue Structurée pour les Troubles Anxieux, version 

DSM-IV (ESTA-IV; Di Nardo et al., 1994; annexe D). Cette entrevue durait environ 90 minutes. 

À la suite de cette entrevue, l’évaluatrice rencontrait l’équipe de recherche (i.e. chercheur 

principal, coordonnatrice de laboratoire et évaluatrices) où chaque portrait clinique fut exposé. 

Cette rencontre permettait de discuter des impressions cliniques et de confirmer que le participant 

rencontrait les critères d’inclusion et aucun critère d’exclusion. Si tel était le cas, les participants 

étaient assignés aléatoirement à la condition Liste d’attente ou à la condition Traitement. Les 

participants revenaient ensuite à la CSPUQO afin de procéder à la prise des mesures 

physiologiques et remplir les questionnaires dont les données sont utilisées pour l’étude actuelle.  

Prise de Mesures 

La rencontre pour la prise des données physiologiques et la complétion des questionnaires 

se déroulait aussi à la CSPUQO et durait environ 90 minutes. Avant de se présenter pour cette 

dernière rencontre, l’évaluatrice envoyait par courriel des indications sur diverses restrictions à 

respecter afin de ne pas influencer la prise des mesures physiologiques. Au moins deux heures 

avant la rencontre, les participants devaient respecter les conditions suivantes : ne pas manger, 

boire de boissons caféinées (café, thé, boisson énergisante), fumer et ne pas faire d’exercice 

intensif. Puisque les données de VFC ont été recueillies à l’aide d’une ceinture thoracique, il a été 

recommandé aux participants de porter des vêtements amples et pour les femmes, éviter de porter 

soutien-gorge ayant des anneaux de métal.  

D’abord, l’évaluatrice débutait par la prise de mesures physiologiques et celle-ci s’est 

déroulée en deux étapes. Premièrement, les participants étaient assis calmement en visionnant 

une vidéo pendant 10 minutes (i.e. période de repos) afin de stabiliser leur niveau de réactivité 
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viscérale. Tous les participants regardaient la même bande vidéo. Cette dernière était sans volume 

et présentait des images de paysages changeant environ à chaque 10 secondes. Deuxièmement, 

afin d’activer les mécanismes physiologiques dysfonctionnels, les participants ont été soumis à 

une période d’inquiétudes libres. Pour ce faire, l’évaluatrice posait des questions sur divers 

thèmes afin de déterminer celui qui créait l’inquiétude la plus intense (i.e. santé, sécurité, 

finances). L’objectif de cette introduction était de déclencher volontairement une chaîne de 

pensées catastrophiques. La période d’inquiétude était ensuite introduite comme voici (Hofmann 

et al., 2010) :  

 

 

 

 

 
À la suite de la prise de mesures physiologiques, les participants remplissaient différents 

questionnaires à l’ordinateur via la plateforme Limesurvey (https://www.limesurvey.org). Après 

avoir rempli les questionnaires, les participants ont été remerciés de leur participation à 

l’évaluation et pouvaient quitter.  

Instruments de mesure 

Entrevues  

L’Entrevue Téléphonique de Dépistage (ETD; Ladouceur et al., 2000; annexe B) a été 

développée par une équipe de chercheurs de l’Université Laval et a été utilisée dans des études 

antérieures. Sans toutefois permettre de statuer sur la présence ou l’absence de troubles 

psychologiques, cette entrevue structurée permet de faire une évaluation rapide des symptômes 

du répondant (i.e. dépistage). Les questions ont pour objectif d’évaluer les difficultés du 

« Pour les prochaines minutes, j’aimerais que vous pensiez à (le sujet 
d’inquiétude le plus fréquent et/ou le plus intense) comme vous le feriez 
dans votre vie de tous les jours. Nous savons que ce n’est pas la chose la 
plus plaisante à faire, mais il s’agit d’une partie importante de cette étude. 
S’il vous plait, pensez à votre inquiétude pour les 5 prochaines minutes. Si 
votre attention est attirée vers autre chose, essayez de vous recentrer sur 
votre inquiétude. Vous n’avez pas à vous préoccuper du temps, je vais 
revenir lorsque cette période sera terminée ». 
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répondant (e.g. inquiétudes excessives, tristesse) et d’éliminer les participants qui rencontrent les 

critères d’exclusion.  

L’Entrevue Structurée pour les Troubles Anxieux pour le DSM-IV (ESTA-IV; Di 

Nardo et al., 1994; traduction française de Marchand & Boivin, 1997; annexe D) est une entrevue 

semi-structurée permettant de déterminer la présence ou l’absence de troubles anxieux. Cet 

instrument permet aussi l’évaluation des troubles de l’humeur, de somatisation, consommation et 

les symptômes psychotiques. L’ESTA-IV permet au clinicien d’émettre des impressions 

diagnostiques et d’en spécifier le degré de sévérité à l’aide de l’Échelle de Sévérité du Clinicien 

(ÉSC). Cette échelle de type Likert à neuf points (0 = absence de symptômes; 8 = symptômes très 

sévères). Pour que le trouble soit considéré comme étant cliniquement significatif, un diagnostic 

minimal de 4 sur 8 doit être accordé. S’il y a présence de plus d’un diagnostic, celui ayant le plus 

haut score sur l’ÉSC sera considéré comme le trouble principal. La version originale anglaise 

possède des propriétés psychométriques adéquates pour le TAG (Brown et al., 2001). Elle 

présente une bonne fidélité interjuge pour évaluer l’inquiétude (r = .73), pour les symptômes 

somatiques (r = .83) et pour la sévérité du TAG (r = .72). 

Questionnaires Autorapportés  

L’Inventaire d’Anxiété de Beck (IAB; Beck et al., 1988; annexe E) est instrument de 21 

items qui évalue l’intensité des symptômes d’anxiété au cours de la dernière semaine (e.g. 

nervosité, tremblement, rougissement). Les répondants rapportent le niveau de leurs symptômes 

d’anxiété sur une échelle de type Likert à quatre points (0 = pas du tout à 3 = beaucoup). La 

version originale anglaise fait preuve de bonnes propriétés psychométriques auprès de 

populations cliniques. L’IAB démontre une excellente cohérence interne (α = .92) et une bonne 

fidélité test-retest (une semaine, r = .75). La version française détient des qualités 
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psychométriques acceptables qui sont comparables à celles de la version anglaise (Freeston, et 

al., 1994). Pour la version française, la cohérence interne est élevée (α = .84) et la fidélité test-

retest, mesurée à quatre semaines d’intervalle, est bonne (r = .63). La cohérence interne de cet 

instrument pour notre échantillon est bonne (α = .87). 

L’Inventaire de Dépression de Beck, 2e edition (IDB-II; Beck et al., 1996, annexe F) 

est un instrument de 21 items qui évalue la présence et la sévérité des symptômes dépressifs au 

cours des deux dernières semaines (e.g. tristesse, culpabilité, perte d’énergie) tel que proposé 

dans le DSV-IV (APA, 1994). Les items sont présentés sous la forme d’une série graduée de 

quatre énoncés à intensité croissante (0 = absence de problème à 3 = intensité maximale). Le 

répondant doit indiquer le chiffre correspondant le mieux à son état psychologique des deux 

dernières semaines. Le score maximum est de 63. L'IDB-II présente une excellente cohérence 

interne (α = .92) et une fidélité test-retest satisfaisante dans un intervalle de temps d'une semaine 

(r = .93; Beck et al. 1996). La cohérence interne de cet instrument pour notre échantillon est 

bonne (α = .83). 

