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ÉMOTION, COGNITION ET IMMUNITÉ (*) 

RÉSUMÉ 

La thêse d'un lien entre les émotions et la maladie est envisagée depu is 

longtemps. Qu'en est-il de sa démonstration scientifique? La psychoneuro­

-immunologie (PNI) propose un mécanisme permettant de soutenir cette 

thêse. Son but ultime est d'expliquer I'influence des facteurs psychosociaux 

sur la résistance des individus à la maladie. La plupart des travaux réalisés 

en PNI appartiennent au domaine du stress psychologique et empruntent 

un cadre théorique provenant des domaines de la psychologie sociale et 

de la psychophysio logie . Quelques études relêvent directement de la 

psychologie des émotions. En respectant une proposition de rapprocher les 

études sur le stress psychologique et celles portant plus spécifiquement sur 

les émotions, cette présentation vise à fournir une intégration de différentes 

recherches réalisées en PNI. Dans un premier tem ps, cette intégration fournit 

un cadre théorique et une démonstration empirique permettant de soutenir 

la thêse d'une relation entre I'émotion et I'altération du fonctionnement 

immunitaire. Suite à une brêve présentation de la psychoneuro-immunologie 

et du concept stress-émotion, plusieurs études reliant les stresseurs, le stress-

-émotion et I'immunité sont ainsi présentées. Les résultats démontrent 189 

clairement une altération immunologique en réaction à différents types 

d'événements stressogênes, soit en milieu naturel ou en laboratoire. En plus 

des stresseurs aigus, la recherche a également démontré une modulation 

immunitaire chez des sujets exposés à des stresseurs chroniques. Quoique 

(*) Cet écrit a été réalisé grâce au soutien financier du Conseil de recherches en sciences 
humaines du Canada, bourse post-doctorale 756-93-040 I. 
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I'immunomodulation ne soit pas toujours liée à la condition d'exposition, 

elle apparait souvent associée à I'intensité de la réponse stress-émotion. Les 

résultats soutiennent I'hypothese d'un lien entre I'émotion et I'immunité. Dans 

un second temps, I'intégration des différents travaux vise à faire ressortir 

I'importance d'inclure des variables médiatrices, tels I'évaluation cognitive 

du stresseur et les modes de gestion, afin de mieux comprendre les 

différences individuelles observées dans les profils de réaction. Le présent 

travai I se termine par I'illustration de la pertinence d'inclure I'évaluation 

cognitive dans les études en PNI. 

ÉMOTION, COGNITION ET IMMUNITÉ 

La psychoneuro-immunologie (PN I) est souvent définie comme une 

extension de la recherche sur le stress, car son but ultime est d'expliquer 

I'influence des facteurs psychosociaux sur la résistance des individus à la 

maladie. En respectant une proposition récente de rapprocher les études 

sur le stress et celles portant plus spécifiquement sur les émotions, une 

intégration de différentes recherches réalisées en PNI est effectuée. Ce 

travail de synthese vise, dans un premier temps, à soutenir la these d'une 

relation entre I'exposition à un événement stressogene, un phénomene 

émotionnel et une altération du fonctionnement immunitaire. Dans un 

second tem ps, I'intégration des travaux fait ressortir la nécessité d'inclure 

des variables médiatrices, telles que certains facteurs cognitifs, afin de mieux 

comprendre les différences individue ll es observées dans les profils de 

réaction. L'illustration de la pertinence d'inclure I'évaluat ion cognitive 

termine cette présentation. 

Considérations Préliminaires 

La premiere partie de ce texte présente les premiers éléments de notre 

démonstration. Certains secteurs de la psychoneuro-immunologie, les 

principaux parametres immunologiques évalués dans ce type d'étude, ainsi 

que le concept stress-émotion sont présentés. Pour de plus amples détails 

concernant le domaine de recherche de la PNI, le lecteur dispose de 

plusieurs ouvrages de référence (Ader; 1981; Ader; Felten, et Cohen, 1991; 



Herbert et Cohen, 1993; Fillion, Kirouac, Lemyre et Mandeville, 1994; Kiecolt­

Glaser; 1988, 1992; O'Leary, 1990; Weisse, 1992). 

La psychoneuro-immunologie. La PNI constitue un secteur de recherche 

interdisciplinaire qui s'intéresse aux relations entre les systemes nerveux, 

endocrinien et immunitaire (Ader et 01., 1991). Un de ces objets d'étude 

concerne les processus biologiques liant le stress psychologique et I'immunité 

(Ader, 1981). Entre le stress et la santé, les études épidémiologiques, 

sociologiques ou psychologiques ont indiqué des relations temporelles entre 

I'occurrence de stresseurs et celle de maladies (Cohen, 1985; Delongis, 

Folkman & Lazarus, 1988; Miller; 1988; Minter & Patterson, 1978; Zegans, 

1982). Pour expliquer le rôle des stresseurs psychosociaux sur la santé, la 

these de la PNI invoque notamment une diminution de la résistance de 

I'hôte, se manifestant par une altération du fonctionnement immunitaire 

Uemmott & Locke, 1984). La recherche dans ce secteur a connu un essor 

considérable au cours de la derniere décennie. Les travaux réalisés, 

brievement discutés ultérieurement, ont permis d'établir un lien entre 

I'altération, fonctionnelle et quantitative, de I'immunité, lors de I'exposition 

à un stresseur aigu (un deuil, un divorce, un examen académique) ou de 

I'exposition à un stresseur chronique (Ie chômage ou le fardeau de soin 

associé à une maladie chronique d'un proche). Des études récentes ont 

également démontré la présence de modulation de ces indices immunitaires, 

lors d'exposition stressogene en laboratoire. 

