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Résumé 
 

Ce travail de thèse interroge le rôle des pensées répétitives négatives (PRN) dans 

le développement et le maintien de la douleur et des émotions négatives dans la 

fibromyalgie. Nous pensons que l’étude des pensées répétitives négatives pourrait 

nous permettre de mieux comprendre la comorbidité psychiatrique de la fibromyalgie. 

Pour cela nous nous sommes appuyés sur un modèle de pensées répétitives dans la 

douleur chronique.  

Afin de tester une partie de ce modèle dans la fibromyalgie nous avons mené trois 

études.  Dans notre première étude, nous avons souhaité répliquer, dans le champ de 

la fibromyalgie, les résultats obtenus pour d’autres populations cliniques non 

douloureuses qui ont démontré les liens entre pensées répétitives négatives et 

différentes psychopathologies. Dans une deuxième étude, nous avons interrogé le lien 

indirect entre PRN et douleur par des processus attentionnels. Enfin, dans notre 

troisième étude, nous nous sommes plus particulièrement intéressés à l’hypothèse 

d’un lien direct, causal, entre pensées répétitives et douleur.  

Nous avons montré que de hauts niveaux de pensées répétitives négatives font le 

lien entre incapacité liée à la douleur et anxiété et dépression dans la fibromyalgie. 

Nous avons également mis en évidence un lien entre tendance élevée aux pensées 

répétitives négatives et mécanismes attentionnels dans la fibromyalgie. Nous avons 

enfin montré que les pensées répétitives négatives entretiennent les douleurs en 

prolongeant leur durée.  

Les résultats de l’ensemble de ces travaux soutiennent l’intérêt de considérer les 

pensées répétitives comme un processus transdiagnostique participant au maintien 

de la Fibromyalgie et de ses comorbidités psychiatriques. Nous discutons de ces 

résultats d’un point de vue théorique et clinique.  

 

Mots clés : fibromyalgie, douleur, cognition, émotion, rumination, pensées répétitives, 
dépression, anxiété 
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Abstract 

 
The aim of this thesis is to explore the role of repetitive negative thoughts (RNT) 

in the development and maintenance of pain and negative emotions in fibromyalgia. 

We think that studying negative repetitive thoughts may provide us with a better 

understanding of the psychiatric comorbidity of fibromyalgia. For this, we relied on a 

model of repetitive thoughts in chronic pain. 

In order to test part of this model in fibromyalgia, we conducted three studies. 

In our first study, we wanted to replicate with fibromyalgia patients the results obtained 

for other non-painful clinical populations which have demonstrated the links between 

repetitive negative thoughts and different psychopathologies. In a second study, we 

questioned the indirect link between RNT and pain through attentional processes. 

Finally, in our third study, we were interested in the hypothesis of a causal link between 

repetitive thoughts and pain. 

 We have shown that high levels of negative repetitive thinking link pain-related 

disability with anxiety and depression in fibromyalgia. We have also demonstrated a 

link between a high tendency to negative repetitive thoughts and attentional 

mechanisms in fibromyalgia. Finally, we have shown that repetitive negative thoughts 

maintain pain by prolonging its duration. 

These results support the interest in considering repetitive thoughts as a 

transdiagnostic process participating in the maintenance of Fibromyalgia and its 

psychiatric comorbidities. We discuss these results from a theoretical and clinical 

perspective. 

 
Keywords: fibromyalgia, pain, cognition, emotion, rumination, repetitive thinking, 
depression, anxiety 
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Plan de la thèse 
 

 
 Ce document de thèse est composé de six chapitres. Le premier et le deuxième 

chapitre présentent le contexte théorique de la thèse. Dans le premier chapitre nous 

abordons la fibromyalgie autour de la question de ses critères diagnostiques, de la 

complexité de son tableau clinique, de ses hypothèses neurophysiologiques, des 

modèles psychologiques qui la sous-tendent et nous évoquerons les limites de ces 

modèles psychologiques.  

  

Dans le deuxième chapitre il est question de parler des pensées répétitives 

négatives (PRN) en psychopathologie et de présenter leur utilité pour comprendre les 

douleurs de fibromyalgie ainsi que la comorbidité psychopathologique fréquemment 

associée. Nous y définissons les pensées répétitives négatives, présentons les 

modèles théoriques qui y sont associés avant de faire un état des lieux de l’étude des 

pensées répétitives dans la douleur chronique et d’en extraire des objectifs de thèse.  

  

Le troisième chapitre présente notre première étude. Dans ce travail nous nous 

sommes intéressés aux liens entre pensées répétitives négatives, anxiété, dépression 

et douleur dans une population de patients fibromyalgiques. L’objectif de cette étude 

était de s’assurer que les PRN, évalués à l’aide d’outils de mesures récents, étaient 

bien associées à plus de dépression, d’anxiété et de handicap dans la fibromyalgie. 

Cette étape était nécessaire avant de se poser la question du comment les PRN 

peuvent entretenir la douleur et les comorbidités anxieuses et dépressives chez les 

patients fibromyalgiques.  

 

Le quatrième chapitre présente notre deuxième étude qui s’intéressait aux liens 

entre tendance aux PRN et biais attentionnel en faveur de la douleur dans la 

fibromyalgie. L’objectif de ce travail de recherche était d’offrir une première mise à 

l’épreuve d’un modèle de pensées répétitives dans la douleur chronique qui postule 

que les pensées répétitives négatives impactent le vécu douloureux des patients par 

l’intermédiaire de processus attentionnels.  
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Dans le cinquième chapitre nous exposons notre troisième étude qui interroge 

le rôle direct, causal des pensées répétitives négatives dans le maintien de la douleur 

après une activité physique chez des patients fibromyalgiques. L’objectif était encore 

une fois d’apporter des arguments en faveur du modèle des PRN dans la douleur 

chronique qui suppose un lien direct entre PRN et douleur.   

 

Enfin, dans le sixième chapitre de cette thèse, nous reprenons l’ensemble de 

nos résultats et les discutons au regard des objectifs qui étaient fixés avant d’en 

explorer les perspectives qui en découlent sur le plan théorique, expérimental et 

clinique.  
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Sophie 
 

Comme chaque matin, Sophie se lève avec des raideurs dans le dos et les jambes. 

Elle se sent aussi fatiguée que lorsqu’elle s’est mise au lit. Il lui faut plusieurs minutes 

pour se dérouiller, se lever et commencer à se préparer pour la journée. Les premières 

douleurs se réveillent très vite et elle se dit que sa journée va encore être difficile. Il lui 

semble de plus en plus compliqué d’assurer ses tâches ménagères et d’entretenir son 

jardin. Elle se dit qu’heureusement qu’elle est en arrêt de travail, cela fait six mois 

maintenant, elle ne se sent pas prête à reprendre.  

Elle n’a pas commencé son ménage que ses douleurs sont maintenant bien 

présentes, diffuses dans tout le corps. Aujourd’hui c’est particulièrement ses cervicales 

qui la font souffrir. Ces jours-là sont les pires. Elle regarde la table du petit déjeuner 

qui n’a pas été débarrassée par son mari et ses enfants et déjà elle se sent submergée. 

Elle culpabilise d’être aussi molle, elle qui était si active avant. Elle retournerait bien 

se mettre au lit mais elle ne peut pas, elle doit être plus forte que la douleur, elle se le 

répète encore et encore. Elle est pourtant si fatiguée. Après une demi-heure de 

rangement, la douleur est trop forte et Sophie décide de s’arrêter comme lui a conseillé 

son médecin traitant qui trouve qu’elle en fait souvent trop. Elle se pose dans son 

canapé, prend un bouquin mais n’arrive pas à se concentrer. Elle le referme et regarde 

autour d’elle. Il y a encore tant à faire, mais la douleur est trop présente.  

Parfois elle se sent un peu moins douloureuse, un peu moins fatiguée. Dans ces 

moments-là elle veut rattraper le temps perdu et se donne à fond. Elle récure, astique, 

désherbe quitte à en payer le prix comme elle se le dit. Mais aujourd’hui elle est seule 

dans son canapé, impuissante et douloureuse. Elle est en colère contre son mari qui 

aurait pu au moins ranger sa tasse dans le lave-vaisselle. Elle est en colère contre ses 

enfants qui sont partis sans lui dire au revoir. Elle est surtout en colère contre elle-

même, contre son incapacité à faire face. Elle se demande comment elle a pu en 

arriver là. Elle se demande si elle ne paye pas le prix de son hyperactivité passée. Son 

corps lui signifie peut-être qu’elle en a trop fait. Elle ne peut s’empêcher de penser qu’il 

y a autre chose que les médecins n’ont pas trouvé. On lui a diagnostiqué une 

fibromyalgie mais elle ne comprend pas bien ce que c’est.  

La Fibromyalgie, elle ne comprend pas bien de quoi il s’agit mais au moins il y a un 

nom sur ce qu’elle a. Ce n’est pas vraiment reconnu par les assurances maladie mais 

elle peut dire à son entourage qu’elle est malade, que la douleur n’est pas dans sa 
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tête. Elle en a marre d’entendre qu’elle est dépressive et que la violence qu’elle 

subissait de son père alcoolique a laissé des traces qui se rappellent à elle aujourd’hui. 

La fin de matinée arrive sans qu’elle ne s’en soit vraiment rendu compte. Elle se 

lève tant bien que mal, grimace et se dirige vers la cuisine. Il faut qu’elle prépare le 

repas du midi, son mari rentre manger aujourd’hui. Elle doit faire bonne figure, être 

forte, continuer à avancer coute que coute malgré le vide qui grandit en elle à mesure 

que les douleurs s’installent plus profondément…  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

27 
 

Chapitre 1 
La Fibromyalgie 

 

  

 

« Oui, même le grand amour vacille, on en oublie le prix du beurre car l’âme se 

resserre, toute entière, au trou étroit de la molaire ». 

A propos d’une rage de dent, Wilhelm Busch. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Ce premier chapitre est l’occasion de présenter la fibromyalgie qui est 

aujourd’hui encore mal comprise, mal diagnostiquée et dont le traitement est jugé 

difficile par les médecins. L’objectif est de donner des éléments de compréhension de 

ce trouble douloureux chronique tantôt vu comme un syndrome, tantôt vu comme une 

maladie. Nous aborderons ainsi sa définition et l’évolution de ses critères 

diagnostiques. Nous verrons qu’il s’agit d’une condition clinique hétérogène souvent 

associée à des troubles psychiatriques, ce qui complique sa compréhension et sa prise 

en charge. Puis nous explorerons les hypothèses neurophysiologiques des douleurs 

de fibromyalgie avant de nous attarder sur les modèles psychologiques qui rendent 

compte de la chronicisation de la douleur. Enfin nous discuterons des limites de ces 

derniers modèles pour expliquer la comorbidité de la fibromyalgie et nous évoquerons 

l’intérêt de comprendre cette comorbidité sous l’angle des approches 

transdiagnostiques.   
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1. La fibromyalgie définition et diagnostic 
 

1.1. Définition 

La fibromyalgie (FM) est un syndrome douloureux chronique complexe caractérisé 

par des douleurs diffuses/généralisées, une sensibilité accrue aux stimuli douloureux 

(hyperalgésie), des sensations de douleur face à des stimulations normalement non 

douloureuses (allodynie), de la fatigue et des plaintes cognitives. Tirant son origine du 

latin et du grec, le terme fibromyalgie, utilisé pour la première fois en 1976 (Inanici & 

Yunus, 2004 ; Yunus, 1989) pourrait signifier « douleur des filaments musculaires » 

alors même que l’origine musculaire du trouble ne trouve pas d’arguments dans la 

littérature scientifique qui traite de son étiologie. Bien que le terme ne rende pas bien 

compte des hypothèses éthiopathogéniques de la maladie, la description clinique à 

laquelle il renvoie est récurrente, bien décrite et fait l’objet d’un consensus international 

(Geoffroy et al., 2012) qui a permis des avancées en termes de diagnostics (Wolfe et 

al., 2010 ; Wolfe, Clauw, et al., 2011 ; Wolfe et al., 2016) de recherches et de prises 

en charge (Clauw, 2014).  

Les études épidémiologiques permettent d’estimer une prévalence de la 

fibromyalgie se situant autour de 2% de la population Américaine (Wolfe et al., 1995) 

et autour de 1,6% dans la population Européenne (Lindell et al., 2000). En dehors du 

coût pour les systèmes de santé (Lamotte et al., 2010), la prise en compte de la 

fibromyalgie, en France, est un vrai enjeu de santé publique comme le rappelle le 

rapport parlementaire de 2016 (Commission d’enquête parlementaire sur la 

Fibromyalgie, 2016).  

Les patients fibromyalgiques sont des personnes en souffrance dans leur vie 

physique mais également dans leur vie psychique et sociale. Dans une revue de 37 

études portant sur l’état de santé et la qualité de vie des patients fibromyalgiques, 

Hoffman et Dukes (2008) ont montré qu’il existait une incapacité liée aux huit domaines 

de santé évalués par les questionnaires de qualité de vie chez ces patients. Dans ces 

études, l’état de santé des patients fibromyalgiques était moins bon que l’état de santé 

de la population générale, tant d’un point de vue physique que psychologique et leur 

qualité de vie était significativement réduite en comparaison avec des patients 

présentant des tableaux de douleur chronique plus spécifiques.  

Bien que courante et source de handicap la fibromyalgie est encore mal comprise, 

mal diagnostiquée et son traitement est jugé difficile par les médecins qu’ils soient 
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généralistes ou spécialistes (Perrot et al., 2012). Les données obtenues en Angleterre 

qui peuvent être extrapolées à la population française (Lamotte et al., 2010) nous 

indiquent que les coûts pour les systèmes de soins de la FM sont élevés avant le 

diagnostic, stagnent lorsque celui-ci est posé et diminuent à distance de ce dernier. 

Ces résultats nous rappellent qu’il existe également une importance financière à porter 

un diagnostic le plus précocement possible, dès la diffusion des premières douleurs.  

 

1.2. Diagnostic 

Le concept de fibromyalgie a bien évolué depuis la fin du 19ème siècle en prenant 

différents noms et en empruntant différentes voies diagnostiques (Inanici & Yunus, 

2004 ; Yunus, 1989). C’est en 1990 que les premiers critères diagnostiques modernes 

ont pu être posés (Wolfe et al., 1990). Ces critères sont le fruit d’un travail de 

l’American College of Rheumatology (ACR) et reposent sur la présence de douleurs 

diffuses, présentes depuis plus de trois mois, donc chroniques, associées à une 

sensation douloureuse à la pression de 11 points sur 18 répartis sur tout le corps 

(FIGURE 1) dont la palpation est normalement non douloureuse. Ces points de 

pression correspondent à des zones d’insertions tendino-musculaires. Les critères de 

1990 ont aujourd’hui été remplacés mais ils restent largement utilisés en clinique de la 

douleur et leur pertinence est encore actuelle. La palpation de ces points reste une 

méthode diagnostique simple et non invasive dont le nombre de points douloureux est 

corrélé à la sévérité de la fibromyalgie et au niveau de dépression associé (Salli et al., 

2012).  

En fournissant des critères précis de diagnostic, l’ACR a permis de rendre plus 

concrète la problématique fibromyalgie, d’en uniformiser sa description et a donc 

facilité la production puis la diffusion des savoirs scientifiques autour de cette 

thématique. Cependant, ces critères qui ont longtemps fait référence ont été largement 

utilisés par les médecins algologues et les spécialistes en Rhumatologie mais n’ont 

pas été appliqués à la pratique quotidienne (Wolfe et al., 2010). Ils sont alors restés 

des critères de recherche plus que des critères pertinents pour la clinique. 



Chapitre 1 – La Fibromyalgie 

 30 

 
Figure 1. Les 18 points de palpation permettant le diagnostic de FM (ACR, 1990) 

 

Wolfe et al. (2010) se sont intéressés à 829 patients ayant reçu un diagnostic de 

fibromyalgie par un médecin et en ont conclu qu’environ un quart d’entre eux ne 

répondaient pas aux critères de 1990 mais étaient diagnostiqués sur des symptômes 

exprimés sans décompte des points sensibles. En médecine de ville, le diagnostic 

reposait donc plus sur un jugement clinique et certains patients étaient reconnus 

fibromyalgiques sans répondre aux critères en vigueur à cette époque.  

De plus, ces critères de 1990 se centrent exclusivement sur le tableau douloureux 

et ne prennent pas en compte les autres aspects cliniques de la fibromyalgie dont la 

fatigue qui est un élément récurrent de cette problématique. Enfin, la palpation de ces 

points d’insertion tendineux peut laisser supposer, au même titre que le nom 

Fibromyalgie, que l’origine des douleurs est musculaire. Or, les hypothèses 

physiopathologiques actuelles ne vont pas dans ce sens. A partir de ces constats, 

l’ACR a proposé de nouveaux critères diagnostiques pour la fibromyalgie.  

Les critères proposés en 2010 (Wolfe et al., 2010) proposent de contourner la 

réticence des praticiens en soin primaire à utiliser un examen des points sensibles en 

s’en affranchissant. Le diagnostic se fait alors à l’aide de deux hétéro-questionnaires : 

le Widspread Pain Index (WPI) et la Symptom Severity Scale (SS) (Annexe 1). Le 

premier index (WPI), permet au praticien de référencer les différentes zones où le 

patient peut ressentir de la douleur. Un score supérieur à 7 sur 19 permet de confirmer 

le premier critère nécessaire au diagnostic. La seconde échelle (SS), s’intéresse plus 

particulièrement à l’évaluation de la fatigue et des plaintes cognitives associées à la 

douleur ainsi qu’aux autres symptômes somatiques classiquement associés à la FM. 
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Un score supérieur à 7 sur 12 permet de confirmer le deuxième critère. Cependant, 

les auteurs proposent d’élargir ces critères en acceptant un diagnostic de fibromyalgie 

si le score au WPI est compris entre 3 et 6 mais avec un score à la SS supérieur à 9.  

Ces critères de 2010 ont été révisés en 2011 (Wolfe, Clauw, et al., 2011) en 

proposant une version autoévaluée par le patient du WPI ainsi qu’une version 

autoévaluée de la SS avec une liste de symptômes somatiques qui a été simplifiée. 

Ces critères modifiés proposent également d’utiliser l’échelle de sévérité de la 

Fibromyalgie (FS) qui correspond à la somme des scores WPI et SS et qui permet de 

déterminer un niveau de sévérité, de gravité des symptômes de la fibromyalgie.   

En 2016, Wolfe et col. (2016) se basent sur 14 études d’évaluation des critères de 

2010 et des critères de 2010 révisés pour en évaluer la validité, l’utilité et les potentiels 

problèmes associés. Sur la base de ces études ils proposent d’apporter quelques 

améliorations. Ils combinent les questions des hétéro-questionnaires de 2010 à celles 

des auto-questionnaires de 2011 en en modifiant les seuils (Annexe 2). Les seuils WPI 

et SS sont à nouveau modifiés. Pour pouvoir poser un diagnostic, il faut alors un score 

supérieur ou égal à 7 pour le WPI et un score supérieur ou égal à 5 pour l’échelle SS 

ou un score WPI compris entre 4 et 6 (le score minimum était 3 pour les anciens 

critères) associé à un score SS supérieur à 9.  

Notons simplement que, dans ces modifications de 2016, le critère de douleurs 

diffuses est modifié par douleur généralisée. Notons également que, point qui nous 

semble essentiel en clinique et qui était déjà évoqué en 1990, les auteurs suppriment 

le critère d’exclusion relatif à la présence d’un autre trouble (les douleurs ne sont pas 

mieux expliquées par un autre trouble) et ajoutent le texte suivant : « un diagnostic de 

fibromyalgie est valable indépendamment de tout autre diagnostic » (Wolfe et al., 2016 

pp 327). Les patients peuvent dès lors avoir une polyarthrite rhumatoïde, un cancer ou 

un trouble psychiatrique, etc. et quand même être diagnostiqués fibromyalgiques si les 

critères décrits ci-dessus sont présents.  

Cette suppression du critère d’exclusion nous interroge forcément et alimente en 

partie les interrogations autour de la question de savoir si la fibromyalgie est une 

maladie ou un syndrome ; cela alimente également la question de la différence entre 

ce que les anglo-saxons nomment disease et illness.  Ces questions, encore en débat 

aujourd’hui, sont source de confusion puisque, dans la littérature, syndrome 

fibromyalgique et fibromyalgie (comme maladie) sont utilisés de façon indifférenciée 

(cf. rapport HAS sur la fibromyalgie, 2010). Wolfe et al. (2016) soulignent cependant 
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que, bien que tout patient répondant aux critères puisse être diagnostiqué 

fibromyalgique, il appartient au clinicien examinant ce patient de déterminer 

l’importance de ce constat clinique et de déterminer si ce diagnostic est le plus 

important ou simplement secondaire ou encore s’il faut réellement le poser.  

Avec les critères de 2016, l’évaluation par le médecin redevient centrale pour poser 

un diagnostic clinique tout en laissant la voie des auto-questionnaires pour la 

recherche.  Enfin, les auteurs rendent nécessaire l’utilisation du score FS qui permet, 

selon eux, de placer la fibromyalgie sur un continuum tenant en compte l’ensemble 

des symptômes somatiques associés à la fibromyalgie.  

L’évolution entre les critères de 1990 et les critères suivants marque un 

changement dans la conception que l’on se fait de la fibromyalgie, d’abord comme une 

problématique où le diagnostic se concentre essentiellement sur la douleur (avec la 

palpation des points douloureux) puis comme une problématique à différentes facettes 

où l’ensemble des signes et des autres symptômes associés doivent être pris en 

compte (tout en laissant la douleur chronique au centre du tableau).  

L’ajout de ces différents critères depuis 2010 et l’évolution de ceux-là, 

respectivement en 2011 et 2016, montre bien la complexité et la richesse du tableau 

de la fibromyalgie qui continue à évoluer. Ces critères nécessitent encore des 

évaluations.  

 

2. La Fibromyalgie un syndrome hétérogène, une pathologie 
comorbide 
 

2.1. Une hétérogénéité clinique 

Parmi les signes et symptômes associés à la fibromyalgie, nous pouvons d’abord 

décrire une hétérogénéité dans la description de la douleur en général. Celle-ci peut 

prendre plusieurs formes : des douleurs à type de pression, de picotements, de 

brûlures (avec parfois une hypersensibilité thermique), des spasmes musculaires, de 

la raideur, etc. Cette douleur est généralement une douleur de fond qui accompagne 

le quotidien mais près de la moitié des patients peuvent également décrire des pics 

douloureux et des douleurs paroxystiques (Rehm et al., 2010, n = 3035). Aux douleurs 

musculosquelettiques peuvent s’associer des douleurs viscérales comme des 

douleurs abdominales, des douleurs et/ou des difficultés à la miction, des troubles 

digestifs ou encore des céphalées...  
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En dehors du tableau douloureux, s’ajoutent des troubles cognitifs de type perte de 

mémoire, difficultés de concentration et de la fatigue ainsi que des symptômes 

psychologiques liés à l’anxiété, la colère, la tristesse et au sentiment d’injustice et 

d’impuissance. Cette hétérogénéité clinique, qui était déjà décrite en 1990 (Wolfe et 

al., 1990), apparait être la règle plutôt que l’exception et est marquée par une 

association fréquente (et non exhaustive) de la fibromyalgie avec l’arthrose, la 

lombalgie/cervicalgie, la migraine, la fatigue chronique et les troubles du sommeil, le 

syndrome de l’intestin irritable, le syndrome des jambes sans repos, etc. Ces 

associations de symptômes ont été explorées sur de larges populations de patients 

fibromyalgiques en France (Laroche et al., 2019, n = 4516) et à l’étranger (Bennett et 

al., 2007, n = 2596 ; Wilson et al., 2009, n = 2182) avec des résultats relativement 

homogènes.  

Ces associations fréquentes de la fibromyalgie avec différentes problématiques de 

douleur et/ou de souffrance chroniques sont bidirectionnelles et supposent des 

mécanismes communs entre ces différents troubles que nous explorerons plus loin (cf. 

chapitre 1, partie 3.2).   Ainsi, quand on étudie la comorbidité fibromyalgique dans des 

populations présentant une autre problématique de santé (Aaron et al., 2000 ; Arnold 

et al., 2016 ; Yunus, 2012), on constate que cette comorbidité est plus importante que 

dans la population générale quand les patients souffrent d’un syndrome de l’intestin 

irritable, d’un trouble de l’articulation temporomandibulaire, de céphalées chroniques 

dont la migraine, de cystites interstitielles, de fatigue chronique, d’un syndrome 

vulvaire ou encore d’un syndrome de la guerre du Golfe. Notons également que des 

associations importantes ont pu également être retrouvées entre fibromyalgie et 

certaines pathologies avec atteinte « structurelle » (Pour une discussion autour de 

« structurel » « non structurel » cf. Yunus, 2008)  ; 15 à 30% des patients souffrant de 

pathologies auto-immunes ou rhumatologiques présentent également une 

fibromyalgie et 77% des patients présentant une lombalgie « idiopathique » 

souffriraient également de fibromyalgie, ce qui est plus élevé que les 2% de la 

population générale (Phillips & Clauw, 2013).  
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2.2. La comorbidité psychiatrique 

Un autre point qui vient complexifier la description, la compréhension et la prise en 

charge des patients fibromyalgiques est la forte comorbidité psychopathologique et 

psychiatrique dans cette population.  

 

2.2.1. Dépression et anxiété 

En 2012, Geoffroy et col. ont porté une attention particulière à la comorbidité 

psychiatrique associée à la fibromyalgie et rapportent essentiellement deux grandes 

comorbidités psychiatriques : le syndrome dépressif et les troubles anxieux. Ces 

auteurs rappellent que la dépression se retrouve chez 20 à 80% des patients, selon 

les études, au cours de la fibromyalgie et que pour plus de la moitié d’entre eux nous 

retrouvons un antécédent d’épisode dépressif au cours de la vie. Ils avancent 

également que 13 à 64% des patients fibromyalgiques présentent un trouble anxieux 

au décours de leur fibromyalgie et que 77% d’entre eux estiment avoir des antécédents 

de troubles anxieux. 

 Dans leur échantillon allemand, Rehm et col. (2010) retrouvaient une dépression 

chez 66% des patients interrogés et 18% d’entre eux présentaient un trouble anxieux. 

Dans l’échantillon français (Laroche et al., 2019), la dépression se retrouvait dans 48% 

des cas et l’anxiété dans 52% des cas. Ces résultats sont comparables à ceux 

retrouvés dans les populations américaines avec 56% de dépression et 58% d’anxiété 

dans l’échantillon américain de Wilson et col. (2009) et 40% de dépression et 38% 

d’anxiété dans l’échantillon de Bennett et col. (2007).  

La souffrance physique et psychique que peuvent ressentir les personnes 

fibromyalgiques les rend particulièrement à risque de passage à l’acte suicidaire qu’il 

faut évaluer et prévenir. Les études s’accordent à dire que le risque d’un passage à 

l’acte suicidaire et, par conséquent, d’une mort par suicide est fortement augmenté 

quand on souffre de fibromyalgie, en Europe (Calandre et al., 2011 ; Dreyer et al., 

2010) comme aux USA (Wolfe, Hassett et al., 2011) ; dans une enquête espagnole, 

16,7% des patients fibromyalgiques rapportaient des antécédents de passage à l’acte 

suicidaire contre 4,4% de la population générale (Calandre et al., 2011). Dans cette 

étude, le risque suicidaire était corrélé à la sévérité de la fibromyalgie. Dans la 

population américaine, la mort par suicide est fortement augmentée dans les 

populations de patients fibromyalgiques comparées à la population générale avec un 

Odd ratio de 3,31 (Wolfe, Hassett et al., 2011). L’indice standardisé de mortalité par 
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suicide pour la fibromyalgie dans la population danoise était de 10,5 (Dreyer et al., 

2010). La question du risque suicidaire est donc majeure dans cette population.  

 

La comorbidité anxio-dépressive associée à une augmentation du risque suicidaire 

semble donc être fréquente dans les populations de patients fibromyalgiques mais ne 

constitue pas la seule association psychopathologique décrite dans la littérature.  

 

2.2.2 Syndrome de stress post traumatique 

D’autres troubles psychiatriques ont pu être décrit comme fortement comorbides à 

la fibromyalgie, le premier d’entre eux étant le syndrome de stress post traumatique 

(SSPT). En 2002, Cohen et col. (2002) retrouvaient des niveaux significatifs de 

symptômes de SSPT chez plus de la moitié de leurs participants. Dans cet échantillon 

de 77 participants, les femmes rapportaient davantage d’événements traumatiques au 

cours de leur vie que les hommes. Dans le cadre d’une étude plus importante, portant 

sur 395 participants fibromyalgiques, avec groupe contrôle apparié (Häuser et al., 

2013), 45% des patients du groupe FM rencontraient un diagnostic de SSPT contre 

3% des participants du groupe contrôle. Dans leur échantillon de patients 

fibromyalgiques avec SSPT, l’événement traumatique et le SSPT précédaient la 

douleur dans 66% des cas et faisaient suite à la douleur diffuse dans 30% des cas. 

Dans 4% des cas, douleur et SSPT émergeaient la même année. Les auteurs 

concluent que fibromyalgie et syndrome de stress post traumatique sont des 

conditions comorbides partageant des expériences traumatiques communes. Pour ces 

auteurs (Häuser et al., 2013) et d’autres (Raphael et al., 2004), le syndrome de stress 

post traumatique est un facteur de risque pour la fibromyalgie et vice versa.  

 

2.2.3 Personnalité  

Les premières descriptions de la fibromyalgie ont été faites à partir de l’étude de 

patients hystériques (Geoffroy et al., 2012), historiquement la question des troubles de 

la personnalité dans la fibromyalgie a toujours questionné. Cependant, il n’existe pas 

beaucoup d’études sur le sujet. Les résultats d’une étude sur 103 patients 

fibromyalgiques comparés à 83 participants contrôles mettent en évidence de fortes 

associations entre la fibromyalgie et différents troubles de la personnalité. La 

fréquence des troubles de la personnalité dans la fibromyalgie était plus élevée que 

dans le groupe contrôle avec une forte prévalence du trouble de personnalité 
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obsessionnelle compulsive (Uguz et al., 2010). Les patients recrutés dans cette étude 

étaient des patients soignés dans un centre hospitalo-universitaire et ne 

représenteraient peut-être pas l’ensemble des patients fibromyalgiques.  

D’autres études se sont plutôt penchées sur la question des profils de personnalité 

des patients fibromyalgiques, sans forcément s’intéresser à des troubles spécifiques. 

Une revue de la littérature de 2012 (Malin & Littlejohn, 2012) conclut qu’il n’existe pas 

de profil de personnalité type de la fibromyalgie. L’évaluation de la personnalité des 

patients fibromyalgiques selon une approche dimensionnelle ne permet pas non plus 

de montrer de différences significatives sur les facettes de la personnalité quand elles 

sont comparées à d’autres douloureux chroniques ou à d’autres problématiques 

chroniques non douloureuses (Torres et al., 2013). Il semble cependant exister un 

sous-groupe de patients fibromyalgiques marqué par des hauts niveaux de 

névrosisme et des bas niveaux d’extraversion (évalués avec le NEO FFI R). Ce sous-

groupe de patients correspondrait aux patients les plus sévères.  

Si les premières données semblent en faveur d’une fréquence importante des 

troubles de la personnalité dans la fibromyalgie, de futures recherches devront 

confirmer ces résultats en spécifiant des sous-groupes de patients. Quand on 

s’interroge sur la personnalité des patients fibromyalgiques en dehors des troubles de 

la personnalité, il ne semble pas y avoir de profil type de patients bien que certaines 

facettes puissent ressortir dans le sous-groupe des patients les plus sévères.  

 

2.2.4 La question du trouble somatoforme 

Les hauts niveaux de comorbidités psychiatriques et notamment la comorbidité 

dépressive importante associée à la fibromyalgie, ainsi que la réponse favorable de 

certains patients fibromyalgiques à différentes classes d’antidépresseurs, ont amené 

des auteurs à considérer que la fibromyalgie pouvait être considérée comme un 

trouble du spectre affectif (TSA) (Hudson & Pope, 1989 ; Hudson et al., 1992, 2003), 

l’associant de fait à 13 conditions psychiatriques et de santé dont le syndrome 

dépressif caractérisé, le syndrome de stress post traumatique ou encore le trouble 

panique… L’hypothèse de cette entité TSA est, selon nous, à la fois intéressante et 

problématique. Intéressante car elle aborde la question de la comorbidité entre les 

différents membres de ce groupe à travers la possibilité de mécanismes 

physiopathologiques communs et potentiellement héritables. Ces 14 conditions 

cliniques seraient sous tendues par des processus communs mais ne seraient pas des 
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troubles équivalents par nature. Ainsi les données obtenues par Hudson (2003) ne 

permettent, par exemple, pas d’affirmer que la fibromyalgie ne serait qu’une 

conséquence d’un trouble dépressif. Un traitement ciblant un mécanisme commun 

pourrait alors jouer sur les différentes comorbidités présentes chez une même 

personne. Nous pensons, cependant, que l’appellation même de Trouble du Spectre 

Affectif peut être source de confusion. En effet, cette appellation peut laisser penser, 

au contraire du point de vue des auteurs, que la fibromyalgie serait une problématique 

psychiatrique par nature et relèverait donc essentiellement de cette discipline. Cette 

confusion est à éviter car elle pourrait alimenter le clivage psychologique/somatique 

qui existe encore quand il s’agit d’évoquer la fibromyalgie.  

En effet, il n’est pas possible d’évoquer les aspects psychiatriques de la 

fibromyalgie sans évoquer le débat, encore d’actualité, autour de la question de la 

pertinence d’évoquer les troubles somatoformes pour labelliser la fibromyalgie 

(Häuser & Henningsen, 2014 ; Wolfe, 2009). La question même de la réalité de la 

fibromyalgie est encore aujourd’hui contestée (Wolfe, 2009), les symptômes et la 

douleur physique souvent mis sur le compte d’une souffrance morale sous-jacente. La 

douleur serait alors psychogène (Engel, 1959) et la fibromyalgie serait la conséquence 

et l’expression d’une dépression plus ou moins masquée ou plus largement un trouble 

somatoforme. La formulation d’une telle hypothèse est logique au regard de la 

définition même du trouble somatoforme dans les classifications internationales. Le 

DSM 4 définissait le trouble somatoforme comme un ensemble de symptômes 

somatiques persistant ne trouvant pas d’explication médicale, provoquant une 

détresse cliniquement significative et dont on suppose la participation centrale de 

facteurs psychologiques dans le développement et/ou le maintien des symptômes. 

Dans le DSM 5, le trouble somatoforme est remplacé par le trouble à symptomatologie 

somatique ; ici c’est la disproportion des réponses émotionnelles, cognitives et 

comportementales face aux symptômes qui permet le diagnostic plus que le critère 

d’absence d’explication médicale. Ce critère est subjectif et sujet à interprétation.  

Les examens médicaux des patients fibromyalgiques, reviennent souvent sans 

particularités et à l’heure actuelle les facteurs somatiques de ce syndrome ne sont pas 

encore totalement compris. De plus, il existe pour un grand nombre de patients une 

souffrance émotionnelle associée qui est importante et la comorbidité psychiatrique 

semble prépondérante. Comme dans toutes problématiques de douleurs chroniques, 

des processus psychologiques ont un rôle prépondérant dans le développement et le 
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maintien de la douleur (cf. partie 4.). La fibromyalgie peut donc facilement être classée 

au sein des troubles somatoformes tels que décrits dans le DSM.  

Cependant comme l’avancent différents auteurs (Häuser & Henningsen, 2014 ; 

Yunus, 2008) :  

1) Le critère d’absence d’explications médicales (qui a disparu avec le DSM-5) est 

toujours problématique. Sans entrer dans une critique approfondie de ce point 

(Pour un développement critique voir Yunus, 2008.), notons simplement que 

l’absence de consensus concernant une explication somatique suffisante pour 

expliquer l’hétérogénéité d’une entité clinique, ne veut pas dire qu’aucune 

explication ne pourrait émerger dans les années à venir. Pour citer un Médecin 

de la douleur des Hauts de France, chef de service d’une consultation de la 

douleur : « Quand on parle d’idiopathie, l’idiot c’est souvent le médecin ». Loin 

de penser que les médecins sont des idiots, il voulait simplement souligner que 

notre compréhension du fonctionnement du corps est loin d’être totale et que 

de futures données pourraient venir remettre en question la notion même 

d’idiopathie. Dans la fibromyalgie, la littérature propose des hypothèses 

neurophysiologiques qui permettent de répondre en partie à la question de la 

sensibilité à la douleur et aux comorbidités associées. Chacune de ces 

hypothèses est prometteuse mais nécessite cependant encore des études.  

2) La notion de réponses disproportionnées face aux symptômes proposée par le 

DSM-V est un critère subjectif difficilement évaluable. A partir de quand une 

réponse devient-elle disproportionnée ? Souffrir d’une douleur qui s’éternise et 

qui ne répond pas aux traitements pendant plusieurs mois ou plusieurs années 

ne constitue-t-il pas une raison suffisante pour suractiver nos systèmes de 

préservation, pour générer de la plainte et une recherche d’aide coute que 

coute ? Comment fixer le seuil entre ce qui est raisonnable de ce qui serait 

disproportionné notamment face à un symptôme qui est par nature intime et 

subjectif comme la douleur ?   

3) D’un point de vue plus pragmatique le diagnostic de fibromyalgie permet une 

orientation et des propositions thérapeutiques documentées et basées sur la 

science (Clauw, 2014). Ces propositions mettent l’accent sur les prises en 

charge médicamenteuses et non médicamenteuses, physiques, 

psychologiques et sociales. Le diagnostic de trouble somatoforme ou de 
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somatisation n’offre pas de perspectives aussi étayées sur le plan scientifique 

(Merskey, 2009).  

4) Les spécialistes de la douleur chronique en général et donc de la fibromyalgie 

en particulier ont compris depuis longtemps que les hypothèses 

neurophysiologiques ne peuvent pas exclure les mécanismes 

psychologiques au même titre que les hypothèses psychologiques ne peuvent 

pas exclure la participation de mécanismes biologiques. C’est pourquoi la prise 

en charge de la douleur se fait toujours dans le cadre d’un modèle bio-psycho-

social (Boureau et al., 2000 ; Geoffroy et al., 2012) qui s’efforce de rendre 

compte des problématiques douloureuses chroniques à travers différents 

niveaux d’analyses : biologique, psychologique et social. Enfermer les patients 

fibromyalgiques dans un diagnostic de trouble somatoforme serait faire courir 

le risque de minimiser les aspects neurophysiologiques de cette problématique 

et d’enfermer le patient dans une prise en charge qui serait psychiatrique avant 

d’être pluriprofessionnelle et pluridisciplinaire.  

5) Enfin, mettre l’accent sur la participation de processus psychologiques pour 

rendre compte de la douleur est essentiel mais il existe un certain nombre de 

patients pour lesquels les mécanismes psychologiques sont présents mais 

peut-être pas prépondérants.  

 

Comme nous l’avons vu, la comorbidité psychiatrique est importante ; elle n’est 

cependant pas systématique. Les études qui se sont intéressées à décrire la 

symptomatologie de la fibromyalgie tendent à mettre en évidence différents sous-

groupes de patients en fonction de l’association entre les symptômes physiques et 

psychologiques. Wilson et col. (2009) ont par exemple proposé quatre groupes de 

patients qui correspondent bien, selon nous, à ce que nous observons en clinique de 

la douleur. Le premier groupe de patients décrit par les auteurs correspond aux 

patients présentant peu de symptômes physiques et psychologiques et qui se sentent 

capables de gérer leurs symptômes. Le deuxième groupe correspond aux patients qui 

présentent une symptomatologie physique d’intensité modérée et une 

symptomatologie psychologique faible et qui eux aussi se sentent à même de faire 

face à leurs difficultés. Le troisième groupe correspond aux patients qui présentent 

une atteinte physique modérée associée à un haut niveau de symptômes cognitifs et 

psychologiques. Les problématiques cognitives et psychologiques sont jugées plus 



Chapitre 1 – La Fibromyalgie 

 40 

importantes que la problématique physique. Enfin, le quatrième groupe renvoie aux 

patients qui présentent des hauts niveaux d’atteintes physiques et psychologiques et 

qui sont donc les patients les plus en difficulté. En précisant ces profils, les auteurs 

estiment que la moitié des patients fibromyalgiques rapporterait des problèmes 

cognitifs et psychologiques. 

L’une des hypothèses évoquées dans la littérature pour comprendre 

l’hétérogénéité des profils de patients fibromyalgiques est la participation de 

mécanismes de sensibilisation centrale qui seraient plus important dans les groupes 

de patients présentant le plus de symptômes et de comorbidités. Cette hypothèse 

renvoie aux mécanismes neurophysiopathologiques de la fibromyalgie que nous 

allons aborder.   

 

3. Les mécanismes éthiopathogéniques  
 

3.1. Les hypothèses neurophysiologiques 

Bien qu’il existe encore beaucoup d’inconnues dans la compréhension de ses 

mécanismes sous-jacents, la fibromyalgie peut être considérée comme le prototype 

des douleurs chroniques d’origine centrale ; c’est-à-dire impliquant des 

dysfonctionnements des systèmes de régulation de la douleur au niveau du système 

nerveux central (Arnold et al., 2016). La fibromyalgie (ou certains sous-groupes de 

patients) pourrait, à ce titre, être considérée comme un modèle médical de douleur 

chronique (Serra, 2009). Sluka et Clauw (2016) proposent une revue détaillée de la 

littérature sur les différentes hypothèses neurophysiologiques de la fibromyalgie en 

s’attardant à la fois sur les études animales et sur les études chez l’humain. Leurs 

propos étayent cette idée de dysfonctionnement dans les systèmes centraux de 

contrôle de la douleur. Le développement ci-dessous repose en grande majorité sur 

cette revue de 2016 sans entrer dans les détails qui dépasseraient le cadre de ce 

travail de thèse en psychologie. 

 

3.1.1 La sensibilisation centrale 

Il existe dans la fibromyalgie une diminution du seuil de perception de la douleur 

qui se caractérise en clinique par l’allodynie et l’hyperalgésie, bien documentées dans 

les études en laboratoire mais également par une sensibilité accrue à d’autres stimuli 

sensoriels.  
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Cette hypothèse d’un traitement accru des informations douloureuses et 

sensorielles, couramment appelée sensibilisation centrale, est confortée par les 

résultats d’études sous IRM fonctionnelles qui ont montré que les patients 

fibromyalgiques présentaient une activation plus importante des régions du cerveau 

responsables du traitement de la douleur que les sujets témoins recevant une 

stimulation douloureuse de même intensité. Les régions particulièrement impliquées 

dans ces études étant l’Insula postérieure et le cortex somatosensoriel secondaire. 

