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LISTE DES ABRÉVIATIONS 

AD AnxioDépressif

AM Anorexie Mentale 

AM-BP Anorexie Mentale Binge Purging (avec crises de boulimie, vomissements ou prise 

de purgatifs)

AM-R Anorexie Mentale 

EAT Eating Attitudes Test 

EDC Episode Dépressif Caractérisé

EDQOL Eating Disorders Quality Of Life

IMC Indice de Masse Corporelle

MR Morgan-Russell (échelle de)

TAG Trouble Anxieux Généralisé

TCA Trouble du comportement alimentaire

TDM Trouble dépressif majeur

TOC Trouble obsessionnel compulsif
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INTRODUCTION

L' Anorexie Mentale est une pathologie  affectant à la fois la santé psychique et la santé

physique. Elle se décline selon des degrés de sévérité variables, depuis des formes brèves de faible

intensité  jusqu’à  des  formes  de  sévérité  extrême  mettant  en  jeu  le  pronostic  vital  et/ou  se

compliquant  de  chronicité.  Les  critères  d'hospitalisation  sélectionnent  une  population  avec  un

trouble  sévère.  Paradoxalement  les  traitements  proposés  pour  les  formes  sévères  d’anorexie

mentale, alors qu’elles présentent les moins bonnes réponses aux soins, restent peu étudiés et en

particulier les soins hospitaliers. En effet, bien que la symptomatologie du trouble anorexique soit

bien  décrite  aujourd'hui,  l'étiopathogénie  du  trouble  reste  encore  mal  comprise.  Une  meilleure

appréhension du trouble permettrait probablement d'élaborer des thérapeutiques plus performantes

car plus individualisées. Ayant été amenés à prendre en charge des patients en phase en aiguë du

trouble dans les unités d'hospitalisation, nous nous sommes interrogés sur les facteurs de sévérité de

l'Anorexie mentale à l'admission. Existe t'il un lien entre le degré de sévérité de l'anorexie mentale

et d'autres facteurs psychiatriques? Et si oui, connaît-on des stratégies thérapeutiques spécifiques?

L'Anorexie mentale est une maladie évoluant généralement sur une longue durée. Il n'est pas

rare  dans  l'histoire  de  ces  patients  qu'ils  présentent  ou  aient  présenté  d'autres  troubles

psychiatriques. Parmi ceux là, les plus fréquemment retrouvés sont les troubles dépressifs et les

troubles anxieux. Peu d'études ont été publiées sur le lien entre la sévérité de l'expression clinique et

la présence de comorbidité psychiatrique. On sait qu'une comorbidité est un facteur de mauvaise

réponse aux soins  et  donc de mauvais  pronostic.  On peut  faire  l'hypothèse  qu'une comorbidité

anxio-dépressive aurait un impact aggravant sur le degré de sévérité de l'anorexie mentale. 

Nous avons choisi  d'explorer cet axe dans ce travail  de thèse. La première partie est un

rappel des données actuelles sur l'anorexie mentale, sa sévérité et les comorbidités psychiatriques

associées.  La  seconde partie  est  une  étude s'intitulant  :  La  sévérité  de  l'expression  clinique  de

l'anorexie mentale est-elle influencée par une comorbidité anxiodépressive sur la vie? 
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PARTIE I : DONNÉES ACTUELLES SUR L'ANOREXIE 

MENTALE, LA SÉVÉRITÉ ET LES COMORBIDITÉS 

PSYCHIATRIQUES ASSOCIÉES

I. L'ANOREXIE MENTALE

1. Définition

Dès l'antiquité, plusieurs cas évoquant l'anorexie mentale (AM) ont été décrits. Mais il faut

attendre le  17° siècle pour que Richard Morton [1] fasse une première description médicale  de ce

qu'il nomme alors la « consomption nerveuse » (1689). Un siècle plus tard, C. Lasègue (1873) en

France,  et W. Gull (1874) en Grande-Bretagne décrivent  cette sémiologie chez plusieurs jeunes

femmes [2][3]. Le terme « anorexie mentale » est utilisé pour la première fois en 1883 par Huchard

dans son «Traité des Névroses ».

Il est intéressant de noter qu'au fil du temps et à travers les pays, le tableau clinique de la

conduite anorexique est constant [4]. Elle est décrite classiquement comme « la maladie des 3A» :

Anorexie, Amaigrissement, Aménorrhée. Cette définition sommaire résume bien le tableau clinique

en phase aiguë mais n’est pas suffisante pour appréhender la globalité de ce trouble et à cette triade

s’associent généralement d'autres symptômes.

2. Sémiologie [5][6][7]

La conduite anorexique

Anorexie signifie littéralement perte ou diminution de l'appétit. Il serait plus juste de parler

de « restriction alimentaire volontaire », car il s’agit d’une conduite active de refus de s'alimenter,

généralement sans perte d'appétit. Au contraire, le sujet lutte en permanence contre la sensation de

faim. Le motif initial le plus souvent invoqué est un régime justifié par une insatisfaction corporelle

préexistante, une volonté de manger plus sainement. L'éviction alimentaire est progressive, à la fois

quantitative (restriction des portions) et qualitatives (aliments gras, sucrés, viande, féculents...). Un

ensemble d'attitudes particulières à l'égard de la nourriture est souvent rapporté par l'entourage : 

 intérêt exagéré pour la cuisine : collection de recettes, heures passées dans les rayons de

supermarchés,  insistance  pour  cuisiner  pour  toute  la  famille  sans  participer  aux  repas

préparés
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 rites alimentaires fréquents et multiples : tri ou découpage des aliments, grignotage infini par

portions infimes, grande ingéniosité pour camoufler les aliments ou donner l'impression qu'il

n'y a que « des restes »

 durée des repas très allongée. Différents prétextes sont donnés pour se lever de table voire

éviter les repas familiaux.

 persistance d'une sensation d'avoir toujours trop mangé

La stratégie de contrôle de poids est omniprésente. Elle passe par une surveillance drastique

des ingestas (calcul  calorique de chaque repas,  pesée des aliments)  et  excrétas.  Les patients  se

pèsent  très  régulièrement  (jusqu'à  plusieurs  fois  par  jour),  les  poids  et  mensurations  sont

généralement  notés.  Des conduites  de purges  sont  parfois  mises  en  place :  vomissements  post-

prandiaux,  prises  de  laxatifs  ou  diurétiques...  Bien  que  plus  rares,  il  faut  systématiquement

rechercher  une  potomanie  (ingestion  de  plusieurs  litres  d'eau  ou  autre  liquide  par  jour),  un

mérycisme  (dans  les  formes  de  dénutrition  chronique)  qui  peuvent  avoir  des  retentissements

somatiques graves.

L'amaigrissement

On définit classiquement le seuil diagnostic pondéral de l'anorexie mentale par un Indice de

Masse Corporelle (IMC) inférieur à 17,5 g/m2 pour les adultes ou inférieur au 10ème percentile pour

les  enfants  ou  les  adolescents ;  toutefois  cette  définition  ne  permet  pas  d'inclure  les  patients

initialement en surpoids. On lui préfère donc la mesure de la perte de poids : une perte de plus de

15% du poids attendu (poids théorique pour l’âge et la taille) ou une absence de prise de poids

pendant la croissance. Les signes physiques de dénutrition accompagnent cet amaigrissement : fonte

graisseuse et une amyotrophie, disparation des formes marquant la féminité, cheveux secs et ternes,

ongles  striés  et  cassants.  Une  constipation  opiniâtre  peut  être  observée  tout  comme  une

hypertrichose et l'apparition d'un lanugo. Enfin les troubles circulatoires sont constants : cyanose

des extrémités, tension artérielle basse, bradycardie. Les patients cachent parfois cet amaigrissement

sous des vêtements amples ou au contraire l'exhibe.

L'aménorrhée

Elle est définie par un arrêt de trois mois des cycles menstruels antérieurement réguliers

ou un arrêt de six mois pour des cycles antérieurement irréguliers. L’aménorrhée est dite primaire

lorsqu’elle  constitue  la  non apparition  des  règles  chez  une jeune fille  et  secondaire  lorsqu’elle

marque la  disparition  des  cycles  chez  une femme déjà  réglée.  La dénutrition  n'est  pas  seule à
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expliquer  l'apparition  de l'aménorrhée  puisque dans  30% des  cas  elle  précède l’amaigrissent  et

perdure parfois longtemps malgré la normalisation pondérale. A la phase d'état, les patientes sont

souvent indifférentes face à cette aménorrhée et expriment parfois une satisfaction à ne pas avoir de

menstruations, signe majeur d'une féminité qu'elles se refusent. Elle est l'un des derniers symptômes

à disparaître.

L'aménorrhée ne fait actuellement plus partie des critères du DSM-5 car elle ne permet pas

détecter précocément les troubles. De plus, elle n’est pas applicable aux jeunes filles non pubères,

aux  femmes  prenant  une  contraception  orale  ou  post-ménopausée  ou  encore  aux  hommes.

Cependant il faut la rechercher de manière systématique car elle a pour principale complication une

ostéopénie ou une ostéoporose de gravité proportionnelle à la durée de cette aménorrhée.

La perception erronée de l'image du corps

Il s’agit  d’une distorsion cognitive de l'image du corps, le sujet anorexique se percevant

comme « trop gros » alors même qu’il est dans un état de maigreur préoccupant. Les patientes se

voient et se dessinent beaucoup plus grosses qu'elles ne le sont. La perception erronée de l'image du

corps peut être généralisée ou localisée (cuisses, ventre...).  La reprise de poids suscite une peur

intense de grossir et de ne pas avoir de limites.

 

L'hyperactivité physique

L'hyperactivité  physique  est  fréquemment  retrouvée.  Les  conduites  de  négation  ou  de

contrôle des besoins physiologiques du corps, l'envie de brûler des calories  et  perdre du poids,

l'excitation de dépasser ses limites et une dépendance d'origine neurobiologique la sous-tendent. Les

patients luttent contre la fatigue et des troubles du sommeil sont souvent associés. Cette activité

souvent solitaire, automatique et sans plaisir est effectuée jusqu'à l'épuisement ou stoppée par la

douleur.  L'hyperactivité  physique s'accompagne parfois  des  conduites  ascétiques :  exposition  au

froid, réduction du temps de sommeil, privations diverses... Les activités domestiques sont parfois

très investies (ménage du sol au plafond...) et créent des conflits familiaux.

L'hyperinvestissement intellectuel

A l’adolescence, il se traduit par un investissement massif de la scolarité chez les patientes

ayant  un profil perfectionniste.  « L'intellectualisme pur » apparaît  comme un refuge. Des études

montrent un profil cognitif particulier dans l'AM avec une attention excessive aux détails, un défaut

de flexibilité mentale et une tendance au perfectionnisme. Les résultats sont généralement meilleurs

pour l'apprentissage que la créativité. Contrairement à une idée reçue, les patients ne semblent pas
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avoir  de  capacités  intellectuelles  supérieures  à  celles  de  la  population  générale.  Les  résultats

scolaires ou professionnels excellents en phase aiguë peuvent d'ailleurs chuter avec l'évolution de la

maladie (fatigue liée à la dénutrition, envahissement psychique par les obsessions alimentaires...).

Les troubles de la sexualité

Il est souvent noté, chez les jeunes femmes en âge d'être concernées, un désintérêt pour la

sexualité.  Les  transformations  corporelles  de  la  puberté  sont  niées,  sources  de  gêne.  L'activité

sexuelle est désinvestie, crainte ou réalisée par conformisme social, sans plaisir. 

La vie relationnelle

Elle s’appauvrit avec l'évolution du trouble et il n'est pas rare qu'elle se cantonne au noyau

familial.  Il  existe,  à  terme,  une  forte  dépendance  à  l'entourage  familial  avec  une  anxiété  de

séparation,  sous  tendue  par  un  trouble  de  l'attachement.  L’hyper  investissement  physique  et

intellectuel, la rigidité de pensée ainsi que l'évitement de situations sociales sont plusieurs facteurs

de  repli.  L’anorexie  mentale  est  associée  à  des  difficultés  dans  les  relations  interpersonnelles,

dans la reconnaissance et la régulation des émotions. Un sentiment d'inefficacité, une dévalorisation

marquée et l'insatisfaction corporelle rendent les relations avec les pairs difficiles.

Le déni

Il est quasiment systématique à la phase aiguë. Le patient ne montre pas d'inquiétude sur son

état  de  santé  alors  que  l'entourage  s'alarme.  La gravité  des  troubles  est  niée,  le  retentissement

somatique minimisé ou dissimulé aux proches. La maigreur croissante est associée à un sentiment

de bien-être, de satisfaction et d'élation. Ce déni des troubles fait fréquemment obstacle à la prise en

charge et allonge le délai d'accès aux soins.
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3. Classifications

Au fil du temps, la communauté scientifique a établi des critères codifiés et reconnus par les

professionnels au plan international afin d'harmoniser la recherche clinique et d'homogénéiser les

diagnostics au maximum. Ceci permet aux praticiens et aux chercheurs de pouvoir parler dans les

mêmes  termes  des  mêmes  maladies.  Actuellement  deux  classifications  sont  principalement

utilisées : la Classification Internationale des Maladies dans sa dixième version (CIM 10) publiée

par  l'Organisation  Mondiale  de la  Santé (OMS) [8] et  le  Diagnostic  and Statistical  Manual of

Mental  Disorders  (DSM)  [9].  Ce  dernier  est  l'ouvrage  de  référence  publié  par  l'Association

Américaine de Psychiatrie (APA), dont la 5ème version est parue en 2013 (figures 1 et 2).

Figure 1 : Critères diagnostiques de l'Anorexie mentale selon le DSM-5

 

10

A. Restriction  des  apports  énergétiques  par  rapport  aux  besoins  conduisant  à  un  poids  

significativement bas compte tenu de l'âge, du sexe, du stade de développement et de la 

santé physique. Est considéré comme significativement bas un poids inférieur à la norme 

minimale ou, pour les enfants et les adolescents, inférieur au poids minimal attendu. 

B. Peur  intense  de  prendre  du  poids  ou  de  devenir  gros,  ou  comportement  persistant  

interférant avec la prise de poids, alors que le poids est significativement bas.

C. Altération  de la  perception  du poids  ou de la  forme de  son propre  corps,  influence  

excessive  du  poids  ou  de  la  forme  corporelle  sur  l'estime  de  soi,  ou  manque  de  

reconnaissance persistant de la gravité de la maigreur actuelle.

Spécifier le type :

Type restrictif :  Pendant les trois  derniers mois,  la personne n'a pas présenté d'accès

récurrents  d'hyperphagie  (crises  de  gloutonnerie)  ni  recouru  à  des  vomissements

provoqués ou à des comportements purgatifs (laxatifs, diurétiques, lavements). Ce sous-

type décrit des situations où la perte de poids est essentiellement obtenue par le régime, le

jeûne et/ou l'exercice physique excessif. 

