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Le trouble de I’anorexie nerveuse (AN) est un trouble de
conduite alimentaire qui se caractérise par un besoin marquant
de perdre du poids. Il implique également 1’adoption de
comportements restrictifs ou de frénésies alimentaires pouvant
étre accompagnées de comportements purgatoires (American
Psychiatric Association, 2013). Souvent accompagnée d’autres
troubles de santé¢ mentale, I’AN a des conséquences déléteres
sur les plans physique et psychologique (p. ex. diminution de la
qualit¢ de vie et de I’espérance de vie), avec un taux de
mortalité parmi les plus élevés de I’ensemble des troubles de
santé mentale. La présente recension des écrits vise a dresser un
portrait de I’AN en termes de critéres diagnostiques, de
prévalence, d’antécédents et de conséquences. Elle reléve
également les facteurs sous-jacents au développement et au
maintien du trouble. Elle décrit ensuite les traitements
d’approche cognitive et comportementale a la lumiere des
données empiriques relatives a leur efficacité. Finalement, cette
recension identifie les limites des connaissances actuelles et
propose des pistes de recherches futures.
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Introduction

L’anorexie nerveuse (AN) est un trouble de la
conduite alimentaire caractérisé par une symptomatologie
délétere et persistante pouvant significativement
compromettre la qualité¢ de vie et pouvant engendrer une
détérioration sévere de 1’état de santé, voire conduire a la
mort. Cette revue narrative des écrits scientifiques a pour
objectif de fournir un portrait étayé des connaissances
actuelles sur la conceptualisation et le traitement du
trouble de I’AN. Les critéres diagnostiques et les taux de
prévalence du trouble seront présentés, accompagnés des
données sur I’étiologie de I’AN, son évolution et ses
conséquences physiologiques et psychologiques. Les
principaux modeles théoriques sur ce trouble seront
ensuite présentés et critiqués. Puis, une description des
thérapies cognitives et comportementales de deuxiéme et
de troisiéme vague et leur soutien empirique seront
traités. Cette revue se base sur une recherche effectuée
sur les moteurs de recherche MedLine et PsycInfo, a
partir de différents mots clés (p. ex. «anorexia nervosa »
OU «eating disorders » avec « cognitive behavioral
models », « theoretical models », « cognitive behavioral
treatment » OU  «acceptance and commitment
therapy »). Les références citées dans les articles ou les
chapitres de livre sélectionnés ont aussi été examinées
afin  d’identifier la  documentation  pertinente
additionnelle. Pour étre retenus, les articles devaient
avoir été publiés en anglais ou en frangais dans une revue
avec révision par les pairs et cibler des approches
cognitives et comportementales. Les études recherchées
sont celles publiées entre 1980 et 2018 pour les modeles
théoriques et entre 2005 et 2018 pour les traitements et
les études évaluant leur efficacité. Les différentes
théories et les traitements ont été sélectionnés en fonction
de leur récence, de leur soutien empirique et de leur
rayonnement dans le domaine.



CRITERES DIAGNOSTIQUES

Selon le manuel diagnostique et statistique des
troubles mentaux (DSM-5), le trouble de I’anorexie
nerveuse (AN) se définit par une baisse significative du
poids d’une personne par suite d’une restriction
alimentaire (American Psychiatric Association, 2013). Ce
poids devient inférieur a celui attendu en fonction de
I’age, du sexe, de la période de développement et de la
santé physique de la personne (American Psychiatric
Association, 2013). L’AN se caractérise par une peur
marquée de prendre du poids. L’anxiété ainsi générée
s’apparente a une dynamique phobique ou I’évitement
permet de moduler la réponse anxieuse et ou la personne
adopte des comportements compensatoires afin de perdre
du poids. La perception de soi en est altérée, ce qui peut
entrainer une perturbation de I’estime de soi et une
distorsion de la perception du poids réel (American
Psychiatric Association, 2013).

L’AN se divise en deux sous-types qui ménent a une
perte de poids, soit les types restrictif et boulimique. Le
premier type se définit par 1’adoption de régimes, de
jetines et d’exercices physiques extrémes, alors que le
second type se définit par un recours persistant a la
frénésie alimentaire, aux vomissements forcés et a
d’autres comportements purgatifs (p. ex. prise de laxatifs
et de diurétiques) (American Psychiatric Association,
2013).

PREVALENCE

La majorité, soit 90 % des personnes qui souffrent
d’anorexie mentale sont des femmes (American
Psychiatric Association, 2013). Les taux de prévalence de
vie chez ces femmes au sein de la population générale
varient entre 1,20 % et 2,2 % (Bulik et coll., 2006; Keski-
Rahkonen et coll., 2007) alors que 0,29 % des hommes
rencontrent les criteres du DSM-IV de I’AN (Bulik et
coll,, 2006). Toutefois, les taux dans la population
masculine demeureraient sous-documentés (American
Psychiatric Association, 2013).