Le Questionnaire sur l’Inquiétude et l’Anxiété (QIA; Dugas et al., 2001; annexe G) 

comprend 11 items qui évaluent la présence et l’intensité des symptômes du TAG au cours des 

six derniers mois, tels que définis dans le DSM-IV (APA, 1994). Plus précisément, cet outil 

permet de mesurer qualitativement les thèmes d’inquiétude de l’individu tout en évaluant 

quantitativement à l’aide d’une échelle Likert à neuf points les éléments suivants : (1) le caractère 

excessif et incontrôlable de l’inquiétude, (2) la fréquence et la durée du trouble, (3) les 

symptômes associés ainsi que (4) la détresse et l’interférence liée à l’anxiété. Le QIA est un outil 

de mesure sensible et spécifique, puisqu’il permet de distinguer les individus atteignant le seuil 

de la pathologie des personnes sou le seuil clinique (Dugas et al., 2001). L’étude de validation 

(Dugas et al., 2001) démontre que l’instrument fait preuve d’une fidélité test-retest satisfaisante à 
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quatre semaines (r = .76) et d’une bonne cohérence interne (α = .78). Dans l’échantillon actuel, le 

QIA fait preuve d’une cohérence interne satisfaisante (α = .80). 

Données physiologiques 

La cardiofréquencemètre choisi pour l’étude actuelle est le dispositif Polar RS800CX 

((Polar Electro Oy; Finlande : Kempele). Plus précisément, il s’agit d’une montre à laquelle est 

connectée sans fil une ceinture thoracique à deux électrodes. Le dispositif d’enregistrement 

permet l’enregistrement des variations temporelles entre deux battements cardiaques en utilisant 

une fréquence d’échantillonnage de 1000 échantillons par seconde (i.e. intervalle R-R; Williams 

et al., 2017). La littérature suggère que le dispositif Polar est pertinent pour les mesures de VFC 

(Gamelin et al., 2006; Wallén et al., 2012). En revanche, le logiciel de correction des données et 

du calcul de la VFC offert par la même compagnie semblerait être parfois imprécis (Wallén et al., 

2012). Les artefacts d’enregistrement ont donc été identifiés et corrigés manuellement à l’aide du 

logiciel CardioEdit (Brain Body Center, Université de l’Illinois à Chicago, 2007) et moins d’un 

pour cent des artefacts a été corrigé. Le logiciel CardioBatch (Brain Body Center, Université de 

l’Illinois à Chicago, 2007) permet d’extraire les données nécessaires à la mesure de l’activité 

vagale en calculant la VFC par période de 30 secondes et en effectuant la moyenne du segment 

analysé. Cette méthode a fait ses preuves en termes de validité (Lewis et al., 2012). Les mesures 

transformées sont ensuite dérivées en différents domaines fréquentiels grâce à une analyse 

spectrale (i.e. Transformée de Fourier Rapide) effectuée à l’aide du logiciel Kubios (Biosignal 

Analysis and Medical Imaging Group; Tarvainen et al., 2009). Le domaine fréquentiel utilisé 

pour la VFC dans l’étude actuelle est la haute fréquence (VFC-HF [.15 à .40 Hz]), puisque les 

analyses en haute fréquence sont largement utilisées dans les études sur les troubles anxieux 

(Chalmers et al., 2014).  
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Plan des analyses 

La première hypothèse (lors de la période de repos et lors de la période d’inquiétude, la 

VFC serait négativement corrélée avec la sévérité du TAG, l’anxiété somatique et les symptômes 

dépressifs) sera éprouvée par trois corrélations de Pearson : (1) entre le score total au QIA et la 

VFC; (2) entre le score total au IAB et la VFC et (3) entre le score total du IDB-II et la VFC. La 

deuxième hypothèse (au repos et en période d’inquiétude, l’anxiété somatique ferait une 

contribution unique [au-delà de la sévérité du TAG et des symptômes dépressifs] à la prédiction 

de la faible VFC) sera testée par deux régressions hiérarchiques linéaires (i.e. une régression pour 

la période de repos et une autre pour la période d’inquiétude) ayant comme variable prédite la 

VFC. Dans chacune des régressions, à la première étape, les variables prédictrices des régressions 

seront le score total au QIA et à l’IDB-II. Le score total à l’IAB sera ajouté à la deuxième étape. 

La troisième hypothèse (les relations prédites entre les variables à l’étude seront plus prononcées 

en période d’inquiétude qu’en période de repos) sera vérifiée par une comparaison de corrélation. 

Cette analyse permettra de vérifier s’il y a une différence significative entre la période de repos et 

d’inquiétude.  
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CHAPITRE III 

Résultats 

Analyses préliminaires 

En guise d’étape préliminaire, une exploration des données a été effectuée afin de 

s’assurer du respect des postulats requis pour les analyses paramétriques. Des valeurs de kurtosis 

et d’asymétrie ont été générées afin de vérifier si les variables d’intérêt (i.e. QIA, IAB, IBD-II et 

VFC) satisfont au critère de normalité. Les valeurs obtenues n'indiquent pas d'écart important par 

rapport au postulat de normalité, car elles se situent à l'intérieur de l'intervalle 

conventionnellement acceptable de -2.00 à 2.00. Ces tests n’ont fait ressortir aucun problème de 

normalité de distribution.  

Les analyses statistiques de vérification des données extrêmes ont révélé la présence 

d’une donnée aberrante univariée chez une participante. Celle-ci a été maintenue dans 

l’échantillon pour plusieurs raisons. Premièrement, la donnée est aberrante seulement pour le 

score Z au QIA (z = -3.66; seuil clinique fixé à -3.2), sans toutefois l’être pour l’IAB (z = -1.75), 

l’IDB-II (z = -1.61) et la VFC (z = 0.02). Deuxièmement, celle-ci n’apparait pas comme une 

donnée aberrante extrême dans l’observation d’un diagramme à moustache, seulement lors du 

calcul du score Z. Dernièrement, puisque les données proviennent d’un échantillon clinique, il est 

attendu qu’une certaine variance dans l’étendue des données soit présente. En effet, ayant une 

variance de scores entre 4 et 8 sur l’ESTA-IV, les données plus faibles au QIA peuvent être en 

lien avec un faible score à l’ESTA-IV. La donnée aberrante n’a donc pas été modifiée afin de 

bien représenter la réalité clinique de la population à l’étude.  

Analyses principales  
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La présente section fait un rappel des hypothèses de l’étude et rapporte les résultats des 

analyses principales qui y sont associées. Nous avons eu recours au logiciel informatique 

d’analyse statistique IBM SPSS Statistics 26 afin d’analyser les données recueillies auprès des 

participants.  

Le lien entre la VFC, l’anxiété somatique, les symptômes dépressifs et la sévérité du TAG 

La première hypothèse était la suivante : lors de la période de repos et lors de la période 

d’inquiétude, la VFC serait négativement corrélée avec la sévérité du TAG, l’anxiété somatique 

et les symptômes dépressifs. D’abord, pour tester l’association entre la VFC au repos et les 

variables dépendantes, nous avons effectué trois analyses de Corrélation de Pearson, soit entre la 

VFC au repos et (1) le score total au QIA, (2) le score total à l’IAB, et (3) le score total à l’IDB-

II. Les résultats révèlent que seulement les scores totaux à l’IAB et l’IDB-II sont 

significativement et négativement corrélés à la VFC (voir Tableau 2). Selon les balises de Cohen 

(1988), les grandeurs d’effet pour toutes ces relations étaient somme toute modestes.  

De plus, nous estimions que la VFC lors de la période d’inquiétude serait aussi 

négativement corrélée avec les trois variables d’intérêt. Pour tester ces associations, nous avons 

effectué trois autres analyses de Corrélation de Pearson, soit entre la VFC en période 

d’inquiétude et (1) le score total au QIA, (2) le score total à l’IAB, et (3) le score total à l’IDB-II. 

Les résultats révèlent que les scores totaux à l’IAB et à l’IDB-II sont significativement et 

négativement corrélés à la VFC (voir Tableau 2). Selon les balises de Cohen (1988), les tailles 

d’effet pour toutes ces corrélations sont considérées comme modérées. 