Type accès hyperphagiques/purgatif : Pendant les trois derniers mois, la personne n’a

pas présenté des accès récurrents de gloutonnerie et/ou a recouru à des vomissements

provoqués ou à des comportements purgatifs (laxatifs, diurétiques, lavements).



Figure 2 : Critères diagnostiques de l'Anorexie mentale selon la CIM 10
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A. Poids corporel inférieur à la normale de 15 % (perte de poids ou poids normal jamais  

atteint) ou index de masse corporelle de Quetelet inférieur ou égal à 17,5). Chez les  

patients prépubères, prise de poids inférieure à celle qui est escomptée pendant la période

de croissance.

B. La perte de poids est provoquée par le sujet par le biais d’un évitement des « aliments qui

font grossir », fréquemment associé à au moins une des manifestations suivantes : des  

vomissements  provoqués, l’utilisation de laxatifs,  une pratique excessive d’exercices  

physiques, l’utilisation de « coupe-faim » ou de diurétiques.

C. Une psychopathologie spécifique consistant en une perturbation de l’image du corps  

associée à l’intrusion d’une idée surinvestie : la peur de grossir. Le sujet s’impose une 

limite de poids inférieure à la normale, à ne pas dépasser.

D. Présence d’un trouble endocrinien diffus de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique  

avec aménorrhée chez la femme (des saignements vaginaux peuvent toutefois persister 

sous thérapie hormonale substitutive, le plus souvent dans un but contraceptif),  perte  

d’intérêt sexuel et impuissance chez l’homme. Le trouble peut s’accompagner d’un taux 

élevé  d’hormone  de  croissance  ou  de  cortisol,  de  modifications  du  métabolisme  

périphérique de l’hormone thyroïdienne et d’anomalies de la sécrétion d’insuline.

E. Quand le  trouble  débute  avant  la  puberté,  les  manifestations  de  cette  dernière  sont  

retardées ou stoppées (arrêt de la croissance ; chez les filles, absence de développement 

des seins et  aménorrhée  primaire ;  chez les  garçons,  absence de développement  des  

organes génitaux). Après la guérison, la puberté se déroule souvent normalement ; les  

règles n’apparaissent toutefois que tardivement.

Diagnostic  différentiel :  le  trouble  peut  s’accompagner  de  symptômes  dépressifs  ou

obsessionnels, ainsi que de traits de personnalité faisant évoquer un trouble de la personnalité ;

dans ce cas, il est parfois difficile de décider s‘il convient de porter un ou plusieurs diagnostics.

On doit exclure toutes les maladies somatiques pouvant être à l’origine d’une perte de poids

chez le sujet jeune, en particulier une maladie chronique invalidante, une tumeur cérébrale et

certaines maladies intestinales comme la maladie de Crohn et les syndromes de malabsorption.



4. Données épidémiologiques

Appréhender l'incidence et de la prévalence des troubles du comportement alimentaire n'est

pas  aisée  du  fait  de  l'existence  de  deux  classifications  internationales  proches  mais  non

superposables d'une part et de leur révision régulière (DSM–III, IV, IV-TR puis 5, CIM-9 puis 10)

d'autre part. De plus, la faible prévalence de l'AM en population générale ainsi que le déni fréquent

des troubles par les patients rend l'obtention de données épidémiologiques fiables plus difficile. 

On estime que l'AM classique concerne principalement les jeunes femmes entre 15 à 24 ans

avec un ratio décrit d'un homme pour dix femmes [10]. Deux pics de fréquence de survenue du

trouble sont observés : l'un à 14 ans et demi et l'autre à 18 ans [11].

Prévalence

Dans sa revue de littérature de 2013, Roux et al. [12] fait le point sur l'épidémiologie du

trouble. Elle retrouve une grande disparité des résultats en fonction de l'origine de la population

étudiée et de la classe d'âge. La prévalence de l'AM dans les populations dont l'âge varie de 11 à 35

ans  oscille  entre  0,28  et  0,9%,  les  valeurs  les  plus  élevées  étant  retrouvées  en  population

adolescente [10]. En 2007, une étude finlandaise retrouvait une prévalence en population générale

estimée à 2,2% dont la moitié non détectée par le système de santé [13]. Les études en population

masculine sont quasi inexistantes, Raevuori [14] et Hudson [15] ont trouvé une prévalence estimée

entre 0,24% et 0,3%. 

Incidence

L’incidence globale de l’anorexie mentale semble stable depuis les années 70 [16]. Selon

une revue de la littérature de 2003, cette incidence varie, selon les populations considérées, entre

0,1 et 12 pour 100 000 habitants/an [17]. Cependant certains auteurs décrivent une augmentation de

l’incidence de cette maladie dans la tranche d’âge 15-19 ans ce qui en fait une période à haut risque

[18]. Cette augmentation relative de nouveaux cas d’anorexie mentale chez les adolescents doit

toutefois être nuancée. Depuis une vingtaine d’années la population et les médecins généralistes

sont  plus sensibilisés  à  cette  maladie,  le  diagnostic  peut  ainsi  être  fait  plus rapidement  et  plus

souvent.
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5. Etiopathogénie

L'étiopathogénie  de  l'AM  reste  mal  connue.  Ces  dernières  décennies  des  modèles  de

compréhension ont alterné entre des théories endocriniennes ou neurobiologiques (l’AM était par

exemple perçue comme une insuffisance hypothalamo-hypophysaire, ou comme une dysrégulation

de  neuromédiateurs  participant  à  la  régulation  de  la  faim  et  de  la  satiété  (sérotonine,  leptine,

ghréline,  neuropeptide  Y  …),  des  modèles  psychopathologiques  divers  et  complémentaires

(approches psychanalytiques, psychodynamiques, systémiques, comportementaux et cognitifs …) et

enfin des modèles socio-culturels [19].

Actuellement l'hypothèse la plus couramment admise est que l'AM est multifactorielle : elle

ne dépend pas d'une cause déterminante. L'approche que nous allons développer est donc un modèle

« bio-psycho-social »,  intégratif  et  plus  global  qu'une  hypothèse  étiopathogénique

unidimensionnelle.  Le  comportement  alimentaire  dépend  en  effet  de  facteurs  génétiques  et

psychologiques individuels, en étroite interaction avec des facteurs environnementaux, familiaux et

socioculturels. L'AM se déclarerait chez des sujets prédisposés, à la faveur de facteurs déclenchants

et seraient maintenus par des facteurs pérennisants réalisant un véritable cercle vicieux Le premier a

avoir proposé un modèle intégratif est  Gardner en 1993 [20]. Au fur et à mesure des avancées

scientifiques, il s'est enrichi (figure 3).
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Figure 3 : Modèle de pathogenèse issu de l'ouvrage :  Troubles des conduites alimentaires de
l'enfant et de l'adolescent, 2017 par le Dr Bargiacchi.
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Facteurs prédisposants

 Individuels

Sur le plan biologique,  une  vulnérabilité génétique a été étudiée.  Le sexe féminin est  le

principal  facteur  génétique  impliqué  sans  qu'à  ce  jour  on ait pu  distinguer  la  part  génétique,

biologique  ou  environnementale  [21].  Comme  d'autres  pathologies  psychiatriques  (troubles

anxieux,  addictions)  les  TCA ont une transmission commune dans un tiers des cas.  Il  est  bien

documenté  qu'il  existe  une agrégation  familiale :  un sujet  ayant  un apparenté au premier  degré

anorexique a dix fois plus de risque de développer à son tour une anorexie mentale [22]. Des études

de jumeaux montrent également que chez des jumeaux monozygotes, le risque de développer une

AM lorsque l'un est atteint est de 30-50% contre 10% chez des jumeaux dizygotes. La stratégie des

gènes candidats n'a pas permis d'identifier clairement de gènes associés à l'AM [23]. La piste de

l'épigénétique est celle actuellement la plus étudiée en psychiatrie. Elle correspond à l’étude des

changements  dans  l’activité  des  gènes,  induits  par  l'environnement  et  n’impliquant  pas  de

modification de la séquence d’ADN. Les modifications épigénétiques, bien  que réversibles, sont

transmises lors des divisions  cellulaires.  L'hypothèse est  qu'il  existe  des interactions  complexes

entre une possible prédisposition génétique, l’impact de divers facteurs environnementaux sur la

régulation de l’expression des gènes (épigénétique) et des processus physiologiques (régulation du

stress, de l’appétit, des émotions) et les mécanismes adaptatifs qui, à l’adolescence et à l’âge adulte,

contribueront à l’apparition des symptômes anorexiques [24].

Des facteurs périnataux tels que les complications pendant la grossesse, la prématurité, un

âge maternel précoce ou encore une naissance à  terme très dépassé sont considérés comme des

facteurs de risque de survenue d’une anorexie mentale [25] tout comme une séparation mère-bébé

précoce. Ils peuvent aboutir à un attachement insécure et influencer le développement psychique du

sujet. Il aura alors une certaine difficulté à réagir aux événements stressants au cours de sa vie tels

que les facteurs impliqués dans le déclenchement des TCA (puberté, deuil, séparation, etc.). 

Si  la  séparation  précoce  est  considérée  comme  un  traumatisme,  d'autres  expériences

d’événements  aversifs  durant  l’enfance  sont  liées à  la  survenue d’un trouble  du comportement

alimentaire (agression sexuelle, épisode de vie traumatisant, stress répétés...)[26].

Symptôme  présent  dans  l'AM, la  faible  estime  de soi est  souvent  présente  avant  même

l'apparition  du  trouble  [27].  Geller  et  al.  [28]  retrouve  que  les  individus  souffrant  d’anorexie
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mentale fondent classiquement leur estime de soi sur leur perception de leur corps et de leur poids.

Le sujet met alors en place des stratégies de coping pour renforcer cette estime de soi   par le

contrôle d’un comportement spécifique : la restriction alimentaire. 

De  même  des  traits  de  fonctionnement  cognitif (classiquement  en  lien  avec  une

hyperactivité sérotoninergique) sont présents chez certains sujets, antérieurement au développement

de l'AM :  perfectionnisme, rigidité mentale et traits obsessionnels. Un déficit émotionnel (c'est-à-

dire  une  intolérance  aux  émotions  négatives  et  un  évitement  de  ces  émotions)  est  également

retrouvé dans l'enfance [29]. 

 

 Familiaux

Sur  le  plan  familial,  il  y  a  un  risque  plus  important  de  développer  un  TCA  en  cas

d'antécédent  de  TCA (quel  qu'il  soit)  chez  les  apparentés  de  premier  degré  [30].  Une

prévalence  de  TCA supérieure  à  celle  en  population  générale  est  retrouvée  chez  les  mères  de

patientes anorexiques (17,2% contre 3%) ainsi qu’une prévalence plus élevée également dans la

fratrie.  L'héritabilité génétique serait de 70 % pour l'AM [31]. Des préoccupations parentales dès la

petite  enfance  autour  du  poids,  de  l'alimentation  et  de  la  silhouette  font  partie  des  facteurs

prédisposants.  Enfin  les  traits  de  perfectionnisme  et  d'obsessionnalité  sont  particulièrement

fréquents chez les parents des sujets souffrant d'AM.

 Socio-culturels

le  risque  de  développer  un  trouble  alimentaire  serait  plus  élevé  dans  les  sociétés

occidentales.  Plusieurs  facteurs  culturels  ont  été  relevés :  importance  croissante  accordée  à

l’apparence physique, idéal du corps féminin très mince comme témoin de la maîtrise de soi et de la

réussite sociale,  multiplication et banalisation des régimes amaigrissants  dans les  médias, image

valorisée  de  la  maigreur  dans  les  publicités.  On  note  aussi  des  changements  sociétaux :

modifications de l'alimentation et de la cuisine familiale traditionnelle,  disparition des temps de

repas, sédentarisation, augmentation de la prévalence de l'obésité contrastant avec l'idéal promu. 

Facteurs déclenchants

L'adolescence, temps de remaniements physiques et psychiques,  constituerait un terrain à

risque  pour  le  développement  d’un  trouble  alimentaire  [1].  Sur  le  plan  biologique,  la  puberté

entraîne  une  sécrétion  croissante  d'œstrogènes  qui  pourrait  contribuer  (via  des  effets  sur  le
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métabolisme de la sérotonine et de l'axe corticotrope) à majorer la réponse au stress, la variabilité de

l'humeur  et  influencer  l'appétit.  Sur  le  plan  psychique,  le  processus  identitaire,  mis  en  jeu  à

l'adolescence a toute sa place dans la psychopathologie de l'AM selon Jeammet [32]: Le trouble

alimentaire « devient une identité de substitution à laquelle [l’adolescente] se cramponne pour ne

pas se perdre. L’interrogation se pose en ces termes : Si je ne suis pas anorexique, qui suis-je ? »

L'autonomie  en  contradiction  avec  la  dépendance  aux  figures  parentales  est  au  cœur  de  la

problématique adolescente.  Cette  période de vie est  donc identifiée par certains auteurs comme

facteur  déclenchant.  Brusset parle  de « processus anorexique » [33]:  le  corps devient  le  support

d'une idéalisation narcissique, une abstraction  sur laquelle se concentre le besoin de maîtrise et

d'ascétisme en identification à l'image de la toute puissance maternelle.

 Le risque de développer un TCA serait multiplié par 5 à 18 fois par la pratique d’un régime

selon Patton [34]. Le régime, si souvent invoqué au début du trouble, semble être un mode d'entrée

favorisant l’anorexie [35].

Enfin  des  événements  de  vie  stressants sont  rapportés  dans  deux  tiers  des  cas,  l'année

précédant l'AM [36]. Il s'agit souvent d'événements familiaux : séparation, déménagement, maladie

d'un membre de la famille ou encore départ du domicile parental d'un frère ou d'une sœur. L'effet

cumulatif de ces facteurs de stress semble plus important que leur intensité [37] en particulier pour

la forme restrictive.

Facteurs pérennisants

Le principal facteur de maintien sont  les  conséquences physiologiques de la dénutrition :

cette dernière entraîne entre autre, une perturbation de l'axe corticotrope via une augmentation de la

CRH  et  de  la  cortisolémie,  ce  qui  provoque  une  baisse  de  l'appétit  [38].  Le  tractus  digestif

fonctionne au ralenti et à minima lors de la période de restriction alimentaire. Lors de la phase de

renutrition, la reprise d'activité peut être douloureuse et s'accompagner de troubles du transit.