Les criteres diagnostiques de I’AN qui prévalaient
dans le DSM-IV (American Psychiatric Association,
2000) pouvaient paraitre rigides et stricts, notamment
dans le fait d’exiger 1’aménorrhée et une perte de poids
équivalente @ moins de 85 % du poids attendu. En
conséquence, malgré la présence d’autres symptomes liés
a AN, les personnes qui avaient un poids légérement
supérieur au seuil diagnostique requis recevaient le
diagnostic de trouble des conduites alimentaires non
spécifié¢ (TCA-NS) (Fairburn et Bohn, 2005). Les études
indiquent pourtant que la sévérité des symptomes et le
niveau de dysfonctionnement psychosocial des personnes
qui présentent un TCA-NS sont similaires a Ia
symptomatologie présente chez ceux qui obtiennent le
diagnostic d’AN et de boulimie nerveuse (BN) (Ricca et
coll., 2001). De 67% a 90% des personnes qui
consultaient pour des problémes alimentaires se voyaient
attribuer le diagnostic de TCA-NS (Turner et Bryant-
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Waugh, 2004; Zimmerman et coll., 2008). L’absence de
spécificité s’avérait d’autant plus problématique qu’il y a
peu de données empiriques disponibles sur le traitement
du TCA-NS (Fairburn et Bohn, 2005).

Le DSM-5 a su répondre a ces lacunes en modifiant
les critéres diagnostiques de I’AN, en assouplissant le
crittre de perte de poids, en retirant le critére de
I’aménorrhée et en ajoutant I’indice de masse corporelle
(IMC) pour déterminer la sévérité de I’AN (American
Psychiatric Association, 2013). Les critéres diagnostiques
étant ainsi modifiés, une étude récente indique que les
taux de prévalence de vie pour I’AN ont augmenté de
60 %, passant de 2,2 % selon les critéres du DSM-IV a
3,6 % pour le DSM-5 (Mustelin et coll., 2016).

EVOLUTION

L’AN se développe généralement au cours de
I’adolescence et au début de 1’age adulte (American
Psychiatric Association, 2013), soit en moyenne entre 15
et 19 ans (Keski-Rahkonen et coll., 2007). La sévérité de
I’AN est déterminée en fonction de I’indice de masse
corporelle (IMC). Ainsi, I’AN est considérée comme
légére lorsque 'IMC > 17 kg/m?, modérée lorsque I'IMC
= 16-16,99 kg/m?, grave lorsque 'IMC = 15-15,99 kg/m?
et extréme lorsque I'IMC < 15kg/m* (American
Psychiatric Association, 2013). L’étude longitudinale de
Eddy et coll. (2008) a révélé que plus de la moiti¢ des
femmes qui souffrent d’AN tendent & migrer du sous-
type restrictif au sous-type boulimique ou inversement.
Un tiers d’entre elles vont évoluer de ’AN a la BN,
particulierement pour le sous-type boulimique. Toutefois,
il est rare d’observer une migration de la BN a I’AN
(Eddy et coll., 2008). Une récente étude longitudinale
(Fitcher et coll., 2017) a examiné 1’évolution du trouble
10 ans et 20 ans aprés un traitement initial. Les résultats
indiquent que 10 ans aprés l’intervention, 29,6 % des
personnes rapportaient une rémission complete alors que
6,4 % rapportaient une rémission partielle. L’AN était
persistante dans 16,1 % des cas et 7,5 % ont évolué¢ de
I’AN a la BN, alors que 39,9 % sont passés de ’AN au
TCA-NS. Aprés 20ans, 39,3% des participants
rapportaient une rémission compléte, 3,6 % une
rémission partielle, 9,8 % une persistance de I’AN, 4,5 %
migraient de I’AN a la BN et 42 % migraient de I’AN au
TCA-NS. Cette ¢étude a en outre démontré une
diminution de la symptomatologie associée au trouble
dans le temps (p. ex. IMC, insatisfaction corporelle, désir
de minceur) et des symptomes comorbides (p. ex.
dépression et anxiété).

CONSEQUENCES
PSYCHOLOGIQUES

PHYSIOLOGIQUES ET

L’AN a des effets délétéres sur la santé¢ physique et
psychologique. En raison des carences nutritionnelles,
elle peut mener a de lourdes conséquences médicales
telles que I’aménorrhée et les problemes osseux,
cardiaques, endocriniens et métaboliques (Miller et coll.,
2005). Ce trouble peut également avoir des conséquences



psychologiques, notamment une augmentation de la
détresse (Mond, Rogers, Hay et Owen, 2011) et une
diminution de I’intérét sexuel (Pinheiro et coll., 2010)
ainsi que des conséquences sociales telles que 1’isolement
(American Psychiatric Association, 2013).

