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A	Justine,	

Mon	étoile	dans	la	nuit.	

	

	

	

	

	

«		La	vie	ne	se	passe	pas	sur	la	terre,	mais	dans	ma	tête.	

La	vie	est	dans	ma	tête	et	ma	tête	est	dans	la	vie.	

Je	suis	englobante	et	englobée.	

Je	suis	l’avalée	de	l’avalé.	»	

	

Réjean	Ducharme	

La	vallée	des	avalés	

	

	

	

«	Tout	est	froid…	froid…	froid…	Tout	est	désert…	désert…	désert…	J’ai	peur…	peur…	peur…	

En	moi,	la	conscience	humaine	s’est	confondue	avec	l’instinct	animal	;	

Je	me	souviens	de	tout		et	je	revis	chaque	existence	en	moi-même.	»	

	

Anton	Tchekhov	

Le	monologue	de	Nina,	La	mouette	
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Introduction	

Le	 haut	 potentiel	 intellectuel	 (HPI)	 désigne	 un	 fonctionnement	 caractérisé	 par	 des	 performances	

cognitives	 particulièrement	 élevées	 par	 rapport	 à	 la	 moyenne	 générale.	 Ce	 concept,	 parce	 qu’il	

recouvre	 les	 notions	 de	 potentiel	 et	 d’intelligence,	 a	 ouvert	 le	 débat	 dans	 les	 champs	 de	 la	

psychologie	et	de	 l’éducation.	Suscitant	à	 la	fois	résistance	et	fascination,	 le	HPI	est	peu	connu	des	

psychiatres,	 et	 peu	 de	 recherches	 se	 sont	 consacrées	 à	 explorer	 les	 troubles	 associés	 à	 ce	 profil	

cognitif.	 	 La	 plupart	 des	 travaux	 s’est	 intéressée	 aux	 enfants	 surdoués,	 et	 l’on	 retrouve	 peu	 de	

littérature	 sur	 l’évolution	 du	 haut	 potentiel	 à	 l’adolescence	 et	 l’âge	 adulte.	 Ce	 sont	 davantage	 les	

sujets	 à	HPI	 eux-mêmes	qui	 se	 sont	 saisis	 de	 l’espace	médiatique	pour	 rapporter	 des	 	 souffrances	

psychiques	engendrées	par	 leurs	différences	et	 la	non-reconnaissance	de	 ces	différences	:	 anxiété,	

dépression,	 suicide,	 sentiment	 de	 rejet,	 isolement,	 voire	 marginalisation.	 La	 découverte	 du	 haut	

potentiel,	 parfois	 tardive,	 peut	 être	 l’occasion	 d’une	 relecture	 de	 l’histoire	 du	 sujet,	 de	 son	

développement,	 ses	 pensées,	 comportements	 et	 affects	;	 mais	 aussi	 dans	 son	 rapport	 à	 l’autre,	

redessinant	les	contours	de	son	identité.	Les	troubles	du	comportement	alimentaire	(TCA)	touchent	

majoritairement	 les	adolescentes.	 Les	descriptions	 cliniques	de	Hilde	Bruch	 rendaient	déjà	 compte	

de	 certains	 traits	 de	 personnalité	 typiques	 de	 ces	 adolescentes	:	 perfectionnisme,	 hyper-maîtrise,	

hyper-investissement	 intellectuel,	 faible	estime	de	soi,	difficultés	de	gestion	des	émotions.	Certains	

de	 ces	 traits	 s’avèrent	 proches	 de	 ceux	 décrits	 chez	 les	 sujets	 à	 HPI.	 Concernant	 le	 niveau	 de	

performances	 cognitives	des	patientes	 souffrant	de	TCA,	 les	études	 se	 contredisent,	 le	HPI	n’étant	

pas	la	règle.	Face	à	la	pauvreté	des	informations	disponibles,	il	convient	de	pouvoir	explorer	les	liens	

entre	HPI	et	TCA		et	 leurs	 implications	dans	 les	 soins;	 c’est	 ce	que	nous	proposons	de	 faire	par	 ce	

travail.	Nous	aborderons	d’abord	les	caractéristiques	cognitives	et	socio-affectives	des	 	sujets	à	HPI	

(Partie	I)	et	des	sujets	souffrants	de	TCA	(partie	II)	afin	de	dégager	des	traits	communs.	A	partir	d’une	

étude	menée	d’avril	à	juin	2020	auprès	de	96	personnes	à	HPI,	nous	formulerons	l’hypothèse	d’une	

surreprésentation	 de	 TCA	 chez	 les	 sujets	 à	 HPI,	 en	 prenant	 en	 compte	 l’impact	 d’un	 syndrome	

d’Asperger	et/ou	d’un	trouble	de	l’attention	avec	ou	sans	hyperactivité	(TDAH)	associé(s)	(Partie	III).	

Nous	proposerons	enfin	des	hypothèses	de	lien	possible	entre	HPI	et	TCA.		(Partie	IV)	La	dérégulation	

émotionnelle	 chez	 les	 sujets	 souffrant	 de	 TCA	 et	 la	 notion	 de	 «	haut	 potentiel	 émotionnel	»	 nous	

ferons	poser	la	question	de	la	fonction	d’inhibition	émotionnelle	par	les	TCA	chez	les	sujets	à	HPI.		

Enfin,	un	cas	clinique	illustrera	notre	propos	et	guidera	notre	réflexion	sur	les	intérêts	et	les	limites	

du	 repérage	 du	 HPI	 en	 population	 psychiatrique.	 Nous	 évoquerons	 des	 pistes	 thérapeutiques	

spécifiques	 en	 vue	 d’une	 amélioration	 du	 pronostic	 (Partie	 V).	 Le	 TCA,	 au	 carrefour	 de	

problématiques	multiples	et	complexes	(celles	de	la	dépendance,	de	l’adolescence,	de	l’esprit	et	du	

corps)	reste	à	ce	jour	une	des	pathologies	psychiatriques	qui	cause	le	plus	de	ravages.		
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I. Haut	potentiel	intellectuel		
A. Définition		

Différentes	 terminologies	 désignent	 le	 fait	 d’être	 doté	 de	 hautes	 performances	 cognitives.	 	 Nous	

retiendrons	dans	cet	exposé	le	terme	de	haut	potentiel	intellectuel	(HPI).	Le	terme	de	«	précoce	»	se	

rapporte	à	une	théorie	développementale	qui	exclue	les	adultes	(1).	Le	terme	«	surdoué	»	(douance,	

traduit	de	l’anglais	giftedness)	se	réfère	davantage	à	un	don,	ou	dans	son	extrême,	au	talent.	Le	haut	

potentiel	 intellectuel	 (HPI)	 est	 défini	 par	 un	 haut	 niveau	 d’aptitudes	 intellectuelles	 dans	 une	

population	 donnée.	 Le	 concept	 de	 HPI	 se	 base	 en	 grande	 partie	 sur	 des	 données	 statistiques.	

L’Organisation	Mondiale	de	la	Santé	établit	un	seuil	de	Quotient	Intellectuel	(QI)	d’au	moins	130	sur	

l’échelle	de	Wechsler.	Les	scores	de	QI	se	répartissent	selon	une	loi	normale,	 le	QI	moyen	étant	de	

100	(2).	L’écart-type	étant	de	15	autour	de	cette	valeur,	une	intelligence	normale	(QI	de	100	à	115)	

représente	68%	de	la	population,	une	intelligence	supérieure	(QI	de	115	à	130)	concerne	14%	de	la	

population	et	un	HPI	concerne	2,28%	de	la	population.	Les	2%	stricts	concernent	les	sujets	HPI	dont	

le	QI	va	de	130	à	145.	Cela	représente	en	France,	plus	de	200	000	enfants	à	HPI,	soit	1	enfant	sur	40	

environ	(3).	Plus	rarement,	certains	auteurs,	considérant	un	intervalle	de	confiance	de	90%,	utilisent	

un	seuil	de	125	de	QI.		

	

Le	 diagnostic	 de	 HPI	 passe	 par	 un	 bilan	 réalisé	 par	 un	 psychologue,	 comportant	 deux	 parties	 de	

tests	:	 l’évaluation	 de	 la	 performance	 cognitive	 par	 un	 test	 d’intelligence	 et	 l’exploration	 de	 la	

personnalité.	 Le	 QI	 est	 un	 score	 relatif	 à	 une	 population	 de	 référence	 du	 même	 âge.	 	 Il	 existe	

aujourd’hui	 deux	 échelles	 d’intelligence	destinées	 aux	 enfants	 :	 la	WPPSI	 (Wechsler	 Preschool	 and	

Primary	Scale	of	Intelligence)	pour	les	enfants	de	2	à	7	ans	et	la	WISC	(Wechsler	Intelligence	Scale	for	

Children)	 pour	 les	 enfants	 scolarisés	 de	 6	 à	 15	 ans.	 La	 WAIS	 (Wechsler	 Adult	 Intelligent	 Scale),	

destinée	aux	16-89	ans,	est	 l’échelle	 la	plus	répandue	(4,	5).	Elle	permet	 l’évaluation	de	 l’efficience	

intellectuelle	globale.	Le	score	global	de	QI	est	supposé	être	le	reflet	de	l’intelligence	générale,	mais	

nous	 verrons	 que	 cette	 notion	 reste	 encore	 débattue.	 Onze	 épreuves	 vont	 chacune	 explorer	 une	

dimension	 intellectuelle.	 Les	 épreuves	 sont	 regroupées	 en	 deux	 catégories	:	 échelle	 verbale	 et	

échelle	de	performance.	Les	épreuves	de	l’échelle	verbale	déterminent	un	QI	verbal	(QIV)	davantage	

corrélé	 aux	 connaissances	 acquises,	 ou	 «	intelligence	 cristallisée	».	 Les	 épreuves	 de	 l’échelle	 de	

performance	 déterminent	 un	 QI	 de	 performance	 (QIP)	 qui	 reflète	 l’adaptation	 à	 des	 nouvelles	

stratégies	 cognitives.	 C’est	 une	 intelligence	 plus	 indépendante	 des	 apprentissages.	 Quatre	 indices	

sont	calculés	par	combinaison	des	scores	obtenus	aux	différentes	épreuves	:	compréhension	verbale	

(ICV),	raisonnement	perceptif	(IRP),	mémoire	de	travail	(IMT)	et	vitesse	de	traitement	(IVT).	
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Figure	1	:	Classification	des	subtests	selon	les	indices	(source	:	Comprendrelautisme.com)	

	

Selon	Gridley,	pour	entrer	dans	la	catégorie	de	HPI,	«	les	sujets	doivent	montrer	(a)	une	haute	

performance	dans	les	compétences	intellectuelles	générales	et/ou	(b)	un	potentiel	exceptionnel	dans	

des	compétences	intellectuelles	spécifiques	et/ou	(c)	des	aptitudes	générales	ou	spécifiques	

exceptionnelles	en	milieu	scolaire	»	(6).	Toutefois,	si	l’on	peut	nommer	une	multitude	de	génies	

ayant	pu	révéler	leur	HPI,	les	études	menées	en	population	générale	montre		à	l’inverse	que	la	

réussite	et	l’épanouissement	n’est	pas	la	règle.	Il	est	estimé	en	France	qu’un	tiers	des	enfants	et	

adolescents	à	HPI	présente	des	difficultés	psychologiques	et/ou	scolaires	(3).	Une	étude	du	Centre	

National	d’Aide	aux	enfants	et	adolescents	à	Haut	Potentiel	a	montré	7,5%	d’échec	scolaire	sur	611	

enfants	à	HPI	ayant	consulté	(7).	Eloignant	ainsi	le	concept	de	HPI	d’une	idée	de	réussite,	Gagné	

marque	la	distinction	entre	douance	et	talent,	affirmant	que	l’accomplissement	d’un	potentiel	

intellectuel	est	soumis	à	des	facteurs	environnementaux	multiples	dans	la	trajectoire	du	sujet	(8).	

Renzulli	propose	en	1986	un	modèle	en	trois	«	anneaux	»	indispensables	pour	pouvoir	évoquer	un	

HPI	(9).	Le	premier	correspond	à	l’aptitude	intellectuelle	élevée,	le	deuxième	concerne	la	créativité,	

et	le	troisième	est	rempli	par	l’engagement,	la	motivation	dirigée	vers	un	domaine	spécifique	de	

savoir.	Souvent	négligées	dans	la	littérature	scientifique	au	profit	des	caractéristiques	cognitives,	des	

caractéristiques	affectives	spécifiques	complètent	le	diagnostic	de	HPI	lors	du	bilan	psychologique.	

Des	tests	de	personnalité	recherchent	un	fonctionnement	socio-affectif	spécifique	au	HPI.	

Finalement	la	définition	de	Subotnik	Olsewski-Kibilius	et	Worrel	semble	la	plus	fidèle	à	ces	deux	

niveaux	de	compréhension	du	HPI	:	«	sujets	de	haut	niveau	de	réussite	académique,	ayant	au	moins	

130	de	QI	total	à	un	test	d’intelligence,	et	montrant	un	talent	dans	un	ou	plusieurs	domaines	de	
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compétence,	ou	un	haut	niveau	de	compétence	intellectuelles	associé	à	des	caractéristiques	socio-

émotionnelles	spécifiques»	(10).	

	

B. Evolution	du	concept	d’intelligence		

L’intelligence	 des	 HPI	 est-elle	 générale	?	 Ou	 concerne-t-elle	 des	 domaines	 en	 particulier	?	 La	

définition	du	HPI	impose	un	débat	autour	du	concept	même	de	l’intelligence.		

Le	psychologue	anglais	Charles	Spearman	publie	en	1904	un	article	intitulé	«	L’intelligence	générale	

objectivement	 déterminée	 et	mesurée	»,	 dans	 lequel	 il	 démontre	 l’existence	 d’un	 facteur	 général	

d’intelligence	 «	facteur	 g	»,	 issu	 d’un	 calcul	 de	 corrélation	 entre	 les	 scores	 aux	 subtests	 dans	 des	

épreuves	variées	(11).		Cette	notion	est	encore	largement	débattue,	car	elle	défend	l’idée	d’un	seul	

type	d’intelligence.	Le	modèle	de	Cattell-Horn-Carroll	(CHC)	fait	aujourd’hui	à	peu	près	consensus	(1).	

On	pourrait	distinguer	deux	grands	types	d’intelligence	:	l’intelligence	fluide	(que	l’on	retrouve	dans	

le	QI	de	performance)	et	l’intelligence	cristallisée	(reflété	par	le	QI	verbal).	Le	modèle	hiérarchique	de	

l’intelligence	 de	 Carroll	 identifie	 une	 première	 strate	 correspondant	 aux	 capacités	 cognitives	

spécifiques,	 une	 deuxième	 strate	 de	 capacités	 cognitives	 larges,	 et	 une	 troisième	 strate,	

correspondant	au	facteur	g	(12,	13,	14).		

Les	modèles	de	Sternberg	et	Gardner	sont	des	extensions	du	modèle	CHC,	considérant	l’intelligence	

comme	un	phénomène	non	pas	unique	mais	multiple.	 Sternberg	décrit	 trois	 formes	d’intelligence:	

l’intelligence	pratique	et	sociale	(le	sujet	montre	des	aptitudes	d’adaptation	à	son	environnement	et	

aux	attentes	sociales),	l’intelligence	analytique	(le	sujet	mobilise	ses	capacités	à	traiter	l’information)	

et	l’intelligence	expérientielle	ou	créative	(le	sujet	développe	des	solutions	originales	à	partir	de	son	

savoir,	dans	un	contexte	donné).	L’expression	de	chaque	forme	d’intelligence	dépend	d’un	contexte	

particulier,	et	la	reconnaissance	de	l’intelligence	est	fonction	de	ce	qui	est	valorisé	dans	telle	ou	telle	

culture	 (1,	 15).	 Gardner	 s’est	 opposé	 à	 la	 vision	 générale	 de	 Spearman	 et	 identifie	 sept	 formes	

d’intelligence	 indépendantes	 les	 unes	 des	 autres	:	 langagière,	 visuo-spatiale,	 logico-mathématique,	

kinesthésique,	interpersonnelle,	intra-personnelle	et	musicale	(16).	Ces	modèles	ont	connu	un	grand	

succès	dans	le	champ	éducatif.	Ils	nous	invitent	à	adopter	un	regard	critique	sur	la	notion	de	HPI.		

	

C. Caractéristiques		cognitives	des	HPI		

1. Hétérogénéité	des	profils	cognitifs	des	HPI	

La	définition	d’un	profil	cognitif		spécifique	du	HPI	n’est	pas	simple.	Le	QI	total	seul	ne	permet	pas	de	

rendre	compte	des	variations	intra	et	interindividuelles	des	sujets	HPI.		

A	 l’âge	adulte,	 les	HPI	montrent	une	grande	hétérogénéité	dans	 leurs	performances	cognitives.	 	En	

effet,	un	quart	des	adultes	avec	un	QI	supérieur	à	120	à	la	WAIS-R	ont	un	écart	d’au	moins	15	points	
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entre	QIP	et	QIV.	Soixante-deux	pour	cent	d’entre	eux	présentaient	un	QIV	supérieur	à	QIP	(17).	Plus	

le	QI	augmente,	plus	il	est	hétérogène	et	plus	on	notera	de	différences	entre	les	individus	(18,	19).		

Les	 HPI	 obtiennent	 des	 indices	 de	 mémoire	 de	 travail	 (IMT)	 et	 de	 vitesse	 de	 traitement	 (IVT)	

supérieurs	à	 la	population	générale	mais	 inférieurs	aux	autres	 indices	 IRP	et	 ICV	 (20	-	23).	Ainsi,	 ils	

s’expriment	de	façon	riche,	ils	ont	une	facilité	d’acquisition	de	connaissances,	privilégiant	la	précision	

et	 la	richesse	verbale	de	 la	réponse	plutôt	que	sa	vitesse.	Le	phénomène	de	dyssynchronie	 interne	

désigne	 le	 contraste	 marqué	 entre	 les	 aptitudes	 praxiques	 limitées	 et	 les	 aptitudes	 linguistiques	

élevées	de	certains	enfants	surdoués,	notamment	ceux	dotés	d’un	QI	exceptionnellement	élevé	(24).		

Pour	 d’autres	 auteurs,	 l’hétérogénéité	 interindividuelle	 des	 profils	 serait	 inhérente	 au	 HPI,	 la	

dyssynchronie	étant	seulement	un	aspect	de	ce	polymorphisme	(25).	Sur	 le	plan	neurologique,	des	

études	ont	montré	une	hyperactivation	de	l’hémisphère	droit	quelle	que	soit	la	latérité	du	sujet	HPI	

ce	qui	pourrait	expliquer	cette	dyssynchronie	entre	compétences	praxiques	et	verbales	(27).	 	

	

2. Pensée	arborescente		

Peu	d’études	ont	exploré	le	fonctionnement	cognitif	des	sujets	à	HPI	dans	sa	dimension	qualitative.	

La	 pensée	 dite	 «	arborescente	»	 est	 le	 trait	 le	 plus	 souvent	 rapporté	 par	 les	 ouvrages	 destinés	 au	

grand	public	 (27,	28).	Ainsi,	un	sujet	à	HPI	peut	donner	 l’impression	d’une	dispersion	psychique	du	

fait	 d’associations	 d’idées	 qui	 suivent	 un	 raisonnement	 non	 linéaire.	 La	 rapidité	 du	 traitement	

cérébral	de	 l’information	peut	contraster	avec	 l’expression	des	pensées.	Par	exemple,	un	sujet	HPI	

peut	 résoudre	 un	problème	mathématique	 avec	 facilité,	mais	 peut	 être	 en	 difficulté	 pour	 faire	 en	

faire	 la	 démonstration.	 La	 perception	 quasi-intuitive	 de	 la	 solution	 est	 le	 témoin	 de	 cette	

arborescence	très	rapide	de	la	pensée.	Sur	 le	plan	neurologique,	on	observerait	une	conduction	de	

l’influx	nerveux	plus	 rapide	que	 la	moyenne	ainsi	qu’une	plus	grande	plasticité	cébrébrale	chez	 les	

sujets	à	HPI	(29).	

Si	la	mesure	des	performances	cognitives	par	les	tests	d’intelligence	est	incontournable	dans	

la	 définition	 du	 HPI,	 il	 apparaît	 réducteur	 de	 s’y	 limiter.	 Le	 HPI	 correspond	 plus	 largement	 à	 une	

différence	de	mode	de	traitement	de	l’information	à	la	fois	d’un	point	de	vue	quantitatif	et	qualitatif.		

Ce	fonctionnement	«	à	haut	régime	»	est	à	l’origine	de	perceptions	émotionnelles	intensifiées.	Cécile	

Bost,	dans	son	ouvrage	«	Différence	et	souffrances	des	adultes	surdoués	»	souligne	l’importance	de	la	

dimension	affective	dans	le	concept	de	HPI	:	«	La	façon	dont	s’exprime	l’intelligence	d’une	personne	

est	 le	 résultat	 d’une	 interaction	 entre	 capacités	 cognitives	 et	 conatives	 [...]	 l’interaction	 entre	

imagination	 et	 émotion.	 Pour	 ce	 qui	 concerne	 les	 surdoués,	 leur	 hypersensibilité	 est	 un	 facteur	

fondamental	 à	 prendre	 en	 compte.	 L’intégration	 des	 expériences	 (l’acquis)	 est	 amplifiée	 par	

l’hypersensibilité	(l’inné)	»	(19).		
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D. Caractéristiques	affectives	et	sociales	des	HPI		

Selon	 une	 revue	 de	 la	 littérature,	 20	 à	 25	 %	 des	 enfants	 à	 HPI	 présentent	 des	 difficultés	 d’ordre	

émotionnel	et	social	(30).	Ce	résultat	reste	flou	et	nécessite	des	éclairages,	d’une	part	sur	la	nature	

du	 fonctionnement	émotionnel	des	 sujets	à	HPI	et	d’autre	part	 sur	 l’influence	des	 caractéristiques	

émotionnelles	 sur	 l’adaptation	 sociale	des	 sujets	 à	HPI.	 Le	 concept	d’intelligence	émotionnelle	 (IE)	

est	apparu	dans	les	années	1990.	Loin	des	conceptions	occidentales	traditionnelles,	Salovey	et	Mayer	

mettent	en	évidence	 les	qualités	des	émotions	pour	 l’expérience	du	sujet	dans	son	environnement	

(31).	L’IE	est	la	capacité	à	connaître	et	à	réguler	ses	propres	émotions	ainsi	que	celles	des	autres,	et	à	

utiliser	ces	données	perceptives	pour	guider	 la	réflexion	et	 l’action	(32).	Les	sujets	à	HPI	ont	une	IE	

significativement	 plus	 importante	 et	 sont	 plus	 aptes	 à	 gérer	 le	 stress	 (33).Récemment,	 une	méta-

analyse	a	confirmé	 la	supériorité	de	 l’IE	chez	des	enfants	et	adolescents	HPI	par	rapport	aux	sujets	

non	HPI	(34).		

1. Hyperstimulabilités	

Cliniquement	 les	enfants	à	HPI	montrent	une	tendance	à	vivre	plus	 intensément	 les	émotions	(30).	

Certains	auteurs	décrivent	une	immaturité	affective	contrastant	avec	 l’hyper-maturité	 intellectuelle	

(24).	 Cécile	 Bost	 observe	 que	 «	Les	 personnes	 chez	 qui	 cette	 hyperexcitabilité	 émotionnelle	 est	

identifiée	 peuvent	 passer	 très	 rapidement	 de	 l’inhibition	 (timidité)	 à	 l’excitation	 (enthousiasme)	 et	

réciproquement.	»	(19).	Dabrowski	a	décrit	pour	 la	première	fois	 le	concept	d’hyperstimulabilité	en	

1964	 (35).	 L’hyperstimulabilité	 est	 une	 réponse	 intense	 à	 des	 stimuli	 internes	 ou	 externes.	 Il	 en	

distingue	 cinq	 formes	:	 psychomotrice,	 sensorielle,	 imaginaire,	 intellectuelle,	 émotionnelle.	

L’hyperstimulabilité	 psychomotrice	 s’illustre	 par	 la	 difficulté	 des	 sujets	 HPI	 à	 trouver	 le	 calme.	 Ils	

décrivent	un	besoin	d’activité	physique	et	de	mouvement.	Les	motifs	de	consultations	des	parents	

d’enfants	 à	 HPI	 sont	 souvent	 des	 troubles	 du	 comportement	:	 logorrhée,	 tics,	 ou	 des	 troubles	 du	

sommeil	 en	 lien	 avec	 des	 difficultés	 à	 réduire	 l’activité	 cérébrale.	 Les	 perceptions	 sensorielles	 des	

sujets	HPI	sont	exacerbées,	avec	des	phénomènes		d’hyperacousie,	vision	panoptique,	hyperesthésie	

etc.	 Cette	 hyperstimulabilité	 sensorielle	 pourrait	 expliquer	 les	 phénomènes	 de	 synesthésies,	 qui	

toucheraient	4	à	5%	de	la	population	à	HPI	(19).		

