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Dynamiques individuelles et collectives de la complexité
de signaux physiologiques en situation de stress induit

Résumé : Les études récentes en santé humaine supposent un lien de causalité entre
la complexité des systèmes de contrôle psychophysiologique et la complexité des biosignaux
qu’ils émettent. Le travail mené dans le cadre de cette thèse illustre ce principe en s’appuyant
sur une démarche interdisciplinaire, combinant physiologie, psychologie et traitement du si-
gnal. Il vise à étudier les dynamiques des signaux physiologiques émis par l’Homme, en
réponse à un stress induit en situation individuelle ou collective. Le stress étant un proces-
sus multifactoriel qui dépend de la perception et de l’interprétation d’une situation donnée
par un individu, l’étude des signaux physiologiques est combinée à l’évaluation de caractéris-
tiques psychologiques contextuelles et dispositionnelles. En particulier, nous nous intéressons
aux régulations cardiaques qui sont analysées à partir des séries temporelles définies par les
durées successives des intervalles RR. Des approches statistiques temporelles, fréquentielles
ou non-linéaires sont utilisées afin d’étudier les capacités d’adaptation des individus confron-
tés à différentes situations de tâches cognitives associées ou non à des facteurs stressants. Il
s’agit d’extraire des signatures caractéristiques des régulations centrales et autonomes, au
repos ou dans différentes situations expérimentales. Dans ce travail, un intérêt particulier est
accordé à l’entropie multi-échelles afin d’évaluer la complexité des signaux, une complexité
induite par les interconnexions existant entre structures corticales, sous-corticales et régu-
lations autonomes cardiaques. Nous proposons également d’analyser les signaux collectés
durant les différentes situations expérimentales, en comparant deux à deux leurs densités
de probabilité à partir de la divergence de Kullback-Leibler, et en particulier d’une estima-
tion de l’incrément asymptotique de la divergence de Kullback-Leibler. Les résultats obtenus
mettent en évidence que l’étude des signaux cardiaques peut permettre d’appréhender l’état
psychophysiologique d’un individu lorsqu’il est confronté à des situations de tâches cognitives
et de stress. Des différences d’états apparaissent non seulement à l’échelle individuelle, mais
également à l’échelle collective, lorsque l’individu n’est pas directement confronté aux stimuli
stressants mais que le stress est de nature empathique. Enfin, deux applications sont réali-
sées. Nous montrons que la complexité des signaux cardiaques, altérée chez des personnes
stressées au travail, peut être améliorée par un entraînement à la cohérence cardiaque. Nous
appliquons également les méthodes de traitement du signal à l’étude de la régulation postu-
rale. L’ensemble de nos résultats renforcent l’intérêt du monitoring de l’humain en matière
de santé.

Mots-clés : complexité, entropie multi-échelles, variabilité de la fréquence cardiaque,
stress, tâches cognitives, divergence de Kullback-Leibler.
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Individual and collective dynamics of the complexity
of physiological signals in situations of induced stress

Abstract: Recent studies in human health assume a causal link between the complexity
of psychophysiological control systems and the complexity of their resulting biosignals. This
PhD illustrates the aforementioned principle by relying on an interdisciplinary approach,
combining physiology, psychology and signal processing. The dynamics of human output
physiological signals are studied in response to induced stress in individual or collective
situations. The objective is to extract individual signatures depicting the central and au-
tonomic regulations at rest or in different experimental situations. Since stress is a multi-
factorial process depending on the individual perception and interpretation of a situation,
the study of physiological signals is combined with the evaluation of psychological contex-
tual and dispositional characteristics. We focus our attention on cardiac regulations which
are analysed from the time series defined by the successive durations of the RR intervals.
Statistical signal processing methods, either temporal, frequency or non-linear, are used to
study the adaptive capacities of individuals facing different situations of cognitive tasks as-
sociated or not with stressors. A particular interest is given to multiscale entropy to assess
the complexity of signals, which makes it possible to consider the interconnections existing
between cortical, subcortical structures and autonomic cardiac regulations. The probability
density functions of recorded cardiac signals along each different experimental situation are
compared two by two by using the Kullback-Leibler divergence, and in particular the esti-
mate of the asymptotic increment of the divergence of Kullback-Leibler. The results show
that studying cardiac signals allows to discriminate the psychophysiological state of an in-
dividual when facing either cognitive tasks or stressful situations. Psychophysiological state
differences emerge during stress, not only at an individual level, but also at a collective one,
for which the subject is not directly confronted with stressful stimuli. The stress is therefore
empathic. Two experimental applications are carried out from our results. First, we show
that the cardiac complexity, which is altered in people stressed at work, can be improved
by cardiac coherence biofeedback training. Second, signal processing methods are also used
to the study of postural regulation. Overall, our results strengthen the interest of human
monitoring in health.

Keywords: complexity, multiscale entropy, heart rate variability, stress, cognitive tasks,
Kullback-Leibler divergence.
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Les systèmes de contrôle physiologique de l’organisme humain sont en constante interac-
tion avec l’environnement et tendent à maintenir un « état stable du milieu intérieur », quels
que soient les stimuli ou contraintes rencontrés. Cet « état stable » a donné naissance au
concept d’homéostasie, évoqué pour la première fois en 1865 par Claude Bernard comme « un
équilibre dynamique qui nous maintient en vie » (Bernard, 1865). Que ce soit pour maintenir
des valeurs constantes de température, de glycémie ou bien de pression artérielle, de nom-
breuses structures sont engagées. Pour de nombreux auteurs, la manière dont fonctionnent
ces structures apporte plus d’informations, notamment en matière de santé, que l’étude des
valeurs moyennes d’un seul indicateur plus global associé à l’état stable (ex. West, 2006).

L’analyse des variables issues du fonctionnement de ces structures permet alors d’accé-
der à la signature macroscopique des systèmes physiologiques de contrôle, car elle traduit les
multiples boucles de régulation qui interagissent à différentes échelles structurelles et tem-
porelles, faisant de ces systèmes des systèmes complexes. L’étude des séries temporelles des
fluctuations de ces variables permet donc de rendre compte concrètement du fonctionnement
des systèmes de contrôle, chez des individus sains comme pathologiques, à l’état de repos
mais également lors de diverses contraintes cognitives, psychologiques ou physiologiques.

Considérant qu’un système de contrôle physiologique ne peut pas être entièrement com-
pris en le décomposant en entités plus simples, le champ de la biologie des systèmes com-
plexes fournit ainsi des outils quantitatifs qui renseignent quant à l’état et la qualité de
contrôle des systèmes. Ces marqueurs permettent d’accéder aux propriétés d’adaptabilité,
de flexibilité et de robustesse de ces systèmes complexes, à partir des signaux qu’ils émettent.
Cette approche est centrée sur l’émergence, considérant que les propriétés qui émergent des
interactions intra- et inter-systèmes constituent des informations plus importantes que les
propriétés individuelles de chaque composant.

Divers systèmes de contrôle physiologique ont pu être étudiés à partir de leurs signa-
tures en termes de propriétés des signaux générés, apportant un nouvel éclairage concernant
l’influence du vieillissement, de la maladie ou de diverses contraintes psychophysiologiques
sur les systèmes contrôlant les régulations autonomes, posturales ou motrices. Parmi ces
systèmes, le système de contrôle autonome cardiaque a particulièrement bien été étudié et
décrit, permettant une connaissance approfondie des structures et boucles de régulations
intégrées. Parallèlement, associé au concept du « human monitoring », l’essor des objets
connectés offre actuellement des avantages non négligeables pour recueillir et étudier les si-
gnaux émis par les systèmes physiologiques complexes, permettant d’entrevoir la possibilité
d’accéder à la compréhension de leur fonctionnement en conditions écologiques et de manière
non invasive.

Ce travail de thèse repose sur une approche interdisciplinaire et s’inscrit dans la compré-
hension de la complexité des systèmes à partir de l’enregistrement de biosignaux en situation
calme comme en situation stressante. L’objectif est de décrire les propriétés émergentes des
systèmes à partir du traitement statistique des biosignaux, notamment cardiaques, qui sera
combiné à des marqueurs psychologiques.
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1
Du fonctionnement du cœur à

la complexité des régulations cardiaques

« La variabilité de la fréquence cardiaque est une mesure pratique, non invasive et re-
productible de la fonction du système nerveux autonome. Bien que le cœur soit relativement
stable, les temps entre deux battements cardiaques (RR) peuvent être très différents. La
variabilité de la fréquence cardiaque est la variation dans le temps de ces battements car-
diaques consécutifs. [...] La variabilité de la fréquence cardiaque est liée au mode de vie, à
l’activité physique, aux habitudes alimentaires, au rythme du sommeil et au tabagisme. [...]
La mesure des composants de la variabilité de la fréquence cardiaque est d’un grand intérêt
dans la pratique médicale et pour les experts en santé publique, pour prédire et évaluer les
risques d’événements cardiométaboliques liés à un mode de vie souvent inadéquat » (Marsac,
2013).

Dès 1996, des membres de la société européenne de cardiologie et de la société nord-
américaine de stimulation et d’électrophysiologie ont proposé de répertorier les mesures et
marqueurs standards de la variabilité de la fréquence cardiaque (Task Force, 1996). Ce groupe
de travail a mis en évidence que l’interprétation de la variabilité de la fréquence cardiaque
et de ses différents marqueurs associés dépendait de l’identification préalable des processus
impliqués, du niveau cellulaire au niveau systémique. En d’autres termes, la compréhension
des mécanismes à la base de la variabilité de la fréquence cardiaque passe par la compréhen-
sion du fonctionnement du cœur et de ses régulations nerveuses centrales et périphériques
autonomes. Dès lors, l’analyse de ces mécanismes impliqués doit permettre de décrire et de
suivre l’état de l’individu, voire de caractériser sa santé.

Dans ce premier chapitre introductif, après avoir brièvement décrit le fonctionnement du
cœur et les processus impliqués dans les régulations cardiaques à court terme, nous définirons
le concept de complexité d’un biosignal. Le deuxième chapitre sera consacré à la description
des différents types d’analyse d’un biosignal cardiaque. Enfin, les effets du stress seront
considérés dans le troisième chapitre.
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1.1 Fonctionnement du cœur

1.1.1 Anatomie cardiaque

Le cœur assure la circulation du sang dans les vaisseaux sanguins pour la fourniture aux
organes en différents substrats (oxygène et nutriments) et pour l’élimination des produits du
métabolisme. Situé dans le médiastin - entre les deux poumons -, le cœur assure son rôle de
pompe grâce à deux parties juxtaposées et coordonnées : le cœur droit et le cœur gauche.
Séparés par une cloison appelée septum, ils sont chacun constitués d’une cavité supérieure
et d’une cavité inférieure : l’oreillette et le ventricule (Figure 1.1).

Figure 1.1 – Anatomie du cœur représenté en coupe transversale.

1.1.2 Cycle cardiaque

L’alternance des phases de contraction (systoles) et de relaxation (diastoles) des cavités
cardiaques permet d’assurer le rôle de pompe du cœur. Un cycle cardiaque (Figure 1.2)
débute par l’entrée du sang dans les oreillettes (diastole auriculaire). La pression au sein de
chaque oreillette devenant supérieure à celle du ventricule sous-jacent, les valves tricuspide et
mitrale s’ouvrent et le sang passe dans les ventricules (fin de la systole auriculaire et fin de la
diastole ventriculaire). La systole ventriculaire débute par la fermeture des valves tricuspide
et mitrale, liée à l’augmentation de pression intraventriculaire. Une phase de contraction
isovolumétrique s’ensuit. Lorsque la pression augmente suffisamment dans les ventricules, les
valves sigmoïdes (valve aortique et valve pulmonaire) s’ouvrent et laissent le sang s’écouler.
La diminution de la pression intraventriculaire engendrée déclenche la fermeture de ces valves
et les ventricules se relâchent de manière isovolumétrique jusqu’à ce que le remplissage et la
pression des oreillettes soient suffisants pour déclencher le prochain cycle.
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Figure 1.2 – Représentation des différentes étapes du déroulé du cycle cardiaque.

1.1.3 Activité électrique cardiaque

Le fonctionnement normal du muscle cardiaque (myocarde) dépend de la génération et de
la propagation d’un potentiel d’action, qui sont suivies par une période réfractaire jusqu’à la
génération de la prochaine impulsion. Ce fonctionnement repose sur l’activation séquentielle
de cellules spécifiques, dites cardionectrices, ou pacemakers cardiaques (Figure 1.3).

Figure 1.3 – Représentation du système de cellules cardionectrices du cœur.
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Des cellules cardionectrices, formant le nœud sinusal, sont localisées au niveau de la veine
cave supérieure. Elles génèrent de manière autonome des potentiels d’action à un rythme
régulier (environ 100 à 110 par minute). Ces potentiels sont propagés de proche en proche
dans les cellules cardiaques, des oreillettes jusqu’au noeud atrioventriculaire, puis le long du
faisceau de His et du réseau de Purkinje (Figure 1.3).

La génération des potentiels d’action myocardiques reflète les activations et les inacti-
vations successives des canaux ioniques membranaires qui conduisent les courants de dé-
polarisation (entrées d’ions sodiques, Na+, et calciques, Ca2+) et de repolarisation (sortie
d’ions potassiques, K+) des cellules cardiaques (Nerbonne & Kass, 2005). Le fonctionnement
électrique coordonné du cœur peut être détecté grâce à un électrocardiogramme (ECG) de
surface (Figure 1.4). En fonction des régions du cœur, les formes des ondes des potentiels
d’action varient (Nerbonne & Kass, 2005, Figure 1.5), en raison des différences liées à l’expres-
sion et/ou aux propriétés des canaux ioniques membranaires sous-jacents (Na+, Ca2+, K+).
Ces différences contribuent à l’activation unidirectionnelle de l’excitation myocardique, ainsi
qu’à l’évitement des contractions prématurées, permettant alors la génération de rythmes
cardiaques normaux.

Figure 1.4 – Illustration et interprétation des différentes ondes d’un électrocar-
diogramme. Un battement cardiaque est représenté. Inspirée de Shaffer et al., 2014.
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Figure 1.5 – Illustration des différentes formes des ondes des potentiels d’action
en fonction des régions cardiaques. Modifiée à partir de Nerbonne et al., 2005.

1.2 Contrôle autonome du cœur

Afin de moduler la fréquence cardiaque intrinsèque issue de l’excitation des cellules car-
dionectrices, des régulations extrinsèques nerveuses et hormonales sont nécessaires. Ces ré-
gulations permettent une activité cardiaque diminuée au repos, ainsi qu’une capacité de
réponse aux modulations du métabolisme énergétique, par une augmentation rapide de l’ac-
tivité cardiaque à l’exercice par exemple.

Le système nerveux autonome cardiaque engendre principalement ces processus de régula-
tion, via les branches (ortho)sympathique et parasympathique. La stimulation sympathique
produit des effets chronotrope, inotrope et dromotrope positifs, ce qui signifie qu’elle aug-
mente respectivement la fréquence cardiaque, la contractilité et la conduction. La stimulation
parasympathique provoque les effets inverses.

L’interaction constante entre ces activités sympathiques et parasympathiques sur le cœur
est à l’origine de la variabilité de la fréquence cardiaque (Saul, 1990). Au repos, l’influence
parasympathique domine, maintenant une fréquence cardiaque bien inférieure à la fréquence
intrinsèque du nœud sinusal (Berntson et al., 1997). Le cœur est ainsi sous contrôle tonique
inhibiteur par la branche parasympathique (Levy, 1990; Uijtdehaage & Thayer, 2000; Thayer
& Siegle, 2002). Les études ont d’ailleurs bien montré ce mécanisme par double blocage phar-
macologique, employant notamment atropine et propanolol pour inhiber respectivement les
activités parasympathiques et sympathiques (Jose & Collison, 1970; Pomeranz et al., 1985;
Pagani et al., 1986; Malliani et al., 1991). Situé dans le tronc cérébral, au dessus de la
moelle épinière, le bulbe rachidien est un site majeur de la régulation du contrôle auto-
nome cardiaque (Figure 1.6). Les corps cellulaires des neurones sympathiques sont situés
dans la partie ventrolatérale rostrale du bulbe rachidien (centre cardio-accélérateur) et ceux
des neurones parasympathiques dans les noyaux ambigu et dorsal du nerf vague 1 (centre

1. Le nerf vague est également appelé nerf crânien X et nerf parasympathique.
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cardio-inhibiteur). Les neurones sympathiques descendent le long de la moelle épinière et
forment des synapses avec les neurones sympathiques pré-ganglionnaires au niveau de la
colonne intermédiolatérale. Ces derniers quittent ensuite la moelle épinière au niveau des
segments thoraciques supérieurs et font synapse avec les neurones post-ganglionnaires dans
les chaînes ganglionnaires sympathiques. Les neurones post-ganlionnaires rejoignent ensuite
le cœur pour innerver les oreillettes, les nœuds sinusal et atrioventriculaire et les ventricules.
Les neurones pré-ganglionnaires parasympathiques, quant à eux, quittent directement le
bulbe rachidien pour faire synapse avec les neurones post-ganglionnaires parasympathiques
au niveau du cœur. Ces neurones innervent ensuite les oreillettes, les nœuds sinusal et atrio-
ventriculaire et pour une part plus négligeable les ventricules, ce qui se traduit par un faible
contrôle inotropique ventriculaire lié à la branche parasympathique (Figure 1.6).

Figure 1.6 – Représentation de l’innervation du cœur par les branches sympa-
thique et parasympathique du système nerveux autonome. Modifiée à partir de
Marieb, 2008.

Une des fonctions principales du système cardiovasculaire est de maintenir à court terme
une pression artérielle optimale afin de fournir un flux sanguin adéquat au cerveau et aux
autres organes. Cette fonction est permise grâce aux barorécepteurs qui sont des neurones
sensibles aux variations de pression. Parmi ces récepteurs, les plus sensibles sont situés à
proximité du cœur, au niveau de la crosse de l’aorte et des sinus carotidiens. Lors d’une
augmentation de pression sanguine, la fréquence de décharge des potentiels d’action de ces
neurones afférents augmente, ce qui induit une stimulation du noyau du tractus solitaire,
au sein du bulbe rachidien. Les projections du noyau du tractus solitaire provoquent alors
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une inhibition de l’activité sympathique cardiaque et une augmentation de l’activité para-
sympathique, ce qui entraîne une diminution de la fréquence cardiaque (effet chronotrope
négatif) et du volume d’éjection (effet inotrope négatif). L’activité sympathique vasomotrice
est également réduite, ce qui entraîne une dilatation de la paroi des vaisseaux sanguins. En
cas de diminution de la pression sanguine, ces processus sont inversés. Ce mécanisme de
régulation à court terme est connu sous le terme de baroréflexe (Figure 1.7).

Figure 1.7 – Représentation schématique des mécanismes de régulation à court
terme de la pression sanguine.

Les chémorécepteurs - dont certains sont situés à proximité des barorécepteurs - consti-
tuent une seconde catégorie de récepteurs, influençant uniquement les activités sympathiques
cette fois. Le chémoréflexe intervient en cas d’hypoxie (diminution de la concentration san-
guine en oxygène), d’hypercapnie (augmentation de la concentration sanguine en dioxyde de
carbone) ou d’acidose (diminution du pH sanguin). Les afférences arrivant au bulbe rachidien
permettent alors une augmentation des activités sympathiques sur le cœur et les vaisseaux
sanguins.
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Les effets antagonistes des branches sympathique et parasympathique sur le cœur sont
liés aux effets des neurotransmetteurs libérés au niveau synaptique (Figure 1.8). Les neu-
rones post-ganglionnaires sympathiques et parasympathiques libèrent respectivement de la
noradrénaline et de l’acéthylcholine. Ces neurotransmetteurs vont se fixer sur des récep-
teurs au niveau des membranes cellulaires, principalement adrénergiques de type β1 pour la
noradrénaline et muscariniques de type M2 pour l’acétylcholine. La fixation de la noradré-
naline provoque une augmentation des courants sodiques et calciques entrants, aboutissant
ainsi à une augmentation de la fréquence des potentiels d’action. A l’inverse, la fixation de
l’acétylcholine entraîne une augmentation du courant potassique sortant, conduisant à une
diminution de la fréquence des potentiels d’action.

Figure 1.8 – Illustration schématique du mode d’action des neurotransmetteurs
libérés par les neurones sympathiques et parasympathiques au niveau du cœur.

Bien que l’objet de cette thèse ne repose pas sur une analyse détaillée en électrophy-
siologique cardiaque, il est important d’appréhender les influences relatives des branches
sympathique et parasympathique sur le cœur et la fréquence cardiaque. En effet, même si
ces deux branches exercent des activités chronotropes antagonistes, leurs effets sont tem-
porellement différents. Les effets sympathiques ont une latence plus élevée que les effets
parasympathiques, ce qui peut s’expliquer par le fait que la noradrénaline est réabsorbée
et métabolisée lentement, alors que le renouvellement de l’acétylcholine est très rapide. De
plus, l’action des récepteurs à la noradrénaline est moins rapide que celle des récepteurs à
l’acétylcholine ; les récepteurs β1 font intervenir une voie de signalisation indirecte et plus
lente que les récepteurs M2.
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La temporalité des régulations sympathiques est de l’ordre d’une dizaine de secondes (fré-
quence de 0.1 Hz), alors que celle des activités parasympathiques est de l’ordre de quelques
secondes (fréquence de 0.25 Hz en moyenne). De ce fait, l’étude de la variabilité de la fré-
quence cardiaque, notamment à partir d’analyses fréquentielles, renseigne quant aux régula-
tions imputables à chacune des deux branches du contrôle autonome cardiaque. Ces analyses
fréquentielles seront abordées dans le chapitre 2.

Les activités sympathiques et parasympathiques étant sous l’influence du système ner-
veux central, la modulation extrinsèque nerveuse de la fréquence cardiaque dépend également
de l’activité de certaines régions cérébrales.

1.3 Interconnexions cœur-cerveau

« L’expression de nos sentiments se fait par un échange entre le cœur et le cerveau,
les deux rouages les plus parfaits de la machine vivante » (Bernard, 1865). Les travaux de
recherche de Claude Bernard mettent en évidence une connaissance et un intérêt de longue
date quant aux connexions réciproques entre le cœur et le cerveau.

Dans les années 1980-1990, des études sur des modèles animaux ou humains pathologiques
ont permis l’identification d’un réseau appelé « central autonomic network » (CAN) formalisé
par Benarroch en 1993. Ce réseau est constitué d’aires nerveuses interconnectées comprises
entre le télencéphale, le diencéphale et le tronc cérébral, et contrôle les « sorties » prégan-
glionnaires sympathique et parasympathique (Figure 1.9). Plus qu’un seul centre « straté-
gique », le fonctionnement du CAN chez l’individu sain repose sur une activité parallèle et
concomitante de plusieurs voies efférentes et afférentes.

Le CAN reçoit et intègre ainsi des informations viscéro-sensorielles (incluant les informa-
tions provenant du baroréflexe et des récepteurs cardiaques), humorales et extéroceptives.
Dans son article de 1993, Benarroch souligne que le CAN est essentiel pour l’activation to-
nique des réponses autonomes, neuroendocrines et comportementales, notamment dans les
situations de régulation émotionnelle et de réponse au stress (Benarroch, 1993). Ce système
représente une unité fonctionnelle de l’ensemble du système nerveux central qui permet à
l’individu une certaine adaptabilité grâce à l’utilisation de processus d’autorégulation.

Le modèle d’intégration neuroviscérale, développé depuis dans les travaux de Thayer et de
son équipe, précise le CAN de Benarroch et décrit les interconnexions entre cortex préfrontal
et activité cardiaque (Thayer & Lane, 2000; Thayer & Siegle, 2002; Thayer & Lane, 2009;
Thayer et al., 2012). Le modèle d’intégration neuroviscérale postule que l’activité parasym-
pathique sert d’indicateur de l’efficacité de ces interconnexions (Thayer & Lane, 2009; Smith
et al., 2017). Au repos, le cortex préfrontal médian exerce un contrôle inhibiteur sur l’amyg-
dale, modulant indirectement le contrôle cardiaque via le nerf parasympathique (Thayer et
al., 2012). Le fonctionnement cardiaque ne serait donc pas uniquement le reflet de fonctions
musculaires et électrophysiologiques saines, mais également le bilan de régulations d’un ré-
seau neuronal supérieur complexe (Thayer & Lane, 2000; Thayer & Siegle, 2002; Thayer &
Lane, 2009; Thayer et al., 2012). Les auteurs supposent que plus l’activité parasympathique
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de repos est élevée, plus l’individu est capable de réagir à des stimuli de l’environnement, et
donc plus il est pourvu d’une grande adaptabilité (Thayer & Lane, 2009).

Figure 1.9 – Localisation des principales régions cérébrales interconnectées du
« central autonomic network » (CAN). Modifiée à partir de Benarroch, 1993.

Dans le modèle d’intégration neuroviscérale (Thayer & Lane, 2000, 2009), deux régions
cérébrales centrales jouent un rôle clé : le cortex préfrontal et l’amygdale (Figure 1.10).
L’amygdale est une structure bilatérale du lobe temporal, essentielle à l’évaluation émotion-
nelle. Elle intervient dans la détection rapide des stimuli jugés potentiellement menaçants
et dans la genèse des réponses physiologiques et comportementales associées à la peur, au
stress ou à l’anxiété (LeDoux, 1996, 2003; Whalen & Phelps, 2009). Le cortex préfrontal, en
particulier médian, joue un rôle majeur puisqu’il exerce une inhibition tonique sur l’amyg-
dale, ce qui permet à des individus sains de garder un état émotionnel stable dans des
situations où les menaces ne sont pas évaluées comme réelles (Barbas et al., 2003; Shekhar
et al., 2003; Barbas & Zikopoulos, 2007). A l’inverse, dans ce même type de situation, des
individus souffrant de troubles psychopathologiques (troubles anxieux, dépression ou stress
post-traumatique) révèlent une hypoactivité du cortex préfrontal avec des processus inhi-
biteurs moindres, associés à une hyperactivité de l’amygdale, ce qui les rend peu capables,
voire incapables, de réagir sereinement de manière adaptée au contexte (Bishop et al., 2004;
Bishop, 2007; Etkin & Wager, 2007; Shook et al., 2007; M. J. Kim et al., 2011; Thayer et
al., 2012).
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Figure 1.10 – Illustration schématique du modèle d’intégration neuroviscérale,
voies par lesquelles le cortex préfrontal influence le contrôle de la fréquence
cardiaque. Modifiée à partir de Thayer et al., 2009.

Le cortex préfrontal et l’amygdale sont en interconnexion avec le bulbe rachidien, le siège
des régulations autonomes cardiaques (Figure 1.10). De ce fait, les activités du cortex pré-
frontal se retrouvent « répercutées » au niveau de la régulation cardiaque et seraient donc
interprétables grâce à l’analyse de la variabilité de la fréquence cardiaque (Thayer & Lane,
2000; Thayer & Siegle, 2002; Thayer & Lane, 2009; Thayer et al., 2012; Nugent et al., 2008;
Thome et al., 2017). La relation entre l’activité inhibitrice du cortex préfrontal et le contrôle
parasympathique cardiaque a d’ailleurs pu être mise en évidence à partir d’études combinant
pharmacologie ou neuroimagerie et variabilité de la fréquence cardiaque. En inactivant phar-
macologiquement les hémisphères cérébraux, les auteurs ont observé une augmentation de la
fréquence cardiaque ainsi qu’une diminution de la variabilité, caractéristiques d’une moindre
activité parasympathique (Ahern et al., 2001). Par neuroimagerie, une relation entre varia-
tion du débit sanguin de certaines régions cérébrales, notamment préfrontales, et variabilité
de la fréquence cardiaque a également été décrite dans plusieurs études (Lane et al., 2001;
Critchley et al., 2003; Gianaros et al., 2004; S. Matthews et al., 2004; O’Connor et al., 2007;
Napadow et al., 2008; Nugent et al., 2008; Ahs et al., 2009; Lane et al., 2009; Thayer et al.,
2012; Chang et al., 2013; Allen et al., 2015; Sakaki et al., 2016; Wei et al., 2018; Yoo et al.,
2018; de la Cruz et al., 2019).

L’étude de la variabilité de la fréquence cardiaque, et plus précisément de la puissance pa-
rasympathique de repos, permettrait ainsi d’évaluer à quel degré le système nerveux central
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fournit des informations et des régulations flexibles et dépendantes du contexte environne-
mental (Thayer & Lane, 2000; Thayer & Siegle, 2002; Thayer & Lane, 2009; Thayer et al.,
2012). Elle pourrait également renseigner quant à la capacité des individus à réguler leurs
émotions (Thayer & Lane, 2000; Appelhans & Luecken, 2006; Lane et al., 2009; Steinfurth
et al., 2018).

Les études sur les interconnexions entre processus centraux et variabilité de la fréquence
cardiaque ne se sont pas limitées aux effets de la régulation émotionnelle. Certains travaux
se sont également intéressés aux effets de l’exécution de tâches cognitives sur l’intégration
neuroviscérale. De nombreuses tâches importantes pour la survie impliquent des fonctions
cognitives telles que la mémoire de travail, l’inhibition et la flexibilité (Miyake et al., 2000;
Chan et al., 2008). Ces fonctions, dites exécutives, sont associées aux activités préfrontales
(Alvarez & Emory, 2006; Collette et al., 2006). Lors de tâches sollicitant ces fonctions, les
individus ayant les niveaux les plus élevés de variabilité de la fréquence cardiaque au repos
(plus grande puissance parasympathique) obtenaient de meilleures performances (Johnsen
et al., 2003; Hansen et al., 2003; Thayer & Lane, 2009). Il a également été montré que cette
variabilité de repos élevée était associée à un maintien de la performance cognitive, même
lorsque des facteurs menaçants étaient ajoutés à la tâche (Hansen et al., 2009). En somme,
une puissance parasympathique élevée au repos permettrait de maintenir une interconnexion
cœur–cerveau optimale, même en présence de facteurs stressants.

En résumé, les régulations cardiaques étant influencées par les interconnexions du réseau
entre le cerveau et le cœur, le contrôle de l’activité cardiaque dépend alors d’un système
complexe regroupant de multiples structures et boucles de régulations nerveuses.

1.4 Complexité des régulations cardiaques

Le fonctionnement biologique de l’organisme humain repose sur un grand nombre de
réactions comprenant de nombreuses structures centrales et périphériques, elles-mêmes ac-
tivées selon de multiples échelles de temps. Ce type de fonctionnement a permis de définir
les systèmes de contrôle physiologique comme des systèmes complexes qui requièrent l’inté-
gration de multiples boucles de régulations intervenant à différentes échelles structurelles et
temporelles. Plus concrètement, un haut niveau de complexité des systèmes neurophysiolo-
giques permet à des individus jeunes et en bonne santé de répondre avec une flexibilité et
une robustesse importantes aux différents stimuli de l’environnement, sans perturber leur
homéostasie à plus long terme (Lipsitz & Goldberger, 1992; Goldberger, 1996; Lipsitz, 2002;
M. Costa et al., 2005; Goldberger, 2006; Wayne et al., 2013).

Le champ de la biologie des systèmes complexes fournit des outils quantitatifs afin d’ac-
céder au niveau de complexité des systèmes de contrôle physiologique à partir des signatures
qu’ils émettent, à savoir les signaux générés sous la forme de séries temporelles. Dérivées des
domaines des dynamiques non-linéaires et de la physique statistique, deux mesures de cette
complexité, fondées sur les concepts d’entropie et de fractalité, sont régulièrement étudiées.
L’entropie d’un biosignal caractérise l’information contenue dans ce signal, à partir du degré
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de régularité ou de prédictibilité sur une ou plusieurs échelles de temps ; un signal complexe
créant constamment de l’information, son imprédictibilité est alors signe d’adaptabilité aux
contraintes environnementales (Richman & Moorman, 2000; M. Costa et al., 2002, 2005; Ma-
nor et al., 2010). La fractalité d’un biosignal définit son degré d’autosimilarité sur plusieurs
échelles de temps (Peng et al., 1995). Des séries temporelles statistiquement autosimilaires
sur quelques secondes, minutes ou heures sont caractéristiques de systèmes complexes, à la
fois flexibles pour répondre aux contraintes de l’environnement et robustes pour permettre un
maintien de l’homéostasie (Peng et al., 1998; Goldberger et al., 2002). Les mesures d’entropie
et de fractalité seront approfondies dans le chapitre 2.

Les interconnexions cœur-cerveau décrites précédemment engagent de multiples struc-
tures centrales et périphériques en interaction les unes avec les autres. Il semble donc oppor-
tun d’appréhender ce système complexe à partir d’études de la complexité des dynamiques
cardiaques. La complexité - et plus particulièrement l’irrégularité - des séries temporelles
générées par le système cardiaque peut être associée à la richesse des interactions entre les
composants de ce système. Comme illustré en Figure 1.11, une diminution du nombre de
composants ou du nombre d’interactions entre ces composants se traduira par une baisse
concomitante de la complexité (Lipsitz, 2002; Sleimen-Malkoun et al., 2014).

Figure 1.11 – Illustration des caractéristiques multi-niveaux d’un système com-
plexe. Modifiée à partir de Sleimen-Malkoun et al., 2014.

Concrètement, plusieurs études ont mis en évidence que les dynamiques cardiaques des
individus jeunes et en bonne santé se caractérisaient par des niveaux de complexité élevés,
alors que les personnes âgées présentaient une détérioration de cette complexité (Kaplan et
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al., 1991; Lipsitz & Goldberger, 1992; Iyengar et al., 1996; Pikkujämsä et al., 1999; M. Costa
et al., 2002; Goldberger et al., 2002; M. Costa et al., 2005; Beckers et al., 2006; Lipsitz,
2006). Une perte de complexité a également été associée à certaines pathologies telles que
l’insuffisance cardiaque, la fibrillation auriculaire, la sténose aortique 2 ou la septicémie néo-
natale (Goldberger et al., 2002; Lake et al., 2002; M. Costa et al., 2002, 2005; Valencia et
al., 2009; Marwaha & Sunkaria, 2017). De plus, les marqueurs de complexité cardiaque ont
révélé un intérêt clinique, de par leurs capacités à prédire la mortalité de patients suite à des
infarctus ou des insuffisances cardiaques (Ho et al., 1997; Mäkikallio et al., 1999; Huikuri et
al., 2000; Arzeno et al., 2007; Norris, Anderson, et al., 2008; Norris, Stein, & Morris, 2008).

Bilan

Le fonctionnement du cœur repose sur un système de régulation optimisé qui per-
met le maintien de la santé et l’adaptation aux stimuli de l’environnement. Ce système
complexe dépend de l’intégration de régulations nerveuses centrales et périphériques
autonomes. La relation entre santé, adaptabilité et variabilité de la fréquence car-
diaque soutient l’idée que cette dernière puisse être un biomarqueur permettant d’ac-
céder à la qualité des régulations cardiaques et des interconnexions cœur-cerveau.
Étudier la complexité de cette variabilité de la fréquence cardiaque se révèle donc
particulièrement adaptée à la compréhension de mécanismes liés aux régulations cen-
trales.

2. La sténose aortique est un rétrécissement de l’ouverture de la valve aortique obstruant ainsi le flux
sanguin du ventricule gauche vers l’aorte.
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2
Analyses des séries temporelles

d’intervalles RR

Comme précisé lors du chapitre précédent, l’étude de la variabilité de la fréquence car-
diaque permet d’apprécier les régulations intégrées des systèmes nerveux central et autonome.
Cette étude repose sur le recueil de signaux que sont les séries temporelles d’intervalles RR,
c’est-à-dire les séquences d’intervalles de temps entre deux battements cardiaques (Figure
2.1). Ces intervalles de temps peuvent être dérivés d’une mesure par ECG, en calculant les
durées successives entre les ondes R. Ils peuvent également être directement fournis par des
ceintures cardiofréquencemètres spécifiques.

Figure 2.1 – Représentation d’une série temporelle d’intervalles RR. Chaque point
rouge correspond à un intervalle RR.

Le terme « intervalles RR » est préféré au terme « intervalles NN » dans le cadre de cette
thèse, néanmoins, notons que toutes les analyses doivent considérer les séries temporelles
d’intervalles NN. La notion d’intervalles NN réfère aux intervalles RR normaux, ce qui signifie
que seuls les battements cardiaques résultant du schéma normal de l’activation électrique
sont conservés. Les battements anormaux potentiels, tels que les arythmies, ne doivent pas
être considérés ou doivent être corrigés (Task Force, 1996).

2.1 Extraction de signatures

Les séries temporelles d’intervalles RR peuvent être caractérisées à partir de diverses
méthodes dans l’objectif d’en extraire des signatures. Plusieurs d’entre elles sont reconnues
pour leurs capacités à estimer la qualité des régulations cardiaques (Task Force, 1996).
Classiquement, ces signatures proviennent d’analyses dites temporelles, fréquentielles ou non-
linéaires.
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2.1.1 Analyses temporelles

Les calculs de signatures dans le domaine temporel intègrent la totalité des intervalles
RR de la série temporelle considérée. Un premier indice statistique peut être considéré, il
est relatif à la durée moyenne de l’intervalle RR, notée RRmoyen, et est calculé de la manière
suivante :

RRmoyen = 1
N

N∑
i=1

RRi (2.1)

où RRi et N correspondent respectivement au ième intervalle RR et au nombre total d’in-
tervalles RR de la série temporelle étudiée. Exprimé en millisecondes, cet indice correspond
à l’inverse de la fréquence cardiaque.

L’indice SDNN, acronyme du terme « standard deviation of NN intervals », permet d’es-
timer l’écart-type de la série temporelle d’intervalles RR. Il renseigne quant à la répartition
des valeurs des intervalles RR autour de la moyenne et est fortement dépendant de la taille
de la série temporelle considérée (Task Force, 1996).

Des indices dérivés des différences entre intervalles RR successifs permettent de quan-
tifier les variations à court terme, soit les variations hautes fréquences. Parmi ces indices,
l’indice NN50 est égal au nombre de paires d’intervalles RR successifs qui diffèrent de plus
de 50 ms. Pour faciliter les comparaisons et éviter la dépendance par rapport à la durée de
l’enregistrement, l’indice pNN50 est souvent préféré. Il correspond à l’indice NN50 normalisé
par le nombre total d’intervalles RR, et exprimé sous la forme d’un pourcentage.

Enfin, l’indice RMSSD qui signifie « root mean square of successive RR interval dif-
ferences », est la moyenne quadratique des différences successives d’intervalles RR. Elle
s’exprime en millisecondes et est calculée comme suit :

RMSSD =

√√√√ 1
N − 1

N−1∑
i=1

(RRi+1 −RRi)2 (2.2)

Les indices NN50, pNN50 et RMSSD sont fortement corrélés. Néanmoins, RMSSD reste
le plus utilisé dans la littérature (Task Force, 1996).

Un grand nombre d’auteurs a considéré ces indices cardiaques issus du domaine tem-
porel afin de caractériser ou de suivre l’état d’un individu, notamment en relation avec
sa charge d’entraînement (Buchheit, 2014; Stanley et al., 2015; Plews et al., 2017; Thorpe
et al., 2017), sa récupération post-exercice (Burma et al., 2020; Hebisz et al., 2020), son
sommeil (Yamanaka et al., 2015; J. Costa et al., 2019), son âge et son sexe (Zhang, 2007;
Koenig & Thayer, 2016; Hamidovic et al., 2020) ou diverses pathologies (Nastałek et al.,
2019; Manresa-Rocamora et al., 2020; Rampichini et al., 2020). Ces indices ont également
été utilisés afin d’étudier l’impact de processus psychologiques, tels que le stress (H.-G. Kim
et al., 2018) qui sera abordé dans le chapitre 3.
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2.1.2 Analyses fréquentielles

Les analyses menées dans le domaine fréquentiel permettent de caractériser les influences
des activités autonomes sympathiques et parasympathiques qui agissent dans des gammes
de fréquences différentes (cf. chapitre 1, section 1.2 : « Contrôle autonome du cœur »).
Afin de fournir des informations sur la distribution de la puissance du signal en fonction de
la fréquence, des analyses de Fourier sont classiquement appliquées aux séries temporelles
d’intervalles RR. Le principe est d’exprimer le signal à partir d’exponentielles complexes,
chacune caractérisée par une fréquence particulière.

Un signal x(t), à temps continu 1, peut s’exprimer à partir d’exponentielles complexes
ej2πft associées à la fréquence f comme suit 2 :

x(t) =
∫ +∞

−∞
X(f)ej2πftdf (2.3)

où la transformée de Fourier X(f) du signal x(t) correspond au produit scalaire entre x(t)
et ej2πft. Si le signal x(t) est à énergie finie 3, elle s’exprime alors de la manière suivante :

X(f) =
∫ +∞

−∞
x(t)e−j2πftdt (2.4)

Dans la pratique, les signaux analysés sont à temps discret. Si le signal est échantillonné
à la période Tech, la transformée de Fourier se ramène à :

X(f) =
∑
n

x(nTech)e−j2πn
f

fech =
∑
n

x(n)e−j2πn
f

fech (2.5)

où x(nTech) correspond au signal x(t) pris à l’instant nTech, et x(n) désigne le nème échantillon
du signal.

Notons qu’initialement une série temporelle d’intervalles RR n’est pas échantillonnée à
pas constant, puisque la période entre deux intervalles RR successifs dépend de la durée
du second intervalle. De ce fait, l’utilisation d’une transformée de Fourier nécessite un ré-
échantillonnage de la série temporelle, le plus couramment effectué à une fréquence de 4 Hz
(H.-K. Chen et al., 2018).

1. Un signal continu est mesurable et observable à n’importe quel instant t. Il se distingue d’un signal
discret caractérisé par une succession de valeurs. Le processus d’échantillonnage permet de passer d’un signal
à temps continu à un signal à temps discret. Pour cela, on doit vérifier le critère de Shannon, à savoir que la
fréquence d’échantillonnage fech doit être supérieure ou égale à deux fois la fréquence maximale du signal à
échantillonner.

2. Pour un signal périodique de période T0, x(t) =
∑
n cne

j2π n
T0
t avec cn = 1

T0

∫
(T0) x(t)e−j2π

n
T0
tdt, la

décomposition est discrète et fait apparaître une composante continue (n = 0), une fréquence fondamentale
(n = 1) et des harmoniques.

3. Cela signifie que
∫ +∞
−∞ |x(t)|2dt a une valeur finie.

43



De plus, les séries temporelles d’intervalles RR étant composées d’un nombre fini d’échan-
tillons, tel que 0 < n < N − 1, et la fréquence f étant une grandeur continue, la transformée
de Fourier discrète est utilisée en pratique. Elle est définie comme suit :

X(fk) =
N−1∑
n=0

x(nTech)e−j2πn
k
N (2.6)

pour laquelle N fréquences sont considérées, telles que fk = kfech

N
avec k = 0, ..., N − 1. Afin

de réduire la complexité calculatoire, une transformée de Fourier rapide (FFT : « fast Fourier
transform ») peut être considérée lorsque le signal est composé de N = 2α échantillons.

Notons que X(fk) prend des valeurs complexes. Pour cette raison, si l’on représente son
module |X(fk)| et son argument 2πn k

N
, on obtient respectivement les spectres d’amplitude

et de phase du signal. On peut aussi représenter |X(fk)|2
N

. Cette grandeur correspond au
périodogramme 4 fondé sur une fenêtre rectangulaire, parfois également appelé spectre de
puissance.

La Figure 2.2 illustre le périodogramme d’une série temporelle d’intervalles RR. D’un
point de vue physiologique, deux bandes de fréquences sont distinguées :

• Les basses fréquences (LF, « low frequencies ») sont comprises entre 0.04 et 0.15 Hz,
soit des périodes entre 7 et 25 secondes. Elles sont majoritairement liées à l’activité de
la branche sympathique, bien que des influences parasympathiques soient également
présentes. En effet, comme mentionné dans le chapitre 1, la branche sympathique
dispose d’une capacité d’action bien plus lente que celle de la branche parasympathique,
cette dernière pouvant agir d’un battement cardiaque sur l’autre (Saul, 1990; Berntson
et al., 1997; Pumprla et al., 2002).

• Les hautes fréquences (HF, « high frequencies ») sont comprises entre 0.15 et 0.4 Hz,
soit des périodes entre 2.5 et 7 secondes. Elles correspondent à l’activité de la branche
parasympathique sur le cœur.

Pour déterminer les valeurs de fréquences associées aux LF et HF, des études combinant
pharmacologie et analyse fréquentielle de la variabilité de la fréquence cardiaque ont été
menées. En effet, les activités des branches sympathique et parasympathique peuvent être
inhibées en injectant respectivement du propanolol et de l’atropine (Akselrod et al., 1981;
Pomeranz et al., 1985; Pagani et al., 1986; Malliani et al., 1991; Task Force, 1996). Notons
que les fréquences inférieures à 0.04 Hz constituent la bande des très basses fréquences
(VLF, « very low frequencies »). Cette gamme de fréquences correspond aux influences à
long terme de la thermorégulation et du système rénine-angiotensine qui est un système
hormonal permettant de maintenir des valeurs de sodium dans le sang compatibles avec
l’homéostasie. Ces influences dépassent le cadre de ces travaux de thèse.

4. Il est à noter que l’on peut aussi opter pour des periodogrammes « moyennés », comme le périodo-
gramme de Daniell ou de Welch, afin d’obtenir une estimation de la densité spectrale de puissance d’un
signal aléatoire. Un signal aléatoire se distingue d’un signal déterministe pour lequel la valeur peut être
prédite à chaque instant. Un signal aléatoire peut fluctuer d’une réalisation à l’autre. En ce sens, les signaux
physiologiques sont des signaux aléatoires.
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Figure 2.2 – Périodogramme d’une série temporelle d’intervalles RR enregistrée
durant dix minutes chez un individu assis en situation de repos. L’analyse a été
effectuée à partir d’une transformée de Fourier discrète. LF : basses fréquences (« low fre-
quencies »), HF : hautes fréquences (« high frequencies »).

Au sein de chacune des deux bandes de fréquences définies (LF et HF), nous pouvons
remarquer que les oscillations sont respectivement centrées autour de 0.1 Hz et 0.25 Hz
(Figure 2.2).

Le baroréflexe est le mécanisme expliquant la résonance observée au niveau des basses
fréquences au repos (Vaschillo et al., 2011; Shaffer et al., 2014; McCraty & Shaffer, 2015).
Comme évoqué dans le chapitre 1, le baroréflexe est une boucle de régulation qui permet le
contrôle de la pression sanguine en impliquant des modifications de la fréquence cardiaque
et de la vasomotricité. Cette boucle présente un retard inhérent, en effet, une variation de
la fréquence cardiaque entraîne une variation de la pression sanguine avec un délai d’envi-
ron 5 secondes (Saul, 1990; Vaschillo et al., 2002, 2011). En raison de ce retard, la boucle
rétroactive du baroréflexe devient un système de résonance oscillant à une fréquence dont
la période est égale au double de l’amplitude du retard (Grodin, 1963; Hammer & Saul,
2005; Vaschillo et al., 2011), soit une période de 10 secondes, ou de manière équivalente une
fréquence de 0.1 Hz.

Les oscillations hautes fréquences correspondent aux variations de la fréquence cardiaque
relatives au cycle respiratoire. Ce phénomène, appelé arythmie sinusale respiratoire (RSA,
« respiratory sinus arrhythmia »), reflète la modulation de l’activité parasympathique par
la respiration et correspond à une oscillation rythmique résultant d’interactions complexes
entre facteurs centraux et périphériques (Berntson et al., 1993, 1997). Durant le cycle respira-
toire, l’inspiration supprime temporairement l’influence parasympathique sur le cœur, ce qui
se traduit par une augmentation de la fréquence cardiaque. L’expiration rétablit l’influence
parasympathique, entraînant une diminution de la fréquence cardiaque. Comme seule l’acti-
vité parasympathique cardiaque possède une latence d’action assez rapide pour covarier avec
la respiration, l’arythmie sinusale respiratoire est entièrement médiée par la branche para-
sympathique et constitue la majeure partie des influences de cette branche sur la variabilité
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de la fréquence cardiaque. De ce fait, évaluer l’amplitude de l’arythmie sinusale respiratoire
permet d’estimer l’influence parasympathique sur la variabilité de la fréquence cardiaque
(Eckberg, 1983; Berntson et al., 1993; Task Force, 1996; Berntson et al., 1997; Bernardi et
al., 2001; Draghici & Taylor, 2016).

En résumé, les analyses fréquentielles des séries temporelles d’intervalles RR permettent
d’accéder aux influences des activités sympathiques et parasympathiques sur le cœur. Les
indices rapportés sont les puissances absolues (en ms2) contenues dans les bandes des basses
(LF) et hautes fréquences (HF). Notons, que les indices HF et RMSSD, représentant tous
deux les variations à hautes fréquences liées à la branche parasympathique, sont corrélés
(Kleiger et al., 2005). Les puissances LF et HF peuvent également être exprimées en unités
normalisées, calculées de la manière suivante :

LFnu = LF/(LF +HF ) (2.7)

HFnu = HF/(LF +HF )

Enfin, le rapport LF/HF peut être utilisé comme un indice de la balance entre les activités
sympathiques et parasympathiques ou balance sympatho-vagale (Pagani et al., 1986; Malliani
et al., 1991; Task Force, 1996), bien que les branches sympathique et parasympathique
interviennent conjointement dans la production de la puissance LF (Berntson et al., 1997;
Berntson & Cacioppo, 1999; Billman, 2013; Shaffer et al., 2014).

La transformée de Fourier est une technique d’analyse spectrale classiquement utilisée
pour analyser les séries temporelles d’intervalles RR. Il est vrai qu’elle présente plusieurs
avantages : sa complexité calculatoire est faible et elle repose sur la notion de produit scalaire
qui est un concept très souvent utilisé. Cependant, la transformée de Fourier est une analyse
spectrale basse résolution. Pour pallier ce problème, de nombreuses alternatives ont été
proposées dans la littérature. Sans être exhaustif, nous pouvons évoquer des approches haute
résolution, telles que les méthodes MUSIC et ESPRIT (Therrien, 1992) ou celles fondées
sur des modèles stochastiques (Najim, 2008), comme les modèles autorégressifs à moyenne
ajustée (ARMA). Nous reviendrons sur ces modèles dans la section 2.2 (« Comparaison de
deux séries temporelles d’intervalles RR »). Selon les applications et les objectifs fixés, on
peut aussi souhaiter mettre en valeur la manière dont la richesse fréquentielle du signal évolue
au cours du temps. C’est souvent le cas en traitement de la parole. Pour ce faire, une première
approche consiste à combiner une technique d’analyse spectrale comme la transformée de
Fourier avec un fenêtrage glissant pour aboutir au spectrogramme. Il se présente sous la forme
d’une image en couleurs où l’axe horizontal définit le temps, l’axe vertical les fréquences, et
les pixels de cette image traduisent, en fonction de leur couleur, la puissance véhiculée par le
signal à une fréquence donnée et à un moment donné. Bien que cette analyse temps-fréquence
soit souvent très populaire, il existe d’autres approches. On peut ainsi traiter le signal dans
sa globalité (Madisetti, 2018) à partir de la transformée de Wigner Ville, la transformée en
ondelettes, ou encore la méthode « empirical mode decomposition » (EMD, Huang et al.,
1998). Nous reviendrons sur cette dernière dans la section suivante.
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2.1.3 Analyses non-linéaires

Comme évoqué dans le chapitre 1, une correspondance existe entre la complexité des
systèmes physiologiques et la complexité des signaux qu’ils émettent. La complexité des si-
gnaux physiologiques peut être estimée à l’aide d’un certain nombre de méthodes dérivées
des domaines de l’analyse des dynamiques non-linéaires et de la physique statistique (Gold-
berger, 2006; Wayne et al., 2013). Parmi ces méthodes, l’entropie multi-échelles caractérise
le contenu informationnel d’un signal en quantifiant le degré de régularité ou de prévisibilité
sur plusieurs échelles de temps (M. Costa et al., 2002, 2005).

À chaque échelle de temps, la mesure d’entropie utilisée pour quantifier le niveau d’ir-
régularité est appelée SampEn (« sample entropy », Richman & Moorman, 2000). Cette
mesure représente le taux de génération de nouvelles informations, elle quantifie l’imprédic-
tibilité d’un signal par la probabilité que des schémas identiques de m points consécutifs
répétés dans le signal - en considérant une certaine tolérance r - soient toujours identiques
en ajoutant le point suivant (m + 1). En général, la tolérance r correspond à un certain
pourcentage de l’écart-type du signal considéré. SampEn est calculée comme suit :

SampEn = −ln(
∑N−m
i=1 um+1

i∑N−m
i=1 umi

) (2.8)

où umi représente le nombre de schémas de m points consécutifs répétés et um+1
i le nombre

de schémas de m+ 1 points consécutifs répétés.
Afin de préciser le calcul de SampEn, nous allons considérer l’exemple de la série tem-

porelle d’intervalles RR présentée en Figure 2.3. La série RR(i) est constituée de N = 48
valeurs d’intervalles RR, avec 1 ≤ i ≤ N .

Figure 2.3 – Illustration de la procédure de calcul de SampEn pour une série
temporelle d’intervalles RR. Modifiée à partir de de M. Costa et al., 2005.

Notons que pour l’exemple considéré, m = 2 et r = 15 % de l’écart-type de la série,
comme recommandé dans la littérature en ce qui concerne l’étude des signaux physiologiques
(M. Costa et al., 2005). Les lignes horizontales en pointillés qui encadrent RR(1), RR(2) et
RR(3) représentent respectivement RR(1)± r, RR(2)± r et RR(3)± r. Il est considéré que
deux valeurs se répètent dans le signal quand leur différence absolue est ≤ r. De ce fait,
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nous pouvons dire que les valeurs en vert sont des répétitions de RR(1), les valeurs en rouge,
des répétitions de RR(2) et les valeurs en bleu, des répétitions de RR(3). Étant donné que
m = 2 dans l’exemple de la Figure 2.3, nous nous intéressons à la répétition de schémas de
deux points consécutifs, soit le schéma RR(1) suivi de RR(2), pour commencer. Ce schéma
se répète à deux reprises dans la série, RR(13) suivi de RR(14) et RR(43) suivi de RR(44).
La répétition du schéma de m + 1 points consécutifs est ensuite étudiée, le schéma RR(1)
suivi de RR(2) suivi de RR(3) ne se répète qu’à une reprise pour RR(43) suivi de RR(44)
suivi de RR(45). Pour cette première étape, nous avons donc deux répétitions du schéma de
m points consécutifs et une répétition du schéma de m+ 1 points consécutifs.

Ces calculs sont ensuite réitérés en considérant les schémas de points consécutifs suivants,
à savoir, le schéma de m points consécutifs RR(2) suivi de RR(3), et le schéma de m + 1
points consécutifs RR(2) suivi de RR(3) suivi de RR(4). Pour chaque schéma, les répétitions
sont à nouveau comptées et ajoutées aux valeurs obtenues précédemment. Cette procédure
est répétée pour tous les schémas de points successifs possibles, soit jusqu’à atteindre le
schéma RR(N − 2) suivi de RR(N − 1) suivi de RR(N). Le rapport entre le nombre total
de répétitions de schémas de m + 1 points consécutifs et le nombre total de répétitions de
schémas de m points consécutifs peut ainsi être déterminé.

Pour des signaux périodiques, donc réguliers, SampEn est approximativement nulle tandis
que pour des signaux aléatoires 5, irréguliers, SampEn est maximale (Richman & Moorman,
2000; M. Costa et al., 2002, 2005). Cela s’explique par le fait que um+1

i et umi sont quasiment
identiques pour les signaux périodiques, leur rapport se rapproche de 1 et donc le logarithme
de ce rapport se rapproche de 0. En revanche, pour des signaux irréguliers, la probabilité de
répétitions de m+1 points consécutifs devient inférieure à la probabilité de répétitions de m
points consécutifs donnant alors un rapport se rapprochant de 0, dont le logarithme donne
une grande valeur négative. Par conséquent, SampEn devient une grande valeur positive.

Afin de considérer les multiples échelles de temps inhérentes à une dynamique physiolo-
gique saine, M. Costa et al. ont introduit la méthode MSE (« multiscale entropy ») permet-
tant de calculer l’entropie sur plusieurs échelles de temps d’un signal (M. Costa et al., 2002,
2005). Cette méthode a été développée afin de remédier au fait qu’une valeur importante
d’entropie donnée par l’algorithme SampEn n’est pas toujours associable à une complexité
importante. En effet, certaines pathologies se caractérisent par la production de signaux
physiologiques aléatoires, signaux présentant donc des valeurs élevées de SampEn, et qui
pourtant ne traduisent pas d’une complexité importante (Figure 2.4).

Pour la méthode MSE, SampEn est calculée sur plusieurs échelles de temps. Pour définir
l’échelle de temps τ , la série originale est divisée en fenêtres de tailles τ , qui ne se chevauchent
pas. Au sein de chaque fenêtre, la moyenne des τ points est considérée, résultant en une
nouvelle série de taille N

τ
. La procédure pour τ = 2 et τ = 3 est présentée en Figure 2.5.

Notons que pour τ = 1, SampEn est calculée sur la série originale.

5. Le terme « signal aléatoire » est employé ici au sens de la proximité au bruit blanc. Un bruit blanc est
un signal pour lequel toutes les fréquences véhiculent la même puissance.
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Figure 2.4 – Courbes de SampEn vs. échelles pour des séries temporelles d’inter-
valles RR d’individus sains, d’individus souffrant d’insuffisance cardiaque conges-
tive et d’individus souffrant de fibrillation auriculaire. Modifiée à partir de M. Costa
et al., 2002.