Pour expliquer cet impact immunitaire lors de stress psychosocial et afin 

de fournir une base biologique permettant de lier le stress et la maladie, 

la PNI propose un mécanisme d'action immunomodulateur; lié à la réponse 

neurohormonale de stress. Cette réponse de stress correspond 

principalement à I'activation du systeme sympatique-adrénomédullaire (SAM), 

à I'activation du systeme hypothalamopituitaire-adrénocortical (H PAC), ainsi 

qu'à I'activation d'autres systemes endocriniens (Asterita, 1985; Dantzer et 191 

Kelley, 1989; Schneiderman et McCabe, 1989; Selye, 1950). Les deux 

principales composantes de la réponse de stress, SAM et HPAC, 

représentent également une part importante de plusieurs réponses 

émotionnelles spécifiques (Baum, Grunberg et Singer; 1992; Sinha, Lovallo 

et Parsons, 1992). Cette réponse neurohormonale est décrite comme un 

mécanisme physiologique médiateur entre les stresseurs, le stress 

psychologique et la maladie (Antoni, 1987). Ces deux types de réponses 

ont été abondamment étudiées et notamment associées à plusieurs 



modulations immunitaires concomitantes (Ader et 01., 199 I ; Blalock et Smith, 

1985; Dantzer et Kelley, 1989; Daruna et Morgan, 1990). De plus, des aspects 

neurophysiologiques, reliant directement les systemes immunitaire et nerveux, 

proposent une communication réciproque entre ces deux systemes (Ader 

et 01., 1991; Livnat, Felten, Bellinger & Felten, 1985 ) . 

Le systeme immunitoire. Le systeme immunitaire (SI) joue un rôle de 

défense et protege I'organisme humain contre les micro-organismes 

générateur d'infections ou d'autres substances susceptibles de perturber I'état 

de santé. Le SI coordonne un ensemble de cellules et d'activité diverses 

visant la neutralisation et I'élimination des antigenes (voir Roitt, 1992). D 'une 

part, les Iymphocytes B qui circulent dans le sang assurent I'immunité dite 

«humorale» par la production d'anticorps (dont sont les immunoglobulines 

IgA, IgD, IgE, IgG, IgM) ayant la capacité de détruire spécifiquement I'antigene. 

D'autre part, les Iymphocytes T assurent I'immunité dite «cellu laire» en 

produisant des cytokines (médiateurs solubles ayant une action 

pharmacologique) qui permettent la régulation de la réponse immunologique 

ainsi que la destruction spécifique de I'antigene. Selon leur fonction, les 

Iymphocytes T se subdivisent en deux groupes: (I) les cel lules T «helpem 
(CD4+) qui intluencent de façon positive la réponse immunologique, et (2) 

les CD8+, cellules T qui induisent des fonctions cytotoxiques ou suppressives. 

Par ai ll eurs, les réponses immunologiques non-spécifiques sont effectuées, 

entre autres, par les cellu les NK (Natural Killer) qui reconnaissent les 

altérations membraneuses de certaines cellules tumorales ou de cellules 

infectées par des virus. Par leu r capacité cytotox ique, elles jouent un rôle 

dans la défense contre les cancers et les infections virales. 

Mesures de la réponse du systeme immunitoire. Parmi toutes les 

composantes du SI, les indicateurs immunologiques les plus fréquemment 

utilisés en PNI se regroupent en deux catégories, so it les mesures 

192 quantitatives et les mesures fonctionnelles. Parmi les mesures quantitatives 

se retrouvent: ( I) le nombre (décompte) des Iymphocytes T helper (CD4+) 

et des Iymphocytes T suppresseurs ou cytotox iques (CD8+), (2) le ratio 

CD4/CD8, (3) la quantification des ce llules NK (CD 16+, CD56+ ou 

CD57+), (4) le dosage des anticorps totaux (ou immunoglobulines totales), 

(5) le dosage d'anticorps spécifiques et, (6) la quantification de cytokines, 

telle 1'lnterleukine2 (IL-2) . À partir d'échantillons de sang frais provenant de 

la circulation périphérique, les mesures quantitatives sont généralement 

effectuées in vitro et correspondent au décompte des différentes sous-



-populations de cellules effectives du SI. Parmi les mesures fonctionnelles 

se retrouvent : (a) la blastogenese, transformation des Iymphocytes, en 

réponse à une stimulation non spécifique par des agents mitogenes telle la 

concavaline A (ConA) et la phytohémagglutine (PHA) qui permettent 

d'évaluer I'ampleur de la division cellulaire des cellules T, ou tel le pokeweed 

(PKW) qui sert à I'évaluation des cellules T et des cellules B en division, 

(b) la transformation des Iymphocytes en réponse à une stimulation 

spécifique par des antigenes tel un fragment peptidique du virus d'Epstein 

Barr (EBV) ou celui de I'herpes simplex de type I (HSV-I), (c) I'évaluation 

de I'habileté des Iymphocytes à synthétiser et à libérer des cytokines, ou 

(d) I'estimation de I'activité cytotoxique des cellules NK (ACNK) par la 

libération (<<relargage») du chrome radioactif de cellules cibles pré-marquées 

qui sont détruites. Lors de la blastogenese, ii est également possible 

d'effectuer un dosage de cytokines telle l'IL-2. L'estimation de la réponse 

blastogénique ainsi que celle de la sécrétion des cytokines témoignent de 

I'ampleur de la réponse du SI (Fillion, Belles-Isles, Lemyre et Roy, 1994). 