 Donc, la première hypothèse est partiellement confirmée, puisqu’une faible VFC en 

période de repos et d’inquiétude est liée à l’anxiété somatique et aux symptômes dépressifs. En 
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revanche, et contrairement à notre hypothèse, une faible VFC en période de repos et en période 

d’inquiétude n’était pas liée à la sévérité du TAG.  

Tableau 2  

Matrice corrélationnelle des variables d’intérêt dans l’étude (N=59)  

 VFC-HF 
repos 

VFC-HF 
inquiétude 

QIA IAB IBD-II 

VFC-HF repos -     

VFC-HF inquiétude .89 -    

QIA -.20 -.22 -   

IAB -.29* -.40** .56** -  

IDB-II -.26* -.30* .35** .60** - 

Note. Inventaire d’Anxiété de Beck (IAB); Inventaire de Dépression de Beck, 2e édition (IDB-II); 
Questionnaire sur l’Inquiétude et l’Anxiété (QIA); Variabilité de la Fréquence Cardiaque en 
Haute Fréquence en période de repos (VFC-HF repos); Variabilité de la Fréquence Cardiaque en 
Haute Fréquence en période d’inquiétude (VFC-HF inquiétude).  
* = p < .05 ; ** = p < .01. 

Contribution de l’anxiété somatique 

La deuxième hypothèse prédisait qu’au repos et en période d’inquiétude, l’anxiété 

somatique ferait une contribution unique (au-delà de la sévérité du TAG et des symptômes 

dépressifs) à la prédiction de la faible VFC.  

D’une part, une première analyse de régression hiérarchique linéaire a été réalisée afin de 

tester la deuxième hypothèse en période de repos. La variable prédite était la VFC en période de 

repos et les variables prédictrices étaient le score total à l’IDB-II, le score total au QIA et le score 

total à l’IAB. À la première étape, le lien entre la VFC, les symptômes dépressifs (IDB-II) et la 

sévérité du TAG (QIA) est examiné. La variation de F pour la première étape est de 2.46 (p = 

.10). La relation entre la VFC et l’IDB-II s’avère négative et non significative (β = -.216; t = -

1.579; Ra2 = .05; p = .12). Ainsi, une faible VFC en période de repos n’est pas associée à la 
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présence de symptômes dépressifs lorsqu’on tient compte de la sévérité du TAG. Il n’y a pas non 

plus de relation significative entre la VFC et la sévérité du TAG (β = - .124; t = - .903; Ra2 = .05; 

p = .37). Ainsi, une faible VFC en période de repos n’est pas non plus associée à la sévérité du 

TAG lorsqu’on considère simultanément les symptômes dépressifs. À la deuxième étape, la 

troisième variable prédictrice (IAB) est ajoutée. La variation de F pour la première étape est de 

1.98 (p = .13).  Les résultats suggèrent que la relation entre la VFC et l’IAB s’avère négative et 

non significative (β = -.181, t = - 1.013; Ra2 = .05, p = .32). Les résultats de cette analyse ne 

supportent pas la deuxième hypothèse en période de repos (voir Tableau 3). En effet, au-delà de 

la sévérité du TAG et des symptômes dépressifs, l’anxiété somatique n’a pas d’impact significatif 

sur la VFC en période de repos.  

Tableau 3 
 
Régression Hiérarchique Linéaire des Variables qui Prédisent la VFC en Période de Repos  
 
Prédicteurs ΔR2 β t p  

Étape 1 .05     

     IDB-II   -.22 -1.58 .12  

     QIA  -.12 -.90 .37  

      

Étape 2 .05     

     IDB-II      -.14 -.87 .39  

     QIA  -.05 -.32 .75  

     IAB  -.18 1.013 .32  

      

N = 59      
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Note. Inventaire d’Anxiété de Beck (IAB); Inventaire de Dépression de Beck, 2e édition (IDB-II); 
Questionnaire sur l’Inquiétude et l’Anxiété (QIA); Variabilité de la Fréquence Fardiaque (VFC).  
* = p < .05 ; ** = p < .01. 

Une deuxième analyse de régression hiérarchique linéaire a été réalisée afin de tester cette 

hypothèse en période d’inquiétude. La variable prédite était la VFC en période d’inquiétude et les 

variables prédictrices étaient les mêmes que la régression précédente (IDB-II et QIA). La 

variation de F pour la première étape est de 3.25 (p < .05). La relation entre la VFC et l’IDB-II 

s’avère négative et non significative (β = -.254; t = -1.877; Ra2 = .07; p = .07). Ainsi, une faible 

VFC en période d’inquiétude n’est pas associée à la présence de symptômes dépressifs lorsqu’on 

tient compte de la sévérité du TAG. Il n’y a pas non plus de relation significative entre la VFC et 

la sévérité du TAG (β = - .129; t = - .952; Ra2 = .12; p = .35). Ainsi, une faible VFC en période 

d’inquiétude n’est pas non plus associée à la sévérité du TAG lorsqu’on considère simultanément 

les symptômes dépressifs. À la deuxième étape, la troisième variable prédictrice (IAB) est 

ajoutée. La variation de F pour la première étape est 3.59 (p < .05). Les résultats suggèrent que la 

relation négative entre la VFC et l’IAB s’avère tout juste significative (β = -.341, t = - 1.986; Ra2 

= .05, p = .05). Les résultats de cette analyse supportent la deuxième hypothèse en période 

d’inquiétude (voir Tableau 4). Ainsi, au-delà de la sévérité du TAG et des symptômes dépressifs, 

l’anxiété somatique explique une part significative de la VFC en période d’inquiétude.  

Tableau 4 
 
Régression Hiérarchique Linéaire des Variables qui Prédisent la VFC en Période d’Inquiétude  
 
Prédicteurs ΔR2 β t p  

Étape 1 .07     

     IDB-II   -.25 -1.88 .07  

     QIA  -.13 .95 .35  
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Étape 2 .12*     

     IDB-II  -.11 -.69 .49  

     QIA  .01 .08 .94  

     IAB  -.34 -1.99 .05  

      

N = 59      

Note. Inventaire d’Anxiété de Beck (IAB); Inventaire de Dépression de Beck, 2e édition (IDB-II); 
Questionnaire sur l’Inquiétude et l’Anxiété (QIA); Variabilité de la Fréquence Cardiaque (VFC). 
* = p < .05 ; ** = p < .01. 

En somme, la deuxième hypothèse est partiellement confirmée, puisque la deuxième 

régression suggère que l’anxiété somatique fait une contribution significative à la faible VFC en 

période d’inquiétude.  

Différenciation entre la période de repos et d’inquiétude 

La dernière hypothèse était la suivante : les relations prédites entre les variables à l’étude 

seront plus prononcées en période d’inquiétude qu’en période de repos. Trois comparaisons de 

coefficients de corrélations, ceux-ci calculés précédemment (voir Tableau 2), pour des 

échantillons non-indépendants, ont été réalisées à l’aide de la méthode de Howell (2008) afin de 

mesurer s’il y a une différence significative entre les coefficients de corrélation des variables 

indépendantes lors de la période d’inquiétude et de repos.  