COMORBIDITES

L’AN est accompagnée d’au moins un autre trouble
de santé mentale dans 56,2 % a 73,3 % des cas (Hudson
et coll., 2007; Salbach-Andrae et coll., 2008). Ces taux
varient en fonction des sous-types de I’AN et sont plus
¢levés pour le sous-type boulimique. On constate
qu’entre 16,9 % et 45,4 % des personnes présentant une
AN du sous-type restrictif rapportent un trouble anxieux,
de 33,4 % a 57,7 % un trouble de 'humeur et de 1,4 % a
4,2 % un trouble d’abus de substances. Quant a ’AN du
sous-type boulimique, de 46,7 % a 55,7 % des personnes
qui en souffrent rapportent également un trouble anxieux,
de 49,3 % a 66,7 % un trouble de I’humeur et de 10,6 %
a 26,7% un trouble d’abus de substances (Salbach-
Andrae et coll., 2008; Ulfvebrand et coll., 2015). Peu de
différences entre les sous-types de I’AN sont toutefois
observées en ce qui concerne le trouble obsessionnel-
compulsif, a savoir 16,9 % pour le sous-type restrictif et
16,7 % pour le sous-type boulimique (Salbach-Andrae et
coll., 2008).

MORTALITE

L’AN diminue significativement la qualité de vie des
personnes qui en sont atteintes (Aghet coll., 2016) ainsi
que leur espérance de vie (Rosling, Sparén, Norring et
Von Knorring, 2011). En effet, le taux de mortalité
chiffré a 5 % par décennie serait parmi les plus élevés de
I’ensemble des troubles de santé mentale (American
Psychiatric Association, 2013; Chesney, Goodwin et
Fazel, 2014). Ce taux de mortalité peut étre expliqué a la
fois par les conséquences médicales qui résultent de I’AN
et par les taux de suicide (Rosling et coll., 2011). En
effet, 24,3 % des personnes souffrant du type restrictif et
43,2% du type boulimique disent avoir des idées
suicidaires (Milos, Spindler, Hepp et Schnyder, 2004).
Dans le sous-type restrictif, on compte en outre entre
8,65 % et 10,5 % des personnes qui ont commis des
tentatives suicidaires comparativement au sous-type
boulimique qui a une prévalence trois fois plus élevée,
soit entre 25 % et 35 % (Forcano et coll., 2011; Milos et
coll., 2004).

FACTEURS DE RISQUE

Génétiques. Plusieurs études rapportent un niveau
¢élevé d’héritabilité de I’AN (Bulik et coll., 2006; Klump,
Miller, Keel, McGue et lacono, 2001), soit entre 30 % et
56 % pour les jumeaux monozygotes, comparativement
aux jumeaux dizygotes qui présentent un taux de
concordance variant entre 15 % et 36 % (Bulik et coll.,
2006). De méme, le risque de développer un trouble de
conduite alimentaire augmente lorsqu’un membre de la

famille biologique au premier degré présente un tel
trouble (American Psychiatric Association, 2013).

Environnementaux. L’environnement joue un role
déterminant dans le développement et le maintien de
I’AN. En effet, les ¢tudes révelent que les problémes
familiaux, les attitudes négatives et les exigences des
parents face au corps de leur enfant, et le contrdle
alimentaire de la mére sur son propre corps représentent
tous des facteurs de risque au développement et au
maintien du trouble (Haynos, Watts, Loth, Pearson et
Neumark-Stzainer, 2016; Pike et coll., 2008). Les
sociétés occidentales, les sports et les occupations
(p. ex. athlétisme, gymnastique, danse ou mannequinat)
qui véhiculent des idéaux de minceur et des attentes
irréalistes concernant 1’apparence physique pourraient
mener a I’insatisfaction corporelle et aux préoccupations
alimentaires (Glauert, Rhodes, Byrne, Fink et Grammer,
2009; Valls, Rousseau et Chabrol, 2013). Les traumas
durant ’enfance et a I’age adulte, notamment 1’agression
sexuelle et la négligence physique ou psychologique,
seraient également associés au développement du trouble
des conduites alimentaires (TCA) (Fischer, Stojek et
Hartzell, 2010, Kong et Bernstein, 2009; Pignatelli,
Wampers, Loriedo, Biondi et Vanderlinden, 2017).

Individuels. Le perfectionnisme, les symptdomes
dépressifs, une faible estime de soi, [’insatisfaction
corporelle, les préoccupations quant au corps et au poids
et I’idéalisation de la minceur figurent parmi les facteurs
de vulnérabilit¢ au développement de I’AN (Keel et
Forney, 2013; Pike et coll., 2008; Stice, Marti et Durant,
2011). Les distorsions cognitives telles que le recours au
clivage, la pensée magique et la surgénéralisation seraient
aussi associées au développement du trouble (Garner et
Bemis, 1982).