Les mesures quantitatives permettent la quantification du nombre de 

cellules effectives du SI, les mesures fonctionnelles permettent I'évaluation 

de leu r capacité à effectuer leu r fonction de défense. La variété et la 

complexité de ces mesures ne représentent qu'une portion simplifiée de 

la réponse du SI (Kiecolt-Glaser; 1988). Dans une section ultérieure ou seront 

présentées différentes études réalisées en PNI, la sensibilité de ces différents 

parametres sera discutée. Avant de présenter ces études, I'élargissement du 

construit de stress est introduit en respectant la proposition de rapprocher 

les études sur le stress psychologique et celles portant plus spécifiquement 

sur les émotions (Lazarus, 1991; Scherer; 1990). 

Le concept stress - émotion. La définition du stress psychologique ne fait 

pas consensus au sein des écrits scientifiques. Le champ du stress 

psychologique est vaste et comporte plusieurs volets. Parmi les plus citées, 193 

la définition du stress psychologique, qui provient du modele transactionnel 

proposé par Lazarus (1966, 1991, 1993) et ses coi legues (Lazarus & Folkman, 

1984; Lazarus & Launier; 1978), se centre sur la notion de <ctransaction» 

entre les demandes contextuelles de la situation et les ressources de la 

personne. Le stress est vécu, lorsque I'individu évalue son bien-être menacé 

et ses ressources insuffisantes. Par son caractere non spécifique, le concept 

de stress psychologique réfere généralement à un état de détresse global 

(Baum, Grinberg , et Singer, 1992), et correspond souvent au pendant 



psychologique de I'activation physiologique (Ursin, 1982). Le construit de 

stress psychologique se distingue essentiellement de celui de I'émotion, par 

sa durée et son intensité (Scherer, 1990). Conceptualisant le stress comme 

une expérience émotionnelle, Scherer (1990) suggere I'utilisation du concept 

stress-émotion. Selon cet auteur, le stress est défini comme une expérience 

émotionnelle prolongée et souvent qualifiée d'une intensité supérieure, 

variant selon les caractéristiques de I'événement ou selon les les 

composantes spécifiques de I'évaluation personnelle. Cette conceptualisation 

amene également Scherer à proposer le regroupement des études portant 

sur les expériences de stress au sein du domaine de la pychologie des 

émotions. D 'une façon parallele, et sans rejeter I'ex istence d'un construit 

unidimensionnel et global de détresse associée à un stresseur psychosocial, 

les récents écrits de Lazarus (199 I, 1993) proposent d'orienter la recherche 

actuelle sur le stress, vers I'étude spécifique des émotions concomitantes. 

Dans le but de soutenir la these d'une relation entre I'émotion et 

I'immunité, nous retenons la suggestion de regrouper ces deux différents 

champs d'études, celui du stress et celui de I'émotion, par I'utilisation du 

concept de stress-émotion, associé globalement à un état de détresse ou 

spécifiquement à une émotion négative. Ayant sommairement présenté le 

construit stress-émotion ainsi que les mesures du SI pouvant y être associé, 

considérons maintenant les résultats de certains travaux empiriques 

permettant de soutenir la these d'une relation entre le stress-émotion et 

I'immunité. 

Immunité et stress-émotion: démonstration empirique 

Cette seconde section présente sommairement quelques travaux réalisés 

194 en PNI qui ont permis I'établissement d'un lien, entre I'exposition à un 

stresseur et une modulation de I'immunité (Ader et 0/., 1991). Le modele 

théorique , souvent adopté dans ces travaux, propose que I'exposition à un 

stresseur soit accompagnée d'un état de détresse (stress-émotion), lui-même 

lié à des modulations immunitaires (Herbert et Cohen, 1993). Un sommaire 

d'études réalisées en milieu naturel et un résumé d'études récemment 

effectuées en laboratoire sont respectivement présentés. La majorité des 

études relevent de la psychologie social e; quelques-unes des études réalisées 

en laboratoire appartiennent directement de la psychologie des émotions. 



Les stresseurs impliquont une séporotion. Les premiers travaux réalisés en 

PNI portent sur le deuil et sur I'état dépressif souvent associé à cet 

événement de vie (Bartrop, Lazarus, Luckhurst et Kiloh, 1977; Irwin, Daniels, 

et 01., 1987, 1988; Shleifer et 01., 1983). Ces études impliquent généralement 

un devis longitudinal, parfois de type quasi-expérimental, constitué à la fois 

d'un groupe endeuillé et d'un groupe de comparaison. Les sujets sont parfois 

appariés sur une ou plusieurs caractéristiques socio-démographiques. Au 

niveau immunitaire, les données font ressortir la sensibilité de I'évaluation 

fonctionnelle des Iymphocytes T (en réponse à la PHA et à la ConA) et 

celle de I'activité cytotoxique des cellules NK (ACNK). Ces types de réponse 

fonctionnelle du SI se voient diminués dans les semaines qui suivent 

I'événement. De plus, ces résultats correspondent aux effets immunos­

suppresseurs observés lors d'études animales, réalisées aupres de jeunes 

singes séparés de leur mere (Coe et 01., 1988). Dans certaines études, 

I'exposition à ce type de stresseur est également associée à une élévation 

de cortisol (Irwin et 01., 1987; Coe et 01., 1988), suggérant ainsi une relation 

entre le fonctionnement du SI et les états dépressifs. Les résultats de 

I'ensemble de ces travaux appuient I'effet immunosuppresseur de la 

séparation. Toutefois, I'effet n'est pas présent chez tous les sujets exposés. 