Premièrement, en ce qui concerne l’anxiété somatique, tel que mesurée par l’IAB, les 

résultats suggèrent qu’il n’y a pas de différence significative entre la corrélation en période 

d’inquiétude (r = -.40, p = .002) et la corrélation en période de repos (r = -.29, p = .03) (t(56) = -

1.63, p > .05). Deuxièmement, sur le plan des symptômes dépressifs, tels que mesurés par l’IDB-
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II, les résultats suggèrent qu’il n’y a pas de différence significative entre la corrélation en période 

d’inquiétude (r = -.30, p = .02) et la corrélation en période de repos (r = -.26, p = .05) (t(56) = -

0.65, p >  .05). Dernièrement, en ce qui concerne la sévérité du TAG, tel que mesurée par le QIA, 

les résultats suggèrent qu’il n’y a pas de différence significative entre la corrélation en période 

d’inquiétude (r = -.22, p = .10) et la corrélation en période de repos (r = -.20, p = .13) (t(56) = -

0.29, p > .05). En somme, la troisième hypothèse est non confirmée, puisqu’aucune comparaison 

de corrélation n’indique une relation significativement plus prononcée en période d’inquiétude 

qu’en période de repos.  
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CHAPITRE IV 

Discussion 

 L’objectif du présent essai doctoral était d’approfondir les connaissances concernant le 

lien entre l'activation physiologique et l’anxiété. Trois hypothèses ont été testées, soit (1) au repos 

et en période d’inquiétude, la VFC serait négativement corrélée avec la sévérité du TAG, 

l’anxiété somatique et les symptômes dépressifs; (2) au repos et en période d’inquiétude, 

l’anxiété somatique ferait une contribution unique (au-delà de la sévérité du TAG et des 

symptômes dépressifs) à la prédiction de la faible VFC; (3) les relations prédites entre les 

variables à l’étude seraient plus prononcées en période d’inquiétude qu’en période de repos. Les 

résultats soutiennent partiellement certaines des hypothèses et suggèrent que l’anxiété somatique 

détient une place non négligeable au sein de la relation entre l’anxiété et la réactivité 

physiologique.  

Hypothèse 1 

La première hypothèse proposait que la VFC soit négativement corrélée avec la sévérité 

du TAG, l’anxiété somatique et les symptômes dépressifs autant lors de la période de repos que 

pendant la période d’inquiétude. Les résultats vont en partie dans le sens attendu, car plus la VFC 

était faible, plus les symptômes dépressifs et d’anxiété somatique étaient élevés en période de 

repos et en période d’inquiétude. Cependant, autant en période de repos qu’en période 

d’inquiétude, il n’y avait aucune relation significative entre la VFC et la sévérité du TAG. Donc, 

il semblerait que la faible VFC chez les gens souffrant du TAG (en comparaison avec les 

personnes non-anxieuses) soit associée avant tout à la présence d’anxiété somatique et de 

symptômes dépressifs chez ces personnes.  
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Premièrement, nous avons observé une relation significative entre une faible VFC et les 

symptômes d’anxiété somatique dans notre échantillon clinique. Tel que mentionné 

antérieurement, le modèle d’intégration neuroviscérale propose que le TAG soit associé à une 

altération au niveau du SNA (Thayer & Lane, 2000) en raison d’un dysfonctionnement des 

processus d’inhibition du RAC (Friedman & Thayer, 1998). Il y aurait donc une forte activité des 

voies excitatrices (i.e. SNS, Kemp et al., 2010). Selon ce modèle, la personne atteinte du TAG se 

retrouverait dans un état d’hypervigilance chronique en raison des dysfonctionnements de son 

système nerveux. Ceci influencerait sa façon de percevoir le monde et d’y réagir (e.g. 

surinvestissement attentionnel envers des sources de danger, rigidité comportementale; 

Lyonfields et al., 1995; Thayer & Lane, 2000). Ces mécanismes physiologiques dysfonctionnels 

provoqueraient des difficultés à s’autoréguler adéquatement lorsque la personne serait confrontée 

aux stimuli de son quotidien. En effet, les gens atteints du TAG sont caractérisés par une 

inquiétude excessive, ce qui génère un état d’hypervigilance constant et des difficultés à s’ajuster 

adéquatement aux demandes de l’environnement (Lyonfields et al., 1995; Thayer & Lane, 2000).  

À l’inverse des autres troubles anxieux, une diminution de la réactivité 

psychophysiologique a été observée dans le TAG (Borkovec et al., 1998; Fisher & Newman, 

2013). Selon Newman et al. (2017), cette observation peut être attribuable à la sollicitation 

continue et chronique du système nerveux (i.e. hypervigilance). En effet, puisque le système 

nerveux est sollicité de façon constante, la flexibilité de la réponse physiologique serait réduite. 

Malgré cette rigidité physiologique présente dans le TAG, les résultats actuels montrent tout de 

même une relation significative entre la faible VFC et l’anxiété somatique. Nous pouvons 

supposer que cette relation découle d’une perception biaisée des sensations corporelles ressenties, 

tel que suggéré par Hoehn-Saric et al. (2004). La rigidité physiologique créerait un écart entre les 

mesures physiologiques objectives (i.e. rythme cardiaque) et subjectives (i.e. manifestations 
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somatiques/anxiété somatique). Toujours selon Hoehn-Saric et al. (2004), les individus atteints 

du TAG rapporteraient une plus grande perception d’accélération du rythme cardiaque, de sueurs, 

de difficultés respiratoires et de sensations de tension (comparativement à des personnes non-

anxieuses). Donc, la sous-activation physiologique génèrerait une perception altérée des 

sensations corporelles ressenties, d’où la présence de manifestations somatiques chez les gens 

atteints du TAG.  

Deuxièmement, en nous basant sur cette hypothèse explicative de la relation entre la VFC 

et l’anxiété somatique, nous pouvons aborder l’absence de relation entre la VFC et la sévérité du 

TAG tel qu’observé dans nos résultats actuels. Nous estimons que l’activation physiologique ne 

soit pas nécessairement associée à une entité diagnostique précise (e.g. TAG), mais plutôt à un 

symptôme spécifique, soit l’anxiété somatique. Lorsque la littérature sur la psychophysiologie et 

les troubles anxieux est examinée, les auteurs présentent souvent leurs résultats sous un angle 

catégoriel, c’est-à-dire, en se basant sur les entités diagnostiques pour créer des groupes d’intérêt. 

En effet, le DSM-5 (APA, 2013) est considéré comme la référence pour les chercheurs lorsque 

ceux-ci souhaitent catégoriser leur échantillon clinique selon les différents problèmes de santé 

mentale. Par exemple, Chalmers et al. (2014) offrent une synthèse des résultats d’études de la 

VFC en lien avec le trouble panique, le TAG, le trouble d’anxiété sociale et autres.  

Afin d’expliquer l’absence de relation entre la VFC et la sévérité du TAG observée dans 

la présente étude, un retour sur l’historique du TAG peut s’avérer utile. Le TAG a été reconnu 

pour la première fois dans le DSM-III (APA, 1980) à la suite des travaux de Klein (1964). Le 

TAG était alors considéré comme une catégorie diagnostique résiduelle et était attribué aux 

individus qui ne répondaient pas aux critères diagnostiques des autres troubles anxieux (e.g. 

agoraphobie). Dans ce sens, pour recevoir un diagnostic de TAG, l’individu devait présenter au 

moins 6 des 18 symptômes physiques; ainsi, les manifestations somatiques étaient l’élément 
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central du processus diagnostique. Le TAG a seulement été différencié et défini comme entité 

diagnostique primaire (non résiduelle) dans l’édition révisée du DSM-III (APA, 1987). L’élément 

central dans le TAG était dorénavant l’inquiétude excessive et incontrôlable. Bien que la 

présence de symptômes somatiques (e.g. tensions musculaires) soit toujours nécessaire pour 

établir un diagnostic de TAG, la caractéristique diagnostique principale du TAG est reconnue 

comme étant de nature cognitive (inquiétude) depuis 1987. Étant donné que la présence et la 

sévérité du TAG ne sont plus principalement le résultat de l’anxiété somatique, la relation 

spécifique entre la VFC et la sévérité du TAG s’en trouve affaiblie. 