L'approche systémique  de  l'AM propose  que le  trouble  ait  une fonction  de  maintien  de

l'homéostasie familiale [39]. Cet équilibre pourrait être mis en danger par l'adolescence et la prise

d'autonomie qu'elle engendre. Ce système familial serait d'autant plus menacé  qu'il  existerait des

difficultés antérieures sous-jacentes que le départ de l'enfant risquerait de démasquer (dépression

d'un parent, conflit de couple, etc.). Le symptôme anorexique prend alors un rôle de « protection »

de cet équilibre familial fragilisé [40]. 
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Différents  facteurs  socio-culturels peuvent  également renforcer  le trouble :  commentaires

positifs de  l'entourage  sur  la  perte  de  poids,  identification  à  une  communauté  sur  les  réseaux

sociaux  (challenges  pour  maigrir,  blogs  autour  des  expériences  anorexiques...),  sentiment  de

maîtrise et de prise de contrôle sur sa vie.

Enfin, la durée du trouble est un facteur de pérennisation : plus l’anorexie se chronicise, plus

les facteurs de maintien sont nombreux et ancrés [41].

Au  total,  ce  modèle  polyfactoriel  bio-psycho-social  comporte  plusieurs  niveaux  où  les

différents facteurs peuvent intervenir : le poids de ces différents facteurs et le niveau auquel ils vont

agir varient selon les patients. Ce modèle rend donc compte de la diversité des situations cliniques,

et de la nécessité d’adaptation des prises en charge pour chaque patient.

II. SÉVÉRITÉ DE L'ANOREXIE MENTALE

1. L'hospitalisation comme marqueur de sévérité

L'AM peut se décliner selon des degrés de sévérité très variables, depuis des formes brèves

de faible intensité jusqu’à des formes très sévères mettant en jeu le pronostic vital par des aspects

somatiques  (dénutrition,  troubles  métaboliques)  ou psychologiques  (tentatives  de suicide)  ou se

compliquant  de  chronicité  [35].  Son  pronostic  est  sévère  puisque  c’est  l’une  des  pathologies

psychiatriques ayant le plus fort taux de mortalité [42].

Il n'existe pas d'outil de mesure ou de critères faisant l'objet d'un consensus international

pour évaluer la sévérité de l'Anorexie Mentale.  Comme pour la plupart  des pathologies,  plus le

niveau  de  soin  est  important  (ambulatoire  généraliste  à  intra-hospitalier  spécialisé),  plus

l’expression du trouble est en général sévère. Les critères d’admission à l’hôpital sélectionnent des

sujets ayant un profil de sévérité important. C'est pourquoi la majorité des études définissent ainsi le

degré de sévérité  dans l'AM et  appellent  Anorexie Mentale  Sévère les patients  nécessitant  une

hospitalisation.
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Les  recommandations  de  la  Haute  Autorité  de  Santé  de  2010  définissent  les  critères

d'hospitalisation dans l'AM sur le plan somatique, psychiatrique et familial [43] (figure 4):

Figure 4.a : Critères d'hospitalisation somatiques de l'AM chez l'enfant et l'adolescent 
(HAS, 2010)
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Figure 4.b : Critères d'hospitalisation somatiques de l'AM chez l’adulte (HAS, 2010)

20



Figure 4.c : Critères d'hospitalisation psychiatriques et environnementaux de l'AM (HAS, 2010)
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Sur  le  plan  scientifique  ce  critère d’hospitalisation  n'est  pas  complètement  satisfaisant

puisque variable d'un pays à un autre en fonction des recommandations et des politiques de santé.

De plus, il ne rend pas compte de manière quantifiable de l'intensité des symptômes anorexiques ou

de leurs retentissements. Enfin, l'expérience clinique montre qu'il existe des degrés de gravité au

sein même des patients hospitalisés. 

 

2. L'IMC : critère de sévérité selon le DSM-5

Depuis 2013, la cinquième version du DSM-5 a introduit la notion de sévérité jusque là

absente pour l'AM. Elle est unidimensionnelle et s'appuie sur l'IMC (figure 5).

Figure 5 : Critères de sévérité actuelle de l'Anorexie Mentale selon le DSM-5

Cf courbe IMC en annexe
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Spécifier la sévérité actuelle :

Le seuil de sévérité, chez les adultes, est établi à partir de l'indice de masse corporelle (IMC)

actuel (voir ci-dessous) ou, pour les enfants et les adolescents, à partir du percentile de l'IMC. Les

degrés ci-dessous sont dérivés de catégories de maigreur de l'OMS pour les adultes ; pour les

enfants et les adolescents, il faut utiliser les percentiles de l'IMC. Le degré de sévérité peut être

majoré afin de refléter les symptômes cliniques, le degré d'incapacité fonctionnelle et la nécessité

de prise en charge.

Léger : IMC ≤ 17 kg/m2

Moyen :IMC 16-16,99 kg/m2

Grave : IMC 15-15,99 kg/m2

Extrême :  IMC< 15 kg/m2



A noter qu'elle spécifie la sévérité actuelle, elle ne prend donc pas en compte l'histoire de la

maladie et son évolution. En pratique, il est par exemple difficile de mettre au même plan deux

patientes ayant le même IMC, l'une avec une évolution du trouble sur plusieurs années et une bonne

tolérance hémodynamique dans une forme chronique et l'autre en pleine adolescence, ayant perdu

rapidement beaucoup de poids avec un retentissement somatique majeur.

Quelques études récentes ont évalué sur des échantillons cliniques ce critère de sévérité. A

chaque fois, les groupes de sévérité basés sur l'IMC ne semblaient pas rendre compte de l'intensité

des  symptômes  anorexiques. :  concernant les  indicateurs  de  sévérité  proposés  dans  le  DSM-5

Mustelin et al. [44] rappelle que l'IMC seul ne semble pas être le marqueur idéal de sévérité et qu'il

devrait être complété par des marqueurs de pronostic. Dans une étude de 2017, Machado et al. a

évalué ce critère de sévérité proposé par le DSM-5[45]. Sur un échantillon de près de 200 patients,

il les a classé en 4 groupes de sévérité de léger à extrême sur le critère de l'IMC uniquement. Il ne

retrouvait pas de différence significative sur les variables démographiques (âge et genre) ni sur les

mesures  de  la  symptomatologie  du  trouble  alimentaire  à  l'EDE-Q  global  et  sur  chaque  sous-

catégorie. Gianini et al. signale dans son article que le nombre d'hospitalisations et la durée de la

maladie  augmentaient avec  la  sévérité  de l'AM mais  il  ne retrouve pas  de différence  entre  les

groupes  de  sévérité  que  ce  soit  sur  la  symptomatologie  alimentaire,  dépressive  ou  sur  le

fonctionnement émotionnel ou physique rapporté dans l'AM [46].
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III.COMORBIDITES PSYCHIATRIQUES ET ANOREXIE MENTALE

1. Définition générale de la comorbidité

La  comorbidité  désigne  l'association  de  plusieurs  entités  morbides  présentes  chez  un

individu [47].  Habituellement,  mais  pas  nécessairement,  on privilégie  une catégorie,  considérée

comme primaire, et on lui associe un ou plusieurs troubles. Une comorbidité implique que deux

entités morbides soient absolument indépendantes l’une de l’autre et puissent exister en tant que

telles. Une association entre deux maladies n’est pas aléatoire si la probabilité de leur coexistence

dépasse significativement le produit de leurs probabilités réciproques. 

La comorbidité  d’une pathologie X avec une pathologie  Y peut  avoir  des conséquences

importantes du point de vue clinique, et en termes de Santé Publique [48]:

1) influence de la comorbidité Y sur le cours de la pathologie X (souvent plus sévère)

2) impact de la comorbidité Y sur l’efficacité du traitement de la pathologie X (traitement

souvent plus complexe)

3) coût social de la pathologie X, plus élevé en cas de comorbidité Y …

En psychiatrie de l’adulte comme de l’enfant, la comorbidité est très fréquente si bien qu’en

présence d’une maladie mentale chez un sujet on a de fortes chances d’en trouver une autre. Kessler

[49] souligne qu'il peut s’agir de comorbidité au moment de l’évaluation (comorbidité actuelle) ou

de comorbidité sur une période de temps définie (par exemple : comorbidité « vie entière »). 

2. Les comorbidités psychiatriques dans l'Anorexie Mentale

L'un des premiers à avoir répertorié l’ensemble des études de prévalence de comorbidité

chez des patients TCA est Vitousek en 1994 [50]. Wonderlich [51] puis Lilenfeld [52] ont proposé

des modèles théoriques de comorbidité dans les TCA.

Nous allons détailler les principales comorbidités psychiatriques rencontrées dans l'AM :
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Troubles de l'humeur

La prévalence vie entière d’« au moins un trouble de l’humeur » varie dans la littérature de

31% [53]  à  88,9% [54]  chez  les  patients  souffrant  d’anorexie  mentale ;  ce  terme regroupe les

Trouble Dépressif Majeur, Trouble Bipolaire et Dysthymie. 

Le Trouble Dépressif Majeur est la comorbidité la plus fréquente avec une prévalence sur la

vie aux alentours de 64% pour les AM restrictives [55][56] et 50% [57] à 74%  pour les AM - Binge

Purging (AM-BP) [55].  

Le  Trouble  bipolaire  a  peu  été  évalué.  Contrairement  aux  autres  TCA,  il  est  rarement

retrouvé dans l'AM. Il est estimé entre 0,2% et 1% dans l'AM en général et jusqu'à 6% sur la vie

pour le sous type AM-BP [57].

Troubles anxieux

Des études  en  population  clinique  ont  estimé  la  prévalence  sur  la  vie  d’« au  moins  un

trouble anxieux » entre 33% [58] et 72% [59]. La seule étude comparant les sous-groupes d’AM

(AM-R et AM-BP) entre eux, a rapporté que les AM-BP avaient significativement plus (55%) de

troubles anxieux que les AM-R (33%) [58]. Quand on s'intéresse à la chronologie, Godart et al. [60]

retrouve que 75% des anorexiques avaient au moins un trouble anxieux avant le début de leur TCA

en cas de comorbidité anxieuse.

Dans  la  littérature  on  retrouve  par  ordre  décroissant  de  fréquence,  les  comorbidités

anxieuses suivantes (prévalence sur la vie entière):

 Phobie sociale : 24% à 55% [58][59]

 TOC : 9% à 66%  [58][54]

 Trouble d'Anxiété Généralisée : 5% [61] à 31% [57]. A noter qu'une étude en population

générale [62] a montré que l’anxiété généralisée était 6,1 fois plus fréquente chez les AM

que chez les témoins.

 Agoraphobie : 3% à 20% [60][58]
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 Trouble panique : 4% à 7% [61][59]

 Syndrome de stress post-traumatique : 6% chez les patients souffrant d'AM-R [61] 

Schizophrénie

La prévalence  de la  schizophrénie  dans  une population  de patients  TCA varie  selon les

études, mais reste inférieure à 10%. [63]. Il faut bien distinguer la comorbidité schizophrénie, des

fausses  croyances  allant  parfois  jusqu'à  des  idées  délirantes  que  peuvent  présenter  les  patients

anorexiques à chaque fois en rapport avec la prise de poids et la perception erronée de l'image du

corps  (par exemple, peur que la moindre bouchée se répercute sur la silhouette sur une zone précise

(ventre, hanches...), ou encore, refus d'appliquer de la crème émolliente sur la peau sèche de peur

que « le gras » passe dans le sang).

 

Troubles de la personnalité (TP)

Les TP sont globalement très fréquents chez les sujets ayant  un TCA : Rosenvinge  [64]

retrouve une comorbidité vie entière en moyenne de 58% de TP chez l’ensemble des patients ayant

un TCA. Les AM-R seraient préférentiellement associées au TP Evitant et au TP Obsessionnel-

compulsif [64], les AM-BP au trouble borderline (prévalence de 25%) [66].

La  majorité  des  études  ont  ciblé  des  facteurs  de  personnalité  (émotionnalité  négative,

perfectionnisme,  manque  de  conscience  intéroceptive,  inefficacité,  traits  de  personnalité

obsessionnelle)  comme  prédisposants  aux  TCA.  En  particulier  le  trouble  TP  Obsessionnel-

compulsif serait associé à un mauvais pronostic pour l’AM (contrairement au TP Histrionique qui

serait protecteur)[67]. 

Addictions

L’abus ou la dépendance à une substance ont été rapportés à plus de 23% chez les patients

souffrant d'anorexie mentale.  L’alcool et  les stimulants sont les produits les plus communément

utilisés [68]. 

De plus, dans la majorité des cas, la survenue du trouble alimentaire a précédé l’apparition

d’une consommation de substance. Certains auteurs proposent d’appréhender la relation entre les

troubles alimentaires et la consommation de substance comme une prédisposition commune aux

deux psychopathologies [69]. 
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3. Comorbidités anxio-dépressives : critères diagnostiques et données épidémiologiques

Dans notre étude en seconde partie, nous nous sommes plus particulièrement intéressés aux

comorbidités anxio-dépressives les plus représentées dans notre échantillon : le Trouble Dépressif

Majeur (TDM), le Trouble Obsessionnel-compulsif (TOC), le Trouble Anxieux Généralisé (TAG)

et l' Anxiété Sociale. 

 Critères diagnostiques

Les critères diagnostiques selon le DSM-5 sont rapportés dans les figures 6, 7, 8 et 9. Il est

important de rappeler que la présentation clinique des troubles anxio-dépressifs est généralement

différente  chez  les  enfants  ou  adolescents  par  rapport  aux  adultes.  Par  exemple,  l'adolescent

exprime rarement une plainte de nature dépressive, plus volontiers masquée derrière l’irritabilité ou

l'hostilité.  Ce critère majeur de dépression est retenu en remarque dans le DSM-5. A noter que

l'irritabilité est plus souvent retrouvée chez les filles [69]. La chute des résultats scolaires ainsi que

le repli social sont également des indicateurs de dépression à l'adolescence.  Enfin l'alexithymie,

symptôme connu dans l'AM, est retrouvée dans la dépression à l'adolescence. Elle se caractérise

principalement [70] par une difficulté à identifier et à verbaliser les états émotionnels, à distinguer

les émotions et les sensations corporelles qui y sont associées, une vie fantasmatique réduite, et un

mode  de  pensée  tourné  vers  les  aspects  concrets  de  l’existence  au  détriment  de  leurs  aspects

affectifs (pensée opératoire).
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Figure 6 : Caractéristiques diagnostiques du Trouble Dépressif Majeur selon le DSM-5
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A. Au moins 5 des symptômes suivants ont été présents durant la même période d'une durée de deux 

semaines et représentent un changement par rapport au fonctionnement antérieur : au moins un de 

ces symptômes est soit (1) une humeur dépressive, soit (2) une perte d'intérêt ou de plaisir.

◦  Humeur  dépressive  présente  quasiment  toute  la  journée,  presque tous  les  jours,

signalée par la personne (p. ex. se sent triste, vide, sans espoir) ou observée par les autres (p.

ex. pleure). (Remarque : Chez les enfants et les adolescents, peut être une humeur irritable.)

◦  Diminution marquée de l'intérêt  ou du plaisir  pour toutes,  ou presque toutes, les

activités, la plus grande partie de la journée, presque tous les jours (signalée par la personne

ou observée par les autres).