Pour évaluer le niveau de complexité du signal considéré, l’indice d’entropie est obtenu
en calculant l’aire sous la courbe SampEn vs. échelle. Avec la méthode MSE, un indice
d’entropie élevé est attribué à un signal physiologique complexe et donc sain, alors qu’un
signal aléatoire (bruit blanc) se caractérise par un faible indice d’entropie (M. Costa et al.,
2002, 2005; Gow et al., 2015). En effet, comme illustré en Figure 2.6, l’entropie d’un bruit
blanc décroît en fonction des échelles. A l’inverse, un bruit dont la densité spectrale est en
1
f

6, omniprésent dans la nature (Musha & Yamamoto, 1997; Szendro et al., 2001), conserve
des dynamiques complexes à toutes les échelles.

Figure 2.5 – Illustration de la procédure de calcul des échelles temporelles pour
la méthode MSE (« multiscale entropy »). Inspirée de M. Costa et al., 2005.

6. Un bruit 1
f se caractérise par une densité spectrale de puissance qui décroît avec les fréquences.
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Figure 2.6 – Courbes de SampEn vs. échelles pour un bruit 1
f
et pour un bruit

blanc. Modifiée à partir de M. Costa et al., 2002.

Plusieurs algorithmes ont été proposés dans le but d’améliorer les performances de la
méthode MSE (Humeau-Heurtier, 2015). En particulier, pour les séries temporelles courtes
telles que N < 750, l’estimation de l’entropie avec la méthode MSE peut être imprécise. En
effet, le calcul des échelles de temps réduisant la taille du signal d’un facteur τ , le nombre de
points considéré peut devenir insuffisant pour calculer SampEn aux grandes échelles, calcul
pour lequel il est suggéré d’avoir entre 10m et 30m points (Richman & Moorman, 2000;
Q. Liu et al., 2012; Gow et al., 2015). Afin de résoudre ce problème de précision, Wu et
al. ont développé la méthode RCMSE (« refined composite multiscale entropy », Wu et al.,
2014). La procédure de calcul des échelles de temps est modifiée par rapport à la méthode
MSE. En effet, pour chaque échelle τ , τ nouvelles séries sont définies depuis la série originale,
car tous les points de départ possibles sont considérés. La procédure pour τ = 2 et τ = 3 est
présentée en Figure 2.7 7.

Pour calculer l’entropie à chaque échelle de temps τ , la procédure reste inchangée quant
à la comptabilisation du nombre de schémas de m et de m + 1 points consécutifs répétés,
excepté le fait que cette procédure doit être réalisée pour les τ séries définies à chaque échelle.
Par conséquent, les moyennes du nombre de schémas de m points et du nombre de schémas
de m+1 points sont considérées. Pour chaque échelle, l’entropie se calcule donc comme suit :

En = −ln(
1
τ

∑τ
j=1

∑N−m
i=1 um+1

i,j

1
τ

∑τ
j=1

∑N−m
i=1 umi,j

) (2.9)

avec 1 ≤ j ≤ τ et umi,j qui représente le nombre de schéma de m points consécutifs répétés
et um+1

i,j le nombre de schéma de m+ 1 points consécutifs répétés.

7. La procédure de calcul des échelles peut être exprimée comme un filtrage. y(l) = 1
2RR(i) + 1

2RR(l+ 1)
peut être vue comme une équation aux différences caractérisant un filtre linéaire de réponse en fré-
quence |H(f)| = cos(π f

fech ), ce qui correspond à un filtre passe-bas. RR2,1(l) correspond alors à un sous-
échantillonnage de y(l) avec un rapport de 2, idem pour l’échelle 2.2.
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Figure 2.7 – Illustration de la procédure de calcul des échelles temporelles pour
la méthode RCMSE (« refined composite multiscale entropy »). Inspirée de Wu et
al., 2014.

Comme évoqué par Gow et al., le filtrage du signal original est une étape critique de
prétraitement pour l’analyse de l’entropie multi-échelles (Gow et al., 2015). En effet, les
tendances générales et les dérives de basses fréquences des signaux peuvent entraîner une
diminution d’appariement des schémas de points consécutifs et donc une estimation biaisée
de l’entropie. Afin d’éviter cela, la méthode EMD (« empirical mode decomposition », Huang
et al., 1998) peut être utilisée (Gow et al., 2015). Cette méthode est particulièrement adaptée
à la décomposition de signaux physiologiques non stationnaires, puisqu’aucune hypothèse a
priori n’est faite sur la nature du signal et que la décomposition ne repose pas sur une base
spécifique (par exemple sinusoïdale comme dans l’analyse de Fourier). La méthode EMD
décompose le signal en différentes composantes appelées IMF (« intrisic mode functions »,
Figure 2.8). La dernière IMF correspondant à la tendance du signal (dérive de basse fré-
quence), celle-ci peut être soustraite et l’analyse d’entropie peut alors être réalisée sur la
somme des IMF restantes (Gow et al., 2015). Brièvement, la procédure EMD caractérise une
IMF à partir d’une identification des minima et maxima locaux du signal, d’une déduction
des enveloppes supérieure et inférieure par interpolation à partir de splines cubiques et d’une
soustraction de l’enveloppe moyenne.
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Figure 2.8 – Décomposition en IMF (« intrisic mode functions ») d’une série
temporelle d’intervalles RR à partir de la méthode EMD (« empirical mode
decomposition »).

Dans le cadre de ce travail de thèse, nous mettons l’accent sur les mesures d’entropie
multi-échelles des signaux physiologiques, afin d’évaluer les niveaux de complexité. Néan-
moins, il est important d’aborder dans la présente section les mesures de fractalité, également
associées au concept de complexité.

La fractalité réfère au degré d’autosimilarité. Par exemple, ce principe est retrouvé dans le
chou romanesco qui est constitué de parties géométriquement similaires à différentes échelles.
Dans un signal physiologique, la fractalité est caractérisée à partir du degré d’autosimilarité
statistique mis en évidence par l’observation du signal sur plusieurs échelle de temps. L’au-
tosimilarité d’un signal est souvent quantifiée par la méthode DFA (« detrended fluctuation
analysis », Peng et al., 1995) qui associe une échelle d’observation n à une mesure des fluc-
tuations F (n) observées à cette échelle. L’algorithme de DFA comporte plusieurs étapes.
Premièrement, le signal x(i) de taille N est intégré après lui avoir soustrait sa moyenne :

y(k) =
k∑
i=1

(x(i)− x̄) (2.10)

Le signal intégré y(k) est ensuite divisé en trames non chevauchantes de taille n. On
dispose donc de

⌊
N

n

⌋
trames, où b.c définit la partie entière. Ainsi, si N n’est pas un multiple

de n, les derniers échantillons du signal intégré ne sont pas pris en compte. Chaque trame est
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alors approximée par une droite affine dont les paramètres, à savoir le coefficient directeur
et l’ordonnée à l’origine, sont estimés au sens des moindres carrés, afin de représenter la
tendance de chaque trame. Un nouveau signal, affine par morceaux, est alors construit ; son
kème échantillon est dénoté yn(k).

Enfin, les fluctuations du signal intégré y(k) autour de la tendance yn correspondent à
y(k) − yn(k). Puis, la racine carré de la puissance de ces fluctuations est calculée comme
suit :

F (n) =

√√√√ 1
N

N∑
k=1

(y(k)− yn(k))2 (2.11)

Les deuxième et troisième étapes sont répétées sur une gamme de valeurs de n qui peuvent
être théoriquement prises entre n = 3 à n = N/2.

Dans le cas d’un phénomène d’échelle, F (n) croît avec n en loi de puissance telle que :

F (n) ∼ nα ⇒ log(F (n)) ∼ α× log(n) (2.12)

La valeur de l’exposant d’échelle α peut être identifiée comme la pente d’une approxi-
mation linéaire de log(F (n)) vs. log(n) par une fonction affine estimée au sens des moindres
carrés.

Une valeur α comprise entre 0.75 et 1.25 traduit d’un signal aux caractéristiques fractales
(Mandelbrot, 1975; Tatom, 1995). En effet, un bruit dont la densité spectrale est en 1

f

possède une valeur de α proche de 1. La fractalité, soit la proximité au bruit 1
f
, est utilisée

comme caractéristique de la complexité d’un signal. Ainsi, cette méthode peut permettre de
distinguer des signaux cardiaques sains de signaux pathologiques (Figure 2.9).

Figure 2.9 – Application de la méthode DFA (« detrended fluctuations analy-
sis ») aux séries temporelles d’intervalles RR d’un individu sain et d’un individu
souffrant d’insuffisance cardiaque congestive. Les flèches représentent les modifications
de pente. Modifiée à partir de Peng et al., 1995.
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Bien que cet exposant d’échelle α puisse être un indice utile pour certains diagnostics,
il présente l’inconvénient de nécessiter des échantillons de données très longs pour obtenir
des résultats statistiques fiables. Lors de l’utilisation de séries temporelles de courte durée
(de l’ordre de 10 minutes, soit environ 600 intervalles RR pour un individu au repos), F (n)
présente un biais donnant lieu à une modification de la pente α (Figure 2.9). Kantelhardt et
al. ont proposé de compenser ce biais (Kantelhardt et al., 2001). Plus récemment, l’influence
de n sur la fonction de fluctuation a été analysée (Berthelot et al., 2019a, 2019b, 2020).
Dans Castiglioni et al. (2018), les auteurs reconnaissent que l’application de la méthode
DFA sur des signaux courts simplifie probablement un phénomène plus complexe, puisque les
caractéristiques fractales du cœur apparaissent être dépendantes de l’échelle d’observation,
soit de la trame considérée. Des approches multi-échelles ont ainsi été proposées afin de
quantifier à différentes échelles de temps cet indice de fractalité (Ivanov et al., 1999; Loiseau
et al., 2012).

Les différents indices évoqués dans la présente section - issus des analyses temporelles,
fréquentielles ou non-linéaire des séries temporelles d’intervalles RR - peuvent permettre de
caractériser les signatures cardiaques moyennes d’individus testés dans différentes conditions
expérimentales. Une seconde approche en traitement du signal consiste en une comparaison
de ces séries temporelles, en mesurant la similarité entre leur densité de probabilité.

2.2 Comparaison de deux séries temporelles d’inter-
valles RR

Pour débuter cette section, considérons une variable aléatoire à valeur réelle. Il s’agit
par exemple du temps que met un coureur pour parcourir 100 mètres. D’une expérience
à l’autre, cette variable aléatoire prend des valeurs différentes. Afin de caractériser cette
variable aléatoire, sa densité de probabilité est requise. Elle permet d’obtenir la probabilité
que la variable aléatoire prenne des valeurs dans un intervalle donné, de déduire la fonction
de répartition et de calculer la moyenne ou encore la variance.

Lorsqu’il s’agit de séries temporelles définies à partir des intervalles RR, on traite de
vecteurs aléatoires. Selon la durée d’acquisition, la dimension du vecteur aléatoire peut être
plus ou moins grande. Aussi, pour comparer deux vecteurs aléatoires, on préfère comparer
des vecteurs de même taille. Ces derniers sont eux aussi caractérisés par des densités de
probabilité. Un moyen de comparer deux vecteurs aléatoires consiste donc à comparer leur
densité de probabilité.

Pour mesurer la similarité entre deux densités de probabilité de vecteurs aléatoires, la
divergence de Kullback-Leibler est classiquement utilisée. Cependant, quelle dimension des
vecteurs aléatoires choisir ? Est-ce que cette dernière a un impact sur les conclusions que
l’on pourrait tirer ? Pour pallier ce problème, nous proposons d’éviter de faire ce choix. Dans
un premier temps nous modéliserons les séries temporelles par des processus ARMA (« au-
toregressive moving average ») Gaussiens, puis nous calculerons l’incrément asymptotique
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de la divergence de Kullback-Leibler, qui est aussi appelé taux de divergence en théorie de
l’information. Pour ce faire, ces modèles et leurs propriétés statistiques seront tout d’abord
présentés. Puis, la divergence de Kullback-Leibler sera introduite et son expression sera don-
née dans le cas de deux processus aléatoires Gaussiens 8. Une analyse de cette divergence sera
ensuite menée dans le cas de deux processus ARMA Gaussiens. Enfin, une interprétation
sera proposée ; cette démarche permettra d’introduire la notion d’incrément asymptotique
de la divergence de Kullback-Leibler.

2.2.1 Modéliser un signal

L’extraction de signatures à partir d’un signal ne se limite pas aux analyses temporelles,
fréquentielles et non-linéaires évoquées en section précédente. En effet, une autre démarche
consiste à associer à chaque signal un modèle paramétrique et à estimer les paramètres de ce
modèle. Le choix du modèle dépend alors des propriétés statistiques du signal. En préambule,
un processus xk est dit stationnaire au sens large s’il vérifie trois conditions : dans un premier
temps, sa moyenne statistique E(xk) doit être la même au cours du temps, ce qui s’exprime
mathématiquement comme suit :

E(xk) =
∫ +∞

−∞
xp(x, k)dx = Cte (2.13)

où E(.) correspond à l’espérance mathématique, p(x, k) est la densité de probabilité du
processus à l’instant k et Cte désigne le terme « constante ». De plus, la fonction d’autocor-
rélation définie, dans le cas où le signal est réel, par :

rk1,k2 = E(xk1xk2) = rτ (2.14)

ne dépend pas des instants auxquels on la calcule mais uniquement de l’écart τ = k1 − k2.
Enfin, r0 doit être bornée. La décomposition de Wold (Najim, 2008) a mis en évidence
que tout processus stationnaire au sens large pouvait s’exprimer comme la somme de deux
composantes : l’une qui est déterministe et caractérisée par un spectre discret et l’autre,
aléatoire, dont le spectre (d’amplitude ou de phase) est continu. Cette dernière est classique-
ment représentée dans le cas le plus général par un modèle à moyenne ajustée (MA) d’ordre
infini. Un modèle autorégressif à moyenne ajustée (ARMA) peut être aussi envisagé. Dans
la suite, supposons que le signal étudié ne comprend que la composante stochastique et qu’il
est modélisé par un processus ARMA. Il vérifie donc :

xk = −
p∑
i=1

aixk−i +
q∑
j=0

bjuk−j (2.15)

où uk est appelé processus générateur ; il s’agit d’un bruit blanc centré de variance σ2
u. De

plus, p et q sont respectivement les ordres des parties autorégressive (AR) et MA. Enfin,
{ai}i=1,...,p désignent les paramètres AR alors que {bj}i=0,...,p sont les paramètres MA. Il est

8. Un processus aléatoire Gaussien a une densité de probabilité qui suit une loi Gaussienne.
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à noter que lorsque ai = 0 pour i = 1, ..., p, le processus ARMA se ramène à un processus
MA d’ordre q. Si bj = 0 pour j = 1, ..., p, le processus ARMA se réduit à un processus AR
d’ordre q.

Cette modélisation peut également s’interpréter telle que le filtrage linéaire du bruit blanc
uk, c’est-à-dire un traitement qui modifie le spectre de uk en atténuant certaines composantes
fréquentielles et en amplifiant d’autres. Ainsi, l’équation (2.15) peut être réécrite comme suit :

xk = (h ∗ u)k =
∑
n

hnuk−n (2.16)

où ∗ désigne le produit de convolution et hk est la réponse impulsionnelle du filtre, c’est-à-
dire la séquence xk qui est obtenue quand l’entrée uk est une impulsion (u0 = 1 et uk = 0
sinon).

Pour caractériser le type de filtrage qui est effectué, la démarche classique est de détermi-
ner la fonction de transfert du filtreH(z) = ∑+∞

k=−∞ hkz
−k, qui correspond à la transformée en

z de la réponse impulsionnelle hk du filtre. Ainsi, partant de X(z) = ∑
k xkz

−k la transformée
en z de xk et de la relation (2.15), il vient en posant a0 = 1 et après quelques développements
et simplifications :

H(z) = X(z)
U(z) =

∑q
j=0 bjz

−j∑p
i=0 aiz

−i (2.17)

où U(z) = ∑
k ukz

−k est la transformée en z de uk.
On peut alors déduire H(f), la transformée de Fourier de hk, en posant z = e

j2π f
fech ,

où fech est la fréquence d’échantillonnage, puis représenter son module et son argument en
fonction de la fréquence f . La représentation du module permet notamment de savoir si le
filtre est passe-haut, passe-bas, etc.

Comme présenté en (2.17), la fonction de transfert est une fonction rationnelle faisant
apparaître un numérateur et un dénominateur. Ces derniers peuvent s’écrire à partir des
paramètres AR et MA, mais on peut aussi opter pour l’expression alternative suivante :

H(z) =
∏q
j=1(1− zjz−1)∏p
i=1(1− piz−1) (2.18)

où {zj}j=1,...,q sont les « zéros », c’est-à-dire les valeurs de z qui annulent le numérateur de
H(z) et {pi}i=1,...,p sont les pôles, c’est-à-dire les valeurs de z qui annulent le dénominateur
de H(z). Utiliser cette seconde représentation a de nombreux intérêts :

• Quand uk et xk sont bornés en amplitude 9, cela revient à dire que le filtre de fonction
de transfert H(z) est stable au sens entrée bornée - sortie bornée. Ce critère est aussi
vérifié si les pôles {pi}i=1,...,p sont de modules strictement inférieurs à 1.

• Les pôles et les zéros ont une influence sur la réponse en fréquence du filtre, c’est-à-
dire |H(f)|. Plus les modules des pôles sont proches de 1, plus la réponse en fréquence
du filtre présente des résonances aux fréquences définissant les arguments des pôles.
Par exemple, si p1 = 0, 99ejπ/4, une résonance a de grandes chances d’apparaître à

9. Un signal xk est borné en amplitude lorsque |xk| < +∞ ∀k.
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la fréquence f = π
4 ×

fech

2π = fech

8 . Plus les modules des zéros sont proches de 1, plus
la réponse en fréquence du filtre présente des réjections aux fréquences associées aux
arguments des zéros. Si le module du zéro vaut 1, la réjection est totale. Ainsi, si
z1 = ejπ/3, la fréquence f = π

3 ×
fech

2π = fech

6 est totalement rejetée. Le signal filtré ne
comprendra pas de composantes fréquentielles à cette fréquence.

• Comme un pôle peut induire une résonance dans le spectre, d’autant plus manifeste
que le module du pôle est proche de 1, on optera pour un modèle AR si le spectre
des données ne fait apparaître que des résonances. Le nombre de résonances est lié à
la valeur de p. Quant à q, il est relié au nombre de réjections. Ainsi, quand le spectre
des données fait apparaître des fréquences où le spectre s’atténue fortement à certaines
fréquences, on opte pour une modélisation MA. Quand réjections et résonances sont
simultanément présentes, on opte pour pour un modèle ARMA.

Ainsi, sans faire de calculs mathématiques trop avancés, la recherche des pôles et des
zéros permet de déduire des propriétés sur le filtre.

D’un point de vue spectral, la densité spectrale de puissance du processus xk, qui est la
transformée de Fourier de la fonction d’autocorrélation rτ introduite dans (2.14), satisfait :

Sxx(f) = σ2
u|H(z)|2

z=exp(j2π f
fech

) (2.19)

Cette grandeur caractérise la manière dont la puissance se répartit dans le domaine
fréquentiel quand on traite d’un signal aléatoire.

Une dernière caractéristique importante des processus ARMA concerne la fonction d’au-
tocorrélation. Quand les paramètres AR et la variance du processus générateur uk sont
constants, le processus xk est stationnaire au sens large. De plus, sa fonction d’autocorré-
lation, rτ , décroît géométriquement jusqu’à zéro. ∑τ rτ est alors absolument sommable. On
dit que le processus ARMA est à mémoire courte.

Dans diverses applications telles que l’économie, la dépendance au passé lointain peut
être importante. Cela se traduit au niveau de la fonction d’autocorrélation par une décrois-
sance vers zéro à un rythme plus lent que celui d’une décroissance géométrique. On parle
alors de processus à mémoire longue pour lesquels la quantité ∑τ rτ n’est plus finie. Cette
famille comprend les processus MA à intégration fractionnaire AR (ARFIMA, Palma, 2006).
Définissons le processus ARFIMA à partir des transformations z du processus lui-même et
du processus générateur :

X(z) =
∏q
l=1 (1− zlz−1)∏p

l=1 (1− plz−1)(1− z−1)dU(z) = H(z)U(z) (2.20)

où {pl}l=1,...,p sont les pôles non-unitaires et {zl}l=1,...,q sont les zéros. De plus, l’ordre de
différenciation d joue un rôle sur la structure de corrélation pour des retards élevés. Quand
d = 0, on retrouve les processus ARMA. Quand (p, q) = (0, 0) et d 6= 0, le processus ARFIMA
se réduit à un bruit blanc fractionnellement intégré FI(d). Quand d > 1

2 , le processus est
non stationnaire et a une variance infinie. Si 0 < d < 1

2 , il présente une mémoire longue ou
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une persistance, alors qu’il a une mémoire intermédiaire, ou il est dit anti-persistant quand
−1

2 < d < 0.
D’un point de vue spectral, la densité spectrale de puissance Sxx(f) vérifie toujours :

Sxx(f) = σ2
u|H(z)|2

z=exp(j2π f
fech

) (2.21)

Pour terminer cette section, nous proposons d’introduire certaines notions comme le filtre
inverse qui seront utiles pour obtenir l’incrément asymptotique de Kullback-Leibler. Deux
cas sont à envisager :

• Quand tous les zéros sont de module strictement inférieur à 1, H(z) est dit à minimum
de phase 10. Par voie de conséquence, le filtre inverse dont la fonction de transfert est
H−1(z) est stable. En effet, les pôles du filtre inverse correspondent aux zéros de H(z).
Comme ils sont de module strictement inférieur à 1, le filtre inverse est stable.

• Quand un zéro de H(z) a son module plus grand que 1, le filtre inverse n’est plus
stable au sens entrée bornée - sortie bornée, puisqu’il a un pôle qui est nécessairement
de module plus grand que 1. Dans ce cas, nous proposons de définir le filtre inverse
comme le filtre inverse associé au processus ARMA dont la fonction de transfert serait à
minimum de phase. Pour cela, nous proposons d’introduire la transformation suivante :

Hzl
(z) = (1− zlz−1) = |zl|Hbla,zl

(z)
(

1− 1
z∗l
z−1

)
(2.22)

où z∗l désigne le conjugué de zl, Hbla,zl
(z) = 1

|zl|
1−zlz

−1

1− 1
z∗

l
z−1 est un produit Blaschke, repré-

sentatif des fonctions de transfert de filtre passe-tout (Colwell, 1985).

L’équation (2.22) revient à dire que les filtres de fonction de transfert Hzl
(z) et(

1− 1
z∗

l
z−1

)
ont la même réponse en fréquence à un facteur multiplicatif égal à |zl|. En

d’autres mots, le processus MA défini par un processus générateur de variance 1 et les pa-
ramètres MA (1,−zl) et le processus MA défini par un processus générateur de variance
Kl = |zl|2 et par paramètres MA (1,− 1

z∗
l
) ont la même densité spectrale de puissance et

par voie de conséquence, en prenant la transformée de Fourier inverse, la même fonction
d’autocorrélation.

Au regard de la discussion menée ci-dessus, le filtre inverse associé au processus ARMA
dont la fonction de transfert serait à minimum de phase est donc défini comme suit :

H−1(z) = 1
σu

p∏
l=1

(1− plz−1)(1− z−1)d
q∏
l=1

H−1
zl

(z) (2.23)

10. Soit un signal sinusoïdal à la fréquence f0 filtré à l’aide d’un filtre linéaire de fonction de transfert
H(z) tel que H(f) = H(z)|z=exp(j2π f

ffech
) = |H(f)|exp(jφ(f)). Le signal filtré correspond alors au signal

d’entrée multiplié par le gain du filtre |H(f0)| et déphasé de φ(f) ou encore retardé de − φ(f)
2πf0

. Quand le
signal d’entrée comprend différentes composantes fréquentielles, toutes sont affectées d’un retard différent.
Si ce retard est le même, on parle de retard de groupe constant. Cette condition est respectée pour des filtres
à phase linéaire. On peut sinon chercher à minimiser le temps de propagation de groupe sur l’ensemble des
fréquences. Dans ce cas, on parle de filtre à minimum de phase.
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avec

H−1
zl

(z) =


1

1−zlz−1 si |zl| < 1
1
|zl|

1
1− 1

z∗
l
z−1 si |zl| > 1 (2.24)

Dans la pratique, les processus ne sont pas nécessairement à moyenne nulle et peuvent
correspondre à la somme d’une constante et à un processus ARFIMA de moyenne nulle. Nous
allons donc comparer des processus aléatoires Gaussiens de moyenne non nulle en utilisant
la divergence de Kullback-Leibler.

2.2.2 Divergence de Kullback-Leibler entre deux processus ARMA
ou ARFIMA

Dans cette partie, T correspond à la matrice ou au vecteur transposé. De plus, xk,i désigne
la kème valeur de la ième série temporelle d’intervalles RR modélisée par un processus ARMA
ou ARFIMA supposé stationnaire au sens large sur la durée d’analyse. Le vecteur colonne
stockant les k premières valeurs du ième processus est alors défini comme suit :

Xk,i =
[
x1,i . . . xk,i

]T
=


x1,i
...
xk,i

 (2.25)

C’est un vecteur colonne aléatoire de taille k à valeur réelle de moyenne µk,i = E[Xk,i] et
de matrice de covariance Qk,i = E[(Xk,i − µk,i)(Xk,i − µk,i)T ].

Quand les processsus ARMA ou ARFIMA sont supposés stationnaires au sens large,
comme la moyenne de xk,i est une constante égale à µi, les vecteurs moyennes µk,i stockent
k fois la valeur moyenne du processus aléatoire comme suit :

µk,i = µi[1 . . . 1]T (2.26)

De plus, du fait de la stationnarité sens large, la fonction d’autocorrélation rτ,i et la
fonction d’autocovariance cτ,i = rτ,i − µ2

i ne dépendent que de l’écart τ . Dès lors, la matrice
de covarianceQk,i admet une structure Toeplitz ; cela revient à dire que les éléments situés sur
une même diagonale sont égaux. En particulier, ils correspondent à la fonction de covariance
du processus aléatoire analysé évaluée pour un certain écart. On a donc :

Qk,i =



c0,i c−1,i . . . c2−k,i c1−k,i

c1,i c0,i c−1,i . . . c2−k,i
... . . . ...

ck−2,i . . . c1,i c0,i c−1,i

ck−1,i . . . . . . c1,i c0,i


(2.27)
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Sous hypothèse Gaussienne, la densité de probabilité du vecteur aléatoire Xk,i est définie
par :

pi(Xk,i) = 1
(
√

2π)k|Qk,i|1/2
× exp

(
− 1

2[Xk,i − µk,i]TQ−1
k,i [Xk,i − µk,i]

)
(2.28)

avec |Qk,i| le déterminant de la matrice de covariance.

Pour étudier la dissimilarité entre deux densités de probabilité (Kullback & Leibler, 1951),
la divergence de Kullback-Leibler est donnée par :

KL
(1,2)
k =

∫
x1:k

p1(x1:k) ln
(
p1(x1:k)
p2(x1:k)

)
dx1:k (2.29)

où ln désigne le logarithme néperien.

Notons Tr la trace de la matrice considérée, c’est-à-dire la somme des termes de la dia-
gonale principale de la matrice. En substituant la densité de probabilité par son expression
(2.28), nous pouvons montrer que la divergence de Kullback-Leibler satisfait, après dévelop-
pement et simplification :

KL
(1,2)
k = 1

2

[
Tr(Q−1

k,2Qk,1)− k − ln |Qk,1|
|Qk,2|

+ Tr(Q−1
k,2(µk,2 − µk,1)(µk,2 − µk,1)T )

]
(2.30)

Ainsi, d’après (2.30), dans le cadre Gaussien et si les processus aléatoires sont supposés
stationnaires au sens large, la divergence de Kullback-Leibler ne dépend que des moyennes
et des fonctions de covariance des deux processus aléatoires, ou de manière équivalente des
fonctions d’autocorrélation des deux processus aléatoires. Au regard de ce que nous avons
précisé dans la section précédente dans la partie relative aux filtres inverses, cela revient à dire
que comparer deux processus aléatoires de type ARMA ou ARFIMA associés à des fonctions
de transfert données revient à comparer les processus aléatoires associés aux fonctions de
transfert à minimum de phase. Ce point est important car il permet de justifier l’expression
de filtre inverse que nous avons introduite dans la section précédente.

Dans la pratique, plusieurs problèmes peuvent se poser avec l’utilisation de la divergence
de Kullback-Leibler. Nous pouvons notamment nous demander quelle valeur de k doit être
choisie. En d’autres termes, combien d’échantillons doit-on considérer pour comparer les
processus ? Est-ce que le degré de similarité évolue en fonction de ce nombre ? Pour pallier
ce problème, nous allons étudier l’expression de KL(1,2)

k , lorsque k augmente. Nous allons
montrer que l’incrément de Kullback-Leibler, c’est-à-dire ∆KL(1,2)

k = KL
(1,2)
k+1 − KL

(1,2)
k ,

tend vers une constante à l’exception de cas particuliers que nous allons préciser. De ce
fait, l’utilisation de l’incrément asymptotique de Kullback-Leibler présente un intérêt pour
comparer la similarité entre deux processus aléatoires.
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2.2.3 Incrément asymptotique de Kullback-Leibler entre deux pro-
cessus ARMA ou ARFIMA

En considérant (2.30) et en introduisant la différence entre les moyennes des processus
∆µk = µk,2 − µk,1, il vient :

∆KL(1,2)
k = 1

2
(
Tr(Q−1

k+1,2Qk+1,1)− Tr(Q−1
k,2Qk,1)− 1

)
(2.31)

+ 1
2

(
Tr
(
Q−1
k+1,2∆µk+1∆µTk+1

)
− Tr

(
Q−1
k,2∆µk∆µTk

))
− 1

2 ln
( |Qk+1,1|
|Qk,1|

|Qk,2|
|Qk+1,2|

)

L’expression (2.31) consiste en trois termes que nous allons analyser dans la suite de cette
section. Pour ce faire, exprimons les matrices de covariance en utilisant leurs valeurs propres
et les vecteurs propres correspondants, avec i = 1, 2 :

Qk,i = E[(Xk,i − E[Xk,i)(Xk,i − E[Xk,i)T ] = Pk,iDk,iP
T
k,i (2.32)

où Pk,i désigne la matrice unitaire stockant les k vecteurs propres de Qk,i et Dk,i est la
matrice diagonale définie avec les k valeurs propres réelles positives non nulles.

Pré-multiplier Xk,1 − E[Xk,1] par D−1/2
k,1 P T

1 consiste à blanchir ce vecteur aléatoire et
à faire que sa puissance devienne unitaire. En effet, la matrice de corrélation du vecteur
D
−1/2
k,1 P T

1 (Xk,1 − E[Xk,1]) est la matrice identité. Comme le processus est supposé être sta-
tionnaire au sens large quand k tend vers l’infini, cela revient à filtrer tous les échantillons
stockés dans le vecteur centré Xk,1 − E[Xk,1] par le filtre inverse défini par la fonction de
transfert H−1

1 (z). De manière similaire, pré-multiplier Xk,1 − E[Xk,1] par D−1/2
k,2 P T

k,2 revient
à filtrer le vecteur centré Xk,1 − E[Xk,1] par le filtre inverse H−1

2 (z). De ce fait, la limite
du premier terme dans (2.31) peut être exprimée en fonction de la puissance P (1,2) du 1er

processus centré filtré par H−1
2 (z) comme suit :

lim
k→+∞

1
2
(
Tr(Q−1

k+1,2Qk+1,1)− Tr(Q−1
k,2Qk,1)− 1

)
= 1

2(P (1,2) − 1) (2.33)

Pour le second terme dans (2.31), puisque le processus est stationnaire au sens large,
leurs moyennes sont constantes et les vecteurs µk,1 et µk,2 stockent k fois la même valeur µ1

et µ2 respectivement. Par conséquent, nous avons :

lim
k→+∞

1
2

(
Tr
(
Q−1
k+1,2∆µk+1∆µTk+1

)
− Tr

(
Q−1
k,2∆µk∆µTk

))
= (µ1 − µ2)2

2 |H−1
2 (z)|2z=1 (2.34)

Considérons à présent le troisième terme dans (2.31). Compte tenu du lien entre les
matrices de covariance et les matrices de covariance normalisées i.e. Ck+1,i = 1

c0,i
Qk+1,i pour

i = 1, 2, nous obtenons :

|Qk+1,1||Qk,2|
|Qk,1||Qk+1,2|

= c0,1

c0,2

|Ck+1,1|
|Ck,1|

|Ck,2|
|Ck+1,2|

(2.35)
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Cependant, le déterminant des matrices de covariance normalisées peut être exprimé à
partir des coefficients de corrélation partielle 11 φτ,i avec i = 1, 2, comme suit :

|Ck+1,i| = |Ck,i|
k∏
τ=1

(1− φ2
τ,i) (2.36)

Selon les processus aléatoires étudiés, certains coefficients de corrélation partielle peuvent
être égaux à 0 ou non. En effet, pour un processus AR d’ordre p, les coefficients de corrélation
partielle valent 0 pour τ > p. Lorsqu’il s’agit de processus MA, les coefficients de corrélation
partielle sont tous non nuls puisque les processus MA peuvent être vus comme des processus
AR d’ordre∞. Ils tendent cependant vers 0 quand le décalage τ tend vers l’infini. Ainsi pour
un processus MA(1), il peut être montré que φτ,i peut être exprimé à partir du paramètre
MA b1,i :

φτ,i =
(−1)τ+1bτ1,i

1 + b2
1,i + b4

1,i + ...+ b2τ
1,i

(2.37)

Pour un processus partiellement intégré, les coefficients de corrélation partielle dépendent
de l’ordre de différenciation di et sont égaux à di

τ−di
(Palma, 2006). Plus généralement pour un

processus ARFIMA stationnaire au sens large avec 0 < di <
1
2 , ils valent approximativement

di

τ
quand τ tend vers l’infini (Inoue, 2002). Par conséquent, quel que soit le type de processus,

la limite du rapport entre les déterminants des matrices de covariance tend vers une constante
notée Li :

lim
k→+∞

|Ck+1,i|
|Ck,i|

= lim
k→+∞

k∏
τ=1

(1− φ2
τ,i) = Li = Cte (2.38)

Comme les carrés des coefficients de réflexion et les coefficients de corrélation partielle
sont nécessairement égaux, nous pouvons utiliser la façon dont la variance du processus
générateur est mise à jour avec l’algorithme de Durbin-Levinson (Najim, 2008) pour exprimer
la constante Li à partir de la variance du processus générateur du processus i. Nous avons
donc :

lim
k→+∞

c0,i

k∏
τ=1

(1− φ2
τ,i) = Lic0,i = σ2

u,i

qi∏
l=1

Kl,i (2.39)

avec Kl,i = 1 quand le zéro zl,i du processus i est à l’intérieur du cercle unité dans le plan
complexe et Kl,i = |zl,i|2 quand le zéro à l’extérieur. La différence entre les deux cas est due
à (2.22).

Par conséquent, il existe nécessairement une limite finie pour le rapport |Qk+1,1||Qk,2|
|Qk,1||Qk+1,2|

quand
k augmente. En utilisant (2.35), (2.38) et (2.39), nous avons :

lim
k→+∞

|Qk+1,1||Qk,2|
|Qk,1||Qk+1,2|

=
σ2
u,1
∏q1
l=1 Kl,1

σ2
u,2
∏q2
l=1 Kl,2

(2.40)

11. Après avoir exprimé le ième processus aux instants k et k − τ comme une combinaison linéaire des τ
valeurs xk−1,i, .., xk−τ+1,i à une erreur près, les coefficients de corrélation partielle φτ,i sont définis comme les
coefficients de corrélation entre les erreurs. Par construction, ces coefficients ont un module nécessairement
dans l’intervalle [0, 1]. Au signe près, ils correspondent aux coefficients de réflexion. Concernant ces notions,
le lecteur peut se référer à Najim (2008) pour plus de détails.
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Considérant (2.33), (2.34), (2.35) et (2.40), l’incrément asymptotique de Kullback-Leibler
satisfait :

∆KL(1,2) = lim
k→+∞

∆KL(1,2)
k = 1

2(P (1,2) − 1) (2.41)

+ (µ1 − µ2)2

2 |H−1
2 (z)|2z=1 −

1
2 ln

σ2
u,1
∏q1
l=1 Kl,1

σ2
u,2
∏q2
l=1 Kl,2

Pour les processus à mémoire courte comme les processus ARMA, la seule raison pour
laquelle cet incrément asymptotique ne peut pas être fini est le fait que la fonction de transfert
associée au deuxième processus a un zéro sur un cercle unité dans le plan z, qui n’est pas
partagé avec la fonction de transfert associée au premier processus. Pour les processus à
intégration fractionnaire et ARFIMA, il peut y avoir d’autres raisons : si le module de la
différence entre deux ordres de différenciation est supérieur à 1

2 , le processus qui est obtenu
après filtrage inverse a une puissance infinie.

2.2.4 Illustration à partir de données synthétiques

Comparons deux processus MA dont les ordres sont respectivement égaux à 4 et 6. Les
zéros sont définis sur 2, −1/3 et 0.9e±jπ/3 pour le premier et 2, −1/5, 0.5e±jπ/4 et 3e±jπ/5

pour le second. La variance vaut 1.
L’incrément asymptotique de Kullback-Leibler est estimé en utilisant une réalisation de

chaque processus comprenantN = 10000 échantillons comme suit : les matrices de covariance
et les moyennes sont estimées en utilisant un estimateur de maximum de vraisemblance
pour différentes tailles k dans un intervalle kmin et kmax définis par l’opérateur. Ensuite,
les incréments sont calculés. En raison de la convergence vers (2.41), les différences entre
deux incréments consécutifs tendent vers zéro. Par conséquent, une fois que ces différences
sont inférieures à un seuil prédéfini, les incréments de Kullback-Leibler sont moyennés pour
obtenir une estimation de l’incrément asymptotique de Kullback-Leibler. La Figure 2.10
confirme que l’incrément Kullback-Leibler converge vers la limite définie dans (2.41).

Figure 2.10 – Illustration confirmant l’analyse théorique de l’incrément asymp-
totique de Kullback-Leibler.
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Les résultats de l’étude théorique que nous avons menée sur le comportement de l’in-
crément de la divergence de Kullback-Leibler quand le nombre d’échantillons des processus
aléatoires augmente, sont confirmés par des simulations sur des données synthétiques. Un
exemple a été fourni dans cette thèse par souci de concision.

Cette étude permet de tirer les conclusions suivantes :

• Après un régime transitoire, l’incrément de la divergence de Kullback-Leibler tend
à se stabiliser et converger vers une valeur. Cet incrément asymptotique, que l’on
appelle aussi taux de divergence, peut constituer un moyen de comparer deux processus
aléatoires stationnaires au sens large.

• Le régime transitoire que l’on observe met en évidence le fait que comparer des pro-
cessus aléatoires stationnaires au sens large sur un nombre réduit d’échantillons n’est
pas nécessairement pertinent.

• Plus l’incrément asymptotique est grand, plus la dissimilarité est forte.

Estimer l’incrément asymptotique sur des données réelles dans le cadre de nos études pourrait
s’avérer pertinent.

Bilan

Diverses méthodes peuvent être employées afin d’analyser les informations conte-
nues dans une série temporelle d’intervalles RR. Des méthodes issues d’analyses tem-
porelles, fréquentielles et non-linéaires ont été définies dans la littérature. Ces mé-
thodes permettent d’extraire des signatures caractéristiques des régulations centrales
et autonomes d’un individu au repos comme lors de différentes conditions environ-
nementales. Parmi ces signatures, la complexité des dynamiques cardiaques évaluée
à partir de l’entropie multi-échelles sera particulièrement exploitée dans le cadre de
cette thèse, dans l’objectif d’expliquer les possibles adaptations et régulations cen-
trales lorsque l’individu est confronté à des situations de stress.

Une comparaison des séries temporelles deux à deux peut également permettre
d’évaluer l’impact de différentes conditions sur les régulations cardiaques d’un indi-
vidu. En se fondant sur des méthodes de modélisation a priori de signaux et sur
la comparaison de leur densité de probabilité à partir de la divergence de Kullback-
Leibler, nous proposons d’utiliser une estimation de l’incrément asymptotique de la
divergence de Kullback-Leibler comme moyen de comparaison. L’objectif est d’ex-
ploiter le potentiel de cette méthode afin d’évaluer les effets de diverses situations
telles que des tâches stressantes sur les dynamiques cardiaques.
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3
Stress, des régulations centrales

aux régulations cardiaques

3.1 Concept de stress

De nos jours, le stress est un sujet très populaire qui englobe de nombreux domaines
et de nombreuses définitions. En effet, le terme stress est employé couramment, aussi bien
pour définir des situations que pour définir les conséquences émotionnelles ou physiologiques
associées.

En étudiant les réactions de l’organisme face à des situations mettant en danger l’ho-
méostasie, Cannon et Selye ont permis d’amorcer la compréhension des effets du stress. En
confrontant des modèles animaux à des situations menaçantes, Cannon (1932) a identifié
deux réactions comportementales, le combat ou la fuite (« fight or flight »). Par la suite,
Selye a été le premier à apporter une définition du stress, à savoir une réponse non spécifique
de l’organisme face à une condition exerçant une pression sur ce dernier (Selye, 1956). Cet
auteur a observé les réactions physiologiques face à diverses agressions telles que le froid
extrême, le jeûne, les brûlures ou bien les blessures opératoires. De façon invariable, il obser-
vait des réponses physiologiques similaires chez les patients : une hypertrophie des glandes
surrénales, des ulcères gastriques ou encore une atrophie du thymus. Pour Selye, ces réac-
tions physiologiques représentaient concrètement la réponse de stress. Cette réponse, qu’il
appela syndrome général d’adaptation, comprend trois phases : une phase d’alarme durant
laquelle les ressources de l’organisme sont engagées, une phase de résistance durant laquelle
l’organisme s’adapte et fait face et une phase d’épuisement potentielle pour laquelle les res-
sources de l’organisme sont épuisées par la prolongation de la phase de résistance et par
la persistance de l’agression. Cette approche initiale reposait sur une conception purement
physiologique du stress, se fondant sur un schéma classique stimulus-réponse.

Plus tard, le caractère non spécifique de la réponse de stress a été remis en question,
laissant alors émerger des approches interactionnelles (Kagan & Levi, 1974) puis transac-
tionnelles (Lazarus & Folkman, 1984), prenant en compte l’interaction entre une personne
et une situation et intégrant par voie de conséquence les composantes individuelles et so-
ciales. En effet, les facteurs de stress étudiés par Selye étaient de nature physique. Pourtant,
nombre de facteurs de stress rencontrés dans la vie quotidienne sont de nature psychologique
et sont induits par l’interprétation que nous faisons de certains évènements. D’ailleurs, les
travaux de Mason (1968) avaient démontré qu’au même titre que le stress physique, le stress
psychologique pouvait déclencher des réponses physiologiques.
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Le stress de nature psychologique est soumis à une certaine subjectivité ; une même
situation de stress peut ne pas avoir les mêmes conséquences d’un individu à l’autre. Pour
autant, deux types de facteurs de stress peuvent être distingués, les facteurs de stress absolus
et les facteurs de stress relatifs (McEwen & Wingfield, 2003; Lupien et al., 2015). Les facteurs
de stress absolus sont des évènements ou situations qui conduisent nécessairement à une
réponse de stress chez la majorité (sinon la totalité) des individus lorsqu’ils y sont confrontés.
Des exemples de ces évènements sont les tremblements de terre ou le fait d’être témoin d’un
accident. Dans nos sociétés modernes, ces facteurs de stress absolus sont rares. Néanmoins, ils
sont ceux qui provoquent les réponses de stress les plus importantes. Les facteurs de stress
relatifs sont, quant à eux, des évènements ou situations qui ne déclenchent des réponses
de stress que chez une certaine proportion d’individus, et ces réponses peuvent être plus
ou moins importantes en fonction de l’individu. Des exemples de facteurs de stress relatifs
peuvent être la prise de parole en public ou bien un rendez-vous chez le dentiste.

Actuellement, les modèles de stress reposent sur les conceptions transactionnelles qui per-
mettent d’étudier la relation entre un individu et son environnement et ainsi de sortir d’une
approche purement linéaire du stress en termes de stimulus-réponse. Dans ces conceptions,
le stress n’est pas lié à un évènement particulier mais à un déséquilibre perçu par l’individu
entre les exigences de l’environnement et de la situation, et ses propres capacités d’action et
de contrôle.

3.2 Approche transactionnelle du stress

Progressivement, le stress a été envisagé comme un processus multifactoriel et un consen-
sus est apparu autour de la définition donnée par Lazarus & Folkman (1984), selon laquelle
le stress correspond à « une transaction entre la personne et l’environnement, dans laquelle
la situation est évaluée par l’individu comme débordant ses ressources et pouvant mettre en
danger son bien-être ».

Selon le modèle de Lazarus & Folkman (1984), cette transaction entre un individu et son
environnement est primordiale et elle repose sur trois phases (Figure 3.1). Dans un premier
temps, l’individu perçoit la situation et l’évalue comme pouvant être une menace, un défi ou
encore un bénéfice. Il évalue également les possibilités de réponse au regard des demandes
de l’environnement et de ses propres ressources. Des processus d’ajustement vont ensuite
être mis en place par cet individu pour faire face à la situation ; il s’agit des stratégies de
coping (Lazarus & Folkman, 1984; Lazarus, 1993). Ces deux phases ne se succèdent pas de
manière linéaire mais s’inscrivent plutôt dans un processus dynamique, influencé par des
feedbacks liés à l’efficacité des stratégies de coping mises en œuvre, ainsi que par la troisième
phase concernant les issues somatiques et psychologiques engendrées (Figure 3.1). De plus,
la capacité d’un individu à percevoir et à évaluer son environnement est modulée par deux
types de facteurs, les facteurs dispositionnels et les facteurs environnementaux. Nous allons
les présenter en détail dans la suite.
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Figure 3.1 – Modèle transactionnel du stress de Lazarus & Folkman, 1984.

3.2.1 Facteurs dispositionnels

Les facteurs dispositionnels correspondent aux caractéristiques inhérentes à chaque in-
dividu et permettent ainsi de comprendre pourquoi une même situation engendre des per-
ceptions, des interprétations et des réponses différentes d’un individu à l’autre (Lazarus &
Folkman, 1984; Rivolier, 1989).

Des variations inter-individuelles dans les réponses face à des facteurs de stress psy-
chologiques ont fréquemment été décrites (Kirschbaum & Hellhammer, 1989; Kirschbaum,
Klauer, et al., 1995; Kirschbaum, Prüssner, et al., 1995; Hellhammer et al., 1997; Roy et
al., 1998; Kudielka, Buske-Kirschbaum, et al., 2004; Kudielka, Schommer, et al., 2004). Ces
variations sont imputables à un large éventail de caractéristiques dispositionnelles, telles que
la personnalité (Pruessner et al., 1997; Chida & Hamer, 2008; Kudielka et al., 2009; Carver
& Connor-Smith, 2010; Bibbey et al., 2013; Soliemanifar et al., 2018), le niveau de stress
général (Chida & Hamer, 2008), les humeurs (van Eck et al., 1996), les expériences de vie
(Luecken & Lemery, 2004; Lupien et al., 2015), les styles d’attachement (Powers et al., 2006;
Quirin et al., 2008), l’héritabilité (Ouellet-Morin et al., 2008; Kudielka et al., 2009; Novais
et al., 2016) ou encore le sexe (Kudielka & Kirschbaum, 2005; Kudielka et al., 2009; Bale &
Epperson, 2015; Novais et al., 2016).

Les caractéristiques dispositionnelles influencent alors la transaction entre un individu
et son environnement, ainsi que les réponses physiologiques de stress qui sont liées à l’axe
hypothalamo-hypophysaire et au système nerveux autonome (Chida & Hamer, 2008). Ces
réponses seront abordées plus précisément dans la sous-section 3.2.4 (« Issues somatiques et
psychologiques »).

3.2.2 Facteurs environnementaux

Additionnellement aux facteurs dispositionnels, les facteurs environnementaux, à savoir
les caractéristiques d’une situation, jouent un rôle essentiel dans le processus transactionnel
de stress. La nature, l’intensité ou encore la fréquence des facteurs stressants d’une situation
influencent les processus de perception et d’évaluation, ainsi que les réponses de stress d’un
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individu.
Les auteurs ont identifié les caractéristiques qui confèrent à une situation donnée un

caractère stressant et qui sont donc les plus à même de déclencher des réponses de stress.
Ces caractéristiques sont la nouveauté de la situation pour l’individu, son imprévisibilité
et son degré de contrôlabilité (Mason, 1968; Dickerson & Kemeny, 2004). Une quatrième
caractéristique concerne la présence d’une audience sociale évaluative dans l’environnement,
qui menace l’ego de l’individu (Dickerson & Kemeny, 2004; Lupien, 2010).

3.2.3 Stratégies de coping

Les facteurs dispositionnels et environnementaux influencent la perception et l’évalua-
tion d’une situation potentiellement stressante par un individu. Ces facteurs influencent
également les stratégies d’ajustement que ce dernier met en œuvre, appelées stratégies de
coping (Holahan & Moos, 1987; Moos & Schaefer, 1993; Paulhan, 1994; Bruchon-Schweitzer
& Boujut, 2014).

Le coping est défini comme : « l’ensemble des efforts cognitifs et comportementaux,
constamment changeants, permettant de gérer les exigences externes ou internes, spécifiques
à une situation, qui entament ou excèdent les ressources d’une personne » (Lazarus & Folk-
man, 1984; Lazarus, 1993). Il existe de nombreuses stratégies de coping (Skinner et al., 2003)
qui peuvent être regroupées au sein de grandes dimensions : les stratégies centrées sur le pro-
blème, les stratégies centrées sur les émotions et les stratégies centrées sur l’évitement. Les
stratégies centrées sur le problème ont pour objectif d’agir sur la situation, sur la source de
stress, alors que les stratégies centrées sur les émotions ont pour but de contrôler les émotions
et de modifier la perception de la situation (Lazarus & Folkman, 1984; Lazarus, 1993). Quant
aux stratégies centrées sur l’évitement, leur objectif est d’oublier la source de stress (Endler
& Parker, 1990a). Certains auteurs classent également les stratégies de coping en fonction
de deux styles : le style actif et le style évitant ou passif (Suls & Fletcher, 1985; Holahan &
Moos, 1987). Dans le premier cas la situation est affrontée alors que dans le second cas, la
situation stressante est évitée.

3.2.4 Issues somatiques et psychologiques

Habituellement, les réponses déclenchées lors d’un stress aigu sont des réponses normales
et saines qui permettent à l’organisme de s’adapter et de mobiliser les ressources nécessaires
pour faire face à un évènement ou une situation menaçante (McEwen, 1998; Lupien, 2010;
Lupien et al., 2015; Dhabhar, 2018). Néanmoins, quand l’exposition devient chronique ou
que le stress aigu est traumatique, cela peut engendrer des effets néfastes sur l’organisme
(Juster et al., 2010; Reynaud et al., 2015; McEwen et al., 2016).

D’un point de vue temporel, les processus rapides de perception, d’évaluation et de trai-
tement d’une situation potentiellement stressante sont initiés aux niveaux cortical et sous-
cortical, permettant le déclenchement ou non de réponses psychophysiologiques (Phelps &
LeDoux, 2005; Murison, 2016, Figure 3.2). Dans la description des modèles d’étude du stress,
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le cortex préfrontal a été bien décrit comme une structure permettant d’identifier les stimuli
et de les confronter aux expériences passées afin d’apporter les réponses appropriées (Barbas
et al., 2003; Barbas & Zikopoulos, 2007; Barbas & García-Cabezas, 2016). Cette fonction
est sous-tendue par une structure connexe, située dans le lobe temporal ; il s’agit de l’hip-
pocampe. Elle est impliquée dans l’apprentissage et la mémoire, elle permet de fournir des
informations sur le contexte de la situation (Herman et al., 2003; Tsigos & Chrousos, 2002;
Lupien et al., 2015; Murison, 2016). Lorsque la situation est non stressante, les intercon-
nexions centrales, incluant le cortex préfrontal, orchestrent l’activité du cerveau pour une
régulation du comportement, de la pensée et des émotions. En conditions de stress, ces in-
terconnexions sont altérées ; une hypoactivation du cortex préfrontal et de l’hippocampe et
une hyperactivation de l’amygdale sont observées (LeDoux, 1996; Anderson & Phelps, 2001;
Ohman et al., 2001; LeDoux, 2003; Lang & Davis, 2006; Phelps, 2006; Buschman & Miller,
2007; Arnsten, 2009; Rodrigues et al., 2009; Whalen & Phelps, 2009; Murison, 2016; Godoy
et al., 2018).

Les effets du stress sur la cognition touchent différentes zones cérébrales (Jelici et al.,
2004; Lupien et al., 2005; Oei et al., 2006; Roozendaal et al., 2006; Wolf, 2006; Lupien et
al., 2007; Schoofs et al., 2008; Wolf, 2008; Arnsten, 2009). Néanmoins, le cortex préfrontal
est la région du cerveau la plus sensible aux effets du stress et peut être impacté même
par une situation de stress léger (Arnsten, 1998, 2009; Arnsten et al., 2015). En situation
de stress aigu, une altération des fonctions cognitives liées au cortex préfrontal, telles que
la flexibilité cognitive ou la mémoire de travail, a été mise en évidence (Hartley & Adams,
1974; Roozendaal et al., 2004; Elzinga & Roelofs, 2005; Oei et al., 2006; Roozendaal et al.,
2006; Wolf, 2006; Alexander et al., 2007; Luethi et al., 2008; Schoofs et al., 2008; Starcke et
al., 2016).

Physiologiquement, lorsque les réponses de stress sont déclenchées, deux types de régula-
tions physiologiques sont activés (Figure 3.2) : les régulations du système nerveux autonome
en quelques secondes et celles de l’axe hormonal hypothalamo-hypophysaire en quelques mi-
nutes (McEwen, 1998; Sapolsky et al., 2000; Herman et al., 2003; Gunnar & Quevedo, 2007;
Rodrigues et al., 2009; Ulrich-Lai & Herman, 2009; Murison, 2016; Godoy et al., 2018).

L’activation hypothalamo-hypophysaire est couramment analysée à partir de mesures du
taux de cortisol, particulièrement dans la salive et le sang (Hellhammer et al., 2009; Benfield
et al., 2014; Murison, 2016). En effet, les niveaux maximaux de cortisol se retrouvent après
15 à 20 minutes dans le sang, ce qui fait de la cinétique de cette hormone un marqueur fiable
de la réponse de stress sur une échelle de temps de plusieurs minutes à plusieurs heures
(Murison, 2016). Cette activation, relevant ainsi plus principalement des effets à plus long
terme, ne sera que très peu abordée dans le cadre de cette thèse majoritairement orientée
autour des effets à court terme d’un stress aigu.
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Figure 3.2 – Vue schématique d’ensemble du système de structures cérébrales
et périphériques impliquées dans les réponses de stress autonomes et hormo-
nales. ACTH : hormone corticotrope (« adrenocorticotropic hormon »), CRH : corticolibé-
rine (« corticotropin-releasing hormon »).
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3.3 Stress aigu et variabilité de la fréquence cardiaque

Lorsqu’une situation est ressentie comme stressante par un individu, des réactions phy-
siologiques à court terme sont activées. En ce sens, un certain nombre d’études s’est attaché à
déterminer les effets d’un stress aigu sur les régulations autonomes cardiaques. Comme nous
l’avons décrit dans le chapitre 1 (section 1.3 : « Interconnexions cœur-cerveau »), le modèle
du CAN décrit par Benarroch (1993) et repris par Thayer depuis (Thayer & Lane, 2000,
2009; Thayer et al., 2012), propose un système interconnecté au sein duquel des structures
centrales, telles que le cortex préfrontal, siège des fonctions exécutives, et l’amygdale, com-
muniquent et influencent les réponses autonomes cardiaques au niveau du bulbe rachidien,
centre de ces régulations. En analysant les réponses autonomes cardiaques, nous pouvons
donc penser que l’on pourra décrire l’état des individus confrontés à différents types de
tâches induisant ou non un stress aigu.

Les effets d’un stress aigu sur les régulations cardiaques ont fait l’objet d’un certain
nombre d’études (pour une revue, H.-G. Kim et al., 2018). La combinaison d’analyses des
signaux cardiaques dans les domaines temporel et fréquentiel a assez clairement mis en évi-
dence une augmentation de l’activité sympathique et une moindre activité parasympathique
en situation de stress (Berntson & Cacioppo, 2004). Concrètement, les études montrent des
augmentations de la fréquence cardiaque et des indices LF, LFnu et LF/HF et des diminu-
tions des indices SDNN, RMSSD, NN50, pNN50, HF, HFnu (Berntson et al., 1994; Sloan et
al., 1994; Friedman et al., 1996; Delaney & Brodie, 2000; Hughes & Stoney, 2000; Vrijkotte et
al., 2000; Lucini et al., 2002; Berntson & Cacioppo, 2004; M. G. Kang et al., 2004; Hintsanen
et al., 2007; Chandola et al., 2008; Filaire et al., 2010; Clays et al., 2011; Punita et al., 2016;
Sin et al., 2016; H.-G. Kim et al., 2018).