Les données issues de ces études par IRM fonctionnelles ont également pu mettre en 

évidence une augmentation de la connectivité entre l’Insula et le réseau du mode par 

défaut chez les patients fibromyalgiques.  

Ces résultats sont associés à une suractivation du système nerveux central avec 

une augmentation des taux de neurotransmetteurs responsables des phénomènes de 

Wind up (augmentation de l’activité des fibres responsables de la nociception suite à 

une lésion) : il est retrouvé des taux de substances P et de glutamate dans le liquide 

Céphalo-Rachidien plus élevés chez les fibromyalgiques que chez les contrôles. Tout 

se passe comme si l’information douloureuse était traitée plus facilement et plus 

rapidement chez les personnes fibromyalgiques. Mais ce traitement facilité est 

également associé à des défauts d’inhibition de cette même information. La pédale 

d’accélération devient plus sensible et les freins sont moins efficaces.  

En effet, les études vont dans le sens d’un dysfonctionnement des systèmes 

descendants inhibiteurs de la douleur (Arsenault & Marchand, 2007). Chez l’être 

humain, il existe un mécanisme d’inhibition de la douleur appelé contrôle inhibiteur 

diffus nociceptif (CIDN). Ce système d’inhibition va créer une analgésie dans 

l’ensemble du corps quand celui-ci va être soumis à une douleur intense. Les données 

montrent que ce système est généralement absent ou réduit dans les populations de 

patients souffrant de fibromyalgie. Il semblerait également que les patients 

fibromyalgiques présentent des niveaux d’opioïdes endogènes supérieurs aux 

témoins, la sur disponibilité de ces hormones viendraient saturer les récepteurs 

opioïdes qui ne seraient plus disponibles pour permettre une inhibition efficace du 

CIDN. Cet accroissement des taux d’endomorphine est, semble-t-il, associé à une 

réduction de l’activité sérotoninergique et noradrénergique également impliquée dans 

le CIDN. 
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3.1.2 La dérégulation de l’axe du stress 

Les mécanismes de sensibilisation centrale décrits ci-dessus sont sous l’influence 

de mécanismes plus généraux de régulation du stress et sous l’influence de 

mécanismes du niveau psychologique. Ainsi Sluka et Clauw (2016) renvoient aux 

études qui ont mis en évidence l’association entre les facteurs de stress et la 

dérégulation de la douleur. Plus particulièrement, les auteurs rappellent que les 

personnes ayant subi des stress précoces (abus sexuels, violences, etc.) sont plus 

susceptibles de développer des douleurs chroniques. L’expérience de ces stress 

précoces est plus fréquente chez les patients fibromyalgiques que chez les personnes 

contrôles. Il existerait des altérations du fonctionnement de l’axe hypothalamo-

hypophyso-surrénalien ainsi qu’une altération du fonctionnement du système nerveux 

sympathique chez les personnes souffrant de fibromyalgie. Cependant, les résultats 

concernant ces dysfonctionnements sont hétérogènes (parfois hypoactivité, parfois 

hyperactivité) en fonction des études et ne concerneraient qu’une petite partie des 

patients. Il reste toujours difficile de savoir si les altérations dans les systèmes du 

stress sont une cause ou une conséquence du tableau douloureux et/ou de ses 

comorbidités, notamment psychologiques.  

 

3.1.3 Les altérations périphériques  

Parallèlement aux dysfonctionnements centraux qui semblent prépondérants, des 

mécanismes mettant en jeu le système nerveux périphérique semblent également 

expliquer certaines douleurs de fibromyalgie. Quelques études ont pu mettre en 

évidence un nombre réduit de fibres nerveuses dans l’épiderme des patients 

fibromyalgiques versus témoins. Ce constat va dans le sens d’une pathologie des 

fibres nerveuses et soutient l’hypothèse d’une neuropathie des petites fibres chez 

certains patients (cf. Oaklander et al., 2013). D’autres auteurs ont également mis en 

évidence une augmentation de la taille des shunts artério-veineux, une activité 

spontanée des fibres C ainsi qu’une sensibilité accrue de ces fibres aux stimulations 

mécaniques. D’autres données encore vont dans le sens d’une hypothèse immunitaire 

des douleurs de fibromyalgie qui impliquerait la participation d’une inflammation 

systémique chronique.  

Au décours de leur revue, Sluka et Clauw (2016) concluent que la fibromyalgie 

serait en fait une condition hétérogène avec potentiellement des étiologies multiples. 
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Les données permettent de penser que la majorité des patients présentent une 

altération des systèmes centraux de contrôle de la douleur qui peut se combiner à des 

atteintes périphériques ou inflammatoires. Les patients pourraient alors se situer sur 

un continuum allant d’un tableau conditionné par des atteintes essentiellement 

périphériques, en passant par un tableau sous tendu par une combinaison de 

dysfonctionnements périphériques et centraux jusqu’à un tableau essentiellement 

central. Cette répartition sur un continuum périphérique – central serait en fait une 

caractéristique de la douleur chronique en général au-delà de la fibromyalgie (FIGURE 

2). Plus ces mécanismes de sensibilisation centrale sont impliqués et plus les 

symptômes associés comme la fatigue et les troubles cognitifs seraient présents ce 

qui permettrait de comprendre les différents profils de patients que nous avons décrits 

plus tôt. Cette hypothèse nécessite cependant davantage d’investigation pour être 

totalement confirmée. 

 

 

 

Les mécanismes de sensibilisation centrale semblent donc être importants pour 

comprendre la fibromyalgie et certains auteurs avancent même que ces mécanismes 

sont importants pour comprendre un ensemble de comorbidités associées à la 

fibromyalgie et qui partagent la caractéristique d’être souvent classifiées comme 

  Nociceptive                 Neuropathique               Centralisée 

Douleur aiguë Arthrose, Poly arthrite 
Rhumatoïde 

Drépanocytose 

Ehlers-Danlos 

Lombalgie 

Fibromyalgie 

Céphalée de tension 

Syndrome de 
l’intestin irritable 

Douleurs dues à des 
lésions somatiques ou 

viscérales 
(traumatismes ou 

inflammation) 

Douleurs dues à des 
lésions du système 

nerveux périphérique 
ou central  

Douleurs dues à une 
dérégulation neuronale 

persistante (sans 
lésions apparentes) 

Figure 2. Le continuum de la douleur (selon Arnold et al., 2016) 
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« trouble fonctionnel », « syndrome médicalement inexpliqué » ou encore « trouble 

somatoforme » (Yunus, 2007, 2008).  

 

3.2 Vers le concept de syndrome de sensibilité centrale 

Comme nous l’avons évoqué, la fibromyalgie se caractérise par une variété de 

symptômes et de comorbidités physiques et psychologiques. Face à ce genre de 

tableaux multiples, la tendance première est d’essayer de déterminer quel trouble 

serait le plus pertinent pour expliquer les autres. Ainsi dans un tableau douloureux 

marqué par la dépression, certains seraient tentés de dire que la dépression est le 

résultat de cette douleur qui persiste ou encore que le tableau douloureux est en fait 

l’expression physique d’une douleur psychique. Dans la même idée, si une patiente 

fibromyalgique se plaint d’une symptomatologie évoquant un syndrome de l’intestin 

irritable ou encore d’une dysménorrhée, nous pourrions avoir tendance à mettre ces 

différentes douleurs sur le compte du diagnostic de fibromyalgie qui expliquerait tout.  

Certains auteurs avancent l’idée qu’il est en fait plus intéressant de s’intéresser aux 

mécanismes sous-jacents qui sont communs aux différents troubles comorbides plutôt 

que de s’attarder sur les différences ou plutôt que d’essayer d’expliquer un trouble par 

un autre. Ainsi, face à la comorbidité, sans rejeter un diagnostic au profit d’un autre, il 

serait peut-être judicieux de s’interroger sur l’implication de mécanismes de 

sensibilisation centrale qui participeraient à une grande variété de problématiques en 

santé (Phillips & Clauw, 2011).  

Yunus (2007, 2008) part du constat de la forte comorbidité entre différentes 

conditions cliniques et propose une revue critique de la littérature pour faire le point 

sur la possibilité de déterminer un processus commun qui unirait ces différentes 

problématiques de santé ; il propose, pour la première fois à cette occasion, le concept 

de syndrome de sensibilité centrale (Yunus, 2007). Pour qu’une pathologie soit 

reconnue comme faisant partie du syndrome de sensibilité centrale, elle doit être 

identifiée comme étant fréquemment associée à une ou plusieurs pathologies de cette 

famille et la littérature scientifique doit avoir montré l’existence d’une sensibilisation 

centrale pour différents stimuli dont la douleur dans cette problématique. L’auteur liste 

14 problématiques de santé qui répondent à ces deux critères : La fibromyalgie, le 

syndrome de fatigue chronique, le syndrome de l’intestin irritable, les céphalées de 

tension, la migraine, le trouble temporo mandibulaire, le trouble douloureux myofascial 

chronique, le syndrome des jambes sans repos, les mouvements périodiques des 
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membres, l’hypersensibilité chimique multiple, la dysménorrhée primaire, la cystite 

interstitielle/le syndrome urétral chez la femme et le stress post traumatique (FIGURE 

3).  

 

 

Yunus (2008) a référencé comment, dans la littérature scientifique ces 14 

problématiques sont regroupées. Il ressort que ces pathologies sont souvent 

référencées comme : « troubles fonctionnels », « maladies médicalement 

inexpliquées » ou encore « troubles somatoformes ». Ces différentes appellations sont 

imprécises, toujours selon l’auteur, et amènent à penser que l’origine de ces troubles 

est psychologique ou psychiatrique et qu’aucun mécanisme neurophysiologique ne 

serait connu. L’auteur propose le terme de sensibilité centrale et non de sensibilisation 

centrale pour rester à un niveau clinique. 

La sensibilité est le résultat clinique de mécanismes neuropsychobiologiques sous-

jacents. En parlant de syndrome de sensibilité centrale on évoque les mécanismes de 

sensibilisation (qui sont de mieux en mieux connus) sans présupposer des processus 

Sensibilisation centrale

Syndrome de sensibilité 
centrale

Fibromyalgie
Fatigue 

chronique

Intestin 
Irritable

Céphalée de 
tension

Migraine

Trouble 
temporo-

mandibulaire
Syndrome 
myofascial

Jambes 
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membres

Sensibilité 
chimique 
multiple

Syndrome 
urétral

Dysménor-
rhée 

primaire
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Figure 3. Syndromes pouvant être considérés comme faisant partie de la famille du 
syndrome de sensibilité centrale. D’après Yunus (2007). 
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précis impliqués qui peuvent être de nature neurophysiologique et/ou psychologique. 

Cette terminologie rend caduque le clivage physiologique/psychologique car la 

sensibilité centrale peut être le résultat de processus en jeu à différents niveaux, 

chaque niveau interagissant avec l’autre par le biais de processus neuro-endocrino-

immunitaires complexes.  

   

Parler de sensibilité centrale c’est mettre au centre de notre compréhension de la 

fibromyalgie et des troubles associés des mécanismes neurophysiologiques et 

psychologiques qui seraient communs à l’ensemble des problématiques concernées. 

Mais que disent les modèles psychologiques sur le développement et le maintien de 

la douleur et de ses comorbidités, notamment psychiatriques ? Quels mécanismes 

psychologiques pourraient participer à une sensibilité (physique et émotionnelle) à la 

douleur ?  

 

4. Les hypothèses psychologiques  
 

Il n’existe pas, à notre connaissance, de modèle psychologique qui rende 

spécifiquement compte de la chronicisation de la douleur dans la fibromyalgie. Au 

niveau psychologique, ces modèles sont des modèles de douleur chronique en 

général que les thérapeutes déclinent en clinique en fonction des problématiques 

spécifiques qu’ils rencontrent. Le modèle cognitivo-comportemental qui fait référence 

en clinique de la douleur chronique est le modèle peur-évitement lié à la douleur de 

(Crombez et al., 2012 ; Leeuw et al., 2007 ; Vlaeyen & Linton, 2000, 2012).  

 

4.1. Le modèle Peur-évitement de la douleur 

Dans leur modèle peur-évitement Vlaeyen et Linton (2000) (FIGURE 4) nous 

proposent différents processus psychologiques rendant compte d’une sensibilisation 

psychologique et émotionnelle à la douleur et amenant à la chronicisation de celle-ci.  

Les auteurs décrivent ainsi deux voies possibles face à une expérience 

douloureuse : la première voie est celle de la douleur aiguë. Face à une expérience 

douloureuse, l’organisme se met en alerte, se prépare à se protéger et à fuir la menace 

ayant causé la douleur. Cependant, quand la douleur est aiguë, elle est bien intégrée 

et comprise et n’est associée qu’à une peur de faible intensité. Une fois la menace 
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Peur Faible

Guérison

Blessure/effort 

disparue, la personne ayant vécu l’expérience douloureuse reprend le cours de sa vie 

et de ses activités, s’expose et guérit progressivement.  

 

 

 

 

     

 

 

 

La seconde voie est celle de la douleur chronique. Certaines personnes vont 

vivre la douleur comme étant une expérience dramatique. Ces personnes vont se 

sentir vulnérables face à la douleur, incapables de la comprendre et d’y faire face. 

Elles vont anticiper des conséquences catastrophiques à cette douleur. Enfin, ces 

personnes vont éprouver de grandes difficultés à s’extraire de cette douleur et vont y 

penser de façon répétitive et circulaire. Cette attitude, ce vécu général face à la douleur 

est nommé catastrophisme et renvoie à un ensemble de processus cognitifs de 

dramatisation, de vulnérabilité et de rumination face à l’expérience douloureuse 

(Sullivan et al., 1995).  

Ces hauts niveaux de catastrophisme vont être associés à une crainte, une peur 

de la douleur et par extension à une peur des activités pouvant activer cette douleur 

allant jusqu’à ce que Vlaeyen va appeler la kinésiophobie. La kinésiophobie peut ainsi 

être définie comme la peur du mouvement et des activités. Catastrophisme et 

kinésiophobie vont s’exprimer par des comportements de fuite et d’évitement de la 

Figure 4. Modèle peur-évitement selon Vlaeyen et Linton (2000) 
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douleur, un désengagement des activités et une hypervigilance à tout signe de douleur 

ou toute menace potentielle dans l’environnement. C’est l’histoire d’un certain nombre 

de nos patients lombalgiques qui vont progressivement arrêter toute activité, 

privilégiant le repos face à leurs douleurs de dos. Ces patients nous disent qu’il leur 

est physiquement impossible de réaliser la plupart des actions du quotidien qui sont 

vécues comme autant d’occasion d’aggraver leur état.  

 Fuite et évitement sont ici sous l’influence de renforcements négatifs. Je 

m’arrête ou je ne m’engage pas dans l’activité, la douleur s’arrête ou n’apparait pas. 

Dans cette dynamique, les personnes vont perdre leurs renforçateurs naturels, elles 

vont progressivement se désengager de leur vie sociale, familiale, professionnelle et 

un sentiment d’impuissance peut s’installer par un phénomène d’impuissance acquise 

(Ric, 1996) faisant place à la dépression. Elles vont également se déconditionner 

physiquement accentuant le vécu douloureux dans l’activité et renforçant le vécu 

catastrophique. J’ai mal au dos, je m’arrête, la douleur diminue. Cette diminution de la 

douleur a cependant un coût car elle me laisse une sensation d’inachevé et, avec la 

répétition, la sensation de n’être plus capable de rien ; mon sentiment de vulnérabilité 

face à cette douleur s’accentue. La boucle est bouclée et la douleur s’auto-entretient. 

Dans ce modèle, la variable cognitive centrale est le catastrophisme qui est 

classiquement défini comme « an exaggerated negative mental set brought to bear 

during actual or anticipated pain experience » (Sullivan et al., 2001, pp.53) : un 

ensemble mental négatif exagéré mis en œuvre au cours d’une expérience 

douloureuse réelle ou anticipée. D’abord proposé comme une distorsion cognitive, le 

concept s’est complexifié dans le champ de la douleur chronique et est aujourd’hui 

abordé comme un construit multidimensionnel englobant des processus de 

dramatisation, de rumination et un sentiment de vulnérabilité en lien avec la douleur 

(Sullivan et al., 1995).  

Le catastrophisme va impacter de façon négative l’évolution de la douleur et 

augmente le risque de chronicisation de celle-ci (Leung, 2012 ; Wertli et al., 2014), il 

impacte les capacités physiques qui suivent une expérience douloureuse et est 

associé à plus de handicap physique (Leung, 2012) en réduisant le recours à des 

stratégies de coping actives, en favorisant l’attention à la douleur et aux sensations 

internes, en amplifiant le processus douloureux dans le système nerveux central et en 

impactant de façon négative les relations sociales (Edwards et al., 2006). Les auteurs 

postulent un lien bidirectionnel entre le catastrophisme et les mécanismes de 



Les hypothèses psychologiques 

 49 

sensibilisation centrale (Edwards et al., 2006 ; Sullivan et al., 2001). Le catastrophisme 

est également associé à la fatigue et est un prédicteur de celle-ci dans les suites de 

traitement de certains cancers (Lukkahatai & Saligan, 2013) et il est fortement associé 

aux éléments anxio-dépressifs de la douleur chronique en général (Martin et al., 1996 

; Nicholas et al., 2009 ;  Sullivan & D’Eon, 1990) et de la fibromyalgie en particulier 

(Gracely et al., 2004 ; Hassett et al., 2000). Le catastrophisme rendrait compte de 40% 

de la variance de la sévérité de la dépression associée à la douleur chronique 

(Nicholas et al., 2009).  

En 2004, Arntz et Claassens ont manipulé expérimentalement les niveaux de 

catastrophisme dans une population de volontaires sains avant une induction de 

douleur et ont démontré que l’interprétation de la douleur avait un impact important sur 

l’évaluation subjective de l’intensité de celle-ci en dehors de la lésion réelle. En 2006,  

Sullivan et col. (2006) montraient qu’une intervention visant à réduire le 

catastrophisme et la kinésiophobie associée à une prise en charge physique habituelle 

permettait aux patients une diminution plus importante de la douleur et une 

récupération plus rapide dans les suites de blessures cervicales. Woby et col. (2004) 

ont examiné les variables prédisant la réduction du handicap et de l’incapacité en lien 

avec la douleur chez 83 lombalgiques bénéficiant d’une rééducation et pris en charge 

selon un programme cognitivo-comportemental. Dans leur modèle, 71% de la variance 

dans la réduction de l’incapacité était expliquée par un changement dans les 

croyances en lien avec l’activité et le travail, une réduction du catastrophisme et une 

augmentation du sentiment de contrôle.  

Le modèle peur-évitement et les données de la littérature autour du 

catastrophisme et de sa prise en charge sont autant d’arguments qui soutiennent 

l’intérêt des approches cognitives et comportementales (Carville et al., 2008 ; 

Macfarlane et al., 2017). Ces psychothérapies, notamment centrées sur l’exposition 

progressive aux activités physiques et sur la restructuration cognitive autour du 

catastrophisme (Schütze et al., 2018) ont pour objectif d’aider le patient à retrouver un 

contrôle sur sa douleur et à l’intégrer de façon plus fonctionnelle dans sa vie de tous 

les jours. Il ne s’agit pas d’aider le patient à supprimer la douleur à tout prix, mais plutôt 

de soutenir son sentiment d’efficacité en lui apportant des outils à même de moduler 

l’expérience douloureuse ce qui permet d’élargir le répertoire comportemental afin de 

retrouver le contact avec des renforçateurs qui ont été perdus ou abandonnés.  
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4.2. Le modèle de la mauvaise orientation de la résolution de problème  

Un modèle complémentaire de celui de peur-évitement est le modèle de la 

mauvaise orientation de la résolution de problème (Figure 5) (Eccleston & Crombez, 

2007). Dans ce modèle, la boucle qui amène à la chronicisation va être un peu 

différente de celle décrite par Vlaeyen et Linton. Il conserve l’idée d’une mauvaise 

interprétation de la douleur, de ses causes et de ses conséquences comme celle 

portée par la notion de catastrophisme mais inscrit cette vision de la douleur dans un 

modèle plus global où le patient va être considéré comme étant dans une démarche 

active de résolution de problème, à tout prix, dans un monde caractérisé par la 

menace.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La douleur va, de façon naturelle, interrompre le cours normal de la vie en 

accaparant l’attention et en suscitant de l’inquiétude. Ce phénomène est adapté dans 

le cadre de la douleur aiguë. S’inquiéter de l’apparition d’une douleur intense dans le 

dos est normal et peut nous pousser à consulter notre médecin. Celui-ci va nous 

examiner, prescrire des examens complémentaires si nécessaire et proposer un 

traitement pour soulager la douleur. Dans la majorité des cas, après quelques jours 

d’antalgiques, la douleur régresse et nous pouvons reprendre le cours de notre vie. 
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Figure 5. Modèle de la mauvaise orientation de la résolution de problème selon 
Eccleston et Crombez (2007). 
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 Ce processus devient cependant problématique dans le cadre d’une douleur 

chronique qui par définition est persistante. Dans ce cas, les inquiétudes et 

l’hypervigilance vont s’installer de façon permanente et s’auto-entretiennent de la 

même façon que pour le modèle précédent. Eccleston et Crombez (2007) vont 

s’attarder sur la façon dont les patients cherchent à sortir de cette boucle de 

persévération et, pour ces auteurs, toute la difficulté résulte dans le fait que la douleur 

va être considérée selon une logique biomédicale, comme un symptôme qu’il faut 

combattre et supprimer à tout prix. Selon cette logique implacable : j’ai mal et cette 

douleur m’empêche de vivre. Il faut donc que l’on trouve une solution pour me 

débarrasser de cette douleur et je pourrai reprendre mes activités normales.  

Parfois, cette résolution de problème centrée sur la douleur fonctionne, celle-ci est 

apaisée de façon transitoire et l’inquiétude diminue. D’autres fois, les tentatives de 

suppression de la douleur échouent et renforcent l’inquiétude et l’hypervigilance 

entretenant toujours plus la boucle de persévérance de la douleur. Puisque les 

tentatives de suppression de la douleur sont parfois renforcées, les patients peuvent 

s’enfermer dans des efforts toujours plus importants et inflexibles pour reproduire ces 

résultats avec les mêmes solutions. En effet, si l’on a déjà réussi à soulager ma douleur 

par le passé, pourquoi ne pourrait-on pas le faire aujourd’hui ?  

Toute l’énergie déployée pour « régler » le problème douleur n’est alors plus 

déployée pour s’investir dans ce qui fait sens et ce qui compte pour le patient qui peut 

lui faire perdre le contact avec ce qui est important dans sa vie et engendrer les 

sentiments d’impuissance et d’abandon.  

Cette idée de boucle de persévération et donc de maintien du stress associé à la 

douleur par les mécanismes d’inquiétude est intéressante car elle permet aux auteurs 

de lier ce modèle psychologique à certaines hypothèses physiopathologiques de la 

douleur en reprenant l’hypothèse de Brosschot et col. (2006) qui veut que le maintien 

de tout stress en dehors de la situation stressante par des pensées répétitives serait 

plus pertinente pour comprendre les effets de celui-ci sur la santé que l’intensité de 

l’événement à un moment donné. En d’autres mots, et comme le citent Eccleston et 

col. (2007, pp. 235.), “les interruptions répétées et les inquiétudes peuvent entretenir 

un état perpétuel de préparation à l'action, avec des niveaux élevés d'excitation 

associés qui pourraient conduire à une suractivité immunitaire, endocrinienne et 

neuro-viscérale, potentiellement favorable à de multiples plaintes somatiques ». Ce 

modèle est également intéressant car il permet de comprendre pourquoi certains de 
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nos patients, enfermés dans une recherche de résolution de problème incessante, 

peuvent apparaître comme des « consommateurs de soins » (Fonseca das Neves et 

al., 2018). En effet, les patients vont, à juste titre, réclamer aux professionnels de 

soulager une douleur qu’ils sont eux-mêmes incapables de vaincre. Dans un premier 

temps, ils vont rencontrer des professionnels qui ont à cœur de les aider, de les 

accompagner dans cette recherche d’analgésie qui leur est salutaire. Mais ces mêmes 

professionnels peuvent s’épuiser face à l’échec de leurs différentes propositions 

thérapeutiques. Les patients, notamment les plus catastrophistes (De Vlieger, Van den 

Bussche, Eccleston, & Crombez, 2006) persistent dans cette demande d’aide malgré 

le sentiment d’inefficacité. Ils apparaissent alors comme passifs, revendicatifs, 

attendant trop de la médecine et des soignants. Ils sont parfois accusés d’être des 

consommateurs de soin et de trouver des bénéfices secondaires dans leur situation. 

Des errances médicales résultent de ce processus. 

Au niveau clinique, ce modèle sert de base à l’ensemble des thérapies qui 

proposent d’aider le patient à sortir de leur cadre de référence pour les aider à 

abandonner la lutte incessante contre la douleur en faveur d’une acceptation pour un 

engagement vers une vie plus riche en sens, en valeurs et en renforcements de long 

terme (Hughes et al., 2017 ; Monestès et al., 2007).   

 

5. Limites des modèles psychologiques de la douleur : 
Expliquer la comorbidité 
 

Les deux modèles ci-dessus ne sont pas les seuls modèles psychologiques qui 

rendent compte de la chronicisation de la douleur mais sont, selon nous, les modèles 

offrant les meilleures perspectives cliniques. Ces modèles permettent bien de 

comprendre en partie la chronicisation de la douleur et les mécanismes de 

renforcement paradoxal de la douleur et de ses conséquences (Fonseca das Neves 

et al., 2018). En d’autres termes, ces modèles offrent des hypothèses psychologiques 

de la sensibilisation des patients à la douleur et peuvent donc être généralisés à la 

compréhension des mécanismes de sensibilisation chez nos patients fibromyalgiques. 

Cependant, ils nous renseignent assez peu sur l’importante comorbidité 

psychopathologique associée qui offre un véritable défi dans la prise en charge de la 

fibromyalgie.  
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Que ce soit le modèle de Vlaeyen et Linton (2000) ou le modèle d’Eccleston et 

Crombez (2007), la dépression ou l’anxiété sont d’abord des conséquences de la 

douleur avant de devenir un antécédent de celle-ci. Dépression et anxiété s’installent 

dans un contexte d’impuissance qui résulte d’un épuisement généralisé et d’un 

déconditionnement à l’activité. Le lien entre douleur et dépression est donc expliqué 

par les conséquences de la douleur sur le quotidien. Cependant, la dépression et 

l’anxiété sont souvent un antécédent de la douleur (Rehm et al., 2010) et un facteur 

de risque de chronicisation (Arnow et al., 2011), ces modèles ne nous disent rien des 

mécanismes impliqués quand dépression et anxiété sont présents avant la douleur 

chronique. La circularité du modèle suppose qu’une fois la dépression installée, celle-

ci va participer à une aggravation de l’expérience douloureuse sans explication sur la 

nature des liens entre dépression et expérience douloureuse.  

Cette question du lien entre dépression et douleur pourrait être précisée à travers 

le catastrophisme. En effet, la notion de catastrophisme est historiquement issue des 

travaux de Beck sur la dépression (Beck, 1964). Au départ, il s’agissait d’une distorsion 

cognitive et nous savons que le catastrophisme est lié à la dépression dans la douleur 

chronique (Martin et al., 1996 ; Nicholas et al., 2009 ; Sullivan & D’Eon, 1990) et dans 

la fibromyalgie (Gracely et al., 2004 ; Hassett et al., 2000). Arnow et col. (2011) 

montraient que catastrophisme et dépression étaient prédicteurs de l’incapacité liée à 

la douleur dans un échantillon de 2618 patients douloureux avec un effet plus 

important du catastrophisme sur cet incapacité. Le catastrophisme semble donc être 

lié à la fois à la douleur et à l’incapacité des patients douloureux mais également à la 

dépression.  

Cependant, le lien direct entre catastrophisme et incapacité peut se comprendre 

puisque bien décrit dans le modèle peur-évitement mais la réciproque catastrophisme 

expliquant la dépression n’est pas si claire. Aujourd’hui, dans le champ de la douleur 

et comme nous l’avons vu, le catastrophisme est conceptualisé comme quelque chose 

de plus large qu’une simple distorsion cognitive (Severeijns et al., 2004) mais 

également comme quelque chose de plus spécifique. La dramatisation du 

catastrophisme concerne uniquement les éléments en lien avec l’expérience 

douloureuse. Dramatiser la douleur rend plus sensible à celle-ci et entraine un 

évitement des activités potentiellement douloureuses, mais ne devrait pas 

particulièrement nous rendre plus sensibles aux autres expériences émotionnelles et 

de ce fait ne permet pas d’expliquer la dépression, l’anxiété ou encore les autres 
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comorbidités psychopathologiques fortement associées à la fibromyalgie en dehors du 

phénomène d’impuissance décrit par Vlaeyen et Linton (2000). De plus, comment 

comprendre comment certaines personnes développent ce catastrophisme et d’autres 

non ? Le problème est que le catastrophisme est décrit et évalué à travers son 

contenu, à travers ce qu’il offre comme vision subjective de la douleur et ne nous 

renseigne donc pas sur sa fonction exacte.  

Afin de répondre aux questions que pose la forte comorbidité psychopathologique 

dans la douleur chronique mais plus largement afin de répondre aux questions autour 

des liens privilégiés entre douleur et émotions, certains auteurs proposent de 

considérer la douleur selon une approche transdiagnostique (Linton & al. 2018, Linton 

2013) notamment à travers la question des pensées répétitives négatives (Flink et al., 

2013 ; Fonseca Das Neves et al., 2017 ; Linton, 2013 ; Linton et al., 2018) connues 

comme étant un processus transdiagnostique dans le champ de la psychopathologie.  
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Sophie (Suite) 
 

Sophie est assise sur un banc, elle se masse le cou en regardant ses enfants 

et son mari qui jouent dans le parc. Le soleil brille, le printemps a installé de belles 

couleurs dans les allées du parc et les rires des enfants se mêlent aux chants des 

oiseaux. Pourtant Sophie est triste, profondément triste. Elle aimerait les rejoindre 

mais ne se sent pas en mesure d’affronter les douleurs qui vont immanquablement 

apparaitre et elle se sent trop fatiguée. Elle qui a à cœur d’être une maman présente 

et attentive… elle se sent nulle. Même s’occuper de ses enfants elle n’y arrive plus. 

Elle ne peut s’empêcher de penser que par la force des choses elle devient une 

mauvaise mère. Ça lui est intolérable, elle trouve cela frustrant et profondément 

injuste ; qu’a-t-elle fait pour mériter tout ça ? Pourquoi ne peut-elle pas vivre comme 

tout le monde ? Aurait-elle dû prendre cette décision concernant son père bien avant ?  

Elle lève des yeux humides vers son mari et ses enfants, prend une profonde 

inspiration, étire un sourire rassurant avant de leur lancer quelques encouragements. 

Elle est tellement fière de sa famille, tellement fière de son mari qui fait un si bon père… 

un si bon mari… qu’elle ne sait plus combler… et ses pensées repartent. Elle repense 

à ses difficultés à assumer les tâches du quotidien, à son incapacité à lui offrir des 

relations sexuelles… comment fait-il pour rester avec elle ? Il mérite tellement mieux. 

Il finira par la quitter, elle en est convaincue, ça la ronge.  

Elle secoue la tête et se dit que ça ne sert à rien de ressasser tout ça. Elle s’en 

veut de ne pas savoir profiter de ce moment qui devrait être agréable. Mais c’est plus 

fort qu’elle, elle ne peut s’empêcher de penser que rien ne sera plus comme avant, 

son avenir lui semble être sans issue… elle se demande pourquoi elle n’arrive pas à 

être heureuse. Elle se sent crispée, son corps est noué et ses foutues cervicales se 

rappellent une fois de plus à elle, ça irradie dans son bras… même sans rien faire elle 

a mal. Elle aimerait crier, évacuer cette souffrance une bonne fois pour toute, se libérer 

mais elle sait que rien n’y fera… tout irait mieux sans ces douleurs et cette fatigue ! 

A quoi bon rester, elle ne sert à rien ici. Sophie se lève. D’un regard elle fait 

comprendre à son compagnon qu’elle ne se sent pas bien et qu’elle va rentrer. Ils ont 

l’habitude, ils peuvent tout à fait profiter sans elle… Sur le chemin du retour elle se dit 

que sa famille serait peut-être mieux sans elle.  
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Chapitre 2 
Les Pensées Répétitives Négatives 

 
 

 

 

« Car c'est ainsi que nous allons, barques luttant contre un courant qui nous ramène 

sans cesse vers le passé ».  

Francis Scott Fitzgerald. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dans ce deuxième chapitre, nous allons voir en quoi la prise en compte des 

pensées répétitives négatives peut nous permettre de mieux comprendre le 

développement et le maintien de la douleur et des émotions qui y sont associées. Dans 

la suite du document, nous donnerons une définition des pensées répétitives négatives 

et verrons en quoi ce processus qui peut être constructif devient, sous certaines 

conditions, non constructif. Nous aborderons ensuite les modèles théoriques qui sont 

associés aux pensées répétitives négatives. Puis, nous explorerons comment s’est 

développé l’intérêt pour l’étude des pensées répétitives négatives dans le champ de 

la douleur chronique et nous nous focaliserons sur un modèle qui tente de rendre 

compte de la participation de ce processus dans la chronicisation des douleurs : le 

modèle partiel des ruminations dans la douleur d’Edwards et col. (2011). Enfin, à partir 

de ce modèle et des limites de la littérature, nous exposerons les objectifs de la 

présente thèse.   
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1. Définir les Pensées Répétitives Négatives 
 

 Réfléchir sur nos échecs pour les comprendre afin de ne pas les reproduire ou 

se préoccuper d’un éventuel problème qui pourrait nous arriver afin de nous en 

prémunir est un fonctionnement classique, normal, que l’on a tous. Cependant quand 

ce fonctionnement devient trop récurrent, trop intense, qu’il empêche d’envisager 

toutes les possibilités dans une situation donnée et donc quand il devient envahissant, 

il peut alors faire le lit d’une série de psychopathologies.  

Les pensées répétitives négatives (PRN) sont définies comme une chaîne de 

pensées répétitives, passives et/ou relativement incontrôlables, focalisées sur du 

contenu négatif (Ehring & Watkins, 2008). Ce concept englobe les formes classiques 

de pensées répétitives (PR) comme par exemple la rumination dépressive (Nolen-

Hoeksema et al., 2008), la rumination post événement (Edwards et al., 2003) ou 

encore les inquiétudes (Borkovec et al., 2004) ; ces formes de pensées répétitives 

auraient davantage de similitudes que de différences et ne constitueraient qu’un seul 

et même processus cognitif (Ehring & Watkins, 2008).  

 

1.1.  Les Pensées Répétitives Négatives comme processus 

transdiagnostique 

En 2004, Harvey et col. (2004) faisaient le constat de l’implication des pensées 

répétitives, prolongées et récurrentes à propos de soi, de ses préoccupations et de 

ses expériences dans le développement et/ou le maintien d’une variété de troubles 

psychiatriques. Ils en concluaient que les pensées répétitives négatives pouvaient être 

considérées comme un processus transdiagnostique. En 2008, Ehring et Watkins 

(2008) complètent les observations d’Harvey par 50 nouvelles études empiriques et 

en tirent les mêmes conclusions sur l’aspect transdiagnostique de ce processus que 

l’on rencontre aussi bien dans les troubles anxieux, la dépression, que les troubles du 

comportement alimentaires ou encore les addictions… Les PRN constituent donc un 

processus psychologique pathogène, transdiagnostique qui peut nous permettre de 

comprendre le développement et l’évolution concomitants de différents troubles a priori 

différents. Le processus est le même mais le contenu de ces pensées sera déterminé 

par les thématiques en lien avec les pathologies particulières ; ainsi le douloureux va 

plutôt ruminer autour de sa douleur alors qu’un anxieux va s’inquiéter des différentes 

difficultés qu’il pourrait rencontrer.  
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1.2.  Les aspects constructifs et non constructifs des pensées répétitives 

Classiquement, les pensées répétitives (PR) sont considérées en 

psychopathologie comme un processus d’entretien et d’aggravation des troubles. En 

dehors des fortes corrélations entre pensées répétitives et différentes 

psychopathologies, une large revue de la littérature a pu montrer que les PR prédisent 

la dépression, l’anxiété mais également les troubles cardiaques et les troubles 

somatiques dans les études longitudinales et provoquent l’augmentation des affects 

négatifs et de la pression artérielle quand elles sont induites expérimentalement 

(Watkins, 2008). Les pensées répétitives, quand elles sont négatives, affecteraient le 

système nerveux autonome, le système cardiovasculaire et le système endocrinien 

faisant ainsi le lien entre stress chronique et problématique de santé chronique 

(Ottaviani et al., 2016).  

Cependant, cette même revue de littérature nous indique aussi que, dans 

certains cas, les pensées répétitives peuvent être bénéfiques et fonctionnelles. Les 

PR nous aident à la digestion émotionnelle des traumatismes, elles ont un effet positif 

sur la préparation et la planification pour l’avenir, peuvent avoir des effets bénéfiques 

sur la récupération de la dépression et aident à l’adoption de comportements de santé.  

Sur la base de ces résultats apparemment contradictoires, Watkins (2008) 

précise les conditions qui rendent les pensées répétitives fonctionnelles ou non 

fonctionnelles. Tout d’abord, comme l’on peut s’y attendre, la valence du matériel sur 

lequel vont s’enchainer nos pensées aura une grande importance sur le 

retentissement émotionnel, cognitif et comportemental. Penser de façon répétée à des 

choses négatives aura tendance à dégrader notre humeur et notre motivation tandis 

que se focaliser sur du contenu positif aura un effet émotionnel bénéfique.  

Les conséquences des pensées répétitives sont fortement dépendantes du 

contexte interne (humeur, croyances, sentiment d’efficacité, etc.) et situationnel 

(succès, échec, etc.) d’apparition de celles-ci. Ainsi, penser à la qualité de ses travaux 

de thèse quand on a eu des retours positifs de notre directeur de thèse n’aura pas le 

même impact que penser à ces mêmes travaux si on a reçu des commentaires 

négatifs.  

Enfin, toujours selon Watkins (2008) l’un des déterminants des conséquences 

positives ou négatives des pensées répétitives est le niveau d’abstraction des pensées 

qui y sont associées. Ainsi, ruminer en adoptant un mode de pensée abstrait, de haut 
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niveau, sera associé à davantage de conséquences négatives. Ce mode abstrait-

analytique (AA) est décontextualisé, essentiellement verbal, se centrerait sur les 

causes, les conséquences et la signification générale d’une situation (interne ou 

externe) et est orienté vers le passé ou le futur. Les pensées se déroulant sur ce niveau 

d’abstraction sont classiquement des pensées tournant autour du pourquoi ? 

(Pourquoi j’en suis arrivé là, Pourquoi ça m’arrive à moi, etc.). 

A contrario, ruminer en adoptant un mode de pensée plus concrète, de bas 

niveau de construction sera associé à davantage de conséquences positives. Ce 

mode de pensée concret expérientiel (CE) est centré sur le moment présent, fortement 

lié aux éléments du contexte et plutôt imagé que verbal. Les pensées se déroulant sur 

ce niveau plus faible d’abstraction sont classiquement des pensées autour du 

comment ? (Comment vais-je résoudre mon problème dans ce contexte, comment je 

me sens, là, maintenant, etc.).  

L’implication causale de ces différents niveaux d’abstractions sur la réactivité 

émotionnelle après une situation d’échec a pu être mise en évidence dans une série 

de travaux. Watkins et col. (2008) ont exposés des participants à une situation d’échec 

après les avoir entrainés, pour un groupe à utiliser un mode de traitement CE et pour 

l’autre groupe à utiliser un mode de traitement AA avec des méthodes explicites et 

implicites. Leurs résultats soutiennent la théorie du mode de traitement. La réactivité 

émotionnelle après échec des participants soumis à l’entrainement AA était plus 

importante que celle des participants soumis à l’entrainement CE et ceux avec les 

différentes méthodes d’induction du mode de traitement et sans que cela ne soit lié à 

un changement dans le niveau d’humeur de base ou sur la tendance à se focaliser sur 

soi.  

Ces différentes conditions (valence, contexte, niveau d’abstraction) nous 

éclairent sur le fait que ce n’est pas le fait de s’engager en soi dans des pensées 

répétitives qui va déterminer les conséquences de celles-ci mais plutôt le contexte 

dans lequel on se trouve et la façon dont on va s’engager dans ses chaines de pensées 

répétitives.  

 

1.3 Les aspects développementaux des pensées répétitives négatives 

 Les approches transdiagnostiques en psychopathologie proposent de 

différencier les mécanismes proximaux et les mécanismes distaux des troubles 

psychologiques (Nolen-Hoeksema & Watkins, 2011). Ceci afin de comprendre 
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comment les facteurs biologiques innés et acquis ainsi que l’histoire des individus vont 

pouvoir influencer leur fonctionnement et donc leur psychopathologie éventuelle tout 

au long de leur existence dans une perspective développementale.  

 Nolen-Hoeksema et Watkins (2011) proposent de différencier les variables 

distales des variables proximales considérées comme transdiagnostiques en fonction 

de la proximité du lien causal entre ces variables et les manifestations qu’elles 

prédisent. Ainsi, les facteurs environnementaux et congénitaux sont considérés 

comme distant des symptômes associés. Les variables intrinsèques sont quant à elles 

considérées comme causalement plus proches de la symptomatologie. Un dernier 

point important de l’heuristique proposée par ces auteurs est la mise en avant de 

facteurs modérateurs. Ces facteurs sont importants pour comprendre pourquoi un 

processus proximal donné va mener à tel type de symptôme chez un individu.  

Les facteurs de risque distaux : ils prédisent différentes problématiques mais 

de façon indirecte. Il existe différents processus intervenant à différents niveaux qui 

vont intervenir entre les facteurs distaux et la pathologie qu’ils prédisent. Ces facteurs 

ne causent pas directement les symptômes mais les influencent à travers des 

variables médiatrices. On peut donc dire que les facteurs de risque distaux ne créent 

pas la pathologie mais offrent les conditions pour son développement. Notons qu’il est 

bien souvent impossible d’agir sur ces facteurs qui sont temporellement éloignés des 

troubles associés. Par exemple, subir des abus sexuels dans l’enfance est un facteur 

de risque de développer différentes psychopathologies ; cependant, tous les enfants 

qui subissent des abus sexuels ne développent pas de pathologies. D’autres variables 

intermédiaires sont nécessaires au développement d’éventuels troubles.  

Les facteurs de risque proximaux : ils interviennent comme de véritables 

médiateurs entre les facteurs distaux et les manifestations psychopathologiques 

actuelles. Au contraire des facteurs de risque distaux, ils ont un rôle causal dans le 

développement et/ou dans le maintien des troubles, c’est-à-dire qu’ils influencent 

directement les symptômes. Les facteurs de risque proximaux précèdent le symptôme, 

on peut donc, la plupart du temps, agir dessus. Les pensées répétitives négatives sont 

considérées, selon ce point de vue, comme un facteur proximal de développement de 

différentes psychopathologies.  