◦  Perte ou gain de poids significatif en l'absence de régime (p. ex., changement de

poids excédant 5 % en un mois), ou diminution ou augmentation de l'appétit presque tous les

jours. (Remarque : Chez les enfants, prendre en compte l'absence de prise de poids attendue.)

◦  Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours.

◦  Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (observable par les

autres, non limités à un sentiment subjectif de fébrilité ou de ralentissement).

◦  Fatigue ou perte d'énergie presque tous les jours.

◦  Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut

être délirante) tous les jours (pas seulement se reprocher ou se sentir coupable d'être malade).

◦  Diminution de l'aptitude à penser ou à se concentrer ou indécision presque tous les

jours (signalée par la personne ou observée par les autres).

◦  Pensées de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées suicidaires

récurrentes sans plan précis ou tentative de suicide ou plan précis pour se suicider.

B. Les  symptômes  entraînent  une  souffrance  cliniquement  significative  ou  une  altération  du  

fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines importants.

C. L'épisode n'est pas imputable aux effets physiologiques d'une substance ou d'une autre affection  

médicale.

D. L'apparition  de  l'épisode  dépressif  majeur  n'est  pas  mieux  expliquée  par  un  trouble  

schizoaffectif,  une  schizophrénie,  un  trouble  schizophréniforme,  un  trouble  délirant  ou  un  

autre trouble du spectre schizophrénique et un autre trouble psychotique.

E. Il n'y a jamais eu d'épisode maniaque ou d'épisode hypomaniaque.

Le diagnostic est généralement accompagné des spécificateurs de sévérité et d'évolution suivants : épisode 

unique ou récurrent ; léger, modéré ou sévère, avec caractéristiques psychotiques ; en rémission partielle 

ou en rémission complète.



Figure 7 : Caractéristiques diagnostiques du Trouble Obsessionnel-Compulsif selon le DSM-5
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A. Présence d’obsessions, de compulsions ou des deux :

Les obsessions sont définies par :

2)  Des pensées, des pulsions ou des images récurrentes et persistantes qui sont perçues, à

certains moments de l'affection, comme intrusives et indésirables, causant chez la plupart des

sujets de l’anxiété ou une détresse importante.

3)  L’individu tente d’ignorer ou refouler ces pensées, pulsions ou images ou tente de les

neutraliser avec une autre pensée ou action (i.e. en effectuant une compulsion).

Les compulsions sont définies par :

3)  Des comportements (ex : lavage des mains, classement) ou des actes mentaux (ex : prière, 

calcul) répétitifs qu’un individu se sent poussé à effectuer en réponse à une obsession ou à des

règles établies et devant être appliquées de manière inflexible.

4)  Les comportements ou les actes mentaux visent à prévenir ou à réduire une anxiété ou une 

détresse, ou à prévenir un événement redouté ou certaines situations. Cependant, ces 

comportements ou ces actes mentaux ne sont pas liés d’une manière réaliste avec ce qu’ils 

doivent neutraliser ou prévenir, ou sont clairement excessifs.

B. Les obsessions ou les compulsions monopolisent beaucoup de temps (souvent plus d’une 

heure par jour) ou causent  une détresse cliniquement significative ou une dépréciation  

sociale, professionnelle ou dans d’autres sphères importantes du fonctionnement.

C. Les symptômes obsessifs-compulsifs ne sont pas attribuables à des effets physiologiques  

d’une substance (ex : drogue, médication) ou d’une condition médicale.

D. La perturbation n’est pas mieux expliquée par des symptômes d’un autre trouble mental.



Figure 8 : Caractéristiques diagnostiques du Trouble d'Anxiété Sociale selon le DSM-5
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A. Peur ou anxiété intenses d’une ou plusieurs situations sociales durant lesquelles le sujet est exposé  

à l’éventuelle  observation  attentive  d’autrui.   Des  exemples  de  situations  incluent  

des interactions  sociales (par  exemple  :  avoir  une  conversation,  rencontrer  des  personnes  non  

familières),  être  observé  (par  exemple  :  en  train  de  manger  ou  boire)  et  des situations  de  

performance (par exemple : faire un discours).

N.B. :  Chez les enfants,  l’anxiété  doit  apparaître  en présence d’autres enfants et  pas uniquement  

dans les interactions avec les adultes.

B. La personne craint d’agir ou de montrer des symptômes d’anxiété d’une façon qui sera jugée  

négativement (par exemple : humiliante ou embarrassante, conduisant à un rejet par les autres ou  

à les offenser).

C. Les situations sociales provoquent presque toujours une peur ou une anxiété.

N.B. : Chez les enfants, la peur ou l’anxiété peuvent s’exprimer dans les situations sociales par des  

pleurs, des accès de colère, ou des réactions de figement ; l’enfant s’accroche, se met en retrait ou ne 

dit plus rien.

D. Les situations sociales sont évitées ou subies avec une peur ou une anxiété intense.

E. La peur ou l’anxiété sont disproportionnées par rapport à la menace réelle posée par la situation

sociale et compte tenu du contexte socioculturel.

F. La peur, l’anxiété ou l’évitement sont persistants, durant habituellement 6 mois ou plus.

G. La peur, l’anxiété ou l’évitement entraînent une détresse ou une altération cliniquement significative

du  fonctionnement social,  professionnel  ou  dans  d’autres  domaines  importants.

H. La  peur,  l’anxiété  ou  l’évitement  ne  sont  pas  imputables  aux  effets  physiologiques  d’une  

substance (par exemple : substance donnant lieu à abus, médicament) ni à une autre affection  

médicale.

I. La peur, l’anxiété ou l’évitement ne sont pas mieux expliqués par les symptômes d’un autre trouble

mental tel qu’un trouble panique, une obsession d’une dysmorphie corporelle, un trouble  du  spectre  de

l’autisme.

J. Si  une  autre  affection  médicale  (par  exemple  :  maladie  de  Parkinson,  obésité,  défigurement  

secondaire  à  une  brûlure  ou  une  blessure)  est  présente,  la  peur,  l’anxiété  ou  l’évitement  sont  

clairement  non  liés  à  cette  affection  ou  excessifs.

Spécifier si : seulement de performance : si la peur est limitée aux situations de performance ou de parler en

public. 



Figure 9 : Caractéristiques diagnostiques du Trouble Anxieux Généralisé selon le DSM-5
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A. Anxiété  et  soucis excessifs  (attente avec appréhension) survenant la  plupart  du temps  

durant au moins 6 mois concernant un certain nombre d'événements ou d'activités (tel le 

travail ou les performances scolaires).

B. La personne éprouve de la difficulté à contrôler cette préoccupation.

C. L'anxiété et les soucis sont associés à trois (ou plus) des six symptômes suivants (dont au 

moins certains symptômes présents la plupart du temps durant les six derniers mois) : 

N.B. Un seul item est requis chez l'enfant.

1. agitation ou sensation d'être survolté ou à bout

2. fatigabilité

3.difficulté de concentration ou trous de mémoire

4. irritabilité

5. tension musculaire

6. perturbation du sommeil (difficultés d'endormissement ou sommeil interrompu ou 

sommeil agité et non satisfaisant).

D. L'anxiété, les soucis ou les symptômes physiques entraînent une souffrance cliniquement 

significative ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres  

domaines importants.

E. La perturbation n'est pas due aux effets physiologiques directs d'une substance (p. ex., une 

substance donnant lieu à abus, un médicament) ou d'une affection médicale générale (p.  

ex., hyperthyroïdie).

F. La perturbation n'est pas mieux expliquée par un autre trouble mental (ex., l'anxiété ou la 

préoccupation  ne  concernent  pas  seulement  les  attaques  de  panique  dans  le  trouble  

panique,  l'évaluation  négative  dans  l'anxiété  sociale,  la  contamination  ou  d'autres  

obsessions dans le trouble obsessionnel-compulsif, la séparation des figures d'attachement 

dans le trouble d'anxiété de séparation, le rappel d'événements traumatiques dans le stress 

post-traumatique,  la prise de poids dans l'anorexie,  les symptômes somatiques dans le  

trouble de symptôme somatique,  les  défauts  physiques  dans  le  trouble  de  dysmorphie  

corporelle,  les maladies  graves  dans le  trouble anxiété  de maladies,  ou le  contenu de  

croyances délirantes dans la schizophrénie ou le trouble délirant).



 Épidémiologie en population générale 

L'article de Rouillon (2008) estime que la prévalence à un an, en population générale, des

épisodes dépressifs majeurs se situe entre 1 % (Taïwan) et 7 % (Suisse) avec des taux médians de 3

à 5 % aux États-Unis, au Canada et en Italie. La prévalence sur la vie est comprise entre 4,5 %

(États-Unis) et 12,6 % (Nouvelle-Zélande) [71]. La National Comorbidity Survey (NCS) a estimé

que près d’une personne sur cinq a souffert ou souffrira d’une dépression au cours de sa vie. La

dépression ne concerne pas que les adultes. La prévalence des troubles dépressifs est estimée à entre

2,1 à 3,4 % chez l’enfant et à 14 % chez l’adolescent.

La population à risque est surtout féminine (deux femmes pour un homme), de tous âges, de

tous milieux sociaux. La dépression majeure s’inscrit dans trois quarts des cas dans un processus

récurrent [72] . 

Rouillon retrouve une prévalence sur la  vie du Trouble d'Anxiété  sociale  (anciennement

phobie sociale) entre 0,5 et 4 % [71]. 

Le  trouble  d'Anxiété  généralisée  (TAG)  souffre  d’une  évaluation  hétérogène  de  sa

prévalence  dans la  littérature  internationale  (3,5 à  10,5 % en population  générale).  Les auteurs

retiennent une valeur médiane de 4 % comme estimation raisonnable. 

Le trouble obsessionnel-compulsif (TOC) a une prévalence vie entière d’environ 2 % dans la

majorité des études en population générale. Le début du trouble est le plus souvent précoce et son

évolution est chronique : environ 65 % des cas débutent avant l'âge de 25 ans et 15 % après 35 ans.

Il peut survenir dès la petite enfance avec une prévalence allant jusqu’à 3,6 % avant 18 ans (HAS

rapport 2004) [73].

Compte  tenu  de  la  co-occurence  des  troubles  anxieux  entre  eux

leur prévalence totale est estimée entre 10 % à 12,6 % selon Regier et Kaelber [74].
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PARTIE  II  :  LA  SÉVÉRITÉ  DE  L'EXPRESSION  CLINIQUE  DE

L'ANOREXIE  MENTALE  EST-ELLE  INFLUENCÉE  PAR  UNE

COMORBIDITÉ ANXIODÉPRESSIVE SUR LA VIE?

I. INTRODUCTION

L’anorexie mentale (AM) est une pathologie associant une restriction des apports énergétiques

conduisant  à  un  poids  significativement  bas,  une  peur  intense  de  prendre  du  poids  et  une

dysmorphophobie (selon les critères du DSM 5). Sa prévalence sur la vie est estimée entre 0,9 et

2,2%  [12]  et  l’AM se  révèle  le  plus  souvent  à  l’adolescence.  Elle  occasionne  de  nombreuses

complications somatiques principalement dues à la dénutrition et a un fort retentissement socio-

professionnel et familial. Concernant le devenir des patients : la moitié des personnes soignées pour

une AM à l’adolescence guérissent de ce trouble mais peuvent souffrir de troubles psychiatriques,

21%  souffrent  de  troubles  alimentaires  chroniques  et  5%  décèdent [75].  Les  complications

somatiques, l’association fréquente de comorbidités psychiatriques et d’un risque suicidaire élevé

en font une pathologie psychiatrique avec un des taux de mortalité les plus élevés et donc un enjeu

de santé publique.

L'AM  est  fréquemment  associée  à  des  comorbidités  psychiatriques  individuelles  parmi

lesquelles les troubles anxieux et dépressifs (AD) sont particulièrement fréquents. Une comorbidité

avec un trouble dépressif majeur (TDM) sur la vie entière est retrouvé jusqu’à 64% des cas, la

prévalence  sur  la  vie  d'au  moins  un  trouble  anxieux  dans  l'AM  jusqu’à  72%  et  du  trouble

obsessionnel-compulsif (TOC) jusqu’à 62% [59].  L’étiopathogénie de l’AM reste mal connue. On

peut faire l’hypothèse que cela est la conséquence d’une appréhension grossière du trouble qui est

en  fait  hétérogène.  Mieux  caractériser  des  sous  groupes  phénotypiques  de  patients  pourrait

permettre de mieux cerner l’étiopathogénie mais aussi de différencier les stratégies thérapeutiques.

Pouvoir intervenir sur des facteurs explicatifs de cette sévérité précocement pourrait contribuer à

améliorer le pronostic de cette pathologie pour laquelle les traitements restent peu satisfaisants, sauf

s’ils  interviennent  précocement  (ils  évitent  la  chronicisation  et  les  conséquences  d’une  longue

dénutrition).  La  sévérité  du  trouble  est  un aspect  que  nous proposons d’étudier  pour  tenter  de

différencier des sous groupes de patients.
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L’AM peut se détailler en différents degrés de sévérité clinique : l'état clinique global (se

déclinant en intensité de la dénutrition et en sévérité du trouble alimentaire) et ses conséquences

(retentissement  sur  l’adaptation  sociale,  durée  d’évolution,  réponse  aux  soins).  Ces  degrés  de

sévérité sont retrouvés y compris au sein des formes nécessitant une hospitalisation. L’intensité de

la  sévérité  clinique  dans  l’AM a  été  montrée  pronostique  du  devenir.  Les  principaux  facteurs

pronostics retrouvés en population générale sont : une courte durée d'évolution symptomatique, de

bonnes relations parents-enfant et un trouble de la personnalité hystrionique pour les facteurs de

pronostic favorable; une anomalie développementale prémorbide (incluant les TOC prémorbides),

un trouble de la personnalité obsessionnelle compulsive, l’intensité de la dénutrition au cours de

l’évolution,  la  survenue  ultérieure  d’une  boulimie  ou  l'usage  de  purgatifs  pour  les  facteurs  de

mauvais pronostic [67].

Le  lien  entre  comorbidité  AD et  pronostic  n’est  pas  clair :  certains  auteurs  ont  mis  en

évidence que la comorbidité AD pourrait avoir un impact négatif sur le devenir global et l’Indice de

Masse  Corporelle  (IMC)  des  patients  et  d’autres  l’inverse [76]. En  revanche le  lien  entre

comorbidité AD et sévérité de l’expression clinique de l’AM en terme d’état clinique global ou de

symptômes  alimentaire  n'a  été  que  très  peu  étudié  à  notre  connaissance.  Les  seuls  éléments

retrouvés dans la littérature sont que les comorbidités psychiatriques (incluant troubles AD, TOC et

troubles  de  la  personnalité)  sont  associées  à  des  hospitalisations  plus  longues.  En  outre  une

dépression actuelle majore le risque suicidaire dans l'AM [77]. Il existe une corrélation positive

établie  entre  le  degré  de  symptômes  AD  actuels  des  patients  et  leur  niveau  de  symptômes

alimentaires, mais aucune étude sur le lien entre la sévérité de l’AM et les comorbidités sur la vie.