À notre connaissance, l’évolution du niveau de complexité des séries temporelles d’in-
tervalles RR en situation de stress a moins été étudiée. Pourtant, il a récemment été mis
en évidence que l’analyse de la complexité s’avérait particulièrement appropriée à la com-
préhension de processus cognitifs et psychologiques (Hung & Jiang, 2009; Valenza et al.,
2014; Young & Benton, 2015). En particulier, Young & Benton (2015) ont mis en évidence
que dans certains cas, les indices de la complexité des régulations cardiaques étaient les
plus à même d’évaluer certains aspects cognitifs et psychologiques. En effet, ces auteurs ont
montré que le niveau de complexité cardiaque était lié à l’activité de certaines fonctions
exécutives mais également à certaines humeurs, étant même significativement plus sensible
que les indices issus d’analyses temporelles et fréquentielles. Ils ont alors suggéré que les
analyses non-linéaires des séries temporelles d’intervalles RR pouvaient permettre d’évaluer
l’intégration de multiples mécanismes engagés dans le fonctionnement du cerveau.

De façon similaire, Valenza et al. (2014) ont montré que le niveau de complexité des
régulations cardiaques pourrait être utilisé en tant que biomarqueur clinique, afin de distin-
guer des états d’humeur pathologiques tels que la dépression ou l’hypomanie 1. Concernant
le stress, des pertes de la complexité des régulations cardiaques ont été mises en évidence lors

1. L’hypomanie est un trouble de l’humeur.
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de situations de stress, notamment à partir de l’indice SampEn (Vuksanovic & Gal, 2007;
Williamon et al., 2013; Chanwimalueang et al., 2016; Dimitriev et al., 2016). En étudiant la
complexité des séries temporelles d’intervalles RR recueillies chez des étudiants soumis à des
examens universitaires, Dimitriev et al. (2016) ont montré un lien entre l’augmentation du
niveau d’anxiété et la diminution de la complexité des régulations cardiaques. A partir d’une
analyse MSE (« multiscale entropy »), Bornas et al. (2006) ont mis en évidence que l’ex-
position à des situations menaçantes de vol chez des personnes phobiques se traduisait par
une perte de la complexité des régulations cardiaques. Ces résultats renforcent alors l’idée
selon laquelle les indices de complexité permettraient de capturer des informations liées aux
régulations centrales.

3.4 Stress collectif, empathie et résonance physiolo-
gique

Le stress ne se limite pas aux expériences auxquelles une personne est confrontée indi-
viduellement mais il peut également être transmis entre les individus. En effet, l’Homme
passant une partie considérable de sa vie en compagnie d’autres individus, la compréhension
des ressentis et des intentions de ses pairs est essentielle à l’émergence de comportements
appropriés au sein de notre environnement social complexe (Batson, 1990).

Ces facultés interpersonnelles sont notamment liées à l’empathie qui est une capacité
inhérente à l’espèce humaine et qui englobe plusieurs processus distincts mais en interaction
(Blair, 2005; Decety & Lamm, 2006; Singer, 2006; Zaki & Ochsner, 2012; Decety, 2015; de
Waal & Preston, 2017). L’empathie cognitive (également appelée théorie de l’esprit, menta-
lisation ou prise de perspective) réfère à notre capacité à inférer des états mentaux à autrui,
notre capacité à comprendre ses intentions, ses désirs, ses objectifs ou ses croyances, à partir
d’un raisonnement cognitif (Premack & Woodruff, 1978; U. Frith & Frith, 2003; C. D. Frith
& Frith, 2006; Hein & Singer, 2008; Duval et al., 2011; Zaki & Ochsner, 2012). L’empathie
émotionnelle (souvent appelée simplement empathie), quant à elle, implique notre capacité
à partager, à ressentir les sensations, les émotions ou les états affectifs que l’on perçoit chez
une autre personne (Gallese et al., 2004; Decety & Lamm, 2006; de Vignemont & Singer,
2006; Hein & Singer, 2008; Singer & Lamm, 2009; Zaki & Ochsner, 2012).

Au niveau du système nerveux central, ces formes d’empathie sont associées à un phé-
nomène de résonance neuronale. Le fait de percevoir des sensations et des émotions chez les
autres personnes et le fait de les vivre à titre individuel activent des réseaux de neurones
similaires (Preston & de Waal, 2002; Preston, 2007). Ces activations communes de régions
cérébrales ont été mises en évidence par des études sur le dégoût (Wicker et al., 2003; Jabbi
et al., 2007), le toucher (Keysers et al., 2004; Blakemore et al., 2005) et majoritairement la
douleur (Singer et al., 2004; Avenanti et al., 2005; Jackson et al., 2005; Jackson, Brunet, et
al., 2006; Jackson, Rainville, & Decety, 2006; Singer et al., 2006; Bufalari et al., 2007; Lamm,
Batson, & Decety, 2007; Lamm, Nusbaum, et al., 2007; Morrison & Downing, 2007; Ogino
et al., 2007; Cheng et al., 2008; Lamm et al., 2011).
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Bien que moins étudiés que la résonance neuronale, des phénomènes de résonance phy-
siologique périphérique ont également été associés à l’empathie (Levenson & Ruef, 1992;
Harrison et al., 2006; Preston et al., 2007; Hein et al., 2011). La considération de l’interac-
tion entre stress, empathie et réponses physiologiques est très récente (White & Buchanan,
2016; Engert et al., 2019). Des études se sont intéressées aux réponses hormonales d’indi-
vidus jouant le rôle d’observateur face à d’autres individus vivant des situations de stress
(Buchanan et al., 2012; Engert et al., 2014). Bien qu’ils ne furent pas directement concernés
par la situation de stress, les observateurs ont présenté des augmentations de cortisol pro-
portionnelles à celles des individus cibles du stress. Cette résonance physiologique de l’axe
hypothalamo-hypophysaire a été associée au trait 2 d’empathie quantifié à partir de question-
naires (Buchanan et al., 2012; Engert et al., 2014) et est également probablement modulée
par la proximité émotionnelle entre les participants (Engert et al., 2014, 2018), ainsi que par
le mode d’observation (observation directe de la cible vs. observation par vidéo, Engert et
al., 2014). Les dyades mère-enfant ont constitué le principal objet d’étude concernant la réso-
nance des réponses de stress liées au système nerveux autonome. Une corrélation des activités
sympathiques (estimées à partir des empreintes thermiques des visages) au sein des dyades
fut observée lorsque les enfants étaient en situation de stress (Ebisch et al., 2012; Manini et
al., 2013). Bien que moins prononcée, cette résonance fut également retrouvée lorsque l’ob-
servateur était une autre mère que celle de l’enfant (Manini et al., 2013). D’autres travaux se
sont focalisés sur la réunion des dyades mère-enfant, après que les mères ont été confrontées
à des situations stressantes. Des activités sympathiques plus élevées chez les mères (estimées
à partir des périodes de pré-éjection cardiaque) ont été associées à des fréquences cardiaques
plus élevées chez les enfants (Waters et al., 2014, 2017). Enfin, Dimitroff et al. (2017) se sont
intéressés à des dyades adultes pour lesquelles des individus en situations de stress ou de
récupération suivant ce stress étaient observés par vidéos. Ils ont testé dans quelle mesure
les séries temporelles d’intervalles RR des participants observateurs étaient associées à celles
des participants filmés (Dimitroff et al., 2017). Les auteurs n’ont pas mis en évidence de
corrélation lors des situations stressantes. Cependant, ils ont montré que lors de la récupé-
ration post-stress, les corrélations maximales entre les signaux cardiaques étaient atteintes
plus rapidement lorsque les observateurs avaient des niveaux de trait d’empathie élevés.

Bien que les études faisant converger stress, empathie et résonance physiologiques soient
encore peu nombreuses et que les modalités expérimentales diffèrent (relation entre les par-
ticipants, mode d’observation, type de réponse de stress étudié, rôle de l’observateur), un
consensus semble émaner ; les réponses de stress peuvent affecter plus que la personne qui
subit directement la situation stressante (White & Buchanan, 2016; Engert et al., 2019).
Ce phénomène est associé à la capacité d’empathie, capacité qui fait intervenir à la fois des
processus centraux et périphériques.

2. Le concept de trait réfère à une caractéristique dispositionnelle, relativement stable chez l’individu et
se distingue ainsi du concept d’état qui concerne un aspect contextuel, passager.

73



Bilan

Le stress est un processus multifactoriel qui repose sur la transaction entre un
individu et son environnement, une transaction qui nécessite l’engagement d’un sys-
tème complexe de régulations englobant des processus cognitifs, psychologiques et
physiologiques. Les impacts du stress au niveau physiologique sont dépendants de
l’activation de structures centrales qui permettent la perception et l’interprétation
d’une situation. Ces structures étant connectées au système nerveux autonome, les
régulations cardiaques traduisent donc du fonctionnement intégré du cerveau. Les
analyses de la complexité des régulations cardiaques semblent particulièrement ap-
propriées à la compréhension des interconnexions cœur-cerveau lors de situations
stressantes, à l’échelle individuelle mais aussi collective. En effet, la perception d’un
stress chez autrui nécessite l’intégration de régulations centrales et périphériques, en
lien avec les processus d’empathie et de résonance physiologique.
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Problématique et objectifs
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Au regard de la littérature, nous pouvons constater que l’étude des systèmes de contrôle
physiologique a reçu beaucoup d’attention jusqu’à présent, à partir de travaux portant sur
l’analyse de biosignaux dans les domaines temporel et fréquentiel (Task Force, 1996). Les
objectifs étaient d’évaluer, voire de suivre, les modulations des états individuels en fonction
de stimuli de l’environnement, afin d’en déduire des hypothèses quant à la santé (Marsac,
2013) ou l’état de forme (Buchheit, 2014), à court comme à plus long terme. Il est toutefois
bien établi actuellement que les systèmes de contrôle physiologique sont définis comme des
systèmes complexes reposant sur de multiples interactions entre des structures nerveuses
centrales et périphériques à différentes échelles de temps (Lipsitz, 2002; M. Costa et al.,
2005; Sleimen-Malkoun et al., 2014). Bien que des travaux récents commencent à mettre en
évidence l’intérêt d’étudier la complexité de ces systèmes de régulation physiologique à partir
de traitements statistiques non-linéaires des biosignaux (Wayne et al., 2013; Young & Benton,
2015; Dimitriev et al., 2016), des recherches et applications supplémentaires sont encore
nécessaires pour comprendre le fonctionnement de ce type d’analyses et les répercussions
physiologiques associées, notamment lors de situations d’induction de stress.

Des questions restent à explorer :

• Parmi les analyses non-linéaires appliquées aux biosignaux, l’entropie multi-échelles
permet-elle d’apprécier l’influence de processus initiés au niveau central sur les régu-
lations cardiaques d’un individu jeune et sain ?

• Les effets psychophysiologiques spécifiques à la réalisation de tâches cognitives et à l’in-
duction d’un stress aigu peuvent-il être appréhendés à partir des signaux de variabilité
de la fréquence cardiaque ?

• En situation collective, peut-on évaluer le phénomène de stress empathique à partir
de l’étude des régulations cardiaques et plus particulièrement de la complexité de ces
régulations ?

Ce travail de thèse de doctorat vise à appréhender les effets des modulations
d’états psychophysiologiques liées à des situations de stress individuelles ou col-
lectives, à partir de l’analyse des biosignaux émis par les systèmes complexes de
régulation physiologique.

Plus particulièrement, nous mettons l’accent sur l’analyse du système de contrôle
autonome cardiaque, pour lequel les structures et boucles de régulations centrales et péri-
phériques impliquées sont bien formalisées (Benarroch, 1993; Thayer & Lane, 2009). Selon le
modèle d’intégration neuroviscérale (Thayer & Lane, 2000, 2009; Thayer et al., 2012) reliant
le système nerveux central au bulbe rachidien, siège des régulations autonomes cardiaques, le
fonctionnement normal du CAN repose sur une puissance importante du contrôle parasym-
pathique au repos. Nous émettons l’hypothèse qu’en réponse à des situations de
tâches cognitives et/ou de stress, la qualité des interconnexions à l’intérieur de
ce réseau pourrait reposer principalement sur le niveau de complexité du signal
cardiaque et que par conséquent, toute modulation de l’état du système serait
reflétée dans l’analyse non-linéaire de la variabilité de la fréquence cardiaque.
Dans le cadre de ce travail, nous examinerons cette question de recherche en utilisant un
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indice de complexité spécifique, à savoir l’entropie multi-échelles (M. Costa et al., 2005; Wu
et al., 2014) et nous testerons notre hypothèse principale dans trois contextes :

• Dans l’étude 1, nous investiguerons les effets de tâches cognitives impliquant une
mobilisation des fonctions exécutives sur la variabilité de la fréquence cardiaque de
participants jeunes et en pleine santé. Ce protocole permettra de préciser comment
évolue le niveau de complexité cardiaque de ces participants lorsque leur système ner-
veux central est sollicité. Nous émettons l’hypothèse d’une augmentation du niveau
d’entropie multi-échelles des signaux cardiaques, associée à l’existence de capacités de
réserve cognitive chez ce type de participants.

• Dans l’étude 2, nous investiguerons les effets d’un stress aigu sur la variabilité de la
fréquence cardiaque de participants jeunes et sains. Nous émettons l’hypothèse que les
interconnexions au sein du CAN pourraient être altérées et que cette altération serait
répercutée au niveau cardiaque et quantifiée par une diminution du niveau d’entropie
multi-échelles. Cette étude devrait permettre de mettre en évidence la capacité de cet
indice de complexité à marquer le niveau d’adaptabilité des individus, en lien avec les
modulations des interconnexions cœur-cerveau. Nous pensons que l’apport parallèle
d’une méthode de comparaison des signaux, à partir de leur densité de probabilité
(incrément asymptotique de la divergence de Kullback-Leibler), pourrait permettre de
distinguer précisément l’impact de chacune des situations expérimentales sur les ré-
gulations cardiaques. Enfin, nous émettons l’hypothèse que ces régulations cardiaques
pourraient être dépendantes des traits et états psychologiques des participants. Ainsi,
nous combinerons des caractéristiques psychologiques aux caractéristiques physiolo-
giques, afin d’extraire les signatures des individus face à une situation de stress.

• Dans l’étude 3, nous investiguerons les effets d’un stress induit au sein d’un groupe
de participants jeunes et sains. Notre hypothèse est fondée sur les travaux effectués
concernant le stress empathique et repose sur la probabilité d’observer une modification
de la complexité des régulations cardiaques de participants indirectement confrontés
au stress, qui ne seraient donc que des observateurs de la situation de stress vécue par
un autre individu.

Enfin, au-delà de l’objectif majeur de cette thèse de doctorat, nous avons
souhaité étendre les résultats principaux dans le cadre de deux applications :

• Tout d’abord, grâce à un partenariat avec la société URGOTech, nous répondrons à
la question de recherche suivante : le niveau de complexité du système de contrôle
autonome cardiaque est-il modulable et potentiellement sensible à des entraînements à
la cohérence cardiaque ? En d’autres termes, peut-on améliorer l’état psychophysiolo-
gique d’un individu grâce à la cohérence cardiaque et le cas échéant, peut-on quantifier
cette amélioration à partir du traitement non-linéaire du biosignal cardiaque ?

• Nous nous sommes également demandés si d’autres systèmes de régulation répondaient
de la même manière que le système de contrôle autonome cardiaque en ce qui concerne
l’influence de tâches cognitives sur le niveau de complexité. Ainsi, nous nous inté-
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resserons au système de contrôle postural d’individus jeunes et sains. Nous émettons
l’hypothèse d’une optimisation des régulations lors de sollicitations cognitives, quanti-
fiable à partir du niveau d’entropie multi-échelles.

La thèse et les objectifs de recherche, organisés selon les différentes études répondant
chacune aux sous-objectifs spécifiques, sont décrits en Figure 3.3. Afin de réaliser ces études,
un certain nombre d’aspects méthodologiques doit être pris en compte, notamment en ce qui
concerne les protocoles expérimentaux, les indices psychophysiologiques retenus et également
les traitements des biosignaux. Ces aspects seront détaillés dans chacune des études, dans
les chapitres suivants.

Figure 3.3 – Détail des études répondant aux objectifs de ce travail de thèse.
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Étude 1 - Tâches cognitives
et régulations cardiaques
à l’échelle individuelle
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4 Introduction

Cette étude a fait l’objet d’une publication et d’une présentation orale lors d’un congrès
international :

• Blons, E., Arsac, L.M., Gilfriche, P., & Deschodt-Arsac, V. (2019). Multiscale en-
tropy of cardiac and postural control reflects a flexible adaptation to a cognitive task.
Entropy, 21(10), 1024 (cf. annexe 1).

• Blons, E., Arsac, L. M., Gilfriche, P., & Deschodt-Arsac, V. (2018). Entropy in
postural and cardiac-autonomic controls as a marker of adaptability to mental tasks
in young vs. middle-aged healthy males. Annual Congress of the European College of
Sport Science, Dublin, Ireland.

Les modèles du CAN (Benarroch, 1993) et d’intégration neuroviscérale (Thayer & Lane,
2000, 2009) ont permis de décrire un réseau de structures interconnectées mettant en relation
les régulations autonomes cardiaques et le système nerveux central, plus particulièrement la
région du cortex préfrontal (Benarroch, 1993; Thayer & Lane, 2009; Thayer et al., 2012),
siège des fonctions exécutives (Miyake et al., 2000; Alvarez & Emory, 2006; Collette et
al., 2006). Ces interconnexions s’appuient sur un système complexe de contrôle, caractérisé
par de multiples structures et boucles de régulation. Des pertes de complexité caractérisent
les individus âgés et/ou pathologiques (Lipsitz & Goldberger, 1992; Goldberger, 1996; Lip-
sitz, 2002, 2006). Néanmoins, cette complexité est particulièrement élevée chez les individus
jeunes et sains qui disposent d’importantes capacités d’adaptabilité (M. Costa et al., 2005;
Goldberger, 2006; Wayne et al., 2013).

L’objectif de cette première étude était d’évaluer l’impact de l’exécution de
tâches cognitives sollicitant les fonctions exécutives et ainsi le cortex préfrontal
sur la complexité des interconnexions cœur-cerveau de participants jeunes et
sains. Les niveaux de complexité ont été mesurés à partir de l’entropie multi-échelles des sé-
ries temporelles d’intervalles RR, afin d’évaluer la coordination et l’interaction entre les com-
posants du système de contrôle physiologique (M. Costa et al., 2002, 2005; Sleimen-Malkoun
et al., 2014). Les indices issus des analyses temporelles et fréquentielles ont également été
considérés. Nous avons émis l’hypothèse que les capacités de réserve du système de contrôle
autonome cardiaque n’étaient pas atteintes en situation basale chez des individus jeunes et
sains (M. Costa et al., 2005). De ce fait, l’exécution de tâches cognitives pourrait entraîner
un remodelage flexible du contrôle, qui se traduirait par une augmentation de la complexité
des régulations cardiaques.
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5 Matériel et méthodes

5.1 Population

Trente-deux participants (Tableau 5.1) ont été recrutés sur la base du volontariat parmi
les étudiants et le personnel de l’Université de Bordeaux. Aucun des participants n’a indiqué
souffrir de troubles physiologiques ou psychologiques.

Tableau 5.1 – Données descriptives de la population expérimentale.

Age (années) 30.6± 14.3
Sexe
Femmes n = 7
Hommes n = 25
Cycle menstruel
Phase folliculaire n = 5
Phase lutéale n = 2
Contraceptif oral n = 4
Indice de masse corporelle (kg/m2) 21.1± 1.9

Il fut demandé aux participants d’éviter la consommation d’alcool et de boissons caféinées
durant les douze heures précédant l’expérience, mais aussi de s’abstenir de toute activité
physique intense. Ils ont reçu la consigne de réaliser une nuit de sommeil habituelle la veille
de l’expérience et de manger au moins deux heures avant le début du protocole (Laborde et
al., 2017).

5.2 Protocole expérimental

Suite à la signature d’un consentement éclairé et après avoir été informé quant au déroulé
du protocole, chaque participant fut équipé d’un cardiofréquencemètre (Figure 5.1) et installé
en position assise, face à un écran d’ordinateur, dans une pièce silencieuse.

Le protocole consistait en deux situations expérimentales réalisées dans un ordre aléa-
toire : une situation de référence (Ref) et une situation de tâches cognitives (TC). Chaque
situation durait environ dix minutes.
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5.2.1 Situation de référence (Ref)

Durant cette situation de dix minutes, des données cardiaques de référence furent re-
cueillies. Les participants devaient rester calmes et silencieux en position assise devant l’écran
éteint, aucune activité ne leur était demandée.

5.2.2 Situation de tâches cognitives (TC)

Durant cette situation de dix minutes, les données cardiaques des participants ont été re-
cueillies pendant qu’ils réalisaient des tâches cognitives. Ces tâches cognitives furent choisies
afin de solliciter les fonctions exécutives des participants. Les fonctions exécutives réfèrent à
des mécanismes cognitifs complexes - dits de haut niveau - qui coordonnent une variété de
sous-processus, permettant ainsi une régulation dynamique de la cognition et du comporte-
ment humains (Miyake et al., 2000). Parmi les zones cérébrales sous-tendant ces fonctions,
les lobes frontaux jouent un rôle primordial (Alvarez & Emory, 2006; Collette et al., 2006).
Les fonctions exécutives concernent notamment l’inhibition, la mise à jour et la flexibilité
(Miyake et al., 2000; Chan et al., 2008). La fonction d’inhibition fait référence à la capacité
délibérée d’inhiber des réponses dominantes et automatiques. La fonction de mise à jour fait
référence à la modification du contenu de la mémoire de travail, c’est-à-dire à la capacité de
remplacer des anciennes informations par de nouvelles informations. Enfin, la fonction de
flexibilité fait référence au passage volontaire d’un processus cognitif à un autre, à la capacité
de basculer entre plusieurs opérations ou ensembles mentaux (Miyake et al., 2000; Chan et
al., 2008).

Pour ce protocole expérimental, les participants ont réalisé quatre tâches successives
sollicitant les fonctions exécutives.
• La première tâche était une tâche de Stroop d’une durée de 3 minutes (Stroop, 1935).
Les participants devaient nommer la couleur de l’encre de mots désignant eux-mêmes
une autre couleur, par exemple, le mot « bleu » écrit en rouge. L’attention devait donc
être sélectivement portée sur la couleur du mot, en inhibant la lecture automatique.

• La deuxième tâche était une tâche de Hayling d’une durée de 2.5 minutes (« Hayling
sentence completion test », Burgess & Shallice, 1997). Des phrases dont le dernier mot
manquait devaient être complétées, soit par un mot congruent (ex. pour se protéger de
la pluie, il a ouvert son ... « parapluie »), soit par un mot incongruent en inhibant la
réponse automatique (ex. pour se protéger de la pluie, il a ouvert son ... « gâteau »).

• La troisième tâche consistait en une version visuelle de la tâche de PASAT d’une
durée de 3 minutes (« paced auditory serial addition test », Gronwall, 1977). Des
chiffres allant de 1 à 9 étaient successivement présentés dans un ordre aléatoire, à une
fréquence d’apparition constante. Avant chaque nouvelle apparition, les participants
devaient indiquer le résultat de la somme des deux chiffres précédents, ce qui nécessitait
des mises à jour successives de la mémoire de travail.

• Enfin, les participants ont réalisé une tâche de fluence verbale sémantique d’une du-
rée de 1.5 minutes (Cardebat et al., 1990) Elle consistait à énoncer le plus de mots
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possibles appartenant à une catégorie sémantique (dans notre étude : « des choses que
vous pouvez acheter dans un supermarché »), en évitant les répétitions et les dérivés
lexicaux. Cette tâche requiert l’initiation de stratégies organisées de recherche lexicale
en mémoire sémantique afin de regrouper les items par catégorie et de pouvoir en
changer, ce qui fait appel à la capacité de flexibilité.

Ces tâches étaient diffusées sur l’écran d’ordinateur se trouvant face aux participants. Les
consignent furent expliquées en amont aux participants et rappelées succinctement à l’écran
avant chaque tâche. Les réponses étaient données à l’écrit afin que les participants restent
silencieux pour ne pas modifier leur rythme respiratoire.

5.3 Enregistrement des séries temporelles d’intervalles
RR

Les séries temporelles d’intervalles RR ont été enregistrées à l’aide d’une ceinture cardio-
fréquencemètre de type Polar H7 (Polar Electro Oy, Finland, 1000 Hz), reliée par bluetooth
à l’application Heart Rate Variability Logger (A.S.M.A. B.V, Marco Altini). Les avantages
de cette méthode d’enregistrement reposent sur le caractère non invasif de la mesure et sur la
possibilité d’une utilisation écologique si nécessaire. Pour ces raisons, de nombreux auteurs
l’utilisent dans leurs travaux de recherche, appliqués notamment à l’entraînement sportif
(Laukkanen & Virtanen, 1998; Achten & Jeukendrup, 2003; Aubert et al., 2003; Plews et
al., 2013; Bellenger et al., 2016).

De plus, le caractère familier des objets connectés peut permettre pour un grand nombre
de personnes de limiter le facteur potentiellement anxiogène des outils d’enregistrement
cardiaque médicaux, tels que l’enregistrement par ECG. La Figure 5.1 illustre le port d’une
ceinture Polar H7 par un participant.

Figure 5.1 – Matériel utilisé pour les enregistrements des données cardiaques. Un
cardiofréquencemètre Polar H7, placé sur le torse d’un participant, est couplé par bluetooth
à l’application Heart Rate Variability Logger sur iPod.

87



L’utilisation de la ceinture Polar H7 requiert une validation préalable des signaux car-
diaques enregistrés en les comparant à ceux enregistrés par un matériel gold standard. Une
comparaison des séries temporelles d’intervalles RR enregistrées avec la ceinture Polar (Fi-
gure 5.2.B) à celles issues de l’enregistrement à partir d’un électrocardiogramme (ECG 3
voies, ADInstruments, Figure 5.2.A) a été réalisée. Un coefficient de corrélation de concor-
dance de Lin de 0.999 valide l’équivalence (Lin, 1989; McBride, 2005) entre les deux types de
signaux (Polar H7 vs. ECG, Figure 5.2.C). Ces résultats sont cohérents avec ceux d’études
antérieures ayant montré la validité et la fiabilité des ceintures Polar - et notamment des
modèles H7 - chez des populations saines, pathologiques et au repos comme à l’exercice
(Weippert et al., 2010; Vasconcellos et al., 2015; Giles et al., 2016; Hernando et al., 2018;
Markovics et al., 2018; Etiwy et al., 2019; Gaynor et al., 2019; Gilgen-Ammann et al., 2019;
Pasadyn et al., 2019; Pereira et al., 2020).

Figure 5.2 – Séries temporelles d’intervalles RR issues d’un enregistrement si-
multané par ECG (A) et ceinture Polar H7 (B), sur une période de dix minutes.
En comparant la mesure fournie par la ceinture à celle fournie par le gold standard, un
coefficient de corrélation de concordance (CCC) de 0.999 a été obtenu (C), permettant la
validation du matériel utilisé.
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5.4 Analyses des séries temporelles d’intervalles RR

Les séries temporelles d’intervalles RR enregistrées en situations Ref et TC ont été ex-
portées pour être analysées à partir du logiciel Matlab (Matworks, Natick MA, USA). Des
analyses temporelles, fréquentielles et non-linéaires, telles que décrites dans le chapitre 2 (sec-
tion 2.1 : « Extraction de signatures »), ont été appliquées aux séries temporelles d’intervalles
RR. Ainsi, les indices suivants ont été calculés pour chaque signal : RRmoyen, RMSSD, les
puissances LF et HF, LF/HF et l’indice d’entropie. Rappelons que l’indice d’entropie corres-
pond à la valeur de l’aire sous la courbe d’entropie multi-échelles (courbe valeur d’entropie
vs. échelle) et qu’il a été calculé sur le nombre maximum d’échelles autorisé par la méthode
utilisée, RCMSE. Ainsi, les quatre premières échelles de temps ont été considérées. Pour le
calcul de l’indice d’entropie, les séries temporelles ont été prétraitées par la méthode EMD.

Pour la présente étude, une série des intervalles RR mélangés aléatoirement a été générée
pour chaque série temporelle d’intervalles RR originale. Les courbes d’entropie multi-échelles
de ces séries randomisées ont été comparées aux courbes d’entropie multi-échelles des séries
originales, dans l’objectif de vérifier que les séries temporelles d’intervalles RR recueillies
durant les situations Ref et TC se distinguaient d’un bruit blanc (aléatoire). En effet, il a
été mis en évidence que pour une série aléatoire, l’entropie importante des premières échelles
temporelles décroît au fur et à mesure des échelles (M. Costa et al., 2002, 2005; H. G. Kang et
al., 2009). La complexité étant encodée dans l’ordre séquentiel des points, un signal complexe
recueilli chez un individu sain doit se traduire par un « plateau » de la courbe d’entropie
aux plus grandes échelles.

5.5 Analyses statistiques

Les moyennes et écarts-types des indices physiologiques (RRmoyen, RMSSD, LF, HF,
LF/HF, indice d’entropie) ont été calculés pour chacune des situations, Ref et TC. Le test
de Shapiro-Wilk a été utilisé afin de vérifier la normalité des données. Pour comparer les
moyennes obtenues pour les différents indices entre les deux situations, des tests de Student
ou de Wilcoxon ont été utilisés, en fonction des résultats de normalité. Un seuil de significa-
tivité de 0.05 a été considéré.

Des analyses de sensibilité et spécificité ont été effectuées. La courbe ROC (« receiver
operating characteristics ») de chaque indice cardiaque a été générée (Metz, 1978; Hanley &
McNeil, 1982). Une courbe ROC permet de mesurer la performance d’un classifieur binaire.
Appliquée à notre étude, la courbe ROC d’un indice cardiaque permet d’évaluer sa capacité
à distinguer le fait que les participants étaient en situation Ref ou en situation TC. Pour
cela, les taux de vrais positifs (sensibilité) et de faux positifs (1 - spécificité) ont été calculés.
Pour un indice cardiaque donné, le taux de vrais positifs correspond alors à la proportion des
valeurs obtenues pour les participants en situation TC qui sont bien identifiées comme telles.
Quant au taux de faux positifs, il indique la proportion de valeurs obtenues en situation Ref
qui sont identifiées comme étant des valeurs correspondant à la situation TC. Ces taux sont
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calculés plusieurs fois, à partir de différentes valeurs seuils, valeurs qui permettraient de
distinguer les valeurs obtenues pour les situations Ref et TC. Graphiquement (cf. Figure
6.2 dans les résultats), le taux de vrais positifs correspond aux ordonnées et le taux de faux
positifs aux abscisses. La plus basse valeur de seuil correspond aux coordonnées (100 ; 100).
En effet, la totalité des valeurs sont identifiées comme correspondant à la situation TC, ce
qui signifie que toutes les valeurs obtenues en situation TC sont bien identifiées, néanmoins,
toutes les valeurs obtenues en situation Ref sont mal identifiées car elles sont identifiées
comme des valeurs correspondant à la situation TC.

La performance de classification de chaque indice a été quantifiée grâce au calcul des
aires sous les courbes ROC. Plus une aire est grande, plus la probabilité que l’indice asso-
cié distingue les situations Ref et TC est grande. Les indices de Youden (J = sensibilité +
spécificité - 1) furent également calculés (Youden, 1950). Cet indice, allant de 0 à 1, quan-
tifie la performance maximale de classification de chaque indice cardiaque, une valeur de 1
correspondant à une classification parfaite pour laquelle toutes les valeurs sont correctement
identifiées.

Les analyses statistiques ont été réalisées à partir du logiciel GraphPad Prism (GraphPad
Software, La Jolla California, USA).

90



6 Résultats

Les moyennes ± écarts-types des indices cardiaques dérivés des analyses temporelles,
fréquentielles et non-linéaires des séries temporelles d’intervalles RR sont présentées dans le
Tableau 6.1 pour les situations Ref et TC.

Tableau 6.1 – Moyennes ± écarts-types des indices issus de l’analyse des séries
temporelles d’intervalles RR en situations de référence et de tâches cognitives.

Indices Ref TC
RRmoyen (ms) 952± 120 915± 131∗∗
RMSSD (ms) 58± 36 52± 30
LF (ms2) 2243± 2058 1894± 1602
HF (ms2) 1459± 1448 1150± 1196
LF/HF 2.96± 3.09 2.82± 2.62
Indice d’entropie 5.45± 0.60 5.75± 0.69∗

Les séries temporelles d’intervalles RR ont été recueillies en situations Ref (référence) et TC (tâches
cognitives), chacune durait environ dix minutes. RMSSD : moyenne quadratique des différences
successives d’intervalles RR (« root mean square of successive RR interval differences »), LF :
basses fréquences (« low frequencies »), HF : hautes fréquences (« high frequencies »). Différences
significatives entre Ref et TC : ∗ p < 0.05 et ∗∗ p < 0.01.

Une diminution du RRmoyen (correspondant à une augmentation de la fréquence car-
diaque moyenne) a été observée entre les situations Ref et TC (p = 0.001). Néanmoins, ni
RMSSD ni les indices fréquentiels (LF, HF et LF/HF) associés aux activités sympathiques
et parasympathiques n’ont été modifiés en situation TC (Tableau 6.1).

Les courbes moyennes d’entropie multi-échelles en situations Ref et TC sont présentées
en Figure 6.1. La comparaison de ces courbes avec les courbes moyennes d’entropie multi-
échelles issues des séries temporelles d’intervalles RR randomisées permet de montrer qu’elles
se distinguent du comportement typique d’un bruit blanc, que ce soit en situation Ref ou en
situation TC (Figure 6.1).

L’indice d’entropie (aire sous la courbe d’entropie multi-échelles) était significativement
plus élevé en situation TC qu’en situation Ref (p = 0.016, Tableau 6.1). Ce résultat décrit
un caractère plus complexe du signal cardiaque lorsque les participants ont été confrontés
aux tâches cognitives.
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Figure 6.1 – Courbes moyennes d’entropie multi-échelles des séries temporelles
d’intervalles RR, pour les situations Ref et TC. Ref : situation de référence, TC :
situation de tâches cognitives. Les courbes d’entropie des séries temporelles d’intervalles RR
randomisées sont également présentées. Les barres d’erreur correspondent aux erreurs-types.

Les analyses de sensibilité et de spécificité (courbes ROC, Figure 6.2 et indices de You-
den, Tableau 6.2) ont mis en évidence une meilleure sensibilité et spécificité de l’indice
d’entropie, par rapport aux indices temporels et fréquentiels, pour différencier les réponses
physiologiques entre les situations Ref et TC.

Figure 6.2 – Courbes ROC (sensibilité vs. 1 - spécificité) des indices cardiaques
étudiés en situations Ref (référence) et TC (tâches cognitives). ROC : « receiver
operating caracteristics », RMSSD : moyenne quadratique des différences successives d’inter-
valles RR (« root mean square of successive RR interval differences »), LF : basses fréquences
(« low frequencies »), HF : hautes fréquences (« high frequencies »). Le principe d’une courbe
ROC est décrit dans le chapitre précédent (section 5.5 : « Analyses statistiques »).
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Tableau 6.2 – Indices de performance dérivés des analyses de sensibilité et spéci-
ficité des indices cardiaques.

Indices J AUC
RRmoyen 0.22 0.59
RMSSD 0.13 0.54
LF 0.19 0.54
HF 0.13 0.54
LF/HF 0.16 0.52
Indice d’entropie 0.31 0.67

J : indice de Youden, AUC : aire sous la courbe ROC (« area under the curve »), RMSSD :
moyenne quadratique des différences successives d’intervalles RR (« root mean square of successive
RR interval differences »), LF : basses fréquences (« low frequencies »), HF : hautes fréquences
(« high frequencies »).
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7 Discussion

L’objectif de cette étude était d’évaluer l’impact de l’exécution de tâches
cognitives sur la complexité des régulations cardiaques de participants jeunes et
sains. Nous avions émis l’hypothèse d’une amélioration du niveau de complexité reflétant
une optimisation des interconnexions cœur-cerveau.

Nos résultats mettent en évidence une augmentation significative du niveau d’entropie
des séries temporelles d’intervalles RR en situation TC. Celle-ci traduit d’un niveau accru de
complexité cardiaque lors de la mobilisation des fonctions exécutives. Ce résultat, qui soutient
l’hypothèse d’une optimisation des interactions au sein du CAN (Benarroch, 1993; Thayer
& Lane, 2000, 2009), indique probablement un remodelage central à l’origine de la plus
grande richesse des informations au sein des signaux cardiaques chez les jeunes adultes sains.
En effet, durant notre protocole les participants ont réalisé des tâches cognitives recrutant
spécifiquement leurs fonctions exécutives, fonctions qui dépendent majoritairement du cortex
préfrontal (Miyake et al., 2000; Alvarez & Emory, 2006; Collette et al., 2006; Chan et al.,
2008). La mobilisation de ces régions cérébrales semblent donc avoir influencé la dynamique
des régulations autonomes cardiaques, comme en témoigne l’augmentation du niveau de
complexité évaluée par la mesure d’entropie multi-échelles RCMSE.

Le niveau d’entropie cardiaque est le marqueur d’une dynamique complexe qui traduit
d’un système sous-jacent composé de multiples composants et boucles de régulations à diffé-
rentes échelles structurelles et temporelles et qui est associée à un haut niveau de fonctionna-
lité et d’adaptabilité (M. Costa et al., 2002; Lipsitz, 2002; M. Costa et al., 2005; Goldberger,
2006; Wayne et al., 2013; Sleimen-Malkoun et al., 2014). Alors que des diminutions des ni-
veaux d’entropie cardiaque ont souvent été reportées dans la littérature, en lien avec l’âge
et la pathologie (M. Costa et al., 2002, 2005; Wayne et al., 2013; Marwaha & Sunkaria,
2017; H. Liu et al., 2018; Tsai et al., 2019), nous mettons ici en évidence une augmentation
de ce niveau d’entropie cardiaque entre une situation de repos et une situation de tâches
cognitives chez des individus jeunes et sains. Cette augmentation de complexité illustre le
fait que les capacités de réserve du système de contrôle ne seraient pas atteintes chez ces
individus (M. Costa et al., 2005), permettant ainsi son remodelage flexible et adaptable, dé-
clenché par le recrutement des fonctions exécutives. Cette observation est en accord avec les
travaux de M. Costa et al. (2005) qui ont mis en évidence que le niveau d’entropie cardiaque
multi-échelles augmentait chez les jeunes en bonne santé entre les périodes de sommeil et
les périodes d’éveil, ces dernières nécessitant de faire face aux divers challenges quotidiens.
Comparativement, une dynamique inverse a été observée par ces auteurs chez les individus
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âgés, pour lesquels la diminution de l’entropie cardiaque semblerait traduire d’un épuisement
des capacités de réserve du système de contrôle lors des challenges diurnes.

Un autre point important de notre étude tend à distinguer, à partir d’analyses de sen-
sibilité et spécificité, l’indice d’entropie des autres indices physiologiques issus des analyses
temporelles et fréquentielles dans sa capacité à détecter les effets des tâches cognitives. Ce ré-
sultat met en avant le potentiel des analyses de complexité - et particulièrement de l’entropie
multi-échelles - pour caractériser l’activité cognitive préfrontale à partir des biosignaux tra-
duisant des régulations cardiaques. L’interêt d’utiliser des indices de complexité pour décrire
l’état des individus dans diverses situations a été mis en avant par Young & Benton (2015).
Ces auteurs ont souligné le fait que les indices issus d’analyses non-linéaires offraient une
nouvelle façon de relier le fonctionnement du cerveau et le comportement, tout en précisant
qu’il convenait d’examiner si les mesures de complexité cardiaque pouvaient être utilisées
comme biomarqueur du fonctionnement intégré du cerveau.

D’autres auteurs ont depuis publié différents travaux montrant l’intérêt de l’utilisation
de ce type de mesures (Chanwimalueang et al., 2016; Dimitriev et al., 2016; Marwaha &
Sunkaria, 2017). Bien qu’en accord avec ces travaux, nous allons plus loin dans notre analyse
en proposant que l’indice de complexité puisse être l’indice « critique » de détection, voire
de suivi, de l’état cognitif de l’individu. Dès lors, il devient d’un intérêt majeur de tester
cette hypothèse dans des situations pour lesquelles l’individu serait perturbé par des stimuli
de l’environnement, notamment des stimuli stressants. En effet, si l’indice d’entropie est
un marqueur majeur des interconnexions cœur-cerveau et de l’état psychophysiologique des
individus, sa valeur devrait être impactée par les régulations nerveuses centrales impliquées
dans le processus de stress.

En résumé :

• L’indice de complexité augmente chez les individus jeunes et sains lors de la sollicitation
de fonctions exécutives.

• Cette sollicitation est synonyme d’une optimisation des interconnexions au sein du
CAN, dévoilant une certaine capacité de réserve chez ces individus.

• L’analyse du signal cardiaque par la méthode RCMSE permet de faire ressortir l’in-
dice d’entropie multi-échelles comme un indice critique de détection de l’état psycho-
physiologique des individus.
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Étude 2 - Stress aigu
et régulations cardiaques
à l’échelle individuelle

97





8 Introduction

Cette étude a fait l’objet de deux publications et de deux présentations orales lors de
congrès :

• Blons, E., Arsac, L.M., Gilfriche, P., McLeod, H., Lespinet-Najib, V., Grivel, E., &
Deschodt-Arsac, V. (2019). Alterations in heart-brain interactions under mild stress
during a cognitive task are reflected in entropy of heart rate dynamics. Scientific Re-
ports, 9(1), 18190 (cf. annexe 2).

• Blons, E., Grivel, E., Deschodt-Arsac, V., & Lespinet-Najib, V. (2019). Asymptotic
Kullback-Leibler increment to characterize experiment-induced stress. IEEE Interna-
tional Conference on Acoustics, Speech and Signal Processing (ICASSP), Brighton,
United Kingdom, 5147-5151 (cf. annexe 3).

• Blons, E., Gilfriche, P., Arsac., L. M., Grivel, E., Lespinet-Najib, V., & Deschodt-
Arsac, V. (2019). Analyse psychophysiologique du stress par des marqueurs non-
linéaires des dynamiques cardiaques. Congrès de l’ACAPS, Paris, France.

• Blons, E., Deschodt-Arsac, V., Grivel, E., & Lespinet-Najib, V. (2018). Approche
pluridisciplinaire – physiologique, psychologique et traitement du signal – du stress
induit au sein d’une interface de résolution de problèmes. ERGO’IA, Bidart-Biarritz,
France.

Le stress est un processus multifactoriel qui repose sur la transaction entre un individu
et son environnement, une transaction qui nécessite l’engagement d’un système complexe de
régulations englobant des processus cognitifs, psychologiques et physiologiques. La présente
étude avait pour objectif d’aborder les influences du stress aigu à l’échelle indi-
viduelle selon une approche interdisciplinaire. De ce fait, le protocole expérimental
mis en œuvre avait pour but de répondre à trois objectifs distincts.

Étude 2, Objectif A

Notre étude précédente (étude 1) a montré que la réalisation de tâches cognitives en-
traînait une augmentation du niveau de complexité des régulations cardiaques d’individus
jeunes et sains, suggérant ainsi un remodelage flexible et optimisé des interconnexions cœur-
cerveau. Ces résultats renforcent l’hypothèse selon laquelle l’entropie multi-échelle des séries
temporelles d’intervalles RR pourrait être un marqueur essentiel à la compréhension du fonc-
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tionnement intégré du cerveau (Valenza et al., 2014; Young & Benton, 2015; Dimitriev et
al., 2016).

Cette deuxième étude avait pour objectif d’approfondir cette compréhension
en prenant en considération l’influence du stress psychologique au sein du CAN.
En effet, le stress impacte certaines structures centrales qui gèrent notamment la perception
et l’interprétation d’une situation (cf. chapitre 3, sous-section 3.2.4 : « Issues somatiques et
psychologiques »). Ces structures étant connectées au système nerveux autonome (Benar-
roch, 1993), les régulations cardiaques traduisent alors du fonctionnement intégré du cerveau
(Thayer & Lane, 2009; Thayer et al., 2012; Young & Benton, 2015). Parmi les structures
centrales, le cortex préfrontal et l’amygdale sont particulièrement sensibles aux effets du
stress (Arnsten et al., 2015; Murison, 2016; Godoy et al., 2018). En particulier, l’anxiété 1

est bien connue pour altérer le recrutement des mécanismes de contrôle préfrontaux et pour
perturber les connexions entre cortex préfrontal et amygdale (Bishop, 2007). Nous avons émis
l’hypothèse que les perturbations liées au stress aigu au sein du CAN pourraient être ap-
préciées à partir de l’étude de la complexité des régulations cardiaques. En particulier, nous
avons suggéré qu’une diminution de l’entropie multi-échelles des séries temporelles d’inter-
valles RR devrait s’observer lorsque les individus sont confrontés à des stimuli stressants
qu’ils perçoivent et interprètent comme tels. De ce fait, l’objectif était de combiner l’étude
des régulations cardiaques des participants à l’évaluation de leurs réponses situationnelles
(contextuelles) d’un point de vue psychologique.

Étude 2, Objectif B

L’objectif de notre étude était également d’évaluer l’impact de caractéris-
tiques dispositionnelles sur les réponses situationnelles des participants lors du
protocole expérimental. En effet, selon le modèle transactionnel du stress (Lazarus &
Folkman, 1984), les caractéristiques propres à l’individu vont orienter sa perception et son
évaluation des stimuli stressants et vont donc influencer ses réponses psychologiques et phy-
siologiques. Notre intérêt s’est porté sur l’étude de caractéristiques dispositionnelles liées à
la qualité de vie, aux habitudes concernant les stratégies de coping, au stress mineur et aux
humeurs, dans le but de déterminer des typologies d’individus au sein de notre population
expérimentale. Nous avons émis l’hypothèse d’une influence des typologies sur les réponses
psychophysiologiques des participants lors des situations expérimentales.

Nous avons proposé d’étudier l’influence de ces typologies sur les réponses situationnelles
selon le modèle de l’utilisabilité. Initialement, l’utilisabilité réfère au concept de l’expérience
utilisateur. Elle se définit de manière opérationnelle comme l’efficacité, l’efficience et la satis-
faction avec lesquelles un utilisateur peut réaliser une tâche précise dans un environnement
donné (Shackel & Richardson, 1991; Nielsen, 1993). L’efficacité concerne la réalisation des
objectifs de l’activité par l’utilisateur. L’efficience fait référence aux ressources dépensées.
Enfin, la satisfaction réfère au bien-être, au confort et au plaisir ressentis par l’utilisateur,

1. L’anxiété correspond à un trait ou à un état émotionnel pouvant notamment être induit par des facteurs
stressants.
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c’est-à-dire la manière dont il apprécie son interaction avec l’environnement. L’utilisation
du cadre d’analyse de l’utilisabilité, notamment dans le domaine des interfaces cerveau-
machine 2 (Garcia et al., 2015; Ron-Angevin et al., 2019), a permis de révéler sa pertinence
en ce qui concerne l’étude de la relation entre un individu et son environnement. Ainsi, la
notion d’utilisabilité prend tout son sens lorsqu’il s’agit d’étudier l’aspect multifactoriel de
la transaction entre un individu et son environnement dans le domaine du stress.

Étude 2, Objectif C

Les deux premières approches que nous venons d’évoquer s’appuient sur l’étude des séries
temporelles d’intervalles RR à partir de l’extraction de signatures, telles que l’indice d’entro-
pie multi-échelles, dans le but de caractériser les régulations cardiaques des participants en
situation de stress. Le troisième objectif de notre étude était de comparer les séries
temporelles d’intervalles RR recueillies lors des différentes situations expérimen-
tales, à partir de l’incrément asymptotique de la divergence de Kullback-Leibler
développé dans le chapitre 2 (section 2.2 : « Comparaison de deux séries temporelles d’inter-
valles RR »). Nous avons émis l’hypothèse que ce type de comparaison des signaux devrait
permettre de différencier l’impact des situations expérimentales sur les régulations cardiaques
des participants.

2. Les interfaces cerveau-machine ou « brain-computer interface » (BCI) sont des dispositifs qui trans-
forment l’activité cérébrale d’un utilisateur en commandes interprétées par une machine.
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9 Matériel et méthodes

9.1 Population

Trente-trois participants (Tableau 9.1) ont été recrutés sur la base du volontariat parmi
les étudiants et le personnel de l’Université de Bordeaux. Les critères d’exclusion à cette étude
étaient les suivants : maladies cardiovasculaires, inflammations sévères telles que l’arthrite,
troubles psychologiques, prise de médicaments influençant le système cardiovasculaire tels
que des antidépresseurs, des antipsychotiques, des antihypertenseurs ou des psychotropes.

Tableau 9.1 – Données descriptives de la population expérimentale.

Age (années) 35.6± 13.9
Sexe
Femmes n = 19
Hommes n = 14
Cycle menstruel
Phase folliculaire n = 6
Phase lutéale n = 7
Inconnu n = 6
Contraceptif oral n = 0
Mode de vie
Sédentaire n = 3
Peu actif n = 9
Moyennement actif n = 16
Très actif n = 5
Activité physique hebdomadaire (heures) 2.2± 2.3
Fumeurs n = 0
Niveau de diplôme
CAP, BEP n = 5
Diplôme de l’enseignement supérieur n = 28

Les participants ont reçu pour consignes d’éviter la consommation d’alcool et de boissons
caféinées durant les douze heures précédant l’expérience ainsi que de s’abstenir d’activité
physique intense. Il leur fut demandé de réaliser une nuit de sommeil habituelle la veille, et
de manger au moins deux heures avant le début de l’expérience. Enfin, chaque participant
s’est vu proposer l’accès aux toilettes juste avant l’expérience (Laborde et al., 2017).

103



9.2 Protocole expérimental

La veille de l’expérience, les participants ont complété en ligne une série de questionnaires
(décrits dans la section 9.3 : « Questionnaires psychologiques ») concernant certaines de
leurs caractéristiques dispositionnelles, c’est-à-dire des caractéristiques propres aux individus
pouvant influencer leur manière de percevoir, d’interpréter et de répondre à une situation de
stress. Le jour de l’expérience, les participants ont signé un consentement éclairé et ont été
équipés d’un cardiofréquencemètre après avoir été brièvement informés quant au déroulé du
protocole. Il furent ensuite installés dans la salle expérimentale, en position assise, face à un
ordinateur. Avant de débuter le protocole, une dernière caractéristique dispositionnelle fut
évaluée à partir d’un questionnaire, à savoir les humeurs.

Le protocole expérimental (Figure 9.1) comprenait une situation de référence (Ref) suivie
de deux situations expérimentales réalisées dans un ordre aléatoire : une situation de tâches
cognitives (TC) et une situation de tâches cognitives et de stress (TC+S). Les données
cardiaques étaient enregistrées durant ces trois situations qui duraient chacune environ huit
minutes. Des questionnaires (décrits dans la section 9.3 : « Questionnaires psychologiques »)
évaluant les réponses psychologiques situationnelles succédaient chacune des trois situations.

9.2.1 Situation de référence (Ref)

Cette situation d’une durée de huit minutes avait pour objectif le recueil de données
cardiaques de référence en condition de repos physique et cognitif. Pour cette raison, il fut
demandé aux participants de regarder un film choisi dans le but d’être émotionnellement
neutre (L’odyssée des baleines à bosses, Ross Isaacs, Stan Esecson, 2011).

9.2.2 Situation de tâches cognitives (TC)

Les tâches cognitives proposées aux participants duraient huit minutes et consistaient en
23 questions, dont 22 % de calcul mental, 34 % de mémorisation et 44 % de logique. Ces
questions furent créées grâce au logiciel E-Prime (Psychology Software Tools Inc., Pittsburgh,
PA), de telle sorte que les participants devaient entrer leurs réponses sur le clavier en restant
silencieux. Pour chaque catégorie (calcul mental, mémorisation, logique), un exemple de
question et les modalités de réponse sont présentés en annexe 4.

Ces tâches cognitives avaient pour objectif de solliciter les fonctions exécutives des parti-
cipants, en mettant notamment en jeu le calcul mental, le raisonnement logique et la mémoire
de travail (Miyake et al., 2000; DeStefano & Lefevre, 2004; Diamond, 2013). Le format spé-
cifique des tâches cognitives de ce protocole fut choisi afin de limiter les effets d’habituation
et de lassitude, dans le but de favoriser l’engagement des participants qui devaient réaliser
des tâches similaires en situation TC+S. Ainsi, les questions ont pu être variées et mélangées
entre les situations TC et TC+S. Pour chacune de ces deux situations, la performance des
participants aux tâches cognitives a été évaluée à partir du pourcentage de bonnes réponses.
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9.2.3 Situation de tâches cognitives et de stress (TC+S)

Durant cette situation d’une durée de huit minutes, les tâches cognitives proposées aux
participants étaient analogues à celles de la situation TC. Afin de conserver une durée d’en-
viron huit minutes, elles consistaient en 31 questions, dont 22 % de calcul mental, 34 %
de mémorisation et 44 % de logique. Des facteurs stressants ont été ajoutés afin de mettre
en place des conditions favorables aux réponses de stress, à savoir la perte de contrôle sur
l’environnement, l’imprévisibilité, la nouveauté et à la menace à l’ego du fait de la pré-
sence d’une audience sociale évaluative (Dickerson & Kemeny, 2004; Lupien, 2010). Pour ce
faire, un feedback négatif apparaissait en cas de mauvaise réponse, le temps de réponse était
limité pour chaque question mais non connu par le participant, des perturbations sonores
étaient diffusées dans l’environnement (telles que des bruits de foule) et enfin, deux personnes
constituaient la menace sociale évaluative (Dickerson & Kemeny, 2004).

Figure 9.1 – Déroulé d’une session expérimentale. Le protocole comprenait également
l’évaluation de caractéristiques dispositionnelles par questionnaires la veille de l’expérience.
Ces questionnaires sont abordés dans le texte.

9.3 Questionnaires psychologiques

9.3.1 Questionnaires évaluant les caractéristiques dispositionnelles

Comme mentionné précédemment, les participants ont complété des questionnaires in-
terrogeant certaines de leurs caractéristiques dispositionnelles, à savoir leur qualité de vie
(MOS SF-12), leurs stratégies de coping (Brief COPE) et leur niveau de stress (WSI-SF) la
veille de l’expérience, et un questionnaire concernant leurs humeurs le matin de l’expérience.
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Le MOS SF-12 (« medical outcome study short form 12 ») est une version courte du
MOS SF-36 (Ware & Sherbourne, 1992; Ware et al., 1996, version française : Gandek et al.,
1998; Leplège et al., 2001). Ce questionnaire explore la qualité de vie générale perçue par
un individu, en lien avec la santé physique, émotionnelle et sociale. À partir des réponses
données aux 12 items, deux scores sont calculés : un score de qualité de vie physique et
un score de qualité de vie mentale. Ces deux scores ont été construits de manière à ce que
la moyenne soit de 50 dans la population générale. Le score de qualité de vie physique est
compris entre 9.95 et 70.02 et le score de qualité de vie mentale est compris 5.89 et 71.97.
Le MOS SF-12 et sa cotation sont présentés en annexe 5.

Le Brief COPE (brief « coping orientation to problems experienced ») est une version
abrégée du COPE (Carver et al., 1989; Carver, 1997, version française : Muller & Spitz,
2003). Ce questionnaire permet d’identifier la nature des stratégies de coping habituellement
mises en œuvre par les individus lorsqu’ils sont confrontés à des évènements stressants. Qua-
torze stratégies sont interrogées : le coping actif, la planification, le soutien instrumental, le
soutien émotionnel, l’expression des sentiments, la réinterprétation positive, l’acceptation, le
déni, le blâme, l’humour, la religion, la distraction, l’utilisation de substances et le désenga-
gement comportemental. Le questionnaire présente 28 items, chaque stratégie étant associée
à 2 items. Les participants doivent évaluer chaque item sur une échelle en 4 points allant de
« pas du tout » à « toujours » (score de 1 à 4 par item et de 2 à 8 par stratégie). Une structure
à 4 facteurs du Brief COPE a récemment été proposée (Baumstarck et al., 2017), permettant
ainsi de considérer 4 catégories de stratégies : la pensée positive (réinterprétation positive, ac-
ceptation, humour), la résolution de problème (coping actif et planification), la recherche de
soutien social (soutien instrumental, soutien émotionnel, expression des sentiments, religion)
et l’évitement (déni, blâme, distraction, utilisation de substances, désengaement comporte-
mental). Le score peut s’étendre de 2 à 8 pour chaque catégorie (moyenne des scores obtenus
aux différentes stratégies qui composent la catégorie). Le Brief COPE et sa cotation sont
présentés en annexe 6.