Les facteurs modérateurs : les facteurs modérateurs ne causent pas les 

symptômes mais vont participer à la symptomatologie notamment en soulevant des 

préoccupations ou des thèmes sur lesquels vont se focaliser les processus proximaux. 
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Exemple : une douleur insuffisamment traitée peut devenir le centre de préoccupation 

de la personne souffrante.  

 Les PRN peuvent donc se comprendre comme un processus développemental 

dont on peut identifier des mécanismes distaux qui vont les favoriser.   

Parmi les facteurs environnementaux pouvant faire le lit des pensées répétitives 

négatives, nous pouvons tout d’abord citer les traumatismes précoces et les styles 

parentaux dysfonctionnels. Ghazanfari et col. (2018) ce sont intéressés aux 

traumatismes de l’enfance et leurs liens avec les PRN et la dépression chez 500 

participantes cliniques. Dans cette étude transversale, toutes les formes de 

traumatismes qu’ils soient en lien avec des abus émotionnels, sexuels et/ou physiques 

ou résultant de styles parentaux dysfonctionnels comme la négligence, étaient 

corrélées de façon significative et à l’intensité de la dépression et au niveau de PRN. 

De plus, leurs analyses de médiation ont mis en évidence que les pensées répétitives 

négatives médiatisent le lien entre traumatismes de l’enfance et sévérité de la 

dépression. Ces effets médiateurs étaient retrouvés quel que soit le type de 

traumatisme (abus ou négligence). Pour ces auteurs, les enfants abusés peuvent 

développer un sentiment d’impuissance et intérioriser l’idée qu’ils n’ont personne vers 

qui se tourner à part eux-mêmes et ainsi avoir recours à davantage de stratégies 

passives et autocentrées comme les pensées répétitives négatives. Ainsi, toujours 

selon ces auteurs, les différents styles d’attachement qui émergent des différents abus 

facilitent le recours aux PRN qui deviendra ainsi un facteur de vulnérabilité de la 

dépression à l’âge adulte. Cette vision est cohérente avec les résultats d’autres études 

(eg. Mohammadkhani et al., 2017).  
Aux traumatismes précoces et aux styles parentaux dysfonctionnels, Watkins et 

Roberts (2020) ajoutent les conflits et les stress interpersonnels, les circonstances 

difficiles et le harcèlement par les pairs ainsi que les attentes socio-culturelles. Ainsi, 

pour les attentes socio-culturelles par exemple, des auteurs ont pu montrer de façon 

expérimentale (McGuirk et al., 2018) que dans un contexte où l’accent est mis sur la 

recherche du bonheur, la probabilité de ruminer suite à une situation d’échec est 

accrue. Les auteurs ont également mis en évidence qu’un contexte culturel qui met 

l’accent sur l’importance de ne pas ressentir les émotions négatives est associé à 

davantage de rumination.  Leurs résultats sont intéressants car ils entretiennent l’idée 

que nos sociétés qui font la promotion du bonheur à tout prix et qui entretiennent une 

pression sociale à ne pas ressentir le négatif engendre des réponses contre 
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productives face aux émotions (dont les PRN), ce qui est également postulé pour la 

douleur (Fonseca das Neves et al., 2018).  

Concernant les facteurs distaux d’origines biologiques sous tendant les 

ruminations, les hypothèses existent mais ne sont pas encore suffisamment étayées 

par les données scientifiques (Watkins & Roberts, 2020). Nous pouvons évoquer que 

les pensées répétitives négatives sont associées à une augmentation de la 

connectivité au sein de l’amygdale, du cortex préfrontal médian, du cortex cingulaire 

postérieur. Ces structures qui constituent le réseau du mode par défaut sont activées 

quand un individu est au repos et qu’il n’est pas orienté sur une tâche extérieure. Il 

semble exister un lien entre le polymorphisme Val66Met du gêne BDNF et la 

rumination. Chen et Li (2013) ont pu établir des liens génétiques entre dépression et 

rumination sur 674 jumeaux chinois et ont conclu leurs travaux en proposant que la 

rumination pouvait être un endophénotype qui refléterait le risque génétique de la 

dépression.  

Les pensées répétitives négatives constituent donc un processus 

transdiagnostique qui prend racine dans l’histoire génétique, biologique, cognitive et 

comportementale des individus. Ces différents facteurs développementaux offrent une 

base au développement d’une tendance pathologique aux PRN mais ne suffisent pas 

pour comprendre :  pourquoi rumine-t-on ? Comment se forment les ruminations à un 

instant donné ? Qu’est-ce qui les déclenchent ? Ces questions autour des 

mécanismes sous tendant les PRN renvoient aux aspects théoriques de ce processus.  

 

2. Les aspects théoriques des pensées répétitives négatives 
  

Différents modèles théoriques cohabitent et se complètent pour rendre compte 

des mécanismes proximaux à l’origine des pensées répétitives négatives. Ces 

modèles tentent donc de répondre à la question du pourquoi rumine-t-on dans une 

situation donnée ?   

 

2.1.  Les pensées répétitives, une réponse apprise 

 

2.1.1. La théorie du style de réponse 

Parmi ces modèles on retrouve tout d’abord la théorie du style de réponse qui 

a d’abord été élaborée pour rendre compte des ruminations dépressives (Nolen-
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Hoeksema, 1991 ; Nolen-Hoeksema et al., 2008). Le cœur de cette théorie repose sur 

l’hypothèse que la rumination est une réponse stable, acquise tout au long de la vie, 

caractérisée par une tendance générale à s’engager dans un fonctionnement 

autocentré en réponse à des affects dépressifs. Dans cette perspective, les 

ruminations sont vues comme une réponse automatique qui s’active dès que notre 

humeur se dégrade afin d’y faire face. Cependant, ces ruminations vont avoir comme 

conséquences paradoxales d’augmenter le nombre et la fréquence des pensées 

négatives congruentes à l’humeur, de dégrader les capacités de résolution de 

problèmes et d’impacter les fonctions instrumentales.  

La rumination et plus largement les PRN vues selon la théorie du style de 

réponse sont décrites comme un comportement appris, conditionné selon les lois du 

conditionnement classique, que l’on peut comprendre dans une perspective 

développementale (Watkins & Nolen-Hoeksema, 2014). Ainsi les différents facteurs 

environnementaux distaux décrits plus haut vont créer les conditions d’associations 

répétées entre humeur basse et pensées répétitives négatives qui par 

conditionnement classique deviendront les stimuli suffisants pour se déclencher 

mutuellement. Après apprentissage, une dégradation de l’humeur suffira à déclencher 

les PRN et les PRN suffiront à dégrader l’humeur. Dans la même idée, le contexte 

dans lequel on a pris l’habitude de ruminer sera source de stimuli discriminatifs futurs. 

Par exemple, quelqu’un qui aura pris l’habitude de ruminer dans son lit après des 

expériences de pertes ou d’échecs pourra avoir tendance à ruminer dans son lit à 

distance de ces expériences. Ce modèle rend compte de l’automatisation du 

processus PRN et permet de comprendre pourquoi ces pensées répétitives se 

déclenchent de façon involontaire et automatique dans des contextes émotionnels 

similaires et devient une habitude chez certaines personnes. Conformément à ce que 

prédisent les théories du conditionnement (Rescorla & Wagner, 1972), plus les PRN 

sont acquises progressivement au cours de l’existence et sont l’objets de nombreuses 

associations avec différents contextes et plus l’extinction et le contre-conditionnement 

est difficile.  

Si la théorie du style de réponse rend bien compte des aspects de la rumination-

trait, elle ne nous dit pas grand-chose de la rumination-état : pourquoi rumine-t-on au 

départ, avant l’apprentissage, dans certains contextes ? Pourquoi, dans certaines 

situations, on rumine même si on n’a pas des niveaux élevés de rumination-trait ? Elle 

ne nous dit rien non plus sur les aspects fonctionnels de la rumination.  
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2.1.2. La théorie du contrôle 

La théorie du contrôle (Martin & Tesser, 1996) est un autre modèle de PRN qui 

permet en partie de répondre à ces interrogations. Dans cette théorie, nos 

comportements (incluant nos activités mentales) sont soumis à des processus de 

contrôle. L’individu va ainsi comparer en permanence son état, ses réalisations 

actuelles à des normes, des valeurs, des objectifs qu’il a intériorisés. S’il existe un 

écart entre la situation actuelle et l’état souhaité alors la personne va s’engager dans 

un ensemble de comportements pour réduire cet écart.  

Dans cette théorie, les pensées répétitives négatives sont considérées comme 

une réponse visant à réduire l’écart entre une situation actuelle non satisfaisante et la 

norme intériorisée. L’individu qui perçoit une divergence entre son état ou la situation 

actuelle et ses objectifs va focaliser ses ressources mentales sur cet écart jusqu’à 

atteindre ses buts. Par exemple, suite à un accident, un sportif de haut niveau qui 

souffre maintenant de lombosciatalgies chroniques pourrait vivre ses capacités 

physiques actuelles, qui seraient satisfaisantes pour la plupart d’entre nous, comme 

un échec par rapport à ses performances passées et s’engager dans des processus 

ruminatifs.  

 Dans le cas où les objectifs sont inatteignables, les pensées répétitives ne 

pourront cesser qu’au moment de leur abandon. La théorie du contrôle postule que les 

PRN deviennent dysfonctionnelles dès lors qu’elles ne permettent pas de progresser 

vers les buts et qu’il n’y a pas de remise en question de ceux-ci. Ainsi ce lombalgique 

chronique, ancien sportif de haut niveau, pourra sortir grandi de ses ruminations si 

celles-ci l’aident à revoir ses objectifs d’activité physique mais risquerait de voir son 

humeur se dégrader et une exacerbation de son sentiment d’échec s’il s’engage 

encore et encore dans une tentative d’ajuster son état actuel à ses performances 

passées.  

La théorie du contrôle fournit également les bases pour comprendre comment 

les formes de pensées abstraites-analytiques deviennent dysfonctionnelles dans le 

cadre de la rumination dépressive. Dans cette théorie, le rapport aux buts s’articule à 

travers différents niveaux d’analyse, du plus abstrait au plus concret avec un lien 

hiérarchique entre les niveaux. Les niveaux supérieurs conditionnent les réponses aux 

niveaux inférieurs jusqu’à la réponse comportementale. Selon Watkins (2008), les 

individus utilisent spontanément un niveau de traitement AA, qui comme nous l’avons 

rappelé va favoriser les aspects non-constructifs des pensées répétitives négatives. 
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Cependant, selon la théorie du contrôle repris par Watkins (2008), un mode AA n’est 

pas dysfonctionnel en soi. En effet, dans des contextes familiers, ou le lien entre les 

différents niveaux d’abstraction se fait de façon automatique ou encore dans un 

contexte positif ou quand les individus réfléchissent sur du contenu positif, ce niveau 

permet de maintenir ses comportements vers un but supérieur à travers le temps, dans 

différents contextes et malgré les distractions. En d’autres termes le niveau abstrait-

analytique permet de maintenir la motivation et de poursuivre les buts à long termes.  

Ce niveau d’analyse devient dysfonctionnel dans des contextes négatifs, de 

nouveauté, de stress ou quand on n’a pas les moyens de transposer les buts abstraits 

en comportements concrets (Kambara et al., 2019). Dans ces conditions, traiter 

l’information à un niveau plus bas d’abstraction comme le niveau concret-expérientiel 

permet d’être plus sensible au contexte afin de pouvoir s’y adapter. Comme les buts 

traités au niveau CE sont moins signifiants pour l’individu, ils peuvent être plus 

facilement abandonnés en cas d’échec de progression vers les buts. En définitif, les 

individus utilisent un mode de pensée AA par défaut et basculent vers un mode de 

pensée plus concret face à la nouveauté, aux difficultés ou quand ils réfléchissent sur 

du contenu négatif. Ce serait donc en partie l’incapacité ou les difficultés à faire cette 

bascule qui entretiendrait les affects négatifs, la dépression et l’anxiété. On peut 

imaginer comment la douleur, quand elle se chronicise, va pouvoir rompre le lien 

automatique entre les buts et les valeurs du niveau abstrait et les comportements en 

brisant les routines, en créant une situation inédite et non compréhensible pour 

l’individu et en maintenant un état de stress constant.  

 

2.1.3. Le modèle habit-goal framework 

 En 2014, Nolen-Hoeksema et Watkins ont précisé l’idée que les PRN pouvaient 

se comprendre comme une habitude mentale, un comportement appris au cours de 

l’histoire développementale des individus et proposent d’utiliser ce point de vue pour 

construire un modèle qui intègre la théorie du style de réponse et la théorie du contrôle. 

Ce modèle appelé habit-goal framework permet de dégager plusieurs points :  

Tout d’abord il nous rappelle que les pensées répétitives négatives sont, au 

départ, déclenchées par la perception d’un écart entre la situation actuelle et les buts 

que l’on se fixe (cohérent avec théorie du contrôle) ce qui favorise les affects négatifs. 

Puis, par conditionnement classique, après plusieurs associations, les affects 

dépressifs peuvent à eux seuls déclencher un processus de PRN (cohérent avec les 
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styles de réponse). Dans cette logique de conditionnement Pavlovien, si un individu 

possède un répertoire comportemental varié pour faire face à l’écart entre les buts 

(plusieurs stratégies d’adaptations fournies par les parents par exemple) alors la 

probabilité de conditionnement diminue et la rumination-trait sera plus faible.  

Toujours dans cette idée de conditionnement, après apprentissage, les 

pensées répétitives peuvent apparaître sans intention ni effort, de façon tout à fait 

automatique et ce de façon indépendante des buts et des objectifs que l’on poursuit. 

En effet, après conditionnement le contexte seul suffit à déclencher les pensées 

répétitives négatives et l’écart perçu avec les buts n’est plus nécessaire. Ainsi, tout ce 

qui va induire une humeur négative en dehors de l’écart perçu avec les buts, va 

déclencher de la rumination. Par exemple, le manque de sommeil, la consommation 

de certaines substances, regarder un film triste, ressentir de la douleur, etc. en altérant 

l’humeur peut engendrer de la rumination. Ce qui augmente les occasions de 

s’engager dans des PRN.  

Puisqu’avec la répétition des associations le contrôle du comportement est 

externalisé, alors il ne correspond plus à la réalisation d’objectifs ou à l’atteinte de 

résultats et devient insensible à celles-ci. Le comportement va se maintenir peu 

importe s’il rapproche ou éloigne des objectifs initiaux. Les objectifs nécessitent des 

capacités exécutives et sont moins directement accessibles que les indices 

contextuels pour influencer le comportement. De plus, comme les associations entre 

PRN et indices contextuels se font progressivement, lentement, sur de longues 

périodes alors il devient plus difficile d’éteindre ces réponses ou d’obtenir des contre-

conditionnements.  

 
2.2. La fonction des pensées répétitives  

 Enfin, toujours dans cette perspective habit-goal framework, les auteurs 

développent l’idée que l’on ne peut pas comprendre le maintien à long terme des 

pensées répétitives négatives sans se poser la question de leur fonction. Un 

comportement qui se répète est un comportement qui a été renforcé (Skinner, 1953). 

La question étant qu’est ce qui renforce les pensées répétitives négatives au-delà de 

leurs conséquences visiblement négatives sur l’humeur, la résolution de problème et 

le bien-être ? Les PRN sont considérées comme une réponse, même inadaptée, à un 

écart perçu entre nos objectifs et ce que l’on vit puis comme une réponse aux affects 

négatifs. Cette conception laisse penser que s’engager dans les PRN est une forme 
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de confrontation aux difficultés et aux émotions négatives. Cependant, différents 

auteurs avancent que ruminer et s’inquiéter auraient une fonction d’évitement cognitif 

(Nolen-Hoeksema et al., 2008 ; Stroebe et al., 2007).  

Borkovec (Borkovec & Roemer, 1995 ; Borkovec et al., 2004) , en théorisant les 

inquiétudes, en faisait déjà, par nature, un moyen d’éviter les émotions négatives 

intenses. Les inquiétudes sont de nature verbale plutôt qu’imagée et s’engager dans 

des processus verbaux plutôt que vers de l’imagerie mentale réduirait la charge 

émotionnelle associée à une situation, à un souvenir ou à une situation qui pourrait 

arriver (Borkovec et al., 2004 ; Stroebe et al., 2007). Les PRN agiraient tout d’abord 

comme un évitement des sensations physiques. Plus on est dans le verbal (vs 

imagerie) et plus le niveau d’abstraction est élevé et moins il y a d’activation des 

composantes en lien avec l’émotion (Nolen-Hoeksema et al., 2008 ; Stroebe et al., 

2007). La surutilisation d’un niveau de pensée abstraite analytique, forme 

dysfonctionnelle de rumination, permettrait de ne pas être totalement en contact avec 

les émotions négatives à court terme mais entretiendrait diverses conséquences 

négatives à long terme (Watkins, 2008). 

Les pensées répétitives négatives agiraient également comme un évitement au 

niveau cognitif car en s’engageant dans les PRN on se désengage de l’environnement 

menaçant et donc on ne se confronte pas à celui-ci (Ferster, 1973). Stroebe et col. 

(2007) citent les travaux dans l’état de stress post traumatique (ESPT) ou encore dans 

le deuil. Ainsi, en ruminant sur les éléments périphériques du traumatisme et de ses 

conséquences, les patients souffrant d’ESPT ne s’engagent pas complétement dans 

la confrontation de l’événement qui a fait trauma. Dans le deuil, le fait de s’engager 

dans des ruminations sur des aspects particuliers de notre perte permet d’éviter de 

réfléchir sur des choses émotionnellement plus difficiles comme l’irréversibilité de la 

perte et nous évite de nous connecter à cette réalité. Dans le domaine de la douleur, 

nous pouvons penser à tous nos patients qui se remémorent tout ce que la douleur 

leur a fait perdre de leur vie d’avant et qui anticipent tout ce qu’ils ne pourront plus 

vivre. En faisant cela, ils évitent parfois de se connecter avec la réalité de la chronicité 

de la douleur et donc de son irréversibilité, du changement de statut social et 

professionnel que cela peut impliquer, etc. 

 Enfin, au-delà des évitements physiques et cognitifs qui amènent à un 

renforcement négatif des PRN, celles-ci peuvent être renforcées de façon positive. 

Tout d’abord les pensées répétitives peuvent être fonctionnelles et adaptées (Watkins, 
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2008) et de ce fait amener des conséquences positives qui augmenteront la probabilité 

de recours futurs à cette stratégie. Ensuite, les croyances autour de l’utilité des 

pensées répétitives négatives vont agir comme de véritables renforçateurs et les 

processus métacognitifs autour des PRN vont avoir un rôle majeur dans leur 

développement et leur maintien (Papageorgiou & Wells, 2003). Dans le trouble 

anxieux généralisé par exemple, les patients peuvent avoir la conviction que 

s’inquiéter leur permet de se préparer au pire (Borkovec & Roemer, 1995 ; Borkovec 

et al., 2004) et peuvent également développer la croyance que s’inquiéter d’une 

possible catastrophe permet d’éviter que celle-ci ne se produise (Wells, 1995), ce qui 

est renforcé par le fait que la plupart du temps la catastrophe anticipée dans le cadre 

d’un trouble anxieux ne se réalise pas.  

Les individus qui s’engagent dans des pensées répétitives négatives peuvent 

également avoir la sensation de donner de l’importance à leurs préoccupations et de 

faire ce qu’il faut pour s’en sortir. Ainsi, les individus qui ruminent ont le sentiment 

d’être focalisés sur la source de leurs problèmes, ont l’impression de faire du lien entre 

leurs différentes difficultés et que cela leur permet de mieux comprendre ce qui leur 

arrive. S’engager dans un processus ruminatif est, de ce point de vue, une tentative 

de donner du sens aux événements (Nolen-Hoeksema et al., 2008 ; Stroebe et al., 

2007 ; Watkins & Nolen-Hoeksema, 2014).  

Nolen-Hoeksema (2008) va plus loin en soutenant que les ruminations peuvent 

aussi être une façon pour les patients dépressifs de rendre plus acceptable l’inactivité 

et l’isolement. En effet, en se rappelant et en rappelant continuellement aux autres les 

conditions et les raisons qui font que les problèmes qu’ils rencontrent ne peuvent pas 

être réglés et en rappelant qu’ils sont impuissants face à ce qui arrive, les patients 

dépressifs justifient en partie une attitude qu’il peut être difficile d’assumer et qui finit 

souvent par être l’objet d’une certaine incompréhension sociale. Puisque la situation 

est incontrôlable, cela explique pourquoi je ne prends pas de mesures pour la 

surmonter.   

 

En dehors des mécanismes de renforcement positif et négatif décrits ci-dessus 

pour expliquer le maintien des PRN malgré leurs conséquences négatives à long 

termes, Watkins et Roberts (2020) nous invitent également à considérer leurs liens 

avec d’autres mécanismes cognitifs. Ainsi, la difficulté à mettre en œuvre les fonctions 

exécutives dans un contexte émotionnel négatif, largement décrite dans la littérature, 
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participe à la persévération des pensées répétitives. Les difficultés dans la mise à jour 

des informations en mémoire de travail, la difficulté d’inhiber les réponses 

automatiques et les déficits de flexibilité vont être autant de facteurs qui vont rendre 

difficile le désengagement volontaire de la rumination ou des inquiétudes et l’échec 

répété des tentatives de sortir des PRN va entretenir le sentiment qu’il est inutile 

d’essayer de s’en sortir (Papageorgiou & Wells, 2003). Les pensées répétitives 

négatives sont en partie maintenues par des déficits dans les fonctions exécutives et 

vont participer en retour à ces déficits dans les fonctions exécutives en captant les 

ressources cognitives nécessaires à ces dernières. 

Les biais cognitifs également connus pour être des facteurs de la dérégulation 

émotionnelle vont participer au développement et au maintien des pensées répétitives 

négatives. Parmi ces biais, Watkins et Roberts (2020) citent les biais dans le traitement 

attentionnel des informations négatives, les biais d’interprétation des informations 

ambiguës ainsi que les biais de mémoire facilitant le rappel des informations négatives 

en contexte émotionnel négatif ; ces biais, en augmentant la fréquence et la durée des 

pensées négatives, favoriseraient les PRN.  

 

 

3. Les pensées répétitives négatives dans la douleur chronique 
 

« L’esprit commande le corps et le corps obéit. L’esprit se commande à lui-

même et trouve de la résistance ». 

 Saint Augustin d’Hippone.  

 

3.1. Comprendre le lien émotion/douleur : l’approche transdiagnostique dans la 

douleur 

Comme nous l’avons vu, les modèles cognitivo-comportementaux classiques 

permettent de comprendre le développement et le maintien de la douleur chronique à 

un niveau psychologique et offrent des perspectives cliniques empiriquement 

éprouvées. Cependant, ils nous disent peu de choses sur la comorbidité 

psychopathologique et émotionnelle qui est la règle plutôt que l’exception dans la 

douleur chronique et particulièrement dans la fibromyalgie. Pourtant, quand la douleur 

est concomitante à un trouble émotionnel, la prise en charge et la récupération vont 

être impactées de façon négative (Bair et al., 2003 ; Linton, 2013). Les modèles 
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habituels de la douleur chronique supposent un lien direct entre émotion et douleur, 

lien qui est soutenu par les données neurobiologiques (Bair et al., 2003). Ces liens et 

la nature de ces liens ne sont cependant pas toujours explicités au niveau 

psychologique. Est-ce que la douleur génère l’émotion ou l’émotion génère la 

douleur ? Cette question est importante en clinique puisqu’elle détermine la priorité 

des traitements : s’il est postulé que la douleur entraine la dépression alors il sera 

pertinent de prendre en charge de façon prioritaire la douleur et vice versa s’il est 

considéré que la dépression est un antécédent de la douleur. Cette approche est bien 

souvent limitée et la prise en charge d’un aspect du problème aboutit rarement sur 

l’amélioration de l’autre (Bair et al., 2003 ; Linton & Bergbom, 2011) et les résultats 

des traitements sont améliorés quand on considère les deux problématiques 

simultanément (Linton & Bergbom, 2011).  

Certains auteurs (Linton, 2013 ; Linton et al., 2018) proposent de dépasser cette 

difficulté en mettant l’accent non pas sur les mécanismes spécifiques au 

développement des différents troubles mais en mettant l’accent sur les mécanismes 

communs entre les différentes problématiques dans la lignée des approches 

transdiagnostiques en psychothérapies (Monestès & Baeyens, 2016 ; Harvey, 2004) ; 

douleur et émotions partageraient des mécanismes cognitifs et comportementaux 

similaires responsables de leur dérégulation. De fait, ce point de vue est cohérent avec 

la proposition de Yunus (2007) de considérer les mécanismes neurobiologiques 

communs entre la fibromyalgie et les autres troubles somatiques comorbides plutôt 

que de ne considérer que leurs spécificités (voir chapitre 1). C’est également en lien 

avec notre proposition de considérer, au niveau psychologique, douleur et émotion 

comme des entités de même nature (Fonseca Das Neves et al., 2017). Plutôt que 

d’essayer de comprendre de quelle façon et dans quel sens émotion et douleur 

s’influencent, il s’agit plutôt de chercher les mécanismes communs qui les sous-

tendent. Cette perspective renforce l’idée de l’inutilité d’un clivage 

psychologique/biologique, permet de faire l’hypothèse que les mécanismes étudiés 

dans les modèles de dérégulation émotionnelle sont en partie responsables des 

phénomènes de sensibilisation à la douleur et ouvre la porte à de nouvelles voies de 

prise en charge (Fonseca Das Neves et al., 2017).  

Depuis une dizaine d’années, les chercheurs évoquent le rôle possible des 

pensées répétitives négatives (PRN) dans le développement et le maintien de la 
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douleur et de ses comorbidités psychopathologiques (Flink et al., 2013 ; Fonseca Das 

Neves et al., 2017 ; Linton, 2013 ; Linton et al., 2018).  

 

3.2.  Les pensées répétitives négatives dans la douleur 

 

3.2.1. Les origines par le catastrophisme 

L’idée selon laquelle les pensées répétitives négatives seraient une variable 

transdiagnostique pertinente pour comprendre la comorbidité de la douleur chronique 

trouve son origine dans les données issues des travaux sur le catastrophisme et la 

dépression dans la douleur chronique.  

Pour mieux comprendre les liens entre douleur et dépression, Nicholas et col. 

(2009) ont mené des analyses sur 812 participants douloureux chroniques selon une 

approche transversale. Dans leur population de douloureux chroniques, la dépression 

était bien associée à plus de catastrophisme, moins de coping adapté, à un moindre 

sentiment d’efficacité personnelle ainsi qu’à moins de soutien social perçu. Après avoir 

contrôlé les effets de l’âge, du sexe et de la durée de la douleur, ils ont pu montrer que 

la dépression était davantage corrélée aux variables cognitives qu’à l’intensité de la 

douleur ou à la détresse en lien avec la douleur.  

 Parallèlement, ils ont montré que l’incapacité physique dans leur population 

était davantage associée aux variables cognitives et à la douleur qu’au niveau de 

dépression. La sévérité de la douleur et la peur du mouvement n’étaient d’ailleurs pas 

prédictives de la sévérité de la dépression dans cette population. Les auteurs, en 

accord avec les hypothèses transdiagnostiques, concluaient que les symptômes 

dépressifs dans la douleur chronique étaient davantage liés à des variables cognitives 

comme le catastrophisme qu’à la douleur en tant que telle. Ces résultats sont 

cohérents avec des résultats antérieurs qui retrouvaient des corrélations entre 

catastrophisme, douleur et incapacité à travailler indépendamment du niveau d’anxiété 

et de dépression (Sullivan et al., 1998).   

 D’autres données ont ensuite renforcé l’idée que le catastrophisme pouvait faire 

le lien entre dépression et douleur (Linton & Bergbom, 2011) et quand les différents 

facteurs du catastrophisme sont examinés, le facteur rumination apparaît être le 

meilleur prédicteur de la douleur et de l’incapacité associée (Sullivan et al., 1998, 

2002). Cependant, si le lien entre catastrophisme et douleur est bien un lien de 

causalité (un haut niveau de catastrophisme prédit la chronicisation, la douleur et 
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manipuler expérimentalement le catastrophisme induit la douleur (voir chapitre 1, 

partie 4.1.), le lien catastrophisme-dépression quant à lui semble l’être moins.  

Linton et al. (2011) ont travaillé sur 632 lombalgiques issus de deux populations 

cliniques et les ont classés en quatre groupes selon leurs scores aux échelles de 

catastrophisme et de dépression (Haut niveau vs Bas niveau). Ils retrouvaient des 

corrélations faibles à modérées entre catastrophisme et dépression. Ils ont également 

montré que certains participants avaient de hauts niveaux de catastrophisme sans 

dépression associée et d’autres avaient de hauts niveaux de dépression sans 

catastrophisme associé. Catastrophisme et dépression étaient tous deux associés à 

plus de douleurs et à une moins bonne qualité de vie mais c’est surtout l’association 

des deux facteurs qui augmentaient considérablement l’impact délétère de la douleur. 

Les auteurs en concluaient que ce n’est pas d’un côté la sévérité de la dépression ou 

de l’autre l’intensité du catastrophisme qui permet de rendre compte de l’impact négatif 

de la douleur mais bien une association des deux dont les effets sont additifs. 

Catastrophisme et dépression sont bien associés mais le lien causal peut être 

interrogé.  

Quand les sous facteurs du catastrophisme sont détaillés (dramatisation, 

vulnérabilité et rumination), il apparait que seul le facteur rumination permet de 

distinguer une population clinique d’une population non clinique (Osman et al., 2000) 

et que le facteur rumination du catastrophisme est le prédicteur le plus fort de la 

douleur et de l’incapacité, notamment sur l’incapacité à long terme (Sullivan et al., 

1998, 2002). Au-delà du catastrophisme, il semble donc que l’aspect rumination soit 

important à prendre en compte pour comprendre la douleur et ses effets négatifs.  

Flink et col. (2013), soutiennent que la notion de catastrophisme, bien qu’étant 

un puissant prédicteur des dysfonctions liées à la douleur, est peu étayée sur le plan 

théorique. Ces auteurs proposent donc de considérer le catastrophisme selon la 

fonction qu’il sert, c’est-à-dire comme une forme de régulation des émotions et de ce 

point de vue, le catastrophisme pourrait être compris comme une forme de pensée 

répétitive négative. Pour eux le catastrophisme est une réponse à la douleur qui vise 

à réduire les émotions négatives générées par celle-ci. Cette vision est intéressante 

car elle est la première, à notre connaissance, à vraiment extraire la question des PRN 

du catastrophisme et à remettre en cause la mesure des ruminations dans la douleur 

par les quatre items du sous facteur rumination de la Pain Catastrophizing Scale.  
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Cependant, il ne nous apparaît pas pertinent de considérer pensées répétitives 

négatives et catastrophisme comme un même concept. En effet, dans la vision de 

Flink et col. (2013), le catastrophisme est considéré comme une stratégie de régulation 

de l’émotion, comme une forme de coping (Folkman & Lazarus, 1984). Or, comme le 

rappellent Severeijns et col. (2004), le catastrophisme dans la douleur a été pensé à 

l’origine comme un processus évaluatif, un antécédent du coping. Les auteurs 

mettaient en garde contre les tentatives de théoriser le catastrophisme autrement qu’à 

travers des processus évaluatifs primaires et secondaires. Nous pensons qu’il est 

pertinent de garder ce positionnement en considérant que les PRN pourraient être une 

réponse, une tentative d’ajustement, face à un processus d’évaluation catastrophique. 

Les deux concepts (Catastrophisme, PRN) seraient ainsi liés mais non équivalents.  

En outre, le catastrophisme a beaucoup été étudié pour comprendre les liens 

entre douleur et dépression mais n’est que peu abordé quand il s’agit de décrire les 

autres comorbidités psychiatriques ou l’anxiété. Dans le champ de la comorbidité 

anxieuse par exemple, c’est plutôt le concept d’inquiétudes (une forme de PRN) qui 

est mis en avant (Eccleston et al., 2001 ; Eccleston & Crombez, 2007).  

Enfin, le catastrophisme est évalué, notamment par la PCS, relativement au 

contenu des pensées autour de la douleur. Or, dans une vision transdiagnostique il 

est important de sortir du contenu pour s’intéresser davantage au processus, ce que 

ne permet pas de penser le catastrophisme et ses différentes mesures.  

Il nous semble donc nécessaire de nous intéresser aux pensées répétitives 

négatives comme processus spécifique d’entretien de la douleur et de ses 

comorbidités en dehors du catastrophisme.   

 

3.2.2. Les pensées répétitives dans la douleur selon la proposition d’Edwards 

(2011) 

 En 2011,  Edwards et col. (2011) se sont intéressés aux caractéristiques des 

ruminations centrées sur la douleur et aux mécanismes par lesquels la rumination 

impacte la perception de la douleur et l’incapacité. Afin de se détacher de l’évaluation 

des ruminations par les mesures habituelles comme la PCS, ils ont opté pour une 

approche qualitative en suivant une procédure d’analyse de contenu après avoir mené 

20 entretiens semi-structurés avec des patients douloureux chroniques. 

Conformément à ce qui était attendu et en cohérence avec les données antérieures, il 

apparait que les patients douloureux chroniques ont une forte tendance à ruminer face 
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à l’expérience douloureuse. Un quart d’entre eux estimait ne pas ruminer fréquemment 

et les trois quarts restants ruminaient fréquemment. 

 Les données de cette étude nous montrent également que les patients 

douloureux chroniques ne se contentent pas de ruminer sur la douleur et ses 

conséquences ; la rumination est également déclenchée par les émotions négatives 

en général mais également par les difficultés de sommeil qu’ils rencontrent. Les 

ruminations décrites par les participants se focalisaient aussi bien sur le présent, le 

passé ou encore le futur. Les préoccupations sur lesquels se focalisaient ces pensées 

répétitives n’étaient en outre pas uniquement en lien avec la douleur mais pouvaient 

concerner la famille, les relations sociales, les finances, la santé ou encore le travail. 

Les patients interrogés considéraient, pour la plupart, qu’il était difficile pour eux de se 

désengager de ces pensées une fois qu’elles avaient débutées. Ils faisaient également 

un lien entre leur tendance à s’engager dans des pensées répétitives et leurs douleurs, 

leurs émotions négatives et leurs difficultés de sommeil. Le contenu ou l’orientation 

temporelle que prennent les PRN n’a donc que peu d’importance pour déterminer leurs 

conséquences. S’engager dans des pensées répétitives négatives, au-delà de leur 

contenu, s’avère délétère sur différentes variables d’intérêt dans la douleur chronique.  

 Conformément à ce qui est prédit par les modèles de PRN (Watkins & Roberts, 

2020), les patients de l’étude d’Edwards et col. (2011) qui ruminent fréquemment 

considéraient, malgré les effets négatifs perçus, que la rumination est une forme de 

résolution de problème, surtout quand ils ne perçoivent pas d’alternatives à celle-ci. Ils 

pouvaient également penser que ruminer permet de ne pas répéter les erreurs du 

passé. Au contraire, les participants qui ne ruminent pas fréquemment avaient plutôt 

des croyances négatives autour de la rumination et y mettaient fin en s’engageant 

dans d’autres activités.  

 A partir de ces résultats, les auteurs ont fourni un modèle partiel pour rendre 

compte des ruminations et de leurs conséquences dans la douleur (FIGURE 6). Dans 

ce modèle, les émotions négatives ainsi que la douleur vont être les déclencheurs du 

catastrophisme vu comme un processus d’évaluation de la situation. C’est par 

l’intermédiaire du catastrophisme que les ruminations vont se déclencher comme une 

tentative d’adaptation, d’autant plus si la personne entretient des croyances positives 

sur le rôle des pensées persévérantes (Schütze et al., 2019) et si elle estime n’avoir 

aucune alternative à celles-ci et possède un faible sentiment d’efficacité par rapport à 

la douleur. Ce modèle postule également que les pensées répétitives qui n’ont pas 
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abouti en journée peuvent se poursuivre le soir ou se réactiver en soirée et ainsi 

perturber le sommeil. Cette hypothèse est importante et pourrait, si elle est confirmée 

participer à une meilleure compréhension des troubles du sommeil et de la fatigue 

chronique qui est fréquemment rencontrée dans la douleur chronique et la 

fibromyalgie.  

 Ce modèle prévoit également que les ruminations peuvent être stoppées pour 

les individus possédant des stratégies alternatives comme la distraction ou qui arrivent 

à abandonner des objectifs devenus inatteignables (en accord avec le modèle de la 

mauvaise orientation de la résolution de problème pour la douleur et la théorie du 

contrôle pour les PRN), ce qui est généralement le cas des personnes qui 

entretiennent des croyances négatives autour de la rumination et qui considèrent 

qu’elle ne les aide pas.  

 Enfin, toujours selon ce modèle et en lien avec les données de la littérature sur 

les PRN, les ruminations sont considérées comme causalement responsables de 

l’affectivité négative ultérieure qui sera à nouveau responsable des futures 

ruminations, bouclant la boucle de l’auto-entretien des affects négatifs. Ce modèle 

postule également un lien direct entre rumination et perception de la douleur, ainsi 

qu’un lien indirect entre rumination et douleur par une augmentation de la focalisation 

attentionnelle sur la douleur par la rumination. Ce lien indirect de la rumination sur la 

douleur est d’ailleurs soutenu par les données obtenues sous IRMf qui montrent que 

la rumination est associée à une réponse neuronale accrue en lien avec la perception 

et l’anticipation de la douleur (Kokonyei et al., 2018), données qui montrent également 

que les personnes avec de hauts niveaux de ruminations vont avoir tendance à 

percevoir, d’un point de vue cérébral, des stimulations non douloureuses comme étant 

douloureuses si celles-ci ne sont pas attendues.  
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En définitive, le modèle partiel d’Edwards offre un cadre théorique prometteur pour 

comprendre les mécanismes sous-tendant les pensées répétitives négatives et leurs 

conséquences dans la douleur chronique. Cependant, il est présenté par ses auteurs 

comme une hypothèse théorique qui demande à être éprouvée scientifiquement, 

notamment sur la nature causale des différentes relations qui sont postulées.   

 

4. Limites de la littérature et objectifs de la thèse 
 

Bien que de plus en plus d’arguments théoriques soutiennent l’intérêt d’étudier le 

rôle des pensées répétitives négatives dans le développement et/ou le maintien de la 

douleur et de ses comorbidités psychopathologiques dans la douleur chronique 

(Edwards et al., 2011 ; Flink et al., 2013 ; Fonseca Das Neves et al., 2017 ; Linton, 

2013 ; Linton et al., 2018) et dans la fibromyalgie plus particulièrement (Garrido et al., 

2015), peu d’études ont pour l’instant clairement appréhendé l’hypothèse 

transdiagnostique des PRN dans la douleur en utilisant des outils d’évaluation actuels 

de ce concept. Aucune, à notre connaissance, dans le cadre plus spécifique de la 
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Figure 6. Modèle partiel des ruminations dans la douleur chronique selon Edwards et col. 2011. 
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fibromyalgie. La fibromyalgie qui peut être, comme nous l’avons évoqué, considérée 

comme un modèle de douleur chronique d’origine centrale (Serra, 2009) et peut-être 

même le modèle permettant l’étude du mécanisme nociplastique (Kosek et al., 2016) 

récemment mis en avant par l’association internationale pour l’étude de la douleur 

(International Association for the Study of Pain, IASP) et dont les processus cognitifs 

de sensibilisation à la douleur sont souvent postulés.  

Au travers de cette thèse, nous souhaitons apporter de nouveaux éléments en 

faveur de la pertinence d’explorer les PRN dans la fibromyalgie. Tout d’abord en 

testant la possibilité d’importer les mesures les plus récentes des PRN et la pertinence 

de leur utilisation dans le champ de la fibromyalgie. La première étape étant de 

répliquer les résultats obtenus pour d’autres populations cliniques non douloureuses 

qui ont largement démontré les liens entre pensées répétitives négatives et 

comorbidités psychopathologiques dans ces populations (Etude 1).  

La deuxième étape étant d’apporter des arguments scientifiques pour soutenir le 

modèle partiel d’Edwards (2011), notamment en testant les hypothèses du lien indirect 

entre PRN et douleur par des processus attentionnels (Etude 2) et du lien direct, 

causal, entre PRN et douleur (Etude 3).  

Enfin, de façon secondaire, nous espérons par cette thèse offrir à la 

communauté francophone des éléments permettant d’enrichir sa compréhension de la 

fibromyalgie et de ses composantes psychologiques qui reste encore aujourd’hui 

source de beaucoup d’incertitudes et de stigmatisation.  
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Chapitre 3 
 

 

 

 

Etude 1 

Les Pensées Répétitives Négatives dans la 
Fibromyalgie : liens avec la dépression, l’anxiété et 

le catastrophisme. Un modèle de double 
médiation.1 

 
 

  

                                            
1 J. FONSECA DAS NEVES, E. SERRA, O. RICHARD, V. MARECHAL, S. RUSINEK, article en 
préparation.  
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Résumé 
 

La Fibromyalgie (FM) peut être considérée comme un modèle de douleur 

chronique résultant d’une dérégulation du traitement de la douleur au sein du système 

nerveux central. La forte comorbidité psychopathologique de la fibromyalgie rend 

difficile sa compréhension et sa prise en charge. D’un point de vue psychologique, il 

est possible de considérer des processus transdiagnostiques qui participeraient à la 

fois à la dérégulation de la douleur et des émotions associées. Parmi ces processus, 

les Pensées Répétitives Négatives (PRN) pourraient participer à la comorbidité 

anxieuse et dépressive de la fibromyalgie.  

L’objectif de cette étude était de tester les liens qui existent entre la tendance 

aux PRN et les manifestations anxio-dépressives dans la fibromyalgie. Plus 

particulièrement, nous avons souhaité tester un modèle de double médiation où les 

PRN viendraient médiatiser les liens entre douleur et dépression/anxiété via le 

catastrophisme ainsi qu’un modèle de médiation où les PRN viendrait médiatiser le 

lien entre perfectionnisme et anxiété/dépression dans cette population.  

Pour cela, 82 patients fibromyalgiques (74 femmes, 8 hommes) d’âge moyen 

de 49 ans ont rempli une série de questionnaires évaluant leur niveau de dépression 

(BDI-II), d’anxiété (STAI-YB), d’incapacité liée à la douleur (FIQ), de perfectionnisme 

(HMPS), de catastrophisme (PCS) ainsi que différentes mesures de Pensées 

Répétitives (Mini-CERTS, RRS, PTQ).  