Il est possible de faire une comparaison avec un autre trouble anxieux dans l’optique de 

mieux comprendre les arguments précédents. Le trouble panique est un trouble anxieux marqué 

par un haut niveau d’anxiété somatique et une forte réactivité physiologique. L’élément central 

du trouble panique est la présence de manifestations somatiques associées aux attaques de 

panique. Le trouble panique est caractérisé par une suractivation physiologique et par l’anxiété 

somatique, ce qui rend la relation entre ce trouble et la VFC beaucoup plus évidente (pour revue 

de littérature, voir Chalmers et al., 2014). Donc, la relation plus évidente entre le trouble panique 

et la VFC suggère que la VFC est en réalité associée à l’anxiété somatique.  

Dernièrement, nous avons observé une relation significative entre une faible VFC et les 

symptômes dépressifs dans notre échantillon clinique. Les gens atteints d’un trouble d’anxiété ou 

un trouble dépressif ont des manifestations somatiques qui suggèrent une altération dans l’activité 

du SNA (Friedman & Thayer, 1998). Selon Paniccia et al. (2017), un profil psychologique 

similaire est identifié chez les jeunes individus ayant des symptômes d’anxiété et de dépression. 

Tel que précédemment présenté, il existe plusieurs chevauchements et similarités entre le TAG et 

le trouble dépressif. Il n’est alors pas surprenant que les résultats actuels révèlent que la VFC soit 

aussi liée aux symptômes dépressifs. Or, les recherches antérieures suggèrent que cette 
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association est plutôt mitigée. En effet, certaines études démontrent qu’une faible VFC est 

associée à la présence de symptômes dépressifs ou d’un trouble de l’humeur, tandis que d’autres 

études n’appuient pas cette proposition (pour une revue de littérature, voir Basset, 2016). Nous 

spéculons donc que l’activation physiologique observée dans le TAG n’est peut-être pas liée à 

une entité diagnostique telle que celles présentées dans le DSM-5 (APA, 2013), mais plutôt aux 

symptômes somatiques ou dépressifs.  

Hypothèse 2  

La deuxième hypothèse proposait qu’au repos et en période d’inquiétude, l’anxiété 

somatique fasse une contribution unique (au-delà de la sévérité du TAG et des symptômes 

dépressifs) à la prédiction de la faible VFC. Cette hypothèse s’est avérée partiellement 

corroborée. En effet, les résultats montrent que l’anxiété somatique a fait une contribution unique 

à la faible VFC, mais seulement en période d’inquiétude. Donc, il semblerait qu’une faible VFC 

chez les gens souffrant du TAG peut être en partie expliquée par la présence d’anxiété somatique, 

et ce, indépendamment de la sévérité du TAG et de la présence de symptômes dépressifs. 

L’absence de relation entre la VFC et la sévérité du TAG a déjà été discutée. En ce qui concerne 

l’absence de relation unique (i.e. dans la régression hiérarchique) entre la VFC et les symptômes 

de dépression, celle-ci sera maintenant discutée. 

Les résultats indiquent donc l’absence de relation significative entre une faible VFC et les 

symptômes dépressifs lorsque l’apport de l’anxiété somatique est considéré (chez les personnes 

ayant un TAG). Afin de mieux comprendre ce résultat, nous pouvons considérer à nouveau le 

modèle préalablement présenté. Quoique majoritairement axé sur les mécanismes 

psychophysiologiques de l’anxiété, le modèle d’intégration neuroviscérale propose qu’un 

traitement de l’information inadéquat génère une dérégulation affective pouvant mener à diverses 
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pathologies, telles que les troubles anxieux ou les troubles dépressifs (Thayer & Lane, 2000). En 

effet, il a été suggéré que les symptômes dépressifs soient associés à une altération dans l’activité 

du SNA (Friedman & Thayer, 1998; Wang et al., 2013). De plus, les symptômes dépressifs 

semblent être associés à un manque de flexibilité de la réponse d’un individu aux demandes de 

son environnement (Rottenberg, 2005). Pour ces raisons, un apport significatif des symptômes 

dépressifs à la VFC n’aurait pas été surprenant. Or, nos résultats montrent que seulement 

l’anxiété somatique a fait une contribution unique à la VFC. Nous pouvons donc déduire que le 

modèle d’intégration neuroviscérale peut expliquer les mécanismes psychophysiologiques sous-

jacents à la réaction de peur, mais que seulement quelques éléments du modèle peuvent être aussi 

applicables à la dépression. Ces résultats ajoutent donc un appui à l’absence de relation entre la 

VFC et les symptômes dépressifs, un débat toujours présent dans la littérature actuelle (pour une 

revue de littérature, voir Basset, 2016).  

D’autre part, il est intéressant de constater que la relation unique entre l’anxiété somatique 

et la VFC n’a pu être observée qu’en période d’inquiétude. Lorsque les individus sont confrontés 

à une situation provoquant un état d’anxiété, il semble y avoir une certaine activation des 

mécanismes psychophysiologiques. Rappelons que selon le modèle d’évitement cognitif (MEC; 

Borkovec et al., 1983), même si les individus avec un TAG utilisent l’inquiétude comme stratégie 

de diminution des émotions désagréables, cette stratégie d’évitement ne serait que partiellement 

efficace et qu’une réactivité physiologique serait tout de même observée chez ces individus. Nos 

résultats semblent corroborer cette supposition. Dans les prochains paragraphes, les résultats en 

lien avec l’Hypothèse 3 seront discutés, ce qui permettra d’approfondir cette idée.  

Hypothèse 3 

La dernière hypothèse proposait que les relations prédites entre les variables à l’étude 

soient plus prononcées en période d’inquiétude qu’en période de repos. Cette hypothèse s’est 
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avérée non confirmée, puisqu’aucune comparaison de corrélations ne révèle de différence 

significative entre la période de repos et d’inquiétude.  

La théorie de l’anxiété-trait et l’état d’anxiété (Spielberger et al., 1983) ainsi que le MEC 

(Borkovec et al., 1983) nous permettent d’explorer des pistes de compréhension possibles sous-

jacentes à ce résultat. Au contraire de nos attentes, aucune différence significative entre les 

corrélations aux deux périodes n’a été observée. Il est possible de stipuler que les mécanismes 

physiologiques dysfonctionnels n’aient pas été suffisamment activés pendant la tâche 

d’inquiétude. Il est soulevé dans la littérature que certains individus puissent avoir un haut niveau 

d’anxiété chronique (i.e. trait d’anxiété; Gomez & Francis, 2003; Hirsch et al., 2013). Celle-ci 

influence la façon dont les individus interprètent leur environnement et y répondent (Eysenck, 

1984; Spielberger et al., 1983). Cette prédisposition peut entraîner une anxiété dite pathologique 

amenant l’individu à développer un TAG par exemple (Bardel & Colombe, 2009). Il est donc 

attendu que la création d’un état d’anxiété exacerbe cette vulnérabilité cognitive chez cet individu 

et mette à l’avant-plan une réaction plus intense (i.e. manifestations associées au TAG) lorsqu’il 

est confronté à une source de stress. En revanche, même lorsque les participants ont été placés en 

période d’inquiétude, soit un état d’anxiété pouvant refléter une anxiété ponctuelle vécue au 

quotidien, aucune différence significative entre les deux conditions n’est observée. Il pourrait être 

argumenté que le protocole utilisé comporte une composante qui concorde bien avec le style 

d’inquiétude des gens atteints d’un TAG (i.e. pensées linguistiques), mais ne permettant pas 

d’activer pleinement les manifestations associées au TAG.  

En effet, les inquiétudes excessives des gens souffrant d’un TAG ont tendance à prendre 

une forme verbale (i.e. pensées linguistiques). Ainsi, leurs inquiétudes contiennent très peu 

d’images mentales claires et concrètes. Tel que suggéré dans la littérature (Borkovec & Inz, 

1990; Freeston et al., 1994), les inquiétudes excessives sont particulièrement associées à des 
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pensées abstraites. La prépondérance de pensées verbales et abstraites dans l’inquiétude 

excessive réduit la réponse physiologique et émotionnelle en comparaison avec un contenu de 

pensées plus imagé et concret (Stöber, 1998; Stöber & Borkovec, 2002). Quoique les pensées 

linguistiques permettent d’éviter partiellement les émotions désagréables à court terme, l’anxiété 

de l’individu est maintenue en raison d’un traitement émotionnel limité (Stöber et al., 2002; 

Stöber & Borkovec, 2002).  