Le WSI-SF (« weekly stress inventory short form ») est une version courte du WSI
(Brantley et al., 1997, 2007). Ce questionnaire permet de mesurer le stress mineur au cours
de la semaine précédente. Le WSI-SF est constitué de 25 items qui permettent d’évaluer
l’impact de facteurs de stress quotidiens mineurs. Les individus notent chaque évènement
proposé sur une échelle en 8 points, allant de « l’évènement décrit s’est produit sans effet
stressant » à « j’ai vécu cet évènement comme extrêmement stressant » (score de 0 à 7). Deux
scores sont obtenus : le score « évènement » et le score « impact ». Le score « évènement »
correspond au nombre d’évènements qui se sont produits la semaine passée pour l’individu
(score allant de 0 à 25). Le score « impact » correspond à l’impact de ces évènements sur
l’individu, soit à la somme des scores obtenus pour chaque item (score allant de 0 à 175). Le
WSI-SF et sa cotation sont présentés en annexe 7. Notons que ce questionnaire ne dispose
pas de version validée en français, la version présentement utilisée provient d’une double
traduction réalisée au sein de notre laboratoire.
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Avant de débuter le protocole expérimental, les participants ont complété un question-
naire portant sur leurs humeurs. Ce questionnaire consistait en 14 adjectifs inspirés de
l’UMACL (« University of Wales Institute of Science and Technology (UWIST) mood adjec-
tive checklist », G. Matthews et al., 1990). L’objectif était d’évaluer l’intensité des humeurs
sur deux valences : la valence positive et la valence négative (Russell, 1980; Russell & Barrett,
1999; Bless, 2001; Erber & Erber, 2001; Kheirzadeh & Hajiabed, 2016). De ce fait, 7 adjectifs
de valence positive (heureux(se), optimiste, maître de moi, à l’aise, énergique, attentif(ve)
et calme) et 7 adjectifs de valence négative (triste, démoralisé(e), impatient(e), râleur(se),
paresseux(se), fatigué(e) et en colère) ont été proposés. Pour chaque adjectif, le participant
devait indiquer s’il correspondait à son humeur à l’instant présent, sur une échelle en 4 points
allant de « pas du tout » à « absolument » (score de 1 à 4). Pour chaque participant, deux
scores pouvant aller de de 7 à 28 ont été calculés : le score de valence positive et le score de
valence négative (sommes des scores obtenus pour les 7 adjectifs).

9.3.2 Questionnaires évaluant les réponses psychologiques situa-
tionnelles

Les réponses émotionnelles d’anxiété des participants furent évaluées à la suite de cha-
cune des trois situations expérimentales (Ref, TC et TC+S). Pour ce faire, les participants
ont complété l’échelle d’anxiété situationnelle du STAI-Y (« state-trait anxiety inventory
form Y », Spielberger, 1983, version française : Gauthier & Bouchard, 1993). Cette échelle
comprend 20 items qui évaluent l’état émotionnel d’anxiété actuel. Le participant doit in-
diquer l’intensité associée à chaque item sur une échelle en 4 points (de 1 à 4) variant de
« pas du tout » à « beaucoup ». Le score total peut ainsi d’étendre de 20 à 80. L’échelle
situationnelle du STAI-Y et sa cotation sont présentés en annexe 8.

Le niveau de charge cognitive subjective fut également évalué à la suite de chaque si-
tuation, grâce au NASA-TLX (« national aeronautics and space administration task load
index », Hart & Staveland, 1988, version française : Cegarra & Morgado, 2009). Cet outil
de mesure comprend trois dimensions associées à la tâche : l’exigence mentale, l’exigence
physique, l’exigence temporelle, deux dimensions associées aux stratégies : la performance,
l’effort, et enfin, une dimension spécifique au participant : la frustration. Le participant doit
quantifier le niveau d’intensité relatif à chaque dimension sur une échelle allant de 0 à 100.
Les dimensions sont ensuite comparées, pour cela, elles sont présentées par paires au parti-
cipant qui doit pour chaque paire indiquer la dimension ayant le plus contribué à la charge
cognitive globale. Ces comparaisons permettent de pondérer les scores obtenus à chaque di-
mension, avant de les sommer pour obtenir un score total. Le NASA-TLX et sa cotation
sont présentés en annexe 9.

Le niveau de stress perçu a été évalué à la suite de chaque situation expérimentale, à partir
du PSS (« perceived stress scale », Cohen et al., 1983, version française : Quintard, 1994).
Ce questionnaire, composé de 14 items, s’intéresse aux ressources et capacités des individus
en interrogeant la fréquence à laquelle les situations de la vie leur semblent généralement

107



menaçantes, incontrôlables, pénibles ou non prévisibles. Pour chaque item la fréquence est
évaluée sur une échelle en 5 points (de 0 à 4) variant de « jamais » à « souvent ». Le score
total de stress perçu correspond à la somme des scores obtenus pour les 14 items, il peut
ainsi s’étendre de 0 à 56. Dans sa conception, ce questionnaire porte sur le stress perçu de
manière générale. De ce fait, il fut légèrement modifié dans notre travail afin de référer au
stress perçu durant les situations expérimentales. Le PSS et sa cotation sont présentés en
annexe 10.

Enfin, les stratégies de coping mises en œuvre par les participants lors des situations TC
et TC+S ont été évaluées à partir du Brief COPE (Carver, 1997; Muller & Spitz, 2003),
questionnaire mentionné dans la sous-section précédente. En effet, ce questionnaire existe
également sous un format situationnel, pour lequel seuls la consigne et le temps de conju-
gaison des items changent. Dans le cadre de notre étude, les items relatifs au soutien instru-
mental, au soutien émotionnel, à la religion, à la distraction et à l’utilisation de substances
n’étaient pas inclus dans le questionnaire car les conditions expérimentales ne permettaient
pas la mise en oeuvre de ces stratégies. L’échelle situationnelle du Brief COPE et sa cotation
sont présentés en annexe 6.

9.4 Enregistrement et analyses des séries temporelles
d’intervalles RR

Les séries temporelles d’intervalles RR ont été enregistrées en situations Ref, TC et
TC+S, à l’aide d’une ceinture cardiofréquencemètre de type Polar H10 (Polar Electro Oy,
Finland, 1000 Hz), reliée par bluetooth à l’application Heart Rate Variability Logger (A.S.M.A.
B.V, Marco Altini), de manière similaire à l’étude 1.

Les séries temporelles ont été exportées pour être analysées à partir du logiciel Matlab
(Matworks, Natick MA, USA). À partir d’analyses temporelles, fréquentielles et non-linéaires
(chapitre 2, section 2.1 : « Extraction de signatures »), les indices suivants ont été calculés
pour chaque série temporelle d’intervalles RR : RRmoyen, RMSSD, LF, HF, LF/HF, indice
d’entropie. Les trois premières échelles de temps ont été considérées pour le calcul de l’indice
d’entropie, à partir de la méthode RCMSE appliquée aux séries temporelles d’intervalles RR
prétraitées par la méthode EMD.

Pour les signaux cardiaques de chaque participant, l’incrément asymptotique de la di-
vergence de Kullback-Leibler (cf. chapitre 2, section 2.2 : « Comparaison de deux séries
temporelles d’inervalles RR ») a été calculé entre les situations Ref et TC (∆KL(Ref,TC)

k )
et entre les situations Ref et TC+S (∆KL(Ref,TC+S)

k ). Pour ce faire, une estimation de l’in-
crément asymptotique sur les signaux supposés stationnaires au sens large a été obtenue
comme suit : la fonction de covariance cτ et la moyenne des différents signaux ont tout
d’abord été estimées à partir des échantillons disponibles. Puis, partant d’une estimation
des matrices de covariance Qk,1 et Qk,1 et des vecteurs moyenne µk,1 et µk,2, la divergence
de Kullback-Leibler KLk a été estimée pour des valeurs consécutives de la taille k, à partir
de l’expression (2.30). L’incrément ∆KL(1,2)

k = KL
(1,2)
k+1 −KL

(1,2)
k a été ensuite déduit. Enfin,
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nous avons déterminé la valeur de k à partir de laquelle la variation de l’incrément était
faible. Pour cela, la différence normalisée entre deux incréments consécutifs, c’est-à-dire la
différence entre deux incréments divisée par l’incrément courant, devait être inférieure à un
seuil donné. La moyenne des incréments retenus a donné lieu à une estimation de l’incré-
ment asymptotique. Notons que l’incrément asymptotique entre les situations TC et TC+S
(∆KL(TC,TC+S)

k ) n’a pas pu être calculé car dans de nombreux cas une convergence de l’in-
crément vers une valeur n’a pu être observée sur la durée d’analyse. Il aurait fallu disposer
d’un signal supposé quasi-stationnaire au sens large sur des durées plus importantes pour
pouvoir estimer les moyennes et les matrices de covariance des processus étudiés.

9.5 Analyses statistiques

Les moyennes et écarts-types des indices cardiaques (RRmoyen, RMSSD, LF, HF, LF/HF,
indice d’entropie) ont été calculés pour chacune des trois situations expérimentales (Ref,
TC et TC+S). Les moyennes et écarts-types des valeurs de l’incrément asymptotique de
Kullback-Leibler (∆KL(Ref,TC)

k et ∆KL(Ref,TC+S)
k ) ont également été calculés. Enfin, les

moyennes et écarts-types des scores obtenus par les participants aux différents question-
naires psychologiques (dispositionnels et situationnels) et de leurs performances aux tâches
cognitives ont été calculés. Le test de Shapiro-Wilk a été utilisé afin de vérifier la normalité
des données. Le seuil de significativité considéré pour les analyses statistiques était de 0.05.

Les analyses statistiques ont été réalisées à partir des logiciels GraphPad Prism (Gra-
phPad Software, La Jolla California, USA) et R (R Core Team (2019). R : A language
and environment for statistical computing. R Foundation for Statistical Computing, Vienna,
Austria).

Étude 2, Objectif A - Tâches cognitives en conditions stressantes et complexité
des régulations cardiaques

Pour répondre au premier objectif de notre étude, des ANOVAs (analyses de variances)
à mesures répétées suivies de comparaisons multiples (test de Tukey) ont été réalisées pour
évaluer les effets des situations expérimentales sur les indices cardiaques (RRmoyen, LF, HF,
LF/HF, indice d’entropie) ainsi que sur les scores obtenus aux questionnaires situationnels
concernant l’anxiété et la charge cognitive. La corrélation entre les variations du score d’an-
xiété et les variations de l’indice d’entropie a été examinée (coefficient de corrélation de
Pearson).

Étude 2, Objectif B - Caractéristiques dispositionnelles et réponses psycho-
physiologiques

Pour répondre au second objectif, une analyse de classification a été menée afin d’identifier
des groupes au sein des participants, selon leurs caractéristiques dispositionnelles évaluées à
partir de questionnaires en amont de la réalisation du protocole expérimental. Dix variables
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étaient donc considérées : les scores des participants concernant la qualité de vie physique, la
qualité de vie mentale, les stratégies de coping de pensée positive, les stratégies de coping de
résolution de problème, les stratégies de coping de recherche de soutien social, les stratégies
de coping d’évitement, les évènements de stress mineur, l’impact du stress mineur, la va-
lence positive des humeurs et la valence négative des humeurs. Une classification ascendante
hiérarchique (méthode de Ward) a été réalisée à partir de ces variables préalablement norma-
lisées (centrées et réduites). Une partition en deux classes (en deux groupes de participants)
a été retenue ; cette partition maximisait l’inertie inter-classe. La méthode des K-means a
ensuite permis de consolider la partition obtenue. Les deux groupes obtenus ont ensuite été
comparés en ce qui concerne leurs données descriptives (âge, sexe, cycle menstruel, mode de
vie, activité physique hebdomadaire, niveau de diplôme), grâce à des tests de Student pour
les données quantitatives et à des tests du Chi-2 pour les données qualitatives.

Les effets du groupe et des situations expérimentales ont été évalués selon les trois dimen-
sions du modèle de l’utilisabilité, à partir de modèles ANOVAs mixtes suivis de comparaisons
multiples (tests de Tukey). Les tailles d’effet ont été estimées à partir de l’êta carré partiel
(η2 partiel). Concernant la dimension satisfaction, des ANOVAs avec le facteur « groupe »
en inter-sujet et le facteur « situation » en intra-sujet (Ref vs. TC vs. TC+S) ont été réa-
lisées pour les variables dépendantes suivantes : score d’anxiété et score de stress perçu.
Concernant la dimension efficience, des ANOVAs avec le facteur « groupe » en inter-sujet
et le facteur « situation » en intra-sujet (Ref vs. TC vs. TC+S) ont été réalisées pour les
variables dépendantes suivantes : score de charge cognitive et indices cardiaques (RRmoyen,
RMSSD, LF, HF, LF/HF, indice d’entropie). Enfin, concernant la dimension efficacité, des
ANOVAs avec le facteur « groupe » en inter-sujet et le facteur « situation » en intra-sujet
(TC vs. TC+S) ont été réalisées pour les variables dépendantes suivantes : scores situation-
nels concernant les différentes stratégies de coping (pensée positive, résolution de problème,
recherche de soutien social, évitement) et performance aux tâches cognitives. Notons que les
mesures liées à l’efficacité ne concernaient pas la situation Ref puisque lors de cette situation
aucune activité spécifique n’était requise.

Étude 2, Objectif C - Comparaison des séries temporelles d’intervalles RR à
partir de l’incrément asymptotique de la divergence de Kullback-Leibler

Pour répondre au troisième objectif, les moyennes et écarts-types des valeurs de l’incré-
ment asymptotique de Kullback-Leibler entre les situations Ref et TC (∆KL(Ref,TC)

k ) et Ref
et TC+S (∆KL(Ref,TC+S)

k ) ont été calculés. Les données ne suivant pas une loi normale, des
tests de Wilcoxon pour un échantillon ont été appliqués afin de déterminer si les valeurs
moyennes de ∆KL(Ref,TC)

k et ∆KL(Ref,TC+S)
k étaient respectivement différentes de 0. Afin

d’étudier la situation TC par rapport à la situation TC+S, les valeurs moyennes ∆KL(Ref,TC)
k

et ∆KL(Ref,TC+S)
k ont ensuite été comparées à partir d’un test de Wilcoxon pour échantillons

appariés.
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10 Étude 2.A

10.1 Résultats

Une variabilité inter-individuelle importante a été observée en ce qui concerne le niveau
d’anxiété des participants (score au questionnaire STAI-Y) suite à la situation de tâches cog-
nitives associées au stress (TC+S). Deux groupes ont été constitués à partir de cette réponse
situationnelle d’anxiété : le groupe des « répondeurs » et le groupe des « non-répondeurs ».
Ces groupes ne se distinguaient pas s’agissant de leurs caractéristiques descriptives liées à
l’âge, au sexe, au cycle menstruel, au mode de vie, à l’activité physique et au niveau de
diplôme (Tableau 10.1). De plus, concernant la situation Ref, les « répondeurs » et « non-
répondeurs » présentaient un niveau d’anxiété similaire (respectivement 29 ± 5 et 28 ± 8,
test de Student non-apparié). Pour chacun de ces deux groupes, ce niveau d’anxiété ne fut
pas modifié en situation TC (Figure 10.1).

Tableau 10.1 – Données descriptives des « répondeurs » et « non-répondeurs ».

Répondeurs Non-répondeurs
n = 20 n = 13

Age (années) 34.3± 13.4 37.6± 15.1
Sexe
Femmes n = 12 n = 7
Hommes n = 8 n = 6
Cycle menstruel
Phase folliculaire n = 5 n = 1
Phase lutéale n = 4 n = 3
Inconnu n = 3 n = 3
Mode de vie
Sédentaire n = 2 n = 1
Peu actif n = 3 n = 6
Moyennement actif n = 12 n = 4
Très actif n = 3 n = 2
Activité physique hebdomadaire (heures) 2.1± 2.4 2.4± 2.2
Niveau de diplôme
CAP, BEP n = 4 n = 1
Diplôme de l’enseignement supérieur n = 16 n = 12

Aucune différence n’a été mise en évidence entre les « répondeurs » et « non-répondeurs » concer-
nant les données descriptives.
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Les participants « non-répondeurs » ont manifesté une augmentation faible ou nulle
d’anxiété (moins de 20 %) entre la situation TC et TC+S, contrairement aux participants
« répondeurs » qui ont enregistré une augmentation d’anxiété de 32± 8 % (Figure 10.1).

Figure 10.1 – Scores moyens d’anxiété des « répondeurs » (A) et « non-
répondeurs » (B), pour les trois situations expérimentales. Ref : situation de réfé-
rence, TC : situation de tâches cognitives, TC+S : situation de tâches cognitives et de stress.
Les barres d’erreur correspondent aux écarts-types.

Concernant le niveau de charge cognitive ressenti par les participants (questionnaire
NASA-TLX), les « répondeurs » (Figure 10.2.A) et « non-répondeurs » (Figure 10.2.B) pré-
sentaient des scores moyens similaires en situation Ref (respectivement 27±11 et 29±10, test
de Student non-apparié). Pour les deux groupes, la situations TC a entraîné une augmenta-
tion de la charge cognitive (« répondeurs » : 53 ± 11, p < 0.0001 et « non-répondeurs » :
52± 8, p < 0.001). Cette charge cognitive a également augmenté entre les situations TC et
TC+S (« répondeurs » : 75 ± 10, p < 0.0001 et « non-répondeurs » : 67 ± 6, p < 0.001,
Figure 10.2).

Figure 10.2 – Scores moyens de charge cognitive des « répondeurs » (A) et
« non-répondeurs » (B), pour les trois situations expérimentales. Ref : situation
de référence, TC : situation de tâches cognitives, TC+S : situation de tâches cognitives et
de stress. Les barres d’erreur correspondent aux écarts-types.

112



Les moyennes ± écarts-types des indices cardiaques dérivés des analyses temporelles,
fréquentielles et non-linéaires des séries temporelles d’intervalles RR sont présentées dans
le Tableau 10.2. Pour les « répondeurs » et « non-répondeurs », le RRmoyen n’a pas différé
entre les trois situations expérimentales. Néanmoins, l’indice RMSSD a augmenté entre les
situations Ref et TC (« répondeurs » : p = 0.026 et « non-répondeurs » : p = 0.025).
Concernant les indices fréquentiels, une augmentation de la puissance HF a été observée
chez les « non-répondeurs » entre les situations Ref et TC (p = 0.005). Quant à la puissance
LF et au rapport LF/HF, ils n’étaient pas différents entre les trois situations, et ce pour les
deux groupes.

Tableau 10.2 – Moyennes ± écarts-types des indices issus de l’analyse des séries
temporelles d’intervalles RR enregistrées lors des trois situations expérimentales,
chez les « répondeurs » et « non-répondeurs ».

Répondeurs
Indices Ref TC TC+S
RRmoyen (ms) 854± 145 871± 136 848± 135
RMSSD (ms) 34± 19 43± 21∗ 40± 17
LF (ms2) 1111± 1075 1545± 1136 1416± 925
HF (ms2) 664± 826 921± 841 727± 497
LF/HF 2.30± 1.29 2.57± 1.58 2.52± 1.20
Indice d’entropie 3.67± 0.49 4.01± 0.54∗ 3.58± 0.52††

Non-répondeurs
Indices Ref TC TC+S
RRmoyen (ms) 877± 104 883± 87 866± 79
RMSSD (ms) 35± 20 43± 20∗ 39± 18
LF (ms2) 1060± 697 1352± 990 1195± 708
HF (ms2) 730± 939 963± 1057∗∗ 797± 851
LF/HF 3.32± 3.58 2.56± 2.41 2.94± 3.09
Indice d’entropie 3.67± 0.46 3.94± 0.38∗ 3.99± 0.37#

Les séries temporelles d’intervalles RR on été recueillies en situations Ref (référence), TC (tâches
cognitives) et TC+S (tâches cognitives et stress), chacune durait environ huit minutes. RMSSD :
moyenne quadratique des différences successives d’intervalles RR (« root mean square of successive
RR interval differences »), LF : basses fréquences (« low frequencies »), HF : hautes fréquences
(« high frequencies »). Différences significatives entre Ref et TC : ∗ p < 0.05, et ∗∗ p < 0.01, entre
Ref et TC+S, # p < 0.05, entre TC et TC+S et †† p < 0.05.

Le niveau d’entropie a augmenté pour les deux groupes en situation TC (« répondeurs » :
p = 0.026 et « non-répondeurs » : p = 0.028, Tableau 10.2 et Figure 10.3). Seuls les « non-
répondeurs » ont conservé ce niveau d’entropie plus élevé en situation TC+S par rapport à la
situation Ref (p = 0.043). Néanmoins, pour les « répondeurs », caractérisés par une réponse
émotionnelle d’anxiété importante, le niveau d’entropie a diminué entre les situations TC et
TC+S (p = 0.005, Tableau 10.2 et Figure 10.3).
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Une analyse de corrélation a été réalisée entre les variations du score d’anxiété des par-
ticipants entre les situations TC et TC+S et les variations de leur niveau d’entropie entre
les situations TC et TC+S, en considérant l’ensemble de la population expérimentale. Une
relation linéaire significative a été mise en évidence (p = 0.006, r = −0.47, R2 = 0.22, Figure
10.4). Plus le score d’anxiété des participants a augmenté entre les situations TC et TC+S,
plus leur niveau d’entropie a diminué.

Figure 10.3 – Indices moyens d’entropie des « répondeurs » (A) et « non-
répondeurs » (B), pour les trois situations expérimentales. Ref : situation de réfé-
rence, TC : situation de tâches cognitives, TC+S : situation de tâches cognitives et de stress.
Les barres d’erreur correspondent aux écarts-types.

Figure 10.4 – Corrélation entre les variations d’anxiété et d’entropie cardiaque
entre la situation de tâches cognitives (TC) et la situation de tâches cognitives
et de stress (TC+S). Les variations sont exprimées en pourcentages. L’ensemble de la
population expérimentale (n = 33) fut considérée pour cette analyse de corrélation.
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10.2 Discussion

L’objectif de cette étude était d’évaluer l’impact de stimuli stressants sur la
complexité des régulations cardiaques de participants jeunes et sains réalisant
des tâches cognitives. Nous avions émis l’hypothèse d’une perte de complexité en situation
de stress induit reflétant une altération des interconnexions cœur-cerveau.

Premièrement, et de manière similaire à l’étude précédente (étude 1), nous mettons en
évidence une augmentation du niveau d’entropie des séries temporelles d’intervalles RR des
participants durant la situation de tâches cognitives (TC). Nous confirmons ainsi que la
réalisation de tâches cognitives mobilisant les fonctions exécutives est à l’origine d’une amé-
lioration du niveau de complexité du signal cardiaque, suggérant une optimisation des in-
teractions entre les structures au sein du CAN (Benarroch, 1993; Thayer & Lane, 2000,
2009). Des études - dont une très récente (J. Zhou et al., 2020) - ont mis en évidence que
cet indice d’entropie multi-échelles, calculé non pas sur des signaux cardiaques mais sur des
signaux enregistrés directement au niveau des zones corticales à partir de la méthode BOLD
(« blood oxygenation level-depedent »), permettait d’apprécier le niveau de complexité des
régulations centrales. Dans ces études, le niveau de complexité calculé est d’ailleurs positi-
vement associé à l’activité de fonctions cognitives majeures (Yang et al., 2013; Mattei, 2014;
J. Zhou et al., 2020). Nos résultats vont dans le même sens s’agissant de l’utilisation de cette
méthode de traitement du signal pour notre analyse non-linéaire des signaux cardiaques.
Nous renforçons ainsi l’hypothèse selon laquelle l’indice d’entropie multi-échelles serait un
marqueur pertinent permettant d’évaluer les régulations centrales et leurs répercussions au
niveau des régulations autonomes cardiaques (Valenza et al., 2014; Young & Benton, 2015).

Plusieurs études ont mis en évidence l’influence des processus cognitifs sur les modula-
tions parasympathiques du contrôle autonome cardiaque, en montrant notamment que ces
modulations traduisaient de l’importance du contrôle « top-down » médié par les voies corti-
cales et sous-corticales (Hansen et al., 2003; Gianaros et al., 2004; Lane et al., 2009; Thayer
& Lane, 2009; Thayer et al., 2012; Jennings et al., 2015; Yoo et al., 2018; de la Cruz et
al., 2019). En accord avec ces travaux, nous montrons une augmentation de la puissance
parasympathique durant la situation de tâches cognitives. Cette influence parasympathique
accrue a été associée aux efforts d’autorégulation et à un meilleur contrôle attentionnel (Se-
gerstrom & Nes, 2007; Park et al., 2014). Nous mettons en évidence que cette augmentation
de puissance parasympathique était concomitante d’un niveau de complexité élevé du signal
cardiaque.

Les augmentations du contrôle parasympathique et de l’entropie cardiaque durant la
situation de tâches cognitives étaient associées à une augmentation du niveau de charge
cognitive ressentie par les participants. La charge cognitive se définit comme : « l’intensité
du traitement cognitif mis en œuvre par un individu lorsqu’il réalise une tâche donnée dans
un contexte particulier » (Chanquoy et al., 2007). Il a été montré que cette charge augmentait
lors de la réalisation de tâches cognitives mettant en jeu la mémoire de travail ou encore la
résolution de problème (Hart & Staveland, 1988; Berka et al., 2007; Cegarra & Morgado,
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2009). Bien que charge cognitive et stress puissent être liés (Stavaux et al., 2016), ce sont
deux processus distincts (Setz et al., 2010; Cinaz et al., 2013) et il convient de noter que dans
notre étude, l’augmentation de charge cognitive observée chez les participants en situation
de tâches cognitives seules n’était pas accompagnée de modification du niveau d’anxiété
contextuelle, quel que soit le groupe considéré (« répondeurs » ou « non-répondeurs »). Ainsi,
physiologiquement, les individus jeunes et sains testés dans notre étude sont caractérisés
par une puissance parasympathique et un niveau d’entropie élevés lorsque leurs fonctions
cognitives sont significativement sollicitées, sans stress induit. Ce résultat est associé à une
optimisation des régulations au sein du CAN.

Lorsque les facteurs stressants ont été ajoutés aux tâches cognitives (situation TC+S),
une variabilité inter-individuelle importante a été observée en termes de réponses d’anxiété,
permettant de distinguer des individus « répondeurs » et « non-répondeurs ». Ce résultat
n’est pas surprenant puisque l’anxiété est une réponse émotionnelle qui se manifeste chez un
individu qui perçoit une situation comme menaçante (Spielberger, 1983). Pour autant, cette
même situation peut ne pas être perçue comme telle par un individu qui ne la reconnaîtrait
pas comme dangereuse ou qui estimerait avoir les compétences ou l’expérience pour faire
face (Endler & Parker, 1990b; Endler & Kocovski, 2001).

L’ajout de facteurs stressants aux tâches cognitives n’a engendré aucun effet significatif,
ni sur la fréquence cardiaque (RRmoyen) ni sur les indices des activités parasympathiques et
sympathiques (RMSSD, LF, HF, LF/HF), que ce soit pour le groupe des « répondeurs »
ou pour le groupe des « non-répondeurs ». Le stress induit en situation TC+S était donc
modéré et non détectable à partir des indices « classiques » issus de l’analyse des biosignaux
cardiaques. Le résultat majeur de notre étude repose sur le fait que seul l’indice d’entropie
a permis de faire ressortir significativement les réponses psychophysiologiques associées à la
situation de stress modéré. L’ajout de facteurs stressants aux tâches cognitives s’est traduit
par une diminution de l’entropie chez les « répondeurs », au contraire des « non-répondeurs ».
Cette diminution d’entropie chez les « répondeurs » reflète une perte de complexité au ni-
veau des signaux cardiaques et confirme la pertinence de l’entropie multi-échelles en tant
que marqueur de la qualité des interconnexions cœur-cerveau et plus spécifiquement de leur
altération en situation stressante. Cette conclusion est confirmée par la relation linéaire signi-
ficative observée pour l’ensemble des participants, entre l’augmentation du niveau d’anxiété
et la diminution de l’indice d’entropie entre les situations de tâches cognitives seules et de
tâches cognitives et de stress.

Une perte de la complexité des régulations cardiaques est classiquement associée à une co-
ordination dégradée entre les activités corticales, sous-corticales et les régulations autonomes
cardiaques (Thayer & Lane, 2000; M. Costa et al., 2005; Thayer & Lane, 2009; Thayer et al.,
2012; Sleimen-Malkoun et al., 2014). Parmi ces activités centrales, celles du cortex préfrontal
et de l’amygdale sont particulièrement sensibles aux effets du stress et plus spécifiquement
aux effets de l’anxiété (Bishop et al., 2004; Bishop, 2007; Gianaros et al., 2008; M. J. Kim et
al., 2011; Sakaki et al., 2016), la connectivité entre ces structures, et le contrôle « top-down »
des activités cognitives étant altérés lors d’une augmentation du niveau d’anxiété (Bishop,
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2007). Notre hypothèse est que les perturbations centrales, au sein du système complexe
de régulations, engendreraient un contrôle autonome cardiaque moins adaptatif et moins
flexible, à l’origine de la diminution du niveau d’entropie observée chez nos participants.

En conclusion, les résultats de la présente étude mettent en évidence une diminution
de l’entropie cardiaque multi-échelles lors d’une situation de stress modéré, lorsqu’elle est
évaluée et perçue comme telle par les individus. Cette modification psychophysiologique n’est
observée à partir d’aucun autre indice du biosignal cardiaque. La diminution de la complexité
des régulations cardiaques peut être associée à une altération des interconnexions cœur-
cerveau, de la même manière que nous avions suggéré une optimisation de ces interconnexions
lors de tâches cognitives sans stress. Globalement, ces modifications de l’entropie multi-
échelles, qui signent l’état psychophysiologique de l’individu, soutiennent l’idée que l’entropie
cardiaque puisse être un biomarqueur de l’intégration des activités centrales (Valenza et al.,
2014; Young & Benton, 2015), particulièrement pertinent pour appréhender les effets du
stress (Bornas et al., 2006; Chanwimalueang et al., 2016; Dimitriev et al., 2016).
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11 Étude 2.B

11.1 Résultats

L’analyse de classification a défini deux groupes distincts de participants selon leurs
caractéristiques dispositionnelles. Nous appellerons ces groupes, le groupe « dispo+ » et
le groupe « dispo− ». Les caractéristiques dispositionnelles (scores moyens ± écarts-types
aux questionnaires) de chacun de ces deux groupes sont présentées dans le Tableau 11.1.
Ces groupes ont été décrits sur la base des réponses aux questionnaires remplis par les
participants en amont de la réalisation du protocole expérimental, ils sont donc à distinguer
des groupes « répondeurs » et « non-répondeurs » qui ont été caractérisés à partir des
réponses contextuelles d’anxiété.

Tableau 11.1 –Moyennes ± écart-types des scores liés aux caractéristiques disposi-
tionnelles de l’ensemble de la population expérimentale et des deux sous-groupes
identifiés grâce à l’analyse de classification.

Population Dispo+ Dispo−
n = 33 n = 15 n = 18

Qualité de vie
Score physique 51.4± 9.6 50.9± 9.8 51.7± 9.7
Score mental∗∗∗ 43.3± 11.2 49.4± 9.0 38.2± 10.4
Stratégies de coping
Score pensée positive∗∗∗ 4.7± 1.3 5.5± 1.1 4.1± 1.1
Score résolution de problème∗∗∗ 5.1± 1.3 5.9± 1.1 4.5± 1.2
Score recherche de soutien social 3.9± 1.0 4.1± 0.8 3.8± 1.2
Score évitement∗∗∗ 3.5± 0.5 3.2± 0.4 3.7± 0.5
Stress mineur
Score évènement 11.3± 4.8 10.0± 3.4 12.4± 5.6
Score impact∗∗∗ 31.9± 24.8 17.8± 9.0 43.7± 27.6
Humeurs
Score valence positive∗∗∗ 18.8± 4.0 21.0± 3.3 17.0± 3.6
Score valence négative∗∗∗ 12.7± 3.8 9.8± 2.0 15.0± 3.2

Pour les caractéristiques dispositionnelles annotées de ce symbole : ∗∗∗, les moyennes des groupes
« dispo+ » et « dispo− » sont respectivement différentes de la moyenne de l’ensemble de la popu-
lation expérimentale (p < 0.001).

119



Parmi les dix caractéristiques dispositionnelles étudiées, sept ont permis de différencier
spécifiquement les deux groupes : la qualité de vie mentale, l’utilisation de stratégies de
coping orientées vers la pensée positive, la résolution de problème et l’évitement, l’impact
du stress mineur et l’intensité des valences positive et négative des humeurs (Tableau 11.1).
Le groupe « dispo+ » présentait des scores moyens de qualité de vie mentale, de stratégies
de coping de pensée positive, de stratégies de coping de résolution de problème et de valence
positive des humeurs plus élevés que le groupe « dispo− ». Le groupe « dispo− » présentait
des scores plus importants concernant les stratégies de coping d’évitement, l’impact du stress
mineur et la valence négative des humeurs.

Aucune différence n’a été mise en évidence entre les groupes « dispo+ » et « dispo− »
concernant les données descriptives liées à l’âge, au sexe, au cyle menstruel, au mode de vie,
à l’activité physique et au niveau de diplôme (Tableau 11.2).

Tableau 11.2 – Données descriptives des groupes « dispo+ » et « dispo− ».

Dispo+ Dispo−
n = 15 n = 18

Age (années) 35.4± 13.6 35.7± 14.6
Sexe
Femmes n = 8 n = 11
Hommes n = 7 n = 7
Cycle menstruel
Phase folliculaire n = 3 n = 3
Phase lutéale n = 3 n = 4
Inconnu n = 2 n = 4
Mode de vie
Sédentaire n = 2 n = 1
Peu actif n = 4 n = 5
Moyennement actif n = 7 n = 9
Très actif n = 2 n = 3
Activité physique hebdomadaire (heures) 2.6± 1.9 1.9± 2.6
Niveau de diplôme
CAP, BEP n = 1 n = 4
Diplôme de l’enseignement supérieur n = 14 n = 14

Aucune différence n’a été mise en évidence entre les « dispo+ » et « dispo− » concernant les
données descriptives.

Les réponses psychophysiologiques des groupes « dispo+ » et « dispo− » lors des trois
situations expérimentales (Ref, TC et TC+S) ont été étudiées selon les trois dimensions du
modèle de l’utilisabilité, à savoir la satisfaction, l’efficacité et l’efficience (Tableau 11.3). Ces
réponses concernent les indices cardiaques, les scores aux questionnaires situationnels, ainsi
que les niveaux de performance aux tâches cognitives.
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Tableau 11.3 – Réponses psychophysiologiques moyennes ± écarts-types des
groupes « dispo+ » et « dispo− » pour les trois situations expérimentales.

Groupes Ref TC TC+S
Dimension satisfaction

Anxiété dispo+ 25± 3 24± 5 33± 8
dispo− 31± 6 33± 7 44± 14

Stress perçu dispo+ 7± 5 8± 4 23± 7
dispo− 12± 7 13± 7 31± 11

Dimension efficience

Charge cognitive dispo+ 30± 10 52± 7 71± 7
dispo− 26± 10 53± 11 72± 11

RRmoyen (ms) dispo+ 900± 128 917± 103 888± 104
dispo− 832± 126 842± 120 828± 120

RMSSD (ms) dispo+ 35± 18 44± 20 40± 15
dispo− 34± 20 42± 21 39± 19

LF (ms2) dispo+ 1256± 1170 1570± 1210 1361± 1037
dispo− 953± 681 1385± 965 1302± 669

HF (ms2) dispo+ 658± 879 896± 819 688± 520
dispo− 716± 869 872± 1012 810± 749

LF/HF dispo+ 3.12± 3.24 2.75± 2.13 2.86± 2.77
dispo− 2.35± 1.57 2.42± 1.77 2.55± 1.43

Indice d’entropie dispo+ 3.55± 0.57 4.05± 0.50 3.88± 0.33
dispo− 3.77± 0.35 3.93± 0.48 3.74± 0.58

Dimension efficacité

Performance (% de réussite) dispo+ - 80.4± 10.8 55.3± 9.0
dispo− - 73.2± 14.7 53.9± 8.5

Résolution de problème dispo+ - 5.6± 1.6 5.3± 1.4
dispo− - 5.3± 1.5 4.8± 1.3

Pensée positive dispo+ - 5.2± 2.1 5.6± 1.9
dispo− - 4.8± 1.8 4.3± 1.5

Recherche de soutien social dispo+ - 2.5± 0.8 3.2± 1.4
dispo− - 2.9± 1.1 3.6± 1.6

Évitement dispo+ - 2.3± 0.4 3.1± 0.6
dispo− - 3.0± 0.7 4.2± 1.0

Ref : situation de référence, TC : situation de tâches cognitives, TC+S : situation de tâches cogni-
tives et de stress, RMSSD : moyenne quadratique des différences successives d’intervalles RR (« root
mean square of successive RR interval differences »), LF : basses fréquences (« low frequencies »),
HF : hautes fréquences (« high frequencies »). Les différences significatives sont décrites dans le
texte.

Dimension satisfaction

Concernant l’anxiété, des effets principaux du groupe (F (1, 31) = 14.47, p < 0.001, η2

partiel = 0.32) et de la situation (F (2, 62) = 29.07, p < 0.001, η2 partiel = 0.48) ont été mis
en évidence. Le groupe « dispo− » présentait un niveau global d’anxiété plus important que
le groupe « dispo+ » (Tableau 11.3 et Figure 11.1.A). Pour les deux groupes, la situation
TC n’a pas généré d’augmentation d’anxiété contrairement à la situation TC+S (p < 0.001,
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Tableau 11.3 et Figure 11.1.A).
De manière similaire, des effets principaux du groupe (F (1, 31) = 9.79, p = 0.004,

η2 partiel = 0.24) et de la situation (F (2, 62) = 83.89, p < 0.001, η2 partiel = 0.73) ont
été observés pour le stress perçu. Le groupe « dispo− » présentait un niveau global de
stress perçu plus élevé que le groupe « dispo+ » (Figure 11.1.B, Tableau 10.3). Pour les
deux groupes, le niveau de stress perçu était similaire entre les situations Ref et TC et a
augmenté lors de la situation TC+S (p < 0.001, Tableau 11.3 et Figure 11.1.B).

Figure 11.1 – Scores moyens d’anxiété (A) et de stress perçu (B), pour les groupes
« dispo+ » et « dispo− », lors des trois situations expérimentales. Ref : situation
de référence, TC : situation de tâches cognitives, TC+S : situation de tâches cognitives et
de stress. Les barres d’erreur correspondent aux écarts-types. Les différences significatives
sont reportées dans le texte.

Dimension efficience

Pour la charge cognitive, un effet principal de la situation (F (2, 62) = 189.55, p < 0.001,
η2 partiel = 0.86) a été mis en évidence. Pour les deux groupes, le niveau de charge cognitive
a augmenté entre les situations Ref et TC (p < 0.001, Tableau 11.3) et entre les situations
TC et TC+S (p < 0.001, Tableau 11.3).

En ce qui concerne les indices cardiaques, un effet principal de la situation a été observé
(F (2, 62) = 9.21, p < 0.001, η2 partiel = 0.30) pour RMSSD. Pour les deux groupes, RMSSD
était plus élevé en situation TC et TC+S qu’en situation Ref (respectivement p < 0.001 et
p = 0.026, Tableau 11.3).

Concernant LF, un effet principal de la situation a été mis en évidence (F (2, 62) = 3.49,
p = 0.038, η2 partiel = 0.10). La puissance LF était plus élevée en situation TC qu’en
situation Ref (p = 0.029, Tableau 11.3).

Pour HF, un effet principal de la situation a été mis en évidence (F (2, 62) = 3.59,
p = 0.041, η2 partiel = 0.10). La puissance HF a augmenté entre les situations Ref et TC
(p = 0.029, Tableau 11.3).

Concernant l’indice d’entropie, un effet principal de la situation a été mis en évidence
(F (2, 62) = 8.04, p < 0.001, η2 partiel = 0.21). Pour les deux groupes le niveau d’entropie a
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augmenté entre les situations Ref et TC (p < 0.001) et a diminué entre les situations TC et
TC+S (p = 0.044, Tableau 11.3).

Ainsi, concernant les mesures d’efficience, seul un effet de la situation expérimentale a
été observé, aucun effet de groupe ni d’interaction n’a été mis en évidence.

Dimension efficacité

Rappelons que la dimension efficacité concerne les performances aux tâches cognitives,
ainsi que les stratégies de coping mises en œuvre. De ce fait, seules les situations TC et
TC+S étaient considérées, puisqu’en situation Ref aucune performance n’était attendue.

Un effet principal de la situation a été mis en évidence (F (1, 31) = 92.46, p < 0.001,
η2 partiel = 0.75) concernant la performance aux tâches cognitives. Pour l’ensemble des
groupes, le pourcentage de réussite a diminué entre les situations TC et TC+S (Tableau
11.3).

Pour les stratégies de coping de recherche de soutien social, un effet principal de la
situation a été observé (F (1, 31) = 5.68, p = 0.023, η2 partiel = 0.16). Pour les deux
groupes, le recours à des stratégies de coping orientées vers la recherche de soutien social
était plus important en situation TC+S qu’en situation TC (Tableau 11.3).

Des effets principaux du groupe (F (1, 31) = 19.35, p < 0.001, η2 partiel = 0.38) et de la
situation (F (1, 31) = 62.61, p < 0.001, η2 partiel = 0.67) ont été observés pour les stratégies
de coping d’évitement. Les participants du groupe « dispo− » avaient des scores globaux plus
importants que les participants du groupe « dispo+ » pour ces stratégies de coping (Tableau
11.3 et Figure 11.2). Pour les deux groupes, le recours à des stratégies de coping orientées
vers l’évitement était plus important en situation TC+S qu’en situation TC (Tableau 11.3
et Figure 11.2).

Figure 11.2 – Scores moyens des groupes « dispo+ » et « dispo− » pour les
stratégies de coping orientées vers l’évitement en situations TC et TC+S. TC :
situation de tâches cognitives, TC+S : situation de tâches cognitives et de stress. Les barres
d’erreur correspondent aux écarts-types. Les différences significatives sont reportées dans le
texte.
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11.2 Discussion

Le deuxième objectif de notre étude était de caractériser des typologies d’in-
dividus au sein de notre population expérimentale, sur la base de caractéristiques
dispositionnelles. Nous avions émis l’hypothèse que les réponses psychophysiologiques des
participants lors des différentes situations expérimentales allaient être influencées par leur
typologie.

Cette hypothèse reposait sur le modèle transactionnel du stress et sur la variabilité inter-
individuelle mise en évidente en ce qui concerne la perception, l’interprétation et la manière
de réagir face à une situation donnée (Lazarus & Folkman, 1984; Rivolier, 1989). Cette va-
riabilité pouvant s’expliquer par les caractéristiques dispositionnelles des individus (van Eck
et al., 1996; Chida & Hamer, 2008; Kudielka et al., 2009; Lupien et al., 2015; Novais et
al., 2016; Soliemanifar et al., 2018), nous avons recueilli certaines de ces caractéristiques à
partir de questionnaires en amont de la réalisation du protocole expérimental. Ainsi, nous
nous sommes intéressés aux évaluations subjectives des participants concernant leur qualité
de vie (Ware et al., 1996), le stress mineur de leur vie quotidienne (Brantley et al., 2007),
leurs stratégies de coping habituelles (Carver, 1997) et leurs humeurs le jour de l’expérience
(G. Matthews et al., 1990). À partir des analyses de classification, deux typologies de par-
ticipants ont été distinguées, le groupe que nous avons appelé « dispo- » et le groupe que
nous avons appelé « dispo+ ». La typologie « dispo- » était marquée par une qualité de vie
mentale ressentie comme faible, des facteurs de stress mineur de la vie quotidienne vécus
comme stressants, des stratégies de coping habituellement orientées vers l’évitement et enfin
un état marqué par des humeurs plutôt négatives avant de débuter le protocole expérimen-
tal. Les participants « dispo+ » se distinguaient par des facteurs de stress mineur de la vie
quotidienne vécus comme non stressants, des stratégies de coping habituellement orientées
vers la pensée positive et la résolution de problème et un état marqué par des humeurs plutôt
positives avant de débuter le protocole expérimental.

En situations de référence (Ref), de tâches cognitives (TC) et de tâches cognitives en
conditions stressantes (TC+S), diverses réponses psychophysiologiques ont été considérées
afin d’évaluer les effets des typologies selon les trois dimensions du cadre de l’utilisabilité :
la satisfaction, l’efficience et l’efficacité (Nielsen, 1993). La satisfaction faisant référence au
confort et au plaisir, c’est-à-dire à la manière dont l’individu apprécie son interaction avec
l’environnement, nous avons évalué cette dimension à partir de l’anxiété et du stress perçu
ressentis par les participants. Une influence de la typologie sur le niveau global de satisfac-
tion a été mise en évidence ; les participants du groupe « dispo- » présentaient des niveaux
d’anxiété et de stress perçu plus élevés que les participants du groupe « dispo+ » pour l’en-
semble des situations expérimentales. Néanmoins, la réactivité au stress des participants n’a
pas été influencée par leur typologie puisque la situation TC+S fut à l’origine d’augmenta-
tions similaires d’anxiété et de stress perçu pour les deux groupes. L’efficience concerne les
ressources dépensées par un individu pour atteindre les objectifs d’une tâche, cette dimen-
sion a donc été évaluée à partir des indices cardiaques et de la charge cognitive. Pour ces
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marqueurs, les groupes « dispo- » et « dispo+ » ne se sont pas différenciés, quelle que soit
la situation expérimentale. Nous ne montrons donc pas d’influence de la typologie concer-
nant le niveau d’efficience, même lors de la situation de stress. Enfin, l’efficacité réfère à la
réalisation des objectifs demandés par la tâche et a donc été évaluée grâce à la performance
réalisée et aux stratégies de coping employées par les participants lors des deux situations de
tâches cognitives (TC et TC+S). Conformément à leurs caractéristiques dispositionnelles,
les participants du groupe « dispo- » se sont majoritairement orientés vers des stratégies de
coping d’évitement quelle que soit la situation expérimentale considérée. Néanmoins, indé-
pendamment de la typologie, des réponses similaires ont été observées pour les deux groupes
lors de l’ajout de facteurs stressants aux tâches cognitives (TC+S). Ces réponses étaient
caractérisées par une mise en place accrue de stratégies de coping pour faire face (Endler &
Parker, 1990a; Lazarus, 1993) et une diminution de la performance. Les effets du stress et
de l’anxiété sur la cognition sont multiples (Eysenck et al., 2007; Sandi, 2013), ce qui peut
expliquer les effets délétères sur la performance aux tâches mobilisant les fonctions exécutives
(Schoofs et al., 2008; Arnsten, 2009; Starcke et al., 2016). Dans notre étude, ces effets sont
à relativiser par le fait que la nature des tâches cognitives fut modifiée par les facteurs de
stress ; pour chaque question de la situation TC+S, le temps de réponse était limité et non
connu par le participant.

En somme, au regard du modèle de l’utilisabilité, les résultats de la présente étude
mettent en évidence que les typologies définies parmi les participants ont principalement
influencé leur niveau global de satisfaction durant le protocole expérimental. Néanmoins, ces
typologies n’ont pas impacté la réactivité au stress des participants évaluée à partir de diffé-
rentes réponses psychophysiologiques en situation TC+S. Ainsi, il semble pertinent de noter
que les caractéristiques dispositionnelles étudiées ne permettent pas d’expliquer la variabilité
inter-individuelle concernant les réponses d’anxiété en situation TC+S observée dans l’étude
2.A. En effet, les participants des groupes « dispo- » et « dispo+ » ne correspondent pas
aux participants des groupes « répondeurs » et « non-répondeurs ». De plus, pour renforcer
ces conclusions nous avons comparé les caractéristiques dispositionnelles des groupes « ré-
pondeurs » et « non-répondeurs », aucune différence n’a été mise en évidence. Nous pouvons
penser que d’autres caractéristiques dispositionnelles, n’ayant pas été évaluées, soient à l’ori-
gine de la variabilité inter-individuelle observée quant aux réponses psychophysiologiques,
comme par exemple la personnalité (Pruessner et al., 1997; Carver & Connor-Smith, 2010;
Soliemanifar et al., 2018) ou les expériences de vie antérieures (Luecken & Lemery, 2004;
Lupien et al., 2015). Tel que mentionné dans les travaux de Chida & Hamer (2008), il est
également possible que le lien entre caractéristiques dispositionnelles et réponses physiolo-
giques de stress ne puisse être observé que sur des échelles de temps plus longues. Il serait
alors intéressant d’étudier les réponses hormonales liées à l’activation de l’axe hypothalamo-
hypophysaire (cortisol) en parallèle des régulations autonomes cardiaques.
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12 Étude 2.C

12.1 Résultats et Discussion

Dans le chapitre 2 (section 2.2 : « Comparaison de deux séries temporelles d’intervalles
RR »), nous avons apporté une contribution en traitement du signal permettant de comparer
des signaux à partir de leur densité de probabilité ; il s’agit de l’incrément asymptotique de la
divergence de Kullback-Leibler. Le troisième objectif de notre étude était d’appliquer
cette méthode à des données réelles, à savoir les séries temporelles d’intervalles
RR recueillies lors des trois situations expérimentales. Nous avions émis l’hypothèse
qu’au-delà de la comparaison des indices issus de l’analyse des séries temporelles d’intervalles
RR, une comparaison de ces séries temporelles allait permettre de discriminer les effets des
tâches cognitives et du stress sur les régulations cardiaques des participants.

Ainsi, pour chaque participant la similarité des séries temporelles d’intervalles RR a été
calculée à partir de la valeur de l’incrément asymptotique de la divergence de Kullback-
Leibler entre les situations Ref et TC (∆KL(Ref,TC)

k ) et entre les situations Ref et TC+S
(∆KL(Ref,TC+S)

k ). Les valeurs moyennes ± écarts-types obtenues sont les suivantes : 0.25±
0.16 pour ∆KL(Ref,TC)

k et 0.30 ± 0.18 pour ∆KL(Ref,TC+S)
k . Les analyses statistiques ont

mis en évidence que ces valeurs étaient respectivement différentes de 0 (p < 0.0001 pour les
deux) montrant ainsi qu’il existe une dissimilarité entre les séries temporelles d’intervalles
RR obtenues en situations Ref et TC et entre celles obtenues en situations Ref et TC+S.
Les valeurs ∆KL(Ref,TC)

k et ∆KL(Ref,TC+S)
k ont également été comparées afin d’étudier la

situation TC par rapport à la situation TC+S. Aucune différence significative n’a été mise
en évidence.

En somme, nos résultats mettent en évidence que la comparaison des séries temporelles
d’intervalles RR à partir de l’incrément asymptotique de la divergence de Kullback-Leibler
permet de distinguer les situations TC et TC+S lorsque comparées à la situation Ref. Néan-
moins, les effets spécifiques du stress (TC vs. TC+S) ne sont pas discriminés. Les résultats de
l’étude 2.A ayant mis en évidence des « répondeurs » et « non-répondeurs » concernant les
réponses d’anxiété en situation de stress, nous avons réitéré nos analyses en considérant ces
deux groupes. Les résultats obtenus sont similaires à ceux concernant la population globale ;
la comparaison des séries temporelles n’a pas permis de discriminer la situation TC de la
situation TC+S, même pour le groupe des « répondeurs ». Nous émettons l’hypothèse que les
effets subtils du stress modéré sur les régulations cardiaques ne puissent pas être appréhen-

127



dés par une comparaison des séries temporelles d’intervalles RR à partir de leur densité de
probabilité. En effet, nous avons montré précédemment que seul le niveau de complexité des
signaux cardiaques permettait de caractériser les effets du stress, nous pouvons donc penser
que les densités de probabilité n’ont pas été modifiées, expliquant ainsi pourquoi elles ne
sont pas discriminées entre les situations TC et TC+S à partir de l’incrément asymptotique
de la divergence de Kullback-Leibler. Il serait alors intéressant d’appliquer cette analyse à
une comparaison de signaux recueillis lors de situations de stress plus intense. Néanmoins, la
méthode peut présenter des limites car son utilisation requiert des signaux supposés quasi-
stationnaires au sens large, ce qui n’est pas nécessairement le cas des signaux physiologiques
lorsqu’ils sont de longue durée.
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13 Étude 2 - Bilan

En résumé :

• L’analyse des séries temporelles d’intervalles RR à partir de la méthode RCMSE per-
met effectivement de faire ressortir l’indice d’entropie multi-échelles comme un indice
pertinent pour évaluer le fonctionnement du CAN et la qualité des interconnexions
cœur-cerveau.

• Cet indice est sensible aux modifications de l’état psychophysiologique des individus,
notamment en situation de stress aigu.

• L’évaluation de caractéristiques dispositionnelles n’a pas permis d’expliquer la variabi-
lité inter-individuelle concernant les réponses psychophysiologiques en conditions stres-
santes.

• L’incrément asymptotique de la divergence Kullback-Leibler semble être une méthode
intéressante pour comparer des séries temporelles d’intervalles RR, son application doit
néanmoins être approfondie afin de déterminer sa capacité à discriminer les effets du
stress.
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Étude 3 - Stress aigu
et régulations cardiaques

à l’échelle collective

131





14 Introduction

Nos précédentes études se sont intéressées aux effets psychophysiologiques du stress à
l’échelle individuelle, pourtant les expériences de stress peuvent également être vécues à
l’échelle collective. En particulier, les capacités d’empathie d’un individu lui permettent de
comprendre et ressentir les émotions, états affectifs ou sensations d’autrui (Hein & Singer,
2008; Zaki & Ochsner, 2012; Decety, 2015; de Waal & Preston, 2017), comme évoqué dans
le chapitre 3 (section 3.4 : « Stress collectif, empathie et résonance physiologique »). Cette
compréhension et ce partage d’émotions ont été associés à des phénomènes de résonance
neuronale et physiologique, c’est-à-dire que des réseaux communs de structures centrales et
périphériques sont activés que l’on vive l’émotion ou la sensation à titre individuel ou qu’on
la perçoive chez autrui (Levenson & Ruef, 1992; Preston & de Waal, 2002; Harrison et al.,
2006; Preston, 2007; Hein et al., 2011).

Peu d’études se sont intéressées au phénomène de résonance des réponses physiologiques
de stress (Buchanan et al., 2012; Ebisch et al., 2012; Manini et al., 2013; Engert et al., 2014;
Waters et al., 2014; Dimitroff et al., 2017; Waters et al., 2017; Engert et al., 2018, pour des
revues : White & Buchanan, 2016; Engert et al., 2019). Ces travaux ont permis de montrer
l’existence de cette résonance au niveau des réponses de l’axe hypothalamo-hypophysaire
(Buchanan et al., 2012; Engert et al., 2014, 2018), ou au niveau des réponses autonomes
sympathiques au sein de dyades mère-enfant (Ebisch et al., 2012; Manini et al., 2013; Wa-
ters et al., 2014, 2017). En étudiant la corrélation entre des séries temporelles d’intervalles
RR, Dimitroff et al. (2017) n’ont par contre pas montré de résonance physiologique de stress
concernant les régulations cardiaques de participants adultes. Ainsi, des recherches supplé-
mentaires sont nécessaires afin d’évaluer plus finement les réponses autonomes cardiaques
des individus en situation collective.

Notre étude avait pour objectif d’évaluer les réponses psychophysiologiques
de stress à l’échelle collective, et plus précisément les réponses de stress pouvant
découler de l’observation d’un tiers confronté à une situation stressante. Notre
hypothèse reposait sur la probabilité d’observer une résonance physiologique de stress au
niveau de la complexité des régulations cardiaques. Afin d’étudier ces réponses spécifiques,
des participants jeunes et en bonne santé ont été confrontés à une situation de stress indivi-
duelle suivie d’une situation de stress collective pour laquelle ils avaient soit le rôle de la cible
des facteurs stressants, soit le rôle d’observateur. Un premier objectif était d’évaluer les
impacts de cette situation collective sur les réponses psychologiques, cognitives et physiolo-
giques (indices cardiaques) de ces deux catégories de participants. Le second objectif était
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de caractériser la nature des réponses autonomes cardiaques des observateurs afin d’identifier
un phénomène de résonance physiologique de stress.
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15 Matériel et méthodes

15.1 Population

Cent participants (Tableau 15.1) constituant trois groupes expérimentaux, à savoir « tar-
gets », « observateurs » et « contrôles », ont été recrutés sur la base du volontariat parmi
les étudiants en première année à la faculté des STAPS (sciences et techniques des acti-
vités physiques et sportives) de Bordeaux. Les trois groupes sont abordés de manière plus
approfondie dans la sous-section 15.2.3 (« Situation de préparation de discours (Prepa) et
situation de discours ou de repos (Discours/Repos) »). Les critères d’exclusion à cette étude
étaient les suivants : maladies cardiovasculaires, inflammations sévères telles que l’arthrite,
troubles psychologiques, prise de médicaments influençant le système cardiovasculaire tels
que des antidépresseurs, des antipsychotiques, des antihypertenseurs ou des psychotropes.

Tableau 15.1 – Données descriptives de la population expérimentale.

Targets Observateurs Contrôles
n = 28 n = 54 n = 18

Age (années) 18.2± 0.7 18.2± 1.0 18.4± 1.0
Sexe
Femmes n = 0 n = 40 n = 10
Hommes n = 28 n = 14 n = 8
Cycle menstruel
Phase folliculaire n = 0 n = 22 n = 2
Phase lutéale n = 0 n = 11 n = 5
Inconnu n = 0 n = 7 n = 3
Contraceptif oral n = 0 n = 27 n = 3
Activité physique hebdomadaire (heures) 7.5± 2.6 7.6± 5.1 7.9± 3.3
Fumeurs n = 1 n = 2 n = 1
Niveau de diplôme
Baccalauréat n = 28 n = 53 n = 18
BTS n = 0 n = 1 n = 0
Indice de masse corporelle (kg/m2) 21.5± 2.3 21.6± 1.9 21.5± 2.4

Les participants ont reçu pour consignes d’éviter la consommation d’alcool et de boissons
caféinées durant les douze heures précédant l’expérience ainsi que de s’abstenir d’activité
physique intense. Il leur fut demandé de réaliser une nuit de sommeil habituelle la veille, et
de manger au moins deux heures avant le début de l’expérience. Enfin, chaque participant
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s’est vu proposer l’accès aux toilettes juste avant l’expérience (Laborde et al., 2017).

15.2 Protocole expérimental

La veille de l’expérience, les participants ont complété un questionnaire évaluant leur
trait d’empathie (cf. section 15.3 : « Questionnaires psychologiques »).