La diminution de I'immunité est parfois restreinte aux sujets présentant un 

état dépressif supérieur: 

II n'est d 'ailleurs pas étonnant que la recherche ultérieure dans ce 

secteur s'éloigne de la recherche sur le stress, et s'oriente vers I'étude 

clinique des patients dépressifs (Heisel, Locke, Kraus, et Williams, 1986; 

Kronfol et House, 1989). Tout comme dans les études sur le stress, I'indice 

immunitaire le plus relié aux états dépressifs est à nouveau la blastogenese 

à différents mitogenes (PHA, ConA, PKW). Toutefois I'altération de I'immunité 

lors de dépression n'est pas présente chez tous les sujets déprimés. Les 

résultats provenant de ces études cliniques sont parfois même incohérents. 195 

Certains chercheurs ne distinguent pas les sujets dépressifs des non­

-dépressifs par leu r réponse immunitaire (Schleifer. Keller. Bond, Cohen et 

Stein 1989). D'autres obtiennent des résultats contradictoires avec les 

hypotheses d'immunosuppression associée à un état dépressif: les sujets 

dépressifs ayant une réponse à la ConA faible présentent un état moins 

sévere que les sujets ayant une réponse immunitaire normale (Darko, Wilson, 

Gillin, et Golshan, 199 I) . En discutant des relations entre la sérotonine, les 

catécholamines et la réponse immunitaire, ii est suggéré (Udelman et 



Udelman, 1991), que I'incohérence des résultats chez les patients dépressifs 

peut être associée aux perturbations neuroendocriniennes spécifiques de 

cette maladie. Dans une analyse critique de la dépression et I'immunité, 

Weisse (1992) signale également I'impact de la maladie sur I'immunité, et 

précise que les patients dépressi fs présentant une diminution de la réponse 

blastogénique sont généralement de type unipolaire. Tout en faisant ressortir 

I'importance de se restreindre aux états dépressifs non cliniques, ou aux 

états cl iniques de type unipolaire, I'ensemble des travaux soutient la these 

d'une relation entre le deu ii, I'état dépressif et I'immunité. 

Les examens académiques et I'immunité. Un autre stresseur naturel, dont 

I'occurrence est facilement contrôlable ou prévisible, concerne les examens 

académiques. Cette situation constitue une transaction fréquemment étudiée 

en PNI, et bénéficie d'une validité écologique reconnue. Utilisant des devis 

de recherche de type quasi-expérimental pré-test post-test, I'ensemble de 

ces études atteste d'un effet immunomodulateur lors d'une situ ation 

d'examens (Fi llion et 01., 1989; Glaser et 01., 1986, 1990, 1993; Halvorsen, 

et Vassend, 1987; Kiecolt-Glaser et 01., 1986, Workman et Lavia, 1987) . Ces 

travaux démontrent la sensibilité des parametres fonctionnels suivants: la 

blastogenese en réponse à la ConA et à la PHA, le dosage de l'IL-2 et 

I'évaluation de I'activité cellulaire des NK (ACNK); ainsi que la sensibilité 

des indices quantitatifs suivant: le titrage d'anticorps spécifique au EBV, le 

nombre de cellules NK et de ce llules CD8+ . Ces études relient des 

stresseurs aigus à I'immunité, et appuient I'hypothese d'un effet 

immunodépresseur associé au stress.Toutefois, I'immunomodulation n'est pas 

toujours présente et semble à nouveau liée à la réponse de stress-émotion. 

Afin d'expliquer ces variations individue ll es, des caractéristiques 

psychologiques, incluant I'évaluation cognitive et les stratégies de gestion, 

sont proposées comme médiateur (Herbert et Cohen 1993; Pelletier & 

196 Herzing, 1989; Vingerhoests & Assies, 1991) . Des résultats appuient 

I'importance des modes de gestion. La relaxation peut en effet atténuer les 

effets immunodépresseurs (Kiecolt-Glaser et 01., 1986), alors que I'intrusion 

cognitive (Workman et Lavia, 1987) semble I'amplifier. Bien que proposée 

dans plusieurs discussions, I'évaluation cognitive n'est que partiellement, ou 

pas mesurée. Par ailleurs, I'effet immunomodulateur semble également varier 

selon la durée et la temporalité de la transaction, de même que selon le 

t ype de parametre immunologique étudié (Fillion, Kirouac et 01., 1994). Le 

manque de standard isation dans le moment des prises de mesures rend 



difficile la comparaison des résu ltats. L.:étude de stresseurs chroniques peut 

contourner certains de ces problemes. 

Les stresseurs chroniques et I'immunité. Les stresseurs chroniques réferent 

à des situations perdurantes. L.:infertilité, (Kedem, Bartoov, Mikulincer et 

Shkolnik , 1992), ta situation de fardeau familial lié à la maladie d'Alzheimer, 

(Kiecolt-Glaser et 01., 1987), ainsi que le chômage (Arnetz et 01., 1987, 1991) 

ont été associés à des diminutions graduelles de la réponse immunitaire. 

Malgré les faiblesses méthodologiques associées principalement aux devis 

corrélationnels, ces études appuient I'hypothese d'immunodépression lors 

de stress. L.: ensemble de ces résultats, ajoutés à ceux provenant des études 

réalisées lors d'exposition à des stresseurs naturels, aigus ou chroniques, 

soutiennent I'hypothese d'un lien entre les états de stress-émotion et le 

fonctionnement du SI. Des différences individuelles sont toutefois observées. 