Pour	 Dabrowski,	 la	 personnalité	 se	 développe	 sous	 l’influence	 de	 facteurs	 héréditaires,	

environnementaux	 et	motivationnels.	 Les	 hyperstimulabilités	 font	 partie	 des	 facteurs	 héréditaires,	

innés	 qui,	 sous	 l’influence	 des	 expériences	 de	 vie,	 vont	 permettre	 à	 la	 personnalité	 du	 sujet	

d’atteindre	 un	 niveau	 de	 développement	 supérieur	 (35).	 Le	 principal	 intérêt	 du	 modèle	

développemental	 est	 qu’il	 permet	 de	 mieux	 appréhender	 l’émergence	 de	 des	 talents	 selon	 le	

contexte	 environnemental	 (30).	 D’un	 point	 de	 vue	 neuro-anatomique,	 ce	 phénomène	 semble	

cohérent	avec	une	densité	neuronale	qui	est	plus	du	double	de	la	moyenne,	et	ce	quelque	soit	l’âge	
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du	 sujet	 HPI	 étudié	 ou	 la	 nature	 du	 talent	 qui	 lui	 est	 reconnu	 (36).	 Un	 questionnaire	

d’hyperstimulabilité	 a	 permis	 de	 mettre	 en	 lumière	 la	 coexistence	 assez	 homogène	

d’hyperstimulabilités	intellectuelle,	émotionnelle	et	imaginaire	chez	des	adolescents	et	des	adultes	à	

HPI	 comparés	 à	 un	 groupe	 contrôle	 (37,	 38).	 Ces	 résultats	 sont	 cohérents	 avec	 l’idée	 d’une	

interaction	entre	des	dimensions	cognitives	et	émotionnelles	dans	 l’émergence	d’un	HPI.	Guignard	

souligne	cependant	que	des	études	comparatives	plus	rigoureuses	sont	nécessaires	afin	de	confirmer	

ces	 observations	 et	 de	 préciser	 l’implication	 de	 ces	 hyperstimulabilités	 dans	 les	 perturbations	

sociales,	notamment	l’inadaptation	des	enfants	à	HPI	au	système	scolaire	(30).	

2. Capacités	d’adaptation	sociale	

Dans	une	étude	menée	auprès		d’enfants	HPI,	l’échelle	de	Vineland	a	été	employée	pour	mesurer	la	

communication,	 la	 socialisation	 (dans	 sa	 dimension	 relationnelle,	 l’investissement	 de	 loisirs	 et	 le	

respect	des	règles	sociales),	et	l’autonomie	aux	niveaux	personnel,	familial	et	social.		

Les	 scores	 à	 ces	 trois	 indices	 socio-adaptatifs	 ont	 été	mesurés	 chez	 des	 enfants	 HPI	 souffrant	 de	

difficultés	 psychologiques	 (groupe	 clinique)	 et	 chez	 des	 enfants	 HPI	 sains	 (groupe	 contrôle).	 Les	

résultats	 témoignent	d’une	vie	sociale	moins	 riche	et	de	difficultés	d’autonomisation	dans	 le	cadre	

familial	 et	 social	dans	 le	groupe	clinique	 (1).	 Les	auteurs	 formulent	des	hypothèses	pour	expliquer	

ces	 difficultés	 d’adaptation	:	 la	 non-reconnaissance	 du	HPI	 dans	 le	milieu	 scolaire	 et	 l’impact	 d’un	

milieu	social	défavorisé	accentueraient	la	marginalisation	des	enfants	HPI	(39).	Dans	une	conception	

plus	endogène,	des	similitudes	cognitives	avec	 les	enfants	porteurs	d’un	syndrome	d’Asperger	 font	

évoquer	un	continuum	entre	HPI	et	troubles	du	spectre	autistique.	Les	enfants	présentant	le	plus	de	

difficultés	 socio-adaptatives	 sont	en	effet	 ceux	qui	présentent	un	 style	 cognitif	 proche	des	enfants	

autistes,	 privilégiant	 les	 aspects	 linguistiques	 	 (QIV	 élevé)	 et	 l’accumulation	 cristallisée	 des	

informations,	ainsi	qu’un	hyper-investissement	visuo-perceptif	(40).	

A	 l’inverse	 il	 peut	 y	 avoir	 une	 suradaptation	 du	 sujet	 HPI	 à	 son	 environnement	 social,	 avec	 le	

développement	d’une	personnalité	dite	en	faux-self	(41).	Winnicott	définit	la	notion	faux-self	à	partir	

de	 l’observation	de	sujets	d’une	grande	 intelligence,	dégageant	une	 impression	de	fausseté	du	Soi,	

un	 manque	 de	 spontanéité.	 «	Même	 s’ils	 réussissent	 et	 ne	 présentent	 pas	 de	 symptomatologie	

psychopathologique	bruyante,	ces	sujets	ne	semblent	pas	vraiment	incarner	leur	existence,	comme	si	

celle-ci	était	arrimée	à	un	sentiment	de	futilité.		Cette	impression	peut	grandir	au	fur	et	à	mesure	que	

la	réussite	scolaire,	académique	et	professionnelle	s’accroît.	L’esprit	–	siège	du	faux	self	–	se	trouve	

surdéveloppé,	 comme	 coupé	 des	 émotions	 et	 désirs	 véritables	 –	 le	 vrai	 self,	 resté	 inaccessible.	 La	

souffrance	du	sujet,	difficile	à	imaginer	aux	vues	de	ses	réussites	diverses,	n’en	est	pas	moins	réelle.	

[...]	 Dans	 la	 pensée	 de	Winnicott,	 le	 faux	 self	 n’est	 pas	 présenté	 comme	 composante	 négative	 ou	

pathologique	 du	 self.	 [...]	 Il	 permet	 de	maintenir	 au	 plan	 relationnel	 cette	 «	hypocrisie	 ordinaire	»	
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garantissant	le	lien	social.	Il	est	même	sensé	pouvoir	protéger	des	traumatismes	ultérieurs	le	vrai	Self	

qui	reste	en	partie	virtuel	et	inaccessible»	(42).	

	

3. Perfectionnisme	

Le	 perfectionnisme	 correspond	 à	 la	 tendance	 à	 chercher	 à	 être	 ou	 paraître	 parfait.	 Todorov	 et	

Bazinet	 conçoivent	 le	 perfectionnisme	 comme	 un	 trait	 de	 personnalité	 :	 ils	 distinguent	 le	

perfectionnisme	sain	et	le	perfectionnisme	névrotique	(43).	Dans	le	premier	cas	l'individu	est	capable	

de	définir	des	objectifs	réalistes	et	obtient	de	la	satisfaction	après	avoir	atteint	ces	objectifs.	Dans	le	

second	cas,	l'individu	se	fixe	des	objectifs	excessivement	élevés	de	réussite.	Ces	objectifs	personnels	

étant	 difficilement	 atteignables,	 ils	 sont	 associés	 à	 un	 sentiment	 pénible	 que	 ce	 qui	 a	 été	 fait	 est	

incomplet	ou	 imparfait.	De	nombreux	auteurs	 rapportent	une	prévalence	du	perfectionnisme	chez	

les	 sujets	 HPI,	 notamment	 dans	 sa	 forme	 névrotique	 (44,	 45).	 A	 titre	 d’exemple,	 des	 tendances	

perfectionnistes	 ont	 été	 retrouvées	 chez	 87,5%	 des	 20	 adolescents	 HPI	 recrutés	 dans	 une	 école	

classique	(46).	Des	études	montrent	des	résultats	contradictoires,	témoignant	d’une	complexité	de	la	

relation	entre	perfectionnisme	et	anxiété	chez	les	HPI	(47,	48).	L’environnement	familial	pourrait	par	

ailleurs	favoriser	l’émergence	d’un	perfectionnisme	névrotique	(49).		

	

4. Faible	estime	de	soi	ou	estime	de	soi	défensive		

Les	 sujets	 HPI	 ayant	 une	 faible	 estime	 d’eux-mêmes	 sont	 plus	 à	 risque	 de	 trouble	

psychopathologiques,	 intériorisés	 (troubles	 anxio-dépressifs)	 et	 extériorisés	 (symptômes	 agressifs)	

(50).	 L’évaluation	 de	 l’estime	 de	 soi	 chez	 les	 sujets	 HPI	 retrouve	 des	 résultats	 contradictoires.	

Kostogianni	distingue	haute	estime	de	 soi	«	authentique	»	et	«	défensive	»	pour	 tenter	d’expliquer	

ces	contradictions	(50).	Une	haute	estime	de	soi	défensive	correspond	à	la	combinaison	d’une	haute	

estime	de	 soi	 et	 d’une	 centration	 sur	 soi	 excessive,	 où	 le	 sujet	 s’attache	 consciemment	 ou	 non,	 à	

donner	une	image	excessivement	favorable	de	lui.	Il	s’agit	d’une	«	tentative	de	réassurance	motivée	

par	un	sentiment	d’insécurité	par	rapport	à	la	valeur	de	soi	»	(50).		Les	sujets	très	préoccupés	par	leur	

image	 tendent	 à	 négliger	 le	monde	 extérieur,	 et	 développeraient	 des	 difficultés	 relationnelles,	 en	

même	 temps	 que	 des	 stratégies	 de	 coping	 inefficaces	 (51).	 Il	 est	 probable	 que	 les	 scores	 élevés	

d’estime	 de	 soi	 retrouvés	 chez	 les	 adolescents	 HPI	 par	 rapport	 aux	 non	 HPI	 témoignent	 de	 ce	

phénomène	de	 centration	 excessive	 sur	 soi,	 avec	 le	 développement	 d’une	haute	 estime	de	 soi	 de	

type	défensif	(52,	53).	Au-delà	d’une	conception	très	variable	de	l’estime	de	soi,	 les	divergences	de	

résultats	trouvent	leurs	sources	dans	l’impact	du	genre,	du	niveau	d’éducation	et,	comme	la	plupart	

des	études,	de	l’hétérogénéité	des	groupes	contrôles.		
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5. Tendance	anxieuse	et	dépressive		

Des	 études	montrent	 une	 surreprésentation	 de	 troubles	 émotionnels	 et	 de	 troubles	 de	 l’humeur,	

avec	un	risque	de	passages	à	l’acte	suicidaire	plus	élevé	qu’en	population	générale	(54,	55).	Dans	une	

étude	 menée	 auprès	 d’adultes	 HPI	 venant	 consulter	 en	 centre	 spécialisé,	 52%	 présentaient	 un	

trouble	anxieux	généralisé,	et	21,4%	un	épisode	dépressif	majeur,	75%	une	épisode	dépressif	passé	

(56).	 Dans	 son	 étude,	 Revol	 a	 montré	 que	 2	 à	 3%	 des	 enfants	 à	 HPI	 souffrent	 de	 troubles	

obsessionnels-compulsif	 (TOC)	 (57).	 	 Pourtant,	 au	 moins	 un	 tiers	 des	 sujets	 à	 HPI	 ne	 semble	 pas	

présenter	de	difficultés	particulières	(58).	Cela	suggère	un	biais	de	sélection	assez	courant	dans	cette	

population,	peu	d’études	étant	menées	auprès	des	sujets	HPI	sans	trouble	psychologique	(1).		

	

Nous	 avons	montré	 qu’au-delà	 de	 ses	 caractéristiques	 intellectuelles	 remarquables,	 le	 sujet	 à	 HPI	

présente	 des	 différences	 qualitatives	 dans	 son	 fonctionnement	 affectif	 pouvant	 être	 à	 l’origine	 de	

difficultés	d’adaptations	sociales,	d’une	faible	estime	de	soi	ou	d’une	estime	de	soi	défensive	encore	

peu	documentées.	La	méconnaissance	de	ces	particularités	socio-affectives	par	le	corps	médical	peut	

donner	 lieu	 à	 des	 erreurs	 de	diagnostic.	 Parallèlement,	 des	 études	ont	montré	un	 risque	 accru	de	

trouble	 de	 l’usage	 de	 substances	 chez	 les	 HPI	 (59,	 60).	 Les	 hyperstimulabilités	 des	 sujets	 à	 HPI	

constituent-elles	 des	 facteurs	 de	 risques	 de	 conduites	 addictives,	 par	 tentative	 de	 régulation	 des	

émotions	ressenties	 de	 façon	 intense	 voire	 excessive	 ?	 L’objet	 de	 notre	 étude	 concerne	 les	 TCA,	

addictions	 comportementales	 touchant	 le	 plus	 souvent	 des	 sujets	 chez	 qui	 on	 a	 décrit	 des	 traits	

cognitifs	et	affectifs	particuliers.	Ces	profils	peuvent	préexister	ou	émerger	sous	l’influence	des	TCA.	

Dans	 cette	 deuxième	 partie,	 nous	 décrirons	 les	 caractéristiques	 cognitives	 et	 socio-affectives	 des	

patients	souffrant	de	TCA,	afin	de	dégager	des	traits	communs	aux	sujets	à	HPI.			

	

II. Troubles	du	comportement	alimentaire	

Les	troubles	du	comportement	alimentaire,	notamment	l’anorexie	mentale	et	la	boulimie	nerveuse,	

sont	des	maladies	psychiatriques	qui	touchent	principalement	les	adolescentes	et	les	jeunes	femmes	

adultes.	 La	 Haute	 Autorité	 de	 santé	 (HAS)	 propose	 une	 définition	 du	 TCA	 :	 «Trouble	 du	

comportement	 visant	 à	 contrôler	 son	 poids	 et	 altérant	 de	 fa	̧con	 significative	 la	 santé	 physique	

comme	 l’adaptation	 psychosociale,	 sans	 être	 secondaire	 à	 une	 affection	 médicale	 ou	 à	 un	 autre	

trouble	psychiatrique»	(61).	Après	avoir	rappelé	les	critères	diagnostiques	des	TCA,	nous	retracerons,	

au	 regard	 de	 la	 littérature	 scientifique,	 les	 traits	 de	 fonctionnement	 de	 ces	 patientes,	 sur	 un	 plan	

cognitif	d’une	part	et	sur	des	plans	affectif	et	social	d’autre	part.	Nous	verrons	enfin	que	les	TCA	sont	

aussi	 l’expression	 de	 conduites	 addictives	 en	 lien	 avec	 des	 tentatives	 infructueuse	 de	 régulation	

émotionnelle.			
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A. Définitions	

Dans	 la	 classification	 actuelle	 du	 DSM-5,	 on	 distingue	 trois	 diagnostics	 spécifiques	 parmi	 les	 TCA:	

l’anorexie	 mentale	 (AM),	 la	 boulimie	 nerveuse	 (BN)	 et	 l’hyperphagie	 boulimique	 (HB)	 	 ou	 binge-

eating	disorder	(62).	Autrefois	l’HB	était	classée	dans	la	catégorie	des	TCA	non	spécifiés.	Les	TCA	se	

caractérisent	 par	 une	 grande	 hétérogénéité,	 tant	 sur	 le	 plan	 de	 leur	 psychogénèse	 et	 de	 leur	

évolution	 clinique	que	 sur	 le	 plan	des	 conséquences	 somatiques	 :	 des	 formes	 légères,	 rapidement	

résolutives,	aux	formes	les	plus	chroniques;	de	l’état	de	dénutrition	sévère	jusqu’à	l’obésité	morbide.	

L’AM	et	la	BN	ont	en	commun	des	symptômes	d’altération	de	la	perception	de	l’image	de	leur	corps.		

Elles	 touchent	 essentiellement	 les	 jeunes	 filles	 avec	un	 sex-ratio	 respectivement	 de	9	 filles	 pour	 1	

garçon,	et	5	à	7	filles	pour	1	garçon	(63).		

	

1. L’anorexie	mentale		

L’AM	 débute	 le	 plus	 souvent	 après	 la	 puberté	 avec	 un	 pic	 de	 fréquence	 à	 17	 ans.	 Chez	 les	

adolescents,	elle	est	la	troisième	maladie	chronique	la	plus	fréquente	et	son	risque	de	mortalité,	loin	

d’être	négligeable,	est	de	2,9%	contre	5%	chez	l’adulte	(64).	Selon	le	DSM-5,	l’AM	réunit	trois	grands	

syndromes	 conduisant	 à	 un	 poids	 significativement	 bas	 (en	 fonction	 de	 l’âge,	 du	 sexe,	 de	 la	

trajectoire	développementale	et	de	la	santé	physique)	:		

• Restriction	alimentaire	(Critère	A)	

• Peur	intense	de	prendre	du	poids	ou	de	devenir	grosse	(critère	B)	

• 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	persistant	de	reconnaître	

la	gravité	relative	à	la	maigreur	actuelle	(critère	C)	

	

On	distingue	deux	formes	cliniques	ou	sous-types	:	

• La	forme	restrictive	pure,	sans	accès	de	boulimie	ni	conduite	de	purge.	

• La	 forme	 boulimique	 avec	 conduites	 de	 purge,	 alternant	 avec	 des	 périodes	 de	 restriction	

alimentaire.	 Les	 crises	 de	 boulimie	 consistent	 en	 l’absorption	 de	 grandes	 quantités	 de	

nourriture	en	peu	de	 temps,	 jusqu’à	une	sensation	de	malaise.	 La	crise	est	 le	plus	 souvent	

suivie	d’épisodes	de	vomissements	provoqués	ou	d’autres	comportements	compensatoires	

afin	de	prévenir	la	prise	de	poids	(pratique	intense	d’exercice	physique,	prise	de	laxatif	ou	de	

diurétiques)	(62).	

Les	 deux	 formes	 sont	 équivalentes	 en	 terme	 de	 fréquence.	 La	 moitié	 des	 patientes	 anorexiques	

restrictives	pures	basculent	(en	moyenne	deux	ans	plus	tard)	vers	une	forme	purgative	(65).	Dans	le	

DSM-5,	la	sévérité	de	l’anorexie	mentale	est	fonction	de	l’Indice	de	Masse	Corporelle	(62).		
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2. La	boulimie	nerveuse		

L’âge	moyen	de	début	de	la	BN	se	situe	en	fin	d’adolescence,	entre	17	et	21	ans.	Si	la	prévalence	de	

la	BN	typique	est	de	 l’ordre	de	1	%,	 les	conduites	boulimiques	dans	 leurs	formes	subsyndromiques	

atteindraient	 les	 4%	des	 adolescents	 scolarisés	 en	 France	 (63).	 C’est	 une	maladie	 psychiatrique	 se	

caractérisant	 par	 la	 répétition	 de	 crises	 de	 boulimie	 suivies	 de	 conduites	 compensatoires	

inappropriées	:	vomissements		auto-provoqués,	période	de	jeûne,	mésusage	de	laxatifs,	diurétiques,	

ou	autres	médicaments,	 activité	physique	excessive.	 Les	personnes	boulimiques	ont	 conscience	du	

caractère	pathologique	de	leur	comportement	alimentaire.	Il	existe	comme	dans	l’anorexie	une	peur	

de	grossir	en	lien	avec	un	vécu	douloureux	de	la	perception	de	leur	corps	(poids	et	forme).		Les	crises	

sont	 hebdomadaires,	 quotidiennes	 voire	 pluriquotidiennes	 (état	 de	 mal	 boulimique).	 Elles	 se	

déroulent	le	plus	souvent	à	l’abri	des	regards.	La	crise	se	déroule	classiquement	en	trois	phases	:	 la	

phase	d’excitation	préalable,	l’accès	boulimique	et	la	phase	postcritique	où	la	personne	éprouve	un	

profond	malaise	empreint	de	culpabilité	et	de	honte.	Une	crise	de	boulimie	est	définie	par	les	deux	

critères	suivants	:		

• l’absorption	en	une	période	de	temps	limitée	(par	exemple,	en	2	heures)	d’une	quantité	de	

nourriture	largement	supérieure	à	ce	que	la	plupart	des	gens	mangeraient	dans	une	période	

de	temps	similaire	et	dans	les	mêmes	circonstances		

• le	 sentiment	 d’une	 perte	 de	 contrôle	 sur	 le	 comportement	 alimentaire	 pendant	 l’épisode	

(par	 exemple,	 sentiment	 de	 ne	 pas	 pouvoir	 s’arrêter	 de	 manger	 ou	 de	 ne	 pas	 pouvoir	

contrôler	ce	que	l’on	mange	ou	en	quelle	quantité).		

	

	L’IMC	des	personnes	boulimiques	peut	être	normal,	 contrairement	aux	personnes	anorexiques.	 La	

sévérité	de	la	BN	est	fonction	de	la	fréquence	des	comportements	compensatoires.		

3. L’	hyperphagie	boulimique		

L’HB	est	le	TCA	le	plus	fréquent,	touchant	de	3	à	5	%	de	la	population.	Contrairement	aux	deux	autres	

TCA,	40%	des	personnes	souffrant	d’HB	sont	des	hommes.	Si	elle	débute	un	peu	plus	tardivement,	le	

plus	 souvent	 après	 20	 ans,	 il	 existe	 des	 formes	 plus	 précoces	 qui	 sont	 en	 outre	 plus	 sévères	 (76).	

Selon	le	DSM-5,	elle	se	caractérise	par	la	répétition	de	crises	de	boulimie	(critère	A),	en	l’absence	de	

comportements	compensatoires	(critère	E).		

Les	épisodes	de	boulimie	sont	associés	à	au	moins	3	des	critères	suivants	(critère	B)	:		

• Manger	beaucoup	plus	rapidement	que	la	normale,	

• 	Manger	 jusqu’à	 se	 sentir	 inconfortablement	 plein,	 manger	 de	 grandes	 quantités	 de	

nourriture	sans	ressentir	la	faim	physiquement,		
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• Manger	seul	parce	qu’on	se	sent	gêné	par	la	quantité	de	nourriture	de	l’on	absorbe,	se	sentir	

dégoûté	de	soi-même,	déprimé	ou	très	coupable	après	avoir	trop	mangé.		

La	boulimie	doit	être	à	l’origine	d’une	souffrance	marquée	(critère	C).		

Pour	parler	d’HB,	les	crises	doivent	survenir	moins	une	fois	par	semaine	depuis	3	mois	(Critère	D).	La	

sévérité	 du	 trouble	 dépend	 de	 la	 fréquence	 des	 accès	 hyperphagiques.	 Ainsi	 1	 à	 3	 épisodes	 par	

semaine	définit	un	trouble	 léger,	4	à	7	épisodes	par	semaine	définit	une	sévérité	moyenne,	8	à	13	

épisodes	 par	 semaine	 correspond	 à	 une	 sévérité	 élevée,	 et	 14	 épisodes	 ou	 plus	 par	 semaine	

correspond	à	un	stade	extrêmement	sévère	(62).	L’excès	d’apport	calorique	lors	de	ces	crises	conduit	

généralement	à	un	surpoids	ou	une	obésité.	

La	 littérature	 abonde	 au	 sujet	 des	 traits	 de	personnalité	 des	personnes	 souffrant	 d’anorexie	 et	 de	

boulimie,	 venant	 enrichir	 notre	 compréhension	 de	 la	 genèse	 et	 de	 l’évolution	 des	 troubles.	 	 Hilde	

Bruch,	psychiatre	américaine,	a	joué	un	rôle	précurseur	dans	la	description	clinique	de	ce	qui	fait	la	

particularité	des	patientes	anorexiques.		

B. Caractéristiques	cognitives		des		patients	souffrant	de	TCA	

1. Performances	cognitives	

Cette	partie	de	notre	exposé	a	pour	but	de	préciser,	au	regard	de	la	littérature	scientifique,	si	ces	

patients	sont	doués	d’un	intellect	particulier.	Plusieurs	études	utilisant	des	test	d’intelligence	de	

Wechsler	ont	montré	un	haut	niveau	intellectuel	général	chez	les	patientes	anorexiques	(2,	67).	Une	

méta-analyse	retrouvait	les	mêmes	résultats.	Une	intelligence	moyenne	a	été	retrouvée	dans	

d’autres	groupes	d'anorexiques	(68,	69).	Ces	études	ne	tenaient	pas	compte	de	la	dénutrition	et	de	

dépression	qui	peuvent	constituer	des	biais	de	confusion.	Les	études	où	la	WAIS	était	employée	

retrouvaient	un	QI	moyen	entre	96,5	et	117,6	(70,	71).	Enfin,	l’étude	de	Koyama	retrouvait	que	les	

patientes	anorexiques	présentant	une	dénutrition	sévère	avaient	des	scores	de	QI	significativement	

inférieurs	(72).	Plusieurs	études	n’ont	en	revanche	pas	démontré	de	lien	entre	dénutrition	et	

perturbation	cognitive	en	dehors	de	la	fonction	visuo-spatiale,	qui	serait	réversible	après	reprise	

pondérale	(72,	73,	68).	

Peu	d’études	ont	exploré	les	scores	aux	subtests	chez	ces	patientes.	L’IVT,	la	vitesse	psychomotrice,	

la	 fonction	 visuo-spatiale	 et	 la	 mémoire	 de	 travail	 seraient	 significativement	 plus	 bas	 chez	 ces	

patientes	(73	–	76).	Le	QIV	serait	significativement	plus	élevé	que	le	QIP	(77).	Cela	peut	s’expliquer	

par	le	fait	que	le	QIV	est	moins	impacté	par	des	perturbations	cognitives	ou	que	le	QIV	prémorbide	

était	supérieur	au	QIP.		
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Concernant	 les	patients	souffrant	de	BN,	 les	études	retrouvent	un	score	de	QI	au	test	de	Wechsler	

moyen	ou	supérieur	à	la	normale	(78,	79).	Cette	fois,	le	QIP	serait	supérieur	au	QIV	(67).	Il	existe	peu	

de	données	sur	 les	performances	cognitives	des	patients	hyperphagiques.	Différents	biais	viennent	

nuancer	ces	observations.	Impactant	les	capacités	attentionnelles,	les	affects	dépressifs	doivent	être	

pris	en	compte	dans	l’évaluation	des	performances	cognitives.	Une	étude	récente	retrouve	en	effet	

un	trouble	de	 l’humeur	chez	46,3%	de	patients	boulimiques,	45,4%	de	patients	hyperphagiques,	et	

33	à	50%	de	patients	anorexiques	(80).	Des	études	ont	montré	que	 la	dépression	 impacterait	 l’ICV,	

l’RIP	et	l’IMT,	mais	pas	l’IVT	ni	le	QI	global	(78	-	81).	

2. Personnalité	obsessionnelle	des	patients	anorexiques	

Si	 les	obsessions	pour	 la	nourriture	et	 le	poids	 sont	des	 symptômes	 centraux	dans	 l’anorexie	et	 la	

boulimie,	 	 des	 traits	 de	 personnalité	 obsessionnelle	 pré-morbides	 sont	 décrits	 depuis	 longtemps.	