Le jour de l’expérience, les participants se sont rendus au laboratoire afin d’effectuer le
protocole expérimental qui était réalisé entre 9 heures et 12 heures. Pour une même session
expérimentale, trois participants étaient convoqués. Les participants ont signé un consen-
tement éclairé, ont été équipés d’un cardiofréquencemètre et ont été informés brièvement
quant au déroulé du protocole.

Les trois participants de chaque session expérimentale ont été installés en position assise,
chacun face à un ordinateur. Les participants ne se voyaient pas et ont reçu pour consigne
de ne plus communiquer entre eux pour la suite de l’expérience. Le protocole (Figure 15.1)
comprenait cinq situations expérimentales réalisées dans cet ordre : une situation de réfé-
rence (Ref), une première situation de tâches cognitives (TC1), une situation de préparation
de discours (Prepa), une situation de discours pour les participants « targets » et « obser-
vateurs » ou de repos pour les participants « contrôles » (Discours/Repos) et une seconde
situation de tâches cognitives (TC2).

15.2.1 Situation de référence (Ref)

Cette situation d’une durée de six minutes avait pour objectif le recueil de données
cardiaques de référence en condition de repos physique et cognitif. Pour cette raison, il fut
demandé aux participants de regarder un film choisi dans le but d’être émotionnellement
neutre (L’odyssée des baleines à bosses, Ross Isaacs, Stan Esecson, 2011).

15.2.2 Situations de tâches cognitives (TC1 et TC2)

Durant les situations TC1 et TC2 de durées respectives de six et trois minutes, les
participants ont réalisé des tâches n-back. Dans ce type de tâche, de brefs stimuli sont
succinctement présentés au participant. Dans le cadre de notre protocole, des chiffres de 0 à
9 ont été présentés sur l’écran dans un ordre aléatoire. Pour chaque stimulus, le participant
doit décider s’il s’agit du même que celui présenté deux (tâche 2-back) ou trois fois (tâche
3-back) auparavant. La tâche n-back requiert une mise à jour constante de la mémoire de
travail (Unsworth & Engle, 2007) et implique notamment la région préfrontale du cerveau
(Fletcher & Henson, 2001).

En situation TC1, les participants ont réalisé quatre blocs de stimuli : deux blocs d’en-
traînement avec feedbacks, soit un bloc 2-back suivi d’un bloc 3-back, et deux blocs expé-
rimentaux sans feedback, soit à nouveau un bloc 2-back suivi d’un bloc 3-back. Les blocs
d’entraînement comprenaient 12 stimuli et les blocs expérimentaux en comprenaient 24.
Chaque stimulus était présenté pendant 500 ms et l’intervalle entre les stimuli était de 2750
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ms (Schoofs et al., 2008). La probabilité d’obtenir le même stimulus que n affichages aupa-
ravant était de 33 %. Pour répondre, les participants devaient appuyer sur les touches M et
N du clavier, la touche M lorsque le stimulus était le même que celui présenté n affichages
auparavant et la touche N lorsque le stimulus était différent. Afin d’évaluer les effets de notre
protocole de stress sur la mémoire de travail, les participants ont réalisé une seconde situation
de tâches cognitives (TC2) 25 minutes après le début de l’exposition au stress (Dickerson
& Kemeny, 2004; Schoofs et al., 2008). Cette situation comprenait uniquement deux blocs
expérimentaux, soit un bloc 2-back suivi d’un bloc 3-back.

Pour les situations TC1 et TC2, les performances des participants ont été analysées pour
chaque bloc expérimental (2-back et 3-back) ; le pourcentage de bonnes réponses et le temps
de réaction moyen ont été calculés. Les deux premiers stimuli pour le 2-back et les trois
premiers pour le 3-back n’ont pas été inclus dans les calculs. Les tâches cognitives ont été
construites sur la plateforme en ligne PsyToolkit (réalisée par le professeur Gijsbert Stoet).

Figure 15.1 – Déroulé du protocole expérimental.
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15.2.3 Situation de préparation de discours (Prepa) et situation
de discours ou de repos (Discours/Repos)

Les participants ont réalisé un TSST (« trier social stress test », Kirschbaum et al., 1993)
modifié. Le TSST est une tâche de laboratoire standardisée largement reconnue pour ses
capacités d’induction de stress (Dickerson & Kemeny, 2004). Concernant les recherches sur
le stress empathique et la résonance physiologique, ce protocole a été majoritairement em-
ployé (Engert et al., 2018). Le TSST consiste en une période d’anticipation durant laquelle
les participants préparent une prise de parole (un discours) sur un thème qui leur a été
énoncé. Cette période est suivie par la réalisation de ce discours et par une tâche d’arith-
métique, ces deux dernières tâches étant réalisées en présence d’un comité et prétendument
filmées. Les membres du comité sont formés pour agir avec une attitude neutre afin d’éviter
tout engagement social ou rétroaction positive, créant ainsi une menace d’évaluation sociale
(Kirschbaum et al., 1993; Dickerson & Kemeny, 2004; Birkett, 2011).

Suite à la situation TC1, les participants ont été informés qu’ils allaient devoir réaliser
une situation de discours filmée en présence d’un comité. Compte tenu de la spécificité de
notre population, le thème suivant leur a été donné : « décrivez les raisons de votre présence
à la faculté des STAPS ainsi que le parcours et projet professionnel que vous envisagez ».
Les participants ont préparé ce discours durant six minutes (situation Prepa) à l’aide d’un
papier et d’un crayon.

Pour la situation suivante (Discours/Repos), des rôles ont été attribués aux participants
et ont ainsi permis de distinguer les trois groupes expérimentaux mentionnés précédemment
(« targets », « observateurs » et « contrôles », Tableau 15.1).

Concernant les « targets » et « observateurs », parmi les trois participants d’une même
session expérimentale, deux recevaient le rôle « d’observateur » et un recevait le rôle de
« target » pour la situation de discours. Pour ce faire, à la fin de la situation Prepa les
trois participants ont été informés que seul l’un d’entre eux, tiré au sort, effectuerait la
situation de discours et que les deux autres devraient seulement l’observer. Afin de simplifier
le design expérimental déjà complexe, nous avons attribué le rôle de « target » uniquement
aux participants de sexe masculin. Le comité et la caméra ont alors été introduits dans la
pièce. Le comité était systématiquement mixte et constitué de deux membres entraînés. Le
participant « target » a réalisé son discours durant six minutes. Notons que le protocole TSST
inclut des questions que le comité peut poser au participant s’il s’arrête de parler à deux
reprises avant la fin du temps imparti. Le discours a ensuite été suivi par 5 minutes durant
lesquelles il fut demandé au participant de soustraire de manière séquentielle le nombre 13
à partir de 1022. Le comité a ensuite quitté la pièce et les participants ont retrouvé leur
place initiale devant l’écran d’ordinateur pour effectuer la situation expérimentale suivante
(TC2). Comme mentionné dans le Tableau 15.1, 28 participants avaient le rôle de « target »
et 54 participants avaient le rôle « d’observateur ». Deux participants « targets » ont été
observés uniquement par un participant au lieu de deux, le troisième ne s’étant pas présenté
à la session expérimentale.
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Concernant les participants « contrôles » (Tableau 15.1), le discours et la tâche d’arith-
métique n’ont été réalisés par aucun des trois participants d’une même session expérimentale.
Suite à la situation Prepa, les trois participants ont été informés du fait qu’ils n’effectueraient
pas la situation Discours mais qu’ils auraient une situation de repos de onze minutes durant
laquelle ils avaient un accès libre à leur ordinateur.

15.3 Questionnaires psychologiques

La veille de l’expérience, les participants ont complété un questionnaire concernant leur
trait d’empathie, appelé IRI (« interpersonal reactivity index », Davis, 1980, 1983, version
française : Gilet et al., 2013). Ce questionnaire est fondé sur une approche multidimension-
nelle de l’empathie, il comprend 28 items séparés en 4 échelles (7 items par échelles) : l’adap-
tation contextuelle (« perspective taking »), le souci empathique (« empathic concern »),
la détresse personnelle (« personal distress ») et la fantaisie (« fantasy »). L’adaptation
contextuelle évalue la tendance à adopter spontanément le point de vue des autres. Le souci
empathique évalue la tendance à ressentir de la compassion, à se soucier des autres qui vivent
de la souffrance. La détresse personnelle évalue la tendance à vivre de l’inconfort ou de l’an-
xiété quand on est le témoin des expériences négatives des autres. Enfin, la fantaisie évalue
la mesure dans laquelle les individus s’identifient aux personnages fictifs de livres, de films
ou de pièces de théâtre. Pour chaque item, les réponses étaient données sur une échelle de
5 points allant de « ne me décrit pas bien » à « me décrit très bien », engendrant ainsi un
score pouvant aller de 0 à 28 pour chaque échelle. Le questionnaire IRI et sa cotation sont
présentés en annexe 11.

Les niveaux d’anxiété et d’affects négatifs et positifs des participants ont été recueillis
suite aux situations Ref et Discours/Repos. Pour l’anxiété, les participants ont complété
l’échelle situationnelle du STAI-Y (Spielberger, 1983; Gauthier & Bouchard, 1993). Ce ques-
tionnaire a été introduit dans l’étude 2 (section 9.3 : « Questionnaires psychologiques »).
Pour mesurer les affects négatifs et positifs, le PANAS fut utilisé (« positive and negative
affect schedule », Watson et al., 1988, version française : Gaudreau et al., 2006). Le PANAS
se constitue de 20 items, 10 pour les affects négatifs et 10 pour les affects positifs. Chaque
item correspond à un adjectif (ex. honteux(se), bouleversé(e), intéressé(e), enthousiaste) pour
lequel le participant doit indiquer dans quelle mesure il correspond à son ressenti, sur une
échelle de 5 points allant de « très peu ou pas du tout » à « extrêmement ». Les scores
peuvent aller de 10 à 50 pour chaque échelle. Le PANAS et sa cotation sont présentés en
annexe 12.

Enfin, suite à la situation TC2 chaque participant a évalué sa proximité relationnelle avec
chacun des deux autres participants de la session expérimentale à partir d’une échelle intitulée
« Inclusion of other in the self scale » (Aron et al., 1992). Les participants voyaient sept paires
de cercles allant du simple toucher au chevauchement presque complet. Dans chaque paire, un
des cercle était étiqueté « soi » et le deuxième cercle était étiqueté « l’autre ». Les participants
devaient choisir la paire de cercles qui décrivait le mieux leur relation avec l’autre. Le score
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peut varier de 1 (pas de chevauchement) à 7 (chevauchement le plus important), en fonction
de la paire de cercles choisie. L’échelle « Inclusion of other in the self scale » et sa cotation
sont présentées en annexe 13.

15.4 Enregistrement et analyses des séries temporelles
d’intervalles RR

Les séries temporelles d’intervalles RR ont été recueillies en situations Ref, TC1, Prepa
et Discours/Repos durant six minutes. Les données cardiaques n’ont pas été considérées
durant la tâche d’arithmétique afin de limiter les effets d’habituation à la situation de stress
(notamment chez les « observateurs »). De ce fait, les six premières minutes de la situation
de repos ont également été considérées chez les participants « contrôles ». Les données
cardiaques n’ont pas été enregistrées en situation TC2 du fait de sa trop courte durée.

Les séries temporelles d’intervalles RR ont été enregistrées à l’aide d’une ceinture cardio-
fréquencemètre de type Polar H10 (Polar Electro Oy, Finland, 1000 Hz), reliée par bluetooth
à l’application Heart Rate Variability Logger (A.S.M.A. B.V, Marco Altini), de manière si-
milaire aux études précédentes.

Les séries temporelles ont été exportées pour être analysées à partir du logiciel Matlab
(Matworks, Natick MA, USA). Comme décrit dans le chapitre 2 (section 2.1 « Extraction
de signatures »), des analyses temporelles, fréquentielles et non-linéaires ont été effectuées
afin de calculer les indices cardiaques suivants : RRmoyen, RMSSD, LF, HF, LF/HF, indice
d’entropie. Les trois premières échelles de temps ont été considérées pour le calcul de l’in-
dice d’entropie effectué à partir de la méthode RCMSE appliquée aux séries temporelles
d’intervalles RR prétraitées par la méthode EMD.

15.5 Analyses statistiques

Les moyennes et écarts-types ont été calculés pour les indices cardiaques (RRmoyen, RM-
SSD, LF, HF, LF/HF, indice d’entropie), pour les scores aux différents questionnaires psycho-
logiques et pour les performances aux tâches cognitives. Les effets du groupe et des situations
expérimentales ont été évalués à partir de modèles ANOVAs mixtes, suivis de comparaisons
multiples (tests de Tukey). Le seuil de significativité considéré pour les analyses statistiques
était de 0.05. Les tailles d’effet ont été estimées à partir de l’êta carré partiel (η2 partiel).

Pour les données psychologiques (scores aux questionnaires), des ANOVAs avec le fac-
teur « groupe » en inter-sujet (« targets » vs. « observateurs » vs. « contrôles ») et le
facteur « temps » en intra-sujet (Post-Ref vs. Post-Discours/Repos) ont été réalisées pour
les variables dépendantes suivantes : score d’anxiété, score d’affects négatifs et score d’affects
positifs. Le temps « Post-Ref » évoque les questionnaires complétés après la situation Ref et
le temps « Post-Discours/Repos » ceux complétés après la situation Discours/Repos.
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Pour les données cognitives (performances aux tâches cognitives), des ANOVAs avec le
facteur « groupe » en inter-sujet (« targets » vs. « observateurs » vs. « contrôles ») et
le facteur « situation » en intra-sujet (TC1 vs. TC2) ont été réalisées pour les variables
dépendantes suivantes : pourcentage de réussite au 2-back, pourcentage de réussite au 3-
back, temps de réaction au 2-back et temps de réaction au 3-back. Les données cognitives
de cinq participants n’ont pas été incluses (un dans le groupe des « targets », trois dans le
groupe des « observateurs » et un dans le groupe des « contrôles ») car ces participants ont
révélé ne pas avoir compris la tâche et ont toujours appuyé sur la même touche.

Pour les données physiologiques (indices cardiaques), des ANOVAs avec le facteur
« groupe » en inter-sujet (« targets » vs. « observateurs » vs. « contrôles ») et le facteur
« situation » en intra-sujet (Ref vs. TC1 vs. Prepa vs. Discours/Repos) ont été réalisées pour
les variables dépendantes suivantes : RRmoyen, RMSSD, LF, HF, LF/HF et indice d’entropie.
Les données cardiaques étaient manquantes pour quatre des participants (un « target », deux
« observateurs » et un « contrôle »), le dispositif d’enregistrement n’ayant pas fonctionné.

Après avoir identifié quel(s) indice(s) cardiaque(s) caractérisai(en)t la réponse physiolo-
gique de stress des « targets » et des « observateurs » en situation Discours, les facteurs
influençant spécifiquement la réponse des « observateurs » ont été explorés. En effet, ces
derniers n’étant pas directement confrontés à la situation stressante de discours, nous avons
émis l’hypothèse que leur réponse physiologique pouvait dépendre de celle du participant
« target » observé (phénomène de résonance lié à l’empathie), de la proximité relationnelle
qu’ils estimaient avoir avec ce participant « target », mais également de leur propre réponse
lors de la situation précédente d’anticipation de stress (Prepa). Ces variables prédictrices ont
donc été considérées afin de modéliser la réponse des « observateurs » grâce à un modèle
linéaire :

∆Prepa-Discours « observateurs » ∼ ∆Prepa-Discours « targets » + Proximité
relationnelle + ∆TC1-Prepa « observateurs »

Le ∆Prepa-Discours et le ∆TC1-Prepa correspondent respectivement aux variations (expri-
mées en pourcentage) de l’indice cardiaque entre les situations Prepa et Discours et entre les
situations TC1 et Prepa.

Enfin, des analyses de corrélation (coefficient de corrélation de Pearson) ont été effec-
tuées afin d’évaluer le lien entre les réponses cardiaques des « observateurs » en situation
Discours et les scores qu’ils ont obtenus à chacune des quatre échelles du questionnaire de
trait d’empathie.

Les analyses ont été réalisées sur le logiciel R (R Core Team (2019). R : A language
and environment for statistical computing. R Foundation for Statistical Computing, Vienna,
Austria).
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16 Résultats

Données psychologiques

Concernant l’anxiété, une interaction significative groupe × temps a été mise en évidence
(F (2, 97) = 26.62, p < 0.001, η2 partiel = 0.35). Comme illustré en Figure 16.1.A, le niveau
d’anxiété ne différait pas entre les groupes au début de l’expérience (Post-Ref, « targets » :
27 ± 5, « observateurs » : 30 ± 6, « contrôles » : 26 ± 4). Néanmoins, seuls les « targets »
et les « observateurs » ont manifesté une augmentation de leur niveau d’anxiété à la fin de
l’expérience (Post-Discours/Repos, « targets » : 48 ± 10, p < 0.0001, « observateurs » : 42
± 3, p < 0.0001) et se distinguaient donc des « contrôles » (Post-Discours/Repos, 27 ± 4,
Figure 16.1.A).

Pour les affects négatifs, une interaction significative groupe × temps a également été
mise en évidence (F (2, 97) = 3.76, p = 0.027, η2 partiel = 0.07, Figure 16.1.B). Au début
de l’expérience, les groupes présentaient des niveaux d’affects négatifs similaires (Post-Ref,
« targets » : 14 ± 4, « observateurs » : 14 ± 4, « contrôles » : 11 ± 1). Néanmoins, seuls les
« targets » et les « observateurs » ont manifesté une augmentation de leur niveau d’affects
négatifs à la fin de l’expérience (Post-Discours/Repos, « targets » : 20 ± 7, p < 0.0001,
« observateurs » : 18 ± 7, p < 0.0001) et se distinguaient donc des « contrôles » (Post-
Discours/Repos, 12 ± 2, Figure 16.1.B).

Figure 16.1 – Évolution des scores moyens d’anxiété (A) et d’affects négatifs (B)
des « targets », « observateurs » et « contrôles » entre le début et la fin de
l’expérience. Post-Ref : après la situation de référence, Post-Discours/Repos : après la
situation de discours pour les « targets » et « observateurs » et après la situation de repos
pour les « contrôles ». Les barres d’erreur correspondent aux écarts-types. Les différences
significatives sont indiquées dans le texte.
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Enfin, aucun effet n’a été mis en évidence en ce qui concerne les affects positifs (« tar-
gets » : 29 ± 8 en Post-Ref, 28 ± 6 en Post-Discours/Repos, « observateurs » : 28 ± 7 en
Post-Ref, 30 ± 5 en Post-Discours/Repos, « contrôles » : 27 ± 7 en Post-Ref, 30 ± 6 en
Post-Discours/Repos).

En résumé, la situation Discours a induit des réponses psychologiques de stress, à la fois
chez les participants qui ont réalisé le discours (« targets ») et chez les participants qui
les ont observés (« observateurs »). Notons néanmoins qu’en ce qui concerne l’anxiété, elle
était moins élevée pour les « observateurs » que pour les « targets » à la fin de l’expérience
(p = 0.04).

Données cognitives

Les performances aux tâches cognitives (TC1 et TC2), à savoir les moyennes ± écarts-
types des temps de réaction et des pourcentages de réussite au 2-back et au 3-back, sont
présentées dans le Tableau 16.1, pour les trois groupes de participants.

Un effet significatif principal du temps a été mis en évidence pour le pourcentage de
réussite au 2-back (F (1, 92) = 9.66, p = 0.003, η2 partiel = 0.10), le pourcentage de réussite
au 3-back (F (1, 92) = 11.83, p < 0.001, η2 partiel = 0.11) et le temps de réaction au 3-back
(F (1, 92) = 5.26, p = 0.024, η2 partiel = 0.05).

Pour l’ensemble des groupes, les performances aux tâches cognitives se sont améliorées
entre les situations TC1 et TC2 (Tableau 16.1). La situation de discours n’a donc pas induit
d’effet spécifique sur les performances cognitives des « targets » et des « observateurs ».

Tableau 16.1 – Performances des participants aux tâches cognitives des situations
TC1 et TC2.

2-back 3-back
Réussite (%) TR (ms) Réussite (%) TR (ms)

Targets
TC1 86.4± 9.8 1018± 228 73.0± 19.9 1153± 257
TC2 88.2± 11.2 1018± 225 80.3± 11.6 1092± 229
Observateurs
TC1 80.7± 14.8 1091± 228 76.6± 12.4 1249± 297
TC2 87.5± 13.8 1057± 243 78.5± 14.9 1179± 292
Contrôles
TC1 88.0± 7.7 1038± 210 78.2± 10.4 1230± 220
TC2 91.2± 8.6 1043± 303 83.8± 7.7 1088± 257

TR : temps de réaction, TC : tâches cognitives. Pour l’ensemble des groupes, les pourcentages de
réussite au 2-back et au 3-back ont augmenté entre TC1 et TC2 et le temps de réaction au 3-back
a diminué.
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Données physiologiques

Les moyennes ± écarts-types des indices cardiaques (RRmoyen, RMSSD, LF, HF, LF/HF,
indice d’entropie) pour les situations de référence (Ref), de tâches cognitives (TC1), de
préparation de discours (Prepa) et de discours ou de repos (Discours/Repos) sont présentées
dans le Tableau 16.2 pour les trois groupes de participants.

Tableau 16.2 – Moyennes ± écarts-types des indices issus de l’analyse des séries
temporelles d’intervalles RR recueillies durant les situations expérimentales chez
les trois groupes de participants.

Ref TC1 Prepa Discours/Repos
RRmoyen (ms)
Targets 859± 149 840± 140 761± 110 819± 133
Observateurs 867± 142 854± 132 774± 119 812± 134
Contrôles 850± 100 842± 84 765± 100 842± 87
RMSSD (ms)
Targets 50± 22 51± 22 44± 20 52± 19
Observateurs 53± 25 54± 24 46± 22 51± 25
Contrôles 56± 28 58± 24 46± 14 58± 20
LF (ms2)
Targets 1919± 1354 1882± 1582 2048± 1622 2314± 1483
Observateurs 1863± 1387 1764± 1090 1966± 1423 1922± 1210
Contrôles 1886± 1192 2025± 966 2129± 1000 2342± 982
HF (ms2)
Targets 1188± 850 1199± 876 1036± 847 1246± 715
Observateurs 1411± 1195 1311± 1070 1133± 979 1335± 1156
Contrôles 1416± 1116 1597± 1135 1228± 700 1458± 1031
LF/HF
Targets 1.84± 0.83 1.76± 0.81 2.41± 1.27 2.12± 1.00
Observateurs 1.89± 1.27 1.71± 0.90 2.35± 1.52 1.92± 0.97
Contrôles 1.99± 1.35 2.09± 1.69 2.41± 1.49 2.33± 1.53
Indice d’entropie
Targets 3.81± 0.35 4.07± 0.26 3.85± 0.31 3.82± 0.46
Observateurs 3.83± 0.36 4.08± 0.25 3.81± 0.37 3.82± 0.51
Contrôles 3.89± 0.35 4.11± 0.19 3.70± 0.41 4.08± 0.21

Les séries temporelles d’intervalles RR ont été recueillies en situations Ref (référence), TC1 (tâches
cognitives), Prepa (préparation de discours) et Discours/Repos, chaque situation durait environ six
minutes. RMSSD : moyenne quadratique des différences successives d’intervalles RR (« root mean
square of successive RR interval differences »), LF : basses fréquences (« low frequences »), HF :
hautes fréquences (« high frequencies »). Les differences significatives sont décrites dans le texte.

Un effet significatif principal de la situation a été mis en évidence pour le RRmoyen

(F (2.08, 193.17) = 29.50, p < 0.001, η2 partiel = 0.24). Pour l’ensemble des groupes, le
RRmoyen a diminué en situation Prepa (p < 0.0001) puis a augmenté en situation Dis-
cours/Repos (p < 0.0001, Tableau 16.2).

Un effet significatif principal de la situation a également été mis en évidence pour l’in-
dice RMSSD (F (2.71, 251.98) = 13.54, p < 0.001, η2 partiel = 0.13). Pour l’ensemble des
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groupes, RMSSD a diminué en situation Prepa (p < 0.0001) puis a augmenté en situation
Discours/Repos (p < 0.0001, Tableau 16.2).

Un effet significatif principal de la situation a été mis en évidence pour la puissance
HF (F (2.77, 257.89) = 5.28, p = 0.002, η2 partiel = 0.05). Pour l’ensemble des groupes,
la puissance HF a diminué en situation Prepa (p = 0.004) puis a augmenté en situation
Discours/Repos (p = 0.013, Tableau 16.2).

Un effet significatif principal de la situation a été mis en évidence pour le rapport LF/HF
(F (2.84, 264.32) = 8.62, p < 0.001, η2 partiel = 0.09). Pour l’ensemble des groupes, le rapport
LF/HF a augmenté en situation Prepa (p < 0.001, Tableau 16.2).

Enfin, une interaction significative groupe × situation a été mise en évidence pour le
niveau d’entropie cardiaque (F (4.81, 223.67) = 3.21, p = 0.009, η2 partiel = 0.07). Comme
illustré en Figure 16.2, l’indice d’entropie a augmenté en situation TC1 (p < 0.0001) et a
diminué en situation Prepa (p < 0.0001) pour l’ensemble des groupes. En situation Dis-
cours/Repos, les participants « contrôles » se distinguaient des participants « targets » et
« observateurs » (respectivement p = 0.040 et p = 0.016). Le niveau d’entropie a augmenté
seulement pour les participants « contrôles » entre la situation Prepa et la situation Dis-
cours/Repos (p < 0.001), ce niveau étant resté faible (similaire à la situation Prepa) pour
les « targets » et pour les « observateurs » (Tableau 16.2 et Figure 16.2).

Figure 16.2 – Évolution des indices d’entropie moyens des « targets », « obser-
vateurs » et « contrôles » entre les situations expérimentales. Ref : situation de
référence, TC1 : situation de tâches cognitives, Prepa : situation de préparation de discours,
Discours/Repos : situation de discours pour les « targets » et « observateurs » et situation
de repos pour les « contrôles ». Les barres d’erreurs correspondent aux écarts-types. Les
différences significatives sont indiquées dans le texte.

Les indices cardiaques ont mis en évidence des réponses physiologiques de stress liées à
la situation de préparation de discours pour l’ensemble des groupes. Néanmoins, la situation
de discours a eu un effet spécifique sur l’indice d’entropie, et ce, chez les « targets » comme
chez les « observateurs ».
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Résonance physiologique

Puisque l’entropie est restée diminuée chez les « observateurs » en situation Discours
alors qu’ils n’étaient pas directement impliqués dans la tâche, l’objectif était d’étudier les
facteurs pouvant influencer cette réponse.

Pour ce faire, un modèle linéaire a été construit avec la réponse d’entropie (∆Prepa-
Discours) des « observateurs » en variable dépendante et la réponse d’entropie des « targets »
(∆Prepa-Discours), la réponse d’entropie des « observateurs » en situation Prepa (∆TC1-
Prepa) et la proximité relationnelle entre les « observateurs » et les « targets » en variables
prédictrices.

Ce modèle s’est révélé significatif (F (3, 46) = 11.84, p < 0.0001, R2 = 0.44). Un effet de
la réponse d’entropie des « targets » a été mis en évidence (p = 0.009) ; la réponse d’entro-
pie des « observateurs » était positivement associée à la réponse d’entropie des « targets »
ce qui suggère un phénomène de résonance. De plus, un effet de la proximité relationnelle
(p < 0.001) a été montré ; des diminutions importantes de l’entropie des « observateurs »
entre les situations Prepa et Discours étaient associées à des proximités relationnelles im-
portantes avec les « targets ». Un effet de la réponse d’entropie des « observateurs » en
situation Prepa a été mis en évidence (p < 0.001) ; une diminution d’entropie importante
entre la situation TC1 et Prepa était associée à une augmentation importante entre les
situations Prepa et Discours.

Enfin, le lien entre trait d’empathie et réponse d’entropie en situation de discours a
été examiné. Pour cela, des analyses de corrélation ont été effectuées entre les réponses
d’entropie des « observateurs » et les scores obtenus aux quatre échelles du questionnaire
d’empathie (adaptation contextuelle, souci empathique, détresse personnelle et fantaisie).
Aucune relation n’a été mise en évidence.
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17 Discussion

L’objectif de cette étude était d’appréhender l’impact du stress sur les ré-
gulations psychophysiologiques de participants jeunes et sains à l’échelle collec-
tive. Concrètement, le but était d’évaluer les répercussions non seulement sur l’individu
directement confronté à une situation stressante, mais également sur celui qui observait ce
dernier sans être personnellement impliqué dans la situation. Notre hypothèse reposait sur
la probabilité d’observer une modification de la complexité des régulations cardiaques de ces
individus.

Nos résultats mettent en évidence que la situation de stress, créée par le fait de devoir
effectuer un discours devant une audience, a non seulement influencé les réponses émotion-
nelles et affectives des participants ciblés (« targets »), mais également celles des participants
les observant (« observateurs »). En effet, des augmentations des niveaux d’anxiété et d’af-
fects négatifs ont été observées pour les deux groupes de participants. Ces réponses suggèrent
que les émotions et affects des « targets » ont été partagées, voire transmises aux « observa-
teurs ». Cette « contagion » n’est pas surprenante, des auteurs ayant montré que peu importe
à quel point les individus se perçoivent comme des entités autonomes, leurs émotions et états
affectifs sont liés à ceux de leurs semblables, ce qui permettrait de faciliter la coordination et
la connexion sociales (Batson, 1990; Hatfield et al., 1994; Preston & de Waal, 2002; Hatfield
et al., 2007; Butler, 2011). Ce partage d’expériences émotionnelles et affectives repose sur
la capacité d’empathie inhérente à l’Homme, c’est-à-dire le processus par lequel un individu
infère l’état d’un autre en générant un état similaire dans le soi (Preston & de Waal, 2002;
Gallese, 2003; Gallese et al., 2004; de Vignemont & Singer, 2006; Adolphs, 2009; Singer &
Lamm, 2009).

Physiologiquement, la situation de tâches cognitives (TC1) fut à l’origine d’une augmen-
tation du niveau d’entropie cardiaque multi-échelles pour l’ensemble des participants. Ces
résultats confirment une nouvelle fois que la sollicitation des fonctions exécutives est à l’ori-
gine d’une augmentation de la complexité au niveau des régulations cardiaques, en accord
avec le modèle d’intégration neuroviscérale (Thayer & Lane, 2000, 2009) et avec les résultats
de nos études précédentes. Durant la situation de préparation de discours, pour laquelle les
participants ne savaient pas encore à quel groupe ils appartenaient (« targets », « observa-
teurs » ou « contrôles »), une activation sympathique et une inhibition parasympathique ont
été observées. Ces réponses sont assez classiques d’une augmentation du niveau de stress liée
à l’anticipation d’une situation potentiellement stressante (Zandara et al., 2017; Pulopulos et
al., 2018). De manière concomitante, nous avons observé une diminution du niveau d’entropie
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cardiaque. Ce résultat permet de penser que le stress induit par cette situation de prépa-
ration de discours a engendré une diminution des interconnexions des structures impliquées
au sein du CAN, telle que nous l’avions montrée lors de notre étude 2 visant à caractériser
les réponses psychophysiologiques de participants lors d’une situation individuelle de stress
aigu. En situation Discours, durant laquelle seuls les participants « targets » étaient direc-
tement confrontés aux facteurs stressants, à la fois les « targets » et les « observateurs » ont
maintenu un niveau d’entropie diminué. Il s’agit d’un résultat majeur de cette étude 3. En
effet, même si nous pouvions nous attendre à un maintien d’une valeur d’entropie diminuée
chez les participants « targets », nous montrons de manière originale que ce niveau de com-
plexité cardiaque était également maintenu diminué chez les participants « observateurs »
qui n’étaient pourtant pas personnellement impliqués dans la situation stressante. Au-delà
du partage émotionnel et affectif, les « observateurs » semblent donc avoir également par-
tagé certaines réponses physiologiques des « targets » et plus particulièrement leur signature
du signal cardiaque en termes de complexité. Ces modifications du signal cardiaque sont
en accord avec les études ayant montré que le processus d’empathie consistait aussi en un
partage de l’état physiologique d’autrui (Levenson & Ruef, 1992; Preston & de Waal, 2002;
Harrison et al., 2006; Preston, 2007; Critchley, 2009; Hein et al., 2011; White & Buchanan,
2016; Engert et al., 2019).

Comme mentionné par Buchanan et al. (2012) et Engert et al. (2014), il convient de dis-
tinguer les réponses de stress empathique qui sont indirectes (« vicarious ») de celles qui sont
résonantes. Plus précisément, alors qu’une réponse de stress indirecte concerne une réponse
physiologique liée à l’évaluation de la situation d’autrui comme stressante, indépendamment
de l’état de ce dernier, la résonance, quant à elle, engage un partage explicite caractérisé
par une réponse physiologique de stress proportionnelle à celle d’autrui. Grâce aux analyses
que nous avons effectuées, fondées sur des modèles linéaires statistiques, nous montrons
l’existence d’une résonance physiologique chez les participants « observateurs » (White &
Buchanan, 2016; Engert et al., 2019) ; les réponses d’entropie cardiaque des « observateurs »
étaient liées aux réponses d’entropie des participants « targets » en situation Discours.

Cette résonance physiologique, observée spécifiquement à partir de la complexité des ré-
gulations cardiaques, fait référence aux théories concernant la correspondance de complexité
physiologique (« complexity matching ») dans les processus de coordination interpersonnelle
(Delignieres & Marmelat, 2012; Marmelat, 2014; Abney, 2016; Coey et al., 2018). En ef-
fet, le niveau de complexité des signaux générés par un système physiologique permet de
détecter la coordination au sein du système mais peut également permettre d’évaluer la co-
ordination globale entre systèmes et plus spécifiquement entre individus (Shockley et al.,
2003, 2007; Marmelat, 2014). En ce sens, la synchronisation entre des systèmes complexes
pourrait émerger de multiples interactions à plusieurs échelles. La théorie du « complexity
matching » suppose que deux systèmes en interaction tendent à aligner leur niveau de com-
plexité, maximisant ainsi l’échange d’informations (Delignieres & Marmelat, 2012; Marmelat,
2014; Almurad et al., 2017, 2018; Coey et al., 2018). Bien que chez les auteurs mentionnés
cette théorie concerne principalement la coordination interpersonnelle liée à des processus
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moteurs, nous pouvons penser que dans notre étude la convergence entre empathie, stress et
résonance physiologique repose sur l’engagement et la synchronisation inter-individuelle des
systèmes complexes de contrôle physiologique, en particulier des systèmes de contrôle des
régulations cardiaques.

Pour aller plus loin dans la compréhension des réponses physiologiques d’entropie car-
diaque des « observateurs » lors de la situation Discours, nous montrons qu’elles étaient éga-
lement dépendantes des réponses d’anticipation de stress lors de la situation Prepa (Schulkin,
2011; Engert et al., 2013; Turan, 2015; Pulopulos et al., 2018; Nasso et al., 2019) et qu’elles
étaient liées à la proximité relationnelle entre « observateurs » et « targets », en accord
avec les travaux antérieurs (Buchanan et al., 2012; Engert et al., 2014, 2019). Pourtant, nous
n’avons pas mis en évidence de lien entre la réponse des « observateurs » et leur trait d’empa-
thie, même si ce lien avait été montré précédemment concernant l’étude de la résonance des
taux de cortisol produits par l’activation de l’axe hypothalamo-hypophysaire. Il faut noter
cependant que l’empathie pourrait être une caractéristique liée à l’état, caractéristique plus
sensible aux manipulations expérimentales que le trait d’empathie que nous avons évalué
dans notre étude (Batson et al., 1997; Lamm et al., 2011; Engert et al., 2014).

Nous avions également l’objectif d’évaluer si l’observation d’un tiers en situation stres-
sante pouvait impacter la performance à des tâches cognitives réalisées ultérieurement et
sollicitant la mémoire de travail. Nos résultats n’ont pas mis en évidence d’impact spécifique
de la situation Discours sur la performance aux tâches cognitives lors de la situation TC2,
pour les participants « targets » comme pour les participants « observateurs ». En effet,
au même titre que les participants « contrôles », leurs performances se sont améliorées par
rapport à la situation TC1. Cette amélioration traduit très certainement d’un effet d’ap-
prentissage lié à la répétition de tâches similaires, même s’il est possible de penser que les
fonctions exécutives de nos participants puissent avoir été altérées par des niveaux élevés de
cortisol (Lupien et al., 2002; Elzinga & Roelofs, 2005; Maheu, Collicutt, et al., 2005; Maheu,
Joober, & Lupien, 2005; Lupien et al., 2007; Schoofs et al., 2008). En effet, la situation
TC2 de notre étude a eu lieu le matin, moment de la journée où les niveaux de cortisol
endogènes sont élevés (Maheu, Collicutt, et al., 2005; Maheu, Joober, & Lupien, 2005) et
qui plus est, 25 minutes après le début de l’exposition au stress liée à la situation Prepa,
soit la latence pour atteindre les niveaux maximaux de cortisol (Kirschbaum et al., 1993;
Dickerson & Kemeny, 2004; Kuhlmann & Wolf, 2005; Schoofs et al., 2008). Nous pouvons
penser que, bien que masqués par un effet d’apprentissage, les impacts à plus long terme du
stress sur les performances cognitives ont eu lieu et qu’ils ont probablement été déclenchés
par la situation Prepa sans effet additionnel de la situation Discours, ce qui expliquerait les
réponses similaires des « targets » et « observateurs » à celles des participants « contrôles ».
Cet aspect de nos travaux resterait à approfondir, notamment en dosant le cortisol salivaire
des participants.

En résumé, notre étude confirme l’intérêt des analyses non-linéaires des biosignaux
afin de caractériser les modifications de l’état psychophysiologique de participants sollicitant
leurs fonctions cognitives avec et sans induction de stress. Elle met également en évidence
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l’impact du stress issu d’une résonance interpersonnelle chez des individus indirectement
confrontés à des facteurs anxiogènes. Nous montrons que chez des adultes jeunes et en pleine
santé, une résonance physiologique en situation de stress collectif entraîne une perturbation
de la complexité des biosignaux cardiaques. Bien que le phénomène de résonance physio-
logique de stress ait déjà été démontré au niveau de l’axe hypothalamo-hypophaysaire, à
notre connaissance il n’avait pas encore été mis en évidence à partir de l’étude des régula-
tions autonomes cardiaques chez des adultes. Il serait intéressant d’approfondir ce résultat,
notamment pour l’analyse de situations de tâches coopératives afin de mieux appréhender
la nature des interactions Homme-Homme voire Homme-machine.
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Études d’application
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18
Entraînement à la cohérence

et régulations cardiaques
lors de tâches cognitives stressantes

Cette étude a fait l’objet d’une publication :

• Deschodt-Arsac, V., Blons, E., Gilfriche, P., Spiluttini, B., & Arsac, L.M. (2020).
Entropy in heart rate dynamics reflects how HRV-biofeedback training improves neuro-
visceral complexity during stress-cognition interactions. Entropy, 22(3), 317 (cf. annexe
14).

18.1 Introduction

Cette application de nos travaux de thèse a été réalisée en collaboration avec la société
URGOTech. URGOTech est la start-up du groupe Urgo qui développe et commercialise des
solutions innovantes autour de la santé connectée.

Les études 1 et 2 de notre travail de thèse ont pu démontrer que le niveau de complexité
des séries temporelles d’intervalles RR augmentait avec l’activité cérébrale lors de tâches
cognitives mobilisant les fonctions exécutives (étude 1) et diminuait lors de l’induction de
stress (étude 2). Alors que la réponse de stress chez l’Homme est une fonction adaptative
saine lors de situations de défi aigu non traumatique, une exposition prolongée à des facteurs
de stress peut provoquer des dysrégulations persistantes qui touchent le CAN, diminuent le
tonus parasympathique (Thayer & Lane, 2009; Thayer et al., 2012; Makovac et al., 2016;
McEwen et al., 2016; Ottaviani et al., 2017; Ottaviani, 2018; Carnevali et al., 2019) et af-
fectent certaines fonctions et zones cérébrales (cf. chapitre 3, sous-section 3.2.4 : « Issues
somatiques et psychologiques »). Parallèlement, Thayer et ses collaborateurs ont notam-
ment montré que lorsque les individus étaient dotés d’une puissance parasympathique élevée
au repos, ils étaient capables de maintenir le fonctionnement de l’ensemble du réseau lié
au contrôle autonome cardiaque. Ces études ont favorisé l’émergence d’interventions et en-
traînements spécifiques ayant pour objectif d’améliorer le tonus parasympathique chez les
personnes présentant un fonctionnement cortical et sous-cortical fortement altéré. Parmi ces
interventions, l’entraînement à la cohérence cardiaque s’est avéré être une méthode simple
à utiliser et fiable, permettant de rétablir le contrôle de l’inhibition corticale de manière
bénéfique chez les individus souffrant de stress chronique (Vaschillo et al., 2006; Lehrer &
Gevirtz, 2014; Trousselard et al., 2014; S. Chen et al., 2016). La technique d’entraînement à
la cohérence cardiaque consiste à ralentir la fréquence respiratoire spontanée afin que l’aryth-
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mie sinusale respiratoire (RSA) atteigne une fréquence identique à celle de la modulation
sympathique, soit environ 0.1 Hz (Lehrer et al., 2003). On parle alors de fréquence de réso-
nance. L’atteinte de cette fréquence de résonance permet d’augmenter à terme la puissance
parasympathique (Figure 18.1).

L’objectif de la collaboration avec URGOTech qui a donné lieu à ce travail, était d’étu-
dier les réponses psychophysiologiques de participants se déclarant stressés au
travail, face à des situations de tâches cognitives en conditions stressantes, avant
et après cinq semaines d’entraînement à la cohérence cardiaque grâce à l’outil
URGOfeel commercialisé par URGOTech.

Figure 18.1 – Séries temporelles d’intervalles RR et analyses fréquentielles de ces
séries recueillies chez un individu au repos, en respiration spontanée (A et C) et
en cohérence cardiaque (B et D). Les données ont été enregistrées sur des périodes de
cinq minutes.

18.2 Matériel et méthodes

18.2.1 Population

Deux groupes de participants (un groupe expérimental, « exper », et un groupe contrôle,
« ctrl ») ont été recrutés sur la base du volontariat parmi le personnel de l’Université de
Bordeaux (Tableau 18.1). Les critères d’exclusion à cette étude étaient les suivants : maladies
cardiovasculaires, inflammations sévères telles que l’arthrite, troubles psychologiques, prise
de médicaments influençant le système cardiovasculaire tels que des antidépresseurs, des
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antipsychotiques, des antihypertenseurs ou des psychotropes. Pour le groupe « exper », les
participants recrutés se sont auto-déclarés comme stressés au travail, avec des difficultés à
gérer leur activité professionnelle et leur vie personnelle.

Les participants ont reçu pour consignes d’éviter la consommation d’alcool et de boissons
caféinées durant les douze heures précédant les expériences ainsi que de s’abstenir d’activité
physique intense. Il leur fut demandé de réaliser une nuit de sommeil habituelle la veille, et
de manger au moins deux heures avant le début des expériences. Enfin, chaque participant
s’est vu proposer l’accès aux toilettes juste avant les expériences (Laborde et al., 2017).

Tableau 18.1 – Données descriptives du groupe expérimental (« exper ») et du
groupe contrôle (« ctrl »).

Exper Ctrl
n = 10 n = 6

Age (années) 42.5± 15.1 39.6± 12.4
Sexe
Femmes n = 4 n = 2
Hommes n = 6 n = 4
Contraceptif oral n = 1 n = 0
Mode de vie
Sédentaire n = 2 n = 0
Peu actif n = 1 n = 0
Moyennement actif n = 5 n = 4
Très actif n = 2 n = 2
Activité physique hebdomadaire (heures) 2.3± 2.2 2.5± 2.0
Fumeurs n = 0 n = 0
Niveau de diplôme
CAP, BEP n = 3 n = 0
Diplôme de l’enseignement supérieur n = 7 n = 6

18.2.2 Protocole expérimental

Le protocole expérimental consistait en deux situations de dix minutes. Chaque situa-
tion était suivie de quelques minutes consacrées à remplir des questionnaires psychologiques
(STAI-Y pour l’anxiété, NASA-TLX pour la charge cognitive et PSS pour le stress perçu).
Ces questionnaires ont été décrits dans l’étude 2 (section 9.3 : « Questionnaires psycho-
logiques »). Ce protocole a été réalisé deux fois par les participants, une première fois en
conditions de référence et une seconde fois cinq semaines plus tard. Durant ces cinq semaines,
les participants du groupe « exper » ont suivi un entraînement à la cohérence cardiaque jour-
nalier de cinq minutes. Les participants du groupe « ctrl » n’ont pas suivi cet entraînement.

Entraînement à la cohérence cardiaque

Durant cet entraînement, il était demandé aux participants de respirer à une fréquence de
six inspirations par minute afin de rentrer en « fréquence de résonance », ou cohérence car-
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diaque. Afin d’aider les participants à suivre cette fréquence peu habituelle, un biofeedback
était proposé à partir de l’outil UrgoFeel, un appareil connecté développé par URGOTECH
et relié par bluetooth à une application smartphone. Cet appareil totalement non invasif est
placé au bout d’un doigt. Il utilise la méthode de photopléthysmographie infrarouge pour
mesurer les intervalles RR et calculer RSA. Ainsi, un retour d’information est possible en
temps réel pour aider au contrôle de la fréquence respiratoire à six cycles par minute.

Situations expérimentales

Pendant le protocole expérimental, que ce soit avant ou après les cinq semaines, il était
demandé aux participants (« exper » et « ctrl ») de rester tranquillement assis devant un or-
dinateur, en respirant à un rythme spontané. La première situation de dix premières minutes
a consisté à visionner un documentaire calme et apaisant. Pendant la deuxième situation de
dix minutes, les participants ont effectué des tâches cognitives en conditions stressantes. Ces
deux situations expérimentales étaient respectivement similaires aux situations Ref et TC+S
de l’étude 2 (cf. section 9.2 : « Protocole expérimental »).

18.2.3 Enregistrement et analyses des séries temporelles d’inter-
valles RR

Les participants étaient équipés d’une ceinture Polar H10 (Polar Electro Oy, Finland,
1000 Hz) reliée par bluetooth à l’application Heart Rate Variability Logger (A.S.M.A. B.V,
Marco Altini) afin d’enregistrer les séries temporelles d’intervalles RR durant les situations
expérimentales, de manière similaire aux études précédentes.

Ces séries temporelles ont été exportées pour être analysées à partir du logiciel Matlab
(Matworks, Natick MA, USA). À partir d’analyses temporelles, fréquentielles et non-linéaires
(cf. chapitre 2, section 2.1 : « Extraction de signatures »), les indices suivants ont été calculés
pour chaque série temporelle d’intervalles RR : RMSSD, LF, HF, LF/HF, indice d’entropie.
Les cinq premières échelles de temps ont été considérées pour le calcul de l’indice d’entropie,
à partir de la méthode RCMSE appliquée aux séries temporelles d’intervalles RR prétraitées
par la méthode EMD.

18.2.4 Analyses statistiques

Les moyennes et écarts-types des indices cardiaques (RMSSD, LF, HF, LF/HF, indice
d’entropie) et des scores obtenus aux questionnaires par les participants (STAI-Y, NASA-
TLX et PSS) ont été calculés pour chacune des deux situations expérimentales, avant et après
les cinq semaines. Les données psychologiques (scores aux questionnaires) étaient manquantes
pour l’un des participants. Le test d’Agostino-Pearson a été utilisé afin de vérifier la normalité
des données. Le seuil de significativité considéré pour les analyses statistiques était de 0.05.

Des ANOVAs suivies de comparaisons multiples (test de Bonferonni) ont été réalisées
pour évaluer les effets de l’entraînement à la cohérence cardiaque sur chacun des indices
cardiaques et psychologiques. Pour les indices cardiaques, les tailles d’effet ont été calculées
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(g de Hedge). Des analyses de corrélation (coefficient de corrélation de Pearson) ont été
effectuées pour analyser la relation entre deux variables. Des analyses de sensibilité et spé-
cificité ont été réalisées (cf. étude 1, section 5.5 : « Analyses statistiques »). La performance
de classification de chaque indice cardiaque a été quantifiée grâce au calcul de l’aire sous la
courbe ROC (Metz, 1978; Hanley & McNeil, 1982). Plus l’aire est grande, plus la probabilité
que l’indice associé distingue les effets de l’entraînement à la cohérence cardiaque est élevée.
L’indice de Youden (J = sensibilité + spécificité - 1) fut également calculé (Youden, 1950).
L’indice de Youden, allant de 0 à 1, quantifie la performance maximale de classification de
chaque indice, une valeur de 1 correspondant à une classification parfaite.

Les analyses statistiques ont été réalisées à partir des logiciels GraphPad Prism (Graph-
Pad Software, La Jolla California, USA) et XLSTAT (Addinsoft, 2019, XLSTAT statistical
and data analysis solution, Long Island, NY, USA).

18.3 Résultats

Indices psychologiques

Suite à cinq semaines d’entraînement à la cohérence cardiaque avec l’outil Urgofeel, l’an-
xiété et le stress perçu ressentis lors de la situation de tâches cognitives en conditions stres-
santes ont significativement diminué pour le groupe « exper » (respectivement p = 0.003 et
p = 0.017, Figure 18.2), tandis que le niveau de charge cognitive est resté inchangé (Figure
18.2). Cette observation n’est pas anodine puisqu’elle suggère que les diminutions d’anxiété
et de stress perçu n’étaient pas la conséquence d’un engagement moindre dans la tâche,
confortant ainsi l’idée d’un effet bénéfique de l’entraînement à la cohérence cardiaque. L’ab-
sence de changement d’anxiété et de stress perçu chez les participants du groupe « ctrl » a
confirmé cet effet pur de l’entraînement.

Dans l’ensemble, les indices psychologiques indiquent que l’entraînement à la cohérence
cardiaque a aidé les participants à prévenir une augmentation de l’anxiété et du stress perçu
lors d’une situation de tâches cognitives et de stress.

Indices cardiaques

Les moyennes ± écarts-types des indices cardiaques du groupe « exper » pour les situa-
tions de repos et de tâches cognitives en conditions stressantes, avant et après l’entraînement
à la cohérence cardiaque, sont présentées dans le Tableau 18.2. Concernant le groupe « ctrl »,
les valeurs des indices cardiaques n’ont pas été modifiées à la suite des cinq semaines, quelle
que soit la situation expérimentale.

Pour le groupe « exper », les valeurs des indices RMSSD et HF indiquent un faible effet
de l’entraînement à la cohérence sur l’activité parasympathique au repos et un effet modéré
lors de tâches cognitives en conditions stressantes (Tableau 18.2). Une relation linéaire si-
gnificative (p = 0.001, r = 0.89, R2 = 0.79) est montrée entre les bénéfices de l’entraînement
concernant la puissance parasympathique en situation de repos et ceux concernant la puis-
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sance parasympathique lors tâches cognitives en conditions stressantes. Ainsi, l’amélioration
de la puissance parasympathique au repos, consécutive à un entraînement à la cohérence
cardiaque de cinq semaines, pourrait aider à maintenir un meilleur tonus parasympathique
lors d’une tâche stressante chez des individus déclarés comme stressés au travail (groupe
« exper »).

Figure 18.2 – Changements individuels des indices psychologiques en situations
de repos et de tâches cognitives en conditions stressantes, pour le groupe « ex-
per » suite à un entraînement de cinq semaines à la cohérence cardiaque. Les
moyennes ± écarts-types du groupe « ctrl » correspondent aux cercles blancs et illustrent
l’absence de changement. Les p-valeurs sont indiquées pour le groupe « exper ».

Les effets de l’entraînement à la cohérence cardiaque sont d’autant plus significatifs en
ce qui concerne le niveau de l’indice d’entropie en situation de tâches cognitives en condi-
tions stressantes (Tableau 18.2) et sont renforcés par les résultats des analyses de sensibilité
et spécificité associés (Tableau 18.3). De plus, une relation linéaire entre les bénéfices de
l’entraînement concernant la puissance parasympathique en situation de repos et la valeur
d’entropie durant les tâches cognitives en conditions stressantes est observée (p = 0.008,
r = 0.77, R2 = 0.60, Figure 18.3). En conclusion, les participants dont le contrôle parasym-
pathique au repos s’est le plus amélioré, suite à l’entraînement à la cohérence cardiaque, ont
maintenu un niveau d’entropie plus élevé lors de tâches cognitives en conditions stressantes.
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Tableau 18.2 – Moyennes ± écarts-types des indices issus de l’analyse des séries
temporelles d’intervalles RR recueillies lors des situations de repos et de tâches
cognitives en conditions stressantes, avant et après l’entraînement de cinq se-
maines à la cohérence cardiaque, pour le groupe « exper ».

Avant Après p-valeur Taille d’effet
RMSSD (ms)
Repos 27± 17 38± 22 0.007 −0.541 (petite)
Tâches cognitives et stress 35± 15 45± 17 0.002 −0.662 (moyenne)
LF (ms2)
Repos 824± 653 1161± 647 0.230 −0.418 (petite)
Tâches cognitives et stress 1268± 957 1070± 732 0.925 0.232 (petite)
HF (ms2)
Repos 352± 465 697± 736 0.008 −0.560 (petite)
Tâches cognitives et stress 472± 394 925± 709 0.020 −0.790 (moyenne)
LF/HF
Repos 3.23± 1.39 2.51± 1.29 0.050 0.084 (petite)
Tâches cognitives et stress 3.08± 2.24 1.60± 1.21 0.021 0.732 (moyenne)
Indice d’entropie
Repos 6.86± 0.29 7.00± 0.32 0.889 −0.478 (petite)
Tâches cognitives et stress 7.33± 0.94 8.43± 0.89 0.003 −1.198 (grande)

Chaque situation durait environ dix minutes. RMSSD : moyenne quadratique des différences suc-
cessives d’intervalles RR (« root mean square of successive RR interval differences »), LF : basses
fréquences (« low frequences »), HF : hautes fréquences (« high frequencies »).

Figure 18.3 – Corrélation entre l’indice d’entropie lors des tâches cognitives en
conditions stressantes après l’entraînement à la cohérence cardiaque, et le gain
de puissance parasympathique en situation de repos.
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Tableau 18.3 – Performance des indices cardiaques pour distinguer les effets de
l’entraînement à la cohérence cardiaque en situations de repos et de tâches cog-
nitives en conditions stressantes.

J AUC
RMSSD (ms)
Repos 0.156 0.648
Stress 0.204 0.694
LF (ms2)
Repos 0.165 0.657
Stress 0.049 0.546
HF (ms2)
Repos 0.318 0.722
Stress 0.392 0.731
LF/HF
Repos 0.194 0.685
Stress 0.560 0.824
Indice d’entropie
Repos 0.349 0.793
Stress 0.612 0.818

Les indices de performance sont issus des analyses de sensibilité et spécificité. J : indice de Youden,
AUC : aire sous la courbe ROC (« area under the curve »), RMSSD : moyenne quadratique des
différences successives d’intervalles RR (« root mean square of successive RR interval differences »),
LF : basses fréquences (« low frequences »), HF : hautes fréquences (« high frequencies »).

18.4 Discussion

L’objectif de ce travail de collaboration était de décrire, sur la base de nos
travaux antérieurs (études 1 et 2), les effets d’un entraînement à la cohérence car-
diaque sur la complexité des signaux cardiaques de participants déclarés stressés
au travail.

Notre étude 1 avait conclu quant à l’efficacité de l’indice d’entropie pour marquer les
effets d’une tâche cognitive. Notre étude 2 confirmait ce résultat, en précisant que cet indice
physiologique permettait de caractériser spécifiquement la qualité des interconnexions cœur-
cerveau en fonction du niveau de stress induit lors de situations de tâches cognitives, chez des
participants jeunes et en bonne santé. Nous montrons ici que ces résultats sont applicables à
une population de personnes se déclarant stressées. L’indice d’entropie multi-échelles, calculé
à partir de la méthode RCMSE (Wu et al., 2014), serait l’indice cardiaque le plus discrimi-
nant pour marquer les évolutions de l’état cognitif, comparé à d’autres indices cardiaques
couramment utilisés dans la littérature et issus d’analyses temporelles et fréquentielles des
séries temporelles d’intervalles RR. Le suivi des modifications de l’entropie lors de tâches
cognitives mobilisant les fonctions exécutives fournit des informations sur l’adaptabilité neu-
roviscérale, suite à plusieurs semaines d’entraînement à la cohérence cardiaque. L’entropie
cardiaque peut alors être considérée comme le « signal de sortie » du CAN qui s’améliorerait
suite à un entraînement à la cohérence chez les participants de cette étude, malgré l’induc-
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tion de stress durant les tâches cognitives. De manière intéressante, cette amélioration du
niveau de complexité du signal cardiaque est accompagnée d’une amélioration concomitante
de la puissance parasympathique au repos qui est connue comme étant un facteur de main-
tien de l’inhibition du cortex préfrontal sur l’amygdale (Thayer & Lane, 2009; Sakaki et al.,
2016). En effet, une faible puissance parasympathique au repos et/ou une chute brutale de
cette puissance lorsque l’individu est confronté à un stress aigu ont été associées à une mau-
vaise santé et à une faible efficacité pour faire face à différents stimuli (Beauchaine & Thayer,
2015). Un certain nombre d’études a démontré l’intérêt d’un entraînement du même type que
celui proposé par URGOFeel pour améliorer le contrôle inhibiteur du cortex préfrontal sur
l’amygdale, la puissance autonome parasympathique et la sensation de bien-être (D.-K. Kim
et al., 2013; McCraty & Zayas, 2014; Pyne et al., 2016). Notre étude apporte une précision
complémentaire en quantifiant l’effet positif de l’entraînement à la cohérence cardiaque sur
le remodelage du système neuroviscéral, en situation de repos comme en situation de stress
induit. Les corrélations que nous montrons au niveau du gain de puissance parasympathique
entre situation de repos et situation stressante illustrent parfaitement la capacité des in-
dividus à mobiliser de nouvelles ressources issues d’une optimisation des interconnexions
cœur-cerveau, cette optimisation étant objectivée par l’augmentation des niveaux d’entropie
des signaux cardiaques.