Parfois la modulation immunitaire n'est pas liée à la condition d'exposition, 

et est davantage associée à I'intensité de la réponse de stress-émotion. Pour 

exp liquer cette différence d'intensité, I'inclusion de variables intermédiaires, 

tels I'évaluation cognitive et le mode de gestion, est proposée. Ainsi, pour 

qu'un stresseur affecte le fonctionnement du SI, les premieres études 

réa li sées en PNI amenent à formuler I'hypothese conditionnelle de la 

prévalence d'un état de stress-émotion intense et prolongé. 

Les stresseurs en laboratoire et I'immunité. Afin de vérifier cette derniere 

hypothese ainsi que la présence de lien de causalité entre les stresseurs et 

I'immunité, des études en laboratoires sont réali sées. Suite à I'exposition à un 

stresseur, une réactivité immunitaire, quantitative et fonctionnelle, est observée 

(Bachen et 01. , 1992; Manuck et 01., 199 1; Naliboff et 01., 199 1). À peine quelques 

minutes suivant I'exposition au stresseur, les sujets manifestent une augmentation 

du nombre de cellules CD8 +, une élévation du nombre ainsi que de la fonction 

des cellules NK, et une diminution de la blastogenese aux mitogenes ConA 

et PHA. La réaction observée est de fait tres comparable à celle suivant une 197 

injection d'épinéphrine et fait ressortir le rôle prépondérant du systeme nerveux 

sympathique (SNS) (Kiecolt-Glaser et 01., 1992), quoique I'ampl itude de cette 

réactivité demeure associée à la sécrétion de cortisol (Cacioppo, 1994). Par 

ailleurs, malgré un patron cohérent d'effets immunitaires, des différences 

individuelles demeurent observables. Certains sujets réagissent tres fortement. 

Les sujets qui manifestent une réponse importante au niveau immunitaire 

manifestent également une réactivité cardiovasculaire accrue (Manuck et 01.,1 99 1 ; 

Sgoutas et 01., 1992; Stone et 01., 1993; Zakowski et 01., 1992, 1994). II devient 



de plus en plus évident que I'exposition à un stresseur affecte la réactivité 

immunitaire et la réponse cardiovasculaire de façon concomitante. Dans le 

domaine de recherche cardiovasculaire, I'étude des différences individuelles, 

présentée ultérieurement, fait également ressortir I'importance des variables 

psychologiques médiatrices. 

Les études sur les émotions et I'immunité. Considérant que I'émotion est 

souvent conceptualisée comme un bref phénomene (Ekman, 1984), et 

considérant la rapidité de la réactivité immunitaire décrite dans les études 

sur le stress, la recherche liant I'immunité et I'émotion devient de plus en 

plus pertinente. Quoique peu nombreuses, I'induction d'émotion en situation 

de laboratoire a permis de réaliser que les émotions négatives ou positives 

sont associées à un profil comparable de modulations immunitaires 

fonctionnelles (Futterman et 01., 1994; Knapp et 01. 1992). L'amplitude de la 

réactivité immunitaire est plus prononcée lors d'émotion négative (Knapp 

et 01. 1992) et est associée aux indices cardio-vasculaires d'activation du SNS 

(Futterman et 01., 1994). Ces études sont cohérentes avec les études réalisées 

sur le stress et font ressortir que la réactivité immunitaire est également 

associée à I'induction d'émotions positives. 

La recherche réalisée en laboratoire permet de lier la réponse 

neurohormonale de stress et le SI . De plus concernant I'hypothese 

conditionnelle d'un état émotif intense et prolongé, la rapidité de la réactivité 

immunitaire tend à infirmer la notion de nécessité d'un caractere soutenu, 

justifiant en ce sens la recherche liant I'émotion et I'immunité. Toutefois 

I'association entre la réactivité immunitaire et I'activation du SNS appuie la 

condition d'intensité: les sujets hautement réactifs au niveau cardio-vasculaire 

manifestent également une réactivité immunitaire supérieure. La recherche 

en laboratoire sur I'émotion et I'immunité permet de préciser que I'amplitude 

de la réactivité cardiovasculaire est plus importante que la valence positive 

198 ou négative de I'émotion. Par ailleurs, tout comme la recherche en milieu 

naturel, la recherche en laboratoire fait ressortir d'importantes différences 

individuelles dans les profils de réactivité immunitaire. 

La premiere section de ce texte a permis la précision du construit de 

stress-émotion et la présentation sommaire des mesures du SI pouvant être 

associées. La seconde section a présenté des travaux empiriques permettant 

de soutenir la these d'une relation entre le stress-émotion et I'immunité. 

Cette derniere section propose I'inclusion de I'évaluation cognitive pour 

expliquer une part des différences individuelles observées. 



Différences individuelles et évaluation cognitive 

Selon la perspective transactionnelle (Lazarus et Launier, 1978; Lazarus 

et Folkman, 1984), I'intensité et I'amplitude de la réponse de stress-émotion 

dépendent: o) de I'évaluation cognitive de I'enjeu de la transaction (potentiel 

menaçant ou dommageable du stresseur; premiêre composante de 

I'évaluation cognitive), ainsi que b) de I'évaluation de la capacité à prévenir 

ou à gérer cette situation (seconde composante). Malgré un consensus sur 

I'importance d'inclure un médiateur cognitif dans les recherches sur le stress, 

le construit et la définition opérationnelle de I'évaluation cognitive demeurent 

à préciser (Monroe et Kelley, 1995). 