Aucune des études précédemment citées concernant le lien entre comorbidité AD et sévérité

clinique de l’AM n’a pris en compte la chronologie relative d’apparition de l'AM. Or la chronologie

d’apparition des troubles AD est variable :  soit  antérieure,  soit  concomitante,  soit  postérieure à

l'AM [55].  Notre  équipe  a  pu  montrer  que  cette  chronologie  est  un  facteur  potentiellement

contributif pour expliquer des profils évolutifs différents dans l’AM. En effet, nous avons pu mettre

en évidence que si la comorbidité sur la vie des TOC dans l’AM n’est pas associée à un devenir

particulier, en revanche l’existence d’un TOC prémorbide à l’AM constitue un facteur de mauvais

pronostic sur le plan du devenir. Cet élément n’a pas été retrouvé pour le TDM qu’il soit antérieur

ou à l'échelle de la vie entière [78]. 
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II. HYPOTHESES et OBJECTIFS

Notre  hypothèse principale  est que l'existence d’une comorbidité AD sur la vie, notamment

lorsqu'elle a débuté avant l'AM, est associée à une expression clinique globale plus sévère de l’AM

à la phase aiguë du trouble (c’est-à-dire à la période d’une admission en hospitalisation).

Par ailleurs, nous faisons l'hypothèse secondaire suivante : l'existence d’une comorbidité AD

sur la vie, notamment lorsqu'elle a débuté avant l'AM, est associée à un degré de sévérité de l’AM

plus important dans chaque domaine d’expression clinique (état nutritionnel, âge de début de l'AM,

durée d’évolution, nombre d'hospitalisations, symptômes alimentaires et qualité de vie) à la phase

aiguë du trouble.

 

L'objectif principal était de montrer que l'existence d’une comorbidité AD sur la vie (évaluée

par le short CIDI) est associée à une expression clinique plus sévère de l’AM, chez les patients à

l'admission en hospitalisation, en terme d'état clinique global (mesuré par l’échelle de Morgan et

Russell) en particulier lorsqu'elle a débuté avant l'AM.

L'objectif secondaire était de montrer que l'existence d’une comorbidité AD sur la vie (évaluée

par le short CIDI) est associée à une expression clinique plus sévère de l’AM, chez les patients à

l'admission en hospitalisation, en terme d'état nutritionnel (mesuré par l'IMC et l'IMC le plus bas

depuis le début du trouble), d'intensité des symptômes alimentaires (mesurée par l'EAT), d'âge de

début de l'AM, de la durée d’évolution, du nombre d'hospitalisations et de la qualité de vie (mesurée

par l'EDQOL) en particulier lorsqu'elle a débuté avant l'AM.

III. MATERIEL ET METHODE

1. Présentation de l'étude

Cette étude fait partie d’une étude plus large appelée EVHAN (evaluation of hospitalisation for

Anorexia Nervosa ; aussi appelée en français EVALHOSPITAM, numéro EudraCT : 2007-A01110-

53, enregistré sur Clinical trials). Ce protocole d’étude a été approuvé par le comité d’éthique Ile-

de-France III et la CNIL (Commission nationale de l’informatique et des libertés). Un consentement

informé  écrit  a  été  obtenu  de  chaque  patient  avant  inclusion  dans  l’étude  conformément  à  la

déclaration d’Helsinki.
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C’est  une  étude  naturalistique,  prospective  d’épidémiologie  clinique,  multicentrique.  Le

recrutement concernait des patients hospitalisés pour anorexie mentale dans 11 centres répartis sur

le territoire français: 

 CHU de Rouen - Service du Pr Gerardin 

 CHU de Nantes - Service du Pr Venisse 

 CHU de Saint-Etienne - Service du Pr Lang 

 2 services du CHU de Bordeaux (Service du Dr Pommereau et Service du Pr Bouvard)

 4 sites à Paris (Cochin-Maison des adolescents - Service du Pr Moro, Institut Mutualiste

Montsouris - Service du Pr Corcos, Robert Debré - Service du Pr Mouren-Siméoni, Sainte-

Anne- Service du Pr Rouillon), 

 2 services en île de France (La Verrière (MGEN Verrières le Buisson) - Service du 

Dr Fayollet, Paul Brousse (Villejuif) - Service du Pr Reynaud) 

Les critères d’inclusion dans l’étude étaient : patient souffrant d'Anorexie Mentale et hospitalisé

pour ce trouble, avoir un âge compris entre 8 et 65 ans, avoir un IMC<15 et/ou un amaigrissement

important rapide, avoir recueilli  un consentement éclairé et être affilié à la sécurité sociale. Les

critères de non inclusion étaient : un refus de participation, la non maîtrise de la langue française et

le fait de souffrir d’une pathologie somatique intriquée.  

2. Évaluation clinique et Critères de jugement

L’évaluation  clinique  des  patients  a  été  réalisée  à  l’entrée  de l'hospitalisation  (durant  les  2

premières semaines du séjour).  A l’admission en hospitalisation, les patients étaient reçus par un

membre de l’équipe de recherche qui leur présentait le protocole. Le consentement écrit était rempli

par chaque patient et par ses parents s’il était mineur. Les données ont été recueillies par deux types

de  questionnaires  :  l’un  rempli  par  le  patient  lui-même  (auto-questionnaire)  et  l’autre  par  un

évaluateur (hétéro-questionnaire). Les données ont été collectées sur un e-CRF (ou Electronic Case

Report Form) formulaire de recueil électronique. Chacun des onze centres disposait d’une interface

Clean-Web permettant la saisie directe des données lors de l’évaluation. Puis les données étaient

transmises via internet de manière anonyme et  codées vers un serveur centralisant les 11 centres.

Ces données pouvaient ensuite être extraites pour analyse.
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Le  diagnostic  d’AM  était  fondé  sur  les  critères  du  DSM-IV,  obtenu  par  l'Eating  Disorder

Examination  (EDE-Q)  (Peterson  et  al.,  2007)  et  l’entretien  diagnostic  structuré  du  CIDI  3.0

(Composite  International  Diagnostic  Interview)  avec  les  critères  d’IMC suivant :  IMC <10ème

percentile jusqu’à l’âge de 17 ans, et IMC<17,5 à partir de 17 ans (WHO, 1997).

Les diagnostics de comorbidité de Trouble dépressif majeur (TDM), de Trouble Obsessionnel

compulsif (TOC), de Trouble Anxieux Généralisé (TAG) et de Phobie sociale ont été réalisés à

partir  du short  CIDI  3.0  (Composite  International  Diagnostic  Interview) [79].  De  même,  la

chronologie d'apparition par à l'AM a été évaluée à partir des âges de début de l'AM et de chaque

comorbidité recueillis  par le short CIDI. Des questions concernant  ces âges ont été  ajoutées au

questionnaire initial après accord des auteurs ayant validé la version française (Mme Kovess).

L'Etat clinique global était évalué à partir de l'échelle de Morgan et Russell (MR) [80] : hétéro-

questionnaire évaluant le fonctionnement au cours des 6 derniers mois sur 5 sous-échelles explorant

l’alimentation, les menstruations, l’état mental, le fonctionnement psychosexuel, et le statut socio-

économique. Il permet d'obtenir un score allant de 0 à 12 : plus le score est proche de 0, plus les

signes cliniques sont sévères. 

L’état nutritionnel était évalué par l'Indice de Masse Corporelle (IMC en kg/m2) et l'IMC le plus

bas depuis le début des troubles. 

L'évolution de la maladié été évaluée par : la durée d’évolution des troubles en nombre d'années,

l’âge de début de l'AM et le nombre d'hospitalisations. 

L'Eating Attitudes Test   (EAT-26) [81]  est un auto-questionnaire évaluant les préoccupations et

comportements  alimentaires  anormaux.  Il  comporte  26  items,  divisés  en  3  sous-échelles  :  la

restriction  alimentaire,  la  boulimie  (et  les  symptômes  associés,  comme la  préoccupation  par  la

nourriture)  et  le  contrôle  oral.  Un  score  supérieur  ou  égal  à  20  indique  la  présence  de

préoccupations à l’égard du poids, de la silhouette et de l’alimentation. 

L'Eating  Disorders  Quality  Of  Life(  EDQOL) [82]  est  un  auto  questionnaire  mesurant

spécifiquement  la  qualité  de  vie  liée  au  TCA  par  4  sous  dimensions  (Psychologique,

physique/cognitif,  financier, professionnel/scolaire). Dans notre étude le score varie de 0 à 4, le

score optimal étant 4.
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3. Echantillon

 

Le recrutement des patients a lieu d' Avril 2009 à Mai  2011. Sur les 11 centres  participant  à

l'étude,  303 patients  anorexiques  ont  été  hospitalisés.  242 ont  accepté  de participer  à l'étude et

présentaient les critères d'inclusion. Parmi cet échantillon, ont été exclus les patients du centre 5

(n=10) car les évaluations n’ont pu être menées à bien, les patients âgés de moins de 13 ans (n=10),

et enfin les patients dont les évaluations de comorbidités n'avaient pas été complètes (n=45). 

Au final, l'effectif de l'échantillon était de 177 sujets (figure 10) . 

Figure 10 : diagramme de flux
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4. Analyses statistiques

Les données ont été traitées sur SPSS en collaboration avec Mr C.Lalanne et le Dr Godart (dans

le cadre de l’unité de recherche du Pr Falissard (CESP)). Une description de l’échantillon a été

réalisée sous forme de moyennes, d'écart-types, de minimum et maximum dans le cas des variables

numériques  et  de  tableaux  d’effectifs  et  de  fréquences  dans  le  cas  des  variables  catégorielles.

L’étude  des  liens  entre  comorbidité  AD  (variable  qualitative)  et  les  variables  continues  (état

clinique global (échelle de MR), IMC, IMC le plus bas depuis le début du trouble, intensité des

symptômes  alimentaires  (EAT),  âge  de  début  de  l'AM,  durée  d’évolution,  du  nombre

d'hospitalisations et qualité de vie (l'EDQOL)) a été faite par des tests de comparaison de moyennes

de type  t  de Student.  L’étude des liens  entre la chronologie d'apparition des comorbidités  en 3

classes  (antérieure  à  l'AM,  concomitante  ou  postérieure  à  l'AM  et  absence)  et  les  variables

continues  a été  faite  par  des  ANOVA. L’étude des liens  entre  comorbidité  et  leur  chronologie

d'apparition a été faite par des tests du chi² de Pearson. 

Une analyse de classification hiérarchique (critère de Ward) a été utilisée afin d’identifier des

profils de patientes partageant des caractéristiques similaires du point de vue des variables décrivant

l’expression clinique du trouble : l’état global psychosocial des sujets évalué par 5 sous dimensions

de  l'échelle  de  MR (alimentation,  menstruations,  état  mental,  fonctionnement  psycho-sexuel  et

statut socio-économique), les symptômes de trouble des conduites alimentaires, évalués par les 3

sous dimensions de l'EAT (restriction, boulimie et contrôle), l'état nutritionnel évalué par  l’IMC à

l'admission, l’IMC minimum, l’histoire évolutive du trouble évalué par l’âge de début de l'AM, la

durée de l'évolution de l'AM, le nombre d'hospitalisations, et leur qualité de vie évaluée par les 4

sous dimensions de l'EDQOL (Psychologique, physique/cognitif, financier, professionnel/scolaire).

L’étude des liens entre ces différents clusters et la présence ou l'absence d'une comorbidité AD ainsi

que leur chronologie d'apparition a été faite par des tests du chi² de Pearson.
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IV. RESULTATS

   1. Description de l'échantillon

Caractéristiques de la population

177 patients ont été inclus dans cette étude; 84 (47,5%) d’entre eux avaient une Anorexie

Mentale de type restrictive (AM-R) et 93 (52.5%) avaient une Anorexie Mentale avec crises de

boulimie,  vomissements ou prise de purgatifs (AM-BP). L'échantillon était  féminin à 96% (170

femmes et 7 hommes), ce qui est classique pour ce type de population [59]. 

L’état général des patients était très sévère comme le reflète le score total de MR dont la

moyenne était de 4,80 (ds: 1,44), dans la mesure où l’état est considéré comme sévère pour un score

inférieur  à  6 sur  12.  Les  sous  dimensions  pour les  symptômes  alimentaires(A) et  les  règles(B)

avaient  les  moyennes  les  plus  basses  avec  respectivement  1,41  (ds :  1,73)  et  2,48  (ds :  4,25)

témoignant de symptômes alimentaires parmi les plus sévères et d’une aménorrhée quasi constante.

La  moyenne  pour  la  sous  partie  C,  état  mental,  était  de  5,83  (ds : 1,72).  Les  dimensions  du

fonctionnement psycho-sexuel(D) et du statut économique(E) avaient des moyennes respectivement

de 7,04 (ds :2) et 7,04 (ds :2,21). 

Le  score  moyen  au  questionnaire  EAT  était  de  35,14  (ds  :16,75)  pour  un  maximum

théorique de 78  témoignant de TCA avec des préoccupations très importantes à l’égard du poids,

de la silhouette  et  de l'alimentation (score seuil  à 20). Enfin le  score à  l'EDQOL était  de 2,30

(ds :0,64) pour un score optimal à 4, reflétant une piètre qualité de vie liée au TCA. (tableau 1)

Tableau 1: Caractéristiques cliniques de l'échantillon (n=177)

Moyenne ds minimum maximum

Âge à l'admission 20,5 6,2 13,2 51,2

IMC (kg/m2) 14,3 1,5 10,3 18,9*

IMC minimum (kg/m2) 13,1 1,5 8,6 18,5

Âge de début de l'AM 16,3 4,2 6 33

Durée d'évolution (années) 3,9 4,1 0 24

Nombre d'hospitalisations 2,6 4,1 0 37

Durée de l'hospitalisation (semaines) 17,8 13,3 2 80

*patiente ayant un surpoids initial et ayant été prise en charge en soins somatique avant son entrée 

en soins spécialisés, diagnostic d'AM effectif dans les trois mois avant l’inclusion
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Description des comorbidités

Les comorbidités psychiatriques sur la vie étaient fréquentes (tableau 2) ; plus de la moitié de

l’échantillon avait souffert de TDM sur la vie, près d’un tiers de TAG ou de Phobie sociale, et plus

d’un quart de TOC. Les comorbidités actuelles étaient importantes : plus d'un tiers des patientes

souffraient de TAG, environ un quart de TDM et Phobie sociale et un cinquième de TOC.