MODELES THEORIQUES

Modéle cognitivo-comportemental du maintien de
l'anorexie mentale

Le modele cognitivo-comportemental du maintien de
I'anorexie mentale (Fairburn, Shafran et Cooper, 1999)
postule qu’un besoin extréme d’autocontrdle est au coeur
de I’AN. Ce besoin est jumelé a une tendance a juger de
sa valeur personnelle en fonction de sa forme corporelle
et de son poids. L’absence de contrdle sur le corps ou sur
la nourriture ménerait plus précisément a un doute de sa
propre valeur, a une augmentation du sentiment
d’inefficacité et a une diminution de I’estime de soi
(Fairburn, Cooper, Doll et Welch, 1999; Vitousek et
Manke, 1994). La personne tenterait dés lors d’exercer un
controle sur certains aspects de sa vie (p. ex. travail) afin
de compenser le sentiment d’échec personnel qui I’habite
(Bruch, 1973). Rapidement, le contrdle s’oriente vers le
corps et [I’alimentation, des cibles plus facilement
atteignables parce qu’elles ne dépendent pas de
I’environnement (Slade, 1982).
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Ce modéle propose que la restriction alimentaire
serait renforcée par trois mécanismes contribuant au
maintien de I’AN.

Premier mécanisme. La restriction alimentaire, soit
la quantité et le type de nourriture ingérée, aurait un effet
immédiat sur le sentiment d’autocontréle qui, a son tour,
augmenterait le sentiment de valeur personnelle (Slade,
1982). La restriction alimentaire est donc gratifiante
puisqu’elle serait renforcée positivement par le sentiment
d’autocontrole et par un sentiment de valeur personnelle.
Ce résultat pourrait expliquer en partie la résistance aux
changements exprimée en thérapie par les patients
souffrant d’AN.

Deuxiéeme mécanisme. La perte de poids
occasionnée par la restriction alimentaire meénerait a un
état de famine. Cette condition générerait a son tourdes
changements  physiologiques et  psychologiques,
notamment la perte d’intérét, la perturbation de la
concentration, des sensations de faim et de satiété
(Garner, 1997). Certains de ces changements, tels que la
sensation extréme de faim, seraient percus a la fois
comme un échec et comme une menace aux capacités
d’autocontrole. En réponse a cette menace pergue, la
personne adopterait des comportements restrictifs.

Troisitme mécanisme. Ce mécanisme serait
davantage associé aux sociétés occidentales qui
véhiculent des idéaux de minceur. La perception du corps
serait fortement influencée par les images projetées dans
les médias sociaux (Hamilton et Waller, 1993).
L’importance  accordée a [D’apparence physique
encouragerait la personne a contrdler la nourriture, son
poids et son corps. Les sentiments de controle et de
valeur personnelle seraient étroitement liés a la capacité a
perdre du poids. La gestion constante du poids
soutiendrait la préoccupation face aux fluctuations de
poids mineures et maintiendrait la présence de croyances
irrationnelles. Cette préoccupation inciterait la personne a
vérifier son poids de manicre répétée (Rosen, 1997). En
effet, une 1égere prise de poids serait per¢ue comme un
échec au controle, encourageant alors la restriction
alimentaire afin de ne pas perdre ce contrdle. Clark
(1997) postule ici un mécanisme similaire a celui observé
chez les personnes atteintes de trouble panique. Ces
derniéres ont tendance a exagérer l'importance des
fluctuations et des inconforts de leurs sensations
corporelles en y détectant les signes précurseurs de
sensations physiques catastrophiques imminentes. Un
biais de confirmation équivalent opérerait dans I'AN ou
des vérifications fréquentes effectuées dans un état
d’excitation, a 1’aide de miroirs ou de pesées,
amplifieraient les perceptions d’imperfections corporelles
et s’associeraient au contrdle de soi caractérisé par
I’hypervigilance; cela maintiendrait ou exacerberait
l'excitation, créant ainsi un cercle vicieux. En effet, ce
biais de confirmation induirait une perception constante
d’échec au contrdle du poids et du corps, et encouragerait
le maintien de la restriction alimentaire. Au fil du temps,
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la vérification corporelle répétée deviendrait anxiogéne et
intolérable. La personne commencerait dés lors a éviter
ce type de vérification, ce qui renforcerait les
préoccupations erronées qui auraient été encodées a
I’égard du corps et du poids puisqu’il n’y aurait plus
d’occasions pour infirmer ses croyances. A titre
d’exemple, en se pesant, il serait possible d’infirmer la
fausse croyance « J’ai dii prendre huit livres parce que
j’ai mangé un repas complet », alors qu’en évitant de se
peser, cette croyance serait validée et entretenue. De plus,
aprés une certaine période de privation alimentaire, la
perte de poids ralentirait éventuellement, ce qui serait
aussi per¢u comme un échec au contrdle. Ainsi, la
personne pourrait maintenir ou intensifier sa restriction
alimentaire tout en s’engageant dans d’autres
comportements compensatoires tels que 1’exercice
physique excessif et les comportements purgatoires.
Cette personne pourrait aussi développer la croyance que
les comportements purgatoires sont efficaces puisqu’ils
lui permettraient de perdre du poids sans avoir a
restreindre son alimentation. Cette croyance expliquerait
I’évolution des patients du sous-type restrictif au sous-
type boulimique avec des comportements purgatoires.