Dans le domaine de la recherche sur le stress, I'évaluation cognitive a 

souvent été mesurée par I'intermédiaire d'un seul item portant sur la 

perception immédiate de I'individu (menace, défi, perte ou bénéfice) 

spécifique à un stresseur donné (Moos et Schaefer, 1993). Ce type de 

mesure est principalement utilisé dans les études réalisées en laborato ire 

et présente I'avantage d'évaluer directement et spécifiquement le construit 

en accord avec le modêle transactionnel. Malgré la pertinence de 

I'information donnée par ce type évaluation, le format restreint à un seu l 

item peut présenter des limites psychométriques. De plus, I'information sur 

la validité, la stabilité et les caractéristiques spécifiques de ce type de mesure 

demeure restreinte (Monroe et Kelley, 1995). Pour évaluer le construit 

d'évaluation cognitive , une autre stratégie est proposée avec la recherche 

sur le stress, axée sur la mesure des événements de vie. Dans ce secteur 

de la recherche, le stress est associé au nombre (Holmes et Rahe, 1967) 

ainsi qu'aux caractéristiques contextuelles (Brown et Harris, 1978) des 

événements de vie ou des stresseurs. L'inventaire des événements de vie 

est généralement réalisé, soit par I'intermédiaire d'un questionnaire, ou soit 

lors d'une entrevue structurée. Afin de considérer les différences individuelles 199 

lors de I'estimation du nombre de stresseurs, I'inclusion de dimensions 

subjectives s'est graduellement ajoutée. Avec ce type de mesure, I'évaluation 

cognitive des dimensions d'impact (Horowitz et 01., 1979; Sarason et 01., 

1978), de désirabilité (Rhodewalt et Zone, 1989; Vinokur et Selzer, 1975), 

d'importance (Parkes, 1986), de contrôle (Averill, 1973; Flannery, 1986; 

Folkman, I 984;Thompson, 198 1), de menace (Lazarus, 1966; Mason, 1975), 

de prévisibilité, d'incertitude et d'anticipation (Paterson et Neufeld, 1987) 

a, tour à tour, été étudiée à titre de variables médiatrices, dans la relation 



entre la personne et I'événement stressant. Certaines de ces mesures 

permettent de distinguer les deux composantes de I'évaluation cognitive 

proposées par le modele transactionnel de stress, d'autres pas. Afin de mieux 

représenter le construit, et d'en extraire les principales composantes, 

I'évaluation cognitive est parfois mesurée en regroupant plusieurs dimensions. 

Ainsi, Holm et 01. ( 1986) identifient trois composantes, qui correspondent 

respectivement à l'lmpact, le Contrôle et la Prédictibilité. Lemyre et ses 

collaborateurs (1986, 1993) identifient également un modele incluant deux 

ou trois composantes: l'lmpact, la Maí'trise et parfois, l'lncertitude. La variance 

de ce dernier facteur semble restreinte à certains stresseurs aigus (Lemyre 

et Tessier, 1995), variant possiblement selon le statut de résolution de 

I'événement; en d'autres circonstances, la contribution des items associés à 

ce facteur, demeure associée aux composantes Impact et Maí'trise (Fillion, 

1993). Globalement, ces auteurs proposent de regrouper plusieurs dimensions 

de I'évaluation cognitive d'un stresseur afin d'identifier les composantes 

principales. Cette stratégie empirique permet I' identification d'au moins deux 

facteurs qui se rapprochent théoriquement du modele transactionnel de 

stress et qui se dessine comme une avenue intéressante pour définir 

opérationnellement le construit. Bien que les démarches de validation de 

ce construit se poursuivent dans le domaine du stress, les récents travaux 

de Lazarus (Lazarus, 1991; Smith et Lazarus, 1993) proposent d'élargir le 

construit en précisant d'une part, le contenu des composantes, et d'autre 

part, la spécificité de ce contenu en fonction de différentes émotions . 

Paral lelement aux travaux sur le stress, la précision du contenu et de la 

spécificité des composantes de I'évaluation cogn itive constitue un objet 

d'étude en psychologie de I'émotion (Roseman, Spindel et Jose, 1990; 

Wallbott et Scherer, 1991). Dans le domaine des émotions, plusieurs théories 

cognitives ont été proposées afin d'élaborer une définition opérationnelle 

200 du construit de I' évaluation cognitive, applicable pour toutes les émotions 

(Arnold, 1960; Roseman, 1984, Smith et ElIsworth, 1985; Scherer, 1988). Pour 

définir ce construit, Arnold ( 1960) propose trois dimensions: conséquences 

(positive ou négative), contrôle (capacité à gérer) et occurrence (temporalité: 

est-ce présent en ce moment?). Roseman et 01. ( 1984) en proposent cinq: 

enjeux de la situation, possibilité de contrôle, probabilité, lieu de contrôle 

et intérêt ou motivation; Scherer (1988) en propose également cinq: 

agrément, potentiel de maí'trise, nouveauté, rapport aux buts et accord avec 

les standards; enfin, Smith et 01. (1985, 1989) en propose six: agrément, 



contrôle situationnel, incertitude, lieu de contrôle, attention et effort anticipé. 