Apparentée	 à	 une	 névrose	 obsessionnelle	 par	 Freud,	 Kestemberg	 observe	 que	 les	 comportements	

obsessionnels	anorectiques	semblent	différer	par	une	forme	d’autonomisation,		«	comme	séparés	de	

la	totalité	de	vécu	du	sujet.	 Ils	ne	s’y	 intègrent	pas,	sont	ressentis	comme	une	contrainte	venant	de	

l’extérieur	»	 (82,	 83).	 Les	 travaux	 de	 suggèrent	 que	 les	 troubles	 de	 la	 personnalité	 du	 cluster	 C	

(personnalités	 évitantes,	 dépendantes	 et	 obsessionnelles-compulsives)	 sont	 les	 plus	 fréquemment	

associés	aux	TCA	de	type	restrictif,	notamment	la	personnalité	obsessionnelle	Compulsive	(POC)	qui	

concerne	 33%	 des	 patients,	 même	 après	 rémission	 des	 TCA	 (84).	 D’autres	 études	 retrouvent	 un	

diagnostic	 de	 POC	 chez	 9%	 des	 patientes	 anorexiques	 et	 22%	 de	 patientes	 anorexiques	 ou	

boulimiques	 (85).	 Les	 obsessions	 retrouvées	 chez	 les	 patients	 souffrant	 de	 TCA	ne	 concernent	 pas	

seulement	 le	 domaine	 alimentaire	 et	 pondéral.	 Il	 s’exprime	 par	 un	 besoin	 de	 symétrie	 et	 d’ordre,	

l’exactitude	et	la	propreté.	Cette	contiguïté	soulève	la	question	d’un	substrat	commun	entre	trouble	

obsessionnel-compulsif	(TOC)	et	TCA	(86).	L’étude	de	Hudson	va	dans	le	sens	d’une	forte	comorbidité	

avec	69%	de	TOC	retrouvés	dans	un	groupe	d’anorexiques	restrictives	pures	et	44%	dans	un	groupe	

d’anorexiques-boulimiques	 (87).	 Braun	 retrouvait	 environ	20%	de	TOC	dans	 les	deux	 sous-groupes	

(88).	 Pour	 certains	 auteurs,	 la	 dénutrition	 extrême	 explique	 ces	 comportements	 obsessionnels	 ou	

compulsifs,	comme	cela	a	été	observé	dans	les	camps	de	concentration.	Après	guérison,	l’association	

entre	POC	et	TCA	semble	être	plus	fréquente	que	l’association	TOC	et	TCA	(89).	La	persistance	de	ces	

traits	 après	 guérison	 est	 néanmoins	 en	 faveur	 d’une	 personnalité	 obsessionnelle	 pré-morbide,	

accentuée	lors	de	la	phase	aigue	de	la	maladie.	Cette	personnalité	obsessionnelle	se	décline	à	travers	

plusieurs	 dimensions	:	 la	 rigidité	 cognitive,	 l’attention	 portée	 au	 détail	 (défaut	 de	 cohérence	

centrale),	et	le	perfectionnisme.		
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• Rigidité	cognitive		

Le	caractère	rigide	et	inflexible	chez	les	patientes	anorexiques	est	décrit	depuis	longtemps.	Déjà	en	

1860,	Marcé	observait	un	«	refus	obstiné	de	prise	de	nourriture	»	comme	trait	central	de	la	maladie	

(90).	 La	 flexibilité	 mentale	 est	 une	 fonction	 exécutive	 correspondant	 à	 la	 capacité	 de	 changer	 de	

tâche	ou	de	stratégie	mentale	et	à	passer	d'une	opération	cognitive	à	une	autre	(91).	Un	déficit	de	

flexibilité	mentale	a	été	observé	dans	 l’AM,	quelque	soit	 le	stade	de	 la	maladie.	Maximal	en	phase	

aïgue	de	 la	maladie,	 il	dépend	de	 l’intensité	et	à	 la	durée	de	 la	maladie	(92,	93).	Peu	spécifique	de	

l’AM,	 la	 rigidité	 cognitive	 se	 retrouve	 dans	 beaucoup	 d’autres	 maladies	 mentales	 (dépression,	

trouble	bipolaire,	schizophrénie,	TDAH,	autisme,	TOC)	(94).	La	rigidité	cognitive	est	un	trait	typique	

de	l’autisme	(95).	Oldershaw	a	comparé	la	flexibilité	cognitive	entre	TCA	et	syndrome	d’Asperger	et	

ne	 retrouvait	 pas	 de	 différence	 significative	 (96).	 Rappelons	 cependant	 que	 23%	 des	 patientes	

anorexiques	présentent	une	comorbidité	autistique	(97).	La	rigidité	cognitive	constitue	un	facteur	de	

risque	d’AM	(98).	Elle	est	ainsi	associée	à	un	risque	accru	de	développer	des	rituels	alimentaires,	une	

dysmorphophobie,	 des	 affects	 dépressifs	 de	 l’anxiété	 et	 des	 comportements	 auto-agressifs.	 Enfin,	

elle	peut	 faire	obstacle	à	 l’acceptation	du	 traitement,	 impactant	 le	pronostic	des	TCA	 (99,	100).	 Le	

refus	obstiné	de	nourriture	et	la	résistance	au	traitement	n’est	pas	le	fait	d’un	trait	«	caractériel	»	ou	

la	 manifestation	 d’une	 hostilité	 consciente	 à	 l’égard	 du	 soignant,	 et	 peut	 constituer	 une	 cible	

thérapeutique.		

• Attention	portée	au	détail	(défaut	de	cohérence	centrale)		

On	retrouve	un	défaut	de	cohérence	centrale,	c’est-à-dire	des	difficultés	à	synthétiser	et	traiter	

de	 façon	 globale	 l’information	 chez	 les	patientes	 anorexiques,	même	à	distance	de	 la	 phase	 aiguë	

(101	 –	 105).	 Le	 défaut	 de	 cohérence	 centrale	 serait	 corrélé	 à	 la	 sévérité,	 à	 une	 personnalité	

obsessionnelle,	des	comorbidités	anxieuses	et	des	conduites	d’automutilation.	

La	 rigidité	 cognitive	 et	 le	 défaut	 de	 cohérence	 centrale	 sont	 également	 des	 caractéristiques	

typiques	 des	 patients	 autistes.	 L’idée	 d’un	 endophénotype	 cognitivo-affectif	 commun	 aux	 deux	

pathologies	fait	l’objet	de	nombreuses	recherches		(106).	

	

• Perfectionnisme		

Le	perfectionnisme	est	la	dimension	obsessionnelle	la	plus	étudiée	chez	les	patients	anorexiques.	Les	

mots	d’une	patiente	d’Hilde	Bruch	témoigne	de	cette	quête	de	perfection	illimitée	:	«	Je	sens	que	je	

ne	peux	plus	me	contenter	de	vivre	à	l’échelle	ordinaire	de	l’effort	humain.	Je	sens	que	je	dois	rendre	

ce	monde	meilleur	et	faire	tout	ce	qu’un	être	humain	peut	faire.	Ce	que	je	dois	réaliser,	c’est	quelque	

chose	qui	va	me	presser	 jusqu’à	 la	dernière	goutte,	autrement	 je	n’aurai	pas	assez	donné.	Ce	n’est	

que	 lorsque	 j’aurai	 tout	 donné,	 et	 que	 je	 ne	 pourrai	 plus	 donner	 davantage,	 que	 j’aurai	 fait	 mon	
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devoir	»	(107).	Une	revue	de	la	littérature	réalisée	par	Kipman	et	al,	montre	que	de	façon	générale,	

les	 patientes	 anorexiques	 sont	 plus	 perfectionnistes	 que	 les	 sujets	 contrôle	 (85).	 Dans	 le	

perfectionnisme	«	névrotique	»,	toute	erreur	ou	manque	est	vécu	comme	un	véritable	désastre,	et	le	

sujet	 est	 guidé	 par	 le	 sentiment	 qu’il	 peut	 toujours	 mieux	 faire.	 Hilde	 Bruch	 souligne	 bien	 cette	

distinction	:	 «		 C’est	 le	 surcroît	 d’effort,	 le	 fait	 de	 n’être	 pas	 bonne	 mais	 «	la	 meilleure	»,	 qui	

différencie	de	façon	significatives	ces	jeunes	filles	qui	se	privent	de	manger,	des	autres	adolescentes	

qui	sont	capables	de	jouir	de	la	vie	»	(107).	Cette	quête	d’une	image	parfaite	fait	écho	à	un	besoin	de	

répondre	à	tout	prix	aux	attentes	d’autrui.		Nous	verrons	plus	loin	que	ce	souci	d’approbation	sociale	

témoigne	d’une	vulnérabilité	narcissique	qui	est	au	cœur	de	la	pathologie.	

D’un	 point	 de	 vue	 neurobiologique,	 les	 comportements	 obsessionnels	 et	 les	 tendances	

perfectionnistes	sont	le	résultat	d’une	hyperactivation	du	système	sérotoninergique.	Des	chercheurs	

ont	 montré	 en	 effet	 une	 augmentation	 du	métabolisme	 de	 dégradation	 de	 la	 sérotonine	 dans	 le	

liquide	céphalorachidien	de	patientes	anorexiques	(108).		

Les	études	citées	concernent	les	patientes	anorexiques.	Les	patients	boulimiques	et	hyperphagiques	

présentent	un	profil	de	personnalité	différent,	marqué	par	une	instabilité	émotionnelle.		

	

3. Impulsivité	des	patients	boulimiques	et	hyperphagiques	

La	 boulimie	 se	 caractérise	 par	 une	 instabilité	 affective	 marquée	 par	 une	 impulsivité,	 une	

désinhibition	et	une	sensibilité	à	la	récompense	(109).	Elle	est	associée	à	un	risque	plus	élevé		d’abus	

de	substances,	de	comportements	auto-agressifs	et	de	passages	à	l’acte	suicidaire.	La	figure	issue	de	

l’étude	 de	 Lopez	 souligne	 le	 contraste	 entre	 la	rigidité	 des	 anorexiques	 et	 la	 désinhibition,	

l’impulsivité	des	boulimiques,	et	hyperphagiques	(Figure	2).	

	

	
Figure	2	:	Spectre	des	TCA	et	endophénotypes	communs,	issu	de	l’article	de	Lopez,	Robert	et	Treasure,	2009	

(105)	BED	:	Binge	Eating	Disorder	
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La	question	de	savoir	si	l’impulsivité	et	l’immaturité	affective	retrouvées	sont	les	causes	ou	les	

conséquences	des	TCA	est	toujours	débattue.	On	admet	l’idée,	tout	comme	dans	l’anorexie,	d’une	

personnalité	pré-disposante,	que	les	TCA	viendraient	renforcer,	ce	qui	engendrerait	une	

pérennisation	de	la	maladie.	Dans	une	perspective	biologique,	il	a	été	montré	que	l’impulsivité	

observée	chez	les	boulimiques	est	liée	à	un	hypofonctionnement	du	système	dopaminergique,	à	

l’origine	d’un	dérèglement	de	la	sensation	de	faim.	Cela	pourrait	occasionner	les	frénésies	

alimentaires	déclenchant	les	crises.	Les	crises	de	boulimie	auraient,	quant	à	elles,	un	effet	de	

régulation	brève	du	système	sérotoninergique,		par	une	baisse	du	tryptophane	circulant,	responsable	

d’une	lutte	contre	l’humeur	dysphorique	et	d’un	apaisement	de	l’anxiété	(110)		

	

C. Caractéristiques	affectives	et	sociales	des	patients	souffrant	de	TCA		

1. Alexithymie	

L’alexithymie	désigne	la	difficulté	des	patients	à	exprimer	leurs	états	émotionnels.	Très	documentée,	

l’alexithymie	 touche	 selon	 les	 études	 40	 à	 77%	 des	 patientes	 anorexiques	 pour	 environ	 15%	 des	

sujets	 sains.	 (111-	117)	 L’alexithymie	diminuerait	après	 traitement,	 témoignant	d’une	 récupération	

des	capacités	à	identifier	les	émotions	(118).	Il	s’agirait	cependant	d’un	trait	affectif	pré-morbide,	qui	

n’est	 pas	 uniquement	 attribuable	 à	 la	 dénutrition	 ou	 aux	 affects	 dépressifs	 des	 patientes	

anorexiques.	 On	 distingue	 plusieurs	 niveaux	 de	 déficits	 à	 l’origine	 de	 l’alexithymie	 chez	 les	

anorexiques:	le	défaut	de	conscience	intéroceptive,	un	déficit	de	théorie	de	l’esprit,	la	limitation	de	la	

vie	imaginaire	et	un	style	cognitif	tourné	vers	l’extérieur	et	le	factuel	(119).		

	

• Défaut	de	conscience	intéroceptive		

La	 conscience	 intéroceptive	 est	 la	 capacité	 de	 distinguer	 les	 émotions	 des	 sensations	 physiques	

internes,	 et	 d’en	 percevoir	 finement	 les	 variations.	 Dès	 1962,	 Hilde	 Bruch	 postule	 que	 l’anorexie	

repose	sur	des	désordres	perceptifs	et	conceptuels,	et	sur	une	négation	du	corps	et	de	ses	besoins	:	

«	Il	 est	 extrêmement	 difficile	 d’obtenir	 des	 déclarations	 objectives	 sur	 ce	 qu’éprouvent	 les	

anorexiques.	 Il	 existe	 une	 réelle	 confusion	 au	 niveau	de	 leurs	 sensations,	 parce	 que	 la	 privation	 de	

nourriture	 a	 un	 effet	 de	 désorganisation	 sur	 le	 fonctionnement	 général	 et	 sur	 les	 réactions	

psychologiques	»	(107).		

	

• Limitation	de	la	vie	imaginaire,	style	cognitif	tourné	vers	l’extérieur	et	le	factuel	

Les	 patientes	 anorexiques	 présentent	 des	 difficultés	 à	 se	 raconter,	 le	 passé	 apparaissant	

fragmentaire	ou	peu	investi.	Hilde	Bruch	aborde	leurs	difficultés	d’abstraction	dans	une	perspective	

développementale	:	 	 	 «	Ayant	 un	 sens	 insuffisant	 de	 l’autonomie,	 elles	 ont	 du	mal	 à	 se	 forger	 des	
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jugements	 et	 des	 opinions	 personnels	 [...]	 Piaget	 nous	 a	 appris	 que	 l’aptitude	 à	 penser,	 le	

développement	conceptuel,	passe	par	des	stades	précis.	Bien	que	ce	potentiel	de	développement	par	

étapes	soit	inhérent	à	la	nature	humaine,	il	a	besoin	pour	s’épanouir	d’un	environnement	stimulant.	Il	

semble	 que	 chez	 les	 jeunes	 anorexiques	 cette	 stimulation	 soit	 insuffisante.	 Elles	 continuent	 à	

fonctionner	 avec	 les	 convictions	 morales	 et	 le	 style	 de	 pensée	 de	 la	 prime	 enfance.	 [...]	 Le	

développement	de	la	phase	caractéristique	de	l’adolescence,	qui	implique	l’aptitude	à	des	opérations	

formelles,	à	l’abstraction	de	la	pensée	et	à	l’indépendance	de	jugement,	est	chez	elles	insuffisant,	ou	

même	totalement	 inexistant	»	(107).	Cette	 limitation	de	la	vie	 imaginaire	peut	expliquer	 le	manque	

d’affirmation	de	soi,	la	soumission	excessive,	l’hyper-conformisme	qui	caractérisent	les	anorexiques.		

	

2. Coping	d’évitement		

En	 situation	 de	 stress,	 les	 patients	 souffrant	 de	 TCA	 privilégient	 le	 coping	 d’évitement	 (119).	 Le	

coping	correspond	aux	stratégies	qu’un	sujet	met	en	place	entre	lui	et	un	événement	perçu	comme	

menaçant	 pour	 contrôler	 l’impact	 de	 celui-ci	 sur	 son	 bien-être	 (120).	 Ces	 stratégies	 peuvent	 être	

spontanées	 ou	 réfléchies,	 conscientes	 ou	 non.	 Pour	 gérer	 le	 stress,	 le	 sujet	 peut	 centrer	 ses	

stratégies	sur	le	problème	:	soit	en	agissant	directement	sur	l’agent	stresseur	(il	affronte	et	modifie	le	

problème),	soit	en	élaborant	un	plan	d’action	visant	à	contrôler	la	situation,	soit	enfin	en	agissant	sur	

sa	 réponse	 émotionnelle	 à	 l’agent	 stresseur.	 Un	 coping	 est	 inadapté	 s’il	 n’est	 pas	 efficace	 sur	 la	

réduction	 du	 stress,	 cela	 dépend	 donc	 du	 contexte,	 de	 l’individu	 et	 de	 l’agent	 stresseur.	 Lorsque	

l’agent	 stresseur	 n’est	 pas	 contrôlable,	 l’emploi	 de	 	 stratégies	 centrées	 sur	 les	 émotions	

ressenties		 sera	 plus	 pertinent	 (121).	 Lazarus	 distingue	 5	stratégies	 de	 coping	 centré	 sur	 les	

émotions	:	 minimisation	 de	 la	 menace,	 réévaluation	 positive	 de	 la	 situation,	 auto-accusation,	

évitement	 de	 l’agent	 stresseur	 et	 recherche	 de	 soutien	 social	 émotionnel.	 L’évitement	 permet	 de	

limiter	la	conscience	des	événements	stressants.	Un	recours	excessif	au	coping	d’évitement	favorise	

la	 chronicisation	 du	 stress,	 et	 est	 lié	 à	 un	moins	 bon	 état	 de	 santé	 (122).	 Il	 constitue	 à	 la	 fois	 un	

facteur	 de	 vulnérabilité,	 de	 maintien	 voire	 d’aggravation	 du	 TCA	 (123).	 Hilde	 Bruch	 décrit	 ce	

phénomène	d’évitement	du	stress	lors	des	crises	de	boulimie	:	«	Si	quelque	chose	va	mal,	ou	s’il	y	a	

un	moment	 imprévu	 de	 temps	 libre,	 alors	 une	 irrésistible	 envie	 de	 débauche	 alimentaire	 s’empare	

d’elles,	suivie	de	remords	et	d’une	autre	orgie,	et	toutes	les	bonnes	résolutions	se	trouvent	balayées	»	

(107).	 Les	 crises	 de	 boulimie	 assurent,	 tant	 chez	 les	 patients	 boulimiques	 que	 chez	 les	 patients	

hyperphagiques,	une	régulation	émotionnelle	de	façon	quasi-autonome.		

Dans	 une	 vision	 plus	 dynamique,	 le	 modèle	 de	 Gross	 distingue	 deux	 catégories	 de	 stratégies	 de	

régulation	 des	 émotions	 :	 celles	 qui	 diminue	 l’intensité	 émotionnelle	 en	 amont	 de	 la	 réponse	 à	 la	

situation	(stratégies	centrées	sur	les	antécédents),	et	celles	qui	modulent	la	réponse	après	qu’elle	ait	

été	 générée	 (124,	 125).	 Ce	modèle	 permet	 de	mieux	 appréhender	 le	 phénomène	 de	 l’alexithymie	
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anorexique,	dans	lequel	la	perception	même	du	stress,	en	amont	de	la	réponse,	est	altérée.	Il	existe	

quatre	 stratégies	 centrées	 sur	 les	 antécédents	 de	 la	 réponse:	 la	 sélection	 de	 la	 situation,	 la	

modification	 de	 la	 situation,	 le	 détournement	 de	 l’attention,	 la	 réévaluation	 cognitive	 (le	 sujet	

interprète	 différemment	 la	 situation).	 	 A	 la	 fin	 de	 la	 séquence	 de	 régulation,	 Gross	 s’est	

particulièrement	 intéressé	 à	 la	 stratégie	 de	 suppression	 qui	 consiste	 à	 inhiber	 l’expression	 de	

l’émotion.	 Les	 patientes	 anorexiques	 utiliseraient	 préférentiellement	 les	 stratégies	 de	 suppression	

(126	 –	 128).	 Les	 comportements	 de	 restriction,	 de	 purge,	 l’hyperactivité	 physique,	 l’obsession	 du	

poids	 et	 de	 la	 silhouette,	 auraient	 une	 fonction	 de	 suppression	 émotionnelle.	 Pour	 Fox	 et	 Power,	

chez	les	patientes	anorexiques	le	dégoût	(des	aliments	et	de	soi)	serait	une	émotion	qui	vient	inhiber	

automatiquement	 l’expression	 de	 la	 colère,	 qui	 est	 considérée	 comme	 une	 menace	 (129).	 Selon	

Espeset,	 la	 tristesse	 et	 la	 colère	 envers	 autrui	 sont	 substituées	 par	 le	 dégoût	 et	 la	 peur	 de	 grossir	

(131,	 116).	 Cette	 tendance	 à	 l’évitement	 du	 ressenti	 et	 de	 l’expression	de	 la	 colère	 viendrait	 d’un	

besoin	qu’elles	ont	de	protéger	 leurs	proches,	quoi	qu’il	 leur	en	coûte.	Corstorphine	considère	que	

l’évitement	 émotionnel	 des	 anorexiques	 concerne	 également	 les	 émotions	 positives	 (132).	

L’anhédonie	anorexique	peut	s’expliquer	par	une	hypoactivation	du	système	de	la	récompense	(116,	

133).	

3. Difficultés	sociales		

«	On	 s’aperçoit	 régulièrement	 que,	 sur	 le	 plan	 social,	 les	 anorexiques	 tombent	 dans	 l’isolement	 au	

cours	 de	 l’année	 qui	 précède	 la	maladie	;	 certaines	 expliquent	 qu’elles	 ont	 abandonné	 leurs	 amis,	

d’autres	 qu’elles	 ont	 été	 rejetées	»	 (107).	 L’isolement	 social	 des	 patients	 souffrant	 de	 TCA	 peut	

s’expliquer	 par	 la	 personnalité	 obsessionnelle	 et	 un	 fonctionnement	 d’hypermaîtrise	 mettant	 à	

l’écart	 l’entourage,	 ou	 pouvant	 indirectement	 susciter	 un	 certain	 rejet.	 Les	 difficultés	 à	 créer	 des	

relations	 durables	 peuvent	 s’expliquer	 par	 le	 caractère	 soumis	 de	 certaines	 patientes,	 	 qui	 font	

passer	 les	besoins	des	autres	avant	 les	 leurs.	«	Elles	vivent	dans	 le	souci	de	correspondre	à	 l’image	

que	les	autres	ont	d’elles.	Toute	 l’enfance	[...]	est	dirigée	par	 le	besoin	de	deviner	à	 l’avance	ce	que	

pensent	les	autres,	et	de	faire	ce	qu’elle	croit	que	les	autres	attendent	d’elle	»	(107).	L’idéalisation	de	

l’autre	fait	écho	à	un	Idéal	du	moi	hypertrophié	:	«	Elles	se	sentent	à	l’abri	des	blâmes	et	des	critiques	

que	lorsqu’elles	peuvent	maintenir	aux	yeux	des	autres	leur	image	de	perfection	»	(107).	L’isolement	

social	des	patients	 souffrant	de	TCA	est-il	 une	 conséquence	de	 leur	alexithymie	?	Nous	 l’avons	 vu,	

l’alexithymie	est	également	 liée	à	un	déficit	de	théorie	de	 l’esprit.	La	reconnaissance	des	émotions	

d’autrui	passe	par	la	reconnaissance	des	expressions	faciales,	les	capacités	de	mentalisation	(théorie	

de	 l’esprit)	 ce	qui	 concoure	à	 l’empathie.	 Les	études	 sont	contradictoires	au	sujet	de	 la	 théorie	de	

l’esprit	 chez	 les	 patients	 souffrant	 de	 TCA,	 selon	 les	 tests	 utilisés	 et	 l’avancée	 de	 la	maladie.	 Une	

étude	a	montré	un	déficit	 de	 la	 dimension	affective	de	 la	 théorie	de	 l’esprit	 chez	 les	 anorexiques,	

mais	 cela	 était	 surtout	 valable	 pour	 les	 patientes	 à	QI	 supérieur,	 suggérant	 qu’il	 pouvait	 s’agir	 de	
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patients	autistes	d’Asperger	souffrant	de	TCA	(96,	117).	D’autres	études	montrent	des	capacités	de	

reconnaissance	 des	 émotions	 d’autrui	 préservées	 (134).	 Les	 capacités	 d’adaptation	 sociales	

prémorbides	 semblent	 donc	 aller	 dans	 le	 sens	d’une	 suradaptation	 aux	 attentes	 d’autrui,	 qui	 sous	

l’influence	de	la	maladie	évolue	vers	un	repli	sur	soi.			

	

A	partir	de	ces	apports	sur	les	personnalités	des	sujets	à	HPI	et	des	patients	souffrant	de	TCA,	nous	

allons	tenter	de	tirer	des	points	de	convergences	entre	ces	deux	entités.		