Tableau 2 : fréquence des comorbidités psychiatriques sur la vie dans l'échantillon (n=177)

Comorbidité 

Fréquence (% échantillon)

sur la vie entière Actuelle

Trouble dépressif majeur 101 (57,1%) 31 (30,7%)

Trouble Obsessionnel Compulsif 48 (27,1%) 10 (20,8%)

Trouble Anxieux généralisé 57 (32,2%) 22 (38,6%)

Phobie sociale 57 (32,2%) 16 (28,1%)

Syndrome de Stress Post-traumatique 13 (7,3%) -*

*Pas d’information sur l’âge de début ni de fin

Description de la chronologie d'apparition des comorbidités ( tableau 3) 

Le TOC et le TAG, quand ils ont existé, sont apparus de manière égale avant ou après l'AM. Par

contre la  phobie sociale  est  apparue  le  plus  souvent  avant  l'AM. Il  n'y avait  pas de différence

significative dans la chronologie d'apparition du TDM.

Tableau 3 : chronologie d'apparition des comorbidités par rapport au début de l'AM (n=177)

comorbidité Antérieure à

l'AM

Concomitante ou

postérieure à l'AM

absente χ2 p Post Hoc

<0,05

TDM 42 (24,6%) 53 (31%) 76 (44,4%) 4,72 0,095

TOC 22 (12,7%) 22 (12,7%) 129 (74,6%) 64,72 0,001 Abs>Ant ; Abs>Post

TAG 26 (15,3%)  24 (14,1%) 120 (70,6%) 49,74 0,001 Abs>Ant ; Abs>Post

Phobie sociale 35 (20,5%) 16 (9,4%) 120 (70,2%) 47,1 0,001 Ant>post

Abs>Ant ; Abs>Post
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2. Analyses univariées

Compte tenu des effectifs du PTSD et de l’absence de données de chronologie aucune analyse 

ultérieure n’a été réalisée.

i. comparaison de l’état clinique des patients en fonction de l’existence d'une 

comorbidité

Critère de jugement principal de la Sévérité de l'expression clinique de l'AM : le score à 

l’échelle de Morgan et Russell

Lorsque les patients ont souffert d'une comorbidité sur la vie en terme de TDM, de TAG ou de

phobie sociale, la sévérité clinique de l'anorexie mentale, mesurée par le score à l'échelle de Morgan

et Russell, était significativement plus importante qu'en l'absence de trouble comorbide, sauf pour

le TOC (tableau 4).

Tableau 4 : comparaison des moyennes des scores à l'échelle de Morgan et Russell en fonction

de la présence ou non d'une comorbidité (par un test T de Student)

Score à l'échelle de Morgan et Russell (ds)

comorbidité Absence du trouble Présence du trouble t p

TDM 5,28 (1,39) 4,39 (1,34) 4,19 0,001

TOC 4,81 (1,45) 4,69 (1,40) 0,47 0,640

TAG 5,00 (1,39) 4,33 (1,42) 2,94 0,004

Phobie sociale 4,94 (1,37) 4,43 (1,51) 2,14 0,030

Critères de jugement secondaires de la sévérité l'expression clinique de l'AM (tableau 5)

Toutes  les  comorbidités  étudiées  étaient  significativement  associées  à  un  niveau  moyen  de

symptômes alimentaires plus élevé (score EAT) et une qualité de vie liée au TCA plus altérée (score

EDQOL).  Le  TDM et  le  TAG étaient  associés  à  une  durée  d’évolution  significativement  plus

longue et des hospitalisations plus fréquentes avant l’évaluation actuelle. Le TAG était également

associé à un plus mauvais état nutritionnel au cours de la vie (IMC minimum). L'IMC à l'admission

et  l'âge  de  début  de  l'AM ne différaient  pas  significativement  en fonction  de l'existence  d'une

comorbidité.

Tableau 5: comparaison des moyennes des autres critères de sévérité clinique de l'AM en fonction de
la présence ou non d'une comorbidité (par un test T de Student)
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Trouble comorbide à 

l’AM

Absence du trouble Présence du trouble t p

IMC (kg/m2)

TDM 14,47 14,14 1,41 0,16

TOC 14,27 14,31 -0,2 0,84

TAG 14,34 14,15 0,76 0,45

Phobie sociale 14,27 14,3 -0,1 0,92

IMC minimum (kg/m2)

TDM 13,44 12,93 2,18 0,31

TOC 13,44 12,96 1,01 0,32

TAG 13,52 12,72 2,61 0,01

Phobie sociale 13,14 13,17 -0,13 0,9

Age de début de l'AM

TDM 15,80 16,74 -1,31 0,19

TOC 16,39 16,05 0,418 0,677

TAG 16,11 16,82 -0,89 0,374

Phobie sociale 16,36 16,19 0,22 0,826

Durée d'évolution (années)

TDM 3,22 4,4 -1,72 0,088

TOC 3,7 4,32 -0,8 0,43

TAG 2,95 6,15 -4,48 0,001

Phobie sociale 3,68 4,27 -0,79 0,43

Nombre d'hospitalisations

TDM 1,85 3,2 -2,1 0,037

TOC 2,45 3,05 -0,81 0,42

TAG 1,94 3,94 -2,98 0,003

Phobie sociale 2,49 2,88 -0,55 0,58

EAT

TDM 30,76 38,42 -3,07 0,003

TOC 32,88 41,3 -3,02 0,003

TAG 32,71 40,16 -2,81 0,006

Phobie sociale 31,6 42,66 -4,27 0,001

EDQOL

TDM 2,5 2,15 3,65 0,001

TOC 2,37 2,1 2,52 0,010

TAG 2,4 2,12 2,64 0,010

Phobie sociale 2,42 2,05 3,576 0,000
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ii. comparaison de l’état clinique des patients en fonction de la chronologie d'apparition de la

comorbidité ou de son absence 

Nous avons étudié l’impact de la chronologie d’apparition d’une comorbidité ou de son absence

(en 3 classes : comorbidité antérieure au début de l’AM, comorbidité postérieure au début de l’AM

et l’absence de comorbidité)  sur la situation clinique du patient.

Nous n’avons retrouvé que très peu de différences entre les groupes de patients ayant un trouble

comorbide  antérieur  à  l’AM  et  ceux  ayant  un  trouble  comorbide  postérieur.  La  plupart  des

différences observées étaient entre les groupes sans comorbidité et les groupes avec comorbidité

antérieure ou postérieure confirmant pour ces deux groupes les résultats montrés  au paragraphe

précédent (tableau 6).

Une comorbidité antérieure ne se différenciait d’une comorbidité postérieure que pour l’âge de

début de l’AM qui était plus tardif en cas de TDM ou de TAG.

Tableau 6: comparaison des moyennes des critères de sévérité clinique de l'AM en fonction de

la chronologie d'apparition du trouble comorbide ou de son absence  (par une ANOVA)

Chronologie 

d'apparition du 

trouble 

Absence

du trouble

(Abs)

Trouble

antérieur à

l’AM (Ant)

Trouble concomitant

ou postérieur à l’AM

(Post)

p Post Hoc 

p <0.05

MR

TDM 5,28 4,37 4,38 0,000 Abs>Post ; Abs>Ant

TOC 4,81 5,13 4,31 0,155

TAG 5,00 4,26 4,51 0,032  Abs>Ant

Phobie sociale 4,94 4,66 4,11 0,078

IMC (kg/m2)

TDM 14,47 14,15 14,14 0,401

TOC 14,27 14,42 14,34 0,898

TAG 14,34 14,58 13,91 0,302

Phobie sociale 14,27 14,22 14,55 0,766
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IMC minimum (kg/m2)

TDM 13,44 13,02 12,81 0,066

TOC 13,22 13,23 12,77 0,448

TAG 13,35 13,11 12,28 0,008 Abs>Post

Phobie sociale 13,14 13,04 13,40 0,745

Age de début de l'AM

TDM 16,03 17,87 15,23 0,009 Ant>Post; Ant>Abs 

TOC 16,36 16,40 15,19 0,482

TAG 16,22 17,98 14,28 0,009 Ant>Post ; Abs>Post

Phobie sociale 16,43 15,97 15,37 0,603

Durée d'évolution (années)

TDM 3,22 4,38 4,48 0,214

TOC 3,70 4,29 4,43 0,714

TAG 2,95 5,25 6,84 0,000 Ant>Abs ; Post>Abs 

Phobie sociale 3,68 4,05 4,14 0,868

Nombre d'hospitalisations

TDM 1,85 3,95 2,71 0,042 Ant>Abs

TOC 2,45 2,26 3,83 0,394

TAG 1,94 4,50 3,70 0,008 Ant>Abs ; Post>Abs 

Phobie sociale 2,49 3,10 2,40 0,762

EAT

TDM 30,76 41,49 37,55 0,002 Ant>Abs ; Post>Abs 

TOC 32,88 42,00 42,41 0,006 Ant>Abs ; Post>Abs 

TAG 32,71 41,00 41,33 0,010 Ant>Abs ; Post>Abs 

Phobie sociale 31,60 42,85 46,38 0,000 Ant>Abs ; Post>Abs 

EDQOL

TDM 2,51 2,08 2,23 0,002  Abs>Post ; Abs>Ant

TOC 2,37 2,14 2,07 0,050 Abs>Post

TAG 2,39 2,14 2,16 0,084

Phobie sociale 2,42 1,98 2,15 0,001 Abs>Ant
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3. Classification hiérarchique

Afin de déterminer des profils de gravité nous avons réalisé une classification hiérarchique à

partir  des  éléments  d’évaluation  clinique.  L'analyse  de  classification  hiérarchique  ascendante

permettait  de  visualiser  un  dendrogramme.  Plusieurs  solutions  ont  été  alors  examinées,  la

population de notre échantillon étant  regroupée en 2 à 6 clusters.  Seules les solutions  à 2 et  3

clusters étaient interprétables  en termes  de distribution d'effectifs et de profil de moyennes et ont

donc été sélectionnées.

i. Classification en 3 clusters

Description des clusters α, β et γ (tableau 7)

Le cluster γ présentait  le profil  de sévérité le plus important  des trois.  Il  regroupait  des

patients ayant en moyenne des sous scores à l’échelle de MR en faveur d'une expression clinique

plus sévère de l'AM : La dimension de l'alimentation(A) était impactée de manière importante, les

menstruations  étaient  les  plus  perturbées(B),  le  retentissement  était  le  plus  grave  sur  l'état

mental(C),  le  fonctionnement  psycho-sexuel(D)  et  le  statut  socio-économique  (E).  Les  autres

critères d’évaluation étaient  également en faveur d'une expression clinique plus sévère de l'AM

puisque ce cluster était associé au plus mauvais état nutritionnel (IMC et IMC minimum), à l’âge de

début  de  l'AM  le  plus  précoce,  à  la  durée  d’évolution  du  trouble  ainsi  qu'un  nombre

d'hospitalisations  plus  importants.  Les  symptômes  alimentaires  mesurés  par  l'EAT  étaient plus

graves dans les trois sous-dimensions. La qualité de vie était moindre dans toutes les dimensions

(EDQOL) (en rouge dans le tableau 7).

Les clusters α et β avaient un profil de sévérité plus modéré que γ sur toutes les variables. α

était  pour  la  plupart  des  variables  plus  proche  de  β  que  de  γ,  avec  une  sévérité  légèrement

supérieure à β. Par contre α et β  se différenciaient sur deux axes : 

Le cluster α  avait un état nutritionnel meilleur (IMC et un IMC minimum plus haut) que le

cluster β et γ. Son âge de début était de deux ans plus élevé en moyenne, la durée d'évolution et le

nombre  d'hospitalisations  étaient  légèrement  inférieurs.  A l’inverse  ses  symptômes  alimentaires

étaient très sévères, proches de ceux du cluster γ (score EAT et au sous score A de MR ; en orange

dans le tableau 7). 
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Le cluster β avait  un retentissement nutritionnel  plus sévère grave (mesuré par l'IMC et

l'IMC minimum) que le cluster α. La durée d'évolution et le nombre d'hospitalisations étaient un

peu plus élevés. L'âge de début était proche de celui du cluster  γ.

La  sévérité  semblait  donc  graduelle :  modérée  pour  les  clusters  α  (à  l’exception  des

symptômes alimentaires) et β (à l’exception de l’état nutritionnel), majeure sur tous les critères pour

le cluster γ.
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Tableau 7: moyennes des variables représentants la sévérité clinique de l'AM en fonction des clusters

Cluster IMC IMC

mini

Âge

début

Durée

evol

Nombre

hospit

EDQOL 

psy Phy cog fin Work/sch

α m 14,70 13,76 17,36 3,60 1,26 1,47 1,73 3,39 2,68

n=88 (61,5%) ds 1,41 1,30 4,74 3,78 1,51 0,70 0,83 0,74 0,87

β m 13,55 12,37 15,26 3,75 1,68 2,34 2,56 3,83 3,03

n=31 (21,7%) ds 1,00 1,18 3,61 3,46 1,74 0,92 0,67 0,25 .0,90

γ m 13,27 11,68 15,00 7,90 7,79 1,07 1,47 2,98 1,85

n=24 (16,8%) ds 1,16 0,92 3,91 5,72 7,94 0,52 0,67 1,23 .0,93

Total m 14,21 13,11 16,51 4,36 2,45 1,56 1,86 3,42 2,62

n=143 ds 1,43 1,48 4,49 4,38 4,25 0,84 0,86 0,81 0,96

Cluster EAT Morgan & Russell

dieting bulimia control A B C D E

α m 21,56 8,11 10,09 1,03 2,49 5,92 7,09 7,24

n=88 (61,5%) ds 9,79 3,82 4,25 1,38 4,20 1,56 2,34 1,87

β m 7,52 2,58 6,06 3,01 3,81 6,03 7,85 7,82

n=31 (21,7%) ds 6,40 2,71 3,74 2,03 5,02 1,82 2,02 2,40

γ m 27,37 9,96 11,00 0,57 0,33 4,79 5,71 5,18

n=24 (16,8%) ds 8,11 3,46 4,33 1,26 1,63 1,74 2,18 2,10

Total m 19,49 7,22 9,37 1,38 2,41 5,76 7,02 7,02

n=143 ds 11,06 4,34 4,50 1,75 4,21 1,69 2,33 2,1
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comparaison des profils de sévérité en fonction de l'existence d'une comorbidité 

L’existence d’un  TDM et d'un TAG comorbides était liée à une répartition significativement

différente des fréquences en fonction des clusters. Pour ces deux troubles, le cluster γ était associé

aux comorbidités les plus fréquentes en comparaison avec β  (75% de TDM sur la vie pour les

patients du  cluster   γ contre 35,7% pour β ; OR=5,4 [1,5-19,3])  ; en outre la fréquence du TAG

était plus importante en comparaison avec le cluster α (α =24,7%, OR=5,7 [2,0-16,4]; β=17,9% et γ