Modéle transdiagnostique du maintien des troubles
alimentaires

Le modele transdiagnostique du maintien des
troubles alimentaires (Fairburn, Cooper et Shafran, 2003)
ajoute des facteurs de maintien communs aux troubles de
conduite alimentaire, soit le perfectionnisme clinique,
une faible estime de soi et I’intolérance aux émotions et
aux difficultés interpersonnelles.

Perfectionnisme clinique. Une personne qui souffre
d’un trouble du comportement alimentaire risquerait de
développer un schéma d’auto-évaluation dysfonctionnel.
Ce schéma comprend le perfectionnisme clinique, qui se
définit par une importance rigide et inflexible accordée
aux exigences que la personne s’impose, telles qu’avoir
du contréle sur la nourriture, le poids et le corps. Le
contrdle pourrait s’étendre aux autres domaines de la vie
tels que I’école ou le travail. Selon Shafran, Cooper et
Fairburn (2002), cette personne rapporterait une peur de
I’échec vis-a-vis de ses objectifs irrationnels liés au poids
ou a I’image. Cela se manifesterait par un besoin extréme
de «performance biaisée » comme le suivi étroit des
calories. Dés lors, la valeur personnelle de la personne
reposerait essentiellement sur une vision erronée de ses
accomplissements en termes de contrdle alimentaire ou
corporel, ce qui encouragerait le maintien du trouble.

Faible estime de soi. Les personnes ayant une faible
estime de soi auraient une vision négative d’elles-mémes,
et ce, indépendamment de leur capacité ou non a exercer
du contrdle sur leur corps et sur leur poids. Or, cette
faible estime de soi interagirait avec leur schéma d’auto-
évaluation dysfonctionnel et interférerait avec leur
potentiel de changement. D’une part, ces personnes se
sentiraient souvent impuissantes et incapables d’effectuer



des changements, ce qui justifierait le taux élevé
d’abandon thérapeutique, et, d’autre part, cette faible
estime de soi les encouragerait a poursuivre avec
détermination le contrdle sur I’alimentation et le poids,
rendant les changements difficiles. L’estime de soi se
manifesterait également par un ensemble de cognitions
négatives et biaisées qui exacerberaient la vision négative
de soi, notamment la surgénéralisationet les idées
irrationnelles telles que «si j’échoue un examen, c’est
que je suis un échec ».

Intolérance aux émotions. L’intolérance aux
émotions négatives se définit par 1’incapacité a gérer ses
émotions telles que I’anxiété, la colere, la tristesse. Ce
facteur pourrait également encourager 1’adoption de
comportements boulimiques ou restrictifs (Fairburn,
Cooper et Cooper, 1986). Ainsi, la personne adopterait
des comportements dysfonctionnels régulateurs de
tension dans le but de calmer, neutraliser ou éviter les
émotions et les cognitions pergues comme intolérables
(Dion, Boulianne-Simard et Godbout, 2018). Parmi ces
comportements, on note 1’exercice physique excessif, la
frénésie alimentaire, 1’automutilation et I’abus de
substances; ils apporteraient un soulagement éphémere
tout en contribuant paradoxalement au maintien ou a
I’exacerbation des symptomes, de la détresse et du
sentiment d’échec dans la gestion des émotions et des
cognitions.

Problémes interpersonnels et familiaux. Les
tensions familiales pourraient inciter les patients a
adopter des comportements de restriction alimentaire. En
effet, cette restriction serait une tentative d’exercer du
controle sur eux-mémes et de diminuer les tensions
familiales (Fairburn, Shafran et Cooper, 1999). De
surcroit, certains environnements risqueraient d’alimenter
les préoccupations face au corps et a la nourriture comme
discuté ci-haut (cf. section facteurs de risque). Les
difficultés relationnelles a long terme affecteraient
l'estime de soi et entraineraient des efforts accrus face au
contrdle de 1'alimentation et du poids.

En conclusion, [I’ensemble de ces facteurs
s’interféconde, contribue au maintien d’une dicte stricte
et de comportements dysfonctionnels, et méne aux deux
sous-types de I’AN : restrictif ou boulimique.