	

D. Des	fonctionnements	similaires	?		

1. Traits	communs		

• Perfectionnisme	et	impulsivité		

Les	profils	des	patientes	anorexiques	ont	des	similitudes	avec	ceux	des	patients	HPI	:	elles	présentent	

un	perfectionnisme	névrotique	et	 son	corolaire,	 l’anxiété	de	performance.	 	Les	profils	des	patients	

boulimiques	et	hyperphagiques	ont	en	commun	avec	le	profil	des	sujets	à	HPI	l’impulsivité	qui	dérive	

de	 leur	hyperstimulabilité.	Cependant,	 ils	 semble	que	chez	 les	 sujets	à	HPI,	 la	prise	de	 risque	et	 la	

recherche	 de	 sensations,	 associées	 à	 leur	 hyperréactivité	 émotionnelle,	 est	 à	 distinguer	 de	

«	l’impulsivité	»	 en	 tant	 que	 telle.	 En	 effet	 leurs	 performances	 cognitives	 permettent	 un	 contrôle,	

une	 anticipation	 des	 conséquences	 de	 leurs	 actions.	 Ils	 présenteraient	 par	 ailleurs	 un	 insight	

supérieur	 à	 la	 norme.	 Les	 sujets	 à	 HPI	 se	 mettent	 au	 défi	 plus	 qu’ils	 n’entreprennent	 des	

comportements	 inconsidérés	 et	 autodestructeurs.	 Dans	 les	 TCA,	 on	 distingue	 dans	 la	 pratique	

clinique	 deux	 profils	 de	 personnalité	:	 d’un	 côté	 le	 profil	 «	impulsif	»	 tel	 qu’on	 le	 retrouve	 dans	 la	

boulimie	 ou	 l’hyperphagie	 boulimique	;	 d’un	 autre	 côté	 le	 profil	 «	inhibé	 et	 obsessionnel	»,	

correspondant	 au	 développement	 de	 troubles	 anorexiques	 restrictifs	 avec	 un	 recours	 privilégié	 au	

coping	 d’évitement.	 Ces	 profils	 évoquent	 les	 deux	 profils	 repérés	 parmi	 les	 sujets	 à	 HPI.	 «	Deux	

grands	types	de	profils	se	dégagent	:	d’un	côté,	trop	impétueux,	trop	rapides,	pas	assez	méthodiques,	

trop	bavards,	trop	dynamiques,	trop	affectifs,	trop	agités,	trop	exaltés,	trop	indisciplinés.	De	l’autre,	

trop	réservés,	 trop	silencieux,	 trop	taciturnes,	 trop	 introvertis	–	voire	autistes,	 trop	froids,	pas	assez	

concernés,	 trop	 désaffectivés,	 trop	 lents,	 trop	 méthodiques,	 trop	 attachés	 à	 la	 routine.	 Ces	 deux	

grands	types	de	profils	se	retrouvent	sur	l’hypersensibilité	et	l’hyperémotivité	»	(19).	Des	recherches	

sont	nécessaires	afin	de	valider	 ces	profils	 cliniques	de	HPI.	 Sont-ils,	 tels	que	 le	 suggèrent	 certains	

auteurs,	dépendant	du	QI,	avec	une	forme	de	repli	autistique	 lorsque	 le	QI	est	exceptionnellement	

élevé	 (135)	?	 Le	 premier	 profil	 hyper-kinétique	 est-il	 le	 signe	 d’un	 TDAH	 associé	 au	 HPI?	 L’impact	

d’un	TDAH	fait	consensus	dans	la	BN	et	l’HB	(136).	Parallèlement,	une	continuité	entre	les		profils		de	
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syndrome	d’Asperger	et	de	l’AM	est	de	plus	en	plus	admise.	Le	rapprochement	entre	les	profils	HPI	

et	TCA	impose	donc	la	prise	en	compte	d’un	TDAH	et/ou		d’un	syndrome	d’Asperger	associé(s).			

	

• Difficultés	d’adaptation	sociale	ou	faux-self	

Les	 sujets	 à	 haut	 potentiel	 et	 les	 patients	 souffrant	 de	 TCA	 semblent	 partager	 des	 difficultés	

d’intégration	 sociale.	 Nous	 avons	 vu	 que	 l’on	 retrouvait	 chez	 les	 patients	 souffrant	 de	 TCA	 des	

personnalités	appartenant	plus	fréquemment	au	cluster	C.	Ces	traits	de	personnalité	se	caractérisent	

par	des	comportements	réservés,	craintifs,	et	par	de	l’anxiété,	avec		inhibition	relationnelle	et	d’une	

tendance	 à	 l’introversion.	 Les	 sujets	 à	 HPI	 montrent	 des	 profils	 d’adaptation	 sociale	 très	 variés.	

Néanmoins	notre	exposé	nous	a	amené	à	conclure	à	des	 fragilités	narcissiques	pouvant	conduire	à	

une	perturbation	des	relations	interpersonnelles.	Parmi	les	difficultés	d’adaptation,	on	peut	identifier	

deux	 cas	 de	 figure	:	 la	 suradaptation	 sociale,	 accompagnée	 d’une	 estime	 de	 soi	 élevée	 de	 style	

défensif	avec	parfois	une	attitude	en	faux-self,	ou	bien	l’isolement	social,	associé	à	une	faible	estime	

de	soi.	Dans	le	cas	d’une	suradaptation	sociale,	le	sujet	compense	son	décalage	cognitif	et	affectif	et	

l’écart	 que	 cela	 induit,	 par	 un	 hyper	 investissement	 des	 relations,	 avec	 le	 risque	 de	 l’installation	

d’une	 relation	 de	 dépendance	 à	 l’autre.	 Les	 TCA	 pourraient	 alors	 traduire	 une	 recherche	

d’approbation	sociale	et	d’affection	par	la	quête	d’une	image	parfaite	de	soi.		

	

2. Traits	divergents		

Nous	pouvons	observer	des	divergences	de	traits	et	fonctionnement	entre	les	profils	des	sujets	à	HPI	

et	TCA	:	

• Une	 pensée	 en	 système	 et	 une	 grande	 flexibilité	 cognitive	 chez	 le	 sujet	 à	 HPI,	 versus	 une	

pensée	linéaire	et	une	rigidité	cognitive	chez	les	patients	souffrant	de	TCA.	

• un	 haut	 niveau	 d’aptitudes	 empathiques	 chez	 le	 sujet	 à	 HPI,	 versus	 des	 difficultés	 de	

reconnaissance	des	émotions	d’autrui	chez	les	patients	souffrant	de	TCA.	

• une	haute	associativité	reliée	à	un	potentiel	créatif	important,	versus	une	limitation	de	la	vie	

imaginaire	retrouvé	chez	les	patients	souffrant	de	TCA.	

• des	difficultés	à	suivre	des	règles	et	supporter	l’autorité	chez	le	sujet	à	HPI	(136),	versus	un	

hyper-conformisme	chez	les	patients	souffrant	de	TCA.		

• un	potentiel	d’abstraction	élevé,	versus	des	difficultés	d’accès	à	la	pensée	formelle	chez	les	

patients	souffrant	de	TCA.	

	

Outre	 ces	 divergences,	 les	 sujets	 à	HPI	 et	 ceux	 souffrant	 de	 TCA	présentent	 de	multiples	 traits	 de	

personnalité	communs.	L’étude	suivante	a	pour	objectif	d’explorer	la	prévalence	des	TCA	dans	cette	



	 27	

population,	 en	 accordant	 une	 attention	 particulière	 à	 la	 présence	 de	 symptômes	 de	 TDAH	 ou	 de	

syndrome	d’Asperger	associés.		

	

III. Etude		HP-Eat		
A. Hypothèses	et	objectifs	

L’objectif	de	cette	étude	est	de	décrire	la	prévalence	et	 le	type	de	TCA	chez	des	sujets	adultes	HPI,	

avec	 une	 attention	 particulière	 portée	 à	 la	 présence	 ou	 non	 d’un	 TDAH	 et/ou	 d’un	 syndrome	

d’Asperger.	 L’hypothèse	 principale	 est	 une	 surreprésentation	 des	 TCA	 chez	 les	 sujets	 à	 HPI	 par	

rapport	à	 la	population	générale.	Cette	étude	étant	exploratoire,	 il	n’existe	pas	de	groupe	 témoin,	

nous	comparerons	donc	les	résultats	avec	les	données	de	la	littérature	concernant	la	prévalence	des	

TCA	en	population	générale.	On	estime	 le	 risque	de	 souffrir	 de	TCA	8,32	 fois	plus	élevé	en	 cas	de	

TDAH.	 Les	 risques	 de	 BN	 et	 d’HB	 sont	 respectivement	 5,71	 fois	 et	 4,13	 fois	 plus	 élevés	 (137).	

Parallèlement	 le	 taux	 de	 TDAH	 en	 population	 à	 HPI	 s’élèverait	 à	 10%	 (138).	 Parallèlement,	

l’hypothèse	d’un	endophénotype	commun	à	l’AM	et	au	syndrome	d’Asperger	d’une	part,	et	au	HPI	et	

syndrome	 d’Asperger	 d’autre	 part,	 nous	 incite	 à	 rechercher	 l’impact	 de	 cette	 comorbidité.	 Ainsi	

l’objectif	principal	est	de	montrer	une	surreprésentation	des	TCA	indépendamment	de	comorbidités	

TDAH	et/ou	Asperger	associées.		

L’objectif	secondaire	est	d’observer	s’il	existe	une	différence	entre	les	profils	de	quotient	intellectuel	

(QI)	entre	 les	différents	TCA.	Nous	 faisons	 l’hypothèse	 intermédiaire	que	plus	 le	QI	 total	est	élevé,	

plus	les	sujets	à	HPI	ont	de	risque	de	développer	un	TCA.		

B. Matériel	et	méthodes	

1. Design		

Notre	étude	est	transversale	descriptive	et	exploratoire.	

	

2. Population	d’étude		

La	population	cible	est	l’ensemble	des	adultes	à	HPI.		Peu	de	tests	d’intelligence	sont	réalisés	que	ce	

soit	en	population	générale	ou	auprès	des	patients	souffrant	de	TCA.	Il	a	donc	semblé	plus	pertinent	

de	sélectionner	les	sujets	de	l’étude	au	sein	d’une	association	regroupant	un	nombre	suffisant	de	HPI	

déjà	 testés.	 L’association	 Mensa-France	 répond	 à	 ce	 critère	 (139).	 Il	 s’agit	 d’une	 association	

internationale	 regroupant	 en	 France	 2400	 personnes	 à	 HPI.	 L’adhésion	 à	 l’association	 se	 fait	 au	

regard	de	tests	de	QI	validant	le	diagnostic	de	HPI.	Les	tests	acceptés	pour	être	admissible	à	Mensa-

France	sont	:	le	WISC	pour	les	6	à	16	ans,	la	WAIS	IV		pour	les	adultes	(la	WAIS	III	est	acceptée	sous	

conditions)	 (2,5).	 Une	 alternative	 consiste	 en	 la	 passation	 d’un	 test	 collectif	 organisé	 par	Mensa-
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France,	 retenant	 les	candidats	ayant	obtenu	des	scores	correspondant	aux	2%	supérieurs,	dont	 les	

scores	peuvent	être	homogènes	ou	hétérogènes.	La	population	source	correspond	donc	aux	adultes	

HPI	membres	 de	 l’association	Mensa-France.	 Les	 critères	 d’inclusion	 étaient	 d’être	majeur	 et	 être	

adhérent	à	l’association	Mensa-France.	Les	critères	d’exclusion	étaient	un	QI	total	déclaré	inférieur	à	

130,	un	âge	inférieur	à	18	ans	et	un	questionnaire	incomplètement	rempli.		

	

3. Procédure	

Un	questionnaire	réalisé	sur	 la	plateforme	EVALANDGO	a	été	diffusé	du	6	avril	au	31	mai	2020	par	

mail	 à	 l’ensemble	 des	 membres	 de	 Mensa-France	 via	 la	 mailing-list	 nationale	 des	 adhérents.	 Le	

questionnaire,	 anonyme,	 pouvait	 être	 rempli	 directement	 sur	 la	 plateforme	 en	 suivant	 le	 lien	

contenu	dans	le	mail.		

Le	questionnaire	contenait	les	items	suivants	:	

-	Données	sociodémographiques	:	âge,	sexe,	niveau	d’études	

-	Données	concernant	le	HPI	:	type	de	test	de	QI,	QIT,	Indice	de	compréhension	verbale	(ICV),	indice	

de	mémoire	de	travail	(IMT),	indice	de	raisonnement	perceptif	(IRP),	indice	de	vitesse	de	traitement	

(IVT).		

-	Données	concernant	les	habitudes	alimentaires		

-	Critères	DSM-5	d’AM,	BN	et	HB	(«	depuis	vos	12	ans	»	et	actuel)	

-	Test	ASRS-1.1	de	repérage	du	TDAH	chez	l’adulte	(18	questions,	Cf	annexe	1)	

-	Test	RAADS-14	de	repérage	de	syndrome	d’Asperger	(14	questions,	Cf	annexe	2)	

	

Les	questions	de	repérage	du	TDAH	reprenaient	les	items	de	l’	Adult	ADHD	Self-Report	Scale,	dans	sa	

première	version	 (ASRS-1.1).	L’ARSR	est	un	test	aux	propriétés	psychomotétriques	validées,	basées	

sur	 les	 critères	 du	 DSM-IV-TR	 du	 TDAH	 observés	 chez	 les	 adultes,	 évaluant	 les	 6	 critères	 les	 plus	

prédictifs	 (partie	A)	et	12	 critères	moins	prédictifs	 (partie	B)	 (140).	Une	adaptation	 française	a	été	

utilisée	 (141).	 L’ASRS	 a	 montré	 une	 bonne	 validité	 y	 compris	 chez	 les	 patients	 avec	 TCA	 (142).		

Chaque	question	interroge	la	fréquence	d’un	symptôme	de	TDAH.	Dans	le	test	ASRS-1.1,	4	réponses	

positives	ou	plus	dans	 les	cases	ombragées	de	 la	partie	A	signent	une	forte	suspicion	de	TDAH.	Les	

réponses	de	la	partie	B	complètent	la	suspicion	clinique,	sans	calcul	de	score.	Nous	avons	déterminé	

un	 seuil	 afin	 de	 définir	 deux	 groupes	de	 sujets:	 TDAH+	 (présentant	 de	 nombreux	 symptômes	 de	

TDAH)	ou	TDAH-	(présentant	peu	de	symptômes	de	TDAH).	La	réponse	«	Jamais	»	correspondait	à	un	

score	de	0,	«	rarement	»	à	1,	«	parfois	»	à	2,	«	souvent	»	à	3	et	«	très	souvent	»	à	4.	Par	le	choix	d’une	

gradation	quantitative	et	étant	donné	une	correspondance	des	cases	plus	prédictives	(ombragées)	et	

des	cases	moins	prédictives	(claires)	selon	la	fréquence	des	symptômes,	nous	avons	choisi	de	ne	pas	

discriminer	 les	 cases	 ombragées	 des	 cases	 claires,	 en	 dépit	 de	 la	 différence	 de	 prédictivité	 des	
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réponses	 aux	 questions	 1,	 2,	 9,	 12,	 16	 et	 18	 (La	 réponse	 «	parfois	»	 étant	 considéré	 comme	 plus	

prédictive	que	pour	les	autres	symptômes.)	Le	fait	de	remplir	4	symptômes	dans	les	cases	ombragées	

correspond	 à	 un	 score	 allant	 de	 9	 à	 16	 points	 sur	 24	 dans	 notre	 système	 de	 cotation.	 Afin	 de	

compenser	ce	biais	de	simplification,	nous	avons	fixé	un	seuil	plus	élevé	de	15	sur	24	pour	la	partie	A.	

De	 plus,	 les	 sujets	 devaient	 avoir	 un	 score	minimal	 de	 24	 sur	 48	 à	 la	 partie	 B	 pour	 appartenir	 au	

groupe	TDAH+	Les	sujets	n’atteignant	pas	ces	scores	appartenaient	au	groupe	TDAH-	(Cf	annexe	1).	

Les	 questions	 de	 repérage	 d’un	 syndrome	 d’Asperger	 reprenaient	 les	 items	 de	 la	 Ritvo	 Autism	

Asperger	Diagnostic	Scale-Revised	(RAADS-R)	dans	sa	version	abrégée	(143).	Le	RAADS-R	est	un	auto-

questionnaire	 de	bonne	 validité	 pour	 le	 repérage	d’un	 syndrome	d’Asperger	 chez	 l’adulte	 (144).	 Il	

évalue	 les	 dimensions	 sociales,	 de	 langage	 et	 	 de	 communication,	 la	 sensorimotricité	 et	 les	

stéréotypies	basées	sur	les	critères	du	DSM-IV-TR.	L’adaptation	française	utilisée	a	été	validée	(145).	

Dans	l’étude	de	validation	du	test,	les	adultes	diagnostiqués	Asperger	ont	obtenu	un	score	médiane	

de	32	sur	42.	De	la	même	manière,	 les	sujets	de	notre	étude	ayant	obtenu	un	score	minimal	de	32	

étaient	 considérés	 Asperger+.	 Dans	 l’étude	 de	 validation,	 les	 participants	 diagnostiqués	 TDAH	 ont	

obtenu	une	médiane	de	15	sur	42.	Un	score	seuil	de	14	ou	plus	permettait	de	repérer	un	syndrome	

d’Asperger	avec	une	sensibilité	de	97%	et	une	spécificité	de	46%	(pour	 les	TDAH+)	à	64%	(pour	 les	

sujets	avec	d’autres	comorbidités	psychiatriques)	(143).	Ainsi,	nous	avons	tenu	compte	de	l’influence	

du	TDAH	et	avons	fixé	un	seuil	de	32	points	pour	les	sujets	appartenant	au	groupe	TDAH-	(selon	les	

critères	de	l’étude	décrits	précédemment)	et	de	15	points	pour	ceux	appartenant	au	groupe	TDAH+	

afin	de	répartir	les	sujets	en	deux	groupes	:	Asperger+	et	Asperger-	(Cf	annexe	2).	

Les	sujets	 inclus	ont	été	classés	selon	qu’ils	rassemblaient	ou	non	 les	critères	du	DSM-5	d’anorexie	

mentale	(AM)	suivants	:		

• IMC	significativement	bas	pour	l’âge	de	début	des	critères	

• Critère	A	:	Perte	ou	de	refus	de	prendre	du	poids		

• Critère	B	:	Peur	intense	de	prendre	du	poids	ou	de	devenir	gros		

• Critère	 C1	:	 Altération	 de	 la	 perception	 du	 poids	 ou	 de	 la	 forme	 de	 son	 corps	 avec	

influence	excessive	du	poids	ou	de	la	forme	corporelle	sur	l’estime	de	soi	

• Critère	C2	:	Manque	persistant	de	reconnaître	la	gravité	relative	à	la	maigreur		

	

Les	sujets	regroupant	tous	ces	critères	étaient	considérés	comme	ayant	souffert	d’AM	après	leurs	12	

ans.	 Les	 sujets	 anorexiques	 ne	 rapportant	 pas	 de	 crise	 de	 boulimie	 appartenaient	 au	 groupe	

«	anorexie	 restrictive».	 Les	 sujets	 anorexiques	 ayant	 rapporté	 des	 épisodes	 de	 crise	 boulimique	

appartenaient	 au	 groupe	 «	anorexie	 boulimie	 purgative	».	 Les	 sujets	 présentant	 un	 IMC	
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significativement	bas,		remplissant	les	critères	A	et/ou	B,	mais	dont	le	critère	C	n’était	pas	totalement	

rempli	(critère	C1	seul,	critère	C2	seul,	ou	critère	C1	partiel	«	altération	de	la	perception	du	poids	ou	

de	la	forme	du	corps	»	sans	«	influence	excessive	du	poids	ou	de	la	forme	de	corporelle	sur	l’estime	

de	 soi	»,	 et	 vice-versa)	étaient	 considérés	 comme	ayant	été	porteurs	de	 formes	 sub-syndromiques	

d’AM	(sAM).		

	

Les	sujets	inclus	ont	été	classés	selon	qu’ils	rassemblaient	ou	non	les	critères	diagnostics	de	boulimie	

nerveuse	(BN)	basés	sur	le	DSM-5	:	

• Critère	A’	:	Apparition	de	crises	de	boulimies	récurrentes	avec	sentiment	d’une	perte	

de	contrôle	sur	le	comportement	alimentaire	pendant	la	crise.		

• Critère	 B’	:	 Existence	 de	 comportements	 compensatoires	 sans	 le	 but	 d’éviter	 de	

prendre	 du	 poids	:	 régime	 draconien	 (R),	 exercice	 physique	 important	 (E),	

vomissements	provoqués	(V),	prise	de	laxatif,	diurétiques	ou	coupe-faim	(L).		

• Fréquence	des	crises	d’au	moins	une	fois	par	semaine,	pendant	3	mois.	

	

Le	stade	de	sévérité	est	établi	selon	la	fréquence	des	comportements	compensatoires	inappropriés.	

(Voir	le	détail	en	annexe,	tableau	de	l’annexe	7).	Les	sujets	ayant	rempli	les	critères	A’	et	B’	mais	dont	

la	 fréquence	 des	 crises	 de	 boulimie	 était	 inférieure	 à	 1	 fois	 par	 semaine	 ont	 présenté	 une	 BN	

subsyndromique	(sBN)	(62).	

	

Les	sujets	ont	été	classés	selon	qu’ils	rassemblaient	ou	non	les	critères	diagnostiques	d’hyperphagie	

boulimique	(HB)	:		

• Critère	H	:	Episodes	de	boulimie	associés	à	au	moins	3	des	5	caractéristiques	suivantes	:	

-	manger	beaucoup	plus	rapidement	que	la	normale	

-	manger	de	grandes	quantités	de	nourriture	 jusqu’à	éprouver	une	sensation	pénible	de	distension	

abdominale	

-	manger	de	grandes	quantités	de	nourriture	en	l’absence	de	sensation	physique	de	faim	

-	manger	seul	car	gêné	par	la	quantité	de	nourriture	absorbée	

-	se	sentir	dégoûté	de	soi,	déprimé,	ou	très	coupable	après	avoir	mangé		

	

• Critère	 S	 :	 ces	 comportements	 entraînent	 une	 souffrance	 importante	 ou	 bien	 gênent	 de	

façon	significative	dans	le	travail,	les	relations.	

• Fréquence	des	épisodes	d’au	moins	1	fois	par	semaine,	pendant	3	mois.	
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• Absence	 du	 critère	 B’	 (comportement	 compensatoires	 dans	 le	 but	 d’éviter	 une	 prise	 de	

poids).	

Le	stade	de	sévérité	est	établi	selon	la	fréquence	des	crises	(le	détail	est	précisé	sous	le	tableau	de	

l’annexe	9).		

	

4. Analyses	statistiques	

Les	 réponses	 ont	 été	 recueillies	 sur	 la	 plateforme	 française	 EVALANDGO	 et	 converties	 en	 fichier	

EXCEL.	Le	traitement	des	données	a	consisté	en	une	analyse	descriptive	univariée	de	l’ensemble	des	

variables	via	le	logiciel	de	statistiques	PYTHON.		

Les	variables	qualitatives	suivantes	ont	été	étudiées	en	terme	d’effectif	et	de	pourcentage	:	

- Sexe		

- Présence	ou	non	des	critères	de	l’anorexie	mentale,	distinction	de	deux	sous-types	:	restrictif	

et	purgatif		

- Présence	 ou	 non	 des	 critères	 de	 la	 boulimie	 nerveuse,	 types	 de	 comportements	

compensatoires	et	stade	de	sévérité		

- Présence	ou	non	des	critères	d’hyperphagie	boulimique	et	stade	de	sévérité		

Les	variables	quantitatives	(âge,	Indice	de	Masse	Corporelle	au	moment	des	troubles,	QIT,	 ICV,	IRP,	

IMT,	 IVT,	 Score	 RAADS-R,	 Score	 ASRS–1.1)	 ont	 été	 étudiées	 en	 termes	 de	 valeurs	 minimale	 et	

maximale,	 moyennes,	 écart-types.	 Le	 score	 de	 QIT	 et	 les	 ICV,	 IRP,	 IVT,	 IMT	 étaient	 des	 réponses	

facultatives.	Un	test	de	Fisher	a	été	utilisé	pour	mesurer	les	probabilités	de	développer	un	TCA	selon	

les	variables	de	QIT,	TDAH	et	Asperger.		

	

5. Considérations	éthiques	

L	‘étude	 respecte	 la	 Loi	 Générale	 de	 Protection	 des	 Données	 Personnelles.	 Les	 sujets	 étaient	

informés	des	objectifs	et	du	cadre	de	l’étude.	L’anonymisation	des	données	recueillies	était	garantie	

par	la	politique	de	données	personnelles	de	la	plateforme	EVALANDGO.	Nul	n’avait	la	possibilité	de	

renseigner	son	identité	 lors	du	questionnaire	en	ligne.	Les	données	recueillies	dans	 le	tableur	Excel	

étaient	protégées.	Les	répondants	avaient	la	possibilité	de	contacter	l’auteur	par	mail,	invitant	ainsi	à	

poser	les	questions	relatives	à	des	résultats	positifs,	en	vue	d’une	orientation	vers	des	soins.		

	

C. Résultats	

Sur	environ	2400	adhérents	à	MENSA-France	 inscrits	 sur	 la	mailing-list	de	 l’association,	134	 (5,6%)	

adhérents	ont	répondu	au	questionnaire	entre	le	6	avril	et	le	31	mai	2020.	Parmi	ces	134	réponses,	

96	vérifiaient	les	critères	d’inclusion	et	38	ont	été	exclus.		
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Sur	les	134	sujets	répondants,	38	ont	été	exclus,	dont	3	pour	QIT	déclaré	inférieur	à	130,	et	35	pour	

questionnaires	incomplets.	Un	diagramme	des	flux	est	présenté	en	annexe	(annexe	3).		

	

1. Description	de	l’échantillon	

Parmi	les	96	sujets	inclus,	50	(52%)	étaient	des	femmes	et	46	(48%)	étaient	des	hommes.		

Concernant	 le	 niveau	 d’études,	 64	 (67%)	 avaient	 fait	 de	 longues	 études	 (Bac+4	 et	 plus),	 21	 (22%)	

avaient	fait	des	études	de	durée	intermédiaire	(de	Bac+1	à	Bac+3),	et	7	(7%)	avaient	fait	des	études	

courtes	ou	n’en	avaient	pas	 fait.	Quatre	 (4,2%)	 sujets	n’avaient	pas	 renseigné	 leur	niveau	d’étude.	