Tel que proposé dans le MEC (Borkovec et al., 1983), l’inquiétude sert avant tout une 

fonction d’évitement cognitif, c’est-à-dire l’évitement d’images menaçantes concrètes). La plus 

faible proportion d’images mentales limite l’intensité de la réaction de peur, ce qui restreint le 

traitement émotionnel (Foa & Kozak, 1986). Nous pouvons en comprendre que l’évitement 

cognitif et émotionnel souhaité n’est que partiel. En effet, tel que présenté précédemment lors de 

la discussion de la deuxième hypothèse, les relations uniques entre les variables à l’étude sont 

significatives seulement durant la période d’inquiétude. Il est donc possible que la manipulation 

expérimentale choisie (i.e. période d’inquiétude) dans l’étude actuelle n’ait été que partiellement 

efficace : alors que la relation unique entre la VFC et l’anxiété somatique était significative 

seulement en période d’inquiétude (Hypothèse 2), il n'y avait pas de différence significative entre 

les relations pendant la période de repos et la période d’inquiétude (Hypothèse 3).  

Forces méthodologiques  

L’étude actuelle présente plusieurs forces méthodologiques intéressantes. Tout d’abord, 

une première force de l’étude est que la taille de l’échantillon clinique est d’une bonne envergure 

(i.e. 60 participants). Ceci facilite donc l’interprétation et la généralisation des résultats obtenus. 

Une deuxième force est que les participants aient passé à travers un processus rigoureux 

d’inclusion afin de participer à l’étude. D’abord, les critères d’admissibilité ont été réfléchis et 
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choisis dans le but de potentialiser la validité externe des résultats. En effet, l’un des objectifs de 

la sélection des participants était de représenter le mieux possible les individus atteints du TAG 

dans la population générale (e.g. grande étendue d’âge, présence de comorbidités, prise de 

médication stable). De plus, lors du processus d’évaluation, les évaluateurs ont utilisé une 

entrevue diagnostique semi-structurée validée (i.e. ESTA-IV) afin d’évaluer la sévérité des 

troubles et symptômes présentés. Cet outil de mesure détient de bonnes qualités psychométriques 

et permet de dessiner le portrait clinique global de chaque participant. 

Ensuite, une troisième force de l’étude est que les outils de mesure (i.e. subjectifs et 

objectifs) choisis sont fréquemment utilisés en recherche. En effet, les questionnaires 

autorapportés ont de très bonnes propriétés psychométriques et leur version française est validée, 

ce qui les rend attrayants pour l’intégration dans l’étude. La mesure de la VFC s’est faite à partir 

d’un moniteur portatif fréquemment utilisé dans les recherches antérieures et reconnu pour une 

collecte de données justes (Wallén et al., 2012; William et al., 2017).  

Limites méthodologiques 

 Le présent projet comporte quelques limites qui se doivent d’être abordées. Pour débuter, 

une des limites de la présente étude est l’utilisation du devis corrélationnel. Il permet aux 

chercheurs d’établir un lien entre certaines des variables d’intérêt sans toutefois pouvoir explorer 

la nature de ces relations. En effet, celui-ci ne permet pas d’explorer le lien de causalité entre 

l’anxiété somatique et la VFC dans le TAG, puisque les données sont recueillies à un temps 

seulement. Ainsi, même s’il est possible d’observer que l’anxiété somatique soit associée à la 

faible VFC, les chercheurs ne peuvent statuer sur une relation de cause à effet. Puisqu’un lien a 

été établi entre la VFC et l’anxiété somatique à la suite des analyses, des études futures seront 
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utiles afin de répondre aux autres conditions suggérées par Kramer et al. (1997) pour établir le 

lien cause-effet.  

De plus, le devis choisi ne permet pas de comparer nos résultats à ceux obtenus dans 

d’autres populations anxieuses, par exemple le trouble panique. Sachant que l’anxiété somatique 

est grandement présente dans ce dernier (pour la liste complète des symptômes physiques, voir 

APA, 2013) et que plusieurs études ont démontré qu’une faible VFC est associée à cette 

pathologie (pour recension des écrits, voir Chalmers et al., 2014), un groupe de comparaison 

aurait potentiellement bonifié l’hypothèse voulant que la faible VFC soit fonctionnellement liée à 

l’anxiété somatique et non à une entité diagnostique. De plus, le devis choisi ne permet pas de 

comparer nos résultats à ceux pouvant être obtenus auprès d’une population non clinique, ce qui 

limite aussi la compréhension du lien entre la VFC, l’anxiété somatique et les troubles anxieux. 

Idéalement, la présente étude aurait bénéficié de l’ajout de deux groupes de comparaison : un 

groupe de patients avec un trouble panique et un groupe de participants non anxieux. En 

revanche, étant donné la nature exploratoire de cette étude, l’utilisation d’un échantillon composé 

uniquement de personnes atteintes du TAG est un premier pas dans la bonne direction.  

 Certaines limites se retrouvent notamment dans la prise de mesures physiologiques et 

l’utilisation du matériel y étant associé. En effet, puisque la VFC est considérée comme une 

mesure indirecte de l’activité du SNA, de nombreuses variables peuvent créer des impacts 

notables. D’une part, des variables individuelles peuvent avoir des répercussions sur les mesures 

obtenues, telles que: 1) le système digestif peut provoquer une diminution de la VFC-HF (Chang 

et al., 2010), 2) le cycle menstruel peut avoir un impact sur l’activité vagale (Usha Rani et al., 

2013) et 3) le rythme circadien, le niveau de forme physique, une forte tension artérielle ainsi que 

la consommation de nicotine peuvent influencer la prise de mesures (Licht et al., 2009). D’autre 

part, certaines composantes environnementales peuvent créer des fluctuations dans la prise de 
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mesure, la réactivité physiologique ou les analyses : 1) le niveau de lumière naturelle ou 

artificielle (Cassirame, 2015), 2) les bruits ambiants (Schnell et al., 2013) et 3) variations de 

température (Brenner et al., 1997). De plus, une plus grande sensibilité aux composantes 

environnementales est rapportée lorsque la prise de mesure est faite sur la bande en haute 

fréquence (Wallén et al., 2012).  

Ensuite, une autre limite de l’étude est la création d’un état d’anxiété en laboratoire. Le 

protocole de Hoffman et al. (2010) est fréquemment utilisé dans le domaine de la recherche 

clinique et a comme objectif de faire émerger les vulnérabilités psychologiques des participants. 

Cependant, ce protocole propose une tâche d’inquiétude abstraite (i.e. réfléchir à un thème 

d’inquiétude) sans support concret ou soutien visuel (e.g. images reflétant une source 

d’inquiétude). Il est donc possible que la tâche de Hoffman n’aie pas été suffisamment puissante 

pour provoquer un état d’anxiété marqué dans la présente étude. Malheureusement, nous n’avons 

pas administré de tâche ou questionnaire validant l’effet de l’inquiétude sur le niveau d’anxiété 

post-tâche. De plus, nous n’avons pas décelé de différence significative entre les deux conditions 

expérimentales (repos, inquiétude), ce qui ajoute à notre interrogation quant au réel impact de 

l’inquiétude sur le niveau d’anxiété dans ce contexte. Des alternatives doivent être explorées 

quant au protocole de manipulation de l’anxiété.  