Malgré certaines limites psychométriques des échelles utilisées pour mesurer 

ces dimensions de I'évaluation, des convergences entre ces théories 

pe rm ettent de soutenir la validité de convergence du construit. En 

comparant, au niveau de 16 émotions, le pouvoir prédictif de trais modeles 

nommés ci-haut (Arnold, Roseman et Scherer), Roseman et 01. ( 1990) 

identifient des facteurs de convergence. Concernant des émotions facilement 

associables à I'état de stress, telles la détresse et la peur; les auteurs font 

ressortir les facteurs cognitifs suivants: les enjeux, le potentiel de maitrise, 

I'occurrence, I'attribution et la motivation. Notons que les trois premiers 

facteurs sont facilement comparables aux composantes proposées en 

psychologie sociale. Tout en chevauchant théoriquement les deux principales 

composantes de I'évaluation cognitive proposées dans les modeles de stress, 

la définition opérationnelle de I'évaluation cognitive, au sein des théories 

de I'émotion, offre un potentiel accru de dimensions et prapose un patron 

spécifique d'organisation de celles-ci, selon I'émotion. L'évolution respective 

de ces deux domaines de recherche, le stress et I'émotion, pourrait 

éventuellement déboucher sur la définition opérationnelle d'un seul construit 

d'évaluation cognitive. Ce construit unique inclurait un nombre exhaustif 

d'items permettant de représenter à la fois les deux composantes du modele 

transactionnel, et à la fois le regroupement spécifique de différentes 

dimensions. 

L'évaluation cognitive et f'immunité. Au sein de plusieurs théories, se 

retrouve I'inclusion d'un médiateur cognitif entre I'exposition à un stresseur 

et la réponse de stress. Selon le t ype de stresseur et notamment, selon la 

possibilité de contrôle perçu, un mode de gestion actif ou passif (inhibé) 

est déployé (Schneiderman et McCabe, 1989). Chacun de ces modes de 

réponse semble accompagné d'une modification hémodynamique et 

endocrinienne caractéristique. Au mode actif, correspondent notamment une 20 I 

augmentation du rythme cardiaque, une élévation de la tension artérielle 

systolique, une sécrétion de catécholamines et une dominance de la 

composante du SAM. Le mode passif ou inhibé se caractérise davantage 

par une réponse hémodynamique vasc ul aire, c'est-à-dire par une 

augmentation de la résistance périphérique des vaisseaux, et est également 

accompagné d'une sécrétion de corticostéro'(des témoignant de la 

composante HPAC (Schneiderman et McCabe 1989) . Un profil mixte est 

également possible (Schneiderman et McCabe, 1989). Les émotions de peur 



et de joie semblent principalement associées à la composante SAM alors 

que I'émotion de colere apparaít simultanément liée aux deux composantes 

(Sinha, Lovallo et Parsons, 1992) . Dépendamment des théories, ce mode 

de gestion correspond à différentes appellations: «effort ou détresse» 

(Frankenhaueser; 1980), «Iutle/fuite ou retrait» (Cannon, 1930), «combat actif 

ou défaite» (Folkow, 1993). Malgré I'importance accordée à I'évaluation 

cognitive au sein de de ces modeles, leu r démonstration a été principalement 

réalisée par des études animales, excluant ainsi la possibilité de mesurer 

directement le constru it. Même dans les études humaines, les recherches 

ont davantage porté sur les caractéristiques du stresseur ou les conditions 

contextuelles de I'expérimentatio n (contrôle, prévisibilité, compétition, 

harcelement, consignes) pouvant potentiellement moduler I'évaluation 

cognitive et affecter la réponse neurohormonale de stress (Lazarus et 

Folkman, 1984). Si la recherche a permis de vérifier I'association entre 

certains types de stresseurs et le mode de réponse (Hurwitz et 01., 1993: 
Zakowski et 01., 1994), les dimensions cognitives n'ont toutefois que rarement, 

partiellement ou indirectement été évaluées (Monroe et Kelley, 1995). Ainsi 

malgré son rôle théorique prépondérant pour expliquer I'occurrence de 

différents profils de stress, I'hypothese du rôle médi ateur de I' évaluation 

cognitive ne dispose que d'appuis indirects, et demeure à vérifier: 

Pour illustrer la pertinence d'inclure I'évaluation cognitive dans les études 

en PNI, nous terminons par la présentation de nos travaux, réalisé à la foi s 

en milieu naturel, lors d'un diagnostic de cancer (Fillion et 01., 1993, 1995, 

1996) et en laboratoire (Fillion, 1995). 

Évaluation cognitive et immunité lors de d'un diagnostic de cancero L'étude 

est effectuée aupres de 72 femmes rencontrées avant et apres une chirurgie 

diagnostique. Suite au diagnostic de cancer du sein de stade précoce, 36 

femmes sont appariées, sur 4 variables socio-démographiques, à 36 femmes 

202 recevant un diagnostic de tumeur bénigne. Les résultats suggerent que la 

période d'anticipation du diagnostic est associée à un plus grand niveau de 

perturbation que celle suivant le diagnostic de cancer comme tel. Les 

patientes qui perçoivent plus d'lncertitude et associent davantage d'lmpact 

au fait d'avoir le cancer semblent être celles qui manifestent les niveaux de 

stress les plus élevés, et les patientes qui présentent un meilleur sentiment 

de Maí'trise face au cancer et une perception pré-post cohérente concernant 

I'lmpact de cette maladie semblent présentées une meilleure immunité 

fonctionnelle (PHA et ConA) et quantitative (NK). Les résultats confirment 



I'importance de I'évaluation cognitive du diagnostic pour expliquer les 

différences individuelles observées lors de I'adaptation psychoimmunologique 

au cancer du sein de ce stade. 