Les	caractéristiques	sociodémographiques	des	96	sujets	inclus	figurent	en	annexe	(Annexe	4).	L’âge	

moyen	des	sujets	inclus	était	de	42,6	+/-	11	ans,	avec	une	médiane	à	41,5	ans.	Le	sujet	le	plus	jeune	

avait	20	ans	et	le	plus	âgé	76	ans.	Le	QI	total	moyen	des	sujets	inclus	était	de	139,4+/-	5,4	points	avec	

une	médiane	à	139	points.	Le	QI	minimum	était	de	130	points.	Le	QI	maximum	était	de	152	points.		

	

2. Objectif	principal		

• 	Prévalence	des	TCA	de	l’échantillon	d’étude	

Parmi	 les	 96	 sujets	 inclus,	 17	 (34%)	 femmes	 et	 3	 (6,5%)	 hommes	 avaient	 déjà	 présenté	 des	 TCA	

depuis	 leurs	 12	 ans.	 	 Le	 tableau	 1	 détaille	 la	 fréquence	 d’anorexie	 mentale	 (AM),	 de	 boulimie	

nerveuse	 (BN)	et	d’hyperphagie	boulimique	 (HB)	dans	 leurs	 formes	complètes	et	 subsyndromiques	

rapportées	par	les	sujets	depuis	leurs	12	ans.		

	

Tableau	1	:	Prévalence	des	TCA	des	sujets	de	l’étude	HP-Eat			

	 Femmes	(n=50)	 Hommes	(n=46)	 Total	

	 n	 %	 n	 %	 n	 %	

TCA	 17	 34	 3	 6,5	 20	 20,9	

sTCA	 4	 8	 1	 2,2	 5	 5,2	

AM	 6	 12	 1	 2,2	 7	 7,3	

sAM	 2	 4	 0	 0	 2	 2,1	

BN	 8	 16	 1	 2,2	 9	 9,4	

sBN	 2	 4	 0	 0	 2	 2,1	

HB	 3	 6	 1	 2,2	 4	 4,2	

sHB	 1	 2	 1	 2,2	 1	 1	

TCA	:	troubles	du	comportement	alimentaire,	sTCA	:	forme	subsyndromique	de	TCA	

AM	:	anorexie	mentale,	BN	:	boulimie	nerveuse,	HB	:	hyperphagie	boulimique.	

sAM	:	anorexie	mentale	subsyndromique	
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Sept	sujets	(7,3%)		avaient	présenté	une	AM,	dont	5	(5,2%)	de	type	restrictif		et	2	sujets	(2%)	de	type	

boulimique	purgatif.	Six	cas	sur	7	ayant	présenté	une	AM	étaient	des	 femmes.	Les	caractéristiques	

des	 sujets	 ayant	 présenté	 une	 AM	 figurent	 en	 annexe	 5.	 On	 retrouvait	 	 3	 sujets	 (3,1%)	 avec	 une	

forme	 sub-syndromique	 d’anorexie,	 dont	 1	 sujet	 (1%)	 de	 type	 restrictif,	 et	 2	 sujets	 (2%)	 de	 type	

boulimique	 purgative.	 Tous	 les	 cas	 de	 formes	 subsyndromiques	 étaient	 des	 femmes.	 Les	

caractéristiques	de	ces	sujets	figurent	en	annexe	6.	Sur	les	96	sujets	HPI	inclus,	9	cas	(9,4%)	avaient	

présenté	une	BN.	Huit	cas	sur	9	étaient	des	femmes.	Les	comportements	compensatoires	étaient	en	

majorité	la	restriction	alimentaire	et	l’hyperactivité	physique	(n=6	soit	67%	des	sujets	boulimiques),	

devant	la	prise	de	laxatifs,	(n=3	soit	33%	des	sujets	boulimiques)	et	les	vomissements	provoqués	(2	

sur	9	soit	22%	des	sujets	boulimiques).	Les	caractéristiques	des	sujets	ayant	présenté	une	BN	et	une	

sBN	figurent	en	Annexe	7	et	8.	Sur	les	96	sujets	HPI	inclus	dans	l’échantillon,	4	sujets	(4,2%)	avaient	

présenté	une	HB.	Sur	les	4	sujets,	3	étaient	des	femmes.	La	moitié	présentait	un	surpoids	actuel	(IMC	

compris	entre	25	et	30kg/㎡).	Leurs	caractéristiques	figurent	en	annexe	9.		

	

• Comparaison	aux	données	de	la	littérature	en	population	générale		

Dans	 une	 étude	 européenne	 la	 prévalence	 vie	 entière	 de	 l’AM	 a	 été	 estimée	 à	 0,48%	 chez	 les	

femmes	de	plus	de	18	ans	et	à	0,3%	chez	 les	hommes	(146,	147).	 	Dans	une	étude	récente	menée	

auprès	d’une	très	large	cohorte	d’adolescents	français,	elle	était	de	0,5%	(148).	Dans	notre	étude,	la	

prévalence	depuis	les	12	ans	était	de	7,3%	(N=7),	soit	12%	des	femmes	(N=6)	et	2,17%	des	hommes	

(N=1).	

Concernant	la	BN,	une	étude	française	retrouvait	1,1%	de	boulimie	chez	les	adolescentes	pour	0,2%	

chez	 les	 garçons,	 selon	 les	 critères	 du	 DSM-3	 (151).	 La	 prévalence	 de	 9,4%(N=9)	 retrouvée	 dans	

l’échantillon	était	de	neuf	fois	celle	connue	en	population	générale.	

	

La	 prévalence	 d’HB	 de	 4,2%	 (N=4)	 était	 également	 très	 supérieure	 à	 la	 prévalence	 en	 population	

générale,	qui	est	estimée	en	Europe	à	1,9%	chez	les	femmes	et	0,3%	chez	les	hommes	(152,	153).		En	

France	 l’HB	 concerne	 0,7%	 des	 femmes	 (66).	 L’hypothèse	 principale	 selon	 laquelle	 il	 existe	 une	

surreprésentation	de	TCA	chez	les	HPI	par	rapport	à	la	population	générale	est	donc	validée,	quelque	

soit	le	diagnostic	de	TCA.		

	

• Impact	d’un	test	de	repérage	TDAH		et/ou	autisme	d’Asperger	positif	sur	les	TCA			

Les	prévalences	de	TCA	selon	l’appartenance	aux	groupes	Asperger	ou	TDAH	sont	présentées	dans	le	

tableau	2.		
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Tableau	2	:	Risque	de	TCA	selon	résultats	aux	tests	de	repérage	de	TDAH	et	d’Asperger	

	 Total		 	 TCA	 AM	 BN	 HB	

	 n	 %	 n	 Risque	

de	TCA		

n	 Risque	

d’AM		

n	 Risque	

de	BN		

n	 Risque	

d’HB			

TDAH+	 18	 18,75	 8	 44,4%	 3	 16,7%	 3	 16,7%	 2	 11,1%	

TDAH-	 78	 81,25	 18	 23,1%	 7	 10,3%	 8	 10,3%	 3	 3,85%	

Asp+	 22	 22,9	 10	 45,4%	 4	 18,2%	 5	 22,7%	 1	 4,6%	

Asp	-	 74	 77	 16	 21,6%	 6	 8,1%	 6	 8,1%	 4	 5,4%	

TDAH-	

Asp-	

69	 71,9	 13	 18,8%	 5	 7,25%	 6	 8,7%	 2	 2,9%	

TCA	:	Trouble	du	comportement	alimentaire	AM	:	anorexie	mentale,	

	BN	:	boulimie	nerveuse,	HB	:	hyperphagie	boulimique,		

TDAH+	:	résultat	positif	au	test	de	repérage,		

Asp+	:	résultat	positif	au	test	de	repérage.		

	

Sur	 les	96	sujets	HPI	 inclus,	18	(18,75%)	étaient	positifs	au	test	de	repérage	de	TDAH	et	22	(22,9%)	

étaient	 positifs	 au	 test	 de	 repérage	 de	 syndrome	 d’Asperger.	 Parmi	 eux,	 13	 (13,5%)	 présentaient	

l’association	des	deux	 comorbidités.	 Les	 sujets	 du	 groupe	TDAH+	présentaient	un	 risque	de	44,4%	

d’avoir	souffert	de	TCA,	contre	23,1%	pour	les	sujets	du	groupe	TDAH-	.	Cette	différence	n’était	pas	

significative	 selon	 un	 IC	 de	 95%	 (p	 value	 =	 0,081).	 Les	 sujets	 appartenant	 au	 groupe	 Asperger+	

présentaient	 un	 risque	 de	 45,4%	 d’avoir	 souffert	 de	 TCA,	 contre	 21,6%	 pour	 les	 sujets	 du	 groupe	

Asperger-.	 Cette	 différence	 n’était	 pas	 significative	 (p	 value	 =	 0,052).	 L’analyse	 en	 sous-groupe	 de	

TCA	ne	montrait	pas	de	différence	significative	que	ce	soit	pour	les	groupes	Asperger	ou	TDAH.	
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3. Evolution	des	TCA	selon	le	QIT	et	les	scores	aux	subtests	

Les	moyennes	et	écarts	types	de	QIT	et	indices	aux	subtests	selon	les	troubles	sont	présentés	dans	le	

tableau	3.	

	Tableau	3	:	Variables	de	scores	de	QIT	et	indices	aux	subtests	parmi	les	sujets	à	HPI			

Troubles	 QIT	 ICV	 IRP	 IMT	 IVT	

TCA	+	 139,6	(5,0)	 139,6	(6,1)	 133,7	(8,2)	 124,9	(12,8)	 122,9	(16,3)	

TCA	-		 139,4	(5,5)	 139,1	(12,0)	 126,8	(8,7)	 125,7(11,1)	 127,5(9,7)	

TCA+	 TDAH-	

Asp-	

138,5	(5,4)	 138,1	(7,0)	 129,4	(8,0)	 122	(10,9)	 127,7	(12,1)	

TCA-	 TDAH-	

Asp-	

139,7	(5,6)	 142,6	(6,8)	 126,9	(8,4)	 128	(11,7)	 129,3	(7,3)	

Anorexie	+	 142,2	(4,8)	 143	(3,3)	 140,7	(3,8)	 129,5	(14,2)	 115,8	(19,0)	

Anorexie	-	 139,2	(5,4)	 138,5	(10,9)	 127,7	(8,5)	 124,6	(11,2)	 127,5	(10,4)	

Boulimie	+	 137,8	(4,8)	 133,8	(5,8)	 132,2	(6,3)	 118,8	(11,9)	 133	(11,4)	

Boulimie	-	 139,8	(5,4)	 140,2	(10,4)	 128,6	(9,4)	 126,6	(11,4)	 124,4	(12,7)	

Hyperphagie	+	 139,8	(4,0)	 143	(2,0)	 126	(8,0)	 128	(3,0)	 117	(3,0)	

Hyperphagie	-	 139,5	(5,5)	 139,0	(10,5)	 129,5	(9,2)	 125,2	(12,2)	 126,5	(13,1)	

TDAH+		 139,4	(5,0)	 130	(16,6)	 129	(9,1)	 120,8	(9,1)	 110,5	(12,8)	

TDAH-	 139,4	(5,4)	 141,3	(6,8)	 129,2	(9,1)	 126,2	(12,0)	 128,5	(10,8)	

Asperger+		 139,1	(4,9)	 139,5	(5,3)	 131,7	(11)	 125,2	(10,9)	 123,8	(11,9)	

Asperger	-		 139,6	(5,5)	 139,2	(11,0)	 128,5	(8,3)	 125,5	(12,1)	 126,3	(11,9)	

Moyenne	(écart-type)	

Figure	3	:	Moyennes	et	écart-types	des	variables	de	QIT	selon	le	TCA		

	
Rouge:	nombres	des	sujets	(n),	moyennes	et	écart-types	des	QIT	pour	chaque	TCA.	Noir	:	sujets	non	TCA.		

	

Il	apparaît	que	le	QIT	moyen	des	sujets	à	HPI	ayant	présenté	une	AM	était	supérieur	au	QIT	moyen	

des	 sujets	 sains,	 respectivement:	 QIT=	 142,2	 (4,8)	;	 QIT	 139,2	 (5,4)	 (Figure	 3).	 Le	 risque	 d’avoir	

présenté	une	AM	était	de	17,9%	pour	un	QIT	>	140,	et	de	3,3%	pour	les	QIT	<	140.	Cette	différence	

n’était	pas	significative	selon	un	IC=95%	(p	value	=	0,097).		
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Figure	4	:	Moyennes	et	écart-types	des	indices	aux	subtests	de	QI		

	

	

On	 observe	 une	 supériorité	 de	 la	 moyenne	 des	 indices	 de	 compréhension	 verbale	 (ICV)	 chez	 les	

sujets	ayant	présenté	une	AM		(ICV	=	140,7	(3,8))	et	les	sujets	ayant	présenté	une	HB	(ICV=	143	(2,0))	

comparativement	 aux	 autres	 groupes.	 La	 moyenne	 d’indices	 de	 raisonnement	 perceptif	 (IRP)	

obtenue	 par	 le	 groupe	 anorexie	 (IRP	 =	 140,7	 (3,8))	 était	 supérieure	 à	 celui	 des	 autres	 groupes.	 A	

l’inverse,	 les	moyennes	 d’indices	 de	 vitesse	 de	 traitement	 de	 ces	 deux	 groupes	 étaient	 inférieurs,	

respectivement	IVT	=	115,8	(19,0)	et	IVT=	117	(3,0).	(Tableau	3	;	Figure	4)	L’analyse	en	sous-groupe	

de	TCA	n’était	pas	significative.		

	

D. Discussion		

1. Discussion	des	résultats	principaux		

Notre	étude	montre	une	surreprésentation	des	TCA	chez	les	sujets	à	HPI.	En	effet,	N=7	(7,3%)	sujets	

à	HPI	avaient	présenté	une	AM,	N=9	(9,4%)	une	BN	et	N=3(5%)	une	HB	selon	les	critères	du	DSM-5.	

Le	 fait	 d’avoir	 présenté	 un	 TCA	 n’était	 pas	 associé	 statistiquement	 au	 fait	 d’appartenir	 au	 groupe	

TDAH	ou	syndrome	d’Asperger	(respectivement	p	values	=	0,081	;	0,052).		

La	 surreprésentation	 de	 l’AM	 chez	 les	 sujets	 à	 HPI	 rejoint	 les	 conclusions	 de	 plusieurs	 études	

anciennes	(149,	150).	La	forte	prévalence	de	TDAH+	(18,75%)	dans	l’échantillon,	comparativement	à	

un	 taux	 avoisinant	 les	 10%	 dans	 la	 littérature,	 peut	 s’expliquer	 du	 fait	 de	 la	 similarité	 des	 profils	

TDAH	et	HPI,	et	du	risque	de	faux	positifs	au	test	ASRS-1.1	(138).	Dans	notre	étude,	la	moitié	des	cas	
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de	 BN	 (2	 sur	 4)	 et	 le	 tiers	 des	 cas	 de	 HB	 (3	 sur	 9)	 étaient	 TDAH+.	 La	 littérature	 montre	 une	

surreprésentation	de	BN	et	d’HB	chez	les	personnes	TDAH	(136).	Une	étude	sur	un	échantillon	plus	

large	de	sujets	à	HPI	est	nécessaire	pour	mettre	en	évidence	l’impact	de	cette	association	sur	les	TCA.	

	Parallèlement,	on	constate	un	taux	élevé	de	positivité	au	test	de	repérage	du	syndrome	d’Asperger	

(23%).	 Les	 données	 de	 la	 littérature	 rapportent	 une	 association	 fréquente	 entre	 HPI	 et	 syndrome	

d’Asperger,	avec	des	similitudes	cliniques	(40).	De	plus,	la	forte	prévalence	de	sujets	Asperger+	ayant	

présenté	 une	 AM	 (4	 sur	 7)	 est	 cohérente	 avec	 l’étude	 de	 Gillberg	 où	 cela	 concernait	 12%	 des	

anorexiques	 (154).	On	 peut	 ainsi	 supposer	 que	 le	 fait	 d’avoir	 un	 syndrome	d’Asperger	 renforce	 le	

risque	 d’AM	 chez	 les	 HPI.	 Toutefois,	 le	 risque	 d’anorexie	 selon	 l’appartenance	 ou	 non	 au	 groupe	

Asperger+	n’était	pas	significatif	((18,2%	;	8,1%)	p	value	=	0,23),	ce	qui	peut	être	attribué	à	la	faible	

taille	de	notre	échantillon.			

	

2. Limites	et	forces	

Il	 s’agit	 de	 la	première	étude	explorant	 la	 fréquence	des	TCA	et	 le	profil	 d’intelligence	aux	

tests	de	QI	en	population	adulte	surdouée.	Elle	fait	émerger	des	questions	inédites	sur	les	liens	entre	

HPI	et	TCA	:	cette	surreprésentation	est-elle	en	partie	liée	à	des	comorbidités	TDAH	et/	ou	Asperger	

associées	?	Ces	associations	révèlent-elles	des	profils	de	QI	particulier	?	L’effectif	était	relativement	

important.	 En	 revanche,	 le	 taux	 de	 réponse	 était	 relativement	 faible	 (5,6%).	 Le	 fait	 que	 les	

répondants	se	sentent	probablement	plus	concernées	par	les	TCA	constitue	un	biais	de	sélection	non	

négligeable.	 De	 plus,	 on	 peut	 faire	 l’hypothèse	 que	 les	 sujets	 qui	 adhèrent	 à	 l’association	Mensa-

France	 puissent	 être	 plus	 soucieux	 de	 leur	 santé	 mentale	 que	 le	 reste	 des	 sujets	 à	 HPI,	 cette	

association	 étant	 parfois	 citée	 comme	 favorisant	 l’entraide	 pour	 les	 surdoués	 présentant	 des	

difficultés.	L’échantillon	n’a	pas	été	interrogé	sur	les	comorbidités	psychiatriques	associées.	Il	existe	

un	biais	social,	la	majorité	des	sujets	inclus	ayant	suivi	des	études	longues.	En	effet,	plusieurs	études	

montrent	 que	 le	 fait	 d’avoir	 un	 HPI	 n’est	 pas	 forcément	 corrélé	 avec	 une	 réussite	 scolaire	 et	

professionnelle	 (8).	 On	 peut	 supposer	 que	 les	 membres	 de	 l’association	 Mensa-France	 sont	 d’un	

niveau	 socioculturel	 plus	 aisé,	 des	 valeurs	 d’épanouissement	 intellectuel	 et	 d’intégration	 sociale	

étant	 revendiquées	 par	 l’association.	 Cependant,	 s’il	 a	 été	 classiquement	 montré	 que	 les	 TCA	

touchaient	 davantage	 les	 classes	 sociales	 aisées,	 une	 méta-analyse	 récente	 a	 démenti	 cette	

surreprésentation	(147,	155).	De	plus,	le	niveau	d’étude,	bien	qu’il	puisse	en	être	un	indicateur,	n’est	

pas	synonyme	d’un	niveau	de	vie	aisé.	Ce	biais	social,	associé	au	niveau	d’éducation	des	sujets,	peut	

accroître	 les	 scores	 de	QIT	 et	 d’ICV	obtenus	 (156).	 Les	 caractéristiques	 du	 groupe	 TCA	 sont	 plutôt	

fidèles	 aux	 descriptions	 comparativement	 aux	 données	 épidémiologiques,	 mais	 la	 taille	 de	

l’échantillon	 reste	 faible.	 Le	 faible	 effectif	 de	 formes	 subsyndromiques	 retrouvé	 (3,1%)	 qui	 est	

classiquement	de	2	à	3	fois	la	fréquence	de	formes	complètes	en	population	générale,	selon	la	HAS	
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(61),	suggère	que	les	sujets	interrogés	ont	eu	tendance	à	déclarer	leurs	troubles	«	en	excès	»,	ou	que	

les	 sujets	 à	 HPI	 présentent	 des	 formes	 plus	 graves	 que	 la	 population	 générale.	 Le	 début	 de	 l’AM	

(moyenne	de	25	ans)	est	tardif,	le	pic	de	fréquence	connu	étant	de	17	ans	en	population	générale,	ce	

qui	 soulève	 la	 question	 de	 l’effet	 d’une	 éventuelle	 dyssynchronie	 sur	 l’âge	 de	 début	 des	 troubles.	

L’absence	de	données	précises	sur	l’hétérogénéité	du	QI	ne	permet	pas	de	tirer	des	conclusions	dans	

ce	sens.		

	

E. Conclusions	

Sur	les	96	adultes	à	HPI	inclus,	N=7	(7,3%)	avaient	présenté	une	AM,	N=9	(9,4%)	une	BN	et	N=3(5%)	

une	HB	selon	les	critères	du	DSM-5.	Le	fait	d’avoir	présenté	un	TCA	n’était	pas	associé	

statistiquement	au	fait	d’appartenir	au	groupe	TDAH	ou	syndrome	d’Asperger	(respectivement	p	

values	=	0,081	;	0,052).	D’autres	études	sont	nécessaires	afin	de	préciser	les	associations	entre	QIT,	

TCA,	et	l’impact	de	comorbidités	psychiatriques	afin	d’expliquer	la	nature	du	lien	entre	HPI	et	TCA.		

	

F. Perspectives		

Les	sujets	à	HPI	ayant	présenté	une	AM	affichaient	des	scores	élevés	d’ICV	et	d’IRP,	traduisant	des	

performances	linguistiques	et	visuo-spatiales	importantes.	Cela	était	associé	à	un	score	d’IVT	faible,	

ce	 qui	 indique	une	moindre	 rapidité	 aux	 épreuves.	 (La	 faiblesse	 du	 score	 est	 relative	 au	 reste	 des	

sujets	à	HPI,	restant	élevé	par	rapport	à	la	population	générale).	Ces	scores	pourraient	témoigner	du	

perfectionnisme	observé	chez	les	anorexiques,	avec	une	tendance	à	vérifier	les	réponses.		Existe-t-il	

un	 profil	 cognitif	 plus	 à	 risque	 d’AM	chez	 les	 HPI	?	 De	manière	 plus	 générale,	 quels	 liens	 existent	

entre	 le	 fait	 d’avoir	 un	 HPI	 et	 de	 souffrir	 de	 TCA	 ?	 Les	 traits	 affectifs	 et	 sociaux	 n’ont	 pas	 été	

questionnés	dans	notre	étude.	Or	 il	est	clair	que	l’émergence	des	TCA	et	 les	souffrances	exprimées	

par	les	sujets	à	HPI	sont	à	comprendre	dans	un	contexte	socio-affectif	particulier.	L’hypersensibilité	

des	 sujets	 à	HPI	et	 leur	 adaptation	 sociale	 complexe	pourraient	 favoriser	 l’entrée	dans	 la	maladie.		

D’autres	recherches	sont	nécessaires	afin	de	répliquer	ces	résultats	avec	un	groupe	contrôle	apparié	

sur	 l’âge	 et	 le	 niveau	 social,	 	 et	 apportant	 davantage	de	précisions	 sur	 le	 profil	 psychologique	des	

sujets	 interrogés	:	comorbidités	anxio-dépressives,	 troubles	de	 la	personnalité,	 traits	spécifiques	de	

TCA	(à	 l’aide	par	exemple	de	 l’échelle	Eating	Disorder	 Inventory),	estime	de	soi	 (158).	Ces	résultats	

intéressants	appellent	à	d’autres	recherches	afin	de	préciser	 la	nature	du	 lien	existant	entre	HPI	et	

TCA.		

Notre	 étude	 montre	 une	 surreprésentation	 des	 TCA	 chez	 les	 sujets	 à	 HPI.	 Compte-tenu	 de	 la	

pauvreté	de	la	littérature	disponible	concernant	les	liens	existant	entre	HPI	et	TCA,	nous	formulerons	

des	 hypothèses	 issues	 de	 divers	 courants,	 afin	 d’alimenter	 notre	 réflexion	 sur	 les	 soins	 que	 nous	

pouvons	apporter	à	ces	patients.		
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IV. Hypothèses	de	liens		
A. Les	 TCA	 comme	 mécanisme	 de	 régulation	 émotionnelle	 chez	 les	 sujets	 à	

HPI	?		

L’AM	 et	 la	 BN	 ont	 été	 conçues	 par	 Cooper	 comme	 un	mécanisme	 de	 régulation	 émotionnelle.	 La	

restriction	 alimentaire	 serait	 une	 stratégie	 primaire	 d’évitement	 de	 la	 détresse	 liée	 aux	 émotions	

négatives	et	aux	schémas	cognitifs	erronés.	Les	crises	de	boulimie	seraient	une	stratégie	secondaire	

d’évitement	des	émotions	et	schémas	cognitifs	négatifs.	Ces	stratégies	ne	sont	efficaces	que	sur	une	

courte	durée,	et	leurs	effets	adverses	dépassent	rapidement	le	bénéfice	apporté	(159).		

Dans	 une	 perspective	 fonctionnelle,	 les	 comportements	 anorexiques,	 boulimiques	 ou	

hyperphagiques	 peuvent	 être	 compris	 comme	des	 tentatives	 de	 régulation	des	 hyperstimulabilités	

chez	 les	sujets	à	HPI.	 Jeanne	Siaud-Facchin,	psychologue	spécialisée	dans	 le	haut	potentiel	observe	

des	stratégies	de	coping	d’évitement	chez	les	sujets	à	HPI		«	leur	besoin	de	maîtrise	absolue	de	leurs	

émotions	 les	 conduit	 à	 nier	 celles-ci,	 et	 ils	 apparaissent	 alors	 comme	 des	 individus	 totalement	

désaffectivés	»	 (27).	Une	plus	 forte	 impulsivité	est	également	 retrouvée	chez	 les	patients	 souffrant	

de	BN	et	d’HB,	suggérant	là	aussi	des	mécanismes	communs	aux	deux	profils.	La	prise	de	risque	et	la	

recherche	 de	 sensations	 décrite	 chez	 les	 sujets	 à	 HPI	 hyper-kinétiques,	 accentue	 la	 sensibilité	 au	

système	 de	 la	 récompense	 ce	 qui	 pourrait	 constituer	 un	 facteur	 de	 risque	 pour	 les	 addictions.	