En conclusion, l’entraînement à la cohérence cardiaque apparaît comme une technique
intéressante pour préserver, voire restaurer, un niveau de complexité « normal » chez l’indi-
vidu qui se déclare stressé au travail. Cette amélioration est particulièrement reflétée par les
valeurs de l’indice d’entropie calculées à partir de la méthode RCMSE. Bien que ces modifica-
tions expliquent des améliorations au niveau des interconnexions cœur-cerveau suite à ce type
d’entraînement, les mécanismes fins impliqués, tels que l’optimisation des interconnexions
centrales entre cortex préfrontal, amygdale ou autres structures corticales et sous-corticales,
restent à établir.
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19
Tâches cognitives

et régulations posturales

Cette étude a fait l’objet d’une publication et d’une présentation orale lors d’un congrès
international :

• Blons, E., Arsac, L.M., Gilfriche, P., & Deschodt-Arsac, V. (2019). Multiscale en-
tropy of cardiac and postural control reflects a flexible adaptation to a cognitive task.
Entropy, 21(10), 1024 (cf. annexe 1).

• Blons, E., Arsac, L. M., Gilfriche, P., & Deschodt-Arsac, V. (2018). Entropy in
postural and cardiac-autonomic controls as a marker of adaptability to mental tasks
in young vs. middle-aged healthy males. Annual Congress of the European College of
Sport Science, Dublin, Ireland.

19.1 Introduction

La complexité des régulations physiologiques ne se limitant pas au système de contrôle
autonome cardiaque, il nous a semblé intéressant d’aller étudier l’impact d’une sollicitation
cognitive sur la complexité d’autres biosignaux que les séries temporelles d’intervalles RR,
en particulier les signaux de régulation posturale d’une population saine et jeune.

A l’instar des régulations cardiaques, les régulations posturales des individus jeunes et
en bonne santé présentent un niveau de complexité élevé, alors que ce dernier est dégradé
avec le vieillissement, la fragilité ou la maladie (H. G. Kang et al., 2009; Jiang et al., 2013;
Wayne et al., 2013; Busa et al., 2016). Cette dégradation est exacerbée lorsque les individus
sont confrontés à une double tâche incluant une mobilisation des fonctions cognitives, met-
tant alors en évidence une incapacité de réorganisation dynamique des multiples boucles de
régulation impliquées (H. G. Kang et al., 2009; Manor et al., 2010; D. Zhou et al., 2015).
Cette diminution du niveau de complexité du système de régulation posturale est associée à
une moindre capacité d’adaptation aux demandes de l’environnement (Manor et al., 2010)
et est par exemple liée à un risque de chute accru chez les personnes âgées (M. Costa et al.,
2007; J. Zhou et al., 2017).

L’objectif de la présente étude était de tester la flexibilité d’adaptation des
régulations du contrôle postural de participants jeunes et en bonne santé lors de
la réalisation de tâches cognitives. Nous avons émis l’hypothèse d’une optimisation de
ces régulations posturales.
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19.2 Méthodes

19.2.1 Population

Trente-quatre participants (Tableau 19.1) ont été recrutés sur la base du volontariat
parmi les étudiants et le personnel de l’Université de Bordeaux. Aucun des participants n’a
indiqué souffrir de troubles physiologiques ou psychologiques. Aucun d’entre eux n’avait été
blessé au membre inférieur ou n’était en phase de réadaptation fonctionnelle.

Tableau 19.1 – Données descriptives de la population expérimentale.

Age (années) 30.5± 14.0
Sexe
Femmes n = 8
Hommes n = 26
Cycle menstruel
Phase folliculaire n = 5
Phase lutéale n = 3
Contraceptif oral n = 4
Indice de masse corporelle (kg/m2) 21.1± 1.9

19.2.2 Protocole expérimental

Le protocole consistait en deux situations expérimentales de 51.2 secondes réalisées dans
un ordre aléatoire : une situation de référence (Ref) et une situation de tâches cognitives
(TC). Durant chaque situation, les participants devaient se tenir debout, pieds nus, les talons
séparés de 4 centimètres, les pieds écartés de 15 degrés par rapport à la ligne médiane et les
bras relâchés le long du corps, sur une plateforme de stabilométrie équipée de trois jauges de
contrainte (Winposturo, Medicapteurs, 40 Hz/16b, Balma, France, Figure 19.1.A). Lors de
la situation Ref, les participants regardaient une croix affichée à hauteur des yeux, 4 mètres
devant eux. En situation TC, ils effectuaient une tâche de Stroop (Stroop, 1935) projetée
sur un écran également situé à 4 mètres.

19.2.3 Enregistrement des données de posture

Pour chaque participant et pour chaque situation (Ref ou TC), les déplacements du
centre de pression sur les axes antéropostérieur (AP) et médiolatéral (ML) ont été recueillis
au cours du temps (51.2 secondes) grâce à la plateforme de stabilométrie, à une fréquence
d’échantillonnage de 40 Hz fournissant ainsi des données constituées de 2048 points (Figure
19.1). Ces séries temporelles ont été exportées pour être analysées à partir du logiciel Matlab
(Matworks, Natick MA, USA).
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Figure 19.1 – Illustration de la plateforme de stabilométrie (A) et de l’enregistre-
ment du déplacement du centre de pression (B) selon les axes antéropostérieur
(AP) et médiolatéral (ML) (C).

19.2.4 Analyses des données de posture

A l’instar des séries temporelles d’intervalles RR, des indices issus d’analyses temporelles,
fréquentielles et non-linéaires ont été calculés à partir des séries temporelles de déplacement
du centre de pression selon les axes AP et ML. L’ellipse de confiance à 95 %, qui englobe
95 % des points du déplacement du centre de pression (Jiang et al., 2013), ainsi que les
vitesses moyennes de déplacement selon les axes AP et ML ont été calculées. Dans le domaine
fréquentiel, les puissances spectrales des séries temporelles de déplacement AP et ML ont
été évaluées, suite à une analyse par FFT. Les indices d’entropie multi-échelles des séries
temporelles de déplacement AP et ML ont été obtenus (après prétraitement des données
par la méthode EMD) à partir de la méthode RCMSE. Quatorze échelles de temps ont été
retenues (Wu et al., 2014; Gow et al., 2015). Ces méthodes ont été décrites dans le chapitre
2, section 2.1 : « Extraction de signatures »).
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19.2.5 Analyses statistiques

Les moyennes et écarts-types des indices posturaux ont été calculés pour chacune des
situations, Ref et TC. Des tests de normalité ont été réalisés (test de Shapiro-Wilk) et afin
de comparer les moyennes obtenues pour les différents indices entre les deux situations, des
tests de Student ou de Wilcoxon ont été utilisés en fonction des résultats de normalité. Un
seuil de significativité de 0.05 a été considéré.

Des analyses de sensibilité et spécificité ont également été effectuées (cf. étude 1, section
5.5 : « Analyses statistiques »). La courbe ROC de chaque indice postural a été générée (Metz,
1978; Hanley & McNeil, 1982). La performance de classification de l’indice a été quantifiée
grâce au calcul de l’aire sous la courbe ROC. Plus l’aire est grande, plus la probabilité
que l’indice associé distingue les situations Ref et TC est élevée. L’indice de Youden (J =
sensibilité + spécificité - 1) fut également calculé (Youden, 1950). L’indice de Youden, allant
de 0 à 1, quantifie la performance maximale de classification de chaque indice, une valeur de
1 correspondant à une classification parfaite.

Les analyses statistiques ont été réalisées à partir du logiciel GraphPad Prism (GraphPad
Software, La Jolla California, USA).

19.3 Résultats

Les valeurs moyennes ± écarts-types des indices posturaux dérivés des analyses tempo-
relles, fréquentielles et non-linéaires des séries temporelles de déplacement AP et ML sont
présentées dans le Tableau 19.2, pour les situations Ref et TC.

Tableau 19.2 – Moyennes ± écarts-types des indices issus de l’analyse des séries
temporelles de déplacement du centre de pression selon les axes antéropostérieur
(AP) et médiolatéral (ML).

Indices Ref TC
Ellipse de confiance 95 % (mm2) 217.5± 148.5 184.7± 103.5
Vitesse AP (mm.s-1) 4.4± 1.1 5.1± 1.2∗∗∗
Puissance AP (ms2) 10.3± 19.1 9.0± 5.5
Indice d’entropie AP 11.81± 3.07 14.45± 3.27∗∗∗
Vitesse ML (mm.s-1) 4.9± 1.6 5.3± 1.5∗
Puissance ML (ms2) 6.4± 3.6 8.0± 5.5
Indice d’entropie ML 13.99± 2.76 14.72± 3.03

Les séries temporelles ont été recueillies en situations Ref (référence) et TC (tâches cognitives),
chacune durait 51.2 secondes. AP : antéropostérieur, ML : médiolatéral. Différences significatives
entre Ref et TC : * p < 0.05 et *** p < 0.001.

Aucune différence concernant l’ellipse de confiance 95 % et les puissances AP et ML n’a
été observée entre les situations Ref et TC. En revanche, les vitesses de déplacement selon les
axes AP et ML ont augmenté entre les situations Ref et TC (AP : p < 0.001, ML : p = 0.046,
Tableau 19.2). L’indice d’entropie du déplacement selon l’axe AP était plus élevé en situation
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TC qu’en situation Ref (p < 0.001, Tableau 19.2). Les courbes d’entropie multi-échelles sont
présentées en Figure 19.2. Aucune différence n’a été décrite s’agissant de l’axe ML.

Figure 19.2 – Courbes moyennes d’entropie multi-échelles des séries temporelles
de déplacement du centre de pression selon l’axe antéropostérieur (AP), pour les
situations Ref et TC. Ref : situation de référence, TC : situation de tâches cognitives. Les
courbes d’entropie des séries temporelles randomisées sont également présentées, la diminu-
tion de la valeur d’entropie en fonction des échelles est caractéristique d’une série temporelle
aléatoire qui n’est pas complexe. Les barres d’erreur correspondent aux erreurs-types.

Les courbes ROC des indices posturaux sont présentées en Figure 19.3, les aires sous ces
courbes et les indices de Youden sont reportés dans le Tableau 19.3. Les aires et les indices
de Youden sont les plus élevés pour l’indice d’entropie AP et la vitesse AP. Sur la base de ces
résultats, ces indices sont donc les plus à même de détecter les effets d’une tâche cognitive.

Figure 19.3 – Courbes ROC (sensibilité vs. 1 - spécificité) des indices posturaux
étudiés en situations Ref (référence) et TC (tâches cognitives). ROC : « receiver
operating characteristics », AP : antéropostérieur, ML : médiolatéral.
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Tableau 19.3 – Indices de performance dérivés des analyses de sensibilité et spéci-
ficité des indices posturaux.

Indices J AUC
Ellipse de confiance 95 % 0.15 0.55
Vitesse AP 0.44 0.71
Puissance AP 0.15 0.51
Indice d’entropie AP 0.41 0.72
Vitesse ML 0.27 0.60
Puissance ML 0.21 0.67
Indice d’entropie ML 0.18 0.56

J : indice de Youden, AUC : aire sous la courbe ROC (« area under the curve »), AP : antéropos-
térieur, ML : médiolatéral.

19.4 Discussion

L’objectif de cette partie du travail de thèse était de confirmer la modulation
du niveau de complexité d’un biosignal - ici le signal de posture - lors de tâches
cognitives, chez un individu jeune et en bonne santé. Nous montrons très clairement
que l’exécution de tâches cognitives activant spécifiquement le cortex préfrontal entraîne une
augmentation du niveau d’entropie multi-échelles des régulations posturales, spécifiquement
selon l’axe antériopostérieur pour lequel la majorité des dysrégulations est classiquement
observée (Błaszczyk & Klonowski, 2001; J. Zhou et al., 2017).

Cette amélioration du niveau de complexité du signal postural, associée à la sollicita-
tion des lobes frontaux, va dans le sens d’une optimisation des interactions entre les régions
cérébrales centrales et les boucles de contrôle périphériques de la posture. Ces intercon-
nexions « centrales-périphériques » sont à rapprocher de celles définies dans les modèles de
Benarroch et Thayer permettant d’expliquer le fonctionnement central à partir des analyses
des séries temporelles d’intervalles RR (Benarroch, 1993; Thayer & Lane, 2000, 2009), et
peuvent être mises en lien avec les résultats de nos études précédentes. Les structures et
mécanismes centraux précis n’ont pas été expérimentés ici mais le système visuo-vestibulaire
et le cervelet participent notamment à la régulation de la posture. Il pourrait être intéressant
d’étudier spécifiquement le signal postural dans les gammes fréquentielles qui caractérisent
les influences de ces systèmes, à partir d’une analyse dans le domaine fréquentiel (Golomer et
al., 1994; Paillard & Noé, 2015). Un autre type de traitement non-linéaire est également en-
visageable (« frequency-specific fractal analysis », Gilfriche et al., 2018), il offre l’opportunité
d’étudier la complexité des signaux posturaux dans des gammes de fréquences spécifiques. Il
n’a pas été réalisé dans le cadre de l’étude que nous avons publiée mais reste une perspective
intéressante.

L’amélioration de la complexité au niveau des régulations posturales concorde avec les
conclusions que nous avions émises s’agissant de l’adaptation des régulations cardiaques de
jeunes participants sains lors de notre étude 1. En effet, l’augmentation du niveau d’entropie
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suggère des qualités d’adaptabilité et de flexibilité du système de contrôle postural chez des
individus jeunes et sains et renforce l’hypothèse d’une certaine capacité de réserve. L’inverse
avait été indiqué chez les personnes âgées (H. G. Kang et al., 2009; Manor et al., 2010), pour
lesquelles un épuisement des capacités de réserve du système avait été démontré du fait de
l’âge, ces capacités pouvant néanmoins être restaurées (M. Costa et al., 2007; M.-S. Chen
& Jiang, 2014). En effet, D. Zhou et al. (2015) ont mis en évidence une augmentation du
niveau de complexité des régulations posturales chez des personnes âgées réalisant des tâches
cognitives sollicitant les fonctions exécutives, suite à une stimulation transcrânienne ciblant
le cortex préfrontal. De même, des interventions « corps-esprit » telles que le Tai Chi ont
également permis de restaurer une complexité amoindrie des régulations posturales chez ce
même type de population (Manor et al., 2013; Wayne et al., 2013, 2014).

En conclusion, notre étude confirme l’intérêt des analyses non-linéaires des biosignaux
pour évaluer les capacités d’adaptabilité des individus confrontés à des tâches cognitives.
Ces analyses de complexité permettent de « signer » les capacités de réserve cognitive et
ainsi de comparer des individus a priori identiques sur la base d’analyses plus classiques.
Enfin, l’étude du niveau d’entropie multi-échelles permet de quantifier la qualité des intercon-
nexions entre les régulations centrales et les régulations périphériques, faisant des biosignaux
cardiaques et posturaux des biomarqueurs sensibles de suivi de l’état cognitif des individus.
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Discussion générale
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Le travail mené dans le cadre de cette thèse visait à étudier les dynamiques des
signaux physiologiques émis par l’Homme en réponse à des tâches cognitives
associées ou non à des facteurs stressants, que ce soit en situation individuelle
ou collective. Ce travail s’inscrit dans le domaine de la biologie des systèmes qui, considé-
rant les interactions entre les éléments qui composent un système physiologique, s’attache
à comprendre ce dernier dans son ensemble en faisant ressortir ses propriétés émergentes
indétectables en étudiant classiquement chacun des éléments de manière indépendante. Les
propriétés émergentes ont été appréhendées à partir de l’analyse des signaux physiologiques
émis par les systèmes de contrôle. Des signatures des régulations physiologiques ont pu être
extraites et combinées à l’étude de caractéristiques psychologiques. Il est aisé de comprendre
que ce travail est donc interdisciplinaire puisqu’il repose sur une démarche systémique com-
binant physiologie, psychologie et traitement du signal. Les conclusions scientifiques
que nous avançons sont alors associées au traitement statistique de biosignaux et s’attachent
parallèlement à la caractérisation et à la compréhension des mécanismes physiologiques et
psychologiques impliqués.

Au cœur de cette thèse, le système de contrôle autonome cardiaque fut étudié à partir
des séries temporelles d’intervalles RR traduisant de la variabilité de la fréquence cardiaque.
L’objectif concernait la compréhension des interconnexions cœur-cerveau à partir
de l’étude de l’influence de processus psychophysiologiques sur les régulations
autonomes. En particulier, des tâches cognitives et des situations de stress individuelles et
collectives ont été considérées. La recherche fut organisée selon différentes études et sous-
objectifs.

L’étude 1 portait sur l’influence de tâches cognitives sur les régulations autonomes
cardiaques. Elle a permis de distinguer l’indice d’entropie multi-échelles des autres
indices issus des analyses temporelles et fréquentielles des séries temporelles d’intervalles RR,
de par sa capacité à détecter les répercussions de tâches cognitives chez des adultes
jeunes et sains. L’augmentation observée du niveau d’entropie traduit d’une complexité
accrue au sein du système de contrôle autonome cardiaque et suggère ainsi l’existence de
capacités de réserve du système préservées au repos chez ces individus. À notre connaissance,
peu d’études ont permis de décrire cette amélioration, la plupart ayant noté la dégradation
de la complexité des systèmes avec l’âge et la pathologie (M. Costa et al., 2005). Des jeunes
adultes en bonne santé sont donc capables de remodeler leur système neuroviscéral lors d’une
activation cognitive centrale - plus particulièrement préfrontale - liée à la mobilisation des
fonctions exécutives. Ce remodelage est décrit à partir du traitement du signal cardiaque.
Plusieurs ouvertures intéressantes restent encore en suspens en perspective de ce travail :

• Comment évolue la capacité de réserve avec l’âge sachant que la complexité diminue
chez les personnes vieillissantes ? Nous reviendrons sur ce ce point en fin de discussion.

• Existe-t-il des phases d’évolution « critiques » durant lesquelles des stimulations exo-
gènes pourraient aider à lutter contre l’altération des interconnexions cœur-cerveau ?

L’étude 2 a permis d’approfondir les conclusions de l’étude 1 en combinant les trois
thématiques du travail de thèse : la physiologie, la psychologie et le traitement du signal.
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Nous confirmons tout d’abord que l’indice d’entropie multi-échelles est un marqueur fiable
de détection et de suivi de l’état psychophysiologique des individus, en montrant que les
modifications des valeurs de cet indice dépendent du type de situation auquel la personne
est confrontée mais également de la manière dont elle perçoit et vit cette situation. En effet,
l’entropie cardiaque augmente en situation de tâches cognitives et diminue lors
de l’induction de stress. Plus précisément, nous montrons que cette diminution du niveau
d’entropie est liée à l’état d’anxiété des individus, confirmant ainsi que cet indice d’en-
tropie multi-échelles marque bien l’impact de processus psychologiques centraux
liés au stress sur les régulations cardiaques.

L’étude réalisée en collaboration avec la société URGOTech permet d’aller un
peu plus loin dans cette analyse en rajoutant deux points importants :

• L’indice d’entropie est un marqueur sensible de détection de l’état cognitif de l’individu
quel que soit son état psychologique initial, même lorsqu’il se décrit comme stressé au
travail.

• Couplé à la puissance parasympathique de repos, cet indice permet de ren-
seigner précisément quant à l’état du système neuroviscéral.

Nous confirmons que la puissance parasympathique, qui a été montrée dans de nombreux
travaux comme l’un des indices déterminants pour renseigner du CAN (Benarroch, 1993;
Thayer & Lane, 2000; Thayer & Siegle, 2002; Thayer & Lane, 2009; Thayer et al., 2012;
Smith et al., 2017), est effectivement un indice qui permet d’analyser l’état de l’individu
au repos (ou état tonique) s’agissant de son réseau interconnecté. De plus, nous amenons
l’hypothèse selon laquelle l’entropie multi-échelles du biosignal cardiaque marque-
rait plus spécifiquement l’organisation dynamique du CAN, en d’autres termes
son état phasique. Meilleure serait la valeur de l’indice d’entropie multi-échelles du signal
cardiaque, plus l’individu serait adaptable pour répondre aux stimuli de l’environnement.
Cette hypothèse permet de montrer le fort potentiel des approches en traitement du signal
pour analyser finement et de manière fiable la complexité des biosignaux et plus particuliè-
rement l’intérêt de l’utilisation de la méthode RCMSE (Wu et al., 2014) pour étudier les
séries temporelles d’intervalles RR courtes, telles que celles considérées dans nos études.

Néanmoins, les objectifs de ce travail de thèse ne concernaient pas uniquement la ca-
ractérisation des signaux cardiaques à partir de la méthode RCMSE. Nous proposons
également une méthode permettant la comparaison de deux signaux, il s’agit
de l’incrément asymptotique de la divergence de Kullback-Leibler. En appliquant
cette contribution de traitement du signal aux séries temporelles d’intervalles RR recueillies
lors de l’étude 2, nous montrons que les signaux cardiaques recueillis en situation de repos
peuvent être discriminés de ceux recueillis en situation de tâches cognitives mais que les ef-
fets spécifiques du stress ne sont pas distingués. Cette conclusion est intéressante et montre
encore une fois l’intérêt de se pencher plus spécifiquement sur les méthodes de traitement des
biosignaux. Si l’indice d’entropie nous renseigne spécifiquement quant aux capacités d’adap-
tation des individus face à divers stimuli environnementaux, il reste relatif à une signature
du signal cardiaque. L’incrément asymptotique de la divergence de Kullback-Leibler utilisé
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dans notre travail présente l’avantage de pouvoir comparer directement deux signaux à par-
tir de leur densité de probabilité. Cependant, des applications plus nombreuses sont encore
nécessaires. Cette méthode pourrait ainsi être utilisée plus largement afin de comparer diffé-
rents signaux physiologiques par rapport à un signal de référence, par exemple pour étudier
des situations de crise en comparaison à une situation de repos.

Ce travail de thèse avait également pour but d’explorer les régulations psychophysiolo-
giques liées au stress induit en situation collective, en considérant dans l’étude 3 l’aspect
interpersonnel qui caractérise le stress de nature empathique. Nous montrons que
les états psychophysiologiques sont similaires chez les individus directement confrontés à
la source de stress et chez les individus les observant. Au-delà de ce partage d’état, nous
démontrons un phénomène de résonance physiologique. L’étude de la résonance phy-
siologique de stress au niveau des régulations cardiaques est à notre connaissance originale
puisque peu réalisée dans la littérature (Dimitroff et al., 2017) et jamais appliquée aux si-
gnatures issues des signaux cardiaques chez les adultes. En accord avec les études 1 et 2,
l’indice cardiaque d’entropie multi-échelles se distingue par sa capacité à caractériser les ef-
fets du stress. En plus de traduire l’état psychophysiologique des individus en situation de
stress individuelle, il marque la résonance physiologique en situation collective. En effet, il
existe un lien entre les réponses d’entropie cardiaque des individus directement
exposés aux facteurs stressants et les réponses d’entropie cardiaque des indivi-
dus les observant. Ainsi, la résonance physiologique de stress, qui a été décrite comme un
processus initié au niveau central en lien avec l’empathie, se définit dans notre étude comme
un phénomène de « partage du niveau de complexité » des régulations cardiaques.
Bien que non confrontés personnellement à la situation de stress aigu, les individus « ob-
servateurs » montrent une altération des interconnexions cœur-cerveau et pourraient donc
voir leurs capacités à s’adapter à des stimuli potentiels amoindries. Ce résultat n’est pas
négligeable si on l’applique à des perspectives de travaux autour de problématiques telles
que l’analyse de la qualité des interactions Homme-Homme. Nous mettons en évidence dans
les résultats de l’étude 2 que les caractéristiques dispositionnelles évaluées chez les indivi-
dus n’ont pas déterminé leur réactivité psychophysiologique en situation de stress. Le choix
de la meilleure dyade Homme-Homme pour répondre à un objectif de performance dans
des conditions contraignantes potentiellement stressantes pourrait ne pas être fondé sur les
caractéristiques psychologiques de trait des individus mais sur leurs réponses psychophy-
siologiques contextuelles et ainsi reposer sur un traitement non-linéaire optimisé (en temps
réel ?) de leurs biosignaux.

Ce travail de thèse n’est pas sans limites, appelant à de nombreuses poursuites
et perspectives de travail. En effet, le sexe des participants ainsi que le cycle menstruel
et la prise de contraceptif hormonal n’ont pas été contrôlés et leurs influences potentielles
sur les réponses psychophysiologiques lors des situations de tâches cognitives et de stress
n’ont pas été étudiées. De tels effets ont déjà été reportés dans la littérature, particulière-
ment en ce qui concerne la réactivité de l’axe hypothalamo-hypophysaire en situation de
stress (Kudielka & Kirschbaum, 2005; Kudielka et al., 2009; Bale & Epperson, 2015; Novais
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et al., 2016), mais également au niveau des régulations autonomes cardiaques (Sato et al.,
1995; Voss et al., 2015) et de leur niveau de complexité (Ryan et al., 1994; Young & Benton,
2015). De ce fait, il serait intéressant d’approfondir nos résultats sur des populations plus
importantes afin d’étudier explicitement ces effets. Néanmoins, nous pouvons d’ores et déjà
apporter des éléments de réponse concernant les influences au sein de nos propres études, à
partir d’analyses complémentaires prenant en compte le sexe de nos participants. Excepté
un RRmoyen et un rapport LF/HF globalement plus élevés pour les hommes lors de l’étude
2, en accord avec les travaux de Voss et al. (2015), nous ne mettons pas en évidence
d’influence du sexe sur les réponses psychophysiologiques quelle que soit la si-
tuation expérimentale. Bien évidemment, ce résultat reste exploratoire et l’étude devra
être poursuivie, notamment sur la partie « stress collectif » pour laquelle nous avions pris le
parti de n’étudier que des « targets » de sexe masculin.

Une seconde limite à nos résultats peut concerner les effets de l’âge. Bien que nous
n’ayons pas considéré de personnes âgées dans nos études, pour lesquelles les influences de
l’âge sont avérées notamment en ce qui concerne le niveau de complexité des régulations
physiologiques (Lipsitz & Goldberger, 1992; M. Costa et al., 2002; Goldberger et al., 2002;
M. Costa et al., 2005; Lipsitz, 2006; H. G. Kang et al., 2009), des participants d’âge moyen
ont été inclus dans certaines de nos études. Un intérêt spécifique a été porté à cette
catégorie de participants, notamment lors de deux présentations en congrès :
« Entropy in postural and cardiac autonomic controls as a marker of adaptability to mental
tasks in young vs. middle-aged healthy males », Annual Congress of the European College
of Sport Science, Dublin, Ireland, 2018 et « Exacerbated psychophysiological response to
mild stress exposure in middle-aged people », Experimental Biology, Orlando, United-States,
2019. Alors que les individus d’âge moyen présentent un niveau de complexité non altéré
en situation basale, nous mettons en évidence des capacités d’adaptabilité et de flexibilité
amoindries se traduisant par un niveau de complexité qui n’est pas amélioré lors de la
réalisation de tâches cognitives, contrairement aux plus jeunes. Ces derniers résultats restent
bien évidemment à approfondir, notamment si l’on considère les analyses que nous avons
réalisées concernant le stress en situation collective et l’entraînement à la cohérence cardiaque
par biofeedback. En effet, nous pouvons nous demander si une personne d’âge moyen pourrait
optimiser ses interconnexions cœur-cerveau lorsqu’elle travaille en binôme avec un autre
individu (plus jeune ?) et/ou en employant une technique d’entraînement en biofeedback
dans l’objectif de maintenir une certaine adaptabilité de réponse s’agissant de ses régulations
psychophysiologiques.

Enfin, l’objet de ce travail de thèse reposait sur l’analyse des effets du stress aigu sur
les régulations psychophysiologiques. Il serait intéressant d’étudier les répercussions
du stress aigu de nature traumatique et du stress chronique sur l’évolution du
niveau d’entropie cardiaque des individus. Au regard de nos travaux, nous pouvons
penser que ce niveau d’entropie pourrait constituer un biomarqueur permettant d’appréhen-
der de manière intégrée les altérations associées du circuit comprenant le cortex préfrontal,
l’hippocampe et l’amygdale, ainsi que l’épuisement potentiel de ce réseau (Bremner, 2006;
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Reynaud et al., 2015). D’autres structures et réseaux cérébraux sont également impactés par
le stress, à titre d’exemple nous pouvons mentionner les altérations reportées concernant
le système dopaminergique (Pani et al., 2000). Dans ce contexte, il pourrait être intéres-
sant de pouvoir apprécier, à partir de l’étude de biosignaux, des interconnexions centrales
plus larges que celles décrites au sein du CAN. L’objectif serait ainsi d’évaluer les intercon-
nexions fonctionnelles entre plusieurs systèmes complexes. Des études récentes illustrent cet
objectif à partir de l’analyse de signaux enregistrés par imagerie par résonance magnétique
fonctionnelle ou par imagerie spectroscopique proche infrarouge. Fondées sur les concepts de
ségrégation et d’intégration des dynamiques neuronales, ces études suggèrent que l’automati-
sation d’une tâche cognitive exigeante peut entraîner une réorganisation entre les différentes
structures (Sporns, 2013; Finc et al., 2020) et des adaptations internes de l’organisme (Torre
et al., 2019). Une telle approche appliquée aux biosignaux d’intérêt de ce travail de thèse, à
savoir les signaux cardiaques et posturaux, impliquerait une ouverture de notre travail vers
la recherche de nouvelles méthodes de traitement des signaux physiologiques
en termes de complexité, afin de pouvoir décrypter les interconnexions inter-
systèmes de manière non invasive et en milieu écologique.
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Au cours de ce travail de thèse, fondé sur une approche interdisciplinaire combinant
physiologie, psychologie et traitement du signal, l’état psychophysiologique d’un individu a
pu être caractérisé de manière non invasive grâce à l’analyse des propriétés émergentes du
système de contrôle autonome cardiaque. Le niveau de complexité des signaux cardiaques,
évalué à partir de l’entropie multi-échelles, s’est révélé particulièrement pertinent pour la
compréhension des interconnexions cœur-cerveau.

Le recueil des biosignaux à partir d’objets connectés rend possible le suivi de l’état
psychophysiologique d’individus en conditions écologiques, ce qui permet d’envisager une
ouverture de notre travail de thèse vers le concept du « human monitoring ».

Nos travaux d’application, concernant notamment l’étude des biosignaux de posture,
laissent penser que l’influence de processus cognitifs ou psychologiques peut être appréciée
à partir de l’étude du niveau de complexité de différents signaux physiologiques. Ce résultat
renforce la notion d’interconnexions au sein d’un système et ouvre vers une de nos perspec-
tives de travail concernant l’étude des interconnexions inter-systèmes.

La place importante que prennent les relations interpersonnelles au sein de nos sociétés
amène à penser qu’il est important d’exploiter et d’approfondir l’étude de l’impact du stress
au sein d’un groupe. En effet, nous mettons en évidence le potentiel des indices de com-
plexité, associés au recueil de caractéristiques psychologiques, pour traduire le phénomène
de résonance physiologique de stress.

L’ensemble de ces perspectives pourrait être envisagé dans le cadre d’applications in-
dustrielles, de nombreuses entreprises et/ou start-ups ayant pour objectif d’étudier l’état de
l’individu pour un suivi de sa santé ou l’évaluation de ses performances.
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Abstract: In humans, physiological systems involved in maintaining stable conditions for health and
well-being are complex, encompassing multiple interactions within and between system components.
This complexity is mirrored in the temporal structure of the variability of output signals. Entropy has
been recognized as a good marker of systems complexity, notably when calculated from heart rate
and postural dynamics. A degraded entropy is generally associated with frailty, aging, impairments
or diseases. In contrast, high entropy has been associated with the elevated capacity to adjust to
an ever-changing environment, but the link is unknown between entropy and the capacity to cope
with cognitive tasks in a healthy young to middle-aged population. Here, we addressed classic
markers (time and frequency domains) and refined composite multiscale entropy (MSE) markers
(after pre-processing) of heart rate and postural sway time series in 34 participants during quiet
versus cognitive task conditions. Recordings lasted 10 min for heart rate and 51.2 s for upright
standing, providing time series lengths of 500–600 and 2048 samples, respectively. The main finding
was that entropy increased during cognitive tasks. This highlights the possible links between our
entropy measures and the systems complexity that probably facilitates a control remodeling and
a flexible adaptability in our healthy participants. We conclude that entropy is a reliable marker of
neurophysiological complexity and adaptability in autonomic and somatic systems.

Keywords: heart rate variability; posture; entropy; complexity; cognitive task

1. Introduction

Physiological control is critical for health and well-being in humans, as it contributes to maintaining
homeostasis and the adoption of adequate behaviors. Effective control takes place across intricate
networks spanning many neural structures and operating across many time scales. These networks
are dynamically organized to respond to internal and external stimuli. The coordinate functioning of
the many constitutive components, their multiple interactions within and between systems, and the
presence of overlapping control loops have promoted the conceptualization of nonlinear systems,
exhibiting complexity [1].

The emergent field of systems physiology exploits the idea that complexity is mirrored in the
temporal structure of a system’s output variable. By analyzing physiological time series generated by
control systems (e.g., the autonomic control of heart rate [1,2] or the somatic control of postural sway
when standing upright [3,4]), researchers have discovered a preserved richness of the information
carried by the output signals across multiple timescales. This richness in physiological signals can
be assessed based on sample entropy [5], a measure of the irregularity of a time series obtained by
calculating the probability that segments (also called vectors) of similar m samples remain similar when
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the segment length increases to m + 1. Entropy-based complexity metrics relate to the information
content of a signal by quantifying the degree of regularity or predictability over one or more scales of
time. To address this issue, Costa et al. [1,2] have proposed a multiscale entropy (MSE) method that
consists of a coarse-graining process and sample entropy computations to measure the complexity of
a time series at different temporal scales.

The true strength of this method lies in considering the sample entropy value over multiple time
scales rather than one unique scale. By considering many scales, one can evaluate how far a system
deviates both from emitting white noise (meaning a degraded network organization) and emitting
a very regular signal, which is interpreted as too strict an organization and a lack of flexibility.

In agreement with these interpretations, experimental applications have demonstrated a degraded
entropy in cardiac and postural dynamics associated with frailty, aging, impairments, or
diseases [1,3,4,6–19]. By contrast, high entropy is generally associated with an elevated capacity
to adjust to an ever-changing environment [8], and elevated values are often observed in young healthy
people [1].

During a dual-task protocol, the degradation of entropy in postural sway is exacerbated in aged
people [3,8], thus indicating a failure in the dynamic re-organization of control. A similar phenomenon
was observed in cardiovascular control when comparing nocturnal and diurnal MSEs of heart rate
dynamics [1]. During waking periods, complexity raised in young individuals but vanished in old-age
individuals, which lets the authors suppose that environmental stimuli (and the need for multi-tasking)
may exceed a system’s capacity, thus prohibiting an adequate re-organization in aged people.

One can ask whether stimuli not exceeding a system’s capacity leads to an adequate re-organization
of physiological control, and whether this is reflected in a greater signal entropy. In other words,
it is unclear to date if the capacity to cope with a cognitive task in a healthy young to middle-age
population is reflected in the entropy of a control system’s output, while a degraded entropy seems to
be the rule among old-aged individuals.

The aim of the present study is to assess the dynamic organization of control when performing
cognitive tasks using the temporal behavior of heart rate and postural dynamics according to a multiscale
entropy approach. We hypothesized that entropy would increase during the cognitive tasks, thus
highlighting a flexible adaptation of neurophysiological control in our healthy participants.

2. Materials and Methods

2.1. Population

Thirty-four volunteers (8 women, 26 men) gave their written informed consent to participate in
the present study in accordance with a local institutional review board policy and with the principles
of the Declaration of Helsinki. The mean and standard deviation values of participants’ age and
body mass indexes were 30.5 ± 14.0 years (range: 18–59) and 21.1 ± 1.9 kg/m2, respectively. Among
the women, four were using oral contraceptives, five reported being in the follicular phase of their
menstrual cycle and three were in the luteal phase. All volunteers had a university education.

None of the participants reported neurological or physiological disorders. Participants were asked
to avoid alcohol and caffeinated beverages for the 12 h preceding the experiment, but also to abstain
from heavy physical activity.

2.2. Protocol

The experimental protocol included recordings of heart rate dynamics and postural dynamics,
according to reference (Ref) and cognitive tasks (Cog). Recordings of heart rate dynamics lasted
10 min during which the participants were sitting down in a quiet environment, breathing normally
(at a spontaneous rate), and either facing a blank computer screen (Ref), or performing cognitive
tasks displayed on the screen (Cog). Recordings of postural dynamics lasted 51.2 s, during which
the participants had to stand upright on a force platform, either looking at a black cross 4 m ahead
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(Ref), or performing a cognitive task displayed on a screen 4 m ahead (Cog). This study followed
a randomized crossover design in which participants executed either cardiac or postural measurements
first, and, in each of these two blocks of measurements, either Ref or Cog was executed first.

2.3. Recordings of RR Interval Time Series

Cardiac interbeat (RR interval) time series were recorded from a bipolar electrode transmitter belt
Polar H7 (Polar, Finland) fitted to the chest of the subject and connected to an iPod (Apple, Cupertino
CA, USA) via Bluetooth. A smartphone application was used to continuously store the transmitted RR
intervals. About 500–600 successive RR intervals were recorded over 10 min, the exact length of the
RR interval time series depending on the average heart rate of each participant. For further analyses,
the RR interval time series were exported to Matlab (Matworks, Natick, MA, USA).

2.4. Recordings of Center of Pressure Time Series

Anteroposterior (AP) and mediolateral (ML) postural sway was assessed from the center of
pressure (COP) trajectory and recorded by a platform equipped with three strain gauges (Winposturo,
Medicapteurs, 40 Hz/16b, Balma, France). Participants stood barefoot with feet abducted at 15◦ from
the median line and heels separated by 4 cm. Participants’ eyes were open and their arms hung
loosely at their sides. COP trajectories were recorded at a sampling frequency of 40 Hz for 51.2 s (thus
providing 2048 data points). The AP and ML time series were exported to Matlab (Matlab R2017b,
Mathworks) for further analyses.

2.5. Cognitive Tasks

During Cog, participants performed cognitive tasks chosen to solicit frontal cortical lobes, cerebral
areas where executive functions operate [20,21].

During the entire 10-min recordings of heart rate dynamics, participants performed four tests that
followed one another in this order: the Stroop Color and Word Test (SCWT) [22], the Hayling Sentence
Completion Test (HSCT) [23], a visual version of the Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT) [24],
and a semantic fluency task [25]. In order to ensure that participants remained silent during these tests,
they wrote their answers to the test. The durations of each task were the following: 3 min for the SCWT,
2.5 min for the HSCT, 3 min for the PASAT, and 1.5 min for the semantic fluency task. SCWT is a task
that forces inhibition of cognitive interference, which occurs when the processing of a stimulus feature
affects the simultaneous processing of another attribute of the same stimulus [22]. The HSCT taps into
response initiation and response inhibition [23]. The PASAT requires attentional functioning, working
memory, and information processing speed [24]. The semantic fluency task consisted of spontaneous
narration about a given topic (e.g., supermarkets) [25].

Due to the short duration of the recordings of postural dynamics (51.2 s), SCWT alone was
administrated. Participants answered verbally.

2.6. Analysis of RR Interval Time Series: Classic Indices

Due to technical issues, two participants (one woman and one man) were excluded from the RR
interval time series analyses. All computations were performed in Matlab using available functions
and custom-designed routines. The raw data of heart rate variability (HRV; RR interval time series)
were inspected for artifacts. Occasional ectopic beats (irregularity of the heart rhythm involving
extra or skipped heartbeats such as extrasystole and consecutive compensatory pause), were visually
identified and manually replaced with interpolated adjacent RR interval values. Classic indices were
then calculated in time and frequency domains. The mean of RR interval values was calculated.
The root mean square of successive differences (RMSSD) was obtained by calculating the first difference,
a discrete analog of the first derivative, which is a standard method for removing slow varying trends
in a signal and highlights the power of high-frequencies that are associated with parasympathetic
modulations of the heart rate [26]. In the frequency domain, discrete Fourier transform was performed
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after 4 Hz resampling using a cubic spline interpolation. The computation of signal power in fixed
bands between 0.04 and 0.15 Hz for the low frequencies (LFs) and between 0.15 and 0.4 Hz for the
high frequencies (HFs), allowed the calculation of the ratio LF/HF (an index of the sympathovagal
balance) [26].

2.7. Analysis of Center of Pressure Time Series: Classic Indices

To evaluate the main features of postural control, here we computed the 95% confidence ellipse
area, which is expected to enclose approximately 95% of the points on the COP path [19]. As well,
the average velocity along the AP and the ML axes was computed. In the frequency domain, the spectral
energy was assessed on ML and AP axes based on the power spectral density (PSD) obtained with fast
Fourier transform.

2.8. Analysis of Complexity: Entropy Indices

The refined composite multiscale entropy (RCMSE) [27] was computed from both RR interval time
series and postural time series in order to investigate signal complexity. As mentioned by Wu et al.,
the RCMSE method proposes improve the MSE method for short time series [2,27] by increasing
the accuracy of entropy estimation and reducing the probability of inducing undefined entropy [27].
Undefined entropy may result from computations of short time series where no template segments
(vectors) are matched to one another.

In brief, in the original MSE algorithm [1,2], the analyzed time series x = {x1, x2, . . . , xN} is coarse
grained using non-overlapping windows to obtain the representation of the original time series at
different time scales τ. The algorithm detects how many segments (vectors) of size m remain similar
at size m + 1 in the time series. Hence, the number of matched vector pairs indicates the level of
signal regularity. Due to a reduction of the original signal by a factor of τ, the time series at large scale
factors is composed of much fewer data points that the original one [27,28]. This is a concern for the
accuracy of entropy calculation, mainly in short time series. A first attempt to address this accuracy
concern was the development of composite multiscale entropy (CMSE) [29], whose main gain relies on
considering all possible starting points at a given scale for the coarse-grained process, then calculating
the averaged sample entropy for each scale. It was observed that CMSE, despite possessing a greater
accuracy, increases the probability of inducing undefined entropy. To address this particular concern,
Wu et al. (2014) [27] developed refined composite multiscale entropy (RCMSE), a method that uses the
number of matched vector pairs for each scale factor τ and also for all (k) τ coarse-grained time series.
Hence, it is unlikely even for short time series that the sum of matched vector pairs are zeros.

Briefly, the RCMSE algorithm consists of the following procedures (see detailed method in [27]):

1. At each scale factor of τ, the number of matched vector pairs nm+1
k,τ and nm

k,τ is calculated for
all (k) τ coarse-grained series, with m corresponding to the sequence length considered. In the
present study, m = 2.

2. The RCMSE at a scale factor of τ is provided as follows, with r corresponding to the tolerance for
matches. In the present study, r = 0.15 of the standard deviation of the initial time series x [30].

RCMSE(x, τ, m, r) = −ln




∑τ
k=1 nm+1

k,τ∑τ
k=1 nm

k,τ


 (1)

The length of the original time series determines the largest analyzed scale [1,27,31]. In this study,
RCMSE was assessed over a range of scales from 1 to 4 for RR interval time series and over a range of
scales from 1 to 14 for postural times series, a difference that was due to different sample sizes of RR
interval (500 to 600 samples) and postural (2048 samples) times series.

The RCMSE curve is obtained by plotting entropy values for each coarse-grained time series
as a function of scales. The cardiac entropy index (EC) and postural entropy index (EP) are the area
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under the corresponding RCMSE curves (areas calculated using the trapezoidal rule) (Figure 1) [1,27].
As recommended by Gow et al. [31], entropy indices were computed after pre-processing time series
using empirical mode decomposition (EMD) [32]. EMD decomposes a signal into a sum of intrinsic
mode functions (IMFs) and a residual trend. This residual trend was subtracted to remove the drift,
which has been identified as a source of error in entropy assessments [31].

Figure 1. Cardiac entropy index (EC, left) and postural entropy index (EP, right), calculated from the
areas under the refined composite multiscale entropy (RCMSE) curves.

We tested the hypothesis that the complexity of our time series is encoded in the sequential
ordering, and that this ordering is not fortuitous. For that, we built surrogate time series by shuffling
the sequence of data points (randomly reordering). RCMSE curves are presented comparatively (see
the figure in Section 3.2).

2.9. Statistical Analyses

All statistical procedures were conducted by use of XLSTAT (Addinsoft, 2019, XLSTAT statistical
and data analysis solution, Long Island, NY, USA). Classic and entropy indices were tested for normality
(Shapiro-Wilk test). These indices were compared between Ref and Cog conditions (two-tail t-test or
Wilcoxon test). Following the American Statistical Association statement on statistical significance
and p-values, we did not base our scientific conclusions only on whether a p-value passes a specific
threshold (usually, p < 0.05). Measures of detection sensitivity theory were additionally employed to
assess sensitivity and specificity of the obtained indices, including the receiver operating characteristic
(ROC) [33]. The area under the ROC curve indicates the probability that the index will assign a higher
value to a positive instance than to a negative one [34]. Youden’s index (J = Sensitivity + Speci f icity − 1)
assesses the performance of the detector.

3. Results

Figure 2 shows typical signal outputs from the two explored neurophysiological systems obtained
for a single participant: RR interval times series under reference (Ref) and cognitive (Cog) conditions
are shown in the top panel; anteroposterior (AP) and mediolateral (ML) time series of the COP trajectory
are reported below in middle and bottom panels respectively.

Mean values of classic and entropy indices derived from the signals obtained from our participants
are reported in Table 1.
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Figure 2. Top: RR interval time series from a representative participant in reference (Ref, left) and
cognitive (Cog, right) conditions. Middle and bottom: anteroposterior (AP, middle) and mediolateral
(ML, bottom) center of pressure (COP) time series, the horizontal axes are the same for these plots.

Table 1. Classic and entropy indices calculated from RR interval time series and from anteroposterior
and mediolateral center of pressure time series, during reference and cognitive conditions.

Heart Rate Dynamics Ref Cog

RR intervals (ms) 952 ± 120 915 ± 131 **

RMSSD (ms) 58 ± 36 52 ± 30
LFs (ms2) 2243 ± 2058 1894 ± 1602
HFs (ms2) 1459 ± 1448 1150 ± 1196
LFs/HFs 2.96 ± 3.09 2.82 ± 2.62

EC 5.45 ± 0.60 5.75 ± 0.69 *

Postural Dynamics Ref Cog

95% confidence ellipse (mm2) 217.5 ± 148.5 184.7 ± 103.5
AP velocity (mm·s−1) 4.4 ± 1.1 5.1 ± 1.2 ***

AP energy (mm2) 10.29 ± 19.1 9.04 ± 5.5
AP EP 11.81 ± 3.07 14.45 ± 3.27 ***

ML velocity (mm·s−1) 4.9 ± 1.6 5.3 ± 1.5 *

ML energy (mm2) 6.42 ± 3.59 8.00 ± 5.54
ML EP 13.99 ± 2.76 14.72 ± 3.03

Values provided are mean ± standard deviation. Ref: reference condition; Cog: cognitive condition; RMSSD: root
mean square of successive differences; LFs: low frequencies; HFs: high frequencies; EC: cardiac entropy index;
AP: anteroposterior; EP: postural entropy index; ML: mediolateral. Differences between Ref and Cog are expressed
as *** p < 0.001, ** p < 0.01, * p < 0.05.

3.1. Classic Indices in Temporal and Frequency Domains

The mean RR decreased (heart rate increased) under the Cog conditions (p < 0.001, two-tail
Wilcoxon test).

None of the classic temporal (RMSSD) or frequency-derived heart rate variability (HRV) indices
(LF, HF, LF/HF) differed between Ref and Cog, meaning that power at any given frequency did not
change during Cog. Regarding posture, no difference in 95% confidence ellipse or total PSD-derived
energy was observed in the COP displacement signals, while the COP velocity differed (AP p < 0.001,
two-tail Wilcoxon test and ML p = 0.046, two-tail Wilcoxon test).
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3.2. Entropy Indices

As expected, the RCMSE curves for the shuffled (randomly ordered) time series markedly differed
from the RCMSE curves for the original time series (Figure 3). Entropy as a function of scales exhibited
a monotonic decrease in shuffled time series, which is characteristic of random (white) noise [1,3].
By contrast, heart rate and postural dynamics exhibited typical behavior of a complex system, where
the richness of carried information (as represented by entropy at a given scale) do not vanish when
observed in longer timescales.

The main entropy index values (EC and EP) are presented in Table 1. As a main finding here,
the EC index obtained during Cog was higher than the index obtained during Ref (p = 0.016, two-tail
Wilcoxon test).

As well, along the AP axis where most of the postural (dys)regulation occurs [35,36], the EP index
obtained during Cog was higher than the index obtained during Ref (p < 0.001, two-tail t-test). The ML
EP indices did not differ between Ref and Cog (Table 1).

Figure 3. Refined composite multiscale entropy (RCMSE) analysis of RR interval time series (left) and
center of pressure time series on anteroposterior axis (right) during reference (Ref) and cognitive (Cog)
conditions. The RCMSE curves were obtained by connecting the group mean values of sample entropy
for each scale. The error bars represent standard errors. The RCMSE curves for the surrogate shuffled
time series are also presented.

3.3. ROC Curves Analysis

The ROC curves are shown in Figure 4, and the corresponding areas under the curves (AUC) and
the Youden’s indexes are reported in Table 2. The greatest AUC was obtained for entropy of both
cardiac (0.67) and postural (0.72) time series, thus indicating that entropy showed a higher probability
to assign a higher value to a positive instance than to a negative one.

Figure 4. Receiver operating characteristic (ROC) curves (sensitivity vs 1-specificity) for cardiac (left)
and postural (right) indices. RMSSD: root mean square of successive differences; LF: low frequency;
HF: high frequency; EC: cardiac entropy index; AP: anteroposterior; EP: postural entropy index;
ML: mediolateral.
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Table 2. Sensitivity analysis of cardiac and postural indices.

Heart Rate Dynamics J AUC

RR intervals 0.22 0.59
RMSSD 0.13 0.54

LFs 0.19 0.54
HFs 0.13 0.54

LFs/HFs 0.16 0.52
EC 0.31 0.67

Postural Dynamics J AUC

95% confidence ellipse (mm2) 0.15 0.55
AP velocity 0.44 0.71
AP energy 0.15 0.51

AP EP 0.41 0.72
ML velocity 0.27 0.60
ML energy 0.21 0.67

ML EP 0.18 0.56

J: Youden’s index; AUC: area under the ROC curve; RMSSD: root mean square of successive differences; LFs: low
frequencies; HFs: high frequencies; EC: cardiac entropy index; AP: anteroposterior; EP: postural entropy index;
ML: mediolateral.

4. Discussion

In this study we attempted to highlight the possible links between entropy measurements in
two distinct neurophysiological networks and the systems complexity that probably facilitates the
auto-organization and flexible adaptability in our healthy participants.

The main finding was that performing cognitive tasks resulted in a heightened entropy in heart rate
and postural oscillations in young healthy people when compared to quiet conditions, as hypothesized.
This may demonstrate that eliciting brain activity induced a remodeling in involuntary control networks,
leading to a greater richness in signal information. This result is coherent with a great flexibility in
our healthy young participants, which contrasts with a decline in entropy reported in older-aged
individuals during a dual-task [3,8]. Both the elevation of entropy during cognitive tasks and the fact
that two different neurophysiological systems behave in the same way represent original findings in
the present study.

The link between central (cognitive) and peripheral regulations has been widely acknowledged.
As a topic of growing interest, heart–brain interactions rely on a complex network of interconnected
neural structures in the central autonomic network, whose functions are organized at the forebrain,
brainstem, and spinal levels [37–41]. As shown by functional imaging, cortical and subcortical brain
activities influence autonomic outflow to the periphery [42–45]. In our conditions, executive functions
and associated prefrontal regions were involved during the imposed cognitive tasks. It is likely that
the recruitment of brain regions reverberated throughout the autonomic outflow, as reflected in the
heightened complexity revealed here by the RCMSE metrics in heart rate dynamics.

The rise in cardiac entropy is a marker of complex dynamics, which has been shown to reflect
an underlying highly dimensional system with multiple interacting components associated with a high
level of functionality [46,47]. Therefore, we can suggest that the observed increase in entropy during
the cognitive tasks relies on remodeling and adaptability from the baseline, triggered by the recruitment
and the interactions between brain components. This capacity to reorganize the control network in
such a way that complexity is increased underscores a system’s reserve that is not exhausted by any
of our conditions [1]. This observation is in agreement with Costa et al. [1], who demonstrated that
cardiac entropy (MSE) rose in healthy young people when facing diurnal challenges (waking period)
that are absent during the night (sleep period). Cardiac entropy failed to increase comparatively in
older-aged subjects. Other complexity metrics of HRV dynamics, such as fractal long-range properties
in the temporal structure, provided additional evidence that cardiac complexity rises when the brain
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performs executive functions, which was reflected in clearer 1/f noise [48]. Yet, entropy metrics may
provide greater reliability for analyzing complexity from short-term HRV, because fractal properties are
mainly dictated by power versus frequency characteristics of two dominant oscillators relying on vagal
and sympathetic controls [49]. Hence, the “true fractal” component of the spectrum should be assessed
only on frequencies < 0.04 Hz, which requires long-lasting RR interval time series recordings [50].
Noticeably, RCMSE provided satisfactory results for the presence of a complex (1/f) system’s behavior
in our conditions (10 min recordings).

MSE has traditionally been computed to study the COP trajectory as an index of complexity in
the neurophysiological control of posture, and a number of recommendations have been very useful in
this domain [31]. The pre-processing of the COP signal in the present study (EMD filtering) is part of
the cautious approach that is recommended. While it is usually reported that dual-tasking provides
a decline in entropy among older-age individuals, we clearly show in this study that COP entropy rose
(rather than dropped) in our young healthy participants. This highlights an adaptive capacity when
recruiting cognitive functions and their related brain regions, which contrasts with the degraded [3,8],
but reversible [51], flexibility in older-aged dual-tasking.

It is not trivial to observe a similar behavior (the increase of entropy) in the present study both in
relation to cardiovascular and postural control among our participants as a response to the cognitive
task. These systems are markedly different; while the cardiac control relies on neurovisceral integration,
the postural sway results from the somatosensory integration of exteroceptive and proprioceptive
information. The rise in entropy therefore seems ubiquitous, and as such may reflect an adequate
dynamic organization of neurophysiological control with improved interactions both within and
between systems, whatever their neural structures.

Although the discovery of an increase in systems complexity in response to cognitive tasks is
original in the present study, previous recent experiments have demonstrated that specific interventions
may improve a degraded complexity. In humans, the capacity to restore a degraded postural
complexity in aged people has been shown following mind–body interventions [4,7,9]. As well,
walking arm-in-arm has recently been shown as an efficient way to restore walking complexity among
older-aged individuals [52]. For years, degraded complexity markers (fractal or entropy metrics) in
physiological signal outputs have been associated with impaired physiological control. The present
study participates in the recent demonstrations of a heightened complexity marker indicating improved
neurophysiological control.

5. Conclusions

By comparing quiet and cognitive task conditions, MSE-based metrics emphasize an adaptive
systems capacity and a potential remodelling of cardiac and postural control systems under temporary
states of cognitive tasks. The rise in entropy associated with cognitive functions, which contrasts
with a decline reported in old people, illustrates improved interactions across brain regions and
peripheral control loops, leading to a great richness in regulatory information. This demonstrates
that the functional reserve capacity was not reached by our young healthy participants under our
conditions. The issue of overwhelmed control systems in healthy young people confronted with
cognitive tasks remained to be explored, through varying cognitive workloads or combining them
with challenging emotions (e.g., stress), for example. It would be great to observe that whether, after
heightening entropy in young people, more strenuous cognitive loads (with or without additional
stressors) could push control systems to their adaptive limits, and whether this is reflected by a decline
in entropy. It is unknown if the two distinct neurophysiological systems will keep demonstrating
a similar behaviour when one faces such gradual challenges. With further study, even more credit
could be gained towards entropy metrics and their capacity to faithfully reflect tight adjustments in
complex physiological systems during gradual stimulations.
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6. Limitations

Despite appealing results, the present study was not without limitations. The number of
participants might have been augmented, in particular the number of females offering the opportunity
to explore sexual dimorphism, as noted elsewhere [53]. Regarding gender, it was noted that even
a methodological choice for MSE may influence physiological interpretations due to sex-related
differences in cardiovascular dynamics [30]. While we used a fixed tolerance r at all scales in this study,
an alternative method suggests adjusting the tolerance to the standard-deviation changes after coarse
graining [30]. This might improve MSE estimation of heart rate and could be tested on the present
data. It is presently unlikely that adopting an alternative (among many possible) usage of MSE could
change the main conclusions of the present study; indeed, RCMSE on shuffle time series was computed
here, clearly highlighting the distance from a random neurophysiological control and the capacity of
RCMSE to distinguish quiet and cognitive task conditions (Figure 3). Finally, we have no explanation
for the lack of change in ML entropy due to the cognitive task during postural regulation. Further
studies are needed to explore the potential role of certain instances that could dominantly aggregate
AP information, making complex AP regulations more responsive than ML.
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Alterations in heart-brain 
interactions under mild stress 
during a cognitive task are reflected 
in entropy of heart rate dynamics
Estelle Blons   1*, Laurent M. Arsac1, Pierre Gilfriche1,2, Heather McLeod3, 
Veronique Lespinet-Najib4, Eric Grivel4 & Veronique Deschodt-Arsac1

Many people experience mild stress in modern society which raises the need for an improved 
understanding of psychophysiological responses to stressors. Heart rate variability (HRV) may be 
associated with a flexible network of intricate neural structures which are dynamically organized 
to cope with diverse challenges. HRV was obtained in thirty-three healthy participants performing 
a cognitive task both with and without added stressors. Markers of neural autonomic control and 
neurovisceral complexity (entropy) were computed from HRV time series. Based on individual anxiety 
responses to the experimental stressors, two subgroups were identified: anxiety responders and 
non-responders. While both vagal and entropy markers rose during the cognitive task alone in both 
subgroups, only entropy decreased when stressors were added and exclusively in anxiety responders. 
We conclude that entropy may be a promising marker of cognitive tasks and acute mild stress. It 
brings out a new central question: why is entropy the only marker affected by mild stress? Based on 
the neurovisceral integration model, we hypothesized that neurophysiological complexity may be 
altered by mild stress, which is reflected in entropy of the cardiac output signal. The putative role of 
the amygdala during mild stress, in modulating the complexity of a coordinated neural network linking 
brain to heart, is discussed.