Modéle cognitif et interpersonnel

Le modele cognitif et interpersonnel (Schmidt et
Treasure, 2006; Treasure et Schmidt, 2013) suggére que
les traits obsessionnels compulsifs et évitants seraient des
facteurs biologiques rendant la personne plus vulnérable
au développement de I’AN. Les auteurs qui proposent ce
modeéle indiquent également la présence de quatre
facteurs de maintien étroitement liés : le perfectionnisme
et la rigidité cognitive, I’évitement expérientiel, les
réponses positives et négatives des proches et les
croyances favorables au développement ou au maintien
de I’AN (Schmidt et Treasure, 2006).

Le perfectionnisme et la rigidité cognitive pourraient
étre associés a des traits obsessionnels compulsifs déja
présents avant I’apparition de I’AN (Anderluh,
Tchanturia, Rabe-Hesketh et Treasure, 2003). Ce facteur
de vulnérabilité se traduirait par une peur excessive de
faire des erreurs, par des distorsions cognitives et par une
pensée dichotomique (Schmidt et Treasure, 20006).
L’ingestion d’aliments serait percue ici comme une
erreur et une perte de contrdle, générant une
amplification des émotions négatives et encourageant en
retour les comportements de restriction. Il a également
été démontré que la restriction alimentaire et la perte de
poids exacerberaient a leur tour les comportements
obsessionnels compulsifs (Pollice, Kaye, Greeno et
Weltzin, 1997; Schmidt et Treasure, 2006). Par ailleurs,
les traits perfectionnistes et les distorsions cognitives
meneraient a des croyances favorables au développement
ou au maintien de I’AN, ce qui fournirait une explication
quant a ’ambivalence face au changement manifesté par
les personnes souffrant du trouble (Schmidt et Treasure,
20006).

L’évitement expérientiel fait référence a 1’évitement
d’émotions négatives et douloureuses (Wildes, Ringham
et Marcus, 2010) ainsi qu’a I’évitement des relations
interpersonnelles. Ce facteur serait renforcé par la
présence de traits évitants qui prédisposent la personne au
développement de 1I’AN (Schmidt et Treasure, 2006). Ce
mécanisme d’évitement est également mis de I’avant par
la théorie fonctionnelle de I’évitement émotionnel dans
I’AN (Wildes et coll.,, 2010), qui suggére que les
symptomes du trouble (p. ex. restriction alimentaire)
seraient une stratégie d’évitement des sensations, des
pensées et des émotions intenses et douloureuses
(Brockmeyer et coll., 2012). Paralléle a cette théorie,
Schmidt et Treasure (2006) avancent que I’attention
dirigée vers la nourriture et le corps permettrait d’éviter
et de diminuer I’intensité des émotions pour aboutir a un
sentiment de détachement plus tolérable. En retour, la
restriction alimentaire meénerait au retrait ainsi qu’a une
baisse d’intérét et d’engagement dans les relations
interpersonnelles.

Les réponses positives et négatives des proches sont
les émotions et les comportements manifestés a 1’égard
du trouble, tels que les compliments ou 1’inquiétude face
a la perte de poids ou au contrdle alimentaire. L’attention
et les soins prodigués par les proches renforceraient en
retour la restriction alimentaire et les croyances
favorables au développement ou au maintien du trouble
(Schmidt et Treasure, 2006). Ce modele suggere aussi
que les proches ressentiraient de I’impuissance et de la
culpabilit¢ pouvant se manifester par du blame et de
I’hostilité envers la personne qui souffre d’AN (Schmidt
et Treasure, 2006; Treasure et Nazar, 2016). La personne
pourrait dés lors percevoir les relations comme
dangereuses et menagantes, renfor¢ant la mise en place
d’une stratégie d’évitement pour gérer 1’anxiété générée.
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Modéle cognitivo-comportemental intégré des troubles
alimentaires

Le modele cognitivo-comportemental intégré des
troubles alimentaires (Williamson, White, York-Crowe et
Stewart, 2004) assimile plusieurs facteurs de maintien de
I’AN qui s’interinfluencent, soit les facteurs de risque, les
stimuli, les émotions négatives et les comportements
compensatoires. Les facteurs de risque, tels que
I’intériorisation des idéaux de minceur et le
perfectionnisme, ainsi que les stimuli, tels que les
informations liées au corps et a la nourriture,
interagiraient entre eux et activeraient un schéma négatif
de soi associé au corps, au poids et a la nourriture. Les
émotions négatives, telles que 1’anxiété et la colere,
interagiraient avec le schéma de soi et activeraient les
biais cognitifs (Vitousek et Hollon, 1990; Williamson,
1996) qui, a leur tour, raviveraient les émotions négatives
et impacteraient le schéma de soi. Les biais cognitifs font
référence au traitement erroné de I’information associée
au poids, au corps et a la nourriture. Ces biais
contribueraient également au maintien du trouble en
exacerbant les émotions négatives qui encourageraient,
en retour, les épisodes boulimiques et 1’adoption de
comportements compensatoires (p. ex. exercice physique
excessif). Ces comportements seraient donc utilisés
comme stratégie d’évitement, soulageant temporairement
les émotions négatives, ce qui confirmerait la croyance
de leur efficacité (Craighead et Allen, 1995; McManus et
Waller, 1995). Les biais cognitifs peuvent aussi mener
directement a la restriction alimentaire. En retour, une
privation alimentaire prolongée aboutirait a une sensation
extréme de faim favorisant ainsi les épisodes boulimiques
suivis de comportements compensatoires (Williamson,
Davis, Duchmann, McKenzie et Watkins, 1990).
Ultimement, I’exacerbation des émotions négatives et la
restriction alimentaire seraient précurseurs des épisodes
boulimiques (Stice, 2001). Ces derniers seraient souvent
suivis de comportements compensatoires afin d’annuler
les effets de I’ingestion massive de nourriture. Ils
ancreront donc la confirmation de [’utilit¢ de ces
comportements, la réactivation des émotions négatives et
du schéma de soi, favorisant ainsi le retour dans le cercle
vicieux.