Parallèlement,	 l’impulsivité	est	entretenue	par	 le	système	de	 la	récompense	si	bien	qu’un	véritable	

cercle	 vicieux	 peut	 s’installer	 entre	 hyper-stimulabilité	 des	 sujets	HPI	 et	 conduites	 boulimiques	 ou	

hyperphagiques.	 A	 plus	 long	 terme,	 le	 comportement	 peut	 s’automatiser.	 L’impulsion	 devient	

compulsion.	Dans	le	processus	addictif,	le	sujet	à	HPI	aurait	donc	tendance	à	s’exposer	davantage	au	

comportement	pathologique.	La	conscience	du	caractère	 inefficace	de	ses	comportements	pourrait	

limiter	 le	 risque	 de	 répétition	 du	 comportement,	 et	 donc	 l’entrée	 dans	 la	 dépendance.	 Ce	 trait	

d’hyper-maîtrise	 peut	 cependant	 constituer	 un	 obstacle	 aux	 soins	 (dans	 le	 lâcher-prise	 et	

l’acceptation	d’une	position	de	patient)	 lorsque	 le	 fonctionnement	de	dépendance	est	 installé.	 Les	

données	manquent	pour	affiner	la	compréhension	de	la	fonction	des	TCA	chez	les	sujets	à	HPI.	

	

B. Hypothèse	 psycho-dynamique	:	 les	 fragilités	 narcissiques	 des	 sujets	 à	 HPI	

prédisposent-elles	à	l’émergence	de	TCA	à	l’adolescence	?		

D’après	 de	 nombreux	 auteurs,	 le	 sujet	 à	 HPI	 développe	 souvent	 une	 attitude	 en	 faux-self.	 On	

pourrait	 voir	 une	 bascule	 vers	 des	 symptômes	 s’opérer	 lorsque	 le	 faux-self,	 qui	 a	 une	 fonction	 de	

protection	du	Soi,	devient	envahissant	et	autonome	dans	le	psychisme	du	sujet.	Dans	le	phénomène	

de	 faux-self,	 il	 se	 développe	 sur	 une	 scission	 progressive,	 par	 clivage,	 des	 fonctions	 psychiques	 et	

corporelles	du	Soi.		«	Comme	isolé	des	satisfactions	liées	aux	expériences	corporelles	(qui	dépendant	
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aussi	de	l’autre)	le	faux	self	–	telle	une	défense	intellectuelle	d’allure	obsessionnelle	–	se	développe	de	

manière	autocrate.	»	(42).	On	peut	imaginer	que	le	corps	pourrait	devenir	la	scène	de	ce	conflit	entre	

faux-self,	qui	le	nie	et	idéalise	son	image	à	la	fois,	et	vrai	self	qui	est	progressivement	étouffé.		

Chez	 les	 anorexiques	 ce	 clivage	 est	 décrit	 depuis	 longtemps	:	 «		 Leur	 corps,	 dont	 les	 besoins	 sont	

vécus	 comme	 tout	 à	 fait	 méprisables	 au	 regard	 de	 leur	 propre	 image	 idéalisée,	 représente	 une	

blessure	permanente,	 [...]	qui	 les	contraint	à	ne	point	 le	 satisfaire,	 sous	peine	de	se	détruire	»	 (83).		

Ainsi	 le	 faux	 self	 favorisant	 le	 clivage	 et	 perturbant	 les	 relations	 interpersonnelles,	 pourrait	 être	 à	

l’origine	de	l’émergence	de	TCA.		

La	période	de	l’adolescence	est	tout	à	fait	propice	à	cette	entrée	dans	les	troubles	par	renforcement	

du	faux-self.	Une	étude	a	par	ailleurs	montré	le	déclin	de	popularité	des	adolescents	à	HPI	à	partir	de	

leurs	 13	 ans	 (160,	 59).	 En	effet,	 le	 sujet	 qui	 pouvait	 présenter	des	 facilités	 à	 «	donner	 le	 change	»	

dans	un	univers	scolaire	où	il	excellait,	serait	plus	vulnérable	à	l’entrée	dans	la	période	adolescente,	

où	les	codes	sont	tout	à	coup	renversés.		L’identification	aux	pairs	(fratrie,	adolescents	du	même	âge)	

est	alors	 fondamentale	à	 la	construction	du	Soi.	On	peut	supposer	que	 le	décalage	ressenti	par	 les	

sujets	 à	 HPI,	 avec	 toutes	 les	 remises	 en	 questions	 d’ordre	 existentiel,	 qui	 les	 accompagne,	 fait	

obstacle	 à	 ces	 identifications,	 venant	 alors	 fragiliser	 le	 narcissisme	 de	 l’adolescent.	 Les	 multiples	

remaniements	 hormonaux	 et	 corporels	 peuvent	 également	 provoquer	 une	 perte	 de	 repères	 où	 le	

Soi,	fragilisé,	se	voit	protéger	par	un	faux-self.	Utile	et	pas	forcément	pathologique,	ce	rempart	sert	à	

endiguer	des	angoisses	de	type	psychotique	et	préserve	le	sujet	d’un	effondrement	thymique	(48).	

En	 ce	 qui	 concerne	 les	 anorexiques,	 Hilde	 Bruch	 appelle	 à	 la	 vigilance	 vis-à-vis	 des	 enfants	 dont	

l’attitude	 est	 excessivement	 exemplaire	:	 «		 La	 véritable	 prévention	 exige	 que	 leur	 agréable	 souci	

d’une	extrême	perfection	soit	très	tôt	reconnu	comme	un	signe	de	détresse	intérieure	».		

	

Cette	description	rappelle	le	«	bébé	trop	sage	»	de	Ferenczi	(161).	Le	développement	d’un	faux-self	

résulterait	d’une	perturbation	des	liens	d’attachement	précoce.	Les	enfants	grandissent	en	réponse	à	

l’incapacité	des	adultes	à	satisfaire	 leurs	besoins.	Si	 l’attachement	parental	est	de	type	 insecure,	 la	

précocité	 intellectuelle	 (sagesse)	 va	permettre	 à	 l’enfant	de	 se	protéger	du	danger	 représenté	par	

l’adulte.	 	Dans	 la	description	de	Ferenczi,	 le	bébé	va	tout	à	coup	se	mettre	à	parler	et	enseigner	 la	

sagesse	 à	 toute	 la	 famille.	 	 Le	 bébé	 sage	devient	 «	psychiatre	»	 pour	 se	 défendre	de	 la	menace,	 il	

apprend	 à	 s’identifier	 lui-même	 avec	 l’autre,	même	 si	 la	 figure	 d’attachement	 est	 insecure.	 Cette	

identification	donne	 lieu	à	 la	construction	d’un	faux-self	chez	 l’enfant.	Ses	désirs	et	sa	personnalité	

originaux	 sont	 étouffés,	 il	 y	 a	 dilution	 dans	 ses	 multiples	 identifications,	 il	 peut	 éprouver	 une	

sensation	 de	 vide	 et	 un	 manque	 de	 consistance	 (25).	 Certains	 auteurs	 soutiennent,	 dans	 une	

perspective	psychodynamique,	que	le	HPI	pourrait	émerger	dans	un	environnement	de	conflits	ou	de	

manque	 de	 supports	 familiaux,	 le	 surinvestissement	 intellectuel	 permettant	 par	 là	 de	 se	 défendre	
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contre	un	effondrement	dépressif	 (162).	Brenot	 a	 repris	 les	histoires	de	 vie	de	nombreux	«	génies	

orphelins	»,	soutenant	l’hypothèse	que	leur	talent	s’est	développé	aux	dépens	de	carences	affectives	

et	de	traumatismes	infantiles	tels	que	la	perte	précoce	de	figures	d’attachement	(163).	

	

C. Hypothèse	de	l’évitement	des	conflits	intrapsychiques	et	familiaux	

La	théorie	sexuelle	infantile	de	Freud	peut	également	compléter	notre	compréhension	du	lien	entre	

HPI	et	TCA.	Plusieurs	auteurs	considèrent	le	HPI	comme	un	symptôme	émergeant	d’un	conflit	entre	

les	pulsions	du	Moi	et	les	interdits	formés	par	un	Idéal	du	moi	hypertrophié.	«	Le	symptôme	serait	le	

signe	et	le	substitut	d’une	satisfaction	pulsionnelle	qui	n’a	pas	eu	lieu;	il	serait	le	résultat	du	processus	

de	 refoulement	 »	 (164).	 La	 pulsion	 orientée	 vers	 les	 origines	 et	 la	 scène	 sexuelle	 primitive	 serait	

sublimée	 dans	 le	 savoir	 et	 l’appétence	 intellectuelle.	 La	 clinique	 rapporte	 souvent	 des	 origines	

«	troubles	»	 chez	 les	 sujets	 à	 HPI	 (figure	 parentale	 absente,	 secrets	 transgénérationnels),	 pouvant	

faire	écho	à	leur	souci	précoce	et	constant	d’interroger	le	sens	de	l’existence.	Blaise	Pascal	fait	figure	

d’exemple	dans	 la	 littérature.	 Il	perd	sa	mère	à	ses	trois	ans,	et	développe	des	phobies	autour	des	

rapports	sexuels	et	de	la	peur	du	vide.	Plus	tard,	son	génie	scientifique	et	créatif	s’exprimera	dans	la	

théorie	des	fluides	et	sa	philosophie	portée	par	sa	foi	en	Dieu	(25).	

L’histoire	 compte	 bon	 nombre	 de	 génies	 ayant	 souffert	 de	 TCA.	 Parmi	 eux,	 on	 peut	 citer	 la	

philosophe	 Simone	 Weil,	 dont	 l’anorexie	 pourrait	 être	 vue	 comme	 une	 tentative	 d’émancipation	

d’origines	qu’elle	a	toute	sa	vie	rejetées	(165).	Le	refoulement	des	pulsions	sexuelles	dans	l’anorexie,	

par	 fixation	 ou	 régression	 à	 un	 stade	 pré-oedipien,	 a	 fait	 l’objet	 de	 très	 nombreux	 travaux	 en	

psychanalyse.	La	puberté	marque	la	fin	de	la	période	de	latence.	Dans	l’anorexie,	elle	est	empêchée,	

de	 sorte	 que	 l’on	 assiste	 à	 une	 dégradation	 de	 la	 libido	 où	 le	 complexe	 d’Œdipe	 ne	 peut	 être	

dépassé.	 Les	 excitations	 provenant	 de	 l’intérieur	 (faim)	 et	 de	 l’extérieur	 (exigences	 et	 besoins	 des	

autres)	concourent	à	la	formation	d’un	Surmoi	rigide,	dont	les	symptômes	appartiennent	au	registre	

obsessionnel.	Les	excitations	sont	alors	contrôlées	sur	ce	mode,	et	déviées	vers	la	nourriture	(83).			

Le	 refus	 du	 conflit	 suggère	 aussi	 la	 notion	 d’une	 impossible	 séparation	 du	 sujet	 de	 sa	 figure	

d’attachement.	 Dans	 le	 modèle	 de	 Margaret	 Malher,	 le	 Soi	 et	 la	 représentation	 des	 autres	 sont	

introjectés	 durant	 la	 petite	 enfance	 (166).	 Ainsi,	 la	 relation	 mère-nourrisson	 est	 prédictive	 de	 la	

future	relation	du	sujet	avec	les	autres.	A	l’adolescence,	la	séparation	de	la	figure	parentale	permet	

un	 processus	 d’individuation	 qui	 permet	 d’accéder	 à	 l’autonomie.	 Jeammet	 considère	 les	 TCA	

comme	 des	 tentatives	 échouées	 d’individuation.	 Pour	 l’adolescente,	 le	 TCA	 est	 une	 façon	

inconsciente	de	se	dégager	de	la	dépendance	ressentie	vis-à-vis	de	ses	parents	(167).	Le	fait	que	le	

symptôme	soit	alimentaire	est	loin	d’être	anodin,	puisqu’il	fait	écho	au	rejet	du	sein	maternel.	Corcos	
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souligne	que	«	pour	toute	patiente	souffrant	de	TCA,	il	convient	de	se	poser	la	question	de	ce	qui	est	

de	l’ordre	de	la	carence	à	l’origine	de	failles	dans	les	assises	narcissiques	et	[...]	de	ce	qui	est	de	l’ordre	

des	dysfonctionnements	précoces	à	 l’origine	de	conflits	 intranarcissiques	»	 Il	 réserve	toutefois	cette	

hypothèse	de	carences	précoces	aux	«	anorexies	pré-pubertaires,	les	registres	limites,	narcissiques	et	

archaïques	 (psychose	 froide),	 et	 d’autres	 formes	 [...]	 marquées	 par	 l’intensité	 des	 troubles	 et	 leur	

évolution	chronique	»	(190).	

L’approche	systémique	de	l’anorexie	soutient	que	l’anorexie	mentale	serait	un	symptôme	traduisant	

un	 dysfonctionnement	 familial	 émergeant	 –	 ou	 se	 réactivant-	 lors	 de	 l’adolescence.	 L’équilibre	 du	

système	familial	est	menacé	par	 le	processus	d’individuation	de	l’adolescent,	et	 il	 le	serait	d’autant	

plus	 qu’il	 existerait	 des	 difficultés	 antérieures	 implicites	 que	 le	 départ	 de	 l’adolescent	 viendrait	

démasquer	(dépression	d’un	parent,	conflits	conjugaux,	conflits	ou	tabous	transgénérationnels,	etc.).	

En	 empêchant	 la	 puberté	 et	 l’individuation,	 la	maladie	 exerce	 une	 fonction	 de	 préservation	 de	 la	

l’homéostasie	familiale,	où	les	parents	continuent	de	s’occuper	de	leur	enfant	en	position	régressive	

(168).	 Le	 système	 familial	 des	 adolescents	 boulimiques	 diffère	 de	 celui	 des	 anorexiques.	 Il	 est	

souvent	plus	 instable,	oscillant	entre	rigidité	excessive	et	absence	de	 limites	et	de	règles.	La	colère	

serait	 exprimée	 de	 façon	 plus	 impulsive.	 On	 retrouve	 plus	 souvent	 des	 antécédents	 familiaux	

d’addiction	 (169).	 De	 façon	 générale,	 les	 familles	 dont	 le	 mode	 de	 communication	 est	 en	 faveur	

d’une	surexpression	des	émotions	positives	au	détriment	des	émotions	négatives	seraient	un	facteur	

prédisposant	 à	 l’émergence	 de	 TCA	 (par	 mécanisme	 d’alexithymie).	 Parallèlement,	 il	 est	

communément	 admis	 que	 les	 sujets	 à	 HPI	 sont	 plus	 sensibles	 aux	 conflits.	 L’adolescence	 d’un	

surdoué	peut	être	vécue	de	façon	doublement	pénible	:	la	colère	vis-à-vis	des	parents,	refoulée,	peut	

être	retournée	contre	lui	dans	un	système	où	il	aura	tendance	à	se	remettre	en	question	plutôt	que	

culpabiliser	 son	 entourage.	 Cet	 égocentrisme	 est	 sous-tendu	 par	 le	 sentiment	 de	 rejet	 qu’il	 peut	

éprouver	et	 le	besoin	de	maitrise	constante.	On	peut	 faire	 l’hypothèse	d’une	 fonction	d’évitement	

des	 conflits	 vis-à-vis	 des	 figures	 parentales,	 que	 pourrait	 exercer	 le	 symptôme	 (anorexique,	

boulimique	ou	hyperphagique)	durant	cette	période.	La	colère	envers	autrui,	 insupportable	pour	 le	

sujet	hypersensible,	serait	«	déplacée	»	sur	le	dégoût	(alimentaire	et	de	l’image	de	soi)	et	retournée	

contre	soi	 (126,	129,	170).	Cette	hypothèse	doit	cependant	être	confirmée	par	des	études	menées	

auprès	des	adolescents	à	HPI	souffrant	de	TCA.		

En	 conclusion,	 de	 multiples	 hypothèses	 soutiennent	 l’idée	 d’un	 «	terrain	»	 HPI	 plus	 propice	 au	

développement	de	TCA	à	l’adolescence	:	régulation	émotionnelle	et	narcissisme	fragilisés,	évitement	

des	 conflits…	 Ce	 sont	 autant	 d’axes	 de	 recherche	 à	 développer,	 dans	 une	 perspective	 intégrant	

abords	 psychopathologiques	 et	 sciences	 cognitivo-comportementales.	 Un	 substrat	 génétique	
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commun	est	également	à	explorer	:	bien	qu’aucune	étude	n’ait	pas	identifié	à	ce	jour	de	gène	associé	

au	TCA	ou	au	HPI,	la	part	d’héritabilité	génétique	des	TCA	est	estimée	à	70%	pour	l’anorexie,	et	50%	

pour	 la	boulimie,	et	estimée	de	50	à	92%	dans	une	étude	menée	auprès	d’adultes	présentant	des	

talents	 (171).	 Enfin,	 des	 études	 sont	 nécessaires	 afin	 de	 préciser	 l’impact	 des	 perturbations	 des	

systèmes	adrénergiques	chez	le	HPI	sur	 le	développement	de	TCA.	L’hyperactivité	sérotoninergique	

des	 anorexiques,	 et	 l’hypodopaminergie	 des	 boulimiques	 suggèrent	 des	 intrications	

neurobiologiques	complexes	entre	HPI	et	TCA.		

	

V. Quels	enjeux	dans	les	soins	?	
Les	TCA	sont	difficiles	à	traiter.	Plus	d’un	tiers	des	cas	d’anorexie	se	chronicisent.	La	durée	moyenne	

d’évolution	est	rarement	inférieure	à	4	ans	en	population	clinique	d’anorexiques	et	de	8,3	ans	pour	

les	patients	souffrant	de	boulimie	nerveuse	(172,173).	Cinq	pour	cent	des	adultes	décèdent	de	leur	

TCA.	Par	ordre	de	fréquence,	les	causes	de	décès	sont	les	complications	somatiques	et	le	suicide.	La	

pratique	clinique	nous	rappelle	que	les	chemins	qui	conduisent	aux	TCA	sont	multiples,	tout	comme	

les	voies	de	la	guérison.	Une	meilleure	compréhension	du	HPI	et	des	TCA	d’une	part,	et	de	leurs	liens	

d’autre	part,	permet	d’orienter	de	façon	spécifique	la	prise	en	charge	thérapeutique	et	d’améliorer	le	

pronostic	 de	 ces	 patients.	 Pour	 être	 efficace,	 la	 prise	 en	 charge	 doit	 non	 seulement	 prendre	 en	

compte	tous	les	facteurs	à	l’origine	du	trouble,	mais	aussi	ses	conséquences	(anxiété,	mésestime	de	

soi,	 désinsertion	 sociale)	 qui	 ont	 un	 effet	 de	 chronicisation	 en	 eux-mêmes.	Pour	 cela	 nous	devons	

intégrer	 les	 aspects	 individuels	 (psychologiques,	 somatiques)	 et	 les	 aspects	 environnementaux	

(familial,	social)	dans	les	traitements	proposés.		

Les	 divergences	 de	 traits	 entre	 les	 profils	 HPI	 et	 TCA	 sont	 autant	 de	 pistes	 thérapeutiques	

intéressantes	 dans	 la	 prise	 en	 charge	 des	 TCA	 chez	 les	 sujets	 à	 HPI.	 Les	 qualités	 et	 potentiels	

spécifiques	 au	 sujet	 à	 HPI,	 qu’il	 n’a	 pas	 pu	 développer	 du	 fait	 soit	 d’une	méconnaissance	 de	 ses	

particularités,	 soit	 du	 fait	 d’un	 environnement	 peu	 stimulant	 ou	 du	 fait	 de	 troubles	 psychiques	

associés,	peuvent	être	reconnues	et	développées	par	la	thérapie	afin	que	le	sujet	puisse	retrouver	un	

équilibre	psychique.	Les	capacités	de	résilience	du	sujet	à	HPI	ne	peuvent	se	développer	que	dans	un	

environnement	 qui,	 en	 plus	 de	 reconnaître	 ses	 particularités	 et	 son	 individualité,	 stimule	 ses	

potentialités.	 Il	 semblerait	 que	 les	 potentiels	 émotionnel	 et	 créatif	 représentent	 dès	 lors	 un	 axe	

central	dans	 la	prise	en	charge	des	patients	HPI	 souffrant	de	TCA,	car	 ils	 jouent	à	 la	 fois	 le	 rôle	de	

«	révélateur	»	des	capacités	de	résiliences	du	HPI	et	prennent	à	 la	fois	 le	contre-pied	de	la	maladie	

anorexique,	qui	se	veut	«	enfermante	et	conformisante	».		
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A. Repérage	du	HPI	et	de	comorbidités	associées		

1. Cas	clinique		

Pour	illustrer	notre	propos,	nous	proposons	la	vignette	clinique	d’une	patiente	anorexique	ayant	été	

diagnostiquée	HPI	 lors	 de	 son	 hospitalisation	 en	 unité	 d’addictologie	 spécialisée	 TCA	 (Se	 référer	 à	

l’annexe	10,	page	58).	

	

2. Intérêts	du	dépistage	du	HPI	

Du	 point	 de	 vue	 du	 patient,	 le	 fait	 d’être	 testé	 et	 diagnostiqué	 HPI	 apporte	 une	 forme	 de	

reconnaissance	 des	 différences	 et	 atouts	 que	 représente	 un	HPI.	 Cela	 peut	 limiter	 les	 souffrances	

liées	 à	 un	 vécu	 de	 décalage	 ou	 d’anormalité.	 Le	 sujet	 découvre	 que	 ses	 souffrances	 peuvent	 être	

dues		à	un	HPI	qui	n’a	pas	été	«	stimulé	cognitivement	»	par	l’environnement,	ou	que	c’est	peut	être	

la	 négligence	 de	 ses	 hyperstimulabilités	 qui	 est	 à	 l’origine	 de	 difficultés	 d’adaptation.	 Le	 bilan	

psychométrique	doit	être	accompagné	d’une	réflexion	approfondie	sur	l’impact	de	cette	découverte	

et	 offrir	 la	 possibilité	d’une	prise	 en	 charge	 adaptée	 au	profil	HPI	 du	 sujet.	 Cette	découverte	peut	

être	 l’occasion	 de	 rencontrer	 d’autres	 sujets	 HPI,	 via	 les	 associations	 de	 HPI,	 afin	 de	 pouvoir	

compléter	la	compréhension	du	HPI	et	de	rompre	le	sentiment	de	solitude.	Relativement	courant	en	

pédopsychiatrie,	le	dépistage	du	HPI	reste	rare	chez	les	adolescents	et	adultes.	L’impact	peut	différer	

selon	 l’âge	 de	 la	 découverte.	 Chez	 les	 enfants	 il	 est	 plus	 souvent	 proposé	 dans	 un	 contexte	 de	

difficultés	 scolaires,	 avec	un	 intérêt	dans	 l’orientation	 scolaire	de	 l’enfant	et	 la	guidance	éducative	

des	parents.		Nous	avons	évoqué	la	période	adolescente	comme	propice	à	la	construction	d’un	faux-

self.		La	découverte	du	HPI	à	l’adolescence	peut	aider	le	sujet	en	pleine	construction	identitaire	à	se	

développer	plus	en	harmonie	avec	son	vécu.	Cela	nécessite	d’impliquer	la	famille	dans	le	dépistage	et	

la	compréhension	des	spécificités	du	HPI.		

	

3. Limites	du	dépistage	du	HPI	

Notre	cas	clinique	a	mis	en	évidence	certaines	limites	liées	au	dépistage	du	HPI.	Une	découverte	de	

HPI	 prise	 dans	 des	 conflits	 familiaux	 ou	 n’impliquant	 pas	 l’entourage	 peut	 venir	 accroître	 le	

sentiment	d’incompréhension	de	la	personne	testée.	Or	la	dimension	abandonnique	est	un	point	de	

fragilité	 courant	 chez	 les	 sujets	 à	 HPI.	 Le	 haut	 potentiel,	 s’il	 est	 parfois	 revendiqué	 de	 façon	

identitaire,	ne	doit	pas	isoler	davantage	l’individu.	Le	dépistage	doit	ainsi	se	réaliser	dans	l’idée	d’un	

accompagnement	 sur	 la	 durée,	 d’une	 ouverture	 du	 «	champ	 des	 possibles	»	 et	 du	 travail	 de	 la	

subjectivité,	 et	 ne	 doit	 pas	 être	 considéré	 comme	 la	 réponse	 universelle	 aux	 questionnements	

existentiels	 du	 sujet.	 	 Sur	 un	 plan	 plus	 pratique,	 l’accessibilité	 des	 bilans	 psychométriques	 reste	

limitée.	En	plus	d’un	coût	élevé,	les	tests	d’intelligence	ne	prennent	pas	en	compte	les	biais	culturels	



	 45	

(langue	du	test,	par	exemple)	ce	qui	en	 limite	 l’accès	aux	personnes	migrantes.	Après	 le	dépistage,	

l’accès	à	des	 thérapies	spécialisées	menées	par	des	neuropsychologues	est	également	 limité	à	une	

population	ayant	les	moyens	de	financer	le	coût	des	séances.		