Les résultats montrent de fortes corrélations entre les niveaux de PRN, la 

douleur et les manifestations anxio-dépressives dans cette population. De plus, il 

existe un effet médiateur significatif des pensées répétitives négatives sur les relations 

entre perfectionnisme et dépression d’une part et perfectionnisme et anxiété d’autre 

part. Enfin, les liens entre douleur et dépression/anxiété sont médiatisés par le 

catastrophisme et les PRN en série, indépendamment de la mesure utilisée pour 

évaluer les PRN.  

En conclusion, ces résultats vont dans le sens de l’intérêt de s’intéresser aux 

PRN comme processus transdiagnostique dans les douleurs de fibromyalgie. Prendre 

en compte les PRN dans la fibromyalgie permet de mieux comprendre les liens qui 

existent entre douleur et troubles émotionnels dans cette population et ainsi de mieux 

comprendre la comorbidité psychopathologique de la fibromyalgie.  
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1. Contexte théorique 
 

La Fibromyalgie (FM) est un syndrome douloureux chronique caractérisé par des 

douleurs généralisées associées à de la fatigue et des troubles cognitifs, qui touche 

environ 1,6% de la population européenne (Lindell et al., 2000). Les premiers critères 

diagnostiques de 1990 (Wolfe et al., 1990) ont été repensés au cours des années 

(Wolfe et al., 2016, 2010b; Wolfe, Clauw, et al., 2011) pour faciliter leur application en 

médecine générale ; ils restent cependant des critères pertinents pour la recherche 

(Salli et al., 2012) encore utilisés aujourd’hui par les spécialistes des consultations 

douleur.  

Bien que ses mécanismes éthiopathogéniques sont encore insuffisamment 

identifiés, la fibromyalgie est aujourd’hui comprise comme résultant d’une altération 

dans le traitement de l’information douloureuse au sein du système nerveux central 

(Arnold et al., 2016) et pourrait être considérée comme un modèle de douleur 

chronique (Serra, 2009) rendant compte des mécanismes nociplastiques (Kosek et al., 

2016).  

L’une des difficultés encore actuelles pour penser et prendre en charge la FM est 

son hétérogénéité clinique (eg. Rehm et al., 2010) et la forte comorbidité anxieuse et 

dépressive associée (Geoffroy et al., 2012) qui peut rendre difficile la prise en charge. 

La fibromyalgie doit se comprendre dans une perspective biopsychosociale où les 

mécanismes biologiques, psychologiques et sociaux interagissent dans le 

développement et le maintien des douleurs (Boureau et al., 2000).  

A un niveau psychologique, différents modèles, non spécifiques à la fibromyalgie, 

permettent de rendre compte de la chronicisation de la douleur (eg. Vlaeyen & Linton, 

2000) et permettent des prises en charge psychologiques efficientes (Macfarlane et 

al., 2017). Cependant, ces modèles ne permettent pas de penser totalement la 

comorbidité psychopathologique de la douleur chronique et de la FM en particulier. Or, 

la compréhension de cette comorbidité est nécessaire pour dépasser le débat encore 

d’actualité sur les origines psychologiques versus somatiques du syndrome (Wolfe, 

2009) et pour améliorer les prises en charge actuelles.  

L’une des voies pour mieux comprendre cette comorbidité psychopathologique est 

celle offerte par les approches dites transdiagnostiques (Fonseca Das Neves et al., 

2017 ; Linton, 2013 ; Linton et al., 2016). Les tenants de cette approche cherchent à 



Chapitre 3 – Etude 1 
 

 82 

identifier les mécanismes qui sont communs dans le développement et le maintien de 

différents troubles plutôt que de s’attarder sur les mécanismes qui seraient spécifiques 

à chacun d’eux. Dans cette perspective, certains mécanismes psychologiques en jeu 

dans l’anxiété ou la dépression pourraient également participer à l’évolution et la 

chronicisation de la douleur.  

Les auteurs font aujourd’hui l’hypothèse de la participation des Pensées 

Répétitives Négatives (PRN) comme processus transdiagnostique participant au 

développement et/ou au maintien de la douleur et de ses comorbidités 

psychopathologiques (Flink et al., 2013 ; Linton et al., 2018).  

  

1.1. Les pensées répétitives dans la douleur chronique 

Les pensées répétitives négatives sont définies comme une chaîne de pensées 

répétitives, passives et/ou relativement incontrôlables, focalisées sur du contenu 

négatif (Ehring & Watkins, 2008), les prototypes de PRN étant la rumination et les 

inquiétudes. Classiquement, dans le champ de la douleur chronique et de la 

fibromyalgie, les pensées répétitives et plus particulièrement les ruminations centrées 

sur la douleur ont été envisagées comme un facteur de chronicisation de la douleur à 

travers le concept de catastrophisme. Les études ayant exploré cette hypothèse des 

ruminations dans la douleur l’ont alors fait à l’aide du sous facteur rumination de 

l’échelle de catastrophisme PCS (Pain Catastrophizing Scale, French et al., 2005 ; 

Sullivan et al., 1995). Ces études ont pu montrer que la rumination est le seul facteur 

permettant de distinguer une population clinique d’une population non clinique (Osman 

et al., 2000) et qu’elle est le prédicteur le plus fort de l’incapacité à long terme et de la 

douleur chez les patients douloureux chroniques (Sullivan et al., 1998, 2002).  

Cependant, d’un point de vue théorique, il est pertinent de dissocier catastrophisme 

et pensées répétitives (Severeijns et al., 2004), le premier concept étant un processus 

d’évaluation alors que le second serait une forme de coping en réponse à l’évaluation 

catastrophique de la douleur. De plus, le sous facteur rumination de la PCS, constitué 

de quatre items n’a pas été conçu pour rendre compte des différentes composantes 

qui font des PRN un processus transdiagnostique tel que le conçoivent les auteurs 

travaillant dans ce domaine (Ehring & Watkins, 2008 ; Nolen-Hoeksema et al., 2008 ; 

Watkins, 2008).  

Edwards et col. (2011) proposent un modèle partiel du rôle des PRN dans la 

douleur chronique qui permet de bien dissocier catastrophisme et PRN et qui propose 
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de penser les PRN à travers leurs composantes transdiagnostiques. Ce modèle 

manque cependant d’étayage expérimental.  

 

1.2. Différentes façons d’évaluer les pensées répétitives négatives 

A ce jour, différentes mesures ont été développées pour rendre compte des 

caractéristiques des PRN selon différentes théories (Baeyens et al., 2012). Ainsi, la 

Ruminative Response Scale (RRS) a été développée pour rendre compte des 

ruminations comme d’une réponse acquise et stable se développant face à une 

humeur négative comme postulé par la théorie des styles de réponse (Treynor et al., 

2003). La Mini Cambridge Exeter Ruminative Thougts (Mini-Certs) permet quant à elle 

d’appréhender les modes de pensées associés aux aspects constructifs versus non 

constructifs des PRN selon la théorie des modes de traitement (Douilliez et al., 2014) 

et le Perseverative Thinking Questionnaire s’intéresse aux caractéristiques communes 

entre différentes formes de PRN (inquiétudes, ruminations, etc.) selon une approche 

transdiagnostique (Devynck et al., 2017).  

A notre connaissance, aucune de ces mesures n’a été utilisée pour rendre compte 

de la comorbidité dépressive ou anxieuse de la fibromyalgie. 

 

2. Objectifs et hypothèses 
 

Dans cette étude nous avons souhaité évaluer l’intérêt d’explorer les PRN dans la 

fibromyalgie en prenant en compte les développements actuels de ce concept. Ainsi 

nous avons utilisé différentes mesures de PRN, en lien avec les différentes théories, 

afin de tester les liens qui existent entre celles-ci et les manifestations anxio-

dépressives dans cette population.  

Plus particulièrement, en nous appuyant sur le modèle partiel d’Edwards (Edwards 

et al., 2011), nous avons testé l’hypothèse d’une double médiation entre douleur et 

dépression/anxiété par le catastrophisme et les PRN représentée dans la FIGURE 7. 

En effet, ce modèle postule que le catastrophisme est activé face à l’expérience 

douloureuse et qu’il participe à l’affectivité négative par le recours aux PRN. Ainsi, 

selon ce modèle, le lien entre douleur et dépression se ferait par les PRN via le 

catastrophisme.  
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Le modèle d’Edwards prédit également que des facteurs de vulnérabilité pourraient 

entretenir les PRN dans la douleur et donc faciliter les affects négatifs. Parmi les 

facteurs connus de vulnérabilité, le perfectionnisme est souvent évoqué dans les 

descriptions cliniques de la FM et dans la recherche (Molnar et al., 2012 ; Sirois et al., 

2019) et les PRN feraient le lien entre perfectionnisme et symptômes de différentes 

pathologies (eg. Harris et al., 2008 ; Rivière & Douilliez, 2017). Nous avons donc testé 

Douleur/ 
Incapacité 

Dépression/ 
Anxiété 

Pensées 
Répétitives 
Négatives 

Catastrophisme 

Perfectionnisme 
orienté vers soi  Dépression

/Anxiété 

Pensées 
Répétitives 
Négatives 

Figure 7. Représentation de la double médiation du lien entre Douleur et 
Dépression/Anxiété par le catastrophisme 

Figure 8. Représentation de la médiation du lien entre Perfectionnisme et 
Dépression/Anxiété par les Pensées Répétitives 



Méthode 

 85 

une médiation entre perfectionnisme et dépression/anxiété par les PRN dans notre 

population (FIGURE 8) et nous nous attendons à ce que les PRN soient un médiateur 

du lien entre perfectionnisme et dépression/anxiété dans la FM.  

 

3. Méthode 
 

Cette recherche a fait l’objet d’un accord du comité d’éthique d’Amiens, CPP Nord-

Ouest II n°2016/73 en date du 03/12/2016 ainsi que d’un accord de recherche délivré 

par l’ANSM : 151632 B-31 du 07/03/2016.  

 

3.1. Sujets et procédures 

Quatre-vingt-deux participants (74 femmes, 8 hommes, Age Moyen = 49,5, ET = 

10,25) répondant aux critères du Collège Américain de Rhumatologie (ACR) de la 

Fibromyalgie de 1990 ont été recrutés par un médecin de la douleur au Centre 

Hospitalier Universitaire d’Amiens (France) lors d’une consultation habituelle. Les 

critères d’inclusion étaient les suivants : répondre aux critères ACR 1990 de la 

fibromyalgie, être majeur, avoir signé un consentement libre et éclairé, avoir un 

traitement stable depuis au moins un mois, comprendre et lire le français, être couvert 

par une assurance maladie. Les critères de non-inclusion étaient les suivants : être 

privé de liberté ou majeur protégé (sous tutelle ou curatelle), souffrir d’une dépression 

majeure, être délirant, être une femme enceinte.  

Les patients recrutés et ayant signé un consentement éclairé ont complété des 

auto-questionnaires permettant d’évaluer leur niveau de dépression, d’anxiété trait, de 

catastrophisme, d’incapacité liée à la douleur, de perfectionnisme orienté vers soi ainsi 

que différentes mesures de PRN. Ces questionnaires étaient présentés dans un ordre 

aléatoire.  

 

3.2. Questionnaires 

 

3.2.1. Dépression 

Afin d’évaluer le niveau de dépression de nos participants, nous avons utilisé la 

version française de la Beck Depression Inventory II (Beck et al., 1996). Il s’agit d’un 

auto-questionnaire constitué de 21 items comprenant chacun une série de 4 

propositions (graduées de 0 à 3). Il permet d’évaluer l’intensité de la dépression sur 
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les deux dernières semaines. La consistance interne de cette échelle était excellente 

(α = .90).  

 

3.2.2. Anxiété 

Afin d’évaluer un niveau d’anxiété, nous avons utilisé la State Trait Anxiety 

Inventory – forme YB (STAI-YB, Spielberger, 1983 ; version française, Gauthier & 

Bouchard, 1993). Il s’agit d’un auto-questionnaire permettant d’évaluer le niveau 

d’anxiété générale ou habituelle d’une personne. L’échelle comprend 20 propositions 

(graduées de 1 à 4). La consistance interne de la STAI-YB pour cette étude était très 

élevée (α = .96). 

 

3.2.3. Pensées Répétitives Négatives 

Mode de traitement : afin d’évaluer les PRN en suivant la théorie des modes de 

traitement, nous avons utilisé la version française du Cambridge-Exeter Repetitive 

Thoughts Scale (Mini-Certs, Douilliez et al., 2014). Il s’agit d’un auto-questionnaire de 

15 items. Sept items évaluent les PRN Concrètes Expérientielles (CE), une forme 

considérée constructive de rumination, et 8 items évaluent les PRN Abstraites 

Analytiques (AA), une forme considérée comme non constructive. Dans cette étude, 

la consistance interne était bonne (pour CE, α = .73 ; pour AA, α = .83). 

 

Styles de réponse : afin d’évaluer les PRN en suivant la théorie des styles de 

réponse, nous avons utilisé la Ruminative Response Scale Reconsidered (RRS ; 

Treynor et al., 2003). Il s’agit d’un auto-questionnaire de 10 items qui permet de 

mesurer l’activité de rumination en réponse à une humeur triste. Cette échelle permet 

d’évaluer deux dimensions de la rumination, le ressassement considéré comme une 

forme dysfonctionnelle de rumination et la réflexion plutôt envisagée comme une forme 

fonctionnelle de rumination. Chaque item est évalué sur une échelle de Likert variant 

de 1 (presque jamais) à 4 (presque toujours). Dans cette étude, la consistance interne 

était bonne (pour ressassement, α = .78 ; pour réflexion, α = .72).  

 

Aspects transdiagnostiques : afin d’évaluer les PRN selon leurs caractéristiques 

transdiagnostiques, nous avons utilisé le Perseverative Thinking Questionnaire (PTQ 

; Ehring et al., 2011 ; version française, Devynck et al.,2017). Le PTQ est une échelle 

de 15 items évaluant les pensées répétitives négatives indépendamment du contenu 
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de celles-ci dans une perspective transdiagnostique ; cette vision permet d’associer 

ruminations et inquiétudes dans un seul construit. Les participants doivent répondre 

sur une échelle de Likert en cinq points, de « 0 » (jamais) à « 4 » (presque toujours). 

Le PTQ permet de rendre compte des processus de pensées impliqués dans les PRN 

à savoir le caractère répétitif et intrusif de ces pensées ainsi que la difficulté de s’en 

dégager. Le PTQ permet également d’appréhender les effets dysfonctionnels des PRN 

tels qu’ils sont perçus par les individus. Nous utilisons le score total du PTQ dans cette 

étude. La consistance interne était très élevée (α = .97). 

 

3.2.4. Catastrophisme 

Afin d’évaluer le catastrophisme, nous avons utilisé la Pain Catastrophizing 

Scale (PCS ; Sullivan et al., 1995 ; version française, French et al., 2005). Il s’agit d’un 

auto-questionnaire de 13 items permettant d’explorer trois facteurs du 

catastrophisme : la rumination, la dramatisation et le sentiment de vulnérabilité. Les 

participants sont invités à réfléchir à leurs pensées et sentiments lors des expériences 

douloureuses et doivent se situer, pour chaque proposition, sur une échelle de Lickert 

en 5 points de 0 (jamais) à 4 (toujours). Dans cette étude, nous avons utilisé le score 

total. La consistance interne était excellente (total PCS, α = .92). 

 

3.2.5. Perfectionnisme 

Afin d’évaluer le perfectionnisme, nous avons utilisé l’échelle de 

perfectionnisme d’Hewitt (HMPS ; Hewitt et al., 1991 ; version française, Labrecque et 

al., 1998). Il s’agit d’un questionnaire en 45 items (côtés de 1 à 7), 3 scores peuvent 

être calculés : le perfectionnisme orienté vers soi (Self-Oriented perfectionism, SO, 15 

items), le perfectionnisme orienté vers les autres (Other-Oriented perfectionism, OO, 

15 items) et le perfectionnisme socialement prescrit (Socially Prescribed 

perfectionism, SP, 15 items). Nous avons utilisé le score HMPS-so du perfectionnisme 

orienté vers soi dans cette étude. La consistance interne était excellente (α = .91). 

 

3.2.6. Incapacité liée à la douleur 

Afin d’évaluer la douleur et l’incapacité associée, nous avons utilisé le 

Questionnaire d’Impact de la Fibromyalgie (QIF ; Burckhardt et al., 1991 ; Perrot et al., 

2003). Il s’agit d’un auto-questionnaire permettant d’évaluer le handicap et l’état de 
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santé des personnes souffrant de Fibromyalgie. Dans cette étude, la consistance 

interne était bonne (α = .83). 

 

3.3. Analyses statistiques 

L’ensemble des analyses statistiques a été effectué sous SPPS 20. Afin de réaliser 

nos analyses de médiation nous avons utilisé la macro PROCESS (Hayes, 2013) qui 

utilise les intervalles de confiance Bootstrap. Il s’agit d’une méthode non paramétrique 

qui génère une estimation des effets directs et indirects de chaque variable. L’effet 

indirect représente l’impact du médiateur sur la relation entre une variable 

indépendante et une variable dépendante. Des intervalles de confiance de 95% 

rééchantillonnés 5000 fois pour chaque analyse ont été utilisés pour juger de la 

significativité des relations. Lorsque zéro n'est pas dans l'intervalle de confiance à 

95%, on peut conclure que l'effet indirect est significativement différent de zéro à p 

<0,05 (bilatéral) et, ainsi, que l'effet de la variable indépendante sur la variable 

dépendante est médiatisé par la/les variable(s) médiatrice(s) proposée(s). 

 

4. Résultats 
 

4.1. Corrélations 

Les corrélations entre l’ensemble des variables sont reportées dans le tableau 

1.  

L’incapacité liée à la douleur (FIQ) est corrélée à la dépression (BDI, r(80) 

= 0,54 ; p < 0,01), à l’anxiété (STAI-YB, r(80) = 0,52 ; p < 0,01) et au catastrophisme 

(PCS, r(80) = 0,62 ; p < 0,01) mais également aux formes non constructives des PRN ; 

elle est ainsi associée au mode de pensée AA (Certs-AA, r(80) = 0,52 ; p < 0,01), aux 

aspects ressassements des ruminations (RRS-Brooding, r(80) = 0,35 ; p < 0,01) et 

aux PRN en général (PTQ, r(80) = 0,52 ; p < 0,01).  

 

Les différents aspects non constructifs des PRN sont corrélés de façon significative 

à la dépression, à l’anxiété et au catastrophisme. Ainsi le mode de pensée Abstrait 

Analytique (Certs-AA) est corrélé de façon positive à la dépression (BDI, r(80) 

= 0,75 ; p < 0,01), à l’anxiété (STAI-YB, r(80) = 0,73 ; p < 0,01) et au catastrophisme 

(PCS, r(80) = 0,58 ; p < 0,01). La composante ressassement des ruminations (RRS-

Brooding) est corrélée de façon significative à la dépression (BDI, r(80) 
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= 0,54 ; p < 0,01), à l’anxiété (STAI-YB, r(80) = 0,64 ; p < 0,01) et au catastrophisme 

(PCS, r(80) = 0,58 ; p < 0,01). Les PRN évaluées de façon transdiagnostiques (PTQ) 

sont également significativement corrélées à la dépression (BDI, r(80) 

= 0,72 ; p < 0,01), à l’anxiété (r(80) = 0,78 ; p < 0,01) et au catastrophisme (PCS, r(80) 

= 0,66 ; p < 0,01).  

 

Le mode de pensée CE (Certs-CE), considéré comme un des mécanismes 

constructifs des PRN, est quant à lui corrélé de façon négative à l’incapacité liée à la 

douleur (FIQ, r(80) = -0.29 ; p < 0,01), à la dépression (BDI, r(80) = -0.29 ; p < 0,01) et 

à l’anxiété (STAI-YB, r(80) = -0,44 ; p < 0,01). Il n’y pas d’association significative entre 

le mode de pensée concret expérientiel et le catastrophisme (PSC, r(80) = -0,19 ; NS).  

 
Tableau 1. Corrélations de Spearman entre les variables (n=82) 

 

Mesures 1 2 3 4 5 6 7 8 9 M ET 

1.FIQ - 
    

    65,90 15,74 

2.BDI-II .54** - 
   

    26,83 11,53 

3.STAI-YB .52** .82** - 
  

    52,66 10,23 

4.Certs-CE -.29** -.29** -.44** - 
 

    2,16 0,56 

5.Certs-AA .52** .75** .73** -.13 -     2,34 0,69 

6.PTQ .52** .72** .78** -.31** .72** -    34,16 14,09 

7.RRS Bro .35** .54** .64** -.03 .72** .61** -   2,33 0,73 

8.RRS Ref .12 .20 .20 .14 .32** .31** .46** -  1,97 0,59 

9.HMPS-so .20 .34** .33** -.025 .29** .45** .31** .19 - 71,10 15,62 

10.PCS .62** .63** .56** -.19 .58** .66** .58** .26* .30** 29,29 12,61 

FIQ, Fibromyaglia Impact Questionnaire ; BDI-II, Beck Depression Inventory II ; STAI-YB, 
Stait-Trait Anxiety Inventory trait version ; Certs-CE, Cambridge Exeter Ruminative 
Thoughts Scale - Concrete experiential  ; Certs-AA, Cambridge Exeter Ruminative 
Thougts Scale – Abstract Analytic ; PTQ, Perseverative Thinking Questionnaire ; RRS 
Bro, Ruminative Response Scale Brooding ; RRS Ref, Ruminative Response Scale 
Reflection ; HMPS-so, Hewitt Multidimensional Perfectionism Scale-Self Oriented ; PCS, 
Pain Catastrophizing Scale.  
 
** La corrélation est significative au niveau 0,01 (bilatéral).  
*La corrélation est significative au niveau 0 05 (bilatéral)   
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Les aspects réflexion des ruminations (RRS-Reflection), également considérés 

comme une forme constructive de PRN, n’ont pas de corrélations significatives avec 

la douleur (FIQ, r(80) = 0,12 ; NS), la dépression (BDI, r(80) = 0,20 ; NS) ou l’anxiété 

(STAI-YB, r(80) = 0,20 ; NS) mais sont associés de façon positive et significative aux 

formes de pensées non constructives mesurées par la Certs-AA, la RRS-Brooding et 

le PTQ (Respectivement, r(80) = 0,32 ; p < 0,01, r= 0,46 ; p < 0,01, r(80) 

= 0,31 ; p < 0,01) ainsi qu’au catastrophisme (PCS, r(80) = 0,26 ; p < 0,05).  

 

Le perfectionnisme orienté vers soi (HMPS-so) est significativement corrélé à la 

dépression (BDI, r(80) = 0,34 ; p < 0,01), à l’anxiété (STAI-YB, r(80) = 0,33 ; p < 0,01), 

au mode de pensées AA (Certs-AA, r(80) = 0,29 ; p < 0,01), au ressassement (RRS-

Brooding, r(80) = 0,31 ; p < 0,01), aux Pensées Répétitives Négatives 

transdiagnostiques (PTQ, r(80) = 0,45 ; p < 0,01) ainsi qu’au catastrophisme (PCS, 

r(80) = 0,30 ; p < 0,01) sans être associé de façon significative à l’incapacité liée à la 

douleur (FIQ, r(80) = 0,20 ; NS).  

 

4.2. Modèles de médiation 

Nous avons tout d’abord testé deux séries de médiations pour mieux comprendre 

les liens entre perfectionnisme et Dépression/Anxiété dans la Fibromyalgie par les 

PRN. 

Les données pour l’ensemble des médiations sont reprises dans le tableau 2 avec, 

pour exemple, une représentation graphique du lien entre perfectionnisme et 

dépression par les Pensées Abstraites Analytiques (FIGURE 9).  

 

4.2.1. Perfectionnisme-Dépression 

Dans notre première série d’analyse, nous avons utilisé le score HMPS-so 

comme variable indépendante et le score à la BDI comme variable dépendante. Nous 

avons utilisé comme médiateurs les scores Certs-AA, RRS-Brooding et PTQ.  

Tout d’abord, en testant le modèle avec la variable Certs-AA comme médiateur, 

nous obtenons un effet indirect significatif (B=0,14, SE = 0,06, 95% IC = 0,03 à 0,26) 

ainsi qu’un effet direct non significatif (B=0,10, SE = 0,06, 95% IC = - 0,13 à 0,22) ;  



Résultats 

 91 

Puis, en testant le modèle avec la variable RRS-Brooding comme médiateur, 

nous obtenons un effet indirect significatif (B=0,11, SE = 0,04, 95% IC = 0,04 à 0,22) 

ainsi qu’un effet direct non significatif (B=0,14, SE = 0,07, 95% IC = -0,01 à 0,28) ;  

Enfin, en testant le modèle avec la variable PTQ comme médiateur, nous 

obtenons un effet indirect significatif (B=0,21, SE = 0,04, 95% IC = 0,13 à 0,32) ainsi 

qu’un effet direct non significatif (B=0,03, SE = 0,07, 95% IC = -0,10 à 0,17).  
 

 Tableau 2. Effets directs et indirects des modèles de médiation du lien entre perfectionnisme et 
anxiété/dépression 

 

4.2.2 Perfectionnisme-Anxiété 

Dans notre seconde série de médiations, nous avons gardé les mêmes 

variables mais en remplaçant le score de dépression par le score d’anxiété mesuré 

par la STAI-YB.  

VD M VI sur M M sur VD ED Effet indirect 

Dépression 
Pensées AA 

(Certs-AA) 
0,013** 11,40** 0,10 0,15a 

Dépression 
Pensées Répétitives 

(PTQ) 
0,40** 0,53** 0,03 0,22a 

Dépression 
Ressassement 

(RRS-Brooding) 
0,015** 7,69** 0,14 0,11a 

Anxiété 
Pensées AA 

(Certs-AA) 
0,013** 10,12** 0,09 0,13a 

Anxiété 
Pensées Répétitives 

(PTQ) 
0,40** 0,52** 0,01 0,21a 

Anxiété 
Ressassement 

(RRS-Brooding) 
0,015** 8,40** 0,09 0,12a 

VD, variable dépendante ; M, médiateur ; VI sur M, Effet de la variable indépendante sur le 
médiateur ; M sur VD, Effet du médiateur sur la variable dépendante ; ED, Effet direct de la 
VI sur la VD ; AA, Abstraites Analytiques.  
 
Pour toutes les analyses, la variable indépendante est le niveau de perfectionnisme orienté 
vers soi (HMPS-so).  
** Coefficients de régression significatifs au niveau 0,01 (bilatéral).  
a    Coefficients de régression estimés par la méthode bootstrap significatif au niveau 0,05 
(bilatéral) 
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Tout d’abord, en testant le modèle avec la variable Certs-AA comme médiateur, 

nous obtenons un effet indirect significatif (B=0,13, SE = 0,05, 95% IC = 0,03 à 0,23) 

ainsi qu’un effet direct non significatif (B=0,09, SE = 0,05, 95% IC = - 0,02 à 0,19) ;  

Puis, en testant le modèle avec la variable RRS-Brooding comme médiateur, 

nous obtenons un effet indirect significatif (B=0,12, SE = 0,04, 95% IC = 0,04 à 0,22) 

ainsi qu’un effet direct non significatif (B=0,09, SE = 0,06, 95% IC = -0,02 à 0,20) ;  

Enfin, en testant le modèle avec la variable PTQ comme médiateur, nous 

obtenons un effet indirect significatif (B=0,21, SE = 0,04, 95% IC = 0,13 à 0,30) ainsi 

qu’un effet direct non significatif (B=0,01, SE = 0,06, 95% IC = -0,11 à 0,12).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Les coefficients de régression standardisés apparaissant en gras sont significatifs 
(p<0.05) ;  
Les coefficients de régression standardisés apparaissant en italique sont non 
significatifs (p>0.05) ;  
L’effet indirect du perfectionnisme orienté vers soi sur la dépression par les Pensées 
Abstraites Analytiques apparaît entre parenthèse.  

 

 

4.3. Modèles de double médiation 

Nous avons enfin testé deux séries de modèles de double médiation pour mieux 

comprendre les liens entre Incapacité/Douleur et Dépression/Anxiété dans la 

fibromyalgie par le catastrophisme et les PRN. Dans les modèles de double médiation, 

trois effets indirects peuvent être estimés.  

Perfectionnisme 
orienté vers soi 

(HMPS-so) 
 

Dépression 
(BDI-II) 

Pensées Abstraites 
Analytiques 
(Certs-AA) 

 

0,01
 

11,50 

0,10 (0,15) 

Figure 9. Représentation de la médiation du lien entre Perfectionnisme orienté vers soi et Dépression par les 
Pensées Répétitives Abstraites Analytiques 
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Les données pour l’ensemble des doubles médiations sont reprises dans le tableau 

3 avec, pour exemple, une représentation graphique du lien entre handicap lié à la 

douleur et dépression par le catastrophisme et les Pensées Abstraites Analytiques en 

série (FIGURE 10).  

 
 Tableau 3. Effets directs et indirects dans les modèles de médiation 

 

4.3.1. Douleur-Dépression 

Dans notre première série d’analyses, nous avons utilisé l’incapacité liée à la 

douleur avec le score au QIF comme variable indépendante et l’intensité de la 

dépression avec le score à la BDI comme variable dépendante. Nous avons utilisé 

comme premier médiateur le score de catastrophisme (PCS) ainsi que les scores 

Certs-AA, RRS-Brooding et PTQ comme second médiateur.  

VD M2 VI sur M1 VI sur M2 

M1 sur 

M2 M1sur VD M2 sur VD ED Ind  1 Ind  2 Ind  3 

Dépression 
Pensées AA 

(Certs-AA) 
0,48** 0,01 0,03** 0,18 8,55** 0,13 0,09a 0,12a 0,06 

Dépression 
Pensées Répétitives 

(PTQ) 
0,48** 0,29** 0,31* 0,32** 0,37** 0,08 0,15a .05a .11a 

Dépression 
Ressassement 

(RRS-Brooding) 
0,48** 0,001 0,03** 0,29** 4,12* 0,18* 0,14a 0,06a 0,01 

Anxiété 
Pensées AA 

(Certs-AA) 
0,48** 0,007 0,03** 0,07 8,45** 0,13* 0,03 0,12a 0,06 

Anxiété 
Pensées Répétitives 

(PTQ) 
0,48** 0,29** 0,31* 0,20* 0,40** 0,07 0,09a 0.06a 0.11a 

Anxiété 
Ressassement 

(RRS-Brooding) 
0,48** 0,001 0,03** 0,1 6,60** 0,18** 0,05 0,10a 0,01 

VD, variable dépendante ; M2, deuxième médiateur ; VI sur M1, Effet de la variable 
indépendante sur le médiateur 1 ; VI sur M2, Effet de la variable dépendante sur le 
médiateur 2 ; M1 sur M2, Effet du premier médiateur sur le second médiateur ; M1 sur 
VD, Effet du premier médiateur sur la variable dépendante ; M2 sur VD, Effet du 
deuxième médiateur sur la variable dépendante ; ED, Effet direct de la VI sur la VD ; Ind1, 
Effet indirect 1 ; Ind2, Effet indirect 2 ; Ind3, Effet indirect 3. AA, Abstraites Analytiques.  
 
Pour toutes les analyses, la variable indépendante est le niveau d’incapacité lié à la 
douleur (FIQ) et le premier médiateur est le score de catastrophisme (PCS).  
** Coefficients de régression significatifs au niveau 0,01 (bilatéral).  
*  Coefficients de régression significatifs au niveau 0,05 (bilatéral).  
a    Coefficients de régression estimé par la méthode bootstrap significatif au niveau 0,05 
(bilatéral) 
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 Tout d’abord, en testant le modèle avec le score Certs-AA comme second 

médiateur, nous observons un premier effet indirect significatif (B=0,09, SE = 0,05, 

95% IC = 0,005 à 0,19) de l’incapacité sur la dépression par le catastrophisme. Nous 

observons un deuxième effet indirect significatif (B=0,12, SE = 0,03, 95% IC = 0,06 à 

0,21) de l’incapacité sur la dépression par le catastrophisme et les pensées AA en 

série. Ainsi qu’un troisième effet indirect non significatif (B=0,06, SE = 0,04, 95% IC = 

-0,01 à 0,15) de l’incapacité sur la dépression par les pensées AA seules. L’effet direct 

est non significatif (B=0,13, SE = 0,07, 95% IC = -0,003 à 0,26).  

 Puis, en testant le modèle avec la variable RRS-Brooding comme second 

médiateur, nous observons un premier effet indirect significatif (B=0,14, SE = 0,06, 

95% IC = 0,03 à 0,28) de l’incapacité sur la dépression par le catastrophisme. Nous 

observons un deuxième effet indirect significatif (B=0,06, SE = 0,04, 95% IC = 0,01 à 

0,16) de l’incapacité sur la dépression par le catastrophisme et le ressassement en 

série. Ainsi qu’un troisième effet indirect non significatif (B=0,01, SE = 0,02, 95% IC = 

-0,04 à 0,06) de l’incapacité sur la dépression par le ressassement seul. L’effet direct 

reste ici significatif (B=0,18, SE = 0,07, 95% IC = 0,04 à 0,33).  

 Enfin, en testant le modèle avec la variable PTQ comme second médiateur, 

nous observons un premier effet indirect significatif (B=0,15, SE = 0,04, 95% IC = 0,07 

à 0,25) de l’incapacité sur la dépression par le catastrophisme. Nous observons un 

deuxième effet indirect significatif (B=0,05, SE = 0,03, 95% IC = 0,01 à 0,12) de 

l’incapacité sur la dépression par le catastrophisme et les PRN en série. Ainsi qu’un 

troisième effet indirect significatif (B=0,11, SE = 0,05, 95% IC = 0,01 à 0,22) de 

l’incapacité sur la dépression par les PRN seules. L’effet direct est non significatif 

(B=0,08, SE = 0,07, 95% IC = -0,05 à 0,22).  
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Les coefficients de régression standardisés apparaissant en gras sont significatifs 

(P<0.05) ; 

Les coefficients de régression standardisés apparaissant en italiques sont non 
significatifs (P>0.05) ;  
Les effets indirects 1, 2 et 3 apparaissent entre parenthèses et dans cet ordre.  
 
 

4.3.2. Douleur-Anxiété 

Dans notre seconde série de double médiation, nous avons gardé les mêmes 

variables mais en remplaçant le score de dépression par le score d’anxiété mesuré 

par la STAI-YB.  

Tout d’abord, en testant le modèle avec le score Certs-AA comme second 

médiateur, nous observons un premier effet indirect non significatif (B=0,03, SE = 0,04, 

95% IC = -0,04 à 0,11) de l’incapacité sur l’anxiété par le catastrophisme. Nous 

observons un deuxième effet indirect significatif (B=0,12, SE = 0,04, 95% IC = 0,06 à 

0,20) de l’incapacité sur l’anxiété par le catastrophisme et les pensées AA en série. 

Ainsi qu’un troisième effet indirect non significatif (B=0,06, SE = 0,04, 95% IC = -0,01 

à 0,14) de l’incapacité sur l’anxiété par les pensées AA seules. L’effet direct est 

significatif (B=0,13, SE = 0,06, 95% IC = 0,01 à 0,25). 

Douleur/Incapacité 
(FIQ) 

Dépression 
(BDI-II) 

Pensées 
Abstraites 

Analytiques 
(Certs-AA) 

Catastrophisme 
(PCS) 

0,03 

0,13 (0,09 ; 0,12 ; 0,06) 
 

Figure 10. Représentation de la double médiation du lien entre Douleur et Dépression par le 
catastrophisme et les Pensées Répétitives Abstraites Analytiques 
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Puis, en testant le modèle avec la variable RRS-Brooding comme second 

médiateur, nous observons un premier effet indirect non significatif (B=0,05, SE = 0,04, 

95% IC =-0,03 à 0,13) de l’incapacité sur l’anxiété par le catastrophisme. Nous 

observons un deuxième effet indirect significatif (B=0,10, SE = 0,03, 95% IC = 0,05 à 

0,19) de l’incapacité sur l’anxiété par le catastrophisme et le ressassement en série. 

Ainsi qu’un troisième effet indirect non significatif (B=0,01, SE = 0,03, 95% IC = -0,06 

à 0,07) de l’incapacité sur l’anxiété par le ressassement seul. L’effet direct reste ici 

significatif (B=0,18, SE = 0,06, 95% IC = 0,05 à 0,30). 

Enfin, en testant le modèle avec la variable PTQ comme second médiateur, nous 

observons un premier effet indirect significatif (B=0,09, SE = 0,04, 95% IC = 0,02 à 

0,18) de l’incapacité sur l’anxiété par le catastrophisme. Nous observons un deuxième 

effet indirect significatif (B=0,06, SE = 0,03, 95% IC = 0,005 à 0,12) de l’incapacité sur 

l’anxiété par le catastrophisme et les PRN en série. Ainsi qu’un troisième effet indirect 

significatif (B=0,11, SE = 0,05, 95% IC = 0,01 à 0,20) de l’incapacité sur l’anxiété par 

les PRN seules. L’effet direct est non significatif (B=0,07, SE = 0,06, 95% IC = -0,05 à 

0,20).  

 

5. Discussion 
 

Tout d’abord, nos résultats suggèrent des associations importantes entre 

l’incapacité liée à la douleur et les niveaux d’anxiété, de dépression et de 

catastrophisme dans notre population de patients fibromyalgiques. Ces résultats sont 

cohérents avec les données de la littérature qui suggèrent des associations entre la 

douleur, l’incapacité liée à la douleur et la psychopathologie dans la douleur chronique 

en général (Martin et al., 1996 ; Nicholas et al., 2009 ;  Sullivan & D’Eon, 1990) et dans 

la fibromyalgie plus particulièrement (Gracely et al., 2004 ; Hassett et al., 2000). 

Nous avons également pu montrer de fortes associations entre les niveaux de 

Pensées Répétitives Négatives, la douleur et les symptômes anxio-dépressifs dans 

cette population. Ces associations avec les PRN étaient déjà retrouvées dans la 

littérature scientifique notamment par des études utilisant la PCS (Osman et al., 2000 

; Sullivan et al., 1998, 2002) ou plus récemment avec les Perseverative Thinking 

Questionnaire (Schütze et al., 2020) dans la douleur chronique mais c’est la première 

fois, à notre connaissance, que d’autres mesures évaluant plus précisément le concept 
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de PRN dans une perspective transdiagnostique ont été utilisées pour les mettre en 

évidence dans la Fibromyalgie.  

 
Nos données vont également dans le sens de l’idée que les PRN qui sont mises 

en œuvre sur un niveau Concret Expérientiel (évalués par la Mini-Certs-CE) peuvent 

être constructives. Les pensées Concrètes expérientielles sont associées à des 

niveaux plus faibles d’anxiété, de dépression et d’incapacité dans notre échantillon de 

patients fibromyalgiques. Ces résultats sont cohérents avec la théorie du contrôle et 

la théorie des modes de traitement (Watkins et al., 2008 ; Watkins, 2008).  

Les aspects constructifs de la dimension réflexion des ruminations (évaluée par 

la  RRS) parfois décrits dans la littérature (Takano & Tanno, 2009) n’ont cependant 

pas pu être confirmés. Dans cette étude, la réflexion n’est associée dans aucun sens 

à la douleur, à l’anxiété ou à la dépression. Elle est cependant associée de façon 

significative aux aspects non constructifs des PRN ce qui nous amène à penser que 

ce facteur pourrait être en définitive un mécanisme non fonctionnel comme le 

suggèrent certains auteurs (Rude et al., 2007).  

Le perfectionnisme orienté vers soi est quant à lui associé à la dépression, à 

l’anxiété et aux PRN. Ces associations sont bien décrites par les études antérieures 

pour des problématiques psychopathologiques (Harris et al., 2008 ; Rivière & Douilliez, 

2017) mais également dans la fibromyalgie (Molnar et al., 2012 ; Sirois et al., 2019). 

Le perfectionnisme n’est cependant pas associé, dans cette étude, à l’incapacité 

comme cela avait pu être décrit auparavant (Molnar et al., 2012).  

Pour aller plus loin dans la compréhension de ces liens et en nous basant sur 

le modèle des ruminations dans la douleur d’Edwards (Edwards et al., 2011), nous 

avons testé différentes médiations. Cette étude met en évidence un effet médiateur 

significatif des Pensées Répétitives Négatives sur les relations entre perfectionnisme 

et dépression d’une part et perfectionnisme et anxiété d’autre part. Les résultats sont 

homogènes quelle que soit la composante des PRN qui est mesurée. Ces données 

suggèrent que les PRN peuvent résulter du perfectionnisme et conduisent à l’anxiété 

et à la dépression chez les patients fibromyalgiques. Le perfectionnisme serait donc 

un facteur aggravant de la fibromyalgie par l’intermédiaire des PRN.  

De plus, pour mieux comprendre les liens existant entre douleur et 

dépression/anxiété dans la fibromyalgie et toujours en cohérence avec le modèle 

d’Edwards (Edwards et al., 2011), nous avons décidé de tester des modèles de double 
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médiation. Tous nos modèles sont ressortis significatifs. Les liens entre douleur et 

dépression/anxiété sont médiatisés par le catastrophisme et les PRN en série, 

indépendamment de la mesure utilisée pour évaluer les PRN. Ces résultats suggèrent 

que l’incapacité et la douleur vont activer les PRN par l’intermédiaire du 

catastrophisme et c’est cette double activation catastrophisme/PRN qui serait 

responsable de la comorbidité anxio-dépressive.  

Enfin, dans la majorité des modèles testés (excepté quand le PTQ est utilisé en 

second médiateur), le troisième effet indirect testé reste non significatif ; il n’y a pas de 

médiation directe de l’incapacité liée à la douleur sur la dépression ou l’anxiété par les 

PRN seules. Ces résultats suggèrent l’importance de l’activation du catastrophisme 

comme antécédent des PRN pour bien comprendre les liens entre douleurs/incapacité 

et la symptomatologie anxio/dépressive. Ces données renforcent l’idée que le 

catastrophisme est bien à la base du cercle vicieux constitutif de la douleur chronique 

(Vlaeyen & Linton, 2000), tout en précisant les liens qu’il peut entretenir avec la 

dépression notamment par les PRN. Dans cette optique, des patients qui ont une 

tendance générale à ruminer mais qui auraient de faibles niveaux de catastrophisme 

ne vont pas s’engager dans les PRN face à la douleur et le risque de dépression 

associé à cette douleur en sera réduit. Cette proposition serait à tester plus 

précisément.  

Quand on regarde davantage les différents liens entre incapacité et dépression, 

on peut constater un premier effet indirect qui est significatif par le catastrophisme. 