Many people experience stress in modern society, which can strongly influence their mental and physical 
well-being. Short-term physiological and psychological responses to stress are healthy regulations; yet, more pro-
longed exposure or inadequate responses to stressors can lead to depletion of resources and can be a source of 
chronic diseases1,2.

We can undoubtedly relate the concept of stress to the works of Walter Cannon3, who first described 
short-term physiological changes giving rise to the fight-or-flight behavioral responses. Later on, Hans Selye4, by 
studying various physiological stressors, observed consistent effects on the organisms leading him to define stress 
as “the non-specific response of the body to any demand upon it”. From the works of Mason5, most researchers 
have reconsidered the model of Selye when dealing with psychological stressors, since they are tied to the way we 
interpret situations or events6–8. This points out that stress is rather a highly individual experience based on the 
transaction between an individual and its environment5,6. As a matter of fact, the stress reactivity of the organism 
relies on the personal perception, interpretation and appraisal made about the stressors7,8, which are themselves 
driven by diverse individual determinants (e.g. personality, socio-economic status…)9–12. The interpretation of 
unpredictability, novelty and uncontrollability of a given situation, but also its character of social evaluative threat, 
are the four factors highlighted to imply a stress response from the body5,13.

When one individual interprets a situation as stressful, there is a need for the body to trigger acute changes 
that serve the mobilization of energy and resources to coordinate an adequate response3–5,14–18. This response 
requires the activation of the sympathetic-adrenal-medullary and the hypothalamic-pituitary adrenal axes16–18. 
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The associated secretion of catecholamines and glucocorticoids allows for short-term changes in blood pressure 
and heart rate, making the cardiovascular system particularly sensitive to the stress effects14.

The analysis of heart rate variability (HRV, or RR interval time series) provides information on changes in the 
tone of vagal (parasympathetic) and sympathetic control of the autonomic nervous system that triggers most of 
short-term cardiovascular modulations19,20. HRV analyses are believed to provide valuable and relevant markers 
of acute stress21. Connections between the autonomic regulations and the central nervous system have been 
acknowledged since the 90’s22, and further evidenced by neuroimaging studies23–27. Through the central auto-
nomic network (CAN), the brain exerts a tight control on a wide variety of the body’s regulations (e.g. viscera, 
hormonal secretion) that are critical for flexibility and goal-directed behavior22. The CAN components are dis-
tributed over a number of interconnected neural structures and parallel pathways managing multiple inputs and 
outputs22,28. This intricate network is at the origin of the complex control of heart rate dynamics driven by vagal 
and sympathetic modulations20. From this view point, HRV reveals more than just a healthy cardiac function, 
but also how the brain achieves flexible control and adaptive regulations19, allowing us to explore coordinated 
heart-brain interactions through the concept of neurovisceral integration22,29.

HRV measures have allowed to assess central nervous processes, such as attentional control, emotional regu-
lation and cognition. These assessments mainly focused on time- and frequency-domain analyses of HRV time 
series21,24,25,28. A great deal of attention has been paid to the tonic vagal control28,30–32, defined as the vagal con-
trol under resting-state conditions, where a dominance of vagal power has been linked to an effective prefron-
tal tonic activity25,28,29,33. Under normal conditions, the prefrontal activity consists of the constant inhibition of 
subcortical structures such as amygdala25,34. Much less is known on the acute (phasic31) response to cognitive 
challenges. Confusing results have been reported, evidencing either a blunted23,35–37 or an enhanced31,38 vagal 
response. Hence, while the relationship between vagal function and cognitive processes seems obvious25,28, it 
appears to considerably depend on the context31. Park et al.31 suggested an expected rise of vagal response due to 
one’s self-regulatory effort. However, this vagal response could be blunted by an unfavorable context.

When the context is perceived as stressful, it is widely acknowledged that the circuitry linking the prefrontal 
cortex and the amygdala plays a key role in the stress-related changes in behavior and peripheral physiological 
reactivity through the autonomic control39,40. Anxiety is known to impair the recruitment of prefrontal control 
mechanisms and to disrupt this circuitry, which can lead to an amygdaloid hyper-responsivity41.

It follows from the above that physiological stress effects are initiated in the brain, involve a complex neural 
organization spanning multiple cerebral structures and intricate autonomic integration, that ultimately impacts 
cardiac regulations. The literature increasingly finds an interesting correspondence between the complex organ-
ization of such neurophysiological systems and the complexity of the time series obtained from their signal 
outputs42,43. Recently, a link has been shown between complexity markers extracted from HRV time series and 
cognition, mood and state anxiety44,45. Mainly, entropy (a computation of signal irregularity) has the capacity 
to reflect the complexity of control systems, like the one controlling heart rate42. In Information theory, entropy 
describes the rate of information that is created by a stochastic source of data. This is also seen in physiological 
complexity, where the functioning of healthy systems is complex by nature, and a shift toward simplicity is asso-
ciated with a loss of flexibility and adaptability. As an illustration, cardiac entropy has been shown to vanish with 
aging and pathology42,46,47. This suggests that an entropy-based approach may add significant value to the under-
standing of complex neural organization and heart-brain interactions challenged by stressful and/or cognitive 
conditions44,45.

In the present study, thirty-three healthy participants were asked to perform a cognitive task in different con-
texts: with and without added stressors, while heart rate dynamics were recorded. While vagal and sympathetic 
markers were assessed by classic time- and frequency-domain analyses of HRV, the novelty lies in the use of 
entropy to detect complexity in coordinated heart-brain interactions, in association with stress and cognitive task.

Methods
Population.  The study group consisted of 33 healthy volunteers (age: 35.6 ± 13.9 years, 19 women). All the 
participants gave their written informed consent to participate in the present study in accordance with the prin-
ciples of the Declaration of Helsinki. The study was approved by the institutional review board of the faculty of 
sport sciences, University of Bordeaux, France. All the experiments respected the principles set by the CNIL 
(Commission Nationale de L’Informatique et des Libertés), the CPP (Comité de Protection des Personnes), and 
the ARS (Agence Régionale de Santé). Participants were recruited among university students and employees: all 
of whom have had a university education or were undertaking one. Participants were eligible to participate if they 
did not present prior cardiovascular illnesses (e.g. arrhythmia, heart failure), severe inflammation (e.g. arthritis) 
or psychological disorders (e.g. burn-out syndrome). Furthermore, they did not take any medication influenc-
ing the cardiovascular system (e.g. antidepressant, antipsychotic, antihypertensive, psychotropic). Participants 
were asked to avoid ingestion of alcohol and caffeinated beverages for the 12 hours preceding each period and to 
abstain from heavy physical activity the day before the series of experiments.

Protocol.  The experimental protocol was designed as three successive situations of a duration of 8 min (as 
determined by pre-testing), separated by about 10 min during which participants filled out psychological ques-
tionnaires. During each situation, participants were seated in front of a computer, breathing at spontaneous rate, 
while RR interval time series were recorded as described below. The first situation was systematically the reference 
situation (Ref.), where participants were asked to relax, watching an emotionally neutral documentary film about 
whales (L’odyssée des baleines à bosses, Ross Isaacs, Stan Esecson, 2011). During the following two situations, 
occurring in a randomized order, they performed a cognitive task without stressors (CT) or with additional 
stressors (CT + S). Randomization was performed using the formula = alea() in a spreadsheet, where participants 
were attributed a randomized number that determined the order of the situations.
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Heart rate recordings and analyses.  RR interval time series were directly obtained with ±1 ms accu-
racy from a bipolar electrode transmitter belt Polar H7 (Polar, Finland) fitted to the chest of the participant and 
connected to an iPod (Apple, Cupertino CA, USA) via Bluetooth. A smartphone application (HRV Logger®) 
was used to continuously store RR intervals transmitted by the Polar device. The reliability and accuracy of this 
Polar device have been previously demonstrated, through comparisons with electrocardiography (ECG) meas-
urements48–50. Over 8 min periods, about 400–500 successive RR intervals were obtained, the exact length of the 
RR interval time series depending on the average individual heart rate.

The collected RR interval time series were exported to Matlab (Matworks, Natick MA, USA) for further anal-
ysis, using available functions and custom-designed routines. Initially, the raw data were inspected for artifacts20. 
Occasional ectopic beats (irregularity of the heart rhythm involving extra or skipped heartbeats, e.g. extrasystole 
and consecutive compensatory pause), were visually identified and manually replaced with interpolated adjacent 
RR interval values.

RR interval time series were analyzed in time-domain and in frequency-domain. The average RR duration, 
RMSSD (square root of the mean of the sum of the squared differences between adjacent normal RR) as well as 
power vs. frequency relation were computed, after 4 Hz (regular) resampling using cubic spline interpolation. 
Power was calculated in fixed bands between 0.04 Hz to 0.15 Hz for the low frequencies (LF, associated with 
sympathetic activity) and between 0.15 Hz and 0.4 Hz for the high frequencies (HF, associated with vagal activity) 
after Fourier transform of the resampled RR interval time series20. The ratio LF/HF was calculated, as an index of 
the sympathovagal balance20.

For the purpose of the present study, complexity in the neurovisceral control of the heart was assessed by 
computing entropy in RR interval time series, using a recently improved routine: refined composite multiscale 
entropy (RCMSE)51. This method is based on multiscale entropy (MSE) and its variant, composite multiscale 
entropy (CMSE), which were developed to assess complexity in physiological output signals, based on sample 
entropy over several scales42. At each level of resolution (scale), MSE yields a value that reflects the mean rate of 
creation of information. The overall degree of complexity of a signal is then calculated by integrating the values 
obtained for a pre-defined range of scales. As discussed by Wu et al.51, RCMSE improved the accuracy of MSE 
(and CMSE) by reducing the probability of inducing undefined entropy. For the analysis of short time series (as 
in the present study), RCMSE is strongly recommended51.

Briefly, the RCMSE algorithm consists of the following procedures (see detailed method in51):

	(1)	 The RR interval time series is coarse grained using overlapping windows to obtain the representation of 
the original time series on different time scales τ. Overlapping windows allow for k coarse-grained series at 
each scale factor of τ.

	(2)	 At each scale factor of τ, the number of matched vector pairs τ
+nk

m
,

1 and τn ,k
m
,  is calculated for all τk( )  

coarse-grained series, with m (here, =m 2) corresponding to the sequence length considered. This 
calculation refers to the probability that segments (vectors) of m samples that are similar, remain similar 
when the segment length increases to +m 1.

	(3)	 The RCMSE at a scale factor of τ is provided as follows, with r corresponding to the tolerance for matches. 
In the present study, = .r 0 15 of the standard deviation of the initial time series:
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In our conditions, RCMSE was assessed over the range of scales 1 to 3, larger scales being disregarded due 
to the risk of unreliable results51,52. The cardiac entropy index was calculated from the area under the curve of 
entropy vs. scale (using the trapezoidal rule) for scales 1, 2 and 3 as illustrated in Fig. 1.

Cognitive task.  During both the CT and CT + S situations, participants had to perform a nonverbal cog-
nitive task comprising memorization, mental calculation and logic questions. This task was created using the 
E-Prime software (Psychology Software Tools Inc., Pittsburgh, PA). The participants answered by typing on the 
computer’s keyboard. A total of 23 items were presented in CT and 31 items in CT + S (more items in the same 
8 min total duration because limited time to answer an item was part of the stress induction). Despite 23 vs. 31 
items, the content of the items remained the same (memorization, mental calculation and logic questions) in each 
situation CT and CT + S.

Stress induction.  To induce stress during CT + S, stressors were chosen based on a meta-analysis of 208 
laboratory stress studies13. It was shown that physiological responses to stressors are exacerbated when a partici-
pant is exposed to a combination of an uncontrollable environment and a social-evaluative threat. Therefore, each 
question in CT + S was displayed for a predefined time not controllable by the participant. In addition, a visual 
feedback was displayed when the participant gave a wrong answer. Third, two other persons were present in the 
room with the participant and acted as an attentive and evaluative audience. Finally, a variety of sound distur-
bances (e.g. crowd noise) were played continuously during the 8 min situation.

Psychological questionnaires.  Participants filled out two questionnaires after each situation in order to 
assess their state of anxiety and cognitive workload levels. The Spielberger’s State-trait anxiety inventory (STAI) 
was administered to the participants53. The STAI state anxiety scale consists of 20 questions that evaluate the 
current state of anxiety by using items that measure subjective feelings of apprehension, tension, nervousness and 
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worry. The use of NASA task load index (NASA-TLX) allowed a self-assessed measure of workload based on six 
components: mental demand, physical demand, temporal demand, performance, effort, and frustration level54. 
Participants were asked to evaluate each component on a scale, and the weight of each component was then 
assessed before computing a global index, which is the weighted average of said components.

Statistical analysis.  All statistical procedures were conducted by use of XLSTAT (Addinsoft, 2019, XLSTAT 
statistical and data analysis solution, Long Island, NY, USA). Quantitative measurements are expressed as 
mean ± standard deviation.

The group size was determined by power calculation (GPower 3.1.9.2) based on our preliminary data 
obtained during pre-testing (α error probability: 0.05, power 0.8) mean entropy value, 3.61; standard deviation, 
0.47; mean difference 8% [0.289]. This resulted in n = 34 (actually 33 participants were ultimately recruited) for 
one experimental group (Cohen’s d effect size: 0.35). No formal power calculation was performed for time- and 
frequency-domain markers.

Repeated measures analysis of variance (ANOVA) testing with the post hoc Tukey correction was used to 
assess the effects of experimental situations on cardiac markers, state anxiety and cognitive workload scores. The 
variables satisfied the conditions of normality, tested with Shapiro-Wilk test. Unpaired t-test was used when state 
anxiety was compared between subgroups. Pearson correlation calculations were used to examine the relationship 
between changes in state anxiety score and cardiac entropy index. A value of p < 0.05 was considered to indicate 
statistical significance.

Results
State anxiety scores.  While the state anxiety scores exhibited a small range across participants both in 
Ref. and in CT (respectively: 20–44 and 20–48), in contrast, the range was greater when stressors were added in 
the CT + S situation (22–76). When analyzed in more detail, this greater range in CT + S allowed us to identify 
participants with markedly different behaviors and led us to divide the whole population into two subgroups: 
anxiety responders and anxiety non-responders. The quantitative criterion for subgroup constitution was the 
stressors-induced changes in individual state anxiety scores, observed when comparing CT and CT + S - as illus-
trated in Fig. 2. Those individuals exhibiting more than a 20% increase in their anxiety score due to stressors were 
included in the subgroup of anxiety responders (n = 20). The remaining people were included in the subgroup of 
anxiety non-responders (n = 13).

This subdivision did not generate any difference in averaged anxiety score in Ref. situation (29 ± 5 in respond-
ers and 28 ± 8 in non-responders). The execution of a cognitive task (CT) did not result in a change in state anxi-
ety in any subgroup. As expected, because it was the criterion for subgroup subdivision, anxiety score in response 
to stressors (Fig. 2) increased in anxiety responders (+32 ± 8%, p < 0.0001) but not in anxiety non-responders 
(+6 ± 10%, ns).

Cognitive workload scores.  When analyzing changes in cognitive workload score in response to CT and 
CT + S, we observed consistent typical behavior in anxiety responders and anxiety non-responders (Fig. 3). 
The score increased in response to a cognitive task (+119 ± 76%, p < 0.0001, in responders and +118 ± 151%, 
p = 0.0002, in non-responders) and increased again when stressors were added (+48 ± 46%, p < 0.0001, in 
responders and +33 ± 22%, p = 0.0002, in non-responders).

Figure 1.  Typical curves of entropy vs. scales in the three experimental situations for one participant. Following 
a coarse-graining procedure on the RR interval time series, refined composite multiscale entropy (RCMSE) was 
assessed over the scale 1 to 3. The entropy index was computed for each experimental situation, Ref., CT and 
CT + S, by calculating the area under the curve. Ref., reference situation; CT, cognitive task situation; CT + S, 
cognitive task situation under stress.
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Cardiac autonomic markers.  In both subgroups, the mean RR did not change in any situation (Table 1). 
RMSSD increased between Ref. and CT in each subgroup (p = 0.026 in anxiety responders and p = 0.025 in anx-
iety non-responders). Among frequency-domain markers of HRV, only HF power increased between Ref. and 
CT in non-responders (p = 0.005). Both results are associated with vagal enhancement in CT. No change was 
observed in other autonomic markers (LF power, LF/HF, Table 1). It is worth noting that none of these autonomic 
markers changed in response to stressors (CT + S, Table 1).

In contrast with the above classic cardiac markers in time-domain and frequency-domain, the entropy marker 
revealed the physiological impact of stressors during the cognitive task (Table 1, Fig. 4). Further, changes in 
cardiac entropy brought valuable information about stress when analyzed in relation to the above-mentioned 
subjective ratings of state anxiety and cognitive workload. While the entropy index increased in CT, both in 
anxiety responders and non-responders (+11 ± 19%, p = 0.026, in responders and +8 ± 10%, p = 0.028, in 
non-responders), only anxiety non-responders were able to maintain a high level of entropy in presence of stress-
ors (CT + S). In contrast, entropy dropped in anxiety responders (−8 ± 10%, p = 0.005, Fig. 4).

A deeper analysis of individual responses strengthened the link between entropy and anxiety. As shown in 
Fig. 5, when stressors were added to CT, individual changes in state anxiety level were correlated with individual 
changes in cardiac entropy: the greater anxiety, the greater drop in entropy.

Discussion
Previous studies have described top-down heart-brain interactions through a complex network involving the 
autonomic nervous control of the heart rate28. Here, we have hypothesized that cognitive-induced neural modu-
lations would reverberate in signal complexity of RR interval time series, which could be degraded by stress42,55. A 
set of vagal, sympathetic and entropy markers was obtained during cognitive task and mild stress situations. The 
main finding was that both vagal tone and entropy increased during the cognitive task, but entropy alone reflected 
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Figure 2.  State anxiety score for each experimental situation. Anxiety responders are represented in (a) and 
anxiety non-responders in (b). Ref., reference situation; CT, cognitive task situation; CT + S, cognitive task 
situation under stress. Error bars represent the standard deviation.
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Figure 3.  Cognitive workload score for each experimental situation. Anxiety responders are represented in (a) 
and anxiety non-responders in (b). Ref., reference situation; CT, cognitive task situation; CT + S, cognitive task 
situation under stress. Error bars represent the standard deviation.
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SUBGROUP MARKERS

SITUATIONS

Ref. CT CT + S

Anxiety responders 
(n = 20)

RR mean (ms) 854 ± 145 871 ± 136 848 ± 135

RMSSD (ms) 34 ± 19 43 ± 21* 40 ± 17

HF (ms2) 664 ± 829 921 ± 841 727 ± 497

LF (ms2) 1111 ± 1075 1545 ± 1136 1416 ± 925

LF/HF 2.30 ± 1.29 2.57 ± 1.58 2.52 ± 1.20

Entropy index 3.67 ± 0.49 4.01 ± 0.54* 3.68 ± 0.52††

Anxiety non-
responders (n = 13)

RR mean (ms) 877 ± 104 883 ± 87 866 ± 79

RMSSD (ms) 35 ± 20 43 ± 20* 39 ± 18

HF (ms2) 730 ± 939 963 ± 1057** 797 ± 851

LF (ms2) 1060 ± 697 1352 ± 990 1195 ± 708

LF/HF 3.32 ± 3.58 2.56 ± 2.41 2.94 ± 3.09

Entropy index 3.67 ± 0.46 3.94 ± 0.38* 3.99 ± 0.37#

Table 1.  Physiological markers extracted from heart rate variability time series, in reference, cognitive task 
and cognitive task under stress situations. Data are reported as mean ± standard deviation. Ref., reference 
situation; CT, cognitive task situation; CT + S, cognitive task situation under stress; RMSSD, root mean square 
of the successive differences; HF, high frequencies; LF, low frequencies. Significant differences are expressed 
as: between Ref. and CT: *p < 0.05 and **p < 0.01 between Ref. and CT + S: #p < 0.05, between CT and CT + S: 
††p < 0.01.

Figure 4.  Cardiac entropy index for each experimental situation. Anxiety responders are represented in (a) 
and anxiety non-responders in (b). Ref., reference situation; CT, cognitive task situation; CT + S, cognitive task 
situation under stress. Error bars represent the standard deviation.
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psychophysiological responses to mild stress. In addition, the correlation between entropy changes and anxiety 
responsiveness shed new light on the intricate neurophysiological functions and how they are impacted by stress.

Considering that the cardiac response induced by a cognitive task should differ from that induced by stress-
ors25,31,32,56, a challenge in the present study was to distinguish psychological stress from cognitive workload57,58. 
The cognitive workload is described as the mental cost to operate a task54 and has been shown to increase with 
working memory tasks and during problem solving59. In our conditions, this was reflected in the rise of cognitive 
workload estimated by the participants in CT (Fig. 3). All participants, irrespective of their subgroup (anxiety 
responders or anxiety non-responders), perceived the cognitive workload without experiencing an increase in 
anxiety (Fig. 2).

The rise in cognitive workload was concomitant to a heightened vagal influence on cardiac control (Table 1). 
Several studies have linked the parasympathetic modulations of the cardiac rhythm by the vagus nerve to cog-
nitive processes, pointing out an index of how strongly top-down appraisals, mediated by cortical-subcortical 
pathways, shape brainstem activity and autonomic responses24,25,31. Within the framework of the neurovisceral 
integration model, most studies have focused on the vagal function at rest, associated with the concept of tonic 
vagal control25,56,60,61. Here, we instead focused on the acute (phasic) vagal response, related to baseline-to-task 
changes28,31, which has been shown to depend on the context31. In our conditions, the observed heightened vagal 
control in every participant is in agreement with a better attentional control31.

In the present study, two subgroups were described among participants, anxiety responders and anxiety 
non-responders (Fig. 2). This distinction was motivated by the observation that state anxiety response to stressors 
(CT + S vs. CT) was highly heterogeneous, and the will to understand the psychophysiological meaning of the 
differences. Anxiety is defined as a negative emotional response to threatening circumstances which is associated 
with physiological stress arousal62,63. It is common to observe different anxiety patterns when people are facing 
stressful situations13,45, because there is no common way to react to stressful and challenging environmental expo-
sure64. By definition, a stressor is a stimulus that triggers a physiological response when a potential threat is per-
ceived by the brain. This perception depends on intrinsic individual factors65, such as personality9, socioeconomic 
status10, personal history or stored memory66. As illustrated, a same stressful situation (CT + S) was interpreted 
either as innocuous or as a potential threat from one participant to another, as shown by various individual state 
anxiety. This different perception of stressors, influenced sensory inputs and their respective processing, which 
led to the well-described variability in physiological responses13,67–69.

As a main finding here, when stressors were added to the cognitive task (CT + S), no additional effect was 
reflected in vagal markers, whatever the subgroup (Table 1). It has been recently claimed that not only vagal but 
also sympathetic control could interfere in the relationship between cognitive processes and autonomic cardiac 
regulations30. This is particularly relevant when studying non-resting conditions, especially those consisting of 
stress induction. In our conditions, the cardiac sympathetic marker (LF power) did not rise in CT or in CT + S 
(Table 1). In sum, the analyses of cardiac markers in time-domain (RMSSD) and frequency-domain (HF, LF, 
LF/HF) were unable to detect stress responses whatever the participant profile, be it an anxiety responder or 
non-responder. It is worth noting that a mild stress was under investigation here, which could explain the absence 
of change in heart rate (see mean of RR intervals in Table 1), and vagal or sympathetic tones, even in anxiety 
responders.

As a key point in the present work, the benefit of a complexity marker to explore neurovisceral integration 
during mild stress was shown. There is recent evidence that complexity emerges as a promising framework to 
analyse cardiac-ending signals as a reliable picture of intricate cortical, subcortical and peripheral interactions 
within the CAN. This evidence is reinforced when studying cognition and stress that challenge a flexible system 
coordination44,45. Although it is acknowledged that the very mechanisms at the origin of complexity in time series 
are scarcely identified, physiological complexity has been associated with health70 and an elevated capacity to 
adjust to an ever-changing environment. Among complexity markers, entropy is defined as the main index able 
to inform about the rate of information production71, a rate that is heightened in a coordinated system. Notably, in 
our conditions, cardiac entropy increased during the cognitive task (CT) in each subgroup (Fig. 4), concomitantly 
with the rise in cognitive workload. This likely reflects a coordinated, flexible and robust neural network taking 
place for optimal perceptual and cognitive functioning. Recent neuroimaging studies evidenced that the degree 
of complexity in cerebral BOLD (Blood Oxygenation Level-Dependent) signals is positively correlated with cog-
nitive processes such as attention, memory and verbal fluency72. Therefore, the rise in cardiac entropy observed 
in our participants might be an indicator of enhanced heart-brain interactions.

By using a multiscale entropy approach, we showed a decrease in entropy in CT + S situation in anxiety 
responders, whereas anxiety non-responders maintained the heightened entropy gained during CT (Fig. 4). We 
draw a parallel with the decrease in cardiac entropy recently showed during university examinations45. This leads 
us to conclude that using a robust entropy-based method of HRV, entropy is a relevant marker of stress-induced 
changes in heart-brain interactions, even in mild stress conditions. The link observed here, between stress-related 
anxiety and breakdown in cardiac complexity during a cognitive task, finds support in recent functional imaging 
of the brain. Neuroimaging has evidenced a reduction in both prefrontal cortex and anterior cingulate cortex 
activities together with an increase in amygdala activity, associated with anxiety and stress41,73–75. In addition, 
anxiety reduced top-down control and connectivity between these structures, thus creating a bias towards related 
responses41,74. Such impairments might be at the origin of the loss of cardiac entropy observed in the present study 
in anxiety responders. Cardiac entropy could reflect central and autonomic regulations and consequently could 
reveal the alteration of heart-brain connectivity wherein the amygdala activity is involved. The amygdala-driven 
disruption in cortical-subcortical interactions may provide a kind of information overflow that impairs coordi-
nation between multiple interacting components. Typically, a degraded coordination in the neurophysiological 
system has been shown to reverberate in the complexity of cardiac-ending signal outputs42. In this scenario, a 
less adaptive and flexible cardiac autonomic control results from the effect of anxiety on the amygdala, which is 
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reflected in the cardiac signal entropy under mild stress. A potentially important consequence of this could be 
that exploring cardiac complexity is critical for the exploration of psychophysiological manifestations of stress.

Despite appealing outcomes, the current study is not without limitations. While an adequate total number 
of participants was achieved, as assessed by pre-hoc power-calculation, the results obtained in our male and 
female participants were analyzed altogether. Yet, a sexual dimorphism has been evidenced in psychophysiolog-
ical responses to stress and anxiety44, so that a greater number of female participants should make it possible to 
explore the sex-related nature of complex heart-brain interactions operating during cognitive tasks with stressors. 
Additionally, part of our analysis led us to distinguish two subgroups among our participants: anxiety responders 
and anxiety non-responders, with respective sample size: n = 20 and n = 13. Given the pre-hoc power-calculation, 
there is a risk of false negative, especially in non-responders (n = 13) when the hypothesis is rejected that entropy 
does not drop with stressors. Yet, it is worth noting that at an individual level (n = 33), we also observe a signifi-
cant correlation (p < 0.01, Fig. 5) between change in entropy and anxiety responsiveness. Thus, the main conclu-
sion, that a degraded cardiac entropy reflects the neurovisceral integrated response to anxiety during a cognitive 
task receives strong support. Finally, all the participants had university level of education and were accustomed to 
performing challenging cognitive tasks, which requires further investigation involving people without university 
education before our results could be generalized.

Conclusion
We found evidence that cardiac entropy changes concomitantly with acute responses to cognitive load and stress. 
While cardiac entropy could be a marker of enhanced complexity and adequate self-regulation during a cognitive 
task, a degraded entropy in cardiac signal outputs might reflect an overflow of neural information. This overflow 
might be due to an amygdala-induced disruption in the cortical-subcortical processing in anxious people. While 
it is obvious that entropy-based approaches should not replace spectral analysis of HRV – and their capacity to 
make a distinction between vagal and sympathetic responses –, exploring complexity in the neurophysiological 
control of heart rate likely adds significant value to our understanding of neurophysiological functioning in asso-
ciation with the anxiety-targeted role of the amygdala.
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ABSTRACT

In this paper, we first propose to analyze the properties of
the Kullback-Leibler divergence between wide-sense station-
ary random processes that can be modeled by ARMA or
ARFIMA processes. This study makes it possible to intro-
duce a new feature useful to compare two random processes
and called ”the asymptotic KL increment”. The latter depends
on various parameters such as the inverse filters associated to
the random processes. An interpretation of ”the asymptotic
KL increment” is also given. Then, we propose to use it in
order to compare the inter-beat intervals, which characterize
the cardiac rhythm, when the subjects are either in a calm and
soothing situation or under stress.

Index Terms— Kullback-Leibler divergence, asymptotic
analysis, experiment-induced stress.

1. INTRODUCTION

Various works have been done on process comparison and
statistical change detection. One of the authors recently fo-
cused his attention on the Jeffreys divergence (JD), which
is the symmetric version of the Kullback-Leibler (KL) di-
vergence, between the joint distributions of k consecutive
samples of zero-mean autoregressive fractionally integrated
with moving average process (ARFIMA) processes1 [12] [11]
[6] [13] [7] [18]. The analysis of the increment of the JD,
i.e. the difference between two JDs computed for k + 1 and
k successive variates, when k increases, can be summarized
as follows: after a transient behavior, the JD increment tends
to a finite value called ”asymptotic JD increment”, except
when the ARFIMA processes have different unit zeros and/or
when the difference between the differencing orders of the
ARFIMA processes is larger than 1

2 . In these particular cases,
the limit of the increment tends to infinity. The asymptotic
JD increment between zero-mean ARFIMA processes can be
interpreted as follows: It consists in calculating the power of
the first process filtered by the so-called inverse filter associ-
ated with the second one, and conversely. This explains the
atypical cases where the asymptotic JD increments tend to
infinity.

1Note that an ARMA process with orders (p, q) corresponds to an
ARFIMA process with orders (p, q) and a differencing order d equal to 0.

Nevertheless, the authors were asked about the expression
of the asymptotic JD increment when dealing with non-zero
mean processes. In addition, some colleagues wondered
whether the behavior of the KL was similar since there is an
additional term depending on the logarithm of the determi-
nants of the covariance matrices of the processes. Finally, this
approach was only used with synthetic data. For the above
three reasons, our contribution in this paper is twofold:
1/ we propose to analyze the KL divergence between the joint
distributions of k consecutive samples of random processes,
which are non necessarily zero-mean and the PSD of which is
continuous and can be null for a finite number of frequencies.
In addition, the processes can be short or long memory. An
analytical expression of the asymptotic KL increment is also
provided by using the partial correlation coefficients (PACF)
of the processes.
2/ we suggest considering the asymptotic KL increment
to compare inter-beat intervals (i.e. RR-intervals). These
biomarkers are usually useful to analyze the heart rate vari-
ability. In this paper, they are recorded during experiments
the purpose of which is to analyze the experiment-induced
stress and its effect on the cardiac autonomic nervous system.
It should be noted that this work is done within a multi-
disciplinary project gathering psychologists, physiologists
and researchers working in the field of signal processing.
The remainder of this paper is organized as follows: In sec-
tion 2, some statistical properties of ARMA and ARFIMA
processes are recalled. In section 3, a theoretical analysis of
the evolution of the KL shows that the asymptotic KL incre-
ment can be of interest to compare different processes with
respect to a reference process. In section 4, this approach is
respectively used to illustrate the theory with synthetic data
and to analyze inter-beats intervals recorded from Polar H10
heart rate belts in order to evaluate the experiment-induced
stress effects on the cardiac autonomic nervous system. It is
used with some traditional measures that are considered by
the physiologists such as the root mean square of successive
differences (RMSSD) [15], the ratio of powers in low and
high frequencies [15], the multi-scale entropy (MSE) [4], the
detrended fluctuations analysis (DFA) [17] and the detrended
moving average method (DMA) [1].

5147978-1-5386-4658-8/18/$31.00 ©2019 IEEE ICASSP 2019



2. ABOUT ARMA AND ARFIMA PROCESSES

The wide-sense stationary (w.s.s.) ARMA process xk can
be seen as the output of a linear filter whose input uk is a
white noise process with variance σ2

u and whose transfer func-
tion denoted as H(z) is rational. In addition, as the corre-
lation function, rτ with τ the lag, geometrically decays to
zero,

∑
rτ is absolutely summable and this process is a short-

memory process. In various applications such as economics,
the values of the correlation function tend to decay to zero
at a slower rate. This leads to long-memory processes for
which

∑
rτ is no longer finite. This family includes the AR

fractionally integrated MA (ARFIMA) processes [16]. Let us
define it from the z-transforms of the process itself and the
driving process:

X(z) =

∏q
l=1 (1− zlz−1)∏p

l=1 (1− plz−1)(1− z−1)d
U(z) = H(z)U(z)

(1)
where {pl}l=1,...,p are the non-unit poles and {zl}l=1,...,q are
the zeros. In addition, the differencing order d plays a role
on the high-lag correlation structure. When (p, q) = (0, 0),
this leads to fractionally integrated FI(d) white noise. When
d > 1

2 , the process is non-stationary and has an infinite vari-
ance. If 0 < d < 1

2 , it exhibits long memory or persistence,
whereas it has intermediate memory when − 1

2 < d < 0.
Finally, let us define the inverse filter. When all the zeros are
inside the unit-circle in the z-plane, H(z) is minimum-phase
and directly invertible. However, when a zero has its modulus
larger than 1, the following transformation can be considered:

Hzl(z) = (1− zlz−1) = −z∗l H−1
bla,zl

(z)

(
1− 1

z∗l
z−1

)
(2)

where z∗l is the conjugate of zl, Hbla,zl(z) =
z−1−z∗l
1−zlz−1 is a

Blaschke product [3] up to a multiplicative value of the form
±ejφl with φl the argument of zl. (2) amounts to saying that
Hzl(z) can be expressed as the product of three transfer func-
tions which correspond to two all-pass filters with gains re-
spectively equal to |zl| and 1 and a minimum-phase filter.
Note that the gain |zl| could be rather incorporated in the char-
acterization of the filter input, by multiplying the variance of
the driving process by Kl = |zl|2. This remark will be useful
in subsection B. 2). Therefore, the BIBO-stable inverse filter
is defined as follows:

H−1(z) =
1

σu

p∏
l=1

(1− plz−1)(1− z−1)d
q∏
l=1

H−1
zl (z) (3)

with

H−1
zl (z) =

{ 1
1−zlz−1 if |zl| < 1

1
−zl∗

1

1− 1
z∗
l
z−1 if |zl| > 1 (4)

In this section, the driving process, and consequently the pro-
cess, was assumed to be zero-mean. However, in practice, the
processes are not necessarily zero-mean and can correspond
to the sum of a constant and a zero-mean ARFIMA process.
Therefore, in the next section, we suggest comparing non-
zero mean Gaussian random processes by using the KL.

3. ABOUT KULLBACK-LEIBLER DIVERGENCE

Let us first recall that the probability distribution function
(pdf) of the ith real random Gaussian vector of size k, mean
µk,i and covariance matrix Qk,i, is defined by:

pi(Xk,i) =
1

(
√

2π)k|Qk,i|1/2
× (5)

exp
(
− 1

2
[Xk,i − µk,i]TQ−1

k,i [Xk,i − µk,i]
)

with Xk,i the column vector storing k first values of the ith
process and |Qk,i| the determinant of the covariance matrix.
To study the dissimilarities between two pdfs [10], the KL
divergence is given by:

KL
(1,2)
k =

∫
x1:k

p1(x1:k) ln

(
p1(x1:k)

p2(x1:k)

)
dx1:k (6)

Let Tr(.) be the trace. By substituting the pdfs by (5), it can
be shown that the KL satisfies:

KL
(1,2)
k =

1

2

[
Tr(Q−1

k,2Qk,1)− k − ln
|Qk,1|
|Qk,2|

(7)

+ Tr(Q−1
k,2(µk,2 − µk,1)(µk,2 − µk,1)T )

]
Several issues can occur when the divergences are used in
practice. Among the questions that can be considered, one
can wonder which value of k must be chosen. In the follow-
ing, our purpose is to see how to address this problem. More
particularly, let us study the expression ofKL(1,2)

k , especially
when k increases. We will see that the increment of the KL,
i.e. ∆KL

(1,2)
k = KL

(1,2)
k+1 − KL

(1,2)
k , tends to a constant in

most of the cases. Therefore, using the so-called asymptotic
increment of the KL is of interest. Given (7) and introducing
∆µk = µk,2 − µk,1, one has:

∆KL
(1,2)
k =

1

2

(
Tr(Q−1

k+1,2Qk+1,1)− Tr(Q−1
k,2Qk,1)− 1

)
(8)

+
1

2

(
Tr
(
Q−1
k+1,2∆µk+1∆µTk+1

)
− Tr

(
Q−1
k,2∆µk∆µTk

))
− 1

2
ln
( |Qk+1,1|
|Qk,1|

|Qk,2|
|Qk+1,2|

)

The above expression (8) consists of three terms we analyze
in the remainder of the section. Let us express the correlation
matrices by using their eigenvalues and eigenvectors, with i =
1, 2:

Qk,i = E
[
Xk,iX

T
k,i

]
= Pk,iDk,iP

T
k,i (9)

where Pk,i denotes the unitary matrix storing the k eigenvec-
tors of Qk,i and Dk,i is the diagonal matrix defined with the
k non-null real positive eigenvalues.
Pre-multiplying Xk,1 by D

−1/2
k,1 PT1 consists in whitening

the process vector. As the process is assumed to be w.s.s.
and when k tends to infinity, this amounts to filtering all the
samples stored in Xk,1 by the inverse filter defined by the
transfer function H−11 (z). Similarly, pre-multiplying Xk,1

by D
−1/2
k,2 PTk,2 amounts to filtering the vector Xk,1 by the

inverse filter H−12 (z). Therefore, the limit of the first term in
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(8) can be expressed as a function of the power P (1,2) of the
1st process filtered by H−12 (z) as follows:

lim
k→+∞

1

2

(
Tr(Q−1

k+1,2Qk+1,1)− Tr(Q−1
k,2Qk,1)− 1

)
(10)

=
1

2
(P (1,2) − 1)

For the second term in (8), as the processes are w.s.s., their
means are constant and the vectors µk,1 and µk,2 store k times
the same value µ1 and µ2 respectively. Therefore, one has:

lim
k→+∞

1

2

(
Tr
(
Q−1
k+1,2∆µk+1∆µTk+1

)
− Tr

(
Q−1
k,2∆µk∆µTk

))
(11)

=
(µ1 − µ2)2

2
|H−1

2 (z)|2z=0

Let us now look at third term in (8). Taking into account
the link between the covariance matrices and the normalized-
covariance matrices, i.e. Ck+1,i = 1

r0,i
Qk+1,i for i = 1, 2,

one has:
|Qk+1,1||Qk,2|
|Qk,1||Qk+1,2|

=
r0,1
r0,2

|Ck+1,1|
|Ck,1|

|Ck,2|
|Ck+1,2|

(12)

However, the determinant of the normalized-covariance ma-
trices can be expressed from the PACF2 φτ,i with i = 1, 2:

|Ck+1,i| = |Ck,i|
k∏
τ=1

(1− φ2
τ,i) (13)

Depending on the random processes under study, the PACF
can become equal to 0 or not. Indeed, for a pth-order AR
process, the PACFs are equal to 0 for τ > p and non-zero for
the other positive values. When dealing with MA processes,
the PACF are all non-null since the MA processes can be seen
as AR(∞) processes. They however tend to zero when the
lag τ tends to infinity. Thus, for a MA(1) process, it can be
shown that φτ,i can be expressed from the MA parameter b1,i:

φτ,i =
(−1)τ+1bτ1,i

1 + b21,i + b41,i + ...+ b2τ1,i
(14)

Concerning a FI process, the PACF depend on the differenc-
ing order di and are equal to di

τ−di [16]. More generally, for
a w.s.s. ARFIMA process with 0 < di <

1
2 , they are approx-

imately equal to di
τ when τ tends to infinity [9]. Therefore,

whatever the type of process, the limit of the ratio between
the determinants of the covariance matrices tends to a con-
stant denoted Li:

lim
k→+∞

|Ck+1,i|
|Ck,i|

= lim
k→+∞

k∏
τ=1

(1− φ2
τ,i) = Li = Cte (15)

As the squares of the reflexion coefficients and the PACF are
necessarily equal, one can use the way the variance of the

2After expressing the ith process at times k and k− τ as linear combina-
tions of the τ values xk−1,i, .., xk−τ+1,i and their residuals, the PACF φτ,i
is defined as the correlation coefficient computed between both residuals. Its
modulus is hence necessarily in the interval [0, 1]. Up to a multiplication by
±1, the PACF corresponds to the reflexion coefficient.

driving process is updated with the Durbin-Levinson algo-
rithm [14] to express the constant Li from the variance of
the driving process of the ith process. Indeed, one has:

lim
k→+∞

r0,i

k∏
τ=1

(1− φ2
τ,i) = Lir0,i = σ2

u,i

qi∏
l=1

Kl,i (16)

with Kl,i = 1 when the zero zl,i of the ith process is inside
the unit circle and Kl,i = |zl,i|2 when it is outside the unit-
circle. This difference between both cases is due to (2).
Therefore, there is necessarily a finite limit for |Qk+1,1||Qk,2|

|Qk,1||Qk+1,2|
when k increases. Using (12), (15) and (16), one has:

lim
k→+∞

|Qk+1,1||Qk,2|
|Qk,1||Qk+1,2|

=
σ2
u,1

∏q1
l=1Kl,1

σ2
u,2

∏q2
l=1Kl,2

(17)

Given (10), (11), (12) and (17), the asymptotic KL increment
satisfies:

∆KL(1,2) = lim
k→+∞

∆KL
(1,2)
k =

1

2
(P (1,2) − 1) (18)

+
(µ1 − µ2)2

2
|H−1

2 (z)|2z=0 −
1

2
ln
σ2
u,1

∏q1
l=1Kl,1

σ2
u,2

∏q2
l=1Kl,2

For short-memory processes like ARMA processes, the only
reason for which this asymptotic increment could not be fi-
nite is the fact that the transfer function associated to the
second process has a zero on a unit-circle in the z-plane that
is not shared with the transfer function associated to the first
process. For FI and ARFIMA processes, there may be other
reasons: if the modulus of the difference between two dif-
ferencing orders is larger than 1

2 , the process that is obtained
after inverse filtering has an infinite power.
Remark: Jeffreys divergence (JD) is defined as 1

2 (KL
(1,2)
k +

KL
(2,1)
k ). Using (18), the expression of the asymptotic JD in-

crement for zero-mean processes used in [7] can be retrieved.

4. ILLUSTRATIONS

4.1. With synthetic data

Let us compare two MA processes whose orders are respec-
tively equal to 4 and 6. The zeros are set to 2, −1/3 and
0.9e±jπ/3 for the first and 2, −1/5, 0.5e±jπ/4 and 3e±jπ/5

for the second. The variances are equal to 1.
The asymptotic KL increment is estimated using a realization
of each process based on N = 10000 samples as follows: the
covariance matrices and the means are estimated by using a
maximum-likelihood estimator for different sizes k in an in-
terval kmin and kmax defined by the practitioner. Then, the
increments are computed. Due to the convergence to (18),
the differences between two consecutive increments tend to
zero. Therefore, once these differences are smaller than a pre-
defined threshold, the KL increments are averaged to get an
estimation of the asymptotic KL increment. Fig. 1 confirms
that the KL increment converges to the limit defined in (18).
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Fig. 1: Illustration confirming the theoretical analysis

4.2. Analyzing RR intervals to study experiment-induced
stress

Several studies show that the cognitive tasks and the stress in-
duced by the experiment involves the central nervous system.
Studies using RR intervals have been recently led to analyze
the interconnections between cardiac regulations and central
nervous system [2] [5] [20]. Therefore, we developed a psy-
chological protocol aiming at inducing several levels of stress
during a cognitive task. The levels of experiment-induced
stress and workload were controlled with questionnaires vali-
dated in psychology [8] [19].
Four situations were considered for this experiment, during
which the subjects were seated in front of a computer in a
room at 20◦C between 10 am and noon in order to limit the
effects of chronobiology: a reference situation (Ref ), a situ-
ation of cognitive tasks (Tc), and two situations of cognitive
tasks associated to an experiment-induced stress: a small level
of stress (Tc+S1) and a high one (Tc+S2). During Ref , the
subjects watched a calm and soothing documentary during 10
min. Then, during the three other situations, the subjects had
to remain silent and 23, 28 and 31 questions of logic, memo-
rization and mental calculation were asked. During Tc + S1

and Tc + S2, negative visual feedbacks appeared in false re-
sponses to amplify the experiment-induced stress. Both situa-
tions differed in the following manner: during Tc+S1, all the
questions had to be completed in a limited time of 7 minutes.
During Tc+S2, each question was displayed for a predefined
time, not controllable by the subject. Two people were near
the subject and behave as an attentive and evaluative audi-
ence. Sound disturbances were also added.
There were 25 subjects (12 women and 13 men, 27.8 ± 7.8
years). Each protocol took 1.5 hour.
Cardiac autonomic markers were assessed from recorded RR
intervals for 7 to 10 min, depending on the experimental situ-
ations, by using a Polar H10 belt associated by Bluetooth with
the application HRV Logger.
Usually, RMSSD [15], the ratio of powers in low and high fre-
quency (LF/HF ) [15] are considered. The MSE is also com-
puted by using [4]. In addition, the Hurst exponent, denoted
as H , which characterizes the degree of long-range depen-
dence, is estimated by using the DFA [17]. It operates with
the following steps: the signal is first integrated and split into

segments. Local trends are deduced. The resulting piecewise
linear trend is subtracted to the whole signal. The power of
the residual is computed for different segment lengths. Then,
the log-log representation corresponds to a straight line with
a slope, denoted as α. Due to the integration of the signal, the
slope is not directly equal to H but is equal to H + 1. As the
trend of a process can be estimated with different manners,
variants exist. Thus, for the DMA, the global trend is de-
duced by means of a finite-impulse response (FIR) low-pass
filter. See [1].
As the asymptotic KL increment is computed between the RR
intervals in the different situations and the one in Ref , we
suggest computing the difference between the RMSSD, the
LF/HF ratio, the MSE, the long-range DFA and the DMA es-
timated in the different situations and the ones obtained in
Ref . They are denoted δRMSSD, etc. Their means and
their standard deviations (std) based on the 25 subjects are
given in Table 1. The stds are comparatively large since the
physiological regulations depend on the individual character-
istics. This is common in this type of experiment. Neverthe-
less, the evolutions of the features from Tc to Tc+S2 for each
subject are similar to the evolution of the mean.
Table 1: Different features. RMSSD(Ref) = 39 ± 18
ms, LF/HF(Ref) = 1.1 ± 0.6, DFA(Ref) = 0.84 ± 0.17,
DMA(Ref) = 0.84± 0.16 and MSE(Ref) = 3.74± 0.61.

Features Ref Tc Tc + S1 Tc + S2

δRMSSD 0 9 ±12 6 ±11 7 ±11
δLF/HF 0 0.14 ±0.34 0.20 ±0.40 0.13 ±0.38

δDFA 0 0.03 ±0.17 -0.02±0.17 0.09 ±0.24
δDMA 0 0.02±0.16 -0.03±0.15 0.09 ±0.22

δMSE 0 0.32 ±0.59 0.33 ±0.53 0.22 ±0.65

∆KL 0 0.23 ±0.19 0.22 ±0.16 0.28 ±0.27

Given Table 1, RMSSD and the ratio LF/HF are not able
to distinguish the high level of stress Tc + S2 from the other
situations. However, the ratio LF/HF could be relevant to
discriminate Tc + S1 from Tc. This could be explained by
the fact that these features are known to be related to the
sympatho-vagal balance [15]. δMSE, δDMA and δDFA
make it possible to point out the high level of stress Tc + S2.
The regularity of the RR intervals is probably modified due
to the stress. Like δMSE, δDMA and δDFA, ∆KL also
allow Tc + S2 to be distinguished from the others.
Therefore, the ratio LF/HF and one of these three features
could be combined to describe the different physiological and
psychological states.

5. CONCLUSIONS AND PERSPECTIVES
The asymptotic KL increment can be used to compare random
processes. It is also of interest to characterize a high level of
stress. We plan to combine it with the standard features in
order to classify subjects within a group in a crisis situation.
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Annexe 4





Étude 2 - Stress aigu et régulations cardiaques à l’échelle 

individuelle 

Matériel et méthodes : Tâches cognitives 

Exemples de questions de calcul mental, de mémorisation et de 

logique et modalités de réponse 

 

 

Question de calcul mental 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Modalité 

de réponse 



 

 

 

Question de mémorisation 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Modalité 

de réponse 



 

 

 

Question de logique 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Modalité 

de réponse 
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Questionnaire MOS SF-12 : Medical Outcome Study 

Short Form 12 
Ware, J., Kosinski, M., & Keller, S. D.  (1996).  A 12-item short-form health survey: construction of scales and preliminary tests 
of reliability and validity. Medical Care, 34(3), 220–233. 
 
Gandek, B., Ware, J. E., Aaronson, N. K., Apolone, G., Bjorner, J. B., Brazier, J. E., . . .Sullivan, M. (1998). Cross-validation of 
item selection and scoring for the SF-12 health survey in nine countries: results from the IQOLA project. International quality 
of life assessment. Journal of Clinical Epidemiology, 51(11), 1171–1178.   
 
 
 

 
Les questions qui suivent portent sur votre santé, telle que vous la ressentez. Veuillez répondre à 
toutes les questions en choisissant le chiffre correspondant à votre réponse. Si vous ne savez pas très 
bien comment répondre, choisissez la réponse la plus proche de votre situation. 
 

1. Dans l’ensemble, pensez-vous que votre santé est :  
 

- Excellente       1 
- Très bonne  2 
- Bonne   3 
- Médiocre  4 
- Mauvaise  5 

 
2. Voici une liste d’activités que vous pouvez avoir à faire dans votre vie de tous les jours. 

Pour chacune d’entre elles, indiquez si vous êtes gêné(e) en raison de votre état de santé 
actuel : 

 

 Oui, beaucoup 
gêné(e) 

Oui, un peu 
gêné(e) 

Non, pas du 
tout gêné(e) 

2a. Efforts physiques modérés tels que 
déplacer une table, passer l’aspirateur, 
jouer aux boules : 

1 2 3 

2b. Monter plusieurs étages par l’escalier : 1 2 3 

 
3. Au cours de ces 4 dernières semaines, et en raison de votre état physique : 

 

 Oui Non 

3a. Avez-vous fait moins de choses que ce que vous auriez 
souhaité ? 

1 2 

3b. Avez-vous dû arrêter de faire certaines choses ? 1 2 

 
4. Au cours de ces 4 dernières semaines, et en raison de votre état émotionnel (vous sentir 

triste, nerveux(se) ou déprimé(e)) : 
 

 Oui Non 

4a. Avez-vous fait moins de choses que ce que vous auriez 
souhaité ? 

1 2 

4b. Avez-vous eu des difficultés à faire ce que vous aviez à 
faire avec autant de soin et d’attention ? 

1 2 



5. Au cours de ces 4 dernières semaines, est-ce que vos douleurs physiques vous ont 
gêné(e) dans votre travail ou vos activités domestiques ?  

 
- Pas du tout       1 
- Un petit peu  2 
- Moyennement  3 
- Beaucoup  4 
- Énormément  5 

 
6. Au cours de ces 4 dernières semaines, y a-t-il eu des moments où votre état de santé, 

physique ou émotionnel, vous a gêné(e) dans votre vie ou vos relations avec les autres, 
votre famille, vos amis, vos connaissances ?  

 
- Tout le temps       1 
- Une bonne partie du temps 2 
- De temps en temps  3 
- Rarement   4 
- Jamais    5 

 
7. Les questions qui suivent portent sur comment vous vous êtes senti(e) au cours de ces 4 

dernières semaines. Pour chaque question, merci d’indiquer la réponse qui vous semble 
la plus appropriée. Au cours des 4 dernières semaines, y a-t-il eu des moments où : 

 

 En 
permanence 

Très 
souvent 

Souvent Quelquefois Rarement Jamais 

7a. Vous vous 
êtes senti(e) 
calme et 
détendu(e) ? 

1 2 3 4 5 6 

7b. Vous vous 
êtes senti(e) 
débordant(e) 
d’énergie ? 

1 2 3 4 5 6 

7c. Vous vous 
êtes senti(e) 
triste et 
abattu(e) ? 

1 2 3 4 5 6 

 
-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

Calcul des scores 

 
▪ Utiliser le tableau ci-dessous pour convertir la réponse donnée à chaque question en valeurs 

standardisées : une pour le score physique et une pour le score mental. 
 

▪ Additionner les 12 valeurs standardisées obtenues pour le score physique et ajouter 56.57706 
pour obtenir le score de qualité de vie physique (compris entre 9.94738 et 70.02246). 
 

▪ Additionner les 12 valeurs obtenues pour le score mental et ajouter 60.75781 pour obtenir le 
score de qualité de vie mentale (compris entre 5.89058 et 71.96825) 
 



Question n° Réponse donnée 
Valeur standardisée 

Score physique Score mental 

1 

1 0 0 

2 -1,31872 -0,06064 

3 -3,02396 0,03482 

4 -5,56461 -0,16891 

5 -8,37399 -1,71175 

2a 

1 -7,23216 3,93115 

2 -3,45555 1,86840 

3 0 0 

2b 

1 -6,24397 2,68282 

2 -2,73557 1,43103 

3 0 0 

3a 
1 -4,61617 1,44060 

2 0 0 

3b 
1 -5,51747 1,66968 

2 0 0 

4a 
1 3,04365 -6,82672 

2 0 0 

4b 
1 2,32091 -5,69921 

2 0 0 

5 

1 0 0 

2 -3,83130 0,90384 

3 -6,50522 1,49384 

4 -8,38063 1,76691 

5 -11,25544 1,48619 

6 

1 -0,33682 -6,29724 

2 -0,94342 -8,26066 

3 -0,18043 -5,63286 

4 -0,11038 -3,13896 

5 0 0 

7a 

1 0 0 

2 0,66514 -1,94949 

3 1,36689 -4,09842 

4 2,37241 -6,31121 

5 2,90426 -7,92717 

6 3,46638 -10,19085 

7b 

1 0 0 

2 -0,42251 -0,92057 

3 -1,14387 -1,65178 

4 -1,61850 -3,29805 

5 -2,02168 -4,88962 

6 -2,44706 -6,02409 

7c 

1 4,61446 -16,15395 

2 3,41593 -10,77911 

3 2,34247 -8,09914 

4 1,28044 -4,59055 

5 0,41188 -1,95934 

6 0 0 
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Questionnaire Brief COPE : Brief Coping Orientation to 

Problems Experienced 
Carver, C.  (1997).  You want to measure coping but your protocols too long: Consider the Brief COPE. International Journal of 
Behavioral Medicine, 4(1), 92-100. 
 
Muller, L., & Spitz, E. (2003). Multidimensional assessment of coping: validation of the Brief COPE among french population. 
L’Encéphale,29(6), 507-18. 
 
Baumstarck, K., Alessandrini, M., Hamidou, Z., Auquier, P., Leroy, T., & Boyer, L. (2017). Assessment of coping: a new french 
four-factor structure of the Brief COPE inventory. Health and Quality of Life Outcomes, 15(1), 8.  
 
 

Échelle dispositionnelle 

Ce questionnaire s'intéresse à la façon avec laquelle vous répondez lorsque vous êtes confronté(e) aux 
évènements difficiles ou stressants de votre vie. Beaucoup de manières existent afin d’essayer de faire 
face au stress. Ce questionnaire vous demande d’indiquer ce que vous faites ou ressentez 
habituellement lors d’un événement stressant. Pour chaque affirmation, choisissez la réponse qui 
correspond le mieux à la manière dont vous réagissez habituellement. 