Retombées de l’étude 

 L’étude actuelle avait comme objectif l’exploration de la relation entre l’activation 

physiologique et l’anxiété. Les résultats exploratoires de ce projet génèrent des pistes de réflexion 

quant à l’idée que l’activation physiologique (i.e. VFC) soit associée de façon fonctionnelle à 

l’anxiété somatique plutôt qu’à une entité diagnostique tel que présenté dans le DSM-5 (APA, 

2013). En effet, les conclusions de l’étude suggèrent qu’il est plus pertinent d’explorer le lien 
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entre la VFC et les manifestations émotionnelles (e.g. anxieuses ou dépressives) plutôt qu’entre 

la VFC et les diagnostics proposés par le DSM-5. Actuellement, il est impossible de cerner la 

nature exacte de cette relation puisque notre étude utilisait un devis corrélationnel. Néanmoins, 

nos résultats préliminaires sont novateurs et permettent d’orienter les recherches futures dans 

l’objectif de préciser la relation entre l’activation physiologique et l’anxiété somatique.  

Pistes futures  

À la lumière des résultats exploratoires présentés dans l’étude actuelle, diverses pistes de 

recherches subséquentes peuvent être suggérées dans l’optique de contribuer l’avancement des 

connaissances concernant la relation entre l’anxiété somatique et la VFC. Pour débuter, les 

résultats de la présente étude devraient être répliqués afin de confirmer le lien unique et 

significatif entre l’anxiété somatique et la VFC. En effet, étant donné nos résultats mitigés, il 

serait prudent de tenter de répliquer la présente étude afin d’augmenter notre confiance dans les 

résultats obtenus.  

Ensuite, tel que mentionné plus haut, une étude ultérieure pourrait utiliser des groupes 

comparatifs afin de comparer le lien entre l’activation physiologique et l’anxiété somatique chez 

les personnes ayant un TAG, un autre trouble anxieux (e.g. trouble panique) et des individus non 

anxieux. En utilisant des groupes comparatifs, nous serions en mesure de confirmer que la VFC 

est fonctionnellement associée à l’anxiété somatique plutôt qu’à une entité diagnostique. De plus, 

en utilisant des groupes de participants distincts, l’utilisation d’un devis quasi-expérimental 

élimine les préoccupations éthiques liées à la randomisation, tout en permettant un contrôle 

acceptable des variables mesurées (validité interne).  

Par ailleurs, la VFC est une variable fréquemment utilisée dans la littérature scientifique 

afin d’explorer les mécanismes psychophysiologiques impliqués dans l’anxiété. La mesure de la 
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VFC peut être faite de façon non-invasive et simple, donc intéressante à réutiliser ultérieurement. 

D’une part, il serait pertinent qu’une étude en laboratoire modifie le protocole utilisé dans la 

présente étude afin de potentialiser l’activation physiologique. Pour se faire, l’utilisation d’une 

exposition imagée à un stresseur du quotidien (e.g. image d’un accident de voiture) au lieu d’un 

processus d’inquiétude dit verbal ou réflexif serait l’idéal. Les participants pourraient donc 

visualiser plus facilement le sujet de leurs inquiétudes. D’autre part, une étude ultérieure pourrait 

aussi mesurer la VFC des participants dans leur quotidien dans l’optique d’avoir une meilleure 

validité écologique. Pour y arriver, les chercheurs pourraient proposer le monitorage d’une 

période déterminée dans le temps à l’extérieur du laboratoire à l’aide du moniteur portatif déjà 

utilisé dans l’étude (e.g. l’individu se rend dans un milieu hospitalier en raison d’une peur pour la 

santé). Certains chercheurs qui étudient les effets du stress du quotidien sur la VFC ont utilisé 

avec succès une situation du quotidien afin de provoquer un état d’anxiété (e.g. Lucini et al., 

2002).  

Conclusion 

Somme toute, la présente étude permet d’améliorer notre compréhension quant à 

l’activation physiologique sous-jacente au TAG. Les résultats obtenus montrent que la relation 

entre la VFC et l’anxiété somatique est significative et unique dans cette population, c’est-à-dire 

que cette relation ne s’explique pas par l’entité diagnostique en soi (i.e. TAG) et les symptômes 

dépressifs associés. Il est donc possible de supposer que les entités diagnostiques ne permettent 

pas de bien comprendre les enjeux sous-jacents au niveau physiologique dans l’anxiété. Des 

recherches additionnelles sont souhaitées afin de rehausser davantage notre compréhension des 

mécanismes physiologiques présentant un dysfonctionnement chez les individus souffrant d’un 

TAG, mais aussi d’autres troubles anxieux. 
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FORMULAIRE D’INFORMATION ET DE CONSENTEMENT POUR L’ÉVALUATION 

DE L’ADMISSIBILITÉ1 
 
 

Titre de l’étude :  Les expériences comportementales pour l’intolérance à l’incertitude : un traitement 
concis pour le trouble d’anxiété généralisée  

 
 
Chercheur principal :  Michel Dugas, Ph.D. 
 Professeur titulaire en psychologie 
 Université du Québec en Outaouais 
 Tél : 819-595-3900, poste 2509 
 Courriel : michel.dugas@uqo.ca 
 
 
Organisme subventionnaire : Instituts de recherche en santé du Canada (IRSC) 
 160, rue Elgin, 9e étage, indice de l'adresse 4809A 
 Ottawa, Ontario, K1A 0W9 
 
 

INFORMATION 

Préambule :  

Nous sollicitons votre participation à un projet de recherche. Cependant, avant d’accepter de participer 
à ce projet et de signer ce formulaire d’information et de consentement, veuillez prendre le temps de 
lire, de comprendre et de considérer attentivement les renseignements qui suivent. Ce formulaire peut 
contenir des mots que vous ne comprenez pas. Nous vous invitons à poser toutes les questions que vous 
jugerez utiles au chercheur responsable du projet ou aux autres membres du personnel affecté au projet 
de recherche et à leur demander de vous expliquer tout mot ou renseignement qui n’est pas clair. Une 
participation simultanée à plusieurs études pourrait vous être préjudiciable. Si vous participez déjà à 
d’autres études, veuillez en informer le chercheur. 

                                                
 
1 Le genre masculin, employé pour alléger le texte, désigne autant les femmes que les hommes. 
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1. BUT DE L’ÉTUDE 

Le but de cette étude est d’évaluer l’efficacité d’un traitement cognitivo-comportemental concis (6 
séances de thérapie) pour des adultes souffrant du trouble d’anxiété généralisée (TAG). La thérapie 
cognitivo-comportementale est une forme de psychothérapie qui vise à vous aider à comprendre et à 
changer les comportements et pensées qui contribuent à vos difficultés. 

La première partie de l’étude consiste à évaluer de façon préliminaire la nature et la sévérité de vos 
symptômes anxieux afin de déterminer si vous rencontrez les critères de sélection pour passer à la 
seconde étape d’évaluation et par la suite recevoir le traitement pour le trouble d’anxiété généralisée. 

 
2. PROCÉDURE 

Vous serez évalué par un clinicien de notre équipe avec l’Entrevue structurée pour les troubles anxieux 
(ESTA) (durée d’environ 90 minutes). Malgré le fait que cette rencontre d’évaluation soit offerte dans 
un local de la CSPUQO, le projet n’a aucun lien avec les activités régulières de la CSPUQO. Ainsi, vous 
n’aurez aucun dossier à la CSPUQO en participant à cette étude. Au début de cette rencontre, vous 
signerez le présent formulaire de consentement. Après cette évaluation, les membres de l’équipe de 
recherche se réuniront pour discuter et s’assurer que vous rencontrez bien les critères requis pour 
l’étude. Nous vous ferons ensuite part de la décision de l’équipe. 

Si vous rencontrez les critères de sélection de l’étude, vous aurez à signer un autre formulaire de 
consentement concernant la suite de l’étude. Si vous ne rencontrez pas les critères de sélection de 
l’étude, une liste de ressources sera mise à votre disposition. 