Une partie du lien entre douleur et dépression peut être comprise par le 

catastrophisme en dehors des PRN. Cependant, cet effet indirect disparait quand 

l’anxiété est placée en variable dépendante. Comme suggéré par les modèles de 

douleur chronique (Eccleston & Crombez, 2007 ; Vlaeyen & Linton, 2000), le 

catastrophisme peut être responsable d’une partie de la dépression, par les 

phénomènes d’impuissance et de déconditionnement par exemple. Cependant, cette 

variable devient moins pertinente, comme nous le postulions pour comprendre les 

liens entre la douleur et les autres problématiques émotionnelles classiquement 

associées. La prise en compte des PRN est alors intéressante pour comprendre 

l’ensemble de la comorbidité psychopathologique dans la fibromyalgie. 

 

Cette étude souffre cependant de différentes limites. Tout d’abord, bien que les 

modèles de médiation interrogent les liens de causalité entre différentes variables, 
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l’aspect transversal de notre méthodologie nous empêche de conclure définitivement 

sur cette causalité. D’autres médiateurs intermédiaires qui n’ont pas été envisagés 

dans cette étude pourraient également expliquer une partie des liens entre douleur et 

anxiété/dépression ou médiatiser la relation entre PRN et dépression/anxiété. Enfin, 

ces résultats devront être reproduits sur des échantillons plus importants.  

De futures études seront nécessaires pour interroger la causalité entre PRN et 

les différentes manifestations émotionnelles dans la douleur mais également pour 

tester la possibilité d’un rôle causal des PRN sur la douleur elle-même. Nous nous 

sommes ici interrogés sur les aspects anxiété et dépression de la fibromyalgie par les 

PRN ; la fibromyalgie connait cependant d’autres comorbidités psychopathologiques 

(Geoffroy et al., 2012) qui pourraient en partie être maintenues par les PRN. De futures 

recherches pourraient élargir l’exploration du rôle des PRN dans les autres 

comorbidités psychopathologiques associées à la fibromyalgie.  

D’un point de vue clinique, il semble pertinent de s’intéresser aux PRN dans la 

douleur chronique et dans la fibromyalgie au-delà du catastrophisme pour comprendre 

et traiter la comorbidité anxio-dépressive de nos patients. Les PRN peuvent être 

activées par la douleur et l’incapacité via le catastrophisme mais peuvent également 

être activées par d’autres éléments que la douleur notamment sous l’effet de facteurs 

de vulnérabilité comme le perfectionnisme. Ainsi, travailler sur le catastrophisme et la 

douleur pourrait n’avoir qu’un impact limité sur la comorbidité anxio-dépressive (Bair 

et al., 2003 ; Linton & Bergbom, 2011) qui peut être entretenue par d’autres voies. 

Cibler les PRN de façon spécifique comme cela est proposé dans certaines 

procédures thérapeutiques (eg. Watkins et al., 2009) permettrait d’avoir un effet plus 

large sur les différents aspects de la souffrance de nos patients. Encourager 

l’engagement dans des aspects constructifs des PRN comme un mode de pensées 

concret expérientiel serait également une voie encourageante et pourrait être l’un des 

mécanismes qui expliquerait les résultats obtenus par approches thérapeutiques 

centrées sur la pleine conscience dans la douleur (Haugmark et al., 2019).  

 

En conclusion, s’intéresser à la tendance aux pensées répétitives négatives des 

patients souffrant de Fibromyalgie permet de mieux comprendre la comorbidité anxio-

dépressive dans cette population. Les PRN sont donc une variable importante pour 

mieux comprendre la fibromyalgie et ses comorbidités psychopathologiques et devront 

faire l’objet de davantage de recherches en prenant en compte leurs caractéristiques 
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transdiagnostiques. Les perspectives cliniques devront également être explorées 

davantage.   
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Chapitre 4 
 

 

 

 

Etude 2 

Biais attentionnels dans la période d’orientation et 
tendance aux pensées répétitives négatives dans 

la fibromyalgie.2 
 

  

                                            
2 J. FONSECA DAS NEVES, E. SERRA, V. MARECHAL, S. SORIOT-THOMAS, T. KOSINSKI, A. DERVEAUX, S. RUSINEK, 
article en préparation 
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Résumé 
 

Les données de la littérature suggèrent l’existence d’un traitement attentionnel 

privilégié des informations relatives à la douleur qui seraient à la base des 

comportements d'évitement dans la douleur chronique. Ce biais attentionnel serait 

davantage marqué dans la phase de maintien de l’attention que dans la phase 

d’orientation de l’attention. Cette différence pourrait être due à des processus cognitifs 

qui « fixeraient » l'attention autour de problèmes perçus significatifs. Nous pensons 

que la variable pensées répétitives négatives (PRN) est l'un de ces processus dans la 

fibromyalgie.  

Trente-neuf participants ayant reçu un diagnostic de fibromyalgie ont été recruté 

au Centre d’évaluation et de traitement de la douleur du CHU Amiens-Picardie. Ces 

participants ont rempli différentes échelles permettant d’évaluer, notamment, leur 

tendance aux pensées répétitives négatives. Ils ont également réalisé une tâche de 

détection de sonde visuelle afin d’évaluer la présence de biais attentionnel dans la 

phase d’orientation de l’attention et dans la phase de maintien de l’attention. Trois 

indices de biais attentionnels ont été calculés : un score de biais attentionnel, un score 

d’engagement et un score de désengagement. Après des analyses statistiques sur 

l’ensemble de la population, celle-ci a été divisée en deux groupes selon leur tendance 

aux pensées répétitives négatives (faible vs forte).  

Les analyses statistiques ont montré que les patients fibromyalgiques présentent 

un biais attentionnel en faveur de l’information douloureuse dans la phase de maintien 

de l’attention principalement marqué par une difficulté de désengagement. Aucun biais 

n’était retrouvé dans la phase d’orientation de l’attention. Les participants ayant de 

faibles niveaux de pensées répétitives négatives présentent une tendance à détourner 

l’attention des informations liées à la douleur sur les temps d’exposition courts. Ce 

biais protecteur n’est pas retrouvé chez les participants ayant des niveaux élevés de 

pensées répétitives négatives. Ces résultats suggèrent que le traitement de 

l’information liée à la douleur serait dépendant de différentes prédispositions 

individuelles dont celle aux pensées répétitives négatives et soutiennent le modèle 

partiel des ruminations dans la douleur chronique (Edwards et al., 2011) qui postule 

que les ruminations peuvent entretenir la douleur via des processus attentionnels. 
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1. Contexte théorique 
 
Dans le champ de la psychopathologie cognitive, on considère un biais 

attentionnel comme étant une allocation préférentielle de l’attention à certains types 

de stimuli de l’environnement. Pour illustrer le biais attentionnel, nous pouvons 

imaginer qu’une personne phobique des araignées va repérer plus rapidement une 

araignée (et avoir plus de difficulté à l’ignorer) qu’une personne qui ne présente pas 

de phobie. Ce type de biais a tout d’abord été mis en évidence dans l’anxiété, puis 

dans un large éventail de troubles psychopathologiques (MacLeod et al., 1986 ; 

Mathews & MacLeod, 2002 ; Van Bockstaele et al., 2014).  

Les données de la littérature sur les biais attentionnels suggèrent que le lien 

entre biais attentionnels et vulnérabilité émotionnelle dépasse le simple cadre de la 

corrélation. Certains auteurs soutiennent l’idée que les biais attentionnels sont 

impliqués dans le développement et le maintien des différentes psychopathologies 

(Mathews & MacLeod, 2002). Une méta-analyse récente (Hallion & Ruscio, 2011) 

portant sur 45 études (N= 2591) concluait que la modification des biais cognitifs dont 

les biais attentionnels avait un impact direct sur les niveaux d’anxiété et de dépression. 

La mise en évidence de ces liens a ouvert la voie à des interventions thérapeutiques 

visant spécifiquement ce mécanisme attentionnel (Heeren et al., 2012).  

 

La douleur peut être considérée comme un système d’alarme qui va informer 

l’organisme d’un danger immédiat. Quand cette alarme est activée, elle va capter nos 

ressources attentionnelles. Dans la douleur chronique, la difficulté de dégager nos 

ressources attentionnelles d’une alarme devenue dysfonctionnelle peut participer au 

maintien des problématiques douloureuses.  

 

1.1. Les biais attentionnels dans la douleur chronique 

 

1.1.1. Les biais attentionnels dans les modèles théoriques  

Les modèles psychologiques de douleur chronique supposent des mécanismes 

attentionnels pour expliquer la chronicisation de la douleur (Crombez et al., 2012 ; 

Eccleston & Crombez, 2007 ; Vlaeyen & Linton, 2000).  

Dans le modèle peur-évitement soutenu par Vlaeyen et Linton (2000), la douleur 

devient chronique quand elle fait l’objet d’une interprétation catastrophiste. Les 
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personnes qui se sentent vulnérables face à la douleur, ont tendance à la ruminer et 

à en surestimer les conséquences. Elles vont développer ce que les auteurs nomment 

la kinésiophobie ou la peur du mouvement. La kinésiophobie entraine des 

comportements d’échappement et d’évitement des situations potentiellement 

douloureuses.  Se développe alors une hyper vigilance à tout ce qui pourrait provoquer 

de la douleur. Les personnes deviennent attentives à tout risque de douleur au 

détriment des autres stimulations de la vie, ce qui entraine l’abandon des activités, le 

déconditionnement et la dépression qui alimentent le cercle vicieux. Ce modèle postule 

donc un biais attentionnel qui serait la conséquence de la kinésiophobie. Ce biais 

attentionnel est ici en lien avec les évitements comportementaux et faciliterait l’entrée 

dans un état dépressif.   

Dans le modèle « mauvaise orientation de la résolution de problème3 » 

(Misdirected problem solving model, Eccleston & Crombez, 2007), les auteurs 

proposent de considérer les patients comme étant dans un mouvement actif de 

résolution de problème face à leur douleur. Ici la douleur est considérée comme une 

menace parmi d’autres. Cette menace génère de l’inquiétude à propos des causes et 

conséquences de celle-ci. Dans le cadre d’une douleur qui se répète, l’inquiétude va 

faciliter l’émergence d’une hyper-vigilance à la douleur. Pour les auteurs, le problème 

vient du fait que la douleur est considérée comme un problème biomédical qu’il faut 

supprimer. Quand la douleur est effectivement supprimée alors l’inquiétude disparait. 

Mais si celle-ci ne disparait pas (ce qui est le cas dans la douleur chronique), 

l’inquiétude est renforcée et vient entretenir une « boucle de persévérance ». Dans 

cette boucle, l’échec de la suppression de la douleur augmente l’inquiétude à propos 

de cette douleur. Cette inquiétude va entretenir la douleur par le jeu de l’hyper vigilance 

et va renforcer la motivation à supprimer celle-ci, amenant à de nouveaux échecs. Les 

comportements de suppression de la douleur se maintiennent d’autant plus que parfois 

ils permettent une réelle diminution de la douleur. Dans ce modèle, le patient n’est pas 

passif et cherche des solutions mais persévère dans une formulation du problème qui 

entretient la boucle de persévérance, l’hyper vigilance et la douleur. Dans ce modèle, 

le processus attentionnel est directement lié aux inquiétudes et à l’entretien de la 

douleur.  

                                            
3 Traduction personnelle 
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Les biais attentionnels dans la douleur chronique sont donc supposés sur le 

plan théorique.  

 

1.1.2. Evaluation des biais attentionnels par une tâche de détection de sonde 

La procédure la plus utilisée pour évaluer les biais attentionnels dans la douleur 

chronique est la tâche de détection de sonde (MacLeod et al., 1986). Il s’agit d’un 

paradigme informatique qui enregistre les temps de réponses (en ms) des participants 

à une série de stimulus visuels. Après l’apparition d’un point de fixation, deux stimulus 

apparaissent en deux localisations de l’écran (exemple : apparition de deux mots, un 

en haut l’autre en bas de l’écran). Parmi ces deux stimuli, l’un est neutre et l’autre est 

émotionnel. Ces stimulus disparaissent au bout d’un temps déterminé à l’avance par 

l’expérimentateur (classiquement 500 ms) pour laisser la place à une cible (appelée 

sonde) qui va remplacer l’un de ces deux stimulus. Le participant a pour objectif de 

déterminer, le plus rapidement possible, la localisation de la sonde sur l’écran 

(FIGURE 11). On va considérer un biais attentionnel en faveur de l’information 

émotionnelle si le participant est plus rapide à détecter les sondes quand elles 

remplacent un stimulus émotionnel et plus lent à les détecter quand elles remplacent 

un stimulus neutre (Vago & Nakamura, 2011). Le paradigme de détection de sonde 

présente l’avantage de permettre le contrôle total, par l’expérimentateur, des temps de 

présentation des stimuli ce qui permet l’évaluation de différentes composantes de 

l’attention à savoir l’orientation de l’attention et le maintien de l’attention. De plus, 

l’utilisation des paradigmes de détection de sonde rend possible l’induction ou la 

modification expérimentale des biais attentionnels (Heeren et al., 2012). 

 

 

Figure 11. Un essai d'une tâche de détection de 
sonde 
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1.1.3. Les biais attentionnels dans les recherches expérimentales 

L’accumulation des données expérimentales depuis quelques années nous 

permet d’avoir accès à des méta-analyses qui nous donnent une meilleure 

compréhension des biais attentionnels dans la douleur chronique. Schoth, Nunes et 

Liossi (2012) ont mené une méta-analyse sur des études réalisées entre 1986 et 2011. 

Dans leur démarche, ils ont choisi de ne s’intéresser qu’aux études qui utilisaient une 

tâche de détection de sondes avec des items en lien avec les aspects sensoriels ou 

affectifs de la douleur. Ils ont inclus les études qui s’intéressaient aux biais 

attentionnels sur des temps de présentation courts (250 ou 500 ms) et/ou des temps 

de présentation longs (1250 ms). Leurs résultats suggèrent, conformément aux 

différentes hypothèses théoriques, que les personnes qui souffrent de douleurs 

chroniques présentent un biais attentionnel envers les stimuli en rapport à la douleur 

plus important que les patients contrôles. Les auteurs notent certaines spécificités. En 

effet, bien qu’ils concluent à la présence de ce biais dans la phase d’orientation de 

l’attention, celui-ci serait davantage présent lors de la phase de maintien de l’attention.  

Dans une autre méta-analyse, Crombez et col. (2013) retrouvaient également un 

biais attentionnel en faveur des mots ou des images en lien avec la douleur chez les 

douloureux chroniques. Ce biais était cependant de petite taille d’effet et dépendait 

largement du type de mesure utilisé et du temps de présentation des stimuli. En 2018, 

Todd et al., ce sont plus particulièrement intéressés à la capacité des tâches de 

détection de sonde à détecter le biais attentionnel dans la douleur chronique. Cette 

méta-analyse portant sur 52 études utilisant des tâches de détection de sonde 

confirment les observations précédentes. Les douloureux chroniques présentent un 

biais attentionnel significatif en faveur de l’information douleur, ce biais, bien que de 

faible taille, est spécifique à la douleur chronique et ne se retrouve pas dans la douleur 

aiguë, dans l’anticipation de la douleur ou dans les populations sans douleur.   

Nous pouvons donc dire qu’il existe bien un biais attentionnel en faveur de la 

douleur qui est spécifique à la douleur chronique.  

 

1.2. Limites des connaissances actuelles 

Dans ces méta-analyses, les biais attentionnels ont été évalués dans différentes 

populations de douloureux chroniques, aucune condition n’était spécifiquement en lien 

avec la fibromyalgie (FM). A notre connaissance, peu d’études se sont intéressées 

aux biais attentionnels et à leur décours temporel dans la fibromyalgie. Or, la FM peut 
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être considérée comme un modèle de douleur chronique (Serra, 2009) et devrait faire 

l’objet d’une attention particulière. 

  Vago et Nakamura (2011) se sont intéressés à l’effet d’un programme de huit 

semaines d’entrainement à la méditation de pleine conscience sur les biais 

attentionnels dans la fibromaylgie en comparant deux groupes de patients, avec et 

sans entrainement à la méditation. Leurs résultats préliminaires suggèrent des biais 

attentionnels à différents moments du processus attentionnel ; la méditation 

permettrait de réduire l'évitement de la menace liée à la douleur aux premiers niveaux 

de traitement et faciliterait le désengagement de la menace aux étapes ultérieures du 

traitement.  

 Il serait intéressant de pouvoir compléter les données que nous possédons sur les 

biais attentionnels dans la fibromyalgie en s’intéressant au décours temporel de 

l’attention.  

De plus, il est actuellement difficile de comprendre la différence de tailles d’effets 

observée par Schoth et col. (2012) dans les différents temps de présentation des 

stimuli.  Si le biais attentionnel sur les présentations longues est également observé 

dans la FM, ce que nous supposons au regard des données de la littérature, comment 

pouvons-nous l’expliquer ? L’une des hypothèses serait de considérer des processus 

cognitifs qui viendraient « cristalliser » l’attention autour des problématiques jugées 

significatives par un individu, entravant le désengagement attentionnel et la 

réorientation de l’attention vers des stimuli neutres ou positifs.  

 

1.3. L’impact des pensées répétitives négatives sur le processus attentionnel 

dans la douleur chronique  

Parmi les processus cognitifs qui influencent la douleur, le catastrophisme4 est 

celui qui a été le plus étudié et qui apparaît être l’un des déterminants majeur de la 

douleur (Leeuw, Goossens, Linton, et al., 2007). Sur le plan théorique, il serait 

responsable  de l’hypervigilance à la douleur (Vlaeyen & Linton, 2000). Ce processus 

pourrait expliquer les différences de résultats sur les mesures de biais attentionnels à 

différents moments du processus attentionnel chez les douloureux chroniques.  

                                            
4 Le catastrophisme peut se définir comme une évaluation cognitive exagérément 
négative portée sur une douleur réelle ou anticipée (Sullivan et al., 2001) 
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Cependant, la nature même du catastrophisme, sa fonction et ses outils de 

mesures peuvent être interrogés (Turner & Aaron, 2001). Flink, Boersma et Linton 

(2013), font le constat d’une difficulté de conceptualisation du catastrophisme et 

proposent de le considérer non pas par rapport à ses composantes mais par rapport 

à sa fonction : la régulation émotionnelle. Dans cette approche, le catastrophisme est 

vu comme un processus où les cognitions, les émotions et les comportements sont en 

interaction et ne sont pas considérés comme des entités distinctes. Ici, l’aspect cognitif 

du catastrophisme (qu’ils nomment inquiétudes catastrophiques) serait une forme de 

Pensée Répétitive Négative (PRN) à l’image des inquiétudes et des ruminations.  

Les pensées répétitives négatives sont normales, cependant quand elles 

deviennent excessives et difficiles à contrôler elles deviennent pathologiques ; leur 

implication dans un grand nombre de psychopathologies en font un processus dit 

transdiagnostique (Ehring & Watkins, 2008) également retrouvé dans la douleur 

chronique (Edwards et al., 2011). Nous disposons actuellement d’un outil de mesure 

validé en langue française, dans une population de douloureux chroniques, pour 

l’évaluation de ce concept d’un point de vue transdiagnostique (Devynck et al., 2017). 

Les PRN seraient en lien avec une difficulté de désengagement de l’attention des 

informations négatives (Koster et al., 2011). Le modèle partiel des ruminations dans la 

douleur chronique (Edwards et al., 2011) précise ce lien entre PRN et attention en 

postulant que les PRN vont entrainer une attention accrue de l’attention sur la douleur.  

 

Au vu des données de la littérature, nous pensons que la variable Pensées 

Répétitives dans la fibromyalgie pourrait favoriser la présence de biais attentionnels 

sur les temps de présentation longs, lors de la phase de maintien de l’attention. Nous 

faisons donc l’hypothèse que le biais attentionnel en faveur de l’information liée à la 

douleur est corrélé au niveau de Pensées Répétitives Négatives lors de la phase de 

maintien de l’attention (1250 ms). Cette corrélation existerait, dans une moindre 

mesure, à des temps de présentation plus courts (500 ms). Plus particulièrement, nous 

pensons que les participants ayant des scores élevés de Pensées Répétitives 

Négatives présentent un biais attentionnel en faveur de l’information douloureuse plus 

important que les participants ayant des scores faibles de PRN dans les temps de 

présentation plus longs.  
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2. Matériel et Méthode 
 

Cette étude a obtenu l’accord du Comité de Protection des Personnes d’Ile de 

France 4 enregistré sous le numéro : CPP IDF 4 N°2018/16 du 26.02.2018.  

 
2.1. Population 

Quarante-trois patients (41 femmes, 2 hommes, Age Moyen = 48,9, ET = 9,5) 

répondant aux critères de Fibromyalgie du Collège Américain de Rhumatologie (ACR) 

de 1990, ont été recrutés par un médecin de la douleur au Centre Hospitalier 

Universitaire d’Amiens (France) lors d’une consultation habituelle avec les critères 

d’inclusion suivants : répondre aux critères ACR 1990 de la FM, être majeur, avoir 

signé un consentement libre et éclairé, avoir un traitement stable depuis au moins 1 

mois, comprendre et lire le français, être couvert par une assurance maladie. De plus, 

les critères de non-inclusion étaient les suivants : être privé de liberté ou majeur 

protégé (sous tutelle ou curatelle), être atteint de psychose ou de dépression sévère 

ou d’anxiété sévère ou d’impulsivité caractérisée, selon l’appréciation du clinicien. 

Du fait de problèmes informatiques, les données pour 4 participants n’ont pas pu 

être exploitées. Au final, les analyses ont porté sur 39 participants (Age Moyen = 48,7, 

ET = 9,4). 90% des participants bénéficiaient d’un traitement antalgique. 41% des 

participants avaient un niveau d’étude inférieur au bac, 28% un niveau d’étude 

équivalent au bac et 31% un niveau d’étude supérieur au bac.  

 

2.2. Outils  

Visual probe task : Afin d’évaluer la présence de biais attentionnels nous avons 

choisi d’utiliser un paradigme de type visual probe car c’est le type de tâche le plus 

utilisé dans la littérature sur les biais attentionnels dans la douleur chronique. Ce 

paradigme présente l’avantage de permettre le contrôle total, par l’expérimentateur, 

des temps de présentation des stimuli. Nous utilisons une version adaptée de la visual 

dot probe utilisée par Miller et Fillmore (2010). La tâche était lancée sous macOS, 

écran rétina de 13 pouces, avec le logiciel Inquisit 5.  

La tâche : après la présentation d’une croix de fixation au centre de l’écran, les 

participants voient deux images de deux catégories (douleur et neutre). La position 

des images est choisie de façon aléatoire pour être soit à droite, soit à gauche de la 

croix de fixation. Les images sont présentées à 2,2 cm du centre de l’écran à gauche 
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et à droite. Les images mesurent 4,6 cm de hauteur et 6,5 cm de largeur. Après un 

court délai, les deux images disparaissent et laissent place à une sonde (ici un X) qui 

apparait à la place d’une des deux images. Il est demandé aux participants d’appuyer 

sur la touche ‘E’ si la sonde est à gauche et sur la touche ‘I’ si la sonde est à droite.  

Les stimuli de la tâche consistent en 10 paires d’images en lien avec la 

douleur/l’activité douloureuse (paires expérimentales) qui sont mixées à 10 paires 

d’images neutres qui n’ont pas de lien avec la douleur (paires de remplissage). Nos 

stimulus sont composés d’images d’activités associées à la douleur, produites par 

notre équipe et inspirées des images de Phoda qui est une base de donnée d’images 

permettant d’évaluer la nocivité perçue d’activités du quotidien chez les personnes 

lombalgiques (PHOtograph series Of Daylies Acitvities,  Leeuw, Goossens, van 

Breukelen, et al., 2007). Ces images ont fait l’objet d’un prétest et ont été retenues sur 

la base de leur valence, de leur arousal et du niveau de douleur associé. Nous 

privilégions l’utilisation d’images plutôt que de mots pour différentes raisons. Tout 

d’abord Kindt et Brosschot (1997) ont pu montrer, dans le cas de la phobie, que les 

patients évaluaient plus négativement les images que les mots. Les images gardent 

un aspect plus écologique et moins abstrait. Roelofs, Peters, Fassaert et Vlaeyen 

(2005), font également ce constat dans une population de douloureux chroniques. Les 

images ne permettent cependant pas de différencier la part de ce qui relève d’une 

attention accrue à la douleur ou ce qui est dû à la part de la peur de l’activité et de la 

blessure. Cependant, l’utilisation de mots ne résout que partiellement ce problème et 

la distinction entre attention à la douleur et attention portée sur les activités en lien 

avec la douleur n’a pas nécessairement de pertinence clinique.  

Associées à la présentation de paires d’images de la catégorie activités 

douloureuses, nous avons décidé d’inclure des images de remplissage reprises d’une 

procédure publiée (Miller & Fillmore, 2010) ; l’utilisation d’images n’ayant aucun lien 

avec l’activité a pour but de limiter le sentiment de redondance de la tâche et de 

maintenir l’attention des participants. De plus, les temps de réaction associés à ces 

paires d’images de remplissage nous permettent d’ajouter des indices 

supplémentaires de biais attentionnels.  
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La tâche se divise en deux Blocks : 

- Un bloc de 10 essais d’entrainement comprenant des paires de la catégorie 

douleur (neutre/douleur, voir FIGURE 12) et des paires de la catégorie 

remplissage (neutre/neutre, voir FIGURE 13).  

- Un bloc de 160 essais comprenant 10 paires d’images neutres/neutres et 10 

paires d’images neutre/douleur chacune de ces paires étant présentées 8 

fois de façon aléatoire en fonction des 2 temps et des 4 positions de la cible.  

Dans le cas des paires neutre-neutre la cible sera la première des images neutre 

dans la catégorie remplissage.  

 

Afin de rendre compte du biais attentionnel dans la douleur nous avons choisi 

d’utiliser différents indices : un score de biais attentionnel mais également un indice 

d’engagement et un indice de désengagement comme le proposent Roelofs et col. 

(2005). 

Le score de biais attentionnel : les latences des essais où la sonde apparaît 

dans la même localisation spatiale que le stimulus émotionnel (la cible) sont 

soustraites des latences où la sonde et le stimulus émotionnel sont dans des 

Figure 12. Exemple de paire de la catégorie douleur 

Figure 13. Exemple de paire de la catégorie remplissage 
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localisations différentes (Essais non-congruents - Essais congruents ; Cisler & Koster, 

2010). Un score positif veut dire que les participants ont répondu plus rapidement aux 

essais congruents qu’aux essais non-congruents et témoigne d’un biais attentionnel 

en faveur de l’information menaçante. Ce score ne prend en compte que les essais 

sur les paires d’images de la catégorie douleur.  

L’indice de vigilance (effet de congruence) : les temps de réaction sur les essais 

congruents des paires de remplissage (Neutre-Neutre) sont soustraits des temps de 

réactions sur les essais congruents des paires expérimentales (Douleur-Neutre). Un 

score négatif signifie que les participants répondent plus vite aux essais congruents 

des paires expérimentales qu’aux essais congruents des paires de remplissage et 

témoigne d’un biais de vigilance envers la douleur.  

L’indice de désengagement (effet d’incongruence) : les temps de réaction sur 

les essais non-congruents des paires de remplissage (Neutre-Neutre) sont soustraits 

des temps de réactions sur les essais non-congruents des paires expérimentales 

(Douleur-Neutre). Un score positif signifie que les participants ont répondu plus vite 

aux essais non-congruents des paires de remplissage qu’aux essais non-congruents 

des paires expérimentales et témoigne d’une difficulté de désengagement de 

l’information en lien avec la douleur.  

 

Le Perseverative Thinking Questionnaire : Pour l’évaluation des pensées 

répétitives négatives, nous utilisons le PTQ (15 items) : Le Perseverative Thinking 

Questionnaire (Nous utilisons la version française de Devynck et al., 2017) qui est une 

échelle de 15 items évaluant les pensées répétitives négatives (PRN) 

indépendamment du contenu de celles-ci dans une perspective transdiagnostique ; 

cette vision permet d’associer ruminations et inquiétudes dans un seul construit. Les 

participants doivent répondre sur une échelle de Likert en quatre points, de « 0 » 

(jamais) à « 4 » (presque toujours). Associé au score total, Le PTQ permet de calculer 

trois sous scores rendant compte des processus de pensées impliqués dans les PRN 

à savoir le caractère répétitif et non productif de ces pensées (PTQ Répétitif), le 

caractère intrusif de ces pensées (PTQ intrusion) et le coût cognitif et la capture des 

ressources mentales de ces PRN ressenti par les participants (PTQ mental). Dans 

cette étude la consistance interne était excellente pour le score total, excellente pour 

le sous score PTQ répétitif, très bonne pour le sous score PTQ Intrusion et très bonne 

pour le sous score PTQ mental (respectivement, α = .95, α = .93, α = .87, α = .88).  
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L’inventaire de dépression de Beck II : Pour l’évaluation du niveau de 

dépression nous utilisons la BDI-2 (21 items) : La Beck Depression Inventory II figure 

parmi les échelles les plus utilisées en recherche et en clinique. Cet inventaire permet 

de détecter la présence et la sévérité d’un état dépressif. Cet auto-questionnaire est 

constitué de 21 items comprenant chacun une série de 4 propositions (graduées de 0 

à 3). Dans cette étude, la consistance interne était bonne (α = .86). 

 

L’échelle de dramatisation face à la douleur : Afin d’évaluer le catastrophisme 

nous utilisons la PCS (13 items) : La Pain Catastrophizing Scale (Sullivan et al., 1995) 

est un outil permettant d’évaluer l’importance des pensées catastrophistes concernant 

la douleur. C’est un auto-questionnaire utilisable dans les populations cliniques comme 

non cliniques. Il se compose de 13 items. Ce questionnaire permet d’obtenir un score 

total de catastrophisme ainsi que trois sous scores : vulnérabilité, dramatisation et 

rumination. Dans cette étude, nous avons utilisé le score total qui présentait une bonne 

consistance interne (α = .90).  

 

L’échelle de Kinésiophobie de Tampa : Afin d’estimer le niveau de peur du 

mouvement et de la blessure nous utilisons l’échelle Tampa pour l’évaluation de 

l’indice de kinésiophobie (TSK-CF, French et al., 2002). Il s’agit d’un auto-

questionnaire constitué de 17 items avec un score pouvant varier entre 17 et 68. Un 

score de 40 peut être considéré comme une kinésiophobie significative. La 

consistance interne dans cette étude était satisfaisante (α = .77). 

 

2.3. Procédure 

L’étude a été menée au sein du Centre d’Etude et de Traitement de la Douleur 

chronique du CHU Amiens-Picardie. Les patients ont été recrutés lors d’une 

consultation classique avec leur médecin de la douleur. Chaque patient remplissant 

les critères d’inclusion s’est vu proposer de participer à l’étude par l’investigateur. 

Avant tout examen lié à la recherche, l’investigateur a recueilli le consentement libre 

et éclairé du patient : il a informé le patient et a répondu à toutes ses questions 

concernant l'objectif, la nature et les contraintes de la recherche. Il a également précisé 

les droits du patient et vérifié les critères d’éligibilité. Un exemplaire de la note 

d’information et du formulaire de consentement ont ensuite été remis au patient. Une 
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fois le consentement obtenu le patient était invité à effectuer la tâche informatique 

(visual-probe) puis à remplir les auto-questionnaires sélectionnés pour cette étude 

dans un ordre aléatoire.  

 

2.4. Analyses statistiques 
L’ensemble des analyses statistiques a été effectué sous SPSS 20. Les temps de 

réaction (TR) sur les essais ayant entrainé des réponses incorrectes ont été écartés, 

ainsi que les temps de réaction inférieurs à 100 ms et supérieurs à 1000 ms, 

considérés comme valeurs aberrantes. Pour chaque participant, des scores de biais 

attentionnels ont été calculés en soustrayant les temps de réaction aux essais où la 

sonde apparaît du même côté que la cible (essais congruents) des temps de réaction 

où la sonde apparaît du côté opposé à la cible (essais non-congruents). De ce fait, un 

score positif reflète un biais attentionnel en faveur des images liées à la douleur et un 

score négatif reflète un évitement de la menace. Un score attentionnel est calculé pour 

chaque durée d’exposition (500 et 1250 ms). Pour le calcul de ce score, les essais sur 

les paires de remplissages ont été écartés.  

Nous avons également calculé un indice d’engagement et un indice de 

désengagement pour chaque durée d’exposition.  

 Nous avons, tout d’abord, effectué des corrélations de Pearson pour évaluer les 

liens entre nos différentes variables et les scores de biais attentionnels pour les 

différents temps de présentation, afin de déterminer s’il existe bien un lien entre le 

niveau de pensées répétitives et les différents scores de biais attentionnels sur les 

différents temps de présentation.  

Afin de mettre en évidence la présence de biais attentionnels dans la Fibromyalgie, 

nous avons analysé la moyenne des temps de réaction des participants sur les essais 

non-congruents à la moyenne des temps de réaction des participants sur les essais 

congruents pour les différents temps de présentation à l’aide d’une ANOVA 2 (Temps 

d’exposition : 500 ms ; 1250 ms) x 2 (Congruence : essais Congruents ; essais Non-

congruents), avec le temps et la congruence comme variables intra-sujets et avec les 

temps de réaction comme variable dépendante. Nous nous attendions à un effet de 

congruence qui aurait marqué des réponses plus rapides pour les essais congruents 

que pour les essais non-congruents. Nous attendions également une interaction 

Congruence x Temps marquée par un écart plus important des temps de réaction entre 
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les essais non-congruents et les essais congruents pour des temps d’exposition de 

1250 ms comparés aux temps d’exposition de 500 ms.  

Pour évaluer un potentiel biais de vigilance, les temps de réaction sur les essais 

congruents ont été analysés avec une ANOVA 2 (temps : 500 ms ; 1250 ms) x 2 

(Paires : expérimentale ; remplissage) ; les deux variables étaient des facteurs intra-

sujets. Pour évaluer une difficulté de désengagement, une ANOVA similaire a été 

réalisée sur les essais non-congruents.  

Afin de préciser le rôle des pensées répétitives négatives dans le déploiement des 

biais attentionnels à différents temps de présentation, nous avons choisi de séparer 

notre population en deux groupes, comme cela a pu être fait dans d’autres études 

s’intéressant à l’impact du fonctionnement psychologique sur les biais attentionnels 

dans la douleur chronique (eg. Asmundson et al., 1997). Ainsi nous avons reclassé 

nos participants selon qu’ils avaient un niveau faible ou élevé de PRN en utilisant une 

procédure de partage par la médiane. Une ANOVA 2 (Temps d’exposition : 500 ms ; 

1250 ms) x 2 (groupes : PRN faibles ; PRN fortes) a été menée avec les scores de 

biais attentionnels comme VD. Enfin des ANOVA similaires ont été réalisées avec les 

indices de vigilance et les indices de désengagement comme VD.  

 
3. Résultats 
 

3.1. Sur l’échantillon total  
 

3.1.1. Biais attentionnel général 

Afin de mettre en évidence un biais attentionnel dans notre population de 

patients fibromyalgiques, nous avons mené une ANOVA 2 (Temps d’exposition : 500 

ms ; 1250 ms) x 2 (Congruence : essais Congruents ; essais Non-congruents), avec 

le temps et la congruence comme variables intra-sujets et avec les temps de réaction 

comme variable dépendante. Contrairement à ce que nous attendions, nous n’avons 

pas retrouvé d’effet principal de la Congruence (F(1,38) = 0,001, NS) ni d’interaction 

Temps d’exposition x Congruence (F(1,38) = 0,98, NS). Nous retrouvons un effet 

principal du temps (F(1,38) = 55,88, p < 0,01) qui suggère que les participants 

répondent plus vite sur les essais avec des temps d’exposition plus longs par rapport 

aux essais avec des temps d’exposition plus courts. Cet effet principal du temps 

disparait cependant quand le score à la BDI est utilisé comme covariant (F(1,37) = 

0,98, NS).  
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3.1.2. Vigilance/désengagement 

Selon la proposition de Roelofs et col. (2005) et Koster et col. (2004), nous 

avons également utilisé deux autres indices de biais attentionnel, à savoir un indice de 

vigilance et un indice de désengagement. Le premier indice (vigilance) correspond à 

la comparaison des temps de réaction des essais congruents sur les paires d’images 

expérimentales (Neutre-Douleur) aux temps de réaction des essais congruents sur les 

paires d’images de remplissage (Neutre-Neutre). Rappelons que dans les paires 

Neutre-Neutre, l’image cible (qui permet de déterminer si l’essai est congruent ou non-

congruent) est systématiquement la première image de chacune de nos dix paires de 

remplissage. Le second indice (Désengagement) correspond à la comparaison des 

temps de réaction des essais non-congruents sur les paires d’images expérimentales 

(Neutre-Douleur) aux temps de réaction des essais non-congruents sur les paires 

d’images de remplissage (Neutre-Neutre). Les différents temps de réaction 

congruents/non-congruents, expérimentales/remplissages sont présentés dans la 

FIGURE 14.  

 

 

Concernant le biais de vigilance, les temps de réaction sur les essais 

congruents ont été analysés avec une ANOVA 2 (temps : 500 ms ; 1250 ms) x 2 

(Paires : expérimentale ; remplissage) ; les deux variables étaient des facteurs intra-

sujets. Il y avait un effet principal du type de paires d’images présentées (F(1,38) = 

6,81, p < 0,05), les participants répondaient plus vite sur les paires de remplissage que 

Figure 14. Représentations graphiques des latences de réponse aux essais congruents et aux essais non-congruents 
sur les paires douleur (Douleur-Neutre) et de remplissage (Neutre-Neutre) 
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sur les paires expérimentales. Cependant, cet effet disparaissait quand le score à la 

BDI était utilisé comme covariable (F(1,38) = 0,68, NS). Il n’y avait pas d’interaction 

(F(1,38) = 1,14, NS). Il y avait un effet principal du temps (F(1,38) = 80,65, p < 0,01), 

les participants répondaient plus rapidement sur les essais avec un temps de 

présentation plus court. Ces résultats ne permettent pas de conclure à un effet de 

congruence.  

 

Concernant le biais de désengagement, les temps de réactions sur les essais 

non-congruents ont été analysés avec une ANOVA 2 (temps d’exposition : 500 ms ; 

1250 ms) x 2 (Paires : expérimentale ; remplissage) ; les deux variables étaient des 

facteurs intra-sujets.  

Nous avons retrouvé un effet principal du type de paires présenté (F(1,38) = 5,87, p < 

0,05) ainsi qu’un effet principal du temps de présentation (F(1,38) = 33,84, p < 0,01). 

Les participants répondaient plus vite sur les essais concernant les paires de 

remplissage que sur les essais des paires expérimentales et ils répondaient également 

plus rapidement sur les essais de 500 ms qu’aux essais de 1250 ms. Cependant ces 

effets principaux disparaissaient quand le score BDI était utilisé en covariant (Temps : 

F(1,38) = 0,34, NS ; Paires : F(1,38) = 0,97, NS) au profit d’un effet d’interaction 

significatif Temps d’exposition x Paires (F(1,38) = 5,52, p < 0,05). Des comparaisons 

appariées ont permis de déterminer qu’à 500 ms, les participants répondaient aussi 

rapidement aux essais non-congruents des paires douleur que des paires remplissage 

(t(38) = 1,32, NS) alors qu’à 1250 ms, les participants répondaient plus rapidement sur 

les paires de remplissage que sur les paires douleur (t(38) = 2,70, p=0,01). Ces 

résultats sur les essais non-congruents sont en accord avec notre hypothèse d’une 

difficulté de désengagement de l’information en lien avec la douleur pour les temps de 

présentation plus longs (1250 ms).  

 
3.1.3. Corrélations 

 
Les coefficients de corrélation de Pearson ont été calculés sur l’ensemble de 

l’échantillon entre les scores de biais attentionnel à chaque durée d’exposition, les 

indices de vigilance et de désengagement et les scores aux différents questionnaires 

(TABLEAU 4). 
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Tableau 4. Corrélations entre les variables 

Variables 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
1- Douleur -          

2- Dépression 0,26 -         

3- Kinésiophobie 0,29 0,35* -        

4 -Pensées 
Répétitives 0,04 0,57** 0,28 -       

5 - Dramatisation 0,28 0,52** 0,45** 0,49** -      

6 - BA500 -0,06 0,34* 0,24 0,47** 0,23 -     

7 - BA1250 0,12 -0,02 -0,31 -0,13 -0,17 0,07 -    

8 - IV500 0,16 0,11 -0,01 -0,29 0,01 -0,39 0,24 -   

9 - IV1250 -0,02 -0,08 0,26 0,06 0,09 0,28 -0,56** -0,09 -  

10 - ID500 0,25 0,41** 0,31 0,12 -0,05 0,44** 0,21 0,23 0,15 - 

11 - ID 1250  -0,02 0,04 -0,15 0,03 -0,05 0,38* 0,62** 0,05 0,24 -0,09 
 

 
BA500 = score de biais attentionnel à 500 ms ; BA1250 = score de biais attentionnel à 1250 ms ; 
IV 500 = Indice de vigilance à 500 ms ; IV1250 = Indice de vigilance à 1250 ms ; ID500 = Indice de 
désengagement à 500 ms ; ID1250 = Indice de désengagement à 1250 ms.  
Corrélations de Pearson.  
* significativité bilatérale p < .05 
** significativité bilatérale p < .01 

 
 

Le score de biais attentionnel à 500 ms était corrélé de façon significative à la 

tendance aux PRN (r(37) = .47, p < 0,01), au niveau de dépression (r(37) = .34, p < 

0,05), à l’indice de désengagement à 500 ms (r(37) = .44, p < 0,01) ainsi qu’à l’indice 

de désengagement à 1250 ms (r(37) = .38, p < 0,05). Ce score était corrélé de façon 

négative à l’indice de vigilance à 500 ms (r(37) = - .39, p < 0,05) ; Il n’était pas corrélé 

de façon significative aux autres variables.  

Le score de biais attentionnel à 1250 ms n’était pas corrélé à la tendance aux PRN 

(r(37) = -.13, NS). Ce score était corrélé de façon significative avec l’indice de 

désengagement à 1250 ms (r(37) = .62, p < 0,01) et il existait une corrélation négative 

entre ce score de biais attentionnel à 1250 ms et l’indice de vigilance à 1250 ms (r(37) 

= -.56, p < 0,01). Notons également une corrélation négative tendant vers la 

significativité entre le score de peur de la douleur (TSK) et le score de biais attentionnel 

à 1250 ms (r(37) = -.31, p = 0,053).  
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Enfin, la tendance aux PRN était corrélée de façon significative avec la dépression 

(r(37) = .57, p < 0,01) et le catastrophisme (r(37) = .49, p < 0,01) mais n’était pas 

associée de façon significative à la peur de la douleur (r(37) = .28, p = 0,08).  