Enfin,	 la	 validité	des	 tests	 reste	discutable.	 Les	 tests	d’intelligence	 sont	 centrés	 sur	 les	dimensions	

cognitives	 du	 HPI	 et	 négligent	 leurs	 dimensions	 sociales	 et	 affectives.	 Or,	 nous	 l’avons	 vu,	 ces	

dimensions	sont	incontournables	de	la	compréhension	du	fonctionnement	du	HPI	et	de	l’émergence	

d’éventuelles	comorbidités	psychiatriques.	Le	repérage	d’un	HPI	doit	donc	avant	tout	être	clinique	et	

se	faire	dans	le	cadre	d’un	bilan	psychométrique	complet.		

	

B. Recherche	de	comorbidités	associées	aux	deux	profils	

Nous	 avons	 vu	 que	 les	 profils	 HPI	 et	 des	 sujets	 souffrant	 de	 TCA	 partagent	 de	 nombreuses	

comorbidités	:	dépression,	trouble	anxieux	(phobie,	TOC,	trouble	anxieux	généralisé),	addictions	aux	

substances,	autres	addictions	comportementales,	TDAH	et	autisme	d’Asperger.		

	Il	 conviendra	 donc	 de	 rechercher	 et	 traiter	 des	 troubles	 psychiatriques	 associés,	 tout	 en	 étant	

vigilant	 à	 ne	 pas	 assigner	 un	 diagnostic	 psychiatrique	 hâtif.	 Le	 HPI	 peut-être	 un	 piège	 pour	 les	

thérapeutes	qui	ont	tendance	à	attribuer	 les	caractéristiques	socio-affectives	des	HPI	à	 l’expression	

d’un	 trouble	 psychiatrique	 caractérisé.	 Les	 erreurs	 diagnostiques	 classiques	 proviennent	 de	 la	

confusion	entre	pensée	arborescente	et	 inhibition	affective	du	HPI	et	un	tableau	de	schizophrénie	;	

entre	la	labilité	émotionnelle,	les	variations	thymiques	des	HPI	et	un	trouble	bipolaire,	ou	bien	entre	

la	sensitivité,	l’adaptation	sociale	fluctuante,	l’impulsivité	du	sujet	à	HPI	et	la	clinique	d’un	trouble	de	

la	personnalité	limite.	Le	diagnostic	différentiel	peut	être	orienté	par	la	chronologie	des	troubles,	et	

leur	réversibilité	ou	stabilisation	au	contact	d’un	environnement	sécurisant	et	stimulant	le	potentiel	

intellectuel	 et	 créatif	 du	 sujet.	 L’association	 entre	 TDAH	et	HPI	 est	 subtile	 sur	 le	 plan	 clinique.	Un	

diagramme	 a	 été	 élaboré	 par	 Fumeaux	 et	 Revol	 afin	 de	 guider	 le	 thérapeute	 dans	 le	 diagnostic	

différentiel	 (Annexe	 11)	 (174).	 Il	 est	 nécessaire	 de	 rappeler	 que	 le	 HPI	 n’est	 en	 aucun	 cas	 une	

pathologie	en	soi	mais	bien	un	profil	cognitif	et	affectif	atypique.		

	

C. Prise	en	charge	pharmacologique	

Des	perturbations	neurobiologiques	ont	été	mises	en	évidences	dans	les	TCA,	notamment	au	niveau	

de	 l’axe	 corticotrope	 hypothalamo-hypophysaire	 et	 des	 systèmes	 sérotoninergique	 et	

dopaminergique.	Cependant,	 il	n’existe	pas	à	 ce	 jour	de	 traitement	médicamenteux	 spécifique	des	

TCA.	Les	antidépresseurs	 inhibiteurs	 	 sélectifs	de	 la	 recapture	de	 la	sérotonine	ont	 fait	 leur	preuve	

d’efficacité	 dans	 les	 addictions	 comportementales,	 même	 lorsqu’il	 n’y	 a	 pas	 de	 comorbidité	

dépressive	(175).		
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D. Prise	en	charge	psychothérapique	des	TCA	chez	les	sujets	à	HPI		

Les	 thérapies	 cognitives	 et	 comportementales	 (TCC)	 sont	 actuellement	 considérées	 comme	 le	

traitement	de	choix	dans	 les	TCA.	L’approche	motivationnelle	a	également	 fait	 ses	preuves	dans	 le	

champ	des	addictions.	Les	TCC	de	troisième	vague	sont	actuellement	à	l’essai.		

Nous	 paraissant	 plus	 spécifiques	 des	 problématiques	 abordées,	 trois	 pistes	 d’intervention	

psychothérapiques	seront	décrites	dans	notre	exposé.	

	

1. Développement	de	l’attachement	:	exemple	de	la	mentalisation	de	Fonagy		

Le	psychanalyste	contemporain	Fonagy	a	développé	une	théorie	 intégrative	basée	sur	 le	processus	

de	 la	mentalisation	et	 son	 implication	 le	développement	du	«	sentiment	de	Soi	».	Ce	 sentiment	 se	

fonde	sur	 les	attachements	précoces	au	cours	du	développement.	Pour	que	 l’enfant	 se	mette	à	 se	

penser	soi	et	 les	autres	dans	 le	monde,	 les	 figures	d’attachement	doivent	se	penser	eux-mêmes	et	

penser	 l’enfant.	 En	 se	 trouvant	 «	porté	 en	 pensée	»,	 l’enfant	 va	 pouvoir	 développer	 sa	 fonction	

réflexive,	qui	 lui	permet	de	développer	sa	théorie	de	l’esprit,	qui	donne	à	son	tour	sens	à	son	vécu	

(176).	Bion	a	décrit	l’impossibilité	pour	le	bébé	de	se	servir	du	psychisme	de	sa	mère	pour	contenir	

ses	affects	débordants	négatifs,	lorsque	cette	dernière	n’est	pas	capable	de	lui	offrir	sa	pensée	(177).	

Dès	 lors,	 le	bébé	ne	peut	 internaliser	 l’amour	de	sa	mère,	et	risque	de	développer	par	 le	 futur	des	

dépendances,	 le	 besoin	 constant	 d’un	 support	 (sorte	 d’objet	 transitionnel)	 sur	 lequel	 il	 pourra	

projeter	ses	vécus	insupportables.	Fonagy	reprend	l’idée	d’une	mère	«	suffisamment	bonne	»,	selon	

laquelle	 l’attachement	 secure	 naît	 d’un	 accordage	 entre	 la	mère	 et	 l’enfant	 associé	 à	 un	 souci	 de	

différenciation	 entre	 les	 besoins	 de	 chacun.	 De	 cette	 différenciation	 peut	 se	 développer	

l’intersubjectivité	 et	 la	 capacité	 à	 traverser	 les	 difficultés	 en	 sécurité.	 La	mentalisation	 est	 définie	

comme	«	le	processus	par	lequel	nous	nous	rendons	compte	que	c’est	le	fait	d’avoir	un	esprit	qui	sert	

de	 médiation	 à	 notre	 expérience	 du	 monde	»	 (178).	 Faite	 de	 processus	 implicites	 et	 explicites,	

affectifs	 et	 cognitifs,	 elle	 se	 structure	 autour	 des	 différences	 entre	 soi	 et	 autrui.	 C’est	 grâce	 aux	

représentations	 que	 le	 sujet	 peut	 donner	 du	 sens	 à	 ce	 qu’il	 vit.	 La	mentalisation	 est	 un	processus	

dynamique	qui	varie	selon	le	contexte	dans	lequel	se	trouve	le	sujet	:	elle	peut	diminuer	lorsqu’il	est	

en	proie	à	des	émotions	intenses,	ou	traverse	des	événements	de	vie	négatifs.	Perlaborer	autour	des	

expériences	 vécues	 est	 le	 but	 de	 la	 thérapie	 basée	 sur	 la	 mentalisation	 (Mentalisation	 Based	

Therapy,	MBT)	 développée	 par	 Fonagy.	 Elle	 intègre	 une	 approche	 psychanalytique,	 des	 approches	

psychothérapiques	 interpersonnelles	 et	 s’est	 inspirée	 des	 recherches	 de	 la	 pleine	 conscience.	 Le	

thérapeute	 aide	 le	 patient	 à	 contenir	 ses	 émotions	 et	 réactions,	 sans	 viser	 à	 les	 contrôler,	 à	

supporter	 frustrations	 et	 incertitudes	 en	 y	mettant	 des	 nuances.	 Cela	 passe	 par	 l’élaboration	 des	

raisons	 du	 ressenti	 et	 la	 prise	 de	 conscience	 d’une	 possibilité	 d’influer	 sur	 son	 propre	 état.	
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L’apprentissage	 de	 la	mentalisation	 vise	 la	 constitution	 d’un	 sentiment	 de	 soi,	 d’identité	 solide	 et	

vivant.	 Le	 patient	 est	 invité	 à	 porter	 son	 attention	 sur	 un	 «	ici	 et	 maintenant	»	 des	 émotions,	

sensations	et	pensées,	tels	qu’ils	se	déploient	dans	 la	relation	transférentielle	afin	de	favoriser	une	

intégration	de	l’expérience	de	Soi.		

Ainsi	on	peut	dégager	trois	visées	dans	la	thérapie	:	la	régulation	des	affects,	où	le	patient	apprend	à	

«	penser	 ses	émotions	»	pour	 les	 comprendre,	 les	moduler,	 et	 les	exprimer	;	 le	développement	de	

l’intersubjectivité	 où	 le	 patient	 apprend	 à	 sortir	 de	 l’égocentrisme	 et	 conçoit	 le	 vécu	 affectif	 et	

cognitif	(limites,	besoins,	désirs)	des	autres	;	et	le	développement	de	l’agentivité,	qui	consiste	pour	le	

sujet	 à	 concevoir	 son	pouvoir	d’action	 réel	 et	 limité	dans	 le	monde.	Ces	 trois	 axes	 thérapeutiques	

s’enrichissent	entre	eux.	Depuis	plus	de	vingt	ans,	 la	MBT	connaît	un	grand	succès	et	a	été	validée	

par	essais	 randomisés	dans	son	application	aux	 troubles	de	 la	personnalité	 limite.	 La	MBT	vise	des	

objectifs	 cohérents	 avec	 la	 symptomatologie	 des	 TCA	:	 non	 seulement	 dans	 sa	 dimension	

alexithymique,	mais	aussi	dans	les	difficultés	à	«	rêver	»	et	plus	généralement	à	mentaliser	qu’ont	les	

patientes	anorexiques.	Pour	ce	qui	concerne	les	sujets	à	HPI	souffrant	de	TCA,	il	semble	qu’elle	soit	

particulièrement	adaptée	 	du	fait	d’une	capacité	surdéveloppée	à	mentaliser.	Le	fait	que	 le	patient	

soit	 invité	à	partir	de	 l’instant	et	de	 la	 relation	 transférentielle	pour	exprimer	un	«	feed-back	»	 sur	

son	vécu	peut	constituer	une	base	sécurisante	au	sujet	à	HPI,	qui	a	tendance	à	«penser	trop	mais	à	

ne	rien,	ou	mal	dire»,	soit	par	méfiance,	soit	par	manque	de	confiance.	De	plus,	l’apprentissage	d’une	

«	affectivité	mentalisée	»	pourrait	permettre	au	sujet	à	HPI	de	développer	et	 réguler	 son	potentiel	

émotionnel.	Les	travaux	de	Steiner	sur	 le	développement	de	l’intelligence	émotionnelle	reprennent	

d’ailleurs	certains	aspects	de	la	MBT.		

	

2. Régulation	 des	 émotions	:	 exemple	 de	 la	 thérapie	 comportementale	

d’acceptation	des	émotions	

Les	sujets	à	HPI	et	les	patients	souffrant	de	TCA	se	rejoignent	sur	les	perturbations		dans	la	régulation	

de	 leurs	 émotions.	 Ainsi,	 il	 semble	 pertinent	 de	 centrer	 la	 psychothérapie	 sur	 la	 dimension	

émotionnelle,	 en	 favorisant	 sa	 reconnaissance	 et	 son	 expression	 dans	 «	l’ici	 et	 maintenant	».	 La	

thérapie	 comportementale	 d’acceptation	 des	 émotions	 (Emotion	 Acceptance	 Behavior	 Therapy	

EABT)	a	été	développée	par	Wildes	et	Marcus	à	partir	du	modèle	de	régulation	émotionnelle	observé	

chez	les	anorexiques	(Figure	5)		(179,	180).	Ce	modèle	reconnaît	deux	temps	dans	les	TCA.		Dans	un	

premier	 temps,	 le	 coping	 d’évitement	 s’avère	 efficace	 dans	 la	 régulation	 émotionnelle	:	 les	

comportements	 de	 restriction	 alimentaire,	 d’hyperactivité	 physique	 et	 les	 crises	 de	 boulimie	 avec	

purges	ont	un	effet	anxiolytique,	qui	contribue	à	la	répétition	des	comportements,	par	stimulation	du	

système	 de	 la	 récompense	 (108).	 A	 plus	 long	 terme,	 cette	 stratégie	 augmente	 la	 fréquence	 et	
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l’intensité	des	réactions	aversives	(sensations	physiques,	pensées,	émotions)	(181).	Les	patients	dont	

les	TCA	sont	installés	sont	conditionnés	pour	répéter	cette	stratégie	en	dépit	de	son	inefficacité.	Un	

cercle	vicieux	s’installe,	conduisant	à	une	aggravation	des	troubles.	L’abandon	des	activités	valorisées	

et	des	relations	sociales	renforce	l’évitement	émotionnel	(Cf	figure	5).		

	

Figure	5	:	Modélisation	de	l’évitement	émotionnel	dans	l’anorexie	mentale,	Wildes	et	Marcus,	2010	

	La	 EABT	 cible	 	 les	 symptômes	 anorexiques,	 l’évitement	 émotionnel	 et	 l’abandon	 des	 activités	 de	

loisirs	 et	 des	 relations.	 La	 EABT	 est	 influencée	 par	 les	 thérapies	 cognitivo-comportementales	 de	

troisième	 vague,	 parmi	 lesquelles	 la	 thérapie	 d’acceptation	 et	 d’engagement	 (Acceptation	 and	

Commitment	Therapy),	la	thérapie	comportementale	dialectique	et	les	thérapies	basées	sur	la	pleine	

conscience	 (Mindfulness	 Based	 Comportemental	 Therapy).	 La	 thérapie	 vise	 à	 aider	 le	 patient	 à	

identifier	les	fonctions	des	symptômes,	à	faire	le	lien	entre	évitement	émotionnel	et	symptôme,	et	à	

adopter	des	stratégies	alternatives	(tout	en	apprenant	à	tolérer	 les	émotions	désagréables)	dans	 le	

but	 de	 se	 reconnecter	 à	 ses	 activités	 et	 relations.	 Les	 stratégies	 cognitives	 visant	 à	 réduire	 la	

fréquence	 ou	 la	 forme	 des	 symptômes	 (identifier,	 stimuler,	 restructurer	 les	 pensées	

dysfonctionnelles	 et	 les	 comportements	 sur	 l’alimentation,	 le	 poids	 et	 la	 forme)	 ne	 sont	 ici	 pas	

employées.	La	thérapie	compte	24	heures	de	sessions	réparties	sur	22	semaines.	A	chaque	session,	le	

poids,	les	constantes,	et	les	symptômes	sont	évalués.	Une	première	phase	consiste	à	développer	une	

compréhension	pour	le	thérapeute	et	le	patient	de	la	genèse	des	TCA,	en	portant	son	attention	sur	la	

relation	 qui	 s’est	 établie	 entre	 les	 symptômes	 et	 l’expérience	 émotionnelle	 du	 patient.	 Le	 patient	

comprend	à	l’issue	de	cette	phase	comment	les	TCA	ont	contribué	à	le	déconnecter	de	ses	activités	

et	 relations.	 Il	 s’en	 dégage	 des	 objectifs	 ciblés	:	 la	 prise	 pondérale,	 la	 réduction	 des	 symptômes	;	
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l’acceptation	des	émotions	et	expériences	aversives,	et	 la	 reprise	d’activités	 sociales	et	d’échanges	

relationnels.		

La	deuxième	phase	concerne	le	changement	de	stratégies	de	régulation	émotionnelle.	Par	exemple,	

si	la	patiente	refuse	de	s’alimenter	par	crainte	de	ne	pouvoir	s’arrêter	et	de	grossir,	la	thérapie	utilise	

des	stratégies	de	pleine	conscience	pour	l’aider	à	observer,	décrire	et	tolérer	les	sentiments,	pensées	

et	sensations	reliées	à	l’expérience.	Une	exposition	graduée	peut	être	utilisée	pour	se	confronter	aux	

émotions.	 La	 troisième	 phase	 se	 concentre	 sur	 la	 consolidation	 des	 acquis	 et	 la	 prévention	 de	 la	

rechute.	Le	fait	que	la	thérapie	soit	centrée	sur	la	régulation	émotionnelle	semble	pertinent	pour	les	

sujets	 à	 HPI,	 dans	 «	l’apprivoisement	»	 de	 leurs	 hyperstimulabilités.	 De	 plus,	 la	 notion	 de	 valeur	

donnée	 à	 l’expérience,	 en	 vue	 d’une	 resocialisation	 peut	 être	 source	 d’intérêt.	 Les	 TCC	 plus	

classiques	semblent	moins	pertinentes	pour	cibler	cette	population,	dans	la	mesure	où	la	motivation	

dépend	largement	du	sens	profond	que	le	sujet	à	HPI	met	dans	ses	actions,	sans	quoi	il	lui	est	difficile	

de	respecter	le	cadre	prescrit.			

	

3. Remédiation	cognitive	

La	 remédiation	 cognitive	 (RC)	 est	 née	 dans	 les	 années	 1980	 de	 la	 psychologie	 du	 développement.	

Cette	 approche	 clinique	 se	 détache	 de	 tous	 les	 autres	 courants	 (TCC,	 systémique	 ou	

psychodynamique).	 Elle	 vise	 un	 accroissement	 de	 l’efficience	 cognitive	 générale	 dans	 le	 but	

d’améliorer	 l’adaptation	globale,	 l’autonomie	et	 le	bien-être	de	 l’individu.	Testée	au	départ	dans	 la	

schizophrénie,	 la	RC	fut	étendue	au	TDAH	et	au	TOC	(116,	182).	La	RC	se	base	sur	 l’hypothèse	que	

l’intelligence	s’appuie	sur	des	connaissances	et	compétences	générales,	transférables	et	modifiables,	

ainsi	que	sur	un	ensemble	de	caractéristiques	émotionnelles	et	motivationnelles	qui	permettent	ou	

limitent	 son	développement	 (183).	Sorte	de	 renforcement	cérébral,	 la	RC	cible	 l’amélioration	de	 la	

mémoire	 de	 travail,	 la	 planification	 et	 la	 flexibilité	 mentale	 (184).	 Elle	 encourage	 le	 patient	 à	

comprendre	 son	 fonctionnement	 cognitif,	 à	 critiquer	 ce	 fonctionnement	 dans	 des	 situations	

concrètes	et	à	apprendre	et	expérimenter	de	nouvelles	stratégies.	La	RC	est	souvent	utilisée	auprès	

des	enfants	à	HPI,	notamment	dans	 la	gestion	de	 l’échec,	qui	est	souvent	à	 l’origine	d’un	stress	ou	

d’une	inhibition	marqués.		

	Tchanturia	 et	 Davis	 ont	 adapté	 la	 RC	 à	 l’AM.	 Non	 évaluative,	 elle	 est	 destinée	 à	 améliorer	 les	

stratégies	d’adaptation	cognitives	et	comportementales	en	situation	de	stress.	D’une	durée	brève	et	

intensive	de	dix	séances,	elle	est	propose	différents	exercices	visant	à	améliorer	la	flexibilité	mentale	

et	le	traitement	global	de	l’information	(correction	du	défaut	de	cohérence	centrale).	Le	patient	est	

invité	à	transposer	ses	apprentissage	et	à	modifier	petit-à-petit	ses	stratégies	en	dehors	des	séances	

dans	la	vie	courante.	D’abord	individuelle,	elle	est	aujourd’hui	davantage	pratiquée	en	groupe.	La	RC	

a	 fait	 preuve	 de	 son	 efficacité	 dans	 le	 traitement	 des	 perturbations	 cognitives	 des	 adultes	 et	 des	
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adolescents	anorexiques	(185	–	187).	Ces	effets	sur	le	long	terme	sont	en	revanche	discutables	(116,	

188).		

L’application	de	 la	RC	aux	sujets	à	HPI	dans	 le	traitement	de	 l’AM	est	une	voie	prometteuse.	La	RC	

cible	 des	 dimensions	 cognitives	 communes	 aux	 deux	 profils,	 telles	 que	 le	 besoin	 de	 contrôle	

permanent,	le	perfectionnisme	et	l’anxiété	anticipatoire.	(Le	défaut	de	cohérence	centrale	reste	sujet	

à	débat	chez	 les	HPI.)	 Les	hautes	performances	cognitives	des	sujets	à	HPI	peuvent	être	valorisées	

par	la	RC	(grande	mémoire,	appropriation	rapide	des	règles	théoriques	de	fonctionnement,	flexibilité	

cognitive,	grandes	capacités	d’insight).	Le	format	«	intensif	»	de	la	thérapie	semble	adapté	au	besoin	

supérieur	de	motivation	 chez	 les	 sujets	 à	HPI.	 La	 réalisation	de	 tâches	 cognitives	 concrètes	et	 leur	

transposition	dans	la	vie	courante	peut	permettre	au	sujet	à	HPI	de	travailler	des	aspects	inexplorés	

de	son	potentiel,	qu’il	n’aurait	pas	entrepris	seul	de	crainte	d’un	échec.		

	

4. Abord	familial		

Nous	avons	évoqué	le	souci	des	sujets	à	HPI	pour	leur	histoire	familiale	et	plus	généralement	

leurs	origines.	Il	n’existe	pas	de	données	de	littérature	indiquant	l’intérêt	de	thérapie	familiale	chez	

les	 sujets	 à	 HPI	 présentant	 des	 troubles	 psychiques.	 Cependant,	 il	 nous	 semble	 primordial	

d’impliquer	les	familles	des	adolescents	surdoués	ayant	développé	des	TCA	dans	la	prise	en	charge.	

La	 	 psychoéducation	 ou	 l’orientation	 vers	 des	 groupes	 d’information	 doivent	 être	 proposés	 aux	

familles.	La	sensibilité	des	sujets	à	HPI	au	regard	des	autres	exige	une	reconnaissance	des	troubles	et	

du	 fonctionnement	 du	 HPI	 par	 leur	 système	 familial.	 Il	 ne	 s’agit	 pas	 de	 tenir	 les	 familles	 pour	

responsables,	 mais	 de	 leur	 permettre	 de	 mieux	 comprendre	 la	 fonction	 des	 TCA	 et	 le	

fonctionnement	global	des	HPI.			

	

Conclusion		

Notre	étude	exploratoire	révèle	une	surreprésentation	non	négligeable	des	TCA	chez	les	sujets	à	haut	

potentiel	intellectuel.	D’autres	études	sont	nécessaires	afin	de	répliquer	ces	résultats	avec	un	groupe	

de	 témoins,	 et	 de	 préciser	 la	 nature	 des	 liens	 existant	 entre	HPI	 et	 TCA.	 Le	HPI	 constituerait-il	 un	

facteur	 de	 risque	 de	 développement	 de	 TCA,	 indépendamment	 d’une	 association	 au	 TDAH	 et	 au	

syndrome	d’asperger	?	Si	oui,	selon	quels	traits	cognitifs	ou	socio-affectifs	de	vulnérabilité?	Enfin,	si	

les	TCA	touchent	particulièrement	les	sujets	à	HPI,	qu’en	est-il	des	autres	addictions	?	Des	travaux	de	

recherche	sont	nécessaires	afin	de	préciser	les	vulnérabilités	des	sujets	à	HPI	aux	addictions.	

Nous	avons	 vu	que	 le	décalage	entre	 sujets	 à	HPI	 et	population	d’intelligence	«	normale	»	pouvait	

induire	des	modes	de	relation	particuliers	:	crainte	du	rejet,	suradaptation,	attitude	en	faux-self.		
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Les	 TCA	 s’installeraient	 dans	 ce	 contexte	 de	 difficultés	 relationnelles.	 Quête	 d’une	 image	 de	 soi	

parfaite,	effacement	du	tempérament	avec	soumission	excessive	aux	besoins	de	l’autre	par	rapport	à	

ses	 besoins	 propres	 :	 les	 symptômes	 semblent	 mis	 au	 service	 de	 ce	 fonctionnement,	 tout	 en	

favorisant	l’évitement	des	émotions.		

Le	 niveau	 d’aptitudes	 émotionnelles	 n’a	 pas	 été	 mesuré	 dans	 notre	 échantillon.	 Nous	 pourrions	

prédire	 qu’une	 intelligence	 émotionnelle	 élevée	 aurait	 tendance	 à	 diminuer	 les	 difficultés	

d’adaptation	 sociale	 et	 leurs	 répercussions	 psychosomatiques.	 Ainsi,	 la	 prise	 en	 charge	

thérapeutique	 doit	 cibler	 les	 aspects	 relationnels	 de	 la	 maladie,	 en	 favorisant	 l’expression	 de	

l’intelligence	 émotionnelle,	 et	 plus	 particulièrement	 en	 aidant	 le	 sujet	 à	 communiquer	 sur	 ses	

besoins	 et	 ses	 émotions	 à	 son	 entourage.	 Il	 s’agira	 de	 détourner	 «	l’équivalence	 psychique	»	 que	

revêt	 le	symptôme	en	renforçant	 la	réflexivité	sur	soi	et	 les	autres.	Dans	une	approche	 intégrative,	

Fonagy	 a	 développé	 une	 thérapie	 basée	 sur	 le	 principe	 thérapeutique	 de	 «	mentalisation	»,	 qui	

permet	 au	 sujet	 de	 restaurer	 des	 liens	 d’attachement	 plus	 secure	 en	 renforçant	 ses	 capacités	

réflexives	notamment	dans	la	reconnaissance	et	l’expression	des	émotions.	La	remédiation	cognitive	

a	fait	ses	preuves	dans	 le	traitement	des	TCA,	en	ciblant	 le	développement	de	stratégies	de	coping	

adaptées.	Des	études	sont	nécessaires	afin	de	valider	leur	indication	chez	les	sujets	HPI	souffrant	de	

TCA.		