Biais cognitifs. Le biais attentionnel se définit par
I’attention marquée aux stimuli associés au poids, a la
forme corporelle et aux aliments. L’attention serait donc
portée sur les informations cohérentes avec le schéma de
soi, alors que les informations incohérentes seraient
ignorées. Ainsi, dans la tiche de Stroop, la présence de
I’AN se manifesterait par une réponse plus lente a la
dénomination des couleurs de mots associés aux
préoccupations corporelles comparativement aux mots
neutres (Ben-Tovim et Walker, 1991).

Le biais de sélection mnésique se définit par une
sélection de I’information cohérente avec les croyances et
par une facilité a ’encoder et a la récupérer (Vitousek et
Hollon, 1990; Williamson, 1996). Le biais
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d’interprétation sélective se produirait lorsque la
personne sélectionne et interpréte l’information de
maniére biaisée et qu’elle ignore toute perspective
alternative afin de maintenir une certaine cohérence avec
le schéma internalisé qu’elle a d’elle-méme. Ainsi, tout
comportement d’autrui ressenti comme un jugement
serait automatiquement per¢u comme une menace
personnelle et serait automatiquement attribué
négativement au corps et au poids (Cooper, 1997). La
surestimation du poids implique une gestion constante de
I’écart entre la perception du soi corporel actuel et le soi
corporel idéal; plus cet écart est grand, plus
I’insatisfaction corporelle, la souffrance et 1’inconfort
augmentent (Higgins, 1987, Williamson, Cubic et
Gleaves, 1993). Les éveénements qui suscitent des
préoccupations corporelles favoriseraient 1’amplification
de la perception du poids actuel et la diminution du poids
idéal. Finalement, le désir extréme de minceur et
I’apparence physique se caractérisent par une préférence
marquée pour un corps trés mince (Williamson et coll.,
1990).

CRITIQUE DES MODELES THEORIQUES

Les mode¢les théoriques présentés sont basés sur des
données empiriques. Ils ont cependant été élaborés sans
tenir compte des niveaux de sévérité et de chronicité de
I’AN ni de I’ensemble des facteurs de risque, ce qui fait
entrave a une représentation adéquate de la complexité du
trouble. Les mode¢les théoriques ont mis I’accent sur les
facteurs de maintien de I’AN plutét que sur les facteurs
contribuant a son développement. Toutefois, le modele
cognitivo-comportemental du maintien de ['anorexie
mentale (Fairburn et coll.,, 1999) a établi le sentiment
d’inefficacité, la faible estime de soi et le
perfectionnisme comme des facteurs potentiels au
développement de [I’AN. La théorie cognitivo-
comportementale intégrée des troubles alimentaires
(Williamson et coll., 2004) ajoute [I’intériorisation
d’idéaux de minceur et les préoccupations corporelles
extrémes comme facteurs de risque. Le modéle
transdiagnostique explicatif du maintien des troubles
alimentaires  (Fairburn et coll,, 2003) désigne
I’intolérance aux émotions comme facteur de maintien,
alors que la rigidité face au contenu émotionnel pourrait
¢galement contribuer au développement de I’AN. Par
ailleurs, tous ces modéeles sont davantage centrés sur les
facteurs individuels et environnementaux
(p. ex. apprentissage par la famille, la culture et les pairs),
négligeant parfois les facteurs biologiques et génétiques
sous-jacents au développement et au maintien du trouble,
a Il’exclusion peut-étre du modele cognitif et
interpersonnel (Schmidt et Treasure, 2006) qui accorde
une place aux facteurs innés. De surcroit, bien que ces
modeéles aient fait mention de la culture et de la famille,
ils ont ignoré la contribution d’autres facteurs
environnementaux tels que la relation conjugale ainsi que
les traumas interpersonnels durant ’enfance et a 1’age
adulte, alors que ces déterminants semblent liés au



développement et au maintien de I’AN (Bégin et Aimé,
2008; Fischer, Stojek et Hartzell, 2010).