 
 

1. Je me tourne vers le travail ou d’autres activités pour me changer les idées. 
2. Je détermine une ligne d’action et je la suis. 
3. Je me dis que ce n’est pas réel. 
4. Je consomme de l’alcool ou d’autres substances pour me sentir mieux. 
5. Je recherche un soutien émotionnel de la part des autres. 
6. Je renonce à essayer de résoudre la situation. 
7. J'essaie de trouver du réconfort dans ma religion ou dans des croyances spirituelles. 
8. J'accepte la réalité de ma nouvelle situation. 
9. J’évacue mes sentiments déplaisants en en parlant. 
10. Je recherche l’aide et le conseil d’autres personnes. 
11. J’essaie de voir la situation sous un jour plus positif. 
12. Je me critique. 
13. J’essaie d’élaborer une stratégie à propos de ce qu’il y a à faire. 
14. Je recherche le soutien et la compréhension de quelqu’un. 
15. J’abandonne l’espoir de faire face. 
16. Je prends la situation avec humour. 
17. Je fais quelque chose pour moins y penser (comme aller au cinéma, regarder la TV, lire, 

rêver tout éveillé(e), dormir ou faire les magasins). 
18. J'exprime mes sentiments négatifs. 
19. J’essaie d’avoir des conseils ou de l’aide d’autres personnes à propos de ce qu’il faut 

faire. 
20. Je concentre mes efforts pour résoudre la situation. 
21. Je refuse de croire que ça m’arrive. 
22. Je consomme de l’alcool ou d’autres substances pour m’aider à traverser la situation. 
23. J’apprends à vivre dans ma nouvelle situation. 
24. Je planifie les étapes à suivre. 
25. Je me reproche les choses qui m’arrivent. 
26. Je recherche les aspects positifs dans ce qu’il m’arrive. 
27. Je prie ou médite. 
28. Je m'amuse de la situation. 



Échelle situationnelle 

À présent, nous allons vous demander de penser à la situation que vous venez juste de vivre et à la 
façon dont vous avez réagi face à elle. Répondez à chacune des affirmations suivantes en choisissant 
la réponse qui correspond le mieux à la manière dont vous avez réagi dans cette situation. Répondez 
honnêtement sans vous soucier de ce que les gens auraient fait s’ils avaient été à votre place. 
 
 

1. Je me suis tourné(e) vers le travail ou d’autres activités pour me changer les idées. 
2. J’ai déterminé une ligne d’action et je l’ai suivie. 
3. Je me suis dit que ce n’était pas réel. 
4. J’ai consommé de l’alcool ou d’autres substances pour me sentir mieux. 
5. J’ai recherché un soutien émotionnel de la part des autres. 
6. J’ai renoncé à essayer de résoudre la situation. 
7. J'ai essayé de trouver du réconfort dans ma religion ou dans des croyances spirituelles. 
8. J'ai accepté la réalité de ma nouvelle situation. 
9. J’ai évacué mes sentiments déplaisants en en parlant. 
10. J’ai recherché l’aide et le conseil d’autres personnes. 
11. J’ai essayé de voir la situation sous un jour plus positif. 
12. Je me suis critiqué(e). 
13. J’ai essayé d’élaborer une stratégie à propos de ce qu’il y avait à faire. 
14. J’ai recherché le soutien et la compréhension de quelqu’un. 
15. J’ai abandonné l’espoir de faire face. 
16. J’ai pris la situation avec humour. 
17. J’ai fait quelque chose pour moins y penser (comme aller au cinéma, regarder la TV, 

lire, rêver tout éveillé(e), dormir ou faire les magasins). 
18. J'ai exprimé mes sentiments négatifs. 
19. J’ai essayé d’avoir des conseils ou de l’aide d’autres personnes à propos de ce qu’il 

fallait faire. 
20. J’ai concentré mes efforts pour résoudre la situation. 
21. J’ai refusé de croire que ça m’arrivait. 
22. J’ai consommé de l’alcool ou d’autres substances pour m’aider à traverser la situation. 
23. J’ai appris à vivre dans ma nouvelle situation. 
24. J’ai planifié les étapes à suivre. 
25. Je me suis reproché(e) les choses qui m’arrivaient. 
26. J’ai recherché les aspects positifs dans ce qu’il m’arrivait. 
27. J’ai prié ou médité. 
28. Je me suis amusé(e) de la situation. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Pour l’échelle dispositionnelle et l’échelle situationnelle, à chaque item les choix de réponse sont : 
« Pas du tout », « De temps en temps », « Souvent », « Toujours » (score de 1 à 4). 
 
 



Calcul des scores 

 
▪ Pour chaque échelle, 14 stratégies de coping sont évaluées : 

- Coping actif (items 2 et 20) 
- Planification (items 13 et 24) 
- Soutien instrumental (items 10 et 19) 
- Soutien émotionnel (items 5 et 14)  
- Expression des sentiments (items 9 et 18) 
- Réinterprétation positive (items 11 et 26) 
- Acceptation (items 8 et 23) 
- Déni (items 3 et 21) 
- Blâme (items 12 et 25) 
- Humour (items 16 et 28) 
- Religion (7 et 27), 
- Distraction (items 1 et 17)  
- Utilisation de substances (items 4 et 22), 
- Désengagement comportemental (items 6 et 15). 
 

▪ Pour chaque stratégie, sommer les scores obtenus aux 2 items, pour obtenir un score entre 2 
et 8.  
 

▪ Pour calculer les scores selon 4 catégories de stratégies :  
- Pensée positive : moyenner les scores obtenus pour les stratégies suivantes : réinterprétation 

positive, acceptation et humour. 
- Résolution de problème : moyenner les scores obtenus pour les stratégies suivantes : coping 

actif et planification. 
- Recherche de soutien social : moyenner les scores obtenus pour les stratégies suivantes : 

soutien instrumental, soutien émotionnel, expression des sentiments, religion. 
- Évitement : moyenner les scores obtenus pour les stratégies suivantes : déni, blâme, 

distraction, utilisation de substance, désengagement comportemental.  
 
 
 
N.B. Dans le cadre de notre étude, l’échelle situationnelle ne comprenait pas les items relatifs aux 
stratégies suivantes : soutien instrumental, soutien émotionnel, religion, distraction, utilisation de 
substances. En effet, les conditions expérimentales ne permettaient pas la mise en œuvre de ces 
stratégies.  
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Questionnaire WSI-SF : Weekly Stress Inventory  

Short Form 
Brantley, P. J., Bodenlos, J. S., Cowles, M., Whitehead, D., Ancona, M., & Jones, G. N. (2007). Development and validation of 
the weekly stress inventory-short form. Journal of Psychopathology and Behavioral Assessment, 29(1), 55-60.  

 

Ci-dessous sont listés des évènements et situations qui peuvent être perçus comme stressants, 
éprouvants, pénibles ou désagréables. Lisez chaque élément attentivement et déterminez si cet 
évènement vous est arrivé ou non pendant la semaine qui vient de s’écouler. Si la situation n’a pas eu 
lieu cette semaine, choisissez la réponse suivante : « l’évènement décrit n’a pas eu lieu ».  Si la situation 
s’est effectivement présentée, choisissez la réponse indiquant à quel point vous avez ressenti du stress. 
 

1. Vous avez été confronté(e) à un comportement d’autrui qui vous agace habituellement 

(des tics de langage, des manies, etc.). 

2. On vous a exclu(e) ou laissé(e) de côté. 

3. Vous avez manqué d’intimité. 
4. On vous a ignoré(e). 
5. On vous a regardé(e) fixement. 
6. On vous a menti, dupé(e), trompé(e) ou escroqué(e). 
7. Vous avez rivalisé avec quelqu’un. 

8. Vous avez eu une blessure superficielle (se cogner l’orteil, se tordre la cheville, etc.). 

9. Vous avez eu trop de responsabilités. 

10. On vous a forcé(e) à fréquenter des personnes. 

11. Vous avez fait quelque chose pour laquelle vous n’êtes pas bon(ne). 

12. Vous avez eu affaire à un(e) serveur(se) ou vendeur(se) grossier(ère). 

13. On vous a coupé la parole. 

14. Vous avez été maladroit(e) (renverser, bousculer ou échapper quelque chose, etc.). 

15. Vous avez passé trop peu de temps pour vos loisirs ou divertissements (film, repas à 

l’extérieur, etc.). 

16. On a été en désaccord avec vous. 

17. Vous avez mal réussi quelque chose à cause des autres. 

18. Vous avez eu une dispute avec un ami. 

19. Vous avez passé trop peu de temps avec vos proches. 

20. Vous avez oublié quelque chose. 

21. On vous a dit quoi faire. 

22. Vous avez perdu ou égaré quelque chose (clefs, portefeuille, etc.). 

23. Vous avez parlé, chanté, joué ou effectué une action en public. 

24. Vous n’avez pas eu de nouvelles de quelqu’un alors que vous en attendiez. 

25. On est passé devant vous dans une file d’attente. 

 
 
À chaque item, les choix de réponse sont : « L’évènement décrit n’a pas eu lieu », « L’évènement décrit 
s’est produit sans effet stressant », « J’ai vécu cet évènement comme très légèrement stressant », 
« J’ai vécu cet évènement comme légèrement stressant », « J’ai vécu cet évènement comme 
modérément stressant », « J’ai vécu cet évènement comme stressant », « J’ai vécu cet évènement 
comme très stressant » et « J’ai vécu cet évènement comme extrêmement stressant » (score de 0 à 7). 
 



 

Calcul des scores 

 
▪ Le score « évènement » correspond au nombre d’évènements qui se sont produits, soit le 

nombre d’items ayant reçu un score entre 1 et 7. Ce score « évènement » peut aller de 0 à 25.  
 

▪ Le score « impact » correspond à la somme des scores obtenus pour les 25 items, ce score 
peut aller de 0 à 175. 

 
 
 
N.B. Le questionnaire WSI-SF ne dispose pas de version française validée. La version présentée ici 
provient d’une double traduction effectuée au sein de notre laboratoire.  
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Questionnaire STAI-Y : State-Trait Anxiety Inventory 

form Y 
Spielberger, C. D. (1983). Manual for the State-Trait Anxiety Inventory (Form Y). Palo Alto: Consulting Psychologist Press.  
 
Gauthier, J., & Bouchard, S.  (1993).  Adaptation canadienne-française de la forme révisée du State-Trait Anxiety Inventory de 
Spielberger. Revue Canadienne des Sciences du Comportement, 25(4), 559–578.  
 
 

Échelle situationnelle 

Vous venez de réaliser une situation expérimentale. Ci-après figure un certain nombre de déclarations 
que l’on utilise pour se décrire. Lisez chaque déclaration et choisissez parmi les quatre réponses celle 
qui convient le mieux à ce que vous ressentez en ce moment, suite à la situation expérimentale. Il 
n'existe ni bonnes ni mauvaises réponses. Ne passez pas trop de temps sur l’une ou l’autre de ces 
déclarations et indiquez la réponse qui décrit le mieux vos sentiments actuels.   
 

1. Je me sens calme. 

2. Je me sens sûr(e) de moi. 

3. Je suis tendu(e). 
4. Je me sens contraint(e). 
5. Je me sens à mon aise. 
6. Je me sens bouleversé(e). 
7. Je m’inquiète à l’idée de malheurs possibles. 

8. Je me sens satisfait(e). 

9. J’ai peur. 

10. Je me sens bien. 

11. J’ai confiance en moi. 

12. Je me sens nerveux(se). 

13. Je suis agité(e). 

14. Je me sens indécis(e). 

15. Je suis détendu(e). 

16. Je suis content(e). 

17. Je suis inquiet(ète). 

18. Je me sens troublé(e). 

19. Je me sens stable. 

20. Je me sens dans de bonnes dispositions. 

 
À chaque item, les choix de réponse sont : « Pas du tout », « Un peu », « Modérément » et « Tout à 
fait » (score de 1 à 4). 
 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
 

Calcul des scores 

 
▪ Inverser les scores pour les items 1, 2, 5, 8, 10, 11, 15, 16, 19 et 20 (« Pas du tout » vaut 4, « Un 

peu » vaut 3, « Modérément » vaut 2 et « Tout à fait » vaut 1). 
 

▪ Sommer les scores obtenus aux 20 items pour obtenir un score total pouvant aller de 20 à 80. 
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Questionnaire NASA-TLX : National Aeronautics and 

Space Administration Task Load Index 
Hart, S. G., & Staveland, L. E. (1988). Development of NASA-TLX (Task Load Index): results of empirical and theoretical research. 
Advances in Psychology, 52(C). 
 
Cegarra, J., & Morgado, N.  (2009).  Étude des propriétés de la version francophone du NASA-TLX. EPIQUE 2009 : 5ème Colloque 
de Psychologie Ergonomique, 233–239. 
 

 
Dans cette partie, nous nous intéressons aux différents types de contraintes et aux difficultés que vous 
avez pu ressentir pendant la tâche que vous venez d’effectuer. Pour chacun des 6 facteurs présentés 
ci-dessous, positionnez-vous sur l’échelle, entre les deux extrêmes, selon votre ressenti pendant la 
tâche. 
 

1. Exigence mentale : Quelle a été l’importance de l’attention et du travail mental que 

vous avez dû fournir pour effectuer cette tâche ? 

2. Exigence physique : Quelle a été l’importance de l’effort physique que vous avez dû 

fournir pour effectuer cette tâche ? 

3. Exigence Temporelle : Dans quelle mesure avez-vous eu l’impression d’être pressé(e) 
par le temps pour faire cette tâche ? 

4. Effort : avez-vous dû faire beaucoup d’effort physique et attentionnels pour effectuer 
cette tâche ? 

5. Performance : Comment évaluez-vous votre façon d’effectuer cette tâche ? 

6. Frustration : Dans quelle mesure vous êtes-vous senti(e) stressé(e), irrité(e) ou 

insatisfait(e) ? 

Pour chaque item, une échelle allant de 0 à 100 est présentée au participant. Le 0 correspond à 
« Faible » et le 100 correspond à « Élevé(e) », pour les items 1, 2, 3, 4 et 6. Le 0 correspond à « Bonne » 
et le 100 correspond à « Mauvaise » pour l’item 5. 
 
 
Ci-dessous sont présentées 15 paires composées de 2 facteurs parmi les 6 que vous venez d'évaluer. 
Veuillez choisir pour chaque paire, le facteur que vous estimez le plus proche de de la tâche que vous 
avez réalisée. 
 

- Exigence mentale vs. Exigence physique 
- Performance vs. Exigence physique 
- Performance vs. Frustration 
- Frustration vs. Exigence temporelle 
- Exigence physique vs. Effort 
- Exigence temporelle vs. Performance 
- Exigence mentale vs. Exigence temporelle 
- Effort vs. Exigence mentale 
- Exigence physique vs. Frustration 
- Exigence temporelle vs. Exigence physique 
- Effort vs. Performance 
- Effort vs. Frustration 
- Performance vs. Exigence mentale 
- Exigence temporelle vs. Effort 
- Exigence mentale vs. Frustration 



 

Calcul des scores 

 
▪ Compter combien de fois au total chaque facteur a été choisi lors de la comparaison par paires. 

Diviser chaque total obtenu par 15, pour obtenir un total en pourcentage du nombre de paires. 
  

▪ Pour chaque facteur, pondérer le score indiqué par le participant sur l’échelle de 0 à 100. Pour 
ce faire, multiplier ce score par le pourcentage obtenu pour le facteur correspondant à l’étape 
précédente. 
 

▪ Sommer les scores pondérés pour obtenir le score total. 
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Questionnaire PSS : Perceived Stress Scale 
Cohen, S., Kamarck, T., & Mermelstein, R. (1983). A global measure of perceived stress. Journal of Health and Social Behavior, 
24(4), 385–396.  
 
Quintard, B.  (1994).  Du stress objectif au stress perçu.  In M. Bruchon-Schweitzer & R. Dantzer (Eds.), Introduction à la 
psychologie de la santé (p. 43-66). Paris : Presses Universitaires de France. 

 
Diverses questions vont vous être posées ci-après. Elles concernent vos sensations et pensées durant 
la situation que vous venez de vivre. A chaque fois, nous vous demandons d'indiquer comment vous 
vous êtes senti(e) durant cette situation. Bien que certaines questions soient proches, il y a des 
différences entre elles et chacune doit être considérée comme une question indépendante des autres. 
La meilleure façon de procéder est de répondre assez rapidement. N'essayez pas de compter le 
nombre de fois où vous vous êtes senti(e) de telle ou telle façon, mais indiquez plutôt la réponse qui 
vous paraît la plus proche de la réalité parmi les 5 choix proposés. 
 
Au cours de la situation que vous venez de vivre, combien de fois… 
 

1. … avez-vous été dérangé(e) par un évènement inattendu ? 

2.  … vous a-t-il semblé difficile de contrôler l’environnement ? 

3. … vous êtes-vous senti(e) nerveux(se) et stressé(e) ? 
4. … avez-vous affronté avec succès les petits problèmes et difficultés rencontrés ?  

5. … avez-vous senti que vous faisiez face efficacement aux changements durant la 

tâche ? 

6. … vous êtes-vous senti(e) confiant(e) dans vos capacités à mener à bien la tâche 

proposée ? 

7. … avez-vous senti que les choses allaient comme vous le vouliez ? 

8. … avez-vous pensé que vous ne pouviez pas assumer toutes les choses que vous deviez 

faire ? 

9. ... avez-vous été capable de maîtriser votre énervement ? 

10. ... avez-vous senti que vous dominiez la situation ? 

11. … vous êtes-vous senti(e) irrité(e) parce que les événements échappaient à votre 

contrôle ? 

12. … vous êtes-vous surpris(e) à penser à des choses que vous deviez mener à bien, sans 

rapport avec la tâche à réaliser ? 

13. ... avez-vous été capable de contrôler la façon dont vous avez utilisé votre temps 

pendant la tâche ? 

14. ... avez-vous trouvé que les difficultés s'accumulaient à un tel point que vous ne 

pouviez les surmonter ? 

 

Pour chaque item, les choix de réponse sont : « Jamais », « Presque jamais », « Parfois », « Assez 
souvent » et « Souvent » (score de 0 à 4). 
 
 
 
 

 
 
 



 

Calcul des scores 

 
▪ Inverser les scores pour les items 4, 5, 6, 7, 9, 10 et 13 (« Jamais » vaut 4, « Presque jamais » 

vaut 3, « Parfois » vaut 2, « Assez souvent » vaut 1 et « Souvent » vaut 0). 
 

▪ Sommer les scores obtenus aux 14 items pour obtenir un score total pouvant aller de 0 à 56. 
 
 

 
 
N.B. Ce questionnaire n’est pas la version originale du PSS, il a été modifié pour les besoins de 
l’étude. En effet, le questionnaire original porte sur le stress perçu au cours du dernier mois, 
alors que dans le cas présent nous référons au stress perçu lors d’une situation expérimentale. 
De ce fait, les consignes et certains items ont été légèrement modifiés. 
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Questionnaire IRI : Interpersonal Reactivity Index 
Davis, M. (1983). Measuring individual differences in empathy: evidence for a multidimensional approach. Journal of 
Personality and Social Psychology, 44(1), 113-126.  
 
Gilet, A.-L., Mella, N., Studer, J., Grühn, D., & Labouvie-Vief, G.  (2013).  Assessing dispositional empathy in adults: a french 
validation of the interpersonal reactivity index (IRI). Canadian Journal of Behavioural Science, 45(1), 42-48.  
 
 

Les déclarations ci-dessous concernent vos sentiments et pensées dans une variété de situations. Lisez 
attentivement chaque déclaration. Nous vous demandons d'indiquer à quel degré les déclarations 
vous correspondent, en vous positionnant sur une échelle en 5 points allant de « ne me décrit pas 
bien » à « me décrit très bien ».  
 
 

1. Je rêve régulièrement tout éveillé(e) aux choses qui pourraient m’arriver. 

2. J’éprouve souvent de la tendresse pour les gens moins chanceux que moi. 
3. Je trouve parfois difficile de voir les choses du point de vue de quelqu’un d’autre. 
4. Il m’arrive de ne pas être désolé(e) pour les gens qui ont des problèmes. 
5. Je m’implique vraiment dans les sentiments ressentis par les personnages d’un roman. 
6. Dans les situations d’urgence je suis inquiet(ète) et mal à l’aise. 

7. D’habitude, je ne suis pas complètement pris(e) par les films que je regarde, je reste 

objectif(ve). 

8. Lors d’un désaccord, j’essaie d’écouter le point de vue de chacun avant de prendre une 

décision. 

9. Quand je vois une personne dont on a profité, j’ai envie de la protéger. 

10. Je me sens parfois désemparé(e) quand je me trouve au beau milieu d’une situation 

fortement émotionnelle. 

11. J’essaie parfois de mieux comprendre mes amis en imaginant comment ils voient les 

choses de leur perspective. 

12. Il est relativement rare que je me laisse prendre par un bon livre ou un bon film. 

13. Quand je vois quelqu’un de blessé, j’ai tendance à rester calme. 

14. Je me soucie très peu du malheur des autres. 

15. Si je suis sûr(e) d’avoir raison à propos de quelque chose je ne perds pas mon temps à 

écouter les arguments des uns et des autres. 

16. Après avoir regardé un film ou une pièce de théâtre, c’est comme si j’étais l’un des 

personnages. 

17. Être dans une situation de tension émotionnelle me fait peur. 

18. Quand je vois quelqu’un être traité de façon injuste je ne ressens pas beaucoup de 

pitié pour lui. 

19. D’habitude je suis plutôt efficace face aux situations d’urgence. 

20. Je suis souvent touché(e), affecté(e) par les événements qui arrivent. 

21. Je crois qu’il y a toujours deux facettes à chaque question ou problème et j’essaie de 

les prendre en compte toutes les deux. 

22. Je me décrirais comme une personne au cœur tendre, plutôt compatissante. 

23. Quand je regarde un bon film, je peux très facilement me mettre à la place du 

personnage principal. 

24. J’ai tendance à perdre mes moyens dans des situations d’urgence. 

25. Quand je suis en colère contre quelqu’un j’essaie de me mettre à sa place pendant un 

moment. 



26. Quand je lis une histoire ou un roman intéressant, j’imagine ce que je ressentirais si les 

événements de l’histoire m’arrivaient. 

27. En cas d’urgence, quand je vois quelqu’un qui a sérieusement besoin d’aide je 

m’effondre totalement.  

28. Avant de critiquer quelqu’un j’essaie d’imaginer ce que je ressentirais si j’étais à sa 

place. 

 
Pour chaque item, une échelle en 5 points est présentée au participant. Le 0 correspond à « Ne me 
décrit pas bien » et le 4 correspond à « Me décrit très bien ». 
 
 
-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
 
 

Calcul des scores 

 
▪ Inverser les scores pour les items 3, 4, 7, 12, 13, 14, 15, 18, 19 (« Ne me décrit pas bien » vaut 

4, « Me décrit très bien » vaut 0). 
 

▪ Ce questionnaire évalue 4 dimensions de l’empathie : l’adaptation contextuelle ("perspective 
taking"), le souci empathique ("empathic concern"), la détresse personnelle ("personal 
distress") et la fantaisie ("fantasy"). Pour chaque catégorie, le score total peut varier de 0 à 28, 
il correspond à la somme des scores obtenus aux 7 items composant la catégorie.  
 

▪ Les items 3, 8, 11, 15, 21, 25 et 28 concernent l’adaptation contextuelle. Les items 2, 4, 9, 14, 
18, 20 et 22 concernent le souci empathique. Les items 6, 10, 13, 17, 19, 24 et 27 concernent 
la détresse personnelle. Les items 1, 5, 7, 12, 16, 23 et 26 concernent la fantaisie.  
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Questionnaire PANAS : Positive and Negative Affect 

Schedule 
Watson, D., Clark, L. A., & Tellegen, A.  (1988).  Development and validation of brief measures of positive and negative affect: 
The PANAS scales. Journal of Personality and Social Psychology, 54(6), 1063–1070.  
 
Gaudreau, P., Sanchez, X., & Blondin, J.-P. (2006). Positive and negative affective states in a performance-related setting: 
Testing the factorial structure of the PANAS across two samples of french-canadian participants. European Journal of 
Psychological Assessment, 22(4), 240–249.  

 

Ce questionnaire contient des adjectifs qui décrivent des sentiments et des émotions. Lisez chacun de 
ces adjectifs. Pour chaque adjectif, indiquez à quel point il décrit comment vous vous sentez 
présentement, suite à la situation expérimentale que vous venez de vivre. Il n’y a pas de bonnes ou de 
mauvaises réponses. Nous voulons simplement savoir comment vous vous sentez présentement.  

 
 

1. Intéressé(e). 
2. Angoissé(e). 
3. Excité(e). 
4. Fâché(e). 
5. Fort(e). 
6. Coupable. 
7. Effrayé(e). 
8. Hostile. 
9. Enthousiaste. 
10. Fier(ère). 
11. Irrité(e). 
12. Alerte. 
13. Honteux(se). 
14. Inspiré(e). 
15. Nerveux(se). 
16. Déterminé(e). 
17. Attentif(ve). 
18. Agité(e). 
19. Actif(ve). 
20. Craintif(ve). 

 
 
À chaque item, les choix de réponse sont : « Très peu ou pas du tout », « Peu », « Modérément », 
« Beaucoup » et « Énormément (score de 1 à 5). 
 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
 

Calcul des scores 

 
▪ Le score d’affect positif peut varier de 10 à 50, il correspond à la somme des scores obtenus 

pour les items 1, 3, 5, 9, 10, 12, 14, 16, 17 et 19. 
 

▪ Le score d’affect négatif peut varier de 10 à 50, il correspond à la somme des scores obtenus 
pour les items 2, 4, 6, 7, 8, 11, 13, 15, 18 et 20. 
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Inclusion of other in the self scale 
 
Aron, A., Aron, E. N., & Smollan, D. (1992). Inclusion of other in the self scale and the structure of interpersonal closeness. 

Journal of Personality and Social Psychology, 63(4), 596–612.  

 

Vous trouverez ci-dessous des dessins qui schématisent la proximité relationnelle entre 2 personnes. 
Choisissez le dessin qui, selon vous, représente le mieux votre relation avec le participant « … ». 

 

 
 

 
 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
 

Calcul des scores 

 
▪ Le score de proximité relationnelle peut varier de 1 à 7, il correspond au numéro de la paire 

de cercles choisie par le participant. 
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Abstract: Despite considerable appeal, the growing appreciation of biosignals complexity reflects that
system complexity needs additional support. A dynamically coordinated network of neurovisceral
integration has been described that links prefrontal-subcortical inhibitory circuits to vagally-mediated
heart rate variability. Chronic stress is known to alter network interactions by impairing amygdala
functional connectivity. HRV-biofeedback training can counteract stress defects. We hypothesized the
great value of an entropy-based approach of beat-to-beat biosignals to illustrate how HRVB training
restores neurovisceral complexity, which should be reflected in signal complexity. In thirteen
moderately-stressed participants, we obtained vagal tone markers and psychological indexes
(state anxiety, cognitive workload, and Perceived Stress Scale) before and after five-weeks of
daily HRVB training, at rest and during stressful cognitive tasking. Refined Composite Multiscale
Entropy (RCMSE) was computed over short time scales as a marker of signal complexity. Heightened
vagal tone at rest and during stressful tasking illustrates training benefits in the brain-to-heart
circuitry. The entropy index reached the highest significance levels in both variance and ROC
curves analyses. Restored vagal activity at rest correlated with gain in entropy. We conclude that
HRVB training is efficient in restoring healthy neurovisceral complexity and stress defense, which is
reflected in HRV signal complexity. The very mechanisms that are involved in system complexity
remain to be elucidated, despite abundant literature existing on the role played by amygdala in
brain interconnections.

Keywords: refined composite multiscale entropy; complexity; central autonomic network; heart rate
variability; interconnectivity

1. Introduction

Although it has become increasingly evident that physiological systems are complex, in the sense
that many interdependent components interact at different hierarchical levels and simultaneously
operate at different time scales, there can be no direct quantification of complexity in living systems.
Rather, an intuitive approach with considerable appeal has been that physiological/biomedical signals
that are generated by such systems may carry information on the system complexity, its self-organization,
and potential adaptability, so pointing to signal complexity analysis is a reliable way to examine
coordinated interactions in neurophysiological networks. Prior knowledge of system organization
might allow for anticipating, to some extent, system responses through a dynamical organization as well

Entropy 2020, 22, 317; doi:10.3390/e22030317 www.mdpi.com/journal/entropy
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as long-term (persistent) adaptations. Accordingly, in controlled conditions, a logical expected system
behavior should help in strengthening the link between system complexity if one can demonstrate that
signal complexity change concurrently [1]. Ultimately, changes in output signal complexity should
reflect interconnectivity at neurophysiological levels [2–4].

It has been known for years that the brain and the heart exhibit permanent top-down and
bottom-up interactions that are critical beyond cardiovascular health, for behavioral, cognitive, and
emotion regulations [5]. As a link between these two organs, a flexible network of neural structures
has been extensively described, which is dynamically organized in response to a variety of internal and
external stimuli. This complex circuitry is nicely embodied in the conceptual model of neurovisceral
integration [6–8], in which prefrontal-subcortical inhibitory circuits that are critically involved in
self-regulation are linked with the heart via the vagus nerve [5–11]. The overall functioning of the many
constitutive hierarchical components and their multiple interactions have been studied so far through
quantifying high-frequency (HF) modulations in heart rate variability, which is a marker of vagal tone
in the system signal output. The so-called vagally-mediated heart rate variability (HF-HRV) has shown
a critical non-invasive transdiagnostic marker of psychological states [12] because of the inhibitory
action of the prefrontal cortex (PFC), which shapes cognitive-behavioral responses [6,8,13,14].

Studies encompassing psychology, cardiovascular, and neuroimaging domains provide converging
evidence of a link between short-range (HF) HRV dynamics and the prefrontal subcortical circuits
through an intricate network [15–18]. They collectively point to the critical role of network functional
activity for cognitive and emotional self-regulation [5]. Additionally, they designate amygdala as a
critical target of stress/anxiety in this circuitry, playing a critical role in system interconnectivity. As a
clear illustration of amygdala-dependent interconnectivity, statistical maps of structural covariance in
neuroimaging confirmed that amygdala interconnections encompass wide portions of cortical and
subcortical regions, which serves as a crucial node in intricate circuits [19]. Amygdala functional
connectivity is necessary for a dynamic coordination within the central autonomic network (CAN).
Stress-induced disruption in amygdala-driven interconnectivity is clearly reflected in the HRV output
signals [18,19].

It follows from above that, reasonably enough, one might expect a causal link between amygdala
functional connectivity, a coordinated neurovisceral integration, and complexity in the healthy
unconstrained CAN.

Researchers have recently more closely associated mood and cognition to complexity markers
in HRV dynamics [20–22]. In agreement with the above assumption, the main observation is that
complexity in heartbeat dynamics grows with brain activity, but vanished with stress. Further,
multiscale entropy in HRV has been suggested as a reliable marker of coordinated neurovisceral
integration during stress-cognition interactions [23], although this is a new recent hypothesis that
should be addressed further, by manipulating e.g., stress management. While the response to stress
in humans is a healthy adaptive function in situations of acute challenge, a prolonged exposure
to stressors might cause persistent dysregulations [12], which affects the CAN, as reflected in a
systematically blunted vagal tone [24,25]. Heightened resting vagal HRV helped in demonstrating
that the functioning of the whole network can be restored, which has promoted the design of specific
interventions that are able to enhance the vagal traffic in people with corrupted cortico-subcortical
inhibition [26–28]. Among such interventions, HRV biofeedback (HRVB) training has been shown to
be an easy-to-use and reliable method that restores cortical inhibitory control [27], which is beneficial
in chronic stressed subjects [29]. The HRVB technique consists in slowing the spontaneous respiratory
rate that drives vagal activity toward the same natural frequency of the sympathetic cardiovascular
control, to around around 0.1 Hz [26], which establishes resonance among vagal and sympathetic
baroreflex control loops. Reaching so-called cardiac coherence provides an increased baroreflex gain,
which improves the vagal afferent traffic and bottom-up brain stimulations and, ultimately, restores a
degraded psychophysiological state [30,31], or improves defense against episodic stressing events,
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as shown in students during examinations [32,33]. To date, we have no idea how the signal complexity
might change with HRVB training.

The aim of the present study was to provide a novel application of a complexity-based method to
evaluate coordination in a neurophysiological network, the CAN, through complexity in its output
signal, HRV dynamics.

For that, Refined Composite Multiscale Entropy (RCMSE) in heartbeat time-series was assessed
during stress-cognition interactions in self-reported moderately stressed participants, before and
after HRVB training to trigger system adaptations. We hypothesized that improved stress defense is
associated with greater signal complexity, which could reflect better neurovisceral coordination.

2. Materials and Methods

2.1. Participants

The procedures are in agreement with the French law that allows for performing experiments on
humans and publishing the obtained results without requiring approbation and ID by an IRB or ethical
committee, because the experiments are part of the research training that has been approved by the
faculty steering committee, which has full responsibility on the training program. The experimental
group (‘Heart Rate Variability Biofeedback’: HRVB group) consisted of 13 healthy participants
(eight males and five females, aged 42.5 ± 15.1 years) performing administrative work at the faculty.
They all reported being somewhat stressed (see stress quantification below) and they have difficulty
for balancing work, family, and lifestyle. Six unstressed people (four males and two females of similar
age) served as the control group (CTRL group).

None of the participants were receiving medical treatment before enrollment. They were required
to abstain from food or drink for two hours before the HRVB training procedure, scheduled on early
morning and early evening before breakfast and lunch. The participants abstained from caffeine
ingestion on the experimental days. After five-weeks of HRVB training, three participants of the HRVB
group dropped-out of follow up. They argued for too high constraints being linked to the day-to-day
HRVB training. Thus, the final sample undergoing both assessments encompassed 10 subjects
(seven males and three females).

2.2. Experimental Protocol

The experimental protocol consisted of two 10 min sequences that were separated by a few
minutes that were dedicated to fill psychological questionnaires. The same sequences were repeated
before and after HRV biofeedback training. During each sequence, the subjects stayed quietly seated
in front of a computer, breathing at spontaneous rate, while the heartbeat time series were recorded,
as described below. The resting conditions corresponded to the first 10 min of watching a calm and
soothing documentary. During the second 10 min sequence, the participants performed cognitive tasks
in a controlled stressful environment. They had to respond to 31 questions that were displayed on a
computer screen, which needed the mental processing of logic, memorization, and calculation in a
balanced proportion. Questions were created with the E-Prime software (Psychology Software Tools
Inc., Pittsburgh, PA, USA), so that the participants answered by pushing dedicated keys on a keyboard.
The added stressors had the form of predetermined response time, visual feedbacks for false responses,
and an attentive and evaluative audience (two people standing near the participant and taking notes).
Flashing lights crowd noises, car honks, and sirens completed the set of added stressors. The number
of questions, the type of logic memorization and mental calculation questions, the negative feedback,
and the two people for evaluative audience were different before and after HRVB training to avoid
undesired consequences of habituation.
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2.3. Heart Rate Variability Biofeedback (HRVB) Training Procedure

HRVB training was assigned to the experimental group for five weeks. The participants had
to control their breathing rate at ~ 6 cycles per min without changing their natural tidal volume,
in quiet conditions for 5-min periods twice a day (morning and evening). A connected device that
was developed by URGOTECH linked by Bluetooth to a smartphone application, URGOfeel, guided
the controlled breathing rate® (URGOTECH, Paris, France). As feedback, heart rate was detected
non-invasively by infrared finger photoplethysmograph and processed to detect respiratory sinus
arrhythmia (RSA) and the presence of a unique mode (frequency) in HRV, which characterizes cardiac
coherence, thereby, suitable conditions for afferent cortical-subcortical stimulation through vagal
afferent traffic.

2.4. Psychological Tests

The participants filled out a series of questionnaires. The Spielberger’s State-Trait Anxiety
Inventory (STAI [34]) consists of 20 items that measured the subjective feelings of apprehension,
tension, nervousness, and worry. The NASA Task Load Index (NASA-TLX [35]) was developed to
assess cognitive workload. The participants were asked to evaluate six components on a scale: mental
demand, physical demand, temporal demand, performance, effort, and frustration level, as well as
the weight of each component, allowing for the calculation of a global cognitive workload index. The
Perceived Stress Scale (PSS [36]) wherein 14 items provided information on the frequency of thoughts
and feeling regarding the encountered situation.

2.5. Heart Rate Recordings and Analyses

Cardiac interbeat intervals (R-to-R peaks interval durations) were recorded while using a Polar H10
chest belt that was linked by Bluetooth to a smartphone. Polar chest belts demonstrated great accuracy
in assessing RR intervals when compared to ECG recordings [37,38]. The RR (intervals) time series
were exported to Matlab (Matlab 2016b, Matworks, Natick, MA, USA) and then analyzed for heart rate
variability (HRV) using custom-designed algorithms. Raw data were inspected for artifacts; occasional
ectopic beats (irregularity of the heart rhythm involving extra or skipped heartbeats, e.g., premature
ventricular contraction and consecutive compensatory pause) were visually identified and manually
replaced with interpolated values from adjacent RR intervals. The root mean square of the differences
between successive intervals (RMSSD) was computed in the time-domain because RMSSD is an index
of very short-term variability that dominantly reflects short-latency vagal modulations [39]. Power
Spectral Density (PSD) was obtained by using a Fourier transform after cubic spline resampling
of the RR signals (4 Hz). Prior to the computation of discrete Fourier transform (DFT, without
windowing), 4 Hz-resampled series were detrended by using a detrending method based on the
smoothness priors approach [40]. The smoothing parameter was adjusted at 500 which corresponds to
the way a time-varying FIR (finite impulse response) high pass filter with a cut-off frequency around
0.033 Hz operates.

Spectral power was computed in the low frequency band (LF-power; 0.04–0.15 Hz) and the high
frequency band (HF-HRV; 0.15–0.4 Hz), and then interpreted as pure sympathetic and dominantly vagal
activities, respectively. LF power/HF power was computed as an indicator of sympatho-vagal balance.

Complexity in the RR time series was captured by computing Refined Composite Multiscale
Entropy (RCMSE), an improved method for obtaining sample entropy [41,42] at several time scales
from coarse-grained time series [43] of moderate length [44]. The rationale of using multiscale entropy
analysis lies in the fact that complexity in neurophysiological networks provides them with the essential
capacity to operate over many timescales, which makes the rate of information staying high and quite
steady over a range of scales, in strong contrast with systems shifting towards disorder (white noise) or
strict order (mode locking) [45]. Here, the overall degree of complexity of HRV signals was calculated by
integrating the values of sample entropy that were obtained over the shortest scales, which corresponds
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to the above described vagal control of heart rate. Refined composite multiscale entropy (RCMSE)
improved the accuracy of MSE by reducing the probability of inducing undefined entropy, which is
especially useful when analyzing the short time series of cardiovascular dynamics [23], as recently
shown [44]. Detailed methods for computing MSE and RCMSE can be found, respectively, in [45]
and [44,46]. The RCMSE curve is obtained by plotting sample entropy values for each coarse-grained
time series as a function of scales. The cardiac entropy index is the area under the corresponding
RCMSE curves (areas calculated using the trapezoidal rule) Figure 1 [44,45]. The entropy indices
were computed after pre-processing time series using empirical mode decomposition (EMD) [47],
as recommended by Gow et al. [48]. EMD decomposes a signal into a sum of intrinsic mode functions
(IMFs) and a residual trend. This residual trend was subtracted to remove the drift, in order to avoid
error in entropy assessments [48].
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Figure 1. Refined composite multiscale entropy (RCMSE) analysis of RR interval time series. Sample
entropy values at time scales 1 to 5 during stressful cognitive tasking are reported. The RCMSE curves
for the surrogate shuffled time series are also presented. The entropy index represents the trapezoid
approximation of the area under each curve: (left) Unchanged values in the control group; (right)
Higher entropy after heart rate variability biofeedback (HRVB) training.

2.6. Statistical Analyses

The quantitative variables were expressed as mean, standard deviation (SD), and coefficient of
variation (CV %).

The normality of each dataset was determined using the d’Agostino–Pearson normality test.
One-way analyses of variance followed by paired or unpaired t-tests with Bonferroni corrections
for multiple comparisons were applied to observe the effects of HRVB training on the psychological
and physiological indices. The effect Size with Hedge’s g was calculated. Values above 0.80 were
adopted with high magnitude (‘large’), above 0.5 with medium (‘med.’) and 0.2 with small (‘small’)
magnitude. The Pearson’s correlation coefficient was computed for analyzing the relationship between
two variables. The Receiver Operating Characteristic (ROC) curve through Sensitivity, Specificity,
Area Under Curve defined the efficacy of the HRV indices in time (RMSSD), frequency (HF-HRV,
LF-HRV; LF/HF ratio), and non-linear (entropy) domains. The respective p values were used between
the pre- and post-HRVB training set by Youden Index.

All of the statistical calculations were performed using GraphPad (Prism 8, version 8.2.1, 2019)
and XLSTAT (Addinsoft, 2019, XLSTAT statistical and data analysis solution, Long Island, NY, USA).

3. Results

3.1. Psychological Markers

Figure 2 illustrates the main adaptations that were induced by HRVB training as regards
psychological markers. The adaptations were exclusively observed during the stressful cognitive
condition, not at rest Figure 2. State anxiety and Perceived Stress were significantly lower after HRVB
training (p = 0.0026 and p = 0.0165, respectively), whereas the perceived cognitive load (NASA TLX
score) remained unchanged (p = 0.4258). This observation is not trivial, because it supports the idea
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that a lower stress/anxiety is not the consequence of less attention being paid to the cognitive task
(since the cognitive load is intact), but a pure HRVB training beneficial effect on anxiety and perceived
stress when facing our stressful controlled conditions. The absence of changes in the participants of the
control group confirmed the pure effect of training. Overall, psychological markers indicate that HRVB
training helped participants to prevent a rise in anxiety/stress while facing the stressful cognitive task.
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Figure 2. Individual changes in psychological markers induced by five-weeks HRV biofeedback
training (HRVB) (filled circles) at rest (left) and during stressful cognitive tasking (right). Open circles
indicate mean and standard deviation obtained in control group and illustrate the absence of changes.

3.2. HRV-Based Autonomic Markers

The main effects of HRVB training on HRV at rest and during stressful cognitive conditions are
indicated in Table 1 and in Figure 3 where averaged values in the control group are indicated in order
to highlight the specific training effect in the experimental group, not seen in the control group Figure 3.

The RMSSD and HF-HRV values indicate a small effect size of training on vagal activity at rest
and a moderate effect during stressful cognitive tasking. The sensitivity analysis demonstrated that
the main effects of HRVB training were effective during stressful cognitive tasking Table 2.

We highlighted a link between training benefits at rest and those that were observed during
stressful cognitive tasking Figure 4; those participants with the most important gain in resting HF-HRV
(resting vagal tone) correlatively demonstrated the most important gain in HF-HRV during stressful
cognitive tasking (R2 = 0.789, F = 29.97, p = 0.0006, Figure 4).

Taken together, the above adaptations in vagal activity after training indicate that enhanced vagal
tone at rest could help in reaching higher vagal control during a stressful task.

Remarkably, autonomic adaptations to training were more consistent and clear-cut when assessed
with a complexity marker, RCMSE. First, entropy exhibited a small coefficient of variation (~20%),
which contrasts with CV in other markers (mostly >>40%, Table 1). More clearly as well, the entropy
index signed benefits of HRVB training, reaching the highest value of effect size during stressful tasking
Table 1, as well as higher statistical performances in sensitivity analysis Table 2.
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Table 1. Mean, standard deviations (SD) and coefficient of variations (CV %) of time-, frequency-,
and nonlinear markers extracted from Heart Rate Variability during rest and stressful experimental
conditions before and after 5-weeks HRVB training.

Markers
Before HRVB Post HRVB

Mean SD CV (%) Mean SD CV (%) Effect size p Value

RMSSD (ms)
rest 27.4 16.9 61.6 38.0 22.0 57.8 −0.541 small 0.007

stress 34.5 15.4 44.4 45.4 17.4 38.4 −0.662 med. 0.002

LF-HRV (ms2)
rest 824 653 79.3 1161 647 55.8 −0.418 small 0.230

stress 1268 957 75.5 1070 732 68.4 0.232 small 0.925

HF-HRV (ms2)
rest 352 465 132.2 697 736 105.6 −0.560 small 0.008

stress 472 394 83.3 925 709 76.7 −0.790 med. 0.020

LF/HF
rest 3.23 1.39 43.0 2.51 1.29 51.4 0.084 small 0.050

stress 3.08 2.24 72.8 1.60 1.21 75.6 0.732 med. 0.021

Entropy index
rest 6.86 0.29 4.23 7.00 0.32 4.57 −0.478 small 0.889

stress 7.33 0.94 12.90 8.43 0.89 10.53 −1.198 large 0.003

RMSSD: Root Mean Square of the Successive Differences; LF-HRV: Low Frequency; HF-HRV: High Frequency;
LF/HF: ratio between Low and High Frequencies; Entropy: entropy index calculated from RCMSE analysis.
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Figure 3. Individual changes in RMSSD, HF-HRV, and Entropy index markers induced by five-weeks
HRV biofeedback training (HRVB) (filled circles) at rest (left) and during stressful cognitive tasking
(right). Open circles indicate mean and standard deviation obtained in control group.

Finally, a link was observed between individual gain in resting vagal power and entropy; with
those participants with greater improvement in resting vagal control reaching a higher level of entropy
during stressful cognitive tasking (R2 = 0.59, F = 11.42, p = 0.009, Figure 5).
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Table 2. Efficacy of HRV indices in time-, frequency-, and nonlinear domains in the discrimination of
HRVB training effects at rest and during stressful cognitive tasking.

Variables Sensitivity Specificity Youden Index AUC p Value

RMSSD (ms)
rest 0.589 0.567 0.156 0.648 0.255

Stress-task 0.617 0.588 0.204 0.694 0.135

LF-HRV (ms2)
rest 0.594 0.571 0.165 0.657 0.227

stress-task 0.528 0.521 0.049 0.546 0.722

HF-HRV (ms2)
rest 0.713 0.674 0.318 0.722 0.088

stress-task 0.708 0.684 0.392 0.731 0.075

LF/HF
rest 0.611 0.583 0.194 0.685 0.155

stress-task 0.774 0.785 0.560 0.824 0.013

Entropy index
rest 0.704 0.644 0.349 0.793 0.097

stress-task 0.813 0.799 0.612 0.818 0.010

RMSSD: Root Mean Square of the Successive Differences; LF-HRV: Low Frequency; HF-HRV: High Frequency;
LF/HF: ratio between Low and High Frequencies; Entropy: entropy index calculated from RCMSE analysis; AUC:
area under the ROC curve.

Entropy 2020, 22, x 8 of 13 

 

RMSSD: Root Mean Square of the Successive Differences; LF-HRV: Low Frequency; HF-HRV: High 

Frequency; LF/HF: ratio between Low and High Frequencies; Entropy: entropy index calculated from 

RCMSE analysis; AUC: area under the ROC curve. 

We highlighted a link between training benefits at rest and those that were observed during 

stressful cognitive tasking Figure 4; those participants with the most important gain in resting HF-

HRV (resting vagal tone) correlatively demonstrated the most important gain in HF-HRV during 

stressful cognitive tasking (R2 = 0.789, F = 29.97, p = 0.0006, Figure 4). 

 

Figure 4. Correlation analysis between HRVB training gain (calculated as post–pre)/pre * 100) in high-

frequencies (HF)-power during stressful cognitive tasking vs. rest. 

Taken together, the above adaptations in vagal activity after training indicate that enhanced 

vagal tone at rest could help in reaching higher vagal control during a stressful task. 

Remarkably, autonomic adaptations to training were more consistent and clear-cut when 

assessed with a complexity marker, RCMSE. First, entropy exhibited a small coefficient of variation 

(~20%), which contrasts with CV in other markers (mostly >>40%, Table 1). More clearly as well, the 

entropy index signed benefits of HRVB training, reaching the highest value of effect size during 

stressful tasking Table 1, as well as higher statistical performances in sensitivity analysis Table 2. 

Finally, a link was observed between individual gain in resting vagal power and entropy; with 

those participants with greater improvement in resting vagal control reaching a higher level of 

entropy during stressful cognitive tasking (R2 = 0.59, F = 11.42, p = 0.009, Figure 5). 

 

Figure 5. Correlation analysis between post-training entropy index during stressful cognitive tasking 

vs. training-induced gain in HF-power (calculated as post–pre)/pre * 100). 

4. Discussions 

The main aim of the present study was to show the value of a complexity-based analysis, refined 

multiscale entropy (RCMSE), to identify changes in the coordinated interconnectivity of the central 

Figure 4. Correlation analysis between HRVB training gain (calculated as post–pre)/pre * 100) in
high-frequencies (HF)-power during stressful cognitive tasking vs. rest.

Entropy 2020, 22, x 8 of 13 

 

RMSSD: Root Mean Square of the Successive Differences; LF-HRV: Low Frequency; HF-HRV: High 

Frequency; LF/HF: ratio between Low and High Frequencies; Entropy: entropy index calculated from 

RCMSE analysis; AUC: area under the ROC curve. 

We highlighted a link between training benefits at rest and those that were observed during 

stressful cognitive tasking Figure 4; those participants with the most important gain in resting HF-

HRV (resting vagal tone) correlatively demonstrated the most important gain in HF-HRV during 

stressful cognitive tasking (R2 = 0.789, F = 29.97, p = 0.0006, Figure 4). 

 

Figure 4. Correlation analysis between HRVB training gain (calculated as post–pre)/pre * 100) in high-

frequencies (HF)-power during stressful cognitive tasking vs. rest. 

Taken together, the above adaptations in vagal activity after training indicate that enhanced 

vagal tone at rest could help in reaching higher vagal control during a stressful task. 

Remarkably, autonomic adaptations to training were more consistent and clear-cut when 

assessed with a complexity marker, RCMSE. First, entropy exhibited a small coefficient of variation 

(~20%), which contrasts with CV in other markers (mostly >>40%, Table 1). More clearly as well, the 

entropy index signed benefits of HRVB training, reaching the highest value of effect size during 

stressful tasking Table 1, as well as higher statistical performances in sensitivity analysis Table 2. 

Finally, a link was observed between individual gain in resting vagal power and entropy; with 

those participants with greater improvement in resting vagal control reaching a higher level of 

entropy during stressful cognitive tasking (R2 = 0.59, F = 11.42, p = 0.009, Figure 5). 

 

Figure 5. Correlation analysis between post-training entropy index during stressful cognitive tasking 

vs. training-induced gain in HF-power (calculated as post–pre)/pre * 100). 

4. Discussions 

The main aim of the present study was to show the value of a complexity-based analysis, refined 

multiscale entropy (RCMSE), to identify changes in the coordinated interconnectivity of the central 

Figure 5. Correlation analysis between post-training entropy index during stressful cognitive tasking
vs. training-induced gain in HF-power (calculated as post–pre)/pre * 100).



Entropy 2020, 22, 317 9 of 13

4. Discussions

The main aim of the present study was to show the value of a complexity-based analysis, refined
multiscale entropy (RCMSE), to identify changes in the coordinated interconnectivity of the central
autonomic network (CAN). It was hypothesized that a coherent profile in entropy changes during
stress-cognition interactions provides a meaningful approach of CAN complexity and neurovisceral
adaptability to HRVB training. The main finding in this sense was that entropy in the output signal
was heightened despite stress, thanks to HRVB training. This was accompanied with training benefits
on vagal activity, which is known to prevent disruption in amygdala functional connectivity [13,18].
We suggest that our results collectively represent a coherent basis to gain improved knowledge on
neurovisceral coordination, and by so doing illustrate the link that one can make between system
complexity and signal complexity. Here, psychological, vagal, and complexity responses to HRVB
training offer a coherent vision of neurovisceral complexity and may open new perspectives for
HRV-complexity approaches of heart-brain interactions.

To obtain a realistic interpretation of a link between system complexity and signal complexity
in our conditions, a pre-requisite is that autonomic responses and long-term adaptations match
with previous observations that consistently report on the link between vagal activity, anxiety, and
interconnectivity in the neurovisceral circuitry when the brain has to respond emotionally and
cognitively. A low resting vagal HRV and/or an excessive vagal tone withdrawal when one faces
an acute challenge has been associated with poor health and poor effectiveness in coping with
a variety of stimuli and challenges [49]. These defects in vagal autonomic activity are generally
associated with cortico-subcortical dysfunctions [50], which lead to highly susceptibility to amygdala
disconnection and a corrupted behavioral and cognitive flexibility. Prolonged exposure to stress is
one obvious candidate at the origin of such dysfunctions, being reflected in impaired heart vagal
control. In agreement, our moderately stressed participants demonstrated low vagal resting activity
and, more critically, a blunted vagal response during stressful tasking Table 1 before HRVB training;
remarkably, the vagal activity rose after daily HRVB training thanks to repeated bottom-up vagal
stimulations of the brain, especially during stressful cognitive tasking [31,51]. Previous studies
have shown that HRV biofeedback training has the capacity to enhance inhibitory control [52] and
improve overall self-regulation, autonomic stability, and psychosocial well-being [31], which can be
explained by true persistent CAN adaptations. The present work brings about additional support
for effective neurovisceral remodeling, being illustrated by measurable benefits of HRVB training
that extended beyond resting conditions, in vagally-mediated responses to stressful cognitive tasking,
which illustrates profound changes that can be mobilized under different conditions. The correlation
between gain in resting and stressful cognitive tasking gain in vagal activity highlights the extended
ability to mobilize new resources thanks to the improved CAN dynamic organization Figure 4.

The capacity to maintain high vagal activity at rest as well as during a cognitive task is critical
in stress defense [32], and it has been shown to be a pre-requisite for preserving cortico-subcortical
inhibition, thereby amygdala functional connectivity [5]. Hence, as a first and critical step for building
up a complexity-based concept of neurovisceral coordination, it should be acknowledged that our
participants demonstrated an improved vagally-mediated ability to preserve amygdala functional
activity during stressful cognitive tasking thanks to HRVB training. This was illustrated here by
better vagal (HF-HRV) activity and sympatho-vagal (LF/HF) balance concomitant with a reduction of
perceived stress and anxiety after training, which contrasts with poorer status before HRVB training
reflected in those markers.

Interestingly enough, we show a correlation between the training-induced gain in vagal activity,
which confers better psychophysiological status to a participant [12], and the entropy index that is
associated to the stressful cognitive task Figure 5. Hence, better signal entropy while stressful tasking
is not without connection with the facilitated vagal control, notwithstanding the fact that entropy
demonstrated greater sensitivity than most other autonomic markers to discriminate the training effects
Tables 1 and 2. Our interpretative hypothesis, although speculative at this stage, is that the ability of
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the entropy index to consistently reflect training induced improvements in neurovisceral integration in
the presence of stress might have roots in preserved activity of the main target of anxiety, the amygdala
functional connectivity. The reason why entropy, which is a complexity marker, demonstrated that
great value might lie in the fact that amygdala activity is critical for subsystems-interconnectivity, as
shown by neuroimaging [19]. We speculate here on a possible link between neurovisceral complexity
and amygdala functional connectivity, given the multiple connections within and between large
portions of cortical (e.g., prefrontal, cingulate, and insula) and subcortical (e.g., striatum, hippocampus,
and midbrain) regions and vagal pathways, with the amygdala as a central node in this connected
network [19,53]. Giving credit to this overview of the CAN dynamic organization shows the high
potential of complexity-based approaches to decipher functional connectivity and coordination in a
neurophysiological network.

While we use RCMSE here, a large panel of complexity-based methods for analyzing interbeat
time series can be drawn. To evoke a few representative examples, sample entropy has been applied
to wavelet-based decomposition in very-low (VLF), low (LF), and high-frequencies (HF) at different
ages [54]; multiscale entropy has been applied to diurnal vs. nocturnal series at different ages and
health status [45]; the monofractal scaling exponent has been shown to change with ageing, cardiac
health, and disease [55,56]; multifractality disruption has been evidenced in heart failure [57]; and,
more recently, multifractility-multiscale analysis of both cardiac and vascular dynamics provided a
deeper understanding of sexual dymorphism in autonomic control of heart and peripheral vascular
districts [58]. In each case, the added value of obtaining complexity metrics was highlighted. The
present study is in the same vein by attempting to associate RCMSE with CAN complexity.

Using a multiscale entropy approach for that is not without limitations. Mainly, the significance
of sample entropy at given scale strongly depends on the length of the analyzed time series [45,46].
We illustrate the great adequacy of RCMSE, a complexity-based method purposely developed for
shorter series [44] to highlight system complexity by showing consistent sample entropy estimates in
the present approach from scale 1 to scale 5 Figure 1, from 500–600 data samples series.

In brief, here we suggest that a complexity-based approach of cardiac interbeat time series
during stress-cognition interactions is helpful in understanding complexity changes in an intricate
central-autonomic neurovisceral circuitry. This statement finds strong support in the combined markers
of cognitive load, state anxiety, perceived stress, vagal activity, and entropy, which collectively offered
a coherent vision of cooperative mechanisms. Although advanced knowledge on the role of amygdala
has recently been provided, an obvious limitation in the present study is the absence of any metrics
regarding amygdala functional connectivity or direct evidence of changes in brain networks complexity.
Therefore, we conclude that, although HRV biofeedback training appears to be an effective means
to preserve a healthy complexity, and that this very property is reflected in HRV entropy, the very
mechanisms that link neurovisceral coordination to signal complexity remain to be established.
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