 
3. RISQUES ET BÉNÉFICES 

A. Risques, effets secondaires et désagréments 

Il n’est pas impossible que certaines questions provoquent un léger malaise à court terme (possiblement 
en vous faisant réfléchir à vos difficultés). Par contre, cette entrevue a déjà été utilisée à plusieurs 
reprises auprès des personnes anxieuses et les malaises sont rares. Si cela vous arrive, nous vous prions 
d’en discuter avec nous. 

B. Bénéfices et avantages 

En participant à cette partie de l’étude, vous bénéficierez d’une évaluation détaillée de votre état. 
Évidemment, si vous rencontrez les critères de sélection pour l’étude de traitement, vous recevrez une 
psychothérapie pour le traitement du TAG. Parallèlement, vous pourrez contribuer à l’avancement des 
connaissances en participant à cette étude. 
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4. CONDITIONS DE PARTICIPATION 

a) Compensation 

Vous ne recevrez aucune compensation financière pour votre participation à cette étude. 

b) Confidentialité 

Tous les renseignements recueillis à votre sujet demeureront strictement confidentiels, dans les limites 
prévues par la loi, et vous ne serez identifié que par un code. Les données papier de l’étude seront 
conservées sous clé dans le Laboratoire des troubles d’anxiété à l’UQO. Ces données seront conservées 
pendant une période de 5 ans suite à la fin de la collecte de données de l’étude. 

c) Indemnisation en cas de préjudice 

En acceptant de participer à cette étude, vous ne renoncez à aucun de vos droits et vous ne libérez pas les 
chercheurs, l’organisme subventionnaire (Instituts de recherche en santé du Canada) ou les 
établissements impliqués de leurs responsabilités légales et professionnelles. 

d) Participation volontaire et retrait de l’étude 

Votre participation à cette étude est volontaire. Vous êtes donc libre de refuser d’y participer. Vous 
pouvez également vous retirer de l’étude à n’importe quel moment, sans avoir à donner de raisons, en 
faisant connaître votre décision au chercheur ou à l’un des membres de l’équipe de recherche. 

e) Identification des personnes-ressources 

Si vous avez des questions concernant le projet de recherche ou si vous éprouvez un problème que vous 
croyez relier à votre participation au projet, vous pouvez communiquer avec le chercheur responsable du 
projet aux numéros suivants : 

Michel Dugas, Ph.D. 
Professeur titulaire en psychologie 
Université du Québec en Outaouais 
Tél : 819-595-3900, poste 2509 
Courriel : michel.dugas@uqo.ca 

f) Surveillance des aspects éthiques du projet de recherche 

Le comité d’éthique de la recherche de l’UQO a approuvé ce projet de recherche et en assure le suivi. 
De plus, ce comité approuvera au préalable toute révision et toute modification apportée au formulaire 
d’information et de consentement ainsi qu’au protocole de recherche. Si vous désirez obtenir des 
informations supplémentaires pour toute question d’ordre éthique concernant votre participation à ce 
projet de recherche, vous pouvez joindre le président du Comité d’éthique de la recherche de l’UQO aux 
coordonnées suivantes : 
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André Durivage 
Président du Comité d’éthique de la recherche 
Université du Québec en Outaouais 
283, boulevard Alexandre-Taché 
Case postale 1250, succursale Hull 
Gatineau, Québec, Canada, J8X 3X7 
Tél : 819 595-3900, poste 1781 
Courriel : andre.durivage@uqo.ca
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CONSENTEMENT 

Titre de l’étude : Les expériences comportementales pour l’intolérance à l’incertitude : un traitement 
concis pour le trouble d’anxiété généralisée 

Je comprends que je donne mon consentement pour que l’équipe de recherche évalue si je rencontre les 
critères de sélection de l’étude. 

Je comprends que je peux retirer mon consentement et interrompre ma participation à tout moment, 
sans conséquences négatives. 

Je comprends que ma participation à cette étude est CONFIDENTIELLE (c.-à-d. les membres de 
l’équipe connaissent mon identité mais ne la révèleront pas). 

 

JE CONSENS DONC, DE FAÇON LIBRE ET VOLONTAIRE À PARTICIPER À L’ÉVALUATION : 

OUI_____ NON_____ 

 

 
   

Nom du participant Signature Date 

 

 

   

Nom de la personne qui obtient le 
consentement 

Signature Date 

 

 

   

Signature du chercheur responsable Date  
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ANNEXE D – ENTREVUE STRUCTURÉE POUR LES TROUBLES ANXIEUX, 4E ÉDITION 

(INTRODUCTION ET SECTION TAG SEULEMENT) 
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ANNEXE E – INVENTAIRE D’ANXIÉTÉ DE BECK 
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IAB

Pas du tout Un peu Modérément Beaucoup

1. Sensations d'engourdissement 
ou de picotement.    ……………………1………………2………………3………………4……….

2. Bouffées de chaleur.    …………………1………………2………………3………………4……….

3. Jambes molles, tremblements 
dans les jambes.    ………………………1………………2………………3………………4……….

4. Incapacité de se détendre.    ……………1………………2………………3………………4……….

5. crainte que le pire ne 
survienne.    ……………………………1………………2………………3………………4……….

6. Étourdissement ou vertige, 
désorientation.    ………………………1………………2………………3………………4……….

7. Battements cardiaques
 marqués.    ……………………………1………………2………………3………………4……….

8. mal assuré(e), manque 
d'assurance dans mes 
mouvements.    …………………………1………………2………………3………………4……….

9. Terrifié(e).    ……………………………1………………2………………3………………4……….

10. Nervosité.    ……………………………1………………2………………3………………4……….

11. Sensation d'étouffement.    ……………1………………2………………3………………4……….

12. Tremblement de mains.    ………………1………………2………………3………………4……….

13. tremblements, chancelant(e).    …………1………………2………………3………………4……….

14. crainte de perdre le contrôle.    …………1………………2………………3………………4……….

IAB

Voici une liste de symptômes courants dûs à l'anxiété.  Veuillez lire chaque symptôme 
attentivement et utilisez l'échelle ci-dessous pour exprimer à quel degré vous avez été 
affecté(e) par chacun de ces symptômes au cours de la dernière semaine, aujourd'hui inclus.
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IAB 2 of 2 

Pas du tout Un peu Modérément Beaucoup

15. Respiration difficile.    …………………1………………2………………3………………4……….

16. Peur de mourir.    ………………………1………………2………………3………………4……….

17. Sensation de peur, 
"avoir la frousse".    ……………………1………………2………………3………………4……….

18. Indigestion ou malaise 
abdominal.    ……………………………1………………2………………3………………4……….

19. Sensation de défaillance 
ou d'évanouissement.    …………………1………………2………………3………………4……….

20. Rougissement du visage.    ……………1………………2………………3………………4……….

21. Transpiration (non 
associée à la chaleur).    ………………1………………2………………3………………4……….

Freeston, M. H., Ladouceur, R., Thibodeau, N., Gagnon, F., & Rhéaume, J. (1992).  L'Inventaire d'Anxiété de Beck:
 Propriétés psychométriques d'une traduction française.  L'Encéphale, XX, 47-55.

properties. Journal of Consulting and Clinical Psychology, 56, 893-897.  Traduit avec la permission de l'auteur par 
Mark H. Freeston. © Tous droits reservés,Université Laval, Québec, 1989.  

© Copyright 1987 by Aaron T. Beck, M.D.   Pour la permission d'utiliser l'Inventaire d'Anxiété de Beck, veuillez contacter 
Rights and Permissions Department, The Psychological Corporation, 555 Academic Court, San Antonio, Texas 78204-9990.  
Beck, A. T., Epstein, N., Brown, G., & Steer, R. A. (1988).  An inventory for measuring clinical anxiety: Psychometric
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ANNEXE F – INVENTAIRE DE DÉPRESSION DE BECK, 2E ÉDITION 
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ANNEXE G –QUESTIONNAIRE SUR L’INQUIÉTUDE ET L’ANXIÉTÉ 
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