Ces modeles abordent néanmoins d’importants
facteurs de maintien et offrent une explication potentielle
a la résistance et a I’ambivalence des patients a 1’égard du
traitement. Ainsi, la force du mod¢le transdiagnostique
(Fairburn et coll.,, 2003) est le développement d’une
théorie qui intégre les caractéristiques communes
présentes dans 1’ensemble des troubles alimentaires. Une
force notable du modele cognitivo-comportemental
intégré des troubles alimentaires (Williamson et coll.,
2004) est I’inclusion des biais cognitifs associés a I’AN
ainsi qu’une explication approfondie des facteurs qui
favorisent les épisodes boulimiques avec comportements
compensatoires. La force du modele cognitivo-
comportemental du maintien de I'anorexie mentale
(Fairburn et coll., 1999) est d’introduire le sentiment de
controle et son influence sur les émotions et sur les
comportements.

De maniére générale, les modeles présentés
incorporent les composantes cognitives,
comportementales et émotionnelles du trouble. Le
modele transdiagnostique (Fairburn et coll., 2003) et le
modele cognitif et interpersonnel (Schmidt et Treasure,
2006) mettent ’emphase sur I’intolérance ainsi que
I’évitement des émotions et des relations. Ces modeles
ont aussi abordé le role de I’environnement (problémes
interpersonnels, réponse des proches) dans le maintien du
trouble, ce qui offre une compréhension plus holistique
de I’AN. En raison de leur complexité, plusieurs concepts
associés au modele cognitivo-comportemental intégré des
troubles alimentaires (Williamson et coll.,, 2004)
gagneraient a ¢étre approfondis dans de futures
contributions empiriques et théoriques, notamment les
stimuli et le schéma de soi. Il serait ¢galement bénéfique
d’¢laborer plus amplement les distorsions cognitives du
modele cognitif et interpersonnel (Schmidt et Treasure,
2006) puisqu’elles semblent jouer un role central chez les
personnes souffrant d’AN. Finalement, le modele
cognitif et interpersonnel est le seul a avoir mis de 1’avant
le role des facteurs biologiques dans le développement de
I’AN et leur interaction avec les facteurs
environnementaux (Schmidt et Treasure, 2006). En effet,
ces facteurs biologiques offrent une explication
potentielle de la présence de comorbidités telles que le
trouble  obsessionnel ~ compulsif  (cf.  section
Comorbidités).

TRAITEMENT

Thérapie cognitive et comportementale améliorée
(TCC-A)

La TCC-A (Enhanced cognitive and behavioral
therapy CBT-E) repose sur le modéle transdiagnostique
¢laboré par Fairburn, Cooper et Shafran (2003). Elle se
différencie de la TCC traditionnelle dans la modification
des cognitions par des stratégies comportementales plutot
que par le recours a des techniques de restructuration

cognitive traditionnelles (Murphy, Straebler, Cooper et
Fairburn, 2010). La TCC-A ne se limite pas a traiter les
afflictions associées aux diagnostics ¢élaborés a partir de
la nosologie du DSM, mais elle vise plutét la
psychopathologie commune aux troubles alimentaires
(Fairburn,  2008). D’ailleurs, plusieurs études
longitudinales déja rapportées démontrent que les
personnes évoluent d’un diagnostic a I’autre (Eddy et
coll.,, 2008; Fitcher et coll., 2017), ce qui justifie la
pertinence de cibler les symptomes cliniques plus vastes
et transdiagnostiques communs (p.ex.le controle et
I’importance accordée au corps et au poids) aux troubles
alimentaires. La thérapie est d’une durée de 20 ou
40 semaines selon le niveau de sévérit¢ du trouble
(Murphy et coll., 2010) et peut prendre deux modalités,
soit une modalité ciblée qui vise exclusivement les
caractéristiques communes aux troubles alimentaires, soit
une modalité¢ ¢élargie qui aborde également les
composantes du modele transdiagnostique, a savoir :
I’intolérance aux émotions, le perfectionnisme clinique,
la faible estime de soi et les difficultés interpersonnelles
(Fairburn et coll., 2008; Murphy et coll., 2010).

Cette thérapie vise d’abord I’établissement d’une
alliance thérapeutique positive et a susciter I’espoir du
patient afin de favoriser son adhésion a la thérapie. Elle
inclut le gain de poids graduel par I’instauration d’un
plan alimentaire régulier et réaliste. Elle tente également
de remédier a la vérification corporelle en thérapie
(p. ex. pesées a chaque séance) pour contrer I’évitement
ou la vérification constante (Murphy et coll., 2010). Cette
thérapie favorise 1’engagement du patient dans d’autres
sphéres de la vie et aborde plusieurs éléments, dont les
regles de restriction, 1’exercice excessif, I’importance
accordée