 
3.2. Le rôle des Pensées Répétitives Négatives 

 
Afin de préciser le rôle des PRN dans le déploiement des biais attentionnels à 

différents temps de présentation, nous avons choisi de séparer notre population en 

deux groupes. Ainsi, nous avons reclassé nos participants selon qu’ils avaient un 

niveau faible ou élevé de PRN en utilisant une procédure de partage par la médiane ; 

un groupe faible niveau de PRN (N=19, Age Moyen = 47,95, ET = 10,48) et un groupe 

haut niveau de PRN (N=20, Age Moyen = 49,40, ET = 8,51) ont donc été créés. Les 

deux groupes ne différaient pas en âge (t(37) = -0,48, NS), en intensité de douleur 

(t(37) = -0,11, NS) ni en niveau de kinésiophobie (t(37) = -1,96, p=0,058). Ils différaient 

en niveau de dépression (t(37) = -3,47, p<0,01) et en catastrophisme (t(37) = -3,56, 

p<0,01). Le groupe ayant un plus haut niveau de PRN était donc plus déprimé et 

présentait plus de catastrophisme que le groupe ayant un plus faible niveau de PRN.  

 

3.2.1. Biais attentionnel général en fonction du niveau de PRN 
 

Une ANOVA 2 (Temps d’exposition : 500 ms ; 1250 ms) x 2 (groupes : PRN 

faibles ; PRN fortes) a été menée avec les scores de biais attentionnels comme VD. 

Nous retrouvons un effet d’interaction Temps d’exposition X Groupe (F(1,37) = 14,30, 

p < 0,01) sans d’autres effets significatifs (voir FIGURE 15). Afin de clarifier cet effet 

d’interaction, nous avons mené des analyses séparées sur les scores de biais 

attentionnels à chaque durée d’exposition.  

Contrairement à nos hypothèses, nous n’avons pas retrouvé de différence 

significative entre nos deux groupes sur les scores de biais attentionnels à 1250 ms 

(t(37) = 1,08, p = 0,29), alors que cette différence était significative à 500 ms (t(37) = -

3,76, p < 0,01).  

Des comparaisons appariées ont montré que les scores de biais attentionnels à 

500 ms étaient significativement différents des scores de biais attentionnels à 1250 

ms pour les participants ayant un niveau faible de PRN (t(18) = - 3,13, p < 0,01) et 

cette différence était également significative avec un pattern opposé dans le groupe 

haut niveau de PRN (t(19) = 2,11, p < 0,05).  
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Le score moyen de biais attentionnels pour la condition 1250 ms a ensuite été 

comparé à la valeur 0 (0 = pas de biais attentionnel), afin de déterminer la présence 

de biais attentionnel pour chaque groupe pour cette durée d’exposition.  

Aucune différence significative n’a été retrouvée que ce soit dans le groupe faible 

niveau de PRN (t(18) = 1,30, p = 0,21) ou le groupe haut niveau de PRN (t(19) = -0,25, 

p = 0,80), aucun des deux groupes ne présentait de biais attentionnel dans les temps 

de présentation longs.  

Le score moyen de biais attentionnels pour la condition 500 ms a également été 

comparé à la valeur 0 (0 = pas de biais attentionnel), afin de déterminer la présence 

de biais attentionnel pour chaque groupe pour cette durée d’exposition. Le score de 

biais attentionnel pour les participants du groupe haut niveau de PRN ne différait pas 

de 0 (t(19) = 1,91, p = 0,07), tandis que le score de biais attentionnel pour les 

participants du groupe faible niveau de PRN était significativement inférieur à 0 (t(19) 

= -3,79, p <0,01). Le groupe haut niveau de PRN ne présentait pas de biais attentionnel 

tandis que le groupe faible niveau de PRN présentait un biais d’évitement des images 

en lien avec la douleur (score de biais négatif) dans les temps de présentation courts.  

L’ensemble de ces résultats vont dans le sens de notre hypothèse d’un 

déploiement différencié de l’attention en fonction du niveau de Pensées Répétitives 

des patients fibromyalgiques. Les patients ayant une faible tendance aux PRN 

Figure 15. Biais attentionnels en fonction du niveau de Pensées Répétitives 
Négatives pour les différents temps d’exposition 
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présentent un biais d’évitement de l’information douleur qui n’est pas présent chez les 

patients ayant une tendance élevée aux PRN.  

 
3.2.2. Vigilance en fonction du niveau de pensées répétitives négatives 

 

 L’indice de vigilance a été analysé avec une ANOVA 2 (Temps : 1250 ms ; 

500ms) x 2 (Groupe : PRN élévées, PRN Faibles). La variable Temps étant intra-sujets 

et la variable Groupe étant un facteur inter-sujets. Il n’y avait pas d’effet principal du 

Temps (F(1,37) = 1,34, NS), pas d’effet principal du Groupe (F(1,37) = 0,11, NS) ni 

d’interaction Temps x Groupe (F(1,37) = 3,88, p = 0,057). Cette interaction devenait 

cependant significative quand le niveau de dépression était inclus dans le modèle en 

tant que covariant (F(1,36) = 4,76, p < 0,05). La FIGURE 16 reprend les indices de 

vigilance pour les différents temps et les deux groupes. Afin de clarifier cet effet 

d’interaction, nous avons mené des analyses séparées sur les scores d’effet de 

congruence entre les groupes et pour les différents temps d’exposition. Des 

comparaisons sur échantillons indépendants n’ont pas permis de mettre en évidence 

une différence d’Effet de congruence entre nos groupes à 500 ms (t(37) = 1,64, p = 

0,11) ni à 1250 ms (t(37) = -1,19, p = 0,24). Des comparaisons appariées ne 

permettent pas de mettre en évidence de différence entre l’effet de congruence à 500 

ms comparé à l’effet de congruence à 1250 ms que ce soit dans le groupe PRN faibles 

(t(18) = 2,01, p = 0,06) ou dans le groupe PRN élevées (t(19) = -0,64, p = 0,53).  
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Les scores d’effet de congruence pour la condition 1250 ms ont ensuite été 

comparés à la valeur 0 dans chaque groupe (0 = pas de vigilance, un score négatif 

renvoie à une vigilance accrue pour l’information en lien avec la douleur). L’effet de 

congruence ne se différenciait pas de zéro que ce soit dans le groupe PRN faibles 

(t(18) = -0,16, p = 0,87) ou dans le groupe PRN élevées (t(19) = 1,56, p = 0,13).  

 

Les scores d’effet de congruence pour la condition 500 ms ont ensuite été 

comparés à la valeur 0 dans chaque groupe. L’effet de congruence ne différait pas de 

zéro dans le groupe PRN élevées (t(19) = 0,71, p = 0,48) mais il était significativement 

différent de zéro dans le groupe PRN faible (t(18) = 2,91, p < 0,01). 

 Notre modèle avec le score à la BDI en covariant nous permet de penser qu’il 

existe un biais de vigilance qui se fait de façon différenciée en fonction du niveau de 

PRN des participants, mais nos données ne nous permettent pas de conclure 

définitivement sur la nature exacte de ce biais et à quel moment du processus 

attentionnel cela peut se jouer.  

 

3.2.3. Désengagement en fonction du niveau de PRN 
 

L’indice de désengagement a été analysé avec une ANOVA 2 (Temps : 1250 

ms ; 500ms) x 2 (Groupe : PRN élévées, PRN Faibles). La variable Temps étant intra-

sujets et la variable Groupe étant un facteur inter-sujets. La FIGURE 17 reprend les 

indices de désengagement pour les deux groupes aux différents temps. Il n’y avait pas 

d’effet principal du Temps (F(1,37) = 0,48, NS), pas d’effet principal du Groupe (F(1,37) 

= 1,17, NS) ni d’interaction Temps x Groupe (F(1,37) = 0,11, NS). Cette interaction 

devenait cependant significative quand le niveau de dépression était inclus dans le 

modèle en tant que covariant (F(1,36) = 5,58, p < 0,05). Afin de clarifier cet effet 

d’interaction, nous avons mené des analyses séparées sur les scores d’effet 

d’incongruence entre les groupes et pour les différents temps d’exposition. Des 

comparaisons sur échantillons indépendants n’ont pas permis de mettre en évidence 

une différence d’Effet d’incongruence entre nos groupes à 500 ms (t(37) = -0,94, p = 

0,35) ni à 1250 ms (t(37) = -0,73, p = 0,47). Des comparaisons appariées ne 

permettent pas de mettre en évidence de différence entre l’effet d’incongruence à 500 

ms comparé à l’effet d’incongruence à 1250 ms que ce soit dans le groupe PRN faibles 

(t(18) = -1,24, p = 0,23) ou dans le groupe PRN élevées (t(19) = -0,20, p = 0,84).  
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Les scores d’effet d’incongruence pour la condition 1250 ms ont ensuite été 

comparés à la valeur 0 dans chaque groupe (0 = pas de difficulté de désengagement, 

un score positif renvoie à difficulté de désengagement de l’information en lien avec la 

douleur). L’effet d’incongruence ne se différenciait pas de zéro que ce soit dans le 

groupe PRN faibles (t(18) = 1,86, p = 0,08) ou dans le groupe PRN élevées (t(19) = 

2,02, p = 0,06).  

Les scores d’effet d’incongruence pour la condition 500 ms ont été comparés à 

la valeur 0 dans chaque groupe. L’effet d’incongruence ne se différenciait pas de zéro 

que ce soit dans le groupe PRN faibles (t(18) = 0,26, p = 0,80) ou dans le groupe PRN 

élevées (t(19) = 1,51, p = 0,15).  

Notre modèle avec le score à la BDI en covariant nous permet de penser qu’il 

existe des processus de désengagement qui se font de façon différenciée en fonction 

du niveau de PRN des participants mais nos données ne nous permettent pas de 

conclure définitivement sur la nature exacte de ce biais et à quel moment du processus 

attentionnel cela peut se jouer.   

 
4. Discussion 
 

Différentes méta-analyses disponibles (Crombez et al., 2013 ; Schoth et al., 2012 

; Todd et al., 2018) montrent la présence d’un biais attentionnel en faveur de 

l’information douloureuse dans la douleur chronique, notamment quand les stimuli sont 

présentés sur des temps de présentation longs (> 1000 ms ; Schoth et al., 2012). A 
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notre connaissance, aucune étude ne s’est intéressée aux biais attentionnels en faveur 

de l’information douloureuse dans une population de patients fibromyalgiques en 

interrogeant le rôle des pensées répétitives négatives. L’objectif de cette étude était 

de mettre en évidence de tels biais attentionnels dans une population de patients 

fibromyalgiques tout en interrogeant le rôle des pensées répétitives négatives dans le 

déploiement de ces biais à différents temps d’exposition (500 ms et 1250 ms).  

La présente étude suggère que le biais attentionnel décrit dans les populations de 

douloureux chroniques existe également dans la fibromyalgie et serait marqué par une 

difficulté de désengagement de l’information menaçante dans la phase de maintien de 

l’attention (1250 ms). De plus, les patients fibromyalgiques ne vont pas déployer leur 

attention de la même façon selon leur tendance générale aux pensées répétitives 

négatives. 

Nous n’avons pas pu mettre en évidence de biais attentionnel dans notre 

population sur les temps de présentation courts (500 ms) alors que les données issues 

des méta-analyses nous indiquent que ce biais existe dès la phase d’orientation de 

l’attention. Une explication possible à notre absence de résultat sur les temps de 

présentation courts peut être liée à la taille de notre échantillon réduit qui ne permet 

pas de mettre en évidence des mécanismes avec une taille d’effet faible. Or, nous 

savons que les biais attentionnels en lien avec la douleur mis en évidence dans les 

études utilisant des paradigmes de dot probe ont des tailles d’effets faibles (Todd et 

al., 2018) et les résultats sur les études de faibles échantillons sont souvent 

contradictoires, notamment pour les temps de présentation courts (Schoth et al., 

2012). De plus, nous avons choisi d’utiliser des images qui, bien qu’ayant l’avantage 

d’être plus écologiques et moins abstraites que les mots pour les patients (Roelofs et 

al., 2005), étaient des images relativement complexes. Or les images complexes 

rendent plus difficile la capture de l’attention que les images plus simples, 

décontextualisées, qui sont plus à même de permettre la mise en évidence de biais 

attentionnels (Miller & Fillmore, 2010).  

Une autre possibilité qui pourrait expliquer notre incapacité à mettre en évidence 

un biais attentionnel à 500 ms sur l’ensemble de notre échantillon peut également 

venir de l’hétérogénéité des patients fibromyalgiques au niveau clinique mais 

également au niveau des processus de sensibilisation à la douleur qui sous-tendent 

leurs difficultés. Il est possible que des processus psychologiques différents 

interviennent dans le développement et le maintien de la douleur en fonction du profil 
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des patients. C’est entre autres ce qui nous a poussés à formuler l’hypothèse de la 

participation de pensées répétitives négatives dans cette population.  

Schoth et col. (2012) proposent que les biais attentionnels que l’on retrouve sur les 

temps de présentation longs dans la douleur chronique seraient liés à des processus 

de pensées répétitives négatives. Cette idée est cohérente avec les modèles qui 

expliquent que les PRN agiraient comme un processus cognitif venant rendre plus 

difficile le désengagement de l’attention des informations négatives dans la phase de 

maintien de l’attention (Koster et al., 2011) et qui sont corroborés par des résultats 

dans la dépression (Grafton et al., 2016). Or, dans la présente étude, le niveau de 

PRN était corrélé uniquement au score de biais attentionnel sur les temps de 

présentation courts. Les résultats issus des analyses des scores de biais attentionnels 

entre les patients ayant une tendance élevée et ceux ayant une tendance faible aux 

pensées répétitives négatives sont intéressants et confirment que le lien entre PRN et 

biais attentionnel, dans notre population, se jouerait plutôt dans la phase d’orientation 

de l’attention. Quand les participants sont divisés en deux groupes selon leurs scores 

au PTQ (Devynck et al., 2017), ceux avec des scores élevés de pensées répétitives 

négatives ne présentent pas de biais attentionnels en lien avec les images 

représentant des activités douloureuses, ni dans la phase d’orientation de l’attention 

ni dans la phase de maintien de l’attention. Les participants ayant des scores faibles 

au PTQ vont avoir un biais d’évitement de l’information douloureuse quand les images 

sont présentées pendant 500 ms tandis que ce biais n’existe plus dans la phase de 

maintien de l’attention. Les patients fibromyalgiques ne vont pas déployer leur 

attention de la même façon selon leur tendance générale aux PRN, notamment lors 

de la phase d’orientation de l’attention. Nos données suggèrent donc, que les pensées 

répétitives peuvent guider l’attention dès les premiers temps du processus 

attentionnel. Ces résultats restent d’ailleurs cohérents avec le modèle de mauvaise 

orientation de la résolution de problème (Christopher Eccleston & Crombez, 2007b) 

qui postule que les inquiétudes peuvent entrainer une hypervigilance concernant les 

informations en lien avec la douleur.  

Enfin, alors que nous pensions trouver un biais attentionnel plus important pour les 

participants ayant de hauts niveaux de pensées répétitives négatives, nous constatons 

une absence de biais pour ce sous-groupe alors qu’un biais attentionnel négatif est 

retrouvé pour les participants ayant de faibles niveaux de PRN. Le biais attentionnel 

négatif signifie que les participants répondent plus vite aux essais non-congruents 
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qu’aux essais congruents, ce que nous pouvons traduire par une attention accrue aux 

stimuli neutres et donc par un évitement de l’information menaçante. Ce pattern de 

réponse a pu être trouvé dans d’autres études. Un biais attentionnel correspondant à 

un évitement de l’information menaçante est souvent retrouvé chez les participants 

non dépressifs (De Raedt & Koster, 2010). Dans le champs de la douleur chronique, 

Khatibi et col. (2009) ont pu montrer un biais d’évitement de l’information douloureuse 

dans leur groupe contrôle sans douleur qu’ils ne retrouvaient pas dans leur groupe de 

patients douloureux chronique ; ce biais d’évitement était également retrouvé chez les 

participants douloureux chroniques ayant des niveaux faibles de peur de la douleur 

quand celle-ci était considérée dans les analyses, corroborant des données 

antérieures (Asmundson et al., 1997) et des données dans la fibromyalgie (Vago & 

Nakamura, 2011).  

Il serait intéressant de mener des études similaires en utilisant d’autres mesures 

des PRN qui rendent compte de composantes différentes. En effet, le questionnaire 

des pensées persévérantes (PTQ) que nous avons utilisé rend compte des 

caractéristiques transdiagnostiques communes entre différentes formes de Pensées 

Répétitives, notamment le caractère intrusif et automatique commun entre inquiétudes 

et ruminations. Nos résultats auraient peut-être été différents si nous avions utilisés 

des questionnaires interrogeant d’autres composantes des PRN comme le niveau de 

pensées associé (abstrait vs concret) ou les aspects ressassement et réflexions des 

PRN qui convoquent des processus cognitifs peut-être plus tardifs.  

En définitive, le traitement de l’information liée à la douleur serait dépendant de 

différentes prédispositions individuelles dont celle aux Pensées Répétitives Négatives. 

Cette tendance aux PRN viendrait, entre autres, réduire un biais attentionnel qui peut 

être considéré comme protecteur (Grafton et al., 2016) et qui serait présent pour les 

problématiques de douleur les moins envahissantes.  

Différentes limites doivent être soulignées. Tout d’abord, la faible taille de notre 

échantillon nous oblige à considérer nos résultats avec prudence. Ensuite, en 

l’absence de groupe contrôle nous ne pouvons pas conclure sur le fait que les résultats 

retrouvés sont spécifiques à la fibromyalgie. Les biais attentionnels retrouvés ne 

seraient peut-être pas confirmés si les temps de réponse des patients douloureux 

étaient comparés à des participants non douloureux.  

Enfin, l’utilisation de tâche de détection de sonde pour rendre compte d’une 

vigilance à la douleur interroge toujours. En effet, ce genre de tâche, que ce soit par 
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présentation d’images ou de mots peut nous informer sur l’allocation de l’attention 

dans l’environnement externe du patient et reflète la sensibilité du patient à ce qui peut 

potentiellement être douloureux dans son environnement. Or, la douleur est un vécu 

corporel, interne et l’hyper vigilance postulée par les modèles de douleurs chroniques 

supposent une hypervigilance aux sensations internes et corporelles, à la douleur qui 

se vit dans le corps. Les patients peuvent être plus sensibles et plus attentifs à tout 

signe de douleur qui pourrait apparaître en eux. A l’heure actuelle, aucun design 

expérimental ne semble à même de résoudre ce problème de la détection d’un biais 

attentionnel lié au vécu interne des participants.  

 

Malgré ces limitations, cette étude est, à notre connaissance, la première à 

s’intéresser aux biais attentionnels en lien avec l’information douloureuse dans la 

fibromyalgie en montrant l’intérêt de prendre en considération la prédisposition aux 

PRN pour comprendre le traitement de l’information douloureuse au niveau 

attentionnel dans cette population. Dehghani et col. (2004) ont pu montrer que la 

participation à un programme de thérapie cognitive et comportementale ciblant la 

réduction de la peur de la douleur permettait de réduire les biais attentionnels en faveur 

de l’information douloureuse dans une population de douloureux chroniques. De 

futures études sur des programmes ciblant directement les pensées répétitives (eg. 

Watkins, 2018) dans la fibromyalgie pourront être menées pour évaluer l’impact de ces 

prises en charge sur les biais attentionnels. Dans cette perspective et considérant que 

PRN et biais attentionnels peuvent s’entretenir mutuellement, il pourrait être 

intéressant de réduire les biais attentionnels à l’aide de dot probe modifiées comme 

cela se fait dans l’anxiété (Heeren et al., 2012) et d’évaluer l’impact de cette procédure 

sur le niveau de pensées répétitives négatives. Enfin, des études longitudinales 

devraient être menées afin de nous renseigner sur un possible rôle des biais 

attentionnels dans le développement et le maintien d’une sensibilisation à la douleur 

chez les patients fibromyalgiques.    
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5. Conclusion  
 

Les patients fibromyalgiques ont présenté un biais attentionnel en faveur de 

l’information douloureuse dans la phase de maintien de l’attention, principalement 

marqué par une difficulté de désengagement. Aucun biais n’était retrouvé dans la 

phase d’orientation de l’attention. Les participants ayant de faibles niveaux de pensées 

répétitives négatives présentent une tendance à détourner l’attention des informations 

liées à la douleur sur les temps d’exposition courts. Ce biais protecteur n’est pas 

retrouvé chez les participants ayant des niveaux élevés de pensées répétitives 

négatives. Ces résultats suggèrent que le traitement de l’information liée à la douleur 

serait dépendant de différentes prédispositions individuelles dont celle aux pensées 

répétitives négatives et ils soutiennent le modèle partiel des ruminations dans la 

douleur chronique (Edwards et al., 2011) qui postule que les ruminations peuvent 

entretenir la douleur via des processus attentionnels. De futures études devraient 

préciser les liens qui existent entre PRN et biais attentionnels dans la douleur 

chronique et plus particulièrement dans la fibromyalgie.  
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Rumination vs distraction après une activité 
physique : impact différencié sur la régulation de la 

douleur dans la fibromyalgie. Une étude pilote.5 
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Résumé 
 
 Certains patients fibromyalgiques pourraient s’engager dans des pensées 

répétitives négatives, comme la rumination, pour faire face aux douleurs et à l’inconfort 

des activités du quotidien. Le modèle partiel des ruminations dans la douleur chronique 

suggère que l’engagement dans ces processus ruminatifs participerait de façon 

causale au maintien de la douleur. L’objectif de cette étude est d’évaluer le rôle causal 

du recours aux ruminations dans le maintien de la douleur dans la fibromyalgie.  

 Quarante-sept participants ayant reçu un diagnostic de fibromyalgie ont été 

recrutés au sein du Centre d’Evaluation et de Traitement de la Douleur du CHU 

Amiens-Picardie. Afin d’obtenir une élévation de leur inconfort physique, les 

participants ont monté des marches. La moitié d’entre eux a ensuite été soumise à 

l’induction de ruminations centrées sur leurs ressentis physiques et sur la douleur 

tandis que l’autre moitié a été soumise à une procédure de distraction. L’intensité de 

la douleur et l’inconfort associé à la douleur ont été évalués avant et après les 

différentes inductions à l’aide d’EVAs. Les niveaux d’affectivité positive et négative ont 

été évalués à l’aide de la PANAS.  

 Une série d’ANOVA a permis de montrer que l’activité physique proposée 

permettait d’élever la douleur de façon équivalente pour les deux groupes. De plus, 

suite à la procédure d’induction, les participants du groupe distraction ont vu une 

diminution de l’intensité de la douleur et de l’inconfort associé à celle-ci plus importante 

que les participants du groupe rumination. 

 Il existe un effet différentiel de la rumination et de la distraction sur le 

changement de la douleur après une activité physique. Ces résultats sont concordants 

avec le modèle partiel des ruminations dans la douleur chronique et soutient l’idée que 

les PRN ont un rôle causal dans le développement et le maintien de la douleur et de 

ses comorbidités. 
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1. Contexte théorique 
 

La fibromyalgie (FM) est un syndrome douloureux chronique diffus 

dysfonctionnel qui concernerait environ 2% de la population des pays occidentaux. 

Bien que ses mécanismes pathogéniques soient encore à préciser, on peut aujourd’hui 

dire que la FM résulte d’une dérégulation des systèmes de contrôle de la douleur à 

différents niveaux du système nerveux (Sluka & Clauw, 2016). En faisant une synthèse 

des connaissances actuelles et en prenant en considération les particularités 

neurophysiologiques et psychologiques de cette problématique, il est possible de 

considérer la FM comme un modèle de douleur chronique (Serra, 2009).  

La fibromyalgie est associée à une dégradation de la qualité de vie (Burckhardt 

& al., 1993 ; Hoffman & Dukes, 2008) et à une forte comorbidité psychopathologique 

(Berger et al., 2007 ; Fietta & Manganelli, 2007) qui nécessite une évaluation 

thérapeutique précise et une prise en charge pluridisciplinaire (Carville et al., 2008b) 

selon une approche biopsychosociale (Geoffroy et al., 2012). Cette prise en charge 

doit s’appuyer à la fois sur des traitements médicamenteux et non médicamenteux 

qu’ils soient psychocorporels ou physiques.  

L’expertise de terrain met en avant l’enjeu de la reprise d’activités physiques 

adaptées. En effet, dans la fibromyalgie, l’activité physique source d’inconfort et de 

douleur peut être abandonnée, ce qui entretient un cercle vicieux de 

peur/évitement (Crombez et al., 2012 ; Vlaeyen & Linton, 2000). Or, la reprise d’une 

activité physique, même avec l’aide d’un professionnel formé, peut être problématique 

pour certains patients (Russell et al., 2018). Des processus de sensibilisation qui ont 

été renforcés pendant plusieurs années peuvent entrainer une souffrance physique et 

émotionnelle supérieure à ce qui pourrait être attendu pour d’autres personnes dans 

des conditions d’exercices similaires.  

Cette souffrance peut également se maintenir longtemps après l’arrêt de 

l’activité dégradant le sentiment d’efficacité (Dumont & Acquaviva, 2007) et renforçant 

l’impuissance acquise (Ric, 1996). L’amélioration de nos prises en charge doit passer 

par une meilleure compréhension des mécanismes qui peuvent altérer la qualité de la 

reprise d’activité. Les données issues de la psychologie expérimentale peuvent nous 

aider à cela.  

D’un point de vue psychologique, les auteurs supposent que les patients 

douloureux pourraient utiliser des stratégies de régulation émotionnelle inadaptées 
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face aux douleurs et à l’inconfort des activités du quotidien (Fonseca Das Neves et al., 

2017 ; Linton et al., 2018). Parmi les stratégies de régulation émotionnelle, la 

rumination, qui peut être définie  comme une chaîne de  pensées répétitives, passives 

et/ou relativement incontrôlables, focalisées sur du contenu négatif (Ehring & Watkins, 

2008), est considérée comme un processus transdiagnostique responsable du 

développement et du maintien de diverses problématiques en santé mentale 

(Baeyens, Kornacka, & Douilliez, 2012 ; Ehring & Watkins, 2008) qui participe plus 

généralement à la dérégulation des émotions (Aldao et al., 2010) et de la douleur 

(Schütze et al., 2020). Le modèle partiel des ruminations dans la douleur chronique 

(Edwards et al., 2011) postule un lien causal entre rumination et maintien de la douleur. 

Dans ce modèle, les patients douloureux qui s’engagent dans des processus de 

ruminations sans mettre en œuvre de stratégies alternatives comme la distraction, vont 

entretenir leur douleur et les affects négatifs qui y sont associés. Dans la fibromyalgie, 

la rumination est associée à plus de dépression (Ricci et al., 2016). Dans une étude 

menée au CHU Amiens-Picardie (in prep), nous avons pu mettre en évidence que la 

rumination est liée à plus de dépression, d’anxiété et de handicap dans la fibromyalgie 

et permettait de mieux comprendre la relation entre douleurs et dépression dans cette 

population. La rumination est donc associée à plus de souffrance dans la fibromyalgie. 

Cependant, aucune étude à notre connaissance, n’a permis de mettre en évidence un 

lien causal entre rumination et douleur dans un contexte d’activité physique dans cette 

population.  

Au vu des données de la littérature, nous pensons que l’utilisation de stratégies 

de rumination pour répondre à l’inconfort des activités physiques du quotidien viendrait 

maintenir un état douloureux après l’effort alors que l’utilisation de stratégies de 

distraction pour répondre à ce même inconfort permettrait une meilleure régulation 

émotionnelle post activité  (Nolen-Hoeksema et al., 2008 ; Watkins et al., 2008) et donc 

une meilleure régulation de la douleur (McCaul & Malott, 1984). Nous avons testé cette 

hypothèse en reprenant la procédure de Watkins et Teasdale (2001) pour manipuler 

directement le style de traitement de l’information (rumination vs distraction) suite à 

une mise en situation d’une activité pertinente pour nos patients : monter des marches. 

Nous faisons ainsi l’hypothèse que les patients utilisant une stratégie de rumination au 

décours d’une activité physique écologique inconfortable percevront une diminution de 

leur douleur et de leur inconfort subjectif moins importante que les patients utilisant 

une stratégie de distraction.  
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Cette étude est une étude pilote qui offre également l’occasion de vérifier la 

faisabilité de la procédure de Watkins et Teasdale (2001) pour induire un traitement 

différencié de l’information dans le champ de la douleur et de la fibromyalgie, ainsi que 

la faisabilité de l’activation de la douleur par une activité physique écologique telle que 

monter des marches.  

 

2. Matériel et Méthode 
 

Cette recherche a fait l’objet d’un accord du comité d’éthique de Tours, CPP 

Centre-Ouest I n°2018T2-16 en date du 28/08/2018.  

 

2.1. Population 

Quarante-sept patients (44 femmes, 3 hommes, Age Moyen = 50,6, ET = 8,1) 

répondant aux critères de Fibromyalgie du Collège Américain de Rhumatologie (ACR) 

de 1990, ont été recrutés par un médecin de la douleur au Centre Hospitalier 

Universitaire d’Amiens (France) lors d’une consultation habituelle. Pour une taille 

d’effet 0,2, un risque de première espèce de 5% et une puissance 0,8, nous devions 

inclure 68 participants au total (34 par groupe, estimé à l’aide du logiciel Gpower 3.1.7), 

cependant les contraintes institutionnelles ne nous ont pas permis d’atteindre cet 

objectif minimal.  
Les critères d’inclusion étaient les suivants : répondre aux critères ACR 1990 de la 

FM, être majeur, avoir signé un consentement libre et éclairé, avoir un traitement 

stable depuis au moins 1 mois, comprendre et lire le français, être couvert par une 

assurance maladie. Les critères de non-inclusion étaient les suivants : être privé de 

liberté ou majeur protégé (sous tutelle ou curatelle), être atteint de psychose ou de 

dépression sévère ou d’anxiété sévère ou d’impulsivité caractérisée, selon 

l’appréciation du clinicien. 

Les participants ont été répartis après randomisation dans deux groupes 

expérimentaux. Le groupe 1 correspondait au groupe induction de rumination (N=22) 

et le groupe 2 correspondait au groupe induction de distraction (N=25). Les deux 

groupes ne différaient ni en âge (t(45) = -0,652, NS) ni en niveaux socio-culturels (χ2(2, 

N=47) = 0,81, NS). Il n’y avait pas de différence significative entre nos deux groupes 

en termes de tendance trait aux Pensées Répétitives (t(45) = 0,25, NS), en termes 



Chapitre 5 – Etude 3 

 134 

d’anxiété (t(45) = 0,57, NS), en niveau de dépression (t(45) = 0,06, NS) ou de handicap 

(t(45) = -1,5, NS).  

 

2.2. Questionnaires  

Le Perseverative Thinking Questionnaire : Pour l’évaluation des pensées 

répétitives négatives, nous utilisons le PTQ (15 items) : Le Perseverative Thinking 

Questionnaire (nous utilisons la version française (Devynck et al., 2017)) est une 

échelle de 15 items évaluant les pensées répétitives négatives (PRN) 

indépendamment du contenu de celles-ci dans une perspective transdiagnostique ; 

cette vision permet d’associer ruminations et inquiétudes dans un seul construit. Les 

participants doivent répondre sur une échelle de Likert en cinq points, de « 0 » (jamais) 

à « 4 » (presque toujours). Le PTQ permet de rendre compte des processus de 

pensées impliqués dans les PRN à savoir le caractère répétitif et intrusif de ces 

pensées ainsi que la difficulté de s’en dégager. Le PTQ permet également 

d’appréhender les effets dysfonctionnels des PRN tels qu’ils sont perçus par les 

individus. La consistance interne était excellente (α = .95). 

 

Le Questionnaire d’Impact de la Fibromyalgie : Pour évaluer l’invalidité en lien 

avec la FM nous utilisons Le Questionnaire d’Impact de la Fibromyalgie (QIF ; 

Burckhardt, Clark, Bennett, et al., 1991 ; version française, Perrot et al., 2003). Il s’agit 

d’un instrument valide pour mesurer le handicap associé à la Fibromyalgie dans le 

quotidien des personnes. La consistance interne était bonne (α = .84). 

 

L’échelle Hospital Anxiety and Depression Scale : Pour évaluer l’anxiété et la 

dépression dans notre population, nous utilisons la HADS. L’échelle Hospital Anxiety 

and Depression Scale (Razavi et al., 1989) est un instrument qui permet de dépister 

les troubles anxieux et dépressifs. Elle est utilisée dans les populations cliniques. Elle 

comporte 14 items cotés de 0 à 3. Sept questions se rapportent à l’anxiété (total A) et 

sept autres à la dimension dépressive (total D), permettant ainsi l’obtention de deux 

scores (note maximale de chaque score = 21). La consistance interne était 

satisfaisante pour l’Anxiété (α = .77) et pour la dépression (α = .80).  
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L’utilisation du QIF et de la HADS est utilisé comme un aperçu de la sévérité de la FM 

chez nos patients avant l’expérimentation. Le PTQ nous informe sur la tendance 

générale à ruminer en dehors de l’expérience.  

 

L’échelle d’affectivité positive et négative : Pour évaluer l’affectivité de nos 

participants nous utilisons la PANAS. L’échelle d’affectivité positive et négative 

(Watson, Clark, & Tellegen, 1988 ; version française, Gaudreau, Sanchez & Blondin, 

2006) est une échelle de 20 items visant à évaluer les ressentis émotionnels d’une 

personne. Cette échelle permet de distinguer trois scores : un score d’affectivité 

positive et deux scores d’affectivité négative (anxiété et dysphorie). Les participants 

doivent répondre sur une échelle de Likert en cinq points. La consistance interne pour 

la PANAS positive était satisfaisante aux deux temps de mesure (Respectivement : α 

= .79, α = .79) ; bonne aux deux temps pour la PANAS anxiété (respectivement : α = 

.86, α = .92) et bonne aux deux temps pour la PANAS Dysphorie (respectivement : α 

= .87, α = .89).  

 

Les échelles visuelles et analogiques : Pour évaluer la douleur à un instant T 

nous utilisons des EVA. Les échelles visuelles et analogiques sont utilisées de façon 

courante en recherche et en clinique pour évaluer la douleur d’une personne. Nous 

utilisons une EVA pour les aspects sensoriels de la douleur (EVA-intensité) et une 

EVA pour les aspects émotionnels (EVA-déplaisant) (Price et al., 1987). L’intensité et 

la valence sont reportés par les participants sur une échelle de 10 cm où le score le 

plus élevé indique que la douleur est jugée la plus intense ou la plus déplaisante.  

 

La Momentary Ruminative Self-focus Inventory : Pour nous assurer de 

l’efficacité de notre procédure d’induction de rumination, nous utilisons la MRSI avant 

et après cette procédure. La Momentary Ruminative Self-focus Inventory (Koster, 

Marchetti et Mor, 2013) est un questionnaire de 6 items qui évalue l’utilisation de la 

rumination dans un contexte donné. Les participants répondent sur une échelle en 7 

points de « pas du tout d’accord » à « complétement d’accord ». Cette échelle a été 

adaptée et utilisée dans une population française (Kornacka, 2015). La consistance 

interne était bonne aux deux temps de mesure (respectivement : α = .85, α = .88). 
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2.3. Procédure 

Cette étude a été menée au sein du Centre d’Etude et de Traitement de la Douleur 

chronique du CHU Amiens-Picardie. Les patients ont été recrutés lors d’une 

consultation classique avec leur médecin de la douleur. Chaque patient remplissant 

les critères d’inclusion s’est vu proposer, en systématique, de participer à l’étude par 

l’investigateur.  

 

Avant tout examen lié à la recherche, l’investigateur a recueilli le consentement 

libre et éclairé du patient : il a informé le patient et a répondu à toutes ses questions 

concernant l'objectif, la nature et les contraintes de la recherche. Il a également précisé 

les droits du patient et vérifié les critères d’éligibilité. Un exemplaire de la note 

d’information et du formulaire de consentement a été remis à chaque participant. Une 

Inclusion 

Temps 1 : 
Questionnaires + 
EVA + PANAS + 

MRSI 

Temps 1 : 
Questionnaires + 
EVA + PANAS + 

MRSI 

Temps 3 :  
Induction 

Ruminations + EVA 
+ PANAS+MRSI 

Temps 3 :  
Induction Distraction  
+ EVA + PANAS + 

MRSI 

Induction d’humeur positive + réévaluation douleur et affectivité (EVA + 
PANAS) 

Randomisation 

Temps 2 :  
Activité physique + 

EVA 

Temps 2 :  
Activité physique + 

EVA 

Figure 18. Les étapes de la procédure expérimentale 
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fois le consentement obtenu le patient est invité à effectuer les différentes étapes de 

l’étude (FIGURE 18).  

Après inclusion par l’un des médecins investigateurs, les participants ont été 

assignés, dans l’un ou l’autre groupe, à l’étude (Groupe Rumination ; Groupe 

Distraction) de façon randomisée. Cette randomisation était faite par un des membres 

collaborateurs selon une liste de randomisation générée aléatoirement avec un 

algorithme créé sous le logiciel Excel afin d’équilibrer les groupes en participants. Le 

médecin investigateur n’avait accès à aucun moment à cette randomisation.  

 

Les participants étaient ensuite accueillis par un membre de l’équipe de 

recherche/clinicien dans un des bureaux du CHU Amiens-Picardie, Site Nord.  

• Temps 1 (ligne de base) :   

Les participants complètent différents questionnaires sélectionnés pour évaluer la 

sévérité de la fibromyalgie (FIQ, HAD), la tendance générale à la rumination (PTQ) et 

pour établir une ligne de base concernant la douleur (EVAs), l’affectivité (PANAS) et 

la rumination état (MRSI).  

• Temps 2 (Activation de la douleur) :  

Nous souhaitions que nos participants connaissent une augmentation de leur 

douleur et que celle-ci soit la plus proche de ce qu’ils peuvent ressentir dans leur 

quotidien. Les méthodes classiques d’induction de la douleur en laboratoire nous 

semblaient trop éloignées des conditions d’apparition des douleurs dans 

l’environnement de nos patients. Après discussion avec l’équipe médicale du centre 

d’étude et de traitement de la douleur, nous avons convenu que monter des marches 

pouvait constituer une activité pertinente, proche du quotidien et qui pourrait 

augmenter la douleur des participants de façon significative.  

 Il a été demandé aux participants de monter des marches à un rythme soutenu, 

en présence d’un membre de l’équipe de recherche/clinicien qui évaluait régulièrement 

l’intensité de douleur. L’objectif était d’obtenir une augmentation de la douleur d’au 

moins 10% sur l’EVA dans une condition la plus proche possible de ce que nos patients 

peuvent vivre dans leur quotidien. Ce critère d’augmentation de la douleur a été 

réévalué après quelques passations avec le constat que certains participants ne 

voyaient pas d’augmentation de la douleur lors de l’activité physique. Il a alors été 

ajouté une limite de six étages, que l’on a considérée comme une activité suffisamment 

significative même en l’absence d’augmentation de la douleur. Les participants 
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arrêtaient donc l’activité physique quand elle permettait une augmentation d’au moins 

10% de leur douleur sur l’EVA-intensité ou quand ils avaient atteint le sixième étage 

de l’hôpital. A la fin de l’activité physique les participants évaluaient à nouveau leur 

douleur sur les EVA-Intensité et EVA-déplaisant.  

• Temps 3 (Induction Rumination/distraction) :   

Les participants étaient soumis à la procédure d’induction de rumination 

(groupe 1) ou d’induction de distraction (groupe 2). La méthode d’induction se base 

sur la tâche de Watkins et Teasdale (2001) ; avec une version française issue des 

travaux de thèse de Kornacka (2015). Il s’agit de consignes précises données aux 

participants sur la façon dont ils doivent se centrer sur différents éléments de leur 

expérience. Ils ont par exemple été amenés, dans la condition rumination, à réfléchir 

aux causes, aux significations et aux conséquences de la quantité de tension qu’ils 

ressentent dans leurs muscles. Dans la condition distraction, ils ont dû, par exemple, 

imaginer un navire qui traverse l’Atlantique.  

Après induction, ils ont à nouveau été soumis à l’évaluation de leur douleur (EVAs) et 

ils ont complété les auto-questionnaires évaluant l’affectivité générale (PANAS) et la 

rumination état (MRSI).  

• Temps 4 (induction positive) : 

 Pour des questions de confort, tous les participants ont bénéficié d’une procédure 

d’induction d’humeur positive (par présentation d’images positives issues de 

l’International Affective Picture System, Lang et al., 1997). Une nouvelle évaluation de 

la douleur (EVAs) et de l’affectivité générale (PANAS) a été proposée à ce moment-là 

sans que cela n’ait fait l’objet d’analyses statistiques.  

 

Notre procédure d’induction ne permettait pas de travailler en double aveugle. Les 

différences entre distraction et rumination étaient identifiables par les membres de 

l’équipe. Pour assurer une forme d’aveugle pour les patients, ils étaient informés que 

l’on testait des stratégies de régulation de la douleur sans que l’on nomme 

explicitement la stratégie qu’ils utilisaient et ils n’avaient pas connaissance de la 

stratégie de l’autre groupe. De plus, les consignes étaient données de façon à ne pas 

laisser entendre qu’une stratégie était plus efficace que l’autre.  
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2.4. Analyses statistiques 

Pour tester l’hypothèse d’un effet différentiel de la rumination vs distraction sur la 

récupération de la douleur après l’activité physique, nous avons réalisé une ANOVA 

selon un plan mixte 2 (conditions expérimentales : rumination ; distraction) x 2 (temps : 

Temps 2, pré induction ; Temps 3, post induction) avec les scores EVA-intensité 

comme variable dépendante. Une ANOVA similaire a été réalisée avec les scores 

EVA-déplaisant comme variable dépendante.  

Pour tester l’hypothèse d’un effet différentiel de la rumination vs distraction sur la 

récupération émotionnelle après l’activité physique, nous avons réalisé une ANOVA 

selon le même plan avec les scores à la PANAS à Temps 1 et Temps 3 en variable 

dépendante.  

Pour tester l’efficacité de notre procédure d’induction de rumination, nous avons 

également mené les mêmes analyses en utilisant les scores à la MRSI à Temps 1 et 

Temps 3.  

 

3. Résultats 
 
3.1. Effet de la rumination vs distraction sur l’intensité de la douleur (EVA 

intensité) 

Tout d’abord nous avons mené une ANOVA selon un plan mixte 2 (conditions 

expérimentales : rumination ; distraction) x 2 (temps : Temps 1, ligne de base ; Temps 

2, post activité physique) avec les scores EVA-intensité comme variable dépendante, 

afin d’évaluer l’activation de la douleur suite à l’activité physique et d’évaluer si cette 

activation est différente en fonction des groupes expérimentaux. Notre ANOVA a 

révélé un effet significatif du temps (F(1, 44) = 13,75, p < 0.01) ce qui suggère que 

l’intensité de la douleur des participants augmente après l’activité physique. Les 

groupes ayant tous bénéficié d’un exercice physique équivalent, l’interaction entre la 

condition expérimentale et le temps était non significatif (F(1, 44) = 0,37, NS). Ces 

effets sont représentés dans la FIGURE 19.  