Éva/uation cognitive et immunité /ors d'un stresseur en /aboratoire . Cette 

seconde étude, réalisée cette fois en laboratoire, porte sur le rôle médiateur 

de I'évaluation cognitive, lors d'une exposition à un bref stresseur. Un groupe 

de sujets séropositifs au VIH (VIH+), non diagnostiqué SIDA, est comparé 

à un groupe de sujets non infectés par le virus (VIH-). Le stresseur choisi 

consiste à préparer; ainsi qu'à livrer un exposé oral. Lors de cet exposé, le 

sujet est invité à se défendre verbalement contre une fausse accusation de 

vo l à I'étalage . Des instructions guident la préparation ains i que la 

présentation de I'exposé. Des travaux antérieurs ont permis d'observer une 

association entre la période d'exposition (préparation/exposé) et le mode 

de réponse: la période de préparation étant associée à un mode de gestion 

actif, alors que la période d'exposé verbal étant liée un mode mixte (Hurwitz 

et 0/., 1993). Le stresseur choisi permet ainsi I'occurrence potentielle des 

deux modes de réponses. Les mesures cardiovasculaires et immunitaires sont 

prises avant I'exposition, en période de préparation, en période de 

présentation et en période de récupération. La mesure cognitive est 

administrée immédiatement apres la période de récupération, avant le retrait 

des électrodes, du brassard et du cathéter veineux. Pour I'ensemble des 

sujets, une association négative entre la perception de Maí'trise et la réactivité 

physiologique est observée. En ce qui concerne la réactivité immunitaire, 

plusieurs indices de la réactivité immunitaire quantitative (augmentation du 

nombre de leucocytes et de Iymphocytes totaux, et du nombre absolu de 

cellules CD8+) et fonctionnelle (augmentation de I'activité cytotoxique des 

cellules NK(ACNK) ) sont négativement corrélés avec la perception de 

Maí'trise. Un profil différent, voire même opposé, est observé selon le groupe, 

en ce qui concerne la relation entre la perception d'lmpact et la réactivité. 203 

Chez le groupe HIV+, plusieurs indices de la réactivité cardiovasculaire et 

immunitaire quantitative (augmentation du nombre de leucocytes et de 

Iymphocytes totaux, et du nombre absolu de cellules CD4+) se retrouvent 

négativement associés à la perception d'lmpact. Les résultats confirment la 

présence d'associations significatives entre I'évaluation cognitive et la réponse 

de réactivité physiologique. Les résultats observés chez I'ensemble des sujets 

appuient les modeles théoriques voulant qu'une perception de contrô le 

(Maí'trise) affecte le mode de réactivité quoique I'observation attentive des 



résultats observés chez les sujets VIH+ laisse envisager un rô le médiateur 

moins important à la perception de contrôle et fait davantage ressortir 

I'importance de la perception d'lmpact négatif. Concernant cette dimension 

de I'évaluation cognitive (Impact), les relations observées chez les sujets de 

ce groupe (VIH+), présentent une direction opposée à ce qui devrait 

théoriquement être observé. Plus le sujet infecté perçoit la situation 

menaçante, moins ii semble réagir au stresseur, alors que I'opposé est 

observé chez le groupe VIH-. eles résultats sont discutés en fonction de la 

théorie du syndrome d'adaptation et en fonction de I'évolution de I'infection 

au VIH]. Ces résultats s'ajoutent à ceux de I'étude précédente et confirment 

la contribution sign ificative de I'évaluation cognitive dans I'explication des 

différences individuelles observées dans les profils de réactivité immunitaire. 

CONCLUSION 

En respectant une proposition de rapprocher les études sur le stress et 

celles portant plus spécifiquement sur les émotions, une intégration de 

différentes recherches réalisées en PNI a permis, dans un premier temps, 

de soutenir la these d'une relation entre I'ex position à un événement 

stressogene, un phénomene émotionnel et une altération du fonctionnement 

immunitaire. Alors que les premieres études réalisées en PNI proposaient 

initialement une immunosuppression conditionnelle à la prévalence d'un état 

de stress-émotion intense et prolongé, les études réalisées en laboratoire 

confirment la notion d'intensité et infirment la notion de durée, justifiant 

ainsi la recherche liant I'émotion et I'immunité. L'association entre la réactivité 

immunitaire et I'activation du SNS appuie d'autant plus la condition 

d'intensité: les sujet s hautement réactifs au niveau cardiovasculaire 

204 manifestent également une réactivité immunitaire supérieure. la recherche 

en laboratoire sur I'émotion et I'immunité permet de préciser que I'amplitude 

de la réactivité cardiovasculaire est plus importante que la valence positive 

ou négative de I'émotion. Par ailleurs, tout comme la recherche en milieu 

naturel, la recherche en laboratoire fait ressortir d'importantes différences 

individuelles dans les profils de réactivité immunitaire. Pour expliciter ces 

différences, I'intégration de ces travaux fait ressortir, dans un second temps, 

la nécessité d'inclure des variables médiatrices. Enfin la présentation de deux 

études confirme la contribution significative de I'évaluation cognitive dans 



I'explication des différences individuelles observées dans les profils de 

réactivité immunitaire. Par ailleurs, I'intégration de la recherche sur le stress 

et I'émotion permet de définir le stress psychologique selon une perspective 

globale (détresse) et spécifiqu e (émotion). De la même façon, cette 

intégration encourage les efforts de recherche sur la définition opérationnelle 

d'un seul construit d'évaluation cognitive favorisant une utilisation globale 

ou spécifique. La nécessité de circonscrire le construit de stress se justifie 

par le besoin fréquent de restriction du nombre de variables dans certains 

protocoles de recherche. La possibilité d'élargir ce construit global par 

I'évaluation spécifique constitue assurément un ajout lorsque la description 

des profils de réaction nécessite plus de précision. Lensemble de ce travai I 

appuie la proposition de fusionner les deux domaines de recherche et 

encourage fortement I'inclusion d'un volet immunologique dans les études 

sur I'émotion. 
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