La	question	de	la	définition-même	du	HPI	est	complexe.	Derrière	un	score	de	QI	général	se	cache	une	

grande	 hétérogénéité	 inter	 et	 intra-individuelle.	 Le	 HPI	 et	 les	 TCA	 nous	 invitent	 à	 questionner	 le	

concept	 de	 norme.	 	 Les	 TCA	 peuvent	 être	 considérés	 comme	 un	 refus	 paradoxal	 de	 la	 norme	

(biologique,	sociale	etc.).	Corcos	parle	de	non-choix	anorexique.	«	A	la	recherche	d’un	regard	qui	lui	

dise	une	 identité	et	une	appartenance,	 tout	en	 fuyant	ou	en	effrayant	 les	 regards	désirants.	[...]	 Sa	

représentation	dénonce	son	propre	faux-semblant	[...]	Cela	reste	un	quitus	au	spectacle	social,	pour	

qui	 la	 valeur	 essentielle	 [...]	 n’est	 pas	 la	 qualité	 (pour	 quel	 élite	?	 sur	 quels	 critères	?)	 mais	 la	

performance	»	(189).	Canguilhem	a	défini	la	santé	en	tant	que	«	possibilité	de	tolérer	les	infractions	à	

la	 norme	 habituelle	 et	 d’instituer	 des	 normes	 nouvelles	 dans	 des	 situations	 nouvelles	»	 (190).	 Les	

soins	ne	doivent-ils	pas	amener	le	patient	à	se	créer	ses	propres	normes,	à	développer	ses	capacités	

d’adaptation	et	ses	ressources,	en	se	situant	au-delà	d’une	vision	normative	de	l’intelligence	?		
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Annexes	

Annexe	1		

	

	
Questionnaire	ASRS-1.1	version	française	non	validée,	disponible	sur	http://www.tdah-adulte.org	
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Annexe	2		

	
	

 
RAADS-14-Screen is an abridged version of Ritvo Autism and Asperger Diagnostic Scale-Revised 
(RAADS-R). Cite: Eriksson JM, Andersen MJ, Bejerot S. RAADS-14 Screen: validity of a screening tool for 
Autism Spectrum Disorder in an adult psychiatric population. Molecular Autism 2013; 4:49. 

RAADS-14 Screen 
 

Name: Patient ID: 

  

Date: Clinician: 

 

Please choose one of the following alternatives: 
This is true or describes me now and when I was young. 

This was true or describes me only now (refers to skills acquired). 

This was true only when I was young (16 years or younger). 

This was never true and never described me. 

Please answer the questions according to what is true for you. Check only one column per statement! 

 

  

Some life experiences and personality characteristics 

that may apply to you 

 

True now 

and when I 

was young 

True 

only 

now 

True only 

when I was 

younger 

than 16 

Never 

true 

1. It is difficult for me to understand how other people are 

feeling when we are talking. �� �� �� ��
2. Some ordinary textures that do not bother others feel 

very offensive when they touch my skin. �� �� �� ��
3. It is very difficult for me to work and function in groups. �� �� �� ��
4. It is difficult to figure out what other people expect of me. �� �� �� ��
5. I often don’t know how to act in social situations. �� �� �� ��
6.* I can chat and make small talk with people. �� �� �� ��
7. When I feel overwhelmed by my senses, I have to isolate 

myself to shut them down. �� �� �� ��
8. How to make friends and socialize is a mystery to me. �� �� �� ��
9. When talking to someone, I have a hard time telling when 

it is my turn to talk or to listen. �� �� �� ��
10. Sometimes I have to cover my ears to block out painful 

noises (like vacuum cleaners or people talking too much 

or too loudly). 

�� �� �� ��

11. It can be very hard to read someone’s face, hand, and 

body movements when we are talking. �� �� �� ��
12. I focus on details rather than the overall idea. �� �� �� ��
13. I take things too literally, so I often miss what people are 

trying to say. �� �� �� ��
14. I get extremely upset when the way I like to do things is 

suddenly changed �� �� �� ��
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Annexe	3		

Diagramme	des	flux	de	l’étude	HP-Eat	

	

	
	

	

Annexe	4	

Données	sociodémographiques	des	sujets	inclus	dans	l’étude	HP-Eat	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

Sexe	

n	 %		

Féminin	 50	 52%	

Masculin	 46	 48%	

	

Niveau	d’études		

	 	

Etudes	courtes	ou	absence		 7	 7	

Bac+1	à	Bac+3	 21	 22	

Bac+4	et	plus	 64	 67	

Non	renseigné	 4	 4%	
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Annexe	5		

Caractéristiques	des	sujets	à	HPI	ayant	présenté	une	anorexie	mentale	

Age		 Sexe	 QIT	 Type		 Age	de	début	 Actuel	 Critères	présents	

40	 F	 145	 restrictif	 16	ans	 non	 A,	B,	C1,	c2,	IMC	bas	

44	 F	 145	 ABP	 18	ans	 non		 A,	B,	C1,	c2,	IMC	bas	

34	 H	 149	 restrictif	 20	ans	 non	 A,	B,	C1,	c2,	IMC	bas	

40	 F	 134	 restrictif	 14	ans	 non	 A,	B,	C1,	c2,	IMC	bas	

48	 F	 140	 restrictif	 22	ans	 non	 A,	B,	C1,	C2,	IMC	bas	

36	 F	 NR	 restrictif	 18	ans	 non	 A,	B,	C1,	C2,	IMC	bas	

57	 F	 NR	 ABP	 54	ans	 non	 A,	B,	C1,	c2,	IMC	bas	

C	majuscule	:	Les	deux	questions	se	référant	au	critère	C1	ou	C2	étaient	remplies.		

C	minuscule	:	une	des	deux	questions	se	référant	au	critère	C1	ou	C2	étaient	remplies.		

QIT	:	Quotient	intellectuel	total,	ABP	:	anorexie	de	type	boulimique	purgatif.	

	

	

	

	

Annexe	6	

Caractéristiques	des	sujets	à	HPI	ayant	présentant	une	anorexie	subsynromique	

Age		 Sexe	 QIT	 Type	 Age	de	début	 Actuel	 Critères	présents	

20	ans	 F	 NR	 Restrictif	 17	ans	 non	 A,	C2,	IMC	bas	

34	ans	 F	 140	 ABP	 17	ans	 non	 A,	 B,	 C1,	 IMC	 limite	

basse	

38	ans	 F	 140	 ABP	 20	ans	(AR)	puis	

21	ans	(ABP)		

non	 A,	B,	c1,	c2,	IMC	bas	

	

AR	:	anorexie	de	type	restrictif	;	ABP	:	anorexie	de	type	boulimique	purgatif	
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Annexe	7	

Caractéristiques	des	sujets	à	HPI	ayant	présenté	une	boulimie	nerveuse	

Sexe	

	

Age	 QIT	 Age	 de	

début		

Actuel	 Comportement	

compensatoire	

Stade	de	sévérité	 Nb	 de	 crises	

de	boulimie	

H	 33	 131	 15	ans	 non	 R,	E,	V,	L	 léger	 1	-3/sem	

F	 62	 NR	 14	ans	 non	 L	 léger	 1	-3/sem	

F	 23	 NR	 19	ans	 oui	 E	 léger	 1	-3/sem	

F	 30	 148	 14	ans		 oui	 R,	E	 (<1/	semaine)	 1	-3/sem	

F	 25	 132	 19	ans	 non	 R,	E	 léger		 4-7/sem	

F	 46	 140	 11	ans	 oui	 R		 moyen	 4-7/sem	

F	 24	 136	 15	ans	 oui	 V,	L	 moyen	 4-	7/	sem	

F	 49	 141	 49	ans	 oui	 R,	E	 (<1/	semaine)	 8-	13/	sem	

F	 40	 139	 21	ans	 non	 R,	E	 léger	 1-3/sem	

R	:	restriction,	E	:	exercice	physique	intense,	V	:	vomissements,	L	:	laxatifs,	diurétiques	ou	coupe-faim.		

Stade	de	sévérité	léger	:	Une	moyenne	de	1–3	crises	par	semaine.		Moyen	:	Une	moyenne	de	4–7	crises	par	semaine.		Grave	

:	Une	moyenne	de	8–13	crises	par	semaine.		Extrême	:	Une	moyenne	d'au	moins	14	crises	par	semaine	(DSM-5)	(62).	

	

	

	

Annexe	8	

Caractéristiques	des	sujets	à	HPI	ayant	présenté	une	boulimie	subsyndromique	

	

	

	

	

	

R	:	restriction,	E	:	exercice	physique	intense,	V	:	vomissements,	L	:	laxatifs,	diurétiques	ou	coupe-faim.		

Stade	de	sévérité	léger	:	Une	moyenne	de	1–3	crises	par	semaine.		Moyen	:	Une	moyenne	de	4–7	crises	par	semaine.		Grave	

:	Une	moyenne	de	8–13	crises	par	semaine.		Extrême	:	Une	moyenne	d'au	moins	14	crises	par	semaine	(DSM-5)	(62).	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

Sexe	

	

Age	 QIT	 Age	 de	

début	

Actuel	 Comportement	

compensatoire	

Stade	de	sévérité	 Nb	 de	 crises	

de	boulimie	

F	 49	 137	 45	ans	 non	 R,	E,	V,	L	 léger	 <1/sem	

F	 36	 136	 29	ans	 non	 R	 moyen	 <1/sem	



	 57	

Annexe	9		

Caractéristiques	des	sujets	à	HPI	ayant	présenté	une	hyperphagie	boulimique	

Age	 Sexe	 QIT	 Age	 de	

début		

Score	au	critère	H		 Stade	de	sévérité	 IMC	 à	

l’époque	

IMC	actuel	

40	 H	 141	 37	ans	 4/5	 léger	 18,4	 19,2	

38	 F	 NR	 13	ans	 3/5	 léger	 25,2	 27,1	

37	 F	 134	 8		ans	 4/5	 léger	 18,8	 28,2	

32	 F	 139	 15	ans	 3/5	 moyen	 NR	 21,1	

Stade	 de	 sévérité	 léger	 :	 Une	moyenne	 de	 1–3	 épisodes	 de	 comportements	 compensatoires	 inappropriés	 par	 semaine.	

	Moyen	:	Une	moyenne	de	4–7	épisodes	par	semaine.		Grave	:	Une	moyenne	de	8–13	épisodes	par	semaine.		Extrême	:	Une	

moyenne	d'au	moins	14	épisodes	par	semaine	(DSM-5)	(62).	
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Annexe	10	

Cas	clinique	

	

Chloé	 est	 une	 patiente	 de	 28	 ans	 adressée	 à	 l’unité	 spécialisée	 Lou-Andréas	 Salomé	 du	 CHU	 de	

Nantes	 	 en	 relais	de	prise	en	 charge	de	 son	anorexie	 restrictive	 (AR).	Dans	 ses	autres	antécédents	

psychiatriques	on	note	une	tentative	de	suicide	à	ses	24	ans	ayant	conduit	à	des	soins	psychiatriques	

à	 la	 demande	 d’un	 tiers.	 Dans	 son	 parcours	 elle	 a	 bénéficié	 d’un	 suivi	 psychiatrique	 à	 Bordeaux	

depuis	ses	21	ans.	Elle	a	été	hospitalisée	à	ses	24	ans	suite	à	une	perte	pondérale	majeure.		

Son	traitement	médicamenteux	comprend	du	ZOPICLONE,	une	pillule	oestro-progestative,	du	fer	et	

de	la	vitamine	D	per	os.		

	

• Eléments	biographiques		

Née	en	URSS	d’un	père	géorgien,	consultant	export,	et	d’une	mère	française	institutrice,	elle	grandit	

chez	ses	grands-parents	paternels.	Elle	a	une	sœur	de	2	ans	de	moins.	Le	couple	et	leurs	deux	filles	se	

sont	 installés	en	 région	parisienne	chez	 les	grands-parents	maternels,	puis	 ses	parents	ont	divorcé	

(elle	avait	alors	4	ans).	Son	père	est	retourné	en	URSS	et	 la	garde	a	été	exercée	par	 la	mère.	Chloé	

rapporte	des	conflits	avec	son	père	depuis	ses	14	ans	et	ne	le	voit	plus	depuis	ses	18	ans.	Sa	mère,	à	

la	 retraite,	 vit	 actuellement	 dans	 le	 nord	 de	 la	 France.	 Sa	 sœur	 est	 musicienne	 professionnelle	 à	

Bordeaux.	 Sur	 le	 plan	 professionnel,	 après	 des	 études	 en	 sciences	 politiques,	 elle	 entreprend	 une	

carrière	 de	 comédienne	et	 vient	 s’installer	 à	Nantes	 dans	 ce	 contexte.	 Parallèlement,	 elle	 travaille	

comme	 chargée	 de	 mission	 dans	 une	 ONG	 et	 a	 été	 acceptée	 en	 troisième	 année	 de	 licence	 de	

psychologie.	Elle	fait	de	la	danse	et	de	la	musique	depuis	l’enfance.	Chloé	vient	de	se	séparer	de	son	

compagnon	avec	qui	elle	a	partagé	trois	ans	de	vie	commune	à	Paris.		

	

• Histoires	des	troubles		

L’AR	débute	à	ses	18	ans,	avec	des	préoccupations	corporelles	qui	sont	toujours	au	premier	plan.	Un	

an	avant	le	début	de	l’AR,	il	existe	des	obsessions	alimentaires,	apparues	lors	d’une	année	passée	aux	

Etats-Unis	dans	une	famille	d’accueil,	où	elle	avait	pris	7kg	(Poids	maximal	=	63kg,	IMC=24kg/㎡).	Des	

remarques	de	l’entourage	à	son	retour	ont	précipité	le	début	d’un	régime.	A	ses	21	ans,	Chloé	pèse	

43kg	 (IMC=16,2kg/㎡)	et	prend	conscience	de	sa	perte	de	contrôle.	Elle	passe	un	an	en	Argentine,	

puis	 débute	 des	 soins	 à	 son	 retour.	 Elle	 quitte	 le	 domicile	 maternel	 l’année	 suivante,	 dans	 un	

contexte	de	conflits.	Elle	atteint	cette	année-là	un	poids	minimal	de	37kg	(IMC=13,8kg/㎡)	Dans	les	

suites	 d’une	 rupture	 sentimentale,	 on	 note	 à	 cette	 époque	 une	 dégradation	 thymique	 avec	 une	

tentative	 de	 suicide.	 Elle	 est	 hospitalisée	 à	 4	 reprises	 en	 psychiatrie.	 Lors	 de	 la	 dernière	
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hospitalisation,	une	thérapie	familiale	est	mise	en	place	où	elle	reprend	contact	avec	son	père.	Son	

poids	de	sortie	est	de	57kg	(IMC=21,5kg/㎡)	et	se	stabilise	pendant	trois	ans.		

	

• Présentation	clinique		

Chloé		est	normopondérale	(IMC=20kg/㎡)	depuis	trois	ans.	Elle	présente	à	son	arrivée	des	éléments	

anxieux	et	obsessionnels.	 Elle	 témoigne	d’une	dysmorphophobie	 centrée	 sur	 le	 ventre,	 les	 cuisses,	

les	 fesses	 et	 les	 bras,	 confinant	 au	 vécu	 de	 dépersonnalisation	:	 «	J’ai	 de	 la	 graisse	 qui	 ne	

m’appartient	pas	».	Les	obsessions	corporelles	sont	envahissantes	et	au	premier	plan.	Elle	ne	tolère	

pas	son	reflet	dans	le	miroir.	 Il	n’y	a	pas	ni	conduite	de	restriction,	ni	boulimie	avec	comportement	

compensatoire.	 Le	 discours	 est	marqué	 par	 une	 forte	 autodépréciation,	 qui	 semble	 ancienne.	 Des	

questionnements	 existentiels	 sont	 à	 l’origine	 d’une	 anxiété	 et	 d’affects	 dépressifs.	 Son	 parcours	

professionnel	 est	 marqué	 de	 ruptures	 et	 de	 changements	 répétés,	 témoignant	 d’un	 sentiment	

d’insatisfaction	 permanente	 «	Je	 ne	 suis	 pas	 à	ma	 place	».	 Chloé	 pleure	 lors	 des	 entretiens,	 mais	

refuse	un	 traitement	antidépresseur.	«	Je	ne	me	 reconnais	pas	dans	 la	dépression	»,	dit-elle.	Elle	a	

été	 hospitalisée	 pendant	 trois	 jours	 il	 y	 a	 quelques	 mois	 en	 service	 de	 psychiatrie	 pour	 idées	

suicidaires,	dans	un	contexte	de	relation	sentimentale	compliquée,	à	distance.	

	

Dans	une	perspective	systémique,	un	génogramme	est	réalisé	avec	la	patiente,	mettant	en	évidence	

une	 problématique	 de	 deuil	 qui	 se	 répète	 au	 fil	 des	 générations	:	 on	 retrouve	 dans	 l’histoire	

paternelle	des	décès	durant	 la	guerre	en	Géorgie	et	 le	décès	en	bas	âge	d’un	oncle	 faisant	de	son	

père	le	fils	aîné	de	la	fratrie.	La	rupture	de	lien	avec	son	père	à	ses	18	ans,	et	les	décès	de	ses	grands-

parents	semblent	avoir	joué	un	rôle	dans	l’émergence	des	TCA.	Chloé	rapporte	des	faits	d’agression	

sexuelle	de	sa	mère	dans	 l’enfance,	qui	n’auraient	pas	été	révélés	à	 la	grand-mère	de	Chloé.	Chloé	

évoque	chez	sa	mère	une	tendance	dépressive	et		une	«	dépendance	affective	»	qu’elle	pense	liée	à	

ce	 traumatisme.	 On	 peut	 faire	 l’hypothèse	 d’une	 dynamique	 de	 surprotection	 parentale,	 où	

l’individuation	 menace	 l’équilibre	 familial.	 Les	 TCA	 pourraient	 avoir	 une	 fonction	 de	 maintien	 de	

cette	dynamique.			

	

Dans	les	échanges,	Chloé	décrit	une	«	impression	ancienne	d’être	en	décalage	avec	les	autres	».	Elle	

est	 inaccessible	 dans	 les	 relations	 avec	 les	 autres	 patientes	 du	 service,	 si	 bien	 que	 les	 soignants	

s’interrogent	 sur	 des	 troubles	 du	 registre	 psychotique.	 Le	 vécu	 abandonnique	 fait	 suspecter	 un	

trouble	 de	 la	 personnalité	 de	 type	 état-limite.	 Il	 n’y	 a	 pas	 d’argument	 franc	 pour	 un	 syndrome	

d’Asperger.	 Devant	 des	 talents	 variés	 et	 des	 compétences	 intellectuelles	 étonnantes	 contrastant	

avec	des	difficultés	dans	le	lien	et	l’attachement,	un	bilan	psychométrique	complet	est	réalisé	par	la	
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psychologue	 du	 service.	 Il	 comprend	 la	 passation	 d’un	 test	 d’intelligence	 WAIS-III,	 d’un	 test	 de	

Rorschach,	et	d’un	Thematic	Apperception	Test	(tests	projectifs	de	personnalité).		

	

Les	résultats	à	 la	WAIS	sont	 les	suivants	:	QIT=136,	QIV=144,	QIP=118,	 ICV=150,	 IVT=114,	 IMT=117.	

Le	QI	est	supérieur	à	130	et	hétérogène	avec	une	différence	de	plus	de	15	points	entre	QIV	et	QIP,	

mettant	 évidence	 un	 HPI.	 Les	 tests	 projectifs	montrent	 une	 personnalité	 de	 structure	 névrotique,	

avec	des	questionnements	redondants	autour	de	l’abandon.		

	

• Modalités	thérapeutiques	:		

-	 Proposition	 	 par	 la	 psychologue	 d’un	 travail	 psychothérapique	 favorisant	 	 le	 déploiement	 des	

colères	vers	l’extérieur	et	l’estime	de	soi,	avec	réflexion	sur	les	moyens	de	«	nourrir	»	ce	HPI.		

-	Orientation	vers	un	suivi	psychiatrique	en	ville		

-	Orientation	vers	un	suivi	nutritionniste	

-	Orientation	vers	une	thérapie	cognitivo-comportementale	en	hôpital	de	jour	spécialisé	dans	les	TCA	

privilégiant	l’aspect	corporel	par	un	groupe	de	médiation	sensorielle	et	de	musicothérapie.			

-	Orientation	vers	un	réseau	d’entraide	destiné	aux	HPI.	

	

• Impact	du	repérage	du	HPI	:		

La	découverte	d’un	HPI	a	été	à	 l’origine	d’une	relecture	de	son	histoire	de	vie.	Chloé	a	exprimé	un	

soulagement	 d’être	 confrontée	 au	 champ	 du	 «	hors	 norme	»	 plutôt	 que	 de	 la	 folie.	 Elle	 a	 aussi	

exprimé	de	 la	colère	vis-à-vis	de	ses	parents,	anciens	enseignants	et	soignants	à	qui	elle	reprochait	

de	 ne	 pas	 avoir	 détecté	 plus	 tôt	 et	 valorisé	 son	 HPI.	 Elle	 a	 envoyé	 de	 longs	mails	 au	médecin	 du	

service,	 revendiquant	 une	 reconnaissance	 d’un	 lien	 entre	 son	 HPI	 et	 ses	 TCA.	 Cette	 découverte	

semble	 avoir	 creusé	 son	 sentiment	 d’incompréhension	 voire	 d’injustice	 déjà	 présent	 avant	 la	

découverte.					

Elle	 a	 refusé	 les	 soins	 d’hôpital	 de	 jour	 proposés,	 pour	 des	 motifs	 organisationnels,	 tout	 en	

entretenant	le	lien	avec	les	soignants.	Le	suivi	ambulatoire	s’est	poursuivi.	Chloé	s’est	rendue	à	des	

conférences	sur	 le	HPI,	et	 souligne	être	déçue	de	n’y	avoir	vu	aucun	soignant.	Dans	 le	cadre	de	sa	

licence	de	psychologie,	elle	a	effectué	un	stage	dans	un	service	d’addictologie	dont	le	médecin	chef	

est	auteur	de	publications	sur	le	HPI.		Elle	s’est	réorientée	vers	des	études	de	sciences	sociales	où	elle	

s’est	sentie	plus	à	sa	place.	Parallèlement,	elle	a	poursuivi	des	travaux	de	traduction	et	de	mise	en	

scène.	Une	amélioration	clinique	a	pu	être	observée	sur	 le	plan	des	TCA,	avec	un	amoindrissement	

des	obsessions	corporelles.	L’estime	de	soi	était	également	améliorée.	Ce	cas	clinique	offre	l’occasion	

d’une	 réflexion	 sur	 les	 intérêts	 et	 les	 limites	 d’un	 repérage	 de	 HPI	 ainsi	 que	 sur	 les	 modalités	

thérapeutiques	spécifiques	chez	les	patientes	souffrant	de	TCA.		
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Annexe	11		

Démarche	diagnostique	pour	un	TDAH	chez	l’enfant	à	HPI	par	Fumeaux	et	Revol		(174)		
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Haut	potentiel	intellectuel	et	troubles	du	comportement	alimentaire	:	

Quels	liens	?	Quels	enjeux	dans	les	soins	?	
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RESUME		

	

Les	sujets	à	haut	potentiel	 intellectuel	(HPI)	et	 les	patients	souffrant	de	troubles	du	comportement	

alimentaire	 (TCA)	 présentent	 des	 traits	 cognitifs	 et	 socio-affectifs	 communs	:	 hyper-investissement	

intellectuel,	 perfectionnisme,	 difficultés	 de	 gestion	 émotionnelle.	 	 Nous	 avons	 réalisé	 une	 étude	

explorant	 la	 prévalence	 des	 TCA	 auprès	 de	 96	 adultes	 à	 HPI	 (QI	 >130).	 Il	 ressort	 une	

surreprésentation	 des	 TCA	 chez	 les	 sujets	 à	 HPI	 avec	 7,3%	 d’anorexie	mentale,	 9,4%	 de	 boulimie	

nerveuse	 et	 4,2%	 d’hyperphagie	 boulimique.	 Le	 fait	 d’avoir	 présenté	 un	 TCA	 n’était	 pas	 associé	

statistiquement	au	fait	d’appartenir	au	groupe	TDAH	(p	=	0,081)	ou	syndrome	d’Asperger	(p=	0,052).	

Nous	formulons	l’hypothèse	d’une	tentative	de	régulation	émotionnelle	par	les	TCA	chez	les	sujets	à	

HPI.	 A	 partir	 d’un	 cas	 clinique,	 nous	 discutons	 les	 enjeux	 d’un	 repérage	 de	 HPI	 et	 dégageons	 des	

pistes	de	traitement	des	TCA	adaptées	à	ce	profil.	
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MOTS-CLES	

	

Giftedness	 –	 Gifted	 –	 High	 intellectual	 potential	 –	 Eating	 disorder	 –	 Anorexia	 nervosa	 –	

Bulimia	 nervosa	 –	 Binge	 eating	 disorder	 -	 Emotional	 intelligence	 –	 Overexcitabilities	 –	

Emotion	Regulation		

	