Pour tester l’effet direct de l’induction de rumination et de distraction sur l’intensité 

de la douleur, nous avons mené une ANOVA selon un plan mixte 2 (conditions 

expérimentales : rumination ; distraction) x 2 (temps : Temps 2, pré-induction ; Temps 

3, post-induction) avec les scores EVA-intensité comme variable dépendante. 

Conformément à notre hypothèse, l’ANOVA a montré un effet du Temps significatif 
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(F(1, 44) = 31,70, p < 0.01) ainsi qu’un effet d’interaction significatif condition 

expérimentale X Temps (F(1, 44) = 4,27, p < 0.01). L’effet principal de la condition 

expérimentale était non significatif (F(1, 44) = 0,75, p > 0.05). Ces effets sont 

représentés dans la FIGURE 20. 

 

 

 

3.2. Effet de la rumination vs distraction sur les aspects affectifs de la douleur 

(EVA Déplaisant) 

Nous avons également mené une ANOVA selon un plan mixte 2 (conditions 

expérimentales : rumination ; distraction) x 2 (temps : Temps 1, ligne de base ; Temps 

2, post activité physique) avec les scores EVA-déplaisant comme variable 

Figure 19. Représentations graphiques de l’activation de la douleur (affectivité et intensité) par 
l’activité physique 

Figure 20. Représentations graphiques des effets de l’induction de rumination vs. distraction sur la 
douleur 
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dépendante, afin d’évaluer l’activation des aspects affectifs de la douleur suite à 

l’activité physique et d’évaluer si cette activation est différente en fonction des groupes 

expérimentaux. Notre ANOVA a révélé un effet significatif du temps (F(1, 44) = 4,72, 

p < 0.05) ce qui suggère que le caractère déplaisant de la douleur des participants 

augmente après l’activité physique. Les groupes ayant tous bénéficié d’un exercice 

physique équivalent, l’interaction entre la condition expérimentale et le temps était non 

significatif (F(1, 44) = 1,60, NS). Ces effets sont représentés dans la FIGURE 19.  

Pour tester l’effet direct de l’induction de rumination et de distraction sur les aspects 

affectifs de la douleur, nous avons mené une ANOVA selon un plan mixte 2 (conditions 

expérimentales : rumination ; distraction) x 2 (temps : Temps 2, pré-induction ; Temps 

3, post-induction) avec les scores EVA-déplaisant comme variable dépendante.  

 

Figure 21. Représentations graphiques des effets des inductions sur l’affectivité négative et positive 
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L’ANOVA a montré un effet du Temps significatif (F(1, 44) = 22,71, p < 0.01) ainsi 

qu’un effet d’interaction significatif condition expérimentale X Temps (F(1, 44) = 4,36, 

p < 0.05). L’effet principal de la condition expérimentale était non significatif (F(1, 44) 

= 0,12 p > 0.05). Ces effets sont représentés dans la FIGURE 20. 

 

3.3. Effet de la rumination vs distraction sur l’affectivité générale (PANAS) 

Afin d’évaluer l’effet direct de l’induction de rumination et de distraction sur 

l’affectivité générale de nos participants, nous avons mené des ANOVA selon un plan 

mixte 2 (conditions expérimentales : rumination ; distraction) x 2 (temps : Temps 1, 

ligne de base ; Temps 3, post induction) avec les scores à la PANAS.  

Nous n’avons pas retrouvé d’effet significatif du Temps (F(1, 45) = 0,01, NS) ni 

d’interaction Temps X condition expérimentale sur les aspects dysphorie de la PANAS 

(F(1, 45) = 1,01, NS). Nous n’avons pas retrouvé d’effet significatif du Temps (F(1, 44) 

= 2,65, NS), ni d’interaction Temps x condition expérimentale sur les aspects anxiété 

de la PANAS (F(1, 44) = 2,35, NS). Nous trouvons un effet significatif du Temps sur 

les affects positifs mesurés par la PANAS (F(1, 45) = 4,57, p> 0.05), sans interaction 

avec la condition expérimentale (F(1, 45) = 1,00, NS). Les participants semblent 

connaitre davantage d’affects positifs après l’induction comparé à la ligne de base. 

Ces effets sont représentés dans la FIGURE 21. 

 

3.4. Efficacité de l’induction de rumination (MRSI) 

Nous avons souhaité nous assurer de l’efficacité de la procédure de rumination à 

l’aide de la MRSI. Celle-ci était complétée en ligne de base (Temps 1) ainsi qu’après 

la procédure d’induction (Temps 3). Cette échelle ne nous a cependant pas permis de 

mettre en évidence un changement dans la façon de ruminer avant et après induction 

(F(1, 45) = 0,29, NS). Ces effets sont représentés dans la FIGURE 22. 
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4. Discussion 
 

L’objectif de cette étude était de tester comment l’induction de rumination versus 

distraction venait impacter l’évolution de la douleur après une activité physique du 

quotidien telle que monter des marches pour des patients fibromyalgiques. Un objectif 

secondaire, en tant qu’étude pilote, était de s’assurer de la faisabilité, dans un contexte 

de fibromyalgie de notre méthode d’activation écologique de la douleur ainsi que de la 

procédure d’induction de rumination. A notre connaissance, c’est la première fois que 

ce genre de protocole est utilisé dans le cadre de l’évaluation des Pensées Répétitives 

dans la Fibromyalgie.  

Selon le modèle partiel des ruminations dans la douleur (Edwards et al., 2011), la 

rumination est causalement impliquée dans le maintien de la douleur et des affects 

négatifs associés à cette douleur. Toujours selon ce modèle, une façon de casser le 

cercle d’auto-entretien de la douleur serait de se désengager de la rumination en 

s’engageant dans des activités distractives qui nous éloignent de la douleur. Les 

résultats de la présente étude vont dans le sens de ce modèle. Nous observons un 

effet différentiel de la rumination et de la distraction sur le changement de la douleur 

après induction. Suite à la procédure d’induction, les participants du groupe distraction 

ont vu une diminution de l’intensité de la douleur et de l’inconfort associé à celle-ci plus 

importante que les participants du groupe rumination. En d’autres termes, les 

participants soumis à la procédure de distraction ont récupéré davantage suite à 

Figure 22. Représentation graphique de l’effet des 
inductions sur la rumination-état 
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l’activité physique que les participants soumis à la procédure de rumination. Ces 

résultats, en plus de conforter le modèle partiel des ruminations dans la douleur 

chronique, sont en accord avec les résultats de la littérature sur les effets de la 

distraction dans la douleur (McCaul & Malott, 1984) et des effets de la rumination sur 

les émotions (Watkins et al., 2008).   

Cependant, les résultats concernant les effets de la rumination vs distraction sur 

l’affectivité générale de nos participants ne sont pas significatifs. L’affectivité négative, 

que ce soit la dysphorie ou l’anxiété ne change pas entre le début de l’expérience et 

la fin de celle-ci, pour les deux groupes. Pourtant, la rumination devrait affecter 

l’humeur et l’affectivité au-delà du sujet des ruminations qui ici était la douleur 

(Edwards et al., 2011 ; Watkins, 2008). Une des explications à cette absence de 

résultats sur l’affectivité générale tient à notre procédure. En effet, nous avons 

comparé les scores à la PANAS au début de l’expérience, en ligne de base et à la 

toute fin de l’expérience. Nous n’avons pas inclus cette mesure immédiatement après 

l’activité physique afin de ne pas allonger le temps entre le moment de l’activation de 

la douleur et celui de l’induction du style de régulation. Nous ne savons donc pas s’il y 

a eu une augmentation de l’affectivité négative après la montée des marches. Nous 

pouvons dire que l’affectivité négative des participants est comparable entre le début 

et la fin de l’expérience mais nous n’avons pas idée de son évolution à chaque étape. 

Notre procédure ne nous permet donc pas de conclure sur l’impact différencié de la 

rumination-distraction sur l’affectivité des patients fibromyalgiques. De futures études 

s’intéressant davantage à la réactivité émotionnelle face à l’activité physique devront 

prendre en compte cet aspect.  

Alors que nous n’avons pas de changement sur les affects négatifs, les affects 

positifs semblent évoluer au cours de l’expérience et ce dans un sens non attendu. En 

effet, nos résultats suggèrent que les affects positifs ont augmenté entre le début et la 

fin de l’expérience, de façon similaire dans les deux groupes. Si une augmentation des 

affects positifs pouvait être attendue dans la condition distraction (les participants 

devaient visualiser des images potentiellement associées à des souvenirs positifs pour 

eux) les résultats sont plus surprenants pour la condition rumination, une telle induction 

étant plutôt associée à une diminution des affects positifs (Watkins et al., 2008). Si la 

rumination a bien impacté la récupération de la douleur, il est possible que le partage 

social de cette douleur avec l’expérimentateur à qui le participant devait évoquer ses 
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pensées à voix haute, ait participé à une légère augmentation des affects positifs 

associés à cette expérience (Gross, 2013).  

Nous avons également souhaité nous assurer de la capacité de notre méthode 

d’induction à bien induire de la rumination chez des patients Fibromyagliques. Pour ce 

faire nous avons utilisé une échelle, la Momentary Ruminative Self-focus Inventory, 

qui avait été citée dans d’autres études (Connolly & Alloy, 2017 ; Hertel et al., 2014 ; 

Möbius et al., 2018 ; Vrijsen et al., 2019) comme outil de mesure de la rumination-état 

mais dont la validation n’a jamais été publiée. L’utilisation de cette mesure n’a pas 

permis de rendre compte d’une augmentation de la rumination-état dans notre groupe 

rumination alors même que nous obtenons un effet différencié de nos deux inductions 

sur la douleur. Une autre échelle d’évaluation de la rumination-état, la Brief State 

Rumination Inventory a depuis été validée (Marchetti et al., 2018) et devrait être un 

outil plus pertinent que la MRSI pour évaluer le niveau de rumination à un instant 

donné.  

 
Au-delà de ces résultats, cette étude a également été l’occasion de tester la 

faisabilité de notre procédure d’activation de la douleur. Cette procédure n’a jamais 

été utilisée dans le champ de la fibromyalgie. Activer la douleur pour comprendre son 

évolution et ses mécanismes n’est pas une idée nouvelle en recherche. 

Classiquement, cette activation se fait selon des procédures standardisées très 

ciblées : activation des fibres C par thermodes, des fibres A Beta par pression (eg. 

Rolke et al., 2006), mise en évidence de la sommation temporelle en répétant des 

stimulation nociceptives localisées (eg. Potvin et al., 2012) ou encore mise en 

évidence de l’inhibition diffuse nociceptive à l’aide d’un bras plongé dans de l’eau 

glacée alors que des stimulations douloureuses sont appliquées sur l’autre bras (eg. 

Tousignant-Laflamme et al., 2008), etc. Si ces méthodes d’activation de la douleur 

sont essentielles pour comprendre les mécanismes neurologiques impliqués dans le 

traitement de la nociception, elles ne renvoient pas à un vécu pertinent pour les 

participants. Ces douleurs sont décontextualisées et éloignées de ce que peuvent 

ressentir les patients dans leur quotidien.  

 Dans cette étude, afin que nos patients puissent élaborer autour de leur douleur 

et de la signification de celle-ci dans leur vie, nous avons voulu que cette douleur soit 

activée par une activité pertinente pour eux, une activité qu’ils sont amenés à faire 

régulièrement à la maison, en allant faire leurs courses ou à d’autres moments du 
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quotidien. Nous avons donc choisi de leur faire monter des marches. Tous les 

participants qui ont accepté de participer à la recherche sont allés au bout de cette 

activité soit jusqu’à l’augmentation de 10% de leur douleur initiale ou jusqu’à avoir 

atteint le sixième étage. Nous n’avons enregistré aucun abandon. Cette activité 

physique a permis une augmentation significative de la douleur  comparable dans nos 

deux groupes. Nous n’avons enregistré aucun événement indésirable pendant notre 

procédure. Il s’agit donc d’une activité écologique, accessible et facile à mettre en 

place en situation clinique qui permet d’activer des douleurs sans avoir recours à du 

matériel de laboratoire.  

Notre étude présente des limites qu’il faut évoquer avec en premier lieu la taille de 

notre échantillon qui est faible ce qui limite la puissance statistique que nous obtenons. 

Nos résultats devront être reproduits sur de plus larges populations afin d’être 

confirmés. L’absence de groupe contrôle rendant compte de la récupération 

« naturelle » de la douleur, pour lequel on laisserait les participants sans consignes 

par exemple, ne nous permet pas de conclure définitivement sur le rôle causal des 

ruminations dans le maintien de la douleur. En effet, est-ce la rumination qui entrave 

la récupération ou simplement la distraction qui est une méthode efficace pour faire 

face à la douleur ? Un tel groupe contrôle semble cependant difficile à mettre en place 

et devra faire l’objet d’une réflexion pour d’autres études. Dans la même idée, notre 

procédure ne permet pas de rendre compte des effets potentiellement positifs de la 

rumination sur la douleur ce qui nécessiterait une condition de rumination sur un mode 

concret-expérientiel en accord avec la théorie du mode de traitement (Watkins et al., 

2008 ; Watkins, 2008). 

 Enfin, nos mesures se font de façon rapprochée dans le temps et ne permettent 

pas de conclure sur les effets à long terme de nos inductions. Si les études sur la 

rumination nous montrent que celle-ci est associée à long terme à plus de dérégulation 

émotionnelle, nous savons également que la distraction sur le long terme peut devenir 

problématique en tant qu’évitement/échappement (Crombez et al., 2012 ; Nolen-

Hoeksema et al., 2008). Des méthodes permettant d’évaluer l’engagement dans des 

stratégies de ruminations ou de distraction face à la douleur dans le quotidien seront 

à développer.   

 Malgré ces limitations, les résultats obtenus sont intéressants d’un point de vue 

clinique et nous laissent penser qu’agir sur les ruminations permettrait d’avoir un effet 

direct sur la douleur en facilitant la récupération. Les approches cognitives centrées 
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sur la prise en charge des ruminations (Watkins, 2018) pourraient être adaptées pour 

la prise en charge de la douleur et de ses comorbidités dans la fibromyalgie. 

 De plus, le centre de la prise en charge de la fibromyalgie repose sur la reprise 

progressive d’une activité physique adaptée, or comme le rappellent Russel et col. 

(2018), les patients fibromyalgiques peuvent se trouver en grande difficulté face à cette 

reprise d’activité qui peut être associée à un sentiment de perte. Ce sentiment de perte 

résulte de l’écart perçu qui existe entre leur condition actuelle et leurs capacités 

passées. La perception de cet écart est propice à faciliter l’engagement dans des 

processus de rumination, en accord avec la théorie du contrôle (Watkins & Nolen-

Hoeksema, 2014). Il apparaît donc nécessaire, d’accompagner la reprise d’activité 

physique en anticipant le risque d’engagement dans les ruminations qui pourrait altérer 

la qualité et les bénéfices associés à l’activité physique. Des prises en charge 

spécifiques associant les professeurs d’activité physique adaptée pourraient être 

pensées pour limiter les risques de rumination post-activité.  

 
En conclusion, les participants fibromyalgiques qui s’engagent dans un processus 

de rumination suite à une activité physique récupèrent moins bien de leur douleur que 

les participants fibromyalgiques s’engageant dans une activité de distraction. Ces 

données viennent renforcer le modèle partiel des ruminations dans la douleur 

d’Edwards qui met en avant le rôle causal des Pensées Répétitives Négatives dans le 

développement et le maintien de la douleur et de ses comorbidités. Si cette causalité 

est confirmée dans de plus larges études, les prises en charge thérapeutiques non 

médicamenteuses, psychologiques et physiques devront évoluer pour mieux prendre 

en compte ce processus psychologique de maintien de la douleur.  
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Sophie (Fin) 
 

Les mains sur les genoux, Sophie cherche son souffle. Cela ne fait que vingt 

minutes qu’elle marche et elle se sent complétement essoufflée, éreintée. Elle sent 

déjà dans ses muscles les premières tensions douloureuses et ne peut s’empêcher de 

penser que demain ce sera pire. Son médecin de la douleur veut qu’elle marche plus 

et bien elle marche plus ! On ne pourra pas le lui reprocher. Elle sent la colère qui 

monte en même temps que la sensation trop familière de ne pas être à la hauteur… 

de ne plus être à la hauteur. Elle secoue la tête, se ressaisit, elle ne veut rien lâcher, 

elle a envie de hurler. Elle s’élance à nouveau mais est vite arrêtée par une crampe 

dans le mollet. C’en est trop, les larmes lui montent alors qu’un flot de pensées 

négatives tourbillonne dans sa tête. A quoi bon… Tu es nulle… ça ne s’arrêtera 

jamais… C’est toujours pareil… Qu’ai-je fait pour mériter tout cela ? … N’ai-je pas 

assez souffert dans ma vie ? 

Sophie aurait pu continuer longtemps ainsi. Elle l’a déjà fait. Mais aujourd’hui 

elle se rappelle le travail qu’elle a fait avec son médecin, avec son professeur d’activité 

physique adaptée et avec sa psychologue. Sophie prend une inspiration un peu plus 

profonde que les autres, souffle un peu plus longtemps que d’habitude et observe ce 

qui lui arrive. « Ok, je suis passée en mode rumination… ». Immédiatement, elle s’en 

veut de s’être mise à ruminer alors qu’elle s’était promis de faire attention. Elle respire 

à nouveau « ah non ne recommence pas, tu ne fais qu’empirer les choses ». Elle se 

redresse, regarde derrière elle et constate le chemin parcouru. « Ce n’est pas si mal 

pour une reprise ». Elle décide de s’arrêter là. Dans la voiture, elle prend quelques 

instants pour faire une séance de relaxation, s’évader dans son lieu de sécurité.  

De retour à la maison, son mari l’accueille avec un air inquiet, il s’empresse de 

lui demander comment elle va. Sophie déteste cette question qui d’habitude la fait 

sortir de ses gonds, elle est douloureuse et ne va pas bien ; cependant, elle lui sourit. 

« Je suis toute rouillée, il va falloir que je m’entraine plus. En attendant, j’ai besoin de 

tes talents de masseurs pour ma séance de récupération ».  
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Chapitre 6 
Discussion Générale 

 
 
 
 

 
« Puisque le malheur nous accable, avalons la douleur ! » 

Charline Vanhoenaker 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dans ce dernier chapitre, après avoir rappelé le cadre et les objectifs de la thèse, 

nous allons discuter de l’apport de nos résultats au regard des objectifs que nous nous 

étions fixés. Nous présenterons les principaux résultats de nos trois études. Nous 

discuterons ensuite de l’intérêt, à la lumière de ces résultats et du modèle d’Edwards, 

de considérer les pensées répétitives négatives comme un processus de 

sensibilisation à la douleur. Les implications théoriques, expérimentales et cliniques 

seront enfin abordées.  
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1. Rappel du cadre et des objectifs de la thèse  
 

Cette thèse a été construite autour du constat qu’il est difficile de comprendre la 

forte comorbidité psychiatrique dans la douleur chronique et plus particulièrement dans 

la fibromyalgie. La question de la dépression ou encore de l’anxiété est souvent 

centrale dans ce questionnement. Les approches classiques, dites catégorielles, 

tendent à opposer les diagnostics psychiatriques aux diagnostics somatiques et la 

question de la comorbidité est souvent posée sous la forme de « quel syndrome est la 

cause de l’autre ? ». Ainsi, d’un point de vue clinique, les praticiens peuvent se 

demander si les douleurs diffuses de leur patient fibromyalgique seraient la cause 

d’une dépression qu’il faudrait alors traiter en priorité ou si les symptômes dépressifs 

sont le résultat des douleurs qui deviennent invalidantes et qu’il faut pouvoir soulager 

à tout prix.  

Au-delà de la comorbidité psychiatrique, c’est l’articulation entre les aspects dits 

« sensoriels » et les aspects « émotionnels » de la douleur qui est souvent interrogée 

sans qu’aucun modèle n’ait pu encore offrir une compréhension totalement 

satisfaisante. Cette difficulté à offrir un cadre de compréhension aux interactions 

douleurs/émotions ouvre la voie à des diagnostics de somatisation qui peuvent être 

délétères pour les patients (Merskey, 2009). Bien que la résolution de ces difficultés 

dépasse le cadre d’une thèse en psychologie, nous avons souhaité apporter des 

arguments à une voie, soutenue par différents auteurs dans le champ de la douleur 

chronique, qui nous semble intéressante pour répondre à ces questions. Cette voie 

est celle des approches dites transdiagnostiques qui proposent de ne pas opposer les 

troubles entre eux mais plutôt de les comprendre comme le résultat de processus 

ontogénétiques menant au développement de mécanismes pathogènes communs 

entre ces différents syndromes. Ainsi, douleur et émotions pourraient être entretenues 

par des mécanismes biologiques, psychologiques et sociologiques communs.  

Parmi les processus psychologiques reconnus comme transdiagnostiques, les 

Pensées Répétitives Négatives font l’objet d’investigations et pourraient rendre 

compte de la comorbidité psychiatrique dans la douleur chronique. Le modèle partiel 

des ruminations (une forme de PRN) tente de rendre compte de l’implication de ce 

processus dans le maintien de la douleur et des émotions associées. Ce modèle pose 

des hypothèses fortes mais manque cependant d’étayage expérimental. Cette thèse 
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a été pensée pour questionner ce modèle partiel au travers de la condition spécifique 

de douleur chronique qu’est la Fibromyalgie.  

Tout d’abord, nous avons souhaité répliquer, dans le champ de la fibromyalgie, les 

résultats obtenus pour d’autres populations cliniques non douloureuses qui ont 

largement démontré les liens entre pensées répétitives négatives et comorbidités 

psychopathologiques. L’objectif de notre première étude était d’apporter des 

arguments soutenant l’intérêt de se référer à un modèle de PRN dans la douleur pour 

comprendre la comorbidité anxio-dépressive.  

Dans un second temps, nous avons voulu tester expérimentalement certaines 

hypothèses posées par le modèle partiel d’Edwards (2011). Dans ce modèle, la 

rumination est considérée comme une tentative d’ajustement face à la douleur qui 

participe au maintien de celle-ci de façon directe et indirecte. Nous avons ainsi 

interrogé, dans notre deuxième étude, le lien indirect entre PRN et douleur par des 

processus attentionnels. Enfin, dans notre troisième étude, nous nous sommes plus 

particulièrement intéressés à l’hypothèse d’un lien direct, causal, entre PRN et douleur.  

 Nous allons détailler dans la suite du document quels sont les apports et les limites 

de nos travaux au regard des objectifs qui étaient fixés.  

 
 
2. Les PRN médiatisent le lien entre douleur, anxiété et 

dépression dans la Fibromyalgie 

 

Avant de pouvoir répondre à la question du comment les PRN peuvent entretenir 

la douleur et les comorbidités anxieuses et dépressives chez les patients 

fibromyalgiques, il fallait commencer par s’assurer que ces différentes variables étaient 

bien associées dans la FM. Dans notre première étude, nous nous sommes donc 

intéressés aux liens entre Pensées Répétitives Négatives, anxiété, dépression et 

douleur dans une population de patients fibromyalgiques.   

Nous avons procédé selon une approche transversale en utilisant des outils actuels 

d’évaluation des PRN qui ne découlaient pas directement de l’évaluation du 

catastrophisme. Ceci afin de rester dans une perspective transdiagnostique. Nos 

résultats confirment de fortes associations entre les différentes composantes des PRN 

évaluées et l’anxiété, la dépression et le handicap associé à la douleur dans notre 

population. Des hauts niveaux de Pensées Répétitives Négatives sont donc associés 
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à plus de dépression et d’anxiété dans la Fibromyalgie mais également à plus de 

handicap lié à la douleur. Ces premiers résultats confirment l’intérêt de prendre en 

compte les pensées répétitives négatives comme possible processus 

transdiagnostique impliqué dans la fibromyalgie et ses comorbidités psychiatriques.  

Au-delà de ces corrélations, nos données nous ont permis de tester des modèles 

de médiations qui offrent une première mise à l’épreuve du modèle partiel d’Edwards 

(2011). En accord avec le modèle d’Edwards, nous avons pu montrer que le lien entre 

l’incapacité liée à la douleur et la dépression se faisait via le catastrophisme et les 

Pensées Répétitives Négatives. Ce modèle suppose une séparation entre d’un côté le 

catastrophisme qui est vu comme un processus d’évaluation de la douleur et de l’autre 

les PRN conceptualisées comme une tentative de régulation émotionnelle. Cette 

séparation est intéressante et permet d’expliquer certains résultats de la littérature 

(Linton et al., 2011) qui montrent que l’on peut retrouver des patients douloureux avec 

de hauts niveaux de dépression sans catastrophisme ainsi que des patients 

douloureux avec de hauts niveaux de catastrophisme sans dépression alors même 

que le catastrophisme est souvent considéré comme le processus liant douleur et 

dépression dans la douleur chronique (Nicholas et al., 2009).  

En extrapolant ces observations nous pouvons ouvrir des perspectives théoriques 

en supposant qu’une personne fibromyalgique qui présente des niveaux élevés de 

catastrophisme (associés à des douleurs plus importantes) mais qui n’aura pas 

tendance à la rumination pourrait moins souffrir de dépression en lien avec sa douleur 

qu’une personne ayant une tendance à recourir aux PRN inadaptées. Inversement, 

une personne fibromyalgique avec des douleurs modérées et de faibles niveaux de 

catastrophisme mais qui aurait des tendances élevées aux PRN pourrait souffrir de 

niveaux importants de dépression qui pourraient alors être sous l’influence d’autres 

facteurs, par exemple des facteurs de personnalité comme le perfectionnisme.  

Ces différentes associations catastrophisme/PRN pourraient peut-être, à l’avenir, 

permettre de différencier les sous-groupes de patients fibromyalgiques tels que décrits 

par Wilson et col. (2009). Pour rappel, ces auteurs discriminent quatre groupes de 

patients. Le premier groupe de patients correspond aux patients présentant peu de 

symptômes physiques et psychologiques et qui se sentent capables de gérer leurs 

symptômes ; nous pouvons imaginer que ces patients présenteraient peu de 

catastrophisme et une tendance faible aux PRN. Le deuxième groupe correspond aux 

patients qui présentent une symptomatologie physique d’intensité modérée et une 
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symptomatologie psychologique faible et qui eux aussi se sentent à même de faire 

face à leurs difficultés ; avec peut-être des niveaux modérés de catastrophisme et une 

tendance aux PRN faible. Le troisième groupe correspond aux patients qui présentent 

une atteinte physique modérée associée à un haut niveau de symptômes cognitifs et 

psychologiques ; nous pouvons faire l’hypothèse de niveaux modérés de 

catastrophisme associés à de hauts niveaux de PRN. Enfin, le quatrième groupe 

renvoie aux patients qui présentent des hauts niveaux d’atteintes physiques et 

psychologiques et qui sont donc les patients les plus en difficultés ; ici les niveaux de 

catastrophisme et de PRN seraient élevés. Cette hypothèse de l’association 

catastrophisme/PRN permettant de distinguer les différents profils de patients 

fibromyalgiques serait à tester dans de futures études épidémiologiques et dans l’idéal 

dans des études de cohortes.  

Si la prise en compte des PRN nous a permis dans cette première étude de préciser 

le processus menant à la comorbidité anxio-dépressive dans la fibromyalgie, d’autres 

études seront nécessaires pour en explorer les liens avec d’autres problématiques 

comme l’état de stress post traumatique (Häuser et al., 2013) ou le processus 

suicidaire (Calandre et al., 2011 ; Dreyer et al., 2010). Ces problématiques sont 

fréquentes dans la fibromyalgie et participent à en compliquer la prise en charge. Les 

pensées répétitives négatives sont considérées comme un processus actif intervenant 

dans le développement et/ou le maintien de divers troubles psychopathologiques 

(Ehring & Watkins, 2008 ; Harvey, 2004) et pourraient ainsi participer aux liens entre 

ces problématiques et les douleurs de la Fibromyalgie. Plus largement nous aimerions, 

à l’avenir, interroger les liens entre le recours aux Pensées Répétitives Négatives 

comme stratégie de régulation émotionnelle et les problématiques rencontrées dans 

le spectre du Syndrome de Sensibilité Central (Yunus, 2007).   

 Le recours au modèle d’Edwards semble être prometteur pour comprendre la 

chronicisation de la douleur et le développement de ses comorbidités par 

l’intermédiaire des PRN. Nous avons pu montrer que ce modèle était adapté pour 

comprendre l’anxiété et la dépression dans la Fibromyalgie. Ce modèle, en plus de 

supposer un lien entre catastrophisme et dysphorie/douleur par l’intermédiaire des 

PRN, suppose une voie indirecte où les PRN entretiendraient la douleur par une 

hypervigilance attentionnelle. Cette hypothèse du modèle partiel a été testée dans 

notre étude 2.  
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3. La tendance aux Pensées Répétitives Négatives est associée 

au traitement attentionnel de la douleur  

 Asmundson et col. (1997) insistaient sur l’importance de considérer certaines 

prédispositions psychologiques des patients douloureux chroniques dans l’étude de 

leurs processus attentionnels face à la menace douloureuse. Parmi ces 

prédispositions, la tendance aux PRN pourrait être liée à une hypervigilance 

attentionnelle en faveur de l’information douloureuse (Edwards et al., 2011 ; Schoth et 

al., 2012). Ainsi, le biais attentionnel en faveur de la douleur habituellement retrouvé 

dans la littérature (Todd et al., 2018) devrait également exister dans une population de 

fibromyalgiques et devrait être associé à la tendance aux PRN des participants. C’est 

cette hypothèse que nous avons voulu tester dans notre deuxième étude. Pour ce 

faire, nous avons proposé une tâche de détection de sondes, la plus utilisée dans la 

littérature sur les biais attentionnels dans la douleur, à des patients fibromyalgiques 

dont on a évalué la tendance aux Pensées Répétitives Négatives.  

Nos résultats vont dans le sens d’une influence des PRN sur le traitement de 

l’information douleur au niveau attentionnel. La faible puissance de notre échantillon 

nous empêche cependant de conclure plus précisément sur les liens entre PRN et les 

processus de vigilance sur les temps de présentation courts ou les processus de 

désengagement sur les temps de présentation plus longs. D’autres méthodologies, 

notamment les techniques d’eyes tracking devront être déployées afin d’améliorer 

notre compréhension des phénomènes attentionnels dans la fibromyalgie. Nous 

pouvons cependant penser, à l’instar des interprétations que nous faisions suite à 

notre première étude, qu’il est nécessaire de différencier des sous-catégories de 

patients fibromyalgiques en fonction de leur profil cognitif. Chez certains patients, une 

part de la sensibilité à la douleur pourrait être causée par des processus de 

sensibilisation d’ordre cognitif, comme les biais attentionnels, mais ces processus ne 

seraient pas présents chez tous les patients.  

Certains patients, notamment ceux ayant une tendance faible aux Pensées 

Répétitives Négatives, vont éviter les stimuli en lien avec la douleur pour porter 

davantage leur attention sur les éléments neutres (ou peut-être plus positifs) de leur 

environnement. Ce biais d’évitement semble ne plus exister chez les participants ayant 

de plus hauts niveaux de pensées répétitives négatives qui pourraient même présenter 

une difficulté de désengagement de l’information en lien avec la douleur. Des 
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considérations et des perspectives cliniques peuvent se dégager. Dans un but 

d’illustration de ces perspectives, imaginons un patient fibromyalgique avec une 

lombalgie associée qui doit sortir les courses de son coffre.  

Ce patient n’est pas du genre à ruminer et ne présente pas de biais attentionnel 

particulier ou présente un biais d’évitement de tout ce qui pourrait provoquer de la 

douleur. Les premières choses qu’il va voir dans le coffre sont le sac de fruits, les 

baguettes de pain ou encore les sacs de petites tailles. Il va d’ailleurs commencer par 

sortir ces affaires plus légères avant de sortir le pack d’eau ou le sac avec les 

conserves qui vont lui demander de faire plus attention. Au besoin, il demandera l’aide 

de sa femme. Imaginons maintenant qu’il a développé avec le temps une tendance à 

la rumination et qu’il présente une difficulté de désengagement des éléments qui sont 

susceptibles d’activer de la douleur. Il ouvre son coffre et voit tout ce qu’il y a à 

décharger. Affaires légères comme lourdes. Sauf que, quand son regard s’arrête sur 

le pack d’eau, il pense automatiquement que cela va être « la galère » et se décourage 

immédiatement. Il perd de vue que la plupart des courses à sortir ne vont pas lui poser 

de difficultés et se met à ruminer sur le fait qu’il va encore avoir mal et qu’il n’est même 

plus capable de faire des choses simples comme sortir les courses du coffre. Avant 

même de commencer, il demande à sa femme et à ses enfants de le faire pendant 

qu’il va se reposer dans le fauteuil.  

Ces deux situations, loin d’être caricaturales, peuvent illustrer le fonctionnement 

de certains de nos patients qui, pris dans des biais cognitifs, vont entretenir les 

évitements, la rumination et la douleur contrairement à d’autres patients qui vont 

sembler plus résilients et plus à mêmes d’être dans une forme d’acceptation de leur 

condition douloureuse. Cela illustre également que bien que le diagnostic soit 

commun, nos prises en charge ne seront pas les mêmes en fonction des processus 

psychologiques du patient. Se placer dans une perspective transdiagnostique pour 

comprendre la douleur et ses comorbidités nous place de fait, au niveau clinique, dans 

une approche processuelle qui redonne toute sa place à la conceptualisation de cas 

uniques et à l’analyse fonctionnelle (Nef et al., 2012).  

L’évaluation des stratégies thérapeutiques devrait également prendre en 

compte cette question du profil cognitif des patients. En effet, à l’heure actuelle, quand 

on évalue l’efficacité d’une thérapeutique dans la fibromyalgie, on l’évalue sur tous les 

patients fibromyalgiques sans questionner leur fonctionnement psychologique. Au 

CHU Amiens-Picardie, nous avons par exemple évalué l’efficacité de la relaxation de 
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type SCHULTZ sur la douleur et l’anxiété de participants fibromyalgiques contre 

placebo. Nos résultats ne permettaient pas de conclure à l’efficacité de cette stratégie 

(Serra et al., soumis) bien que cet outil soit utilisé dans la plupart des consultations de 

la douleur. Dans les thérapies cognitives et comportementales, la relaxation n’est pas 

utilisée comme une fin en soi mais comme un moyen de faciliter le changement dans 

un processus (ex : faciliter l’exposition, bénéficier de l’inhibition réciproque, introduire 

un temps entre l’émotion et l’émission d’un comportement pour permettre l’utilisation 

d’alternatives etc…). Il serait donc plus intéressant, quand on évalue l’intérêt de la 

relaxation dans la prise en charge de la fibromyalgie d’en évaluer l’utilité sur un 

processus donné puis de sélectionner les patients présentant ce processus pour les 

études de validation. Nous pouvons imaginer, par exemple, que l’entrainement à la 

relaxation pourrait permettre de réduire un biais attentionnel chez certains de nos 

patients. La réduction de ce biais attentionnel serait responsable d’une partie de 

l’amélioration générale. Proposer de la relaxation à tous les patients sans évaluer leur 

profil en termes de processus cognitifs réduit les chances d’observer un effet pour une 

technique qui ne pourrait être intéressante que pour une sous-catégorie de patients 

(ceux ayant des biais attentionnels par exemple). Ces propositions restent des 

hypothèses mais pourraient guider de futures recherches.  

Nos données apportent donc des arguments à l’hypothèse du modèle partiel 

d’Edwards et col., concernant l’influence des PRN sur le traitement de l’information 

douleur au niveau attentionnel.  

Nos deux premières études permettent de supposer des liens entre douleur, 

Pensées Répétitives Négatives, anxiété, dépression, perfectionnisme et également 

entre PRN et processus attentionnels dans la fibromyalgie. Cependant, ces études ont 

été conçues selon des approches transversales qui ne permettent pas de conclure 

quant à la nature exacte de ces différents liens. S’interroger sur la nature 

transdiagnostique d’un mécanisme psychologique nécessite de s’interroger sur son 

rôle causal dans le développement et/ou le maintien des troubles dans lequel on le 

retrouve. Interroger le rôle des PRN dans la Fibromyalgie nécessite donc de poser la 

question de l’implication de ce mécanisme dans le maintien de la douleur. C’est à cette 

question que nous avons voulu donner des éléments de réponses avec notre troisième 

étude.  
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4. Ruminer après une activité physique altère la récupération 
de la douleur  
 

Notre troisième étude a donc été pensée pour répondre à la question du rôle causal 

des PRN dans le maintien de la douleur chez des patients fibromyalgiques. Nous 

avons confronté des participants fibromyalgiques à une activité physique 

habituellement douloureuse avant de proposer pour la moitié d’entre eux de ruminer 

autour de leur condition douloureuse tandis que l’autre moitié s’investissait dans une 

stratégie de distraction. Conformément à nos hypothèses, les participants soumis à la 

procédure de rumination récupéraient moins rapidement de leur douleur que les 

participants soumis à la procédure de distraction. Il s’agit à notre connaissance, de la 

première étude mettant en évidence un rôle causal, délétère, des PRN sur l’évolution 

de la douleur après une activité physique dans la fibromyalgie.  

Conformément aux prédictions du modèle partiel des ruminations dans la douleur 

chronique, nous pouvons penser que les PRN vont agir de façon directe sur le maintien 

de la douleur. Dans notre étude, l’impact des PRN sur la récupération de la douleur se 

fait en dehors d’un changement sur le niveau d’affectivité négative des participants. 

Les PRN semblent donc bien entretenir la sensation douloureuse sans que cela ne 

soit un effet indirect d’une augmentation des affects négatifs. Au décours d’une 

situation douloureuse, les patients fibromyalgiques vont ressentir plus longuement la 

douleur s’ils s’engagent dans des processus de rumination que s’ils s’en distraient. Si 

nos données, en accord avec les propositions d’Edwards et col. (2011), nous 

permettent de penser que les PRN prolongent la douleur, nous pouvons également 

faire l’hypothèse que des situations non douloureuses qui entrainent des ruminations 

peuvent provoquer de la douleur. Ainsi, nous pensons qu’en plus de participer au 

maintien des douleurs, le recours aux PRN pourrait être le terreau de l’apparition de 

nouvelles douleurs ou à l’aggravation de douleurs existantes en l’absence de 

stimulations douloureuses. Cette hypothèse pourrait être testée en soumettant des 

participants douloureux chroniques à des procédures expérimentales d’induction de 

rumination afin d’en évaluer l’impact sur le niveau de douleur ressenti. Nous pourrions 

ainsi créer une situation d’échec chez nos participants, évaluer si cet échec provoque 

une augmentation de la douleur puis évaluer la récupération de cette douleur en 

fonction de différentes stratégies.  
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Parmi les limites de notre étude, deux sont à rappeler. Tout d’abord, l’impact de 

notre procédure d’induction de rumination sur la récupération de la douleur est estimé 

en comparaison à une procédure de distraction. La différence d’effet dans nos deux 

groupes est-elle la conséquence d’un impact délétère de la rumination sur la 

récupération ou simplement le reflet de l’efficacité de la distraction dans la récupération 

de la douleur ? Ou cette différence est-elle, ce qui nous semble probable, une 

combinaison des deux ? Ces questions sont pour l’instant sans réponse. Afin de 

pouvoir trancher, il serait intéressant de pouvoir confronter nos deux groupes 

expérimentaux à un troisième groupe de patients qui ne rumineraient pas ou ne 

seraient pas dans la distraction. Cependant, les conditions de ce troisième groupe 

seraient à créer puisqu’à notre connaissance, aucun groupe de ce type n’a été mis en 

œuvre dans les précédentes études s’intéressant aux effets de la rumination sur la 

régulation émotionnelle.  

Deuxièmement, dans la lignée de la première limite et pour des raisons de capacité 

de recrutement, nous n’avons pas exploré les aspects potentiellement fonctionnels 

des ruminations sur la récupération de la douleur. Est-ce le fait de ruminer, peu importe 

la façon dont on rumine, qui entrave la récupération de la douleur ou existe-t-il des 

conditions où la rumination permettrait de mieux récupérer ? Les consignes permettant 

l’induction de rumination dans notre condition rumination sont conçues pour induire un 

niveau de pensée abstraite analytique, considéré comme dysfonctionnel. Il aurait été 

intéressant de comparer l’évolution de la douleur de nos deux groupes à un troisième 

groupe pour lequel on aurait induit des ruminations sur un mode concret-expérientiel, 

considéré comme plus fonctionnel (Watkins, 2008). Ces questions feront l’objet de 

futures investigations.  

Bien que différentes questions demeurent en suspens, nos données soutiennent 

l’hypothèse d’un rôle causal des PRN dans le maintien de la douleur. Si cette causalité 

venait à être confirmée, alors il serait possible de considérer les PRN à la fois comme 

un processus psychologique de sensibilisation à la douleur et comme un processus 

de maintien des aspects émotionnels concomitants à la douleur.  

Cette considération renforce des perspectives théoriques, expérimentales et 

cliniques que nous allons maintenant développer.  
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5. Perspectives théoriques  
 

Cette thèse, en interrogeant le rôle des PRN dans le maintien de la douleur et 

des comorbidités psychiatriques de la fibromyalgie, offre des arguments en faveur de 

l’approche transdiagnostique pour comprendre la douleur chronique (Edwards et al., 

2011 ; Flink et al., 2013 ; Fonseca Das Neves et al., 2017 ; Linton, 2013 ; Linton et al., 

2018). L’un des avantages de se placer dans cette perspective, est que cela permet 

de transférer les connaissances acquises dans le domaine de la psychopathologie 

cognitive à la compréhension du phénomène douleur.  

Afin d’offrir un aperçu de ce qu’offre le cadre théorique des PRN à la 

compréhension d’un patient souffrant de fibromyalgie, nous allons nous appuyer sur 

l’histoire de Sophie dont le lecteur aura pu avoir des vignettes de vie tout au long de 

ce document de thèse. A partir de ces vignettes, nous allons développer des 

hypothèses étiologiques de la douleur et de ses comorbidités qui sont formulées grâce 

aux différents modèles théoriques des PRN et grâce au modèle partiel des ruminations 

dans la douleur que nous avons choisi de mettre à l’épreuve dans nos travaux (études 

2 et 3). Nous proposerons également un modèle complémentaire à celui d’Edwards 

qui permet d’inscrire le développement des pensées répétitives et de la sensibilisation 

à la douleur dans une perspective développementale.  

 Le cas de Sophie nous permettra d’illustrer la situation d’une patiente qui 

présente de hauts niveaux de rumination associés à de hauts niveaux de 

catastrophisme. Il nous semble important de rappeler qu’elle appartient au sous-

groupe de patients présentant un handicap physique et psychologique significatif et ne 

représente donc pas l’ensemble des patients fibromyalgiques (Wilson et al., 2009). Ce 

sous-groupe est cependant le plus pertinent quand on interroge la comorbidité 

psychiatrique de la fibromyalgie.  