=65,0%, OR=8,5 [2,3-32,4]).  La répartition de fréquences du TOC et de la phobie sociale n'avait

pas de différence significative entre les clusters.(tableau 8)

Tableau 8: comparaison des fréquences des comorbidités en fonction des clusters (test duChi2 de pearson)

Cluster χ2 p Post Hoc

p<0,05comorbidité α β γ

TDM 39 (53,4%) 10 (35,7%) 15 (75%) 7,25 0,027 β <  γ

TOC 19 (26,0%) 3 (10,7%) 7 (35,0%) 4,21 0,122

TAG 18 (24,7%) 5 (17,9%) 13 (65,0%) 14,70 0,001 α <  γ ; β <  γ 

Phobie sociale 23 (31,5%) 4 (14,3%) 9 (45,0%) 5,54 0,063

Comparaison des profils de sévérité en fonction de la chronologie d'apparition  des 

comorbidités ou de leur absence

Les analyses ne sont pas possibles au vu des effectifs.

ii. Classification en 2 clusters

Description des clusters δ et γ 

Lorsque l'échantillon était  classé en 2 clusters, les clusters α et β étaient regroupés pour

former  le  cluster  δ.  Le  cluster  γ avait  une  population  présentant  dans  tous  les  domaines  des

caractéristiques plus sévères que δ. (tableau 9)
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Tableau 9 : moyennes des variables représentants la sévérité clinique de l'AM en fonction des clusters

Cluster IMC IMC

mini

Âge

début

Durée

evol

Nombre

hospit

EDQOL 
psy Phy

cog

fin worksch

δ m 14,40 13,40 16,82 3,64 1,37 1,66 1,94 3,50 2,77

n=119 (83,2%) ds 1,41 1,41 4,74 3,69 1,58 0,86 0,87 0,68 0,89

γ m 13,27 11,68 15,00 7,90 7,79 1,07 1,47 2,98 1,85

n=24 (16,8%) ds 1,16 0,92 3,91 5,72 7,94 0,52 0,67 1,23 .0,93

Total m 14,21 13,11 16,51 4,36 2,45 1,56 1,86 3,42 2,62

n=143 (100%) ds 1,43 1,48 4,49 4,38 4,25 0,84 0,86 0,81 0,96

Cluster EAT Morgan & Russell

dieting bulimia control A B C D E

δ m 17,90 6,67 9,04 1,54 2,83 5,95 7,29 7,39

n=119 (83,2%) ds 10,92 4,31 4,47 1,79 4,44 1,62 2,28 2,02

γ m 27,37 9,96 11,00 0,57 0,33 4,79 5,71 5,18

n=24 (16,8%) ds 8,11 3,46 4,33 1,26 1,63 1,74 2,18 2,10

Total m 19,49 7,22 9,37 1,38 2,41 5,76 7,02 7,02

n=143 (100%) ds 11,06 4,34 4,50 1,75 4,21 1,69 2,33 2,19
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Comparaison des profils de sévérité en fonction de l'existence d'une comorbidité

Le TDM et le TAG sur la vie étaient significativement plus fréquemment associés à un profil de 

gravité important (cluster γ). On note cette même tendance pour la phobie sociale (tableau 10).

Tableau 10: comparaison des fréquences des comorbidités en fonction des clusters (test du Chi2 de pearson)

Cluster χ2 p Post Hoc

p<0,05comorbidité δ γ

TDM 49 (48,5%) 15 (75%) 4,70 0,030 δ <  γ

TOC 22 (21,8%) 7 (35,0%) 1,60 0,206

Anxiété généralisée 23 (22,8%) 13 (65,0%) 14,24 0,001 δ <  γ

Phobie sociale 27 (26,7%) 9 (45,0%) 5,54 0,063

Comparaison des profils de sévérité en fonction de la chronologie d'apparition  des 

comorbidités ou de leur absence 

Nous n’avons retrouvé aucune différence de profil de sévérité entre  les groupes de patients

ayant un trouble comorbide antérieur à l’AM et ceux ayant un trouble comorbide postérieur.

Le cluster γ avait une chronologie d’apparition du TAG significativement différente de celle du

cluster δ. Le TAG comorbide était plus fréquent,  qu'elle que soit  sa chronologie d'apparition, en

comparaison à l'absence d'Anxiété généralisée comorbide (tableau 11).

Tableau 11 : comparaison de la chronologie d'apparition des comorbidités ou de leur absence en 

fonction des deux clusters (test du Chi2 de pearson)

Chronologie d'apparition du

trouble par rapport à l'AM

Cluster χ2 p Post Hoc

p<0,05δ γ

TAG concomitant ou 

postérieur à l'AM

9 (9,1%) 7  (36,8%)* 15,18 0,001 δ <  γ

antérieur à AM 12 (12,1%) 5  (26,3%)* δ <  γ

Absence 78 (78,8%) 7 (36,8%) δ >  γ Abs>Post

Abs>Ant

* effectif théorique inférieur à 5
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V. DISCUSSION

L'objectif de cette étude était de montrer que l'existence d’une comorbidité avec un trouble

anxieux ou dépressif  sur la vie,  notamment lorsqu'elle a débuté avant l'AM, est  associée à une

expression clinique plus sévère de l’AM à la phase aiguë du trouble, c’est-à-dire à la période d’une

admission en hospitalisation.

Nos  principaux résultats  confirment  la  première  partie  de  notre  hypothèse  de  départ ;  à

savoir que les patients souffrant d’AM en phase aiguë présentaient une sévérité globale (échelle de

MR) plus importante quand ils souffraient d'un trouble comorbide sur la vie à type de TDM, de

TAG ou de  Phobie  sociale.  Ces  trois  comorbidités  ainsi  que  le  TOC étaient  significativement

associés à un niveau moyen de symptômes alimentaires plus élevé (score EAT) et une qualité de vie

liée au TCA plus altérée (score EDQOL). Le TDM et le TAG étaient en outre associés à une durée

d’évolution de l’AM significativement plus longue et des hospitalisations plus fréquentes par le

passé. Le TAG était également associé à un plus mauvais état nutritionnel au cours de la vie (IMC

minimum). 

Afin d’avoir une vision globale de la situation nous avons classé les patients selon 3 clusters

définissant trois profils de sévérité reprenant toutes les composantes de l’expression clinique du

trouble : l’état global psychosocial des sujets évalué par 5 sous dimensions de l'échelle de MR, leurs

symptômes de trouble des conduites alimentaires, évalués par les 3 sous dimensions de l'EAT, leur

état nutritionnel évalué par l’IMC à l'admission, l’IMC minimum, l’histoire évolutive du trouble

évaluée par l’âge de début de l'AM, la durée de l'évolution de l'AM, le nombre d'hospitalisations et

leur qualité de vie évaluée par les 4 sous dimensions de l'EDQOL. 

Un  des  3  clusters  identifiés  (γ)  était  plus  sévère  que  les  deux  autres  sur  toutes  les

composantes. Les deux autres clusters, α et β, avaient un profil de sévérité plus modéré. Concernant

le cluster α, il avait un meilleur état nutritionnel (IMC et un IMC minimum plus important) que les

clusters β et γ. A l’inverse ses symptômes alimentaires y étaient très sévères, proches de ceux du

cluster γ (score EAT et au sous score A de MR). 

Le cluster β quant à lui, avait un retentissement nutritionnel plus sévère que le cluster α.

Ceci peut s’expliquer par le fait que le cluster α rassemblait une majorité significative de patients de

type Binge-Purging (AM-BP=52 soit 59,1%) ayant habituellement un meilleur état nutritionnel [84]
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et des symptômes alimentaires très importants et à l’inverse, le cluster β rassemblait plus de patients

de type restrictifs (AM-R=23 soit 74,2% ; χ2=10,2 p=0,001). Par ailleurs, les patients du cluster β

avaient en moyenne l'IMC maximum atteint le plus bas des 3 groupes (IMC Max=18,5 kg/m2) et

ceux du cluster α le plus haut (IMC max= 20,9 kg/m2). Il n'existait pas de différence significative de

perte de poids entre les 3 clusters (IMC maximal au cours de la vie moins IMC d’admission).

Quand nous avons testé le lien entre ces trois profils de sévérité et les comorbidités, nous

avons constaté qu’ils  différaient entre eux pour la fréquence du TAG et du TDM. Plus précisément

le profil de gravité maximal (γ) était associé une fréquence de TDM et de TAG significativement

plus élevée que le cluster β, un des deux profils de moindre sévérité ayant pour particularité d’avoir

un profil nutritionnel plus sévère avec une proportion majoritaire de AM-R par rapport à l’autre (α).

La solution en 2 cluster gardait cette même différence entre γ et le cluster δ qui rassemblait les deux

autres profils.

En revanche, la chronologie d'apparition de la comorbidité ou son absence n’était, le plus

souvent, pas associée à une sévérité plus importante de l'AM quel que soit le trouble comorbide. La

plupart des différences observées opposaient l’absence de comorbidité à une comorbidité antérieure

et/ou postérieure à l’AM. Les seules différences observées étaient en cas de TDM ou de TAG où

l’âge de début de l’AM était plus tardif en cas de comorbidité antérieure à l’AM comparé à un début

postérieur.

Sévérité et présence d'une comorbidité

La population de notre étude présentait des comorbidités (sur la vie et actuelles) fréquentes

et en accord avec les données de la littérature : le TDM sur la vie entière était de 57% [55]  et le

TAG était de 32,2% dans notre échantillon [59]. Ce qui est considérable pour un échantillon âgé en

moyenne de 20 ans car l’âge moyen de début du TAG en population générale est de 25 ans [84]. La

fréquence des TOC varie dans la littérature entre 10 et 62% [59][86][87] notre échantillon se situe

dans cet intervalle (27%). La littérature  [55]  retrouve une prévalence équivalente pour la phobie

sociale : 32,2% dans notre échantillon.

En outre les patients présentaient des critères de sévérité majeure sur tous les plans : état

global (échelles de MR), symptômes alimentaires (EAT), IMC moyen,  ainsi qu'une qualité de vie

très impactée.  Cette homogénéité est liée à l’échantillon considéré,  il  s'agit  d'un échantillon de

patients hospitalisés, or  les critères d’admission reposent généralement sur un état clinique  très
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dégradé [43].

Nos analyses univariées ont montré que lorsque les patients souffraient d'une comorbidité sur la

vie de TDM, de TAG ou Phobie sociale, la sévérité clinique de l'anorexie mentale en terme d’état

clinique général, de symptômes alimentaires et de qualité de vie (mesurés respectivement par les

scores à l'échelle de MR, de l'EAT et de l' EDQOL) était significativement plus importante qu'en

l'absence de ces troubles comorbides. La fréquence du TOC dans l'échantillon étant la plus basse,

les effectifs étaient restreints et nos analyses manquent de puissance pour ce trouble ce qui pourrait

expliquer qu'on ne retrouvait pas de différence significative à l'échelle de MR pour  le TOC mais les

résultats  allaient  dans ce sens. Comme cité plus haut,  nous avons étudié l'AM en général,  sans

différencier  les  sous-groupes  Restrictif  ou  avec  Crises  de  boulimie,  vomissements  ou  prise  de

purgatifs (AM-BP), or plusieurs études associent une fréquence plus élevée de TOC avec le sous

type restrictif [88][89][52].

Concernant  la  sévérité  du trouble  en  termes de  parcours  de soins,  le  TAG comorbide  était

associé à une durée d’évolution en moyenne 2 fois plus longue qu'en l'absence de trouble (2,9 ans

contre 6,2 ans) et des hospitalisations plus fréquentes. La durée d’évolution dans le groupe avec

TAG est considérable. En effet la durée moyenne d’évolution en population clinique est de 4 ans en

moyenne [67]. Ces hospitalisations et la durée des troubles impactent considérablement la vie des

sujets, contribuent à leur isolement social et créent un véritable cercle vicieux pérennisant le trouble

et  majorant  les  complications [90].  Le  TAG  était  également  associé  à  un  plus  mauvais  état

nutritionnel au cours de la vie (IMC minimum), or l’IMC minimal au cours de la vie quand il est

très  bas (<13) est  un facteur  de surmortalité [91].  L'IMC à l'admission n'avait  pas de variation

significative en fonction de l'existence d'une comorbidité,  comme certains auteurs l'avaient  déjà

noté  [92][93].  Un âge de début plus tardif est un facteur de risque de sur mortalité  selon certains

auteurs[67].

Quand  on  a  étudié  le  lien  entre  les  profils  de  sévérité  établis  à  partir  des  composantes

d’évaluation de l’AM, le cluster de sévérité extrême (γ) était associé à une fréquence 5,4 fois plus

importante de TDM en comparaison avec β et 7 et 8,5 fois plus important pour  le TAG sur la vie en

comparaison aux profils de moindre gravité  α et   β respectivement. Par contre la répartition des

fréquences du TOC et de la phobie sociale ne différait pas significativement entre les clusters.
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Sévérité et chronologie d'apparition ou d’absence de la comorbidité

Notre  hypothèse selon laquelle  l'AM serait plus sévère lorsque les troubles comorbides sont

antérieurs plutôt que postérieurs ou inexistant n'est pas vérifiée sauf peut être pour sur un point pour

le TDM ou le TAG.

Lors des analyses univariées, l'âge de début de l'AM était plus élevé lorsque le TDM et le TAG

étaient  antérieurs  à  l'AM.  Les  autres  indices  de  sévérité  ne  différaient  pas   en  fonction  de  la

chronologie ou de l’absence du trouble. Un âge de début plus tardif été décrit comme un facteur

péjoratif du devenir en terme de mortalité [67][75]. Lorsque l'on étudie les âges de début du TDM et

du TAG, on remarque qu'ils sont significativement plus bas chez les patients qui ont débuté ce

trouble avant l'AM (TDM-Ant=13,8 ans et TAG-Ant=11,3 ans) comparé à ceux l'ayant débuté de

manière concomitante ou postérieure à l'AM (TDM-post=16,5 ans et TAG-post=16,3 ans). L’âge de

début des troubles antérieur au TCA est très précoce en comparaison avec l’âge de début classique

de ces troubles (pour les deux aux alentours de 25 ans) [85]; ceci est en accord avec la littérature qui

a  montré  que  des  troubles  anxieux  dans  l’enfance  sont  des  facteurs  de  risque  connus de

développement de TCA[83]. 

Limites de l’étude

Une des limites de l'étude est l'estimation du début et de la durée des troubles (anorexie

mentale   et  troubles  comorbides)  qui  est  faite  de  manière  rétrospective  avec  le  CIDI-SF.  La

chronologie d'apparition est calculée à partir de ces données et n'est donc pas exacte, d'autant plus

que les diagnostics de comorbidité avérée, rémission et guérison incluent une dimension temporelle

(par exemple un EDC est considéré comme guéri après une phase de rémission complète de 4 à 6

mois).