 

5.1. Comprendre le vécu émotionnel et douloureux au quotidien sous l’angle 

des pensées répétitives 

 

Sophie présente une tendance élevée aux PRN. Différents contextes peuvent 

être source de ruminations ou d’inquiétudes pour elle au quotidien.  
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Selon la théorie du contrôle (Martin & Tesser, 1996), toute situation la mettant 

face à un écart entre ses objectifs à long terme et sa situation actuelle peut déclencher 

des ruminations.  

« Sophie est assise sur un banc, elle se masse le cou en regardant 
ses enfants et son mari qui jouent dans le parc. Le soleil brille, le 

printemps a installé de belles couleurs dans les allées du parc et les 
rires des enfants se mêlent aux chants des oiseaux. Pourtant Sophie 
est triste, profondément triste. Elle aimerait les rejoindre mais ne se 

sent pas en mesure d’affronter les douleurs qui vont 
immanquablement apparaitre et elle se sent trop fatiguée. Elle qui a 

à cœur d’être une maman présente et attentive … Elle se sent 
nulle ». 

Sophie aimerait être une maman présente et attentive qui s’amuse avec ses 

enfants. Elle constate que ses douleurs l’en empêchent. Dans son idéal, elle voudrait 

courir, jouer au ballon, être au top physiquement pour partager de bons moments avec 

ses enfants. Elle veut être une bonne mère et pour elle, ça passe obligatoirement par 

tous ces moments. Le handicap induit par sa condition douloureuse, notamment par 

ses cervicalgies, l’empêche de s’investir dans ce genre d’activité et l’éloigne de ses 

objectifs à long terme. Elle s’engage donc dans des ruminations, plutôt abstraites sur 

le pourquoi et les causes de son mal-être et de ses douleurs, qui vont 

irrémédiablement dégrader son humeur (Watkins, 2008), offrir les conditions à plus de 

douleurs (Edwards et al., 2011), l’éloigner de ce qui se passe réellement pour elle dans 

l’instant présent et l’amener à s’inquiéter d’un possible abandon de son mari et donc 

de la perte de sa famille, etc… générant une anxiété et une angoisse importante qui 

l’amènent à s’éloigner d’eux ; couchant peut-être les premières lignes d’une prophétie 

autoréalisatrice.   

« A quoi bon rester, elle ne sert à rien ici. Sophie se lève. D’un 
regard elle fait comprendre à son compagnon qu’elle ne se sent pas 

bien et qu’elle va rentrer. Ils ont l’habitude, ils peuvent tout à fait 
profiter sans elle… Sur le chemin du retour elle se dit que sa famille 

serait peut-être mieux sans elle ».  
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Edwards et col. (2011) mettent au départ de leur modèle la douleur et les 

émotions négatives qui vont être les déclencheurs des ruminations.  

 

« Elle n’a pas commencé son ménage que ses douleurs sont 
maintenant bien présentes, diffuses dans tout le corps. Aujourd’hui 
c’est particulièrement ses cervicales qui la font souffrir. Ces jours-là 
sont les pires. Elle regarde la table du petit déjeuner qui n’a pas été 

débarrassée par son mari et ses enfants et déjà elle se sent 
submergée. Elle culpabilise d’être aussi molle, elle qui était si active 
avant. Elle retournerait bien se mettre au lit mais elle ne peut pas, 
elle doit être plus forte que la douleur, elle se le répète encore et 
encore. Elle est pourtant si fatiguée. Après une demi-heure de 

rangement la douleur est trop forte et Sophie décide de s’arrêter 
comme lui a conseillé son médecin traitant qui trouve qu’elle en fait 

souvent trop ». 

Une journée parmi tant d’autres qui débute avec des douleurs. Sophie sent bien 

que ça ne va pas mais elle ne veut pas se laisser aller à l’inactivité. Elle envisage la 

douleur comme quelque chose à combattre et ne va la prendre en considération que 

lorsque celle-ci sera trop intense.  

« Elle est en colère contre son mari qui aurait pu au moins ranger sa 
tasse dans le lave-vaisselle. Elle est en colère contre ses enfants qui 

sont partis sans lui dire au revoir. Elle est surtout en colère contre 
elle-même, contre son incapacité à faire face. Elle se demande 

comment elle a pu en arriver là. Elle se demande si elle ne paye pas 
le prix de son hyperactivité passée. Son corps lui signifie peut-être 
qu’elle en a trop fait. Elle ne peut s’empêcher de penser qu’il y a 

autre chose que les médecins n’ont pas trouvé ». 

Sophie est douloureuse et en colère. Elle est en colère contre les autres, en 

colère contre elle-même et elle se sent profondément coupable. Ne pouvant plus 

physiquement se perdre dans l’activité pour ne pas penser, cette association 

colère/culpabilité/douleur l’entraine dans des ruminations qui deviennent une tentative 

de résoudre toute cette souffrance emmêlée et qui l’éloignent encore une fois de ce 

qui se passe pour elle concrètement ce jour-là et la replonge encore et encore dans 

ses tourments passés.    
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Le modèle d’Edwards est ainsi cohérent avec la théorie du style de réponse 

(Nolen-Hoeksema, 1991 ; Nolen-Hoeksema et al., 2008) qui va insister sur la création 

d’associations réciproques entre PRN et humeur négative, l’une entrainant l’autre et 

vice versa. Sophie a développé une tendance à la rumination-trait qui est devenue sa 

stratégie privilégiée face à ses baisses d’humeur ou d’énergie. Avec la répétition 

d’événements similaires, Sophie va même créer des associations avec les éléments 

de son environnement qui deviendront eux-mêmes des déclencheurs de futures 

ruminations.  

 

« Mais aujourd’hui elle est seule dans son canapé, impuissante et 
douloureuse. »  

 

Sophie se plaindra à différentes reprises à son médecin qu’elle se sent 

incapable de regarder la télé ou de lire dans son salon car il lui est impossible de se 

concentrer sur l’histoire, trop rapidement absorbée par des pensées parasites.  

Le modèle partiel prédit également que les ruminations qui n’ont pas trouvé de 

résolution dans la journée vont se prolonger ou se réactiver dans la soirée puis 

perturber le sommeil.  

« Comme chaque matin Sophie se lève avec des raideurs dans le 
dos et les jambes. Elle se sent aussi fatiguée que lorsqu’elle s’est 

mise au lit. Il lui faut plusieurs minutes pour se dérouiller, se lever et 
commencer à se préparer pour la journée ».  

Au-delà de la douleur qui l’empêche de trouver une position confortable pour 

s’endormir, Sophie doit faire face, quand elle est au lit, à un flot continu de pensées. 

Elle a le sentiment que son esprit n’est jamais au repos et décrit une fatigue autant 

physique que psychique qui résiste au sommeil ou au repos. Parfois, elle se réveille 

en pleine nuit et il lui semble que son cheminement de pensée reprend là où le sommeil 

l’avait interrompue dans ses ressassements.   
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Ainsi Sophie passe une grande partie de sa journée dans des pensées 

répétitives. Elle réfléchit aux causes, aux conséquences et à la signification de son 

mal-être et de ses douleurs afin de leur donner du sens. Donner du sens pour mieux 

s’en extraire, elle l’espère. Si ses pensées émergent dans une situation donnée, elles 

s’en éloignent très rapidement, se décontextualisent et réactivent des souvenirs 

douloureux congruents avec son humeur négative (Nolen-Hoeksema, 1991 ; Nolen-

Hoeksema et al., 2008). Sa réactivité émotionnelle s’en trouve exacerbée (Watkins et 

al., 2008 ; Watkins, 2008). Ainsi, son agacement contre son mari parti trop vite le matin 

devient colère pour toutes les fois où il est parti trop vite, puis pour toutes les fois où 

elle s’est sentie délaissée par lui et par d’autres puis colère contre elle-même… Ses 

peurs deviennent angoisse d’abandon et ses tristesses, désespoir. Ses réactions 

semblent alors disproportionnées par rapport à la cause immédiate qui les ont 

déclenchées. Son entourage est dans l’incompréhension.  

 Sophie refuse pourtant de se laisser aller, elle veut se battre et s’en sortir. Alors, 

elle fait ce qu’elle sait faire : elle cherche encore et toujours du sens à tout ça. Ses 

capacités de résolution de problème s’en trouvent altérées, elle persiste dans une 

stratégie qui pourtant semble l’enfoncer davantage, ses fonctions exécutives sont 

entravées (Watkins & Roberts, 2020), anxiété et dépression gagnent du terrain, 

facilitées par les PRN.   

Sur le plan physique, c’est le stress permanent et c’est autant de tensions 

musculaires qui la nouent et accentuent ses douleurs. Le manque de sommeil n’y est 

d’ailleurs pas étranger. Selon les hypothèses de Brosschot et col. (2006), en 

s’engageant dans des pensées répétitives négatives, Sophie va prolonger, sous forme 

de représentations cognitives, chaque stresseur au-delà de leur existence dans son 

environnement. Son organisme va donc continuer à s’activer comme si ces stresseurs 

ne disparaissaient pas, la rendant vulnérable à différentes maladies chroniques et à 

différentes plaintes somatiques. Pour reprendre Eccleston et col. (2007, pp. 235.) : 

« Les interruptions répétées et les inquiétudes peuvent entretenir un état perpétuel de 

préparation à l'action, avec des niveaux élevés d'excitation associés qui pourraient 

conduire à une suractivité immunitaire, endocrinienne et neuro-viscérale, 

potentiellement favorables à de multiples plaintes somatiques ».  

Des plaintes somatiques, Sophie en a entre ses douleurs diffuses, ses 

céphalées et son psoriasis.  
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Enfin, comme nos données le suggèrent (Etude 3), la douleur elle-même va se 

maintenir au-delà de ce qu’elle devrait se maintenir par l’intermédiaire des PRN. La 

douleur se maintenant elle va offrir autant d’occasions de réactiver des pensées 

répétitives et de la réengager dans les différents cercle-vicieux décrits tout au long de 

ce document.  

Les modèles théoriques des PRN nous donnent également des pistes de 

compréhension sur pourquoi Sophie persiste à utiliser une stratégie qui s’avère 

dégrader son humeur et qui l’enferme dans des cercles vicieux. Tout d’abord, les PRN 

de Sophie sont plutôt abstraites et analytiques. En restant à un niveau abstrait 

analytique, cela lui permet peut-être de réduire la charge émotionnelle associée aux 

pensées qui font l’objet de ses ruminations (Nolen-Hoeksema et al., 2008 ; Stroebe et 

al., 2007). Elle cultive d’ailleurs la croyance, partagée par la plupart des personnes 

(Philippot, Baeyens et Douilliez, 2006), que se connecter de façon concrète et 

expérientielle à ses ressentis négatifs viendrait aggraver son mal-être.  

De plus, en lien avec les hypothèses autour du deuil (Stroebe et al., 2007), nous 

pouvons imaginer que tant que Sophie se répète les raisons qui font qu’elle ne peut 

plus vivre la vie qu’elle menait avant, elle n’est pas amenée à penser le handicap 

associé à son statut de douloureuse chronique, elle ne pense pas l’irrémédiabilité des 

changements qu’elle vit. Cela l’empêche d’imaginer d’autres façons d’être mère, d’être 

femme, des façons peut-être moins concordantes avec les représentations qu’elle a 

construites et qui sont donc sources d’anxiété. En se répétant pourquoi elle ne peut 

pas reprendre le travail, elle ne s’interroge pas non plus sur la possibilité ou non qu’elle 

a de poursuivre un travail qui l’éreinte et qui potentiellement l’amènerait à prendre une 

décision encore une fois coûteuse et source d’anxiété.  

Enfin et surtout, pour Sophie, renoncer à réfléchir aux causes et aux 

conséquences de son état douloureux ou de ses humeurs négatives lui donnerait un 

sentiment de renoncement insupportable. Les PRN sont pour elle associées à une 

nécessité de donner du sens à ce qui lui arrive (Nolen-Hoeksema et al., 2008) pour 

pouvoir s’en libérer mais également pour se préparer à l’avenir qui l’attend (Borkovec 

& Roemer, 1995 ; Borkovec et al., 2004). Pour Sophie, ruminer et s’inquiéter c’est 

lutter.  
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5.2. Inscrire la sensibilité émotionnelle et à la douleur dans l’histoire des 

individus  

 

Que ce soit dans l’approche transdiagnostique en psychopathologie (Monestès & 

Baeyens, 2016 ; Nolen-Hoeksema & Watkins, 2011) ou dans les approches autour de 

la sensibilité centrale (Yunus, 2007, 2008), les processus transdiagnostiques sont à 

comprendre à travers l’histoire développementale de chaque individu.  

 

La FIGURE 23 illustre la façon dont nous voyons les différents facteurs de risque 

de développer une psychopathologie et comment ceux-ci se combinent aux facteurs 

de risque de développer un syndrome de sensibilité centrale. Ce modèle est inspiré 

de la proposition de Nolen-Hoeksema et Watkins (2011) et différencie les facteurs 

distaux et proximaux tels qu’ils ont été décrits dans le chapitre 2. Cette figure est 

proposée à titre d’exemple et les différents facteurs exposés ont été proposés sur la 

base des éléments de la littérature que nous avons décrits précédemment et restent, 

encore aujourd’hui, des hypothèses à étayer. Ici, la tendance aux PRN est vue comme 

un facteur de risque proximal parmi d’autres (non listés) pouvant participer au 

développement et au maintien de différentes problématiques de santé et de santé 

mentale.  

Comme nous l’avons vu, la tendance aux pensées répétitives négatives prend 

racine dans notre histoire biologique et psychologique. Si le psychologue va 

s’intéresser à l’environnement précoce qui va conditionner les apprentissages d’un 

individu, il peut être important de rappeler que ces apprentissages ne peuvent se faire 

que dans les limites des possibilités offertes par notre bagage génétique. Nous avons 

ainsi cité comme exemple de facteur distal, dans ce modèle développemental 

transdiagnostique, un polymorphisme du facteur neurotrophique dérivé du cerveau 

(Brain-Derived Neurotrophic Factor ; BDNF). Ce gène BDNF est impliqué dans la 

plasticité synaptique et son polymorphisme Val66Met serait un facteur de risque de 

développement de troubles affectifs par son association avec la tendance aux 

ruminations mentales (Beevers et al., 2009). Les porteurs de ce polymorphisme 

seraient également plus à risque de voir une chronicisation de leurs douleurs (Khoury, 

2014) peut-être par une altération des voies descendantes de la régulation de la 

douleur (Wei et al., 2016).  
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Ce polymorphisme serait plus présent chez les fibromyalgiques que chez des 

participants contrôles et serait associé à davantage de catastrophisme (da Silveira 

Alves et al., 2020).   

 

Facteurs distaux :  
Environnement : Modèle parental. Exposition précoce à la 
douleur. Abus sexuel et/ou émotionnel. Hyper contrôle parental 
ou négligence. Traumatismes physiques/psychologiques. 
 
Prédispositions génétiques : Polymorphisme Val66met du gène 
BDNF.  

 

Facteurs de risque proximaux 
(cognitifs) :   

Tendance aux Pensées Répétitives 
Négatives. 

Biais attentionnels (difficultés de 
désengagement de l’information) 

ti )    
 

Sensibilisation 
centrale 

Facteurs de risque proximaux 
(biologiques) 

Augmentation de l’excitabilité des 
neurones centraux. Diminution du 
contrôle inhibiteur diffus nociceptif. 
Dérégulation de la réponse au 
stress.  

     
Sensibilisation 
émotionnelle 

Anxiété Dépression FM Intestin irritable 

Facteurs modérateurs : 
Exposition à la douleur 

Renforcement du 
Catastrophisme 

Expériences d’échec, de perte, 
de rejet 

Disposition aux attaques de 
panique etc. 

Figure 23. Proposition d'un modèle développemental transdiagnostique 
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L’exemple de ce polymorphisme nous semblait intéressant car il illustre la façon 

dont la variation d’un seul gène pourrait avoir des conséquences autant sur le 

développement futur de nos façons de penser, et donc sur notre fonctionnement 

cognitif, que sur notre capacité à réguler la douleur d’un point de vue 

neurophysiologique.  

Comme nous l’apprend l’épigénétique6, l’expression ou non de nos gènes va 

dépendre des conditions de notre environnement et de nos comportements. Nous ne 

connaissons pas le bagage génétique de Sophie mais nous avons des éléments de 

son histoire.  

« La Fibromyalgie, elle ne comprend pas bien de quoi il s’agit mais 
au moins il y a un nom sur ce qu’elle a. Ce n’est pas vraiment 
reconnu par les assurances maladie mais elle peut dire à son 

entourage qu’elle est malade, que la douleur n’est pas dans sa tête. 
Elle en a marre d’entendre qu’elle est dépressive et que la violence 
qu’elle subissait de son père alcoolique a laissé des traces qui se 

rappellent à elle aujourd’hui ». 

 Sophie est fille unique. Elle a grandi dans un environnement violent. Son père 

souffrait d’une addiction à l’alcool et, dans son enfance, les coups de ceintures étaient 

presque quotidiens. Elle a vu sa mère se flétrir jour après jour, incapable de s’épanouir 

dans l’ombre d’un mari violent et possessif. Sa mère était également incapable de 

quitter cet homme pour des raisons qu’elle n’a jamais pu exprimer. C’est lui qui finira 

par partir avec l’une de ses maitresses quand Sophie entrait dans l’adolescence. 

Sophie se sentira alors responsable de sa mère qui enchainera les mouvements 

dépressifs jusqu’à aujourd’hui. Elle s’accrochera pour obtenir ses diplômes et être 

rapidement indépendante. Elle s’est alors jurée de ne jamais reproduire les schémas 

de ses parents.  

Nous pouvons donc émettre l’hypothèse que Sophie a très jeune développé une 

hypervigilance à tous les signaux liés à la menace ainsi que la représentation de ne 

pouvoir se fier qu’à elle. Le recours à des stratégies de coping passives et 

autocentrées comme les PRN a donc été privilégié (Ghazanfari et al., 2018 ; 

Spasojević & Alloy, 2002). En l’absence de modèle alternatif, ces stratégies se sont 

                                            
6 Nous entendons par épigénétique l’étude des facteurs de l’environnement ayant 
une incidence sur la façon dont vont s’exprimer les gènes.  
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renforcées et automatisées. Elle connaitra cependant une forme d’émancipation après 

le départ de son père de la maison et avec lui le départ des violences. Elle s’investira 

de façon très importante auprès de sa mère mais également à l’école qui lui servira de 

moyen de dépasser sa condition. Elle trouvera d’ailleurs dans cette hyperactivité 

naissante une stratégie efficace pour ne pas se laisser aller à ses ruminations ou ses 

inquiétudes. Hyperactivité (ou style de vie hyperactif) qu’elle gardera par la suite 

(Masquelier et al., 2011).   

Nous pouvons également penser que son rapport à la notion même de douleur a 

été conditionné par ces expériences précoces de douleur récurrentes sous les coups 

de son père. La douleur physique était la punition à ses écarts, parfois associée à la 

culpabilité d’avoir déçu, souvent à de l’incompréhension ou au sentiment de ne pas 

être à la hauteur. Douleurs et PRN ont pu rapidement être associées par 

conditionnement. De plus, l’association entre douleur et affectivité négative récurrente 

a pu offrir la voie à un conditionnement évaluatif facilitant une diminution du seuil de 

perception de la douleur (Wunsch, Philippot et Plaghki, 2003) et donc à une forme de 

sensibilisation à la douleur.  

Sur le plan neurophysiologique, nous pouvons émettre l’hypothèse, bien que cela 

reste à être confirmé sur le plan scientifique, que cette histoire de vie marquée par de 

la violence dans l’enfance a pu engendrer des modifications dans la neuroplasticité 

favorisant une dérégulation de l’axe du stress, une augmentation de l’excitabilité des 

neurones centraux et une dérégulation des mécanismes endogènes de contrôle de la 

douleur (Sluka & Clauw, 2016 ; Yunus, 2007, 2008) diminuant de fait son niveau de 

perception des stimuli douloureux. Ces modifications neuronales pourraient, par leurs 

différents impacts sur le traitement de l’information entretenir les PRN qui pourraient 

en retour faciliter les dysfonctionnements associés comme le laissent suggérer les 

corrélats neuronaux et génétiques des ruminations (Nolen-Hoeksema et al., 2008). 

Notre modèle développemental transdiagnostique, toujours en suivant la 

proposition de Nolen-Hoeksema et Watkins (2011), postule que les facteurs distaux 

décrits précédemment ne causent pas directement les symptômes que présente 

Sophie mais vont les influencer à travers des variables médiatrices. Par définition, son 

histoire passée restera son histoire passée et elle ne pourra pas la réécrire. Elle pourra 

cependant comprendre en quoi cette histoire a pu jouer sur ses ressentis et ses 

comportements actuels et en quoi ces réponses conditionnées vont la rendre plus 

vulnérable à une série de difficultés physiques et psychologiques. Ainsi, le parcours 
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de vie de Sophie a conditionné des processus de sensibilisation centrale à la douleur 

et des processus de sensibilisation cognitive et émotionnelle dont les PRN (Brosschot 

et al., 2006). La façon dont les PRN vont rendre plus sensible aux différentes émotions 

et plus sensible à la douleur a été développée au point 5.1 du présent chapitre.  

Malgré le développement précoce de processus de sensibilisation émotionnelle et 

de sensibilisation centrale, Sophie n’a pas toujours présenté les critères permettant de 

poser un diagnostic de fibromyalgie ou de dépression. Le début de sa vie d’adulte a 

plutôt été marqué par des événements positifs comme l’obtention d’un travail qu’elle 

juge stimulant, un mariage avec l’homme qu’elle aime et qui la soutient, des enfants 

en bonne santé. Sophie était satisfaite de sa vie. Elle gardait simplement la sensation 

de manquer de temps pour tout. Elle connaissait des moments d’inquiétudes intenses 

ou de ruminations mais elle les gérait en s’investissant toujours plus dans sa maison, 

son jardin ou son travail. L’hyperactivité pouvait se comprendre chez elle comme une 

forme d’évitement émotionnel qui restait relativement efficace. Elle avait mille projets 

en tête.  

Notre modèle postule donc que les facteurs de risques proximaux vont entrainer le 

développement d’un syndrome plutôt que d’un autre en fonction de facteurs 

modérateurs, contextuels. Ce sont ces facteurs modérateurs qui vont venir catalyser 

les facteurs proximaux autour de problématiques particulières ; générant une 

pathologie donnée.  

 Un soir, en rentrant du travail, alors qu’elle est arrêtée à un feu tricolore, Sophie 

est percutée par une voiture qui arrivait trop vite derrière elle. Elle subit un coup du 

lapin qui entrainera des douleurs cervicales intenses. Elle est rapidement amenée aux 

urgences et, après des examens s’avérant rassurants, elle est renvoyée chez elle avec 

des antalgiques. Elle gardera pendant plusieurs mois une contracture musculaire au 

niveau cervical mais refusera la prise en charge kinésithérapique proposée par son 

médecin traitant par manque de temps, se répétant que ça finirait bien par passer.  

Les années passent et elle garde une sensibilité douloureuse au niveau du cou et 

devra plusieurs fois être arrêtée pour cause de blocage avec perte de force dans son 

bras droit. Les examens étant systématiquement sans particularités, la question du 

stress est rapidement soulevée. D’autant qu’elle se sent de moins en moins à l’aise 

dans son travail. Ses douleurs récurrentes et ses brachialgies ne lui permettent plus 

d’avancer de façon aussi efficace qu’avant et chaque activité lui rappelle ses douleurs 

cervicales. Pour ne pas pénaliser ses collègues, elle tient bon et fait tout pour garder 
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son niveau d’activité habituel au prix d’une augmentation de son stress perçu. De 

nouvelles douleurs apparaissent et progressivement se diffusent dans le reste du 

corps. Aux douleurs cervicales s’ajoutent des douleurs dans les bras, les jambes et le 

dos. C’est dans les suites d’un énième blocage qu’elle finit par craquer.  

Son médecin la mettra en arrêt de travail en évoquant un burnout, cet arrêt se 

prolongera un an. La reprise du travail sur un poste adapté sera vécue comme une 

preuve d’incompétence par Sophie et une succession d’arrêts de travail s’en suivra. 

Les douleurs sont maintenant généralisées, quotidiennes, associées à des troubles du 

sommeil, une fatigue importante, une irritabilité, une tristesse de l’humeur et des 

difficultés de concentration. Sophie est diagnostiquée fibromyalgique. Son médecin 

traitant l’envoie en consultation de la douleur pour confirmer le diagnostic et pour un 

avis thérapeutique. Elle y bénéficiera d’un suivi pluriprofessionnel et sera 

accompagnée par un kinésithérapeute en ville pour faciliter l’engagement dans des 

activités physiques adaptées.  

Au départ du changement de trajectoire pour Sophie qui mènera, comme nous 

l’avons vu, à un diagnostic de fibromyalgie compliqué d’un syndrome dépressif, il y a 

un accident de voiture. Un accident sans gravité, sans blessés graves, dont elle n’est 

pas responsable et qui n’a pas provoqué chez elle de peur de mourir. Cet évènement 

en tant que tel n’est pas responsable des syndromes qui se développeront plus tard 

mais a offert les bases à un ensemble d’événements qui ont facilité l’engagement dans 

toujours plus de pensées répétitives contribuant à alimenter les différents cercles 

vicieux décrits plus tôt.   

La première de ces conséquences est l’expérience d’une douleur qui s’installe sur 

un terrain de sensibilisation centrale. Cette douleur sera mise de côté par Sophie qui 

se soigne peu du fait de son tempérament. Ce comportement va participer à la 

chronicisation de cette douleur. Sophie qui, au fil des années, se sera définie par son 

hyperactivité et par sa capacité à se dépasser « coûte que coûte », verra ses capacités 

physiques diminuer, l’empêchant peu à peu d’avoir recours au surinvestissement dans 

l’activité comme évitement, la rendant plus sensible à différentes émotions. De plus, 

elle va percevoir un écart entre ses performances et la représentation qu’elle a d’un 

travail bien accompli augmentant progressivement le stress et le mal-être associés à 

ce travail qui est par nature exigeant. Le sentiment d’être impuissante face aux 

conséquences des douleurs dans sa vie continue de s’accroitre, renforçant ses 

préoccupations face à celles-ci, etc. Les conséquences se cumulent et vont renforcer 
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la problématique qui va prendre de plus en plus de place dans la vie de Sophie, d’abord 

au niveau professionnel qui était le symbole de sa capacité à s’en sortir, puis dans sa 

vie personnelle et familiale, avec ses enfants, son mari, etc.  

C’est donc dans un contexte particulier de cervico-brachialgies chroniques 

entrainant des changements au niveau professionnel que les processus de 

sensibilisation vont progressivement entrainer des syndromes fibromyalgique et 

dépressif. En l’absence de ce contexte, constitué de différents facteurs modérateurs, 

on peut imaginer que Sophie serait restée à risque de différents troubles physiques et 

émotionnels mais n’en aurait pas nécessairement développé un ou elle aurait pu en 

développer d’autres.  

 

 Si le modèle d’Edwards (2011) nous permet de mieux comprendre comment les 

PRN participent à la douleur et à l’affectivité négative au quotidien, ce modèle 

développemental transdiagnostique nous permet de les inscrire dans l’histoire des 

individus en différenciant les facteurs de risque transdiagnostiques distaux des 

facteurs de risque transdiagnostiques proximaux. De plus, il permet de redonner de 

l’importance au contexte qui va déterminer vers quels symptômes vont se cristalliser 

les facteurs transdiagnostiques et donc vers quels syndromes ils peuvent mener.  

 Bien qu’offrant des perspectives dans la compréhension de la Fibromyalgie, de 

son développement et dans le développement des comorbidités qui y sont associées, 

ces deux modèles restent aujourd’hui des modèles théoriques qui devront être 

confrontés à un processus de validation rigoureux sur le plan scientifique. Nous 

pensons cependant qu’ils offrent des perspectives heuristiques pertinentes pour la 

clinique.   

 

6. Perspectives expérimentales   
 

Considérer les PRN comme facteur participant au développement et au maintien 

des douleurs et de la comorbidité psychopathologique dans la Fibromyalgie permet de 

dégager différentes perspectives de recherche. Parmi ces différentes perspectives, la 

question du rôle des PRN dans le développement d’autres comorbidités 

psychopathologiques de la fibromyalgie sera à approfondir. Ainsi, l’exploration des 

mécanismes et des facteurs modérateurs en lien avec les PRN pourrait, par exemple, 

nous aider à comprendre l’association réciproque qui est retrouvée entre fibromyalgie 
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et état de stress post traumatique. L’ESPT étant considéré à la fois comme un facteur 

de risque de fibromyalgie  (Häuser et al., 2013) mais également comme un membre 

des syndromes de sensibilité centrale (Yunus, 2007). Les mêmes questionnements 

pourraient être abordés autour de la question des addictions, du risque suicidaire mais 

également de la comorbidité somatique avec les autres syndromes de sensibilité 

centrale.  

 

Les questions soulevées par l’ajout de la variable PRN dans la compréhension de 

la fibromyalgie sont en fait multiples. Nous aimerions cependant nous focaliser, à 

l’avenir, sur trois axes de recherches.  

 

Le premier axe de recherche que nous souhaitons mener en collaboration avec 

l’équipe du Centre d’Evaluation et de Traitement de la douleur d’Amiens s’organiserait 

autour d’évaluations plus écologiques des PRN chez les participants douloureux 

chroniques. Dans nos deux premières études, l’évaluation des PRN se faisait à l’aide 

de questionnaires évaluant la tendance aux PRN-trait avec le PTQ par exemple. Ces 

évaluations permettaient de mettre en lien une tendance importante aux PRN et 

différents indicateurs de souffrance physique et psychologique. Or, cela ne nous 

permet pas d’avoir une vue précise sur la façon dont les PRN peuvent impacter les 

différentes émotions et douleurs au quotidien. Notre troisième étude offre un focus 

plus précis sur la façon dont les PRN peuvent impacter la récupération de la douleur 

suite à une activité du quotidien, mais impliquait de faire venir les participants à l’hôpital 

dans un contexte où ils étaient en lien avec un expérimentateur, loin de leur vécu 

habituel.  

Or, comme nous l’avons vu, le contexte joue un rôle important dans l’évolution des 

symptômes engendrés par le recours aux PRN. Toujours dans l’idée d’interroger le 

lien causal entre PRN, douleur et affectivité négative dans la fibromyalgie, nous 

souhaitons utiliser une méthodologie d’évaluation momentanée écologique (Ecological 

Momentary Assessment, EMA ; Eg. Connolly & Alloy, 2017). L’EMA repose sur l’envoi 

de messages d’alerte sur smartphone pour amener les participants à reporter leur vécu 

à différents moments de la journée, dans leur environnement et en temps réel. Nous 

souhaiterions, dans un premier temps, évaluer si ruminer ou s’inquiéter à un instant T 

prédit une augmentation de la douleur et de l’affectivité négative plus tard dans la 

journée.  
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Le deuxième axe de recherche que nous souhaiterions suivre demandera une 

collaboration pluridisciplinaire. Nous souhaitons associer les méthodes de la 

psychologie expérimentale à celles de la recherche en neurophysiologie pour poser la 

question des liens entre les PRN et le traitement de l’information douloureuse à 

différents niveaux du système nerveux central, cortical et sous-cortical. Plus 

particulièrement nous souhaitons explorer la possibilité que le recours aux PRN vienne 

impacter les mécanismes endogènes de contrôle de la douleur. Ainsi, nous pourrions 

reprendre nos méthodes d’induction de rumination et de distraction et les proposer à 

des participants soumis à une procédure visant à activer les contrôles inhibiteurs diffus 

nociceptifs (CIDN) afin d’évaluer l’impact des différentes conditions d’induction sur 

leurs réponses physiologiques.  

Cette collaboration serait envisageable compte tenu des liens entre le Centre 

d’Evaluation et de Traitement de la douleur du CHU Amiens-Picardie et l’équipe de 

recherche en neurophysiologie de l’université de Sherbrooke (Canada).  

 

Enfin, notre troisième axe concernerait plus particulièrement le sommeil. La 

question du sommeil est centrale en clinique de la douleur chronique. Depuis l’étude 

de Moldofsky et Scarisbrick (1976) qui mettait en avant la possibilité d’induire un état 

douloureux généralisé proche de la Fibromyalgie en privant des participants sains de 

certaines phases de sommeil, ces aspects sont devenus centraux dans la 

compréhension de la douleur diffuse.  

Edwards et col. (2011), en interrogeant leurs participants, ont pu montrer que PRN 

et sommeil étaient intimement liés dans la douleur chronique, confortant les données 

que nous avions déjà pour d’autres problématiques (Armstead et al., 2019). Nous 

souhaitons donc explorer si les liens entre troubles du sommeil et douleurs peuvent 

être compris à travers leur association réciproque aux PRN, peut-être en commençant 

par une étude transversale similaire à notre premier protocole.  

 

7. Perspectives cliniques  
 

Comme nous l’avons vu, une tendance élevée aux pensées répétitives négatives 

va se développer de façon précoce dans l’histoire des individus. Cette tendance va 

ensuite perdurer jusqu’à l’âge adulte et participer à une vulnérabilité à la douleur et 
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aux émotions associées. Ce constat offre des perspectives en termes de prévention. 

En effet, cette vulnérabilité pourrait être détectée avant même la chronicisation de la 

douleur. Nous pouvons imaginer le développement de stratégies d’interventions 

précoces sur les pensées répétitives qui pourraient avoir des effets bénéfiques sur 

l’évolution à long terme de la douleur et de ses conséquences. Ces interventions 

devront reposer sur l’utilisation des outils d’évaluation des PRN afin de repérer les 

patients à risque de chronicisation, sur la psychoéducation et sur l’apprentissage de 

stratégies de régulation émotionnelle plus fonctionnelles. Dans la même idée, 

l’association pensées répétitives/catastrophisme permettrait peut-être d’identifier les 

patients fibromyalgiques à risque de développer des formes plus sévères, nous 

rendant plus à même d’adapter rapidement les prises en charge si nécessaire.  

 

Les modèles de chronicisation de la douleur par les pensées répétitives négatives 

ne s’appliquent pas à tous les patients fibromyalgiques. En effet, il existe des sous-

groupes de patients qui ont des tendances faibles aux PRN et qui sont, selon nous, 

les patients avec le moins de comorbidités psychopathologiques. Les processus de 

sensibilisation à la douleur de ces patients seraient peut-être davantage en lien avec 

le système nerveux périphérique qu’avec le système nerveux central (Sluka & Clauw, 

2016). D’autres processus psychologiques peuvent également participer à la 

comorbidité psychopathologique en dehors des pensées répétitives négatives.  

En psychothérapie, il est donc nécessaire de renforcer le recours aux approches 

processuelles (Nef et al., 2012). Dans les thérapies cognitivo-comportementales, il 

s’agit de redonner toute la place à nos analyses fonctionnelles afin de mettre en 

évidence les éventuels aspects dysfonctionnels des pensées répétitives négatives, en 

explorant leur fonction pour une personne donnée, dans un contexte donné. Il ne s’agit 

pas de rejeter les modèles qui ont fait leur preuve (comme le modèle peur-évitement) 

mais de les compléter par les analyses fonctionnelles afin d’ajuster nos prises en 

charge à chaque patient. Pour des patients identifiés comme ayant de fortes 

tendances aux pensées répétitives, des propositions de prise en charge spécifique 

pourront être proposées. Les thérapies cognitives centrées sur les ruminations  

(Watkins, 2018) sont l’une de ces propositions qui devront faire l’objet de validation 

dans le champ de la douleur chronique.  
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Revenons à la dernière situation de Sophie :  

« Les mains sur les genoux Sophie cherche son souffle. Cela ne fait 
que vingt minutes qu’elle marche et elle se sent complétement 

essoufflée, éreintée. Elle sent déjà dans ses muscles les premières 
tensions douloureuses et ne peut s’empêcher de penser que demain 
ce sera pire. Son médecin de la douleur veut qu’elle marche plus et 
bien elle marche plus ! on ne pourra pas le lui reprocher. Elle sent la 
colère qui monte en même temps que la sensation trop familière de 
ne pas être à la hauteur… de ne plus être à la hauteur. Elle secoue 
la tête, se ressaisit, elle ne veut rien lâcher, elle a envie de hurler. 

Elle s’élance à nouveau mais est vite arrêtée par une crampe dans 
le mollet ». 

Contrairement à ce que l’on pourrait supposer en suivant le modèle peur-évitement 

de Vlaeyen, Sophie n’évite pas l’activité et aurait même tendance à vouloir en faire 

trop, sans prendre en compte sa condition physique. Encore une fois, elle ne s’arrête 

que lorsqu’elle n’est physiquement plus capable d’avancer. Cette incapacité à 

poursuivre son objectif initial induit automatiquement des ruminations.  

« C’en est trop, les larmes lui montent alors qu’un flot de pensées 
négatives tourbillonne dans sa tête. A quoi bon… tu es nulle… ça ne 

s’arrêtera jamais… c’est toujours pareil… qu’ai-je fait pour mériter 
tout cela ? … n’ai-je pas assez souffert dans ma vie ? … ».  

Mais cette fois-ci Sophie est préparée. Avec l’aide des différents praticiens qui 

l’accompagnent, elle a pris conscience de son fonctionnement et du caractère 

dysfonctionnel de ses ruminations.  

« Sophie prend une inspiration un peu plus profonde que les autres, 
souffle un peu plus longtemps que d’habitude et observe ce qui lui 

arrive. « Ok, je suis passée en mode rumination… ». Immédiatement 
elle s’en veut de s’être mise à ruminer alors qu’elle s’était promis de 
faire attention. Elle respire à nouveau « ah non ne recommence pas, 

tu ne fais qu’empirer les choses » ».  
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Elle a appris à casser son fonctionnement automatique en se connectant à sa 

respiration, en revenant à un mode de pensée plus concret/expérientiel. Cela lui 

demande un effort et elle doit s’y prendre à plusieurs fois pour maintenir ce niveau 

d’analyse, toujours à l’aide de la respiration.  

« Elle se redresse, regarde derrière elle et constate le chemin 
parcouru.  « Ce n’est pas si mal pour une reprise ». Elle décide de 
s’arrêter là. Dans la voiture elle prend quelques instants pour faire 

une séance de relaxation, s’évader dans son lieu de sécurité ».  

La pause qu’elle s’accorde en sortant de ses pensées abstraites analytiques lui 

permet d’analyser la situation sous un autre angle. Par exemple, elle se rappelle que 

l’on n’est pas obligé de battre des records en reprenant à peine une activité physique. 

A la pensée qu’elle est nulle, elle peut répondre que ce n’est déjà pas mal pour un 

début. Plutôt que de continuer coûte que coûte, elle est capable de décider qu’il est 

peut-être plus raisonnable d’arrêter.  Elle sort de ses schémas dysfonctionnels et de 

ses réponses conditionnées.  

« De retour à la maison son mari l’accueille avec un air inquiet, il 
s’empresse de lui demander comment elle va. Sophie déteste cette 

question qui d’habitude la fait sortir de ses gonds, elle est 
douloureuse et ne va pas bien ; cependant elle lui sourit. « Je suis 
toute rouillée, il va falloir que je m’entraine plus. En attendant j’ai 

besoin de tes talents de masseurs pour ma séance de 
récupération » ».  

Les compétences qu’elle a acquises autour de la gestion des ruminations dans 

des contextes douloureux sont des compétences acquises pour toutes les situations 

qui auraient pu déclencher des pensées répétitives négatives.  

 

A l’heure actuelle, le meilleur traitement contre la douleur et la fatigue dans la 

fibromyalgie reste l’engagement dans une activité physique, progressive et adaptée. 

Nous assistons depuis quelques années au développement des prises en charge dites 

APA (APA, Activités Physiques Adaptées) menées par des professeurs APA 

spécifiquement formés. Les retours des patients qui ont eu l’occasion d’entrer dans les 

programmes de reprise d’activité sont positifs. Cependant, certains d’entre eux 
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n’arrivent pas à s’engager pleinement dans ces propositions thérapeutiques et 

finissent par les abandonner. Malgré des séances qui sont conçues pour s’adapter aux 

capacités de chacun, ces patients expriment des difficultés à gérer les douleurs liées 

aux activités et ressentent souvent des effets négatifs qui se maintiennent pendant 

plusieurs heures. Il nous semble que ces patients sont souvent ceux ayant le moins 

de stratégies de régulation de la douleur associées à de haut niveaux de rumination.   

Les psychologues pourraient associer leurs compétences à celles des professeurs 

d’activité physique adaptée. Il serait ainsi possible d’anticiper les effets négatifs de ces 

reprises d’activité physique en proposant des programmes d’APA associés à de la 

psychoéducation autour des PRN et offrant des stratégies simples de régulation de la 

douleur et des émotions associées comme la relaxation, des exercices de visualisation 

mentale (formes de distraction) ou des exercices inspirés des programmes de pleine 

conscience (favorisant le recours à un mode de pensée plus expérientiel).  

 

8. Conclusion  
 

Cette thèse a été l’occasion, à travers le prisme de la fibromyalgie, de mettre à 

l’épreuve certaines hypothèses issues du modèle partiel des ruminations dans la 

douleur d’Edwards (2011). A travers nos trois études, nous avons pu montrer que :  

 

1) De hauts niveaux de pensées répétitives négatives font le lien entre incapacité 

liée à la douleur et anxiété/dépression dans la fibromyalgie. La mise en 

évidence de ces liens renforce la nécessité d’avoir recours à des modèles de 

douleur chronique qui intègrent les pensées répétitives négatives.   

2) Il existe un lien entre tendance élevée aux PRN et mécanismes attentionnels 

dans la fibromyalgie. Ce lien est postulé par le modèle partiel des ruminations 

qui suppose une relation de causalité entre PRN et hypervigilance ; cette 

causalité sera à vérifier dans de futures recherches.  

3) Comme le prédit le modèle partiel des ruminations, les PRN entretiennent la 

douleur en prolongeant sa durée. L’engagement dans des pensées répétitives 

comme tentative de régulation de la douleur a pour effet de maintenir cette 

douleur dans le temps, confortant l’idée d’un lien causal entre rumination et 

maintien de la douleur.   
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L’ensemble de ces données soutient le modèle partiel des ruminations dans la 

douleur chronique. Ce modèle pourrait être étendu à toutes les pensées répétitives 

négatives au-delà de la rumination. La prise en compte des PRN comme facteur de 

vulnérabilité à la douleur permet de développer des réflexions au niveau théorique, 

expérimental et clinique autour des aspects psychologiques de la sensibilité à la 

douleur qui caractérise la fibromyalgie.  
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