Nous avons réalisé de nombreuses comparaisons statistiques compte tenu de la diversité des

paramètres d’évaluation choisie. L’AM est un trouble dont l’expression clinique est complexe ; en

apprécier la sévérité peut se faire de divers manières. Le DSM 5 propose de graduer la sévérité uni-

quement en fonction de l'IMC pour les adultes ou du percentile de l'IMC pour les enfants et adoles-

cents. Selon ce critère, notre échantillon se situe dans la catégorie extrême car l'IMC moyen était in-

férieur à 15 (14,3 ; ds : 1,5). Comme remarqué par l'équipe de Machado et al. [45] ce critère unique

n'est pas un bon reflet de la sévérité globale de l'AM car il ne prend pas en compte la psychopatho-
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logie de l’expression propre des symptômes  du TCA, de son profil évolutif, ni de son retentisse-

ment sur le quotidien . Nous avons donc exploré dans ce travail toutes ces dimensions. 

Cependant malgré la multiplicité des tests statistiques réalisés nous n’avons pas fait de cor-

rection sur les comparaisons. Comme recommandé par Bender et Lange [94] nous n'avons pas pro-

posé d'ajuster le niveau alpha (comparaisons multiples) car cette étude était une démarche explora-

toire, son design n'était pas étudié pour tester des hypothèses causales. 

Le recrutement a eu lieu dans des centres de seconde ou troisième ligne après échec de prise

en charge. Cela explique la longue durée d’évolution ainsi que le nombre d'hospitalisations observé.

Notre population n'était donc pas comparable à l’ensemble des patientes anorexiques ce qui limite

la généralisation de nos résultats aux patients les moins sévères. Cependant malgré cette sélection,

nous avons pu mettre en évidence chez des sujets des profils de sévérité liés à la comorbidité.
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VI. CONCLUSION, PERSPECTIVES POUR LA RECHERCHE ET LA PRATIQUE 

CLINIQUE

Nos résultats plaident en faveur du fait qu’une sévérité importante du trouble à l’admission est

associée  à une fréquence accrue de TDM et de TAG. Cette sévérité est un facteur de risque de

chronicité, de morbidité somatique et psychiatrique et de mortalité [75]. Ainsi Huas et al.  [42] a

retrouvé comme facteurs associés à une surmortalité certains de nos critères de sévérité : un âge

plus avancé, une longue évolution du trouble et des symptômes alimentaires plus sévères. 

En conséquence,  à l’admission en hospitalisation,  il  est  important  chez les patients  les  plus

sévères de rechercher un ATCD de TDM ou de TAG. Traiter précocement ces troubles, par une

prise en charge psychothérapique et par un traitement par psychotrope, pourrait peut être permettre

d’en  améliorer  le  pronostic.  Ce  traitement  précoce  n’est  à  ce  jour  pas  proposé  par  les

recommandations  actuelles [43] qui  préconisent  une  renutrition  avant  la  mise  en  place  des

traitements ; en effet une part des symptômes anxieux et dépressifs est liée à la dénutrition et se

normalise à la renutrition [76]; d'ailleurs ce phénomène a conduit certains auteurs à proposer que les

troubles anxieux au cours de l’AM ne soient que des « artéfacts » liés à la dénutrition ; par  ailleurs

ces recommandations s’appuient aussi sur le fait que les traitements antidépresseurs n’ont pas fait la

preuve de leur efficacité sur l’anorexie mentale ou sur la survenue de dépression [95]. Cependant il

n’y a jamais eu d’essai thérapeutique qui évalue l’impact d’un traitement précoce et ciblé sur le

TDM et le TAG dans l’AM sévère. Ceci pourrait être intéressant dans la mesure où ces troubles

psychiatriques comorbides sont liés à  la sévérité clinique, impactent la durée d’hospitalisation et

probablement  le  pronostic  ultérieur  en terme de morbidité  et  de mortalité  du fait  de la  gravité

clinique associée [96].
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CONCLUSION

L'anorexie mentale  est  une affection hétérogène avec des intrications  à  la  fois  psychique et

somatique et se déclinant en différents degrés de sévérité. Elle peut nécessiter, pour les formes les

plus sévères, une hospitalisation. Les comorbidités psychiatriques sont fréquentes dans ce trouble.

Notre étude apporte un argument en faveur d'un degré de sévérité accru, en phase aiguë, en cas de

TDM ou de TAG comorbides. Pour les formes sévères d'AM, le pronostic reste sombre et aucun

type de prise en charge n'a montré de supériorité aux autres. Un des enjeux futur est d'adapter la

stratégie thérapeutique en tenant compte des trajectoires différenciées des patients et d’offrir des

soins les plus individualisés possibles.  Dans cette optique, la comorbidité psychiatrique pourrait

être envisagée comme un un facteur de trajectoire différenciée. Cela permettrait à la fois de traiter

les symptômes anorexiques et la dénutrition mais également les phénomènes antérieurs à l'anorexie.

Le travail  de  dépistage  et  de  prise en  charge  précoce  de  l'anorexie  mentale  mais  aussi  de  ces

comorbidités en population adolescente reste également une piste à encourager.
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ANNEXES

Annexe 1 : courbe de corpulence filles et garçons
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Annexe 2 : Echelle de Morgan et Russell 

Ceci est un hétéro-questionnaire. Pour le remplir, utilisez toutes les informations dont vous avez déjà connaissance.

Les questions indiquées ne sont à poser que si vous avez besoin d’informations complémentaires et leur formulation

peut être adaptée à cette fin.

Pour l’échelle ou sous-échelle, choisir un nombre entre 0 et 12. Les nombres indiqués ne sont que des points de repère, 
tous les nombres intermédiaires sont aussi à utiliser.

Echelle A. Alimentation

10.1 SOUS-ÉCHELLE A1. RESTRICTION ALIMENTAIRE

Question : «  Limitez-vous ce que vous mangez ou l’avez-vous fait à un moment ou à un autre au cours 

des 6 derniers mois ? »

Catégorie Tout le
temps

Plus de la moitié
du temps

Environ la moitié
du temps

Moins de la
moitié du temps

Jamais

Score
de 0 à 12

0 3 6 9 12
 ____

Pour la cotation : ignorer la restriction mineure en hydrates de carbone consistant à faire attention aux quantités de
sucre ou de pain, parce qu’une telle attitude est fréquente, même chez les sujets normaux. Seule une réelle réduction de
la prise alimentaire au-dessous des normes moyennes est considérée comme significative dans la cotation sur cette
échelle.

10.2 SOUS-ÉCHELLE A2. PRÉOCCUPATION CONCERNANT LE POIDS OU L’APPARENCE PHYSIQUE

Question : «  Avez-vous été préoccupé (e) par votre poids ou, d’une autre manière, par votre apparence physique, 

à un moment ou à un autre au cours des 6 derniers mois ? »

Catégorie Tout le
temps

Plus de la moitié
du temps

Environ la moitié
du temps

Moins de la
moitié du temps

Jamais

Score
de 0 à 12

0 3 6 9 12
 ____

10.3 SOUS-ÉCHELLE A3. POIDS

Catégorie Déviation de la
moyenne inquiétante à
tout moment dans les 6

derniers mois

Déviation de la
moyenne

inquiétante* à
certains moments

seulement

Habituellement autour
de la moyenne (15%)
mais parfois déviation

inquiétante

Autour de la
moyenne à

tout moment

Score
de 0 à 12

0 4 8 12
 ____

* Note du traducteur : « inquiétante » peut être remplacé par « pathologique ».

Pour la cotation : des difficultés apparaissent ici dans l’interprétation du degré de déviation du poids autour de la
moyenne considéré comme inquiétant (pathologique). L’opinion du patient sur la question peut bien sûr être totalement
dénuée de fiabilité ; parfois des proches excessivement anxieux apparaissent également biaisés sur cette question. C’est
pourquoi la cotation a été faite après réféece aux fluctuations de poids pendant les 6 derniers mois et au poids mesuré
lors de l’entretien. Un poids autour de la moyenne est déterminé par  15% du poids corporel moyen.
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Echelle B. Menstruations

10.4 ECHELLE B. MENSTRUATION (au cours des 6 derniers mois)

Catégorie Aménorrhée
totale

Règles occasionnelles
sans périodicité

cyclique

Règles irrégulières mais
présentant une certaine

périodicité cyclique

Règles
régulières et

cycliques
Score

de 0 à 12
0 4 8 12

 ____

Echelle C. Etat mental

10.5 ECHELLE C. ETAT MENTAL (état observé au cours de l’entretien et perturbations connues au cours des 6 derniers
mois.)

Catégorie Nettement anormal et
psychotique avec délire 

et hallucinations

Perturbation
marquée mais non

psychotique

Perturbation
modérée

Normal

Score
de 0 à 12

0 4 8 12
 ____

Pour la cotation : cette échelle est basée sur l’évaluation de l’état mental au cours de l’entretien et sur l’information
concernant  le  statut  psychiatrique  pendant  les  6  mois  précédants.  La  distinction entre  perturbation  « marquée »  et
perturbation  « modérée »  dans  un  domaine  particulier,  a  été  faite  sur  la  base  de  l’interférence  des  troubles  avec
l’ensemble des activités : ainsi des symptômes qui auraient empêché le sujet de travailler à un moment ou à un autre
pendant la période des 6 mois précédants, seraient cotés « marqués ». Si les symptômes sontjugés présents et significtifs
(à l’exclusion de sidées concernant la nourriture), mais n’ont pas interféré avec les activités, ils sont cotés « modérés ».
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Echelle D. Fonctionnement psychosexuel

10.6 ECHELLE D. FONCTIONNEMENT PSYCHOSEXUEL 
SOUS ÉCHELLE D1. ATTITUDE ENVERS LA SEXUALITÉ

Question : «  Quelle est votre attitude envers la sexualité ? »

Catégorie Dégoût manifeste Variable : dégoût ou
désintérêt

Désintérêt Plaisir

Score
de 0 à 12

0 4 8 12
 ____

10.7 SOUS ÉCHELLE D2. BUTS ALLÉGUÉS DE LA SEXUALITÉ

Catégorie Veut rester
célibataire

Voudrait se
marier mais en

a peur

Voudrait épouser la
personne appropriée,

mais ne pas avoir
d’enfants 

Veut certainement se
marier et avoir des

enfants ou l’a déjà fait

Score
de 0 à 12

0 4 8 12
 ____

10.8 SOUS ÉCHELLE D3. COMPORTEMENT SEXUEL MANIFESTE

Catégorie Evite les
contacts

hétérosexuels

Relations
superficiell

es
occasionnel

les sans
relation
sexuelle

satisfaisant
e

Relations sentimentales
avec relation sexuelle

satisfaisante (peut
inclure marié avec

enfants)

Score
de 0 à 12

0 4 12
 ____

10.9 SOUS ÉCHELLE D4. ATTITUDE ENVERS LA MENSTRUATION (si les règles sont revenues*)

Catégorie Dégoût Variable : dégoût Désintérêt Satisfaite que les règles
soient revenues

Score
de 0 à 12

0 4 8 12
 ____

* ou : présentes

10.10 SOUS ÉCHELLE D5. ATTITUDE ENVERS LA MENSTRUATION (si aménorrhée)

Catégorie Satisfaite de
l’aménorrhée

Variable : satisfaction
ou désintérêt

Désintérêt Regrette de ne pas
avoir ses règles

Score
de 0 à 12

0 4 8 12
 ____
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Echelle E. Statut socio-économique

ECHELLE E. STATUT SOCIOÉCONOMIQUE

10.11 SOUS ÉCHELLE E1. RELATION AVEC LA FAMILLE NUCLÉAIRE

Question : «  « Comment décririez-vous votre relation avec vos parents (et frères et soeurs) ? »

Catégorie Très insatisfaisant Insatisfaisant Indifférent Satisfaisant
Score

de 0 à 12
0 4 8 12

 ____

Pour la cotation : compte-tenu que les relations peuvent être différentes avec différents membres de la famille, la note
individuelle lapsus basse sera choisie, que ce soit avec un des parents ou avec un frère ou une soeur. Lorsque l’on voit,
avec le patient, un autre informant, la cotation finale sera choisie comme la moyenne des deux scores.

10.12 SOUS ECHELLE E2. EMANCIPATION PAR RAPPORT A LA FAMILLE (degré d’autonomie de type adulte sans relation
substitutive de dépendance)

Catégorie Beaucoup de difficultés. Ne
voit aucune perspective pour

devenir indépendant à un
degré satisfaisant

Comme « 0 », mais a
parfois le sentiment
que les difficultés
sont surmontables

Quelques
difficultés mais

elles sont
surmontables

Aucune
difficulté

Score
de 0 à 12

« 0 » 4 8 12
 ____

10.13 SOUS ÉCHELLE E3. CONTACTS PERSONNELS (en dehors de la famille ou du compagnon)

Catégorie Aucun Peu nombreux et
superficiels

Nombreux mais
superficiels

Beaucoup d’amis proches et
de relations superficielles

Score
de 0 à 12

0 4 8 12
 ____

10.14 SOUS ÉCHELLE E4. ACTIVITES SOCIALES (appropriées à la situation du sujet)

Catégorie Aucune en
dehors de la

famille

Solitaire à
l’extérieur de la

famille

Variable : surtout
solitaire, mais

quelques activités
de groupe en

dehors de la famille

Activités de groupe
appropriées : s’intègre

bien en dehors de la
famille

Score
de 0 à 12

0 4 8 12
 ____

10.15 SOUS ECHELLE  E5. EMPLOI (au cours des 6 derniers mois)

Catégorie Pas d’emploi
rémunéré

Jusqu’à 50% du
temps en emploi

rémunéré ou
emploi occasionnel

non rémunéré

Plus de 50% du
temps en emploi
rémunéré, mais
moins de 100%

Emploi rémunéré
plein temps

régulier sans
absences

Score
de 0 à 12

0 4 8 12
 ____

70



Annexe 3 : Eating Attitudes Test (EAT-26)
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Ce travail est divisé en deux parties. La première partie est un rappel des données actuelles sur

l'anorexie  mentale,  sa  sévérité  et  les  comorbidités  psychiatriques  associées.  La  seconde est  la

présentation d'une étude  qui explore l'hypothèse suivante : l'existence d’une comorbidité AD sur

la vie, notamment lorsqu'elle a débuté avant l'AM, est associée à une expression clinique globale

plus sévère de l’AM à la phase aiguë du trouble (c’est-à-dire à la période d’une admission en

hospitalisation). Nos résultats plaident en faveur du fait qu’une sévérité importante du trouble à

l’admission est associée à une fréquence accrue de TDM et de TAG. La chronologie d'apparition

de la  comorbidité  n'est  pas  associée  à  un  degré  de  sévérité  différent.  En pratique,  adapter  la

stratégie  thérapeutique  en  tenant  compte  des  trajectoires  différenciées  des  patients  pourrait

permettre d'améliorer le pronostic de l'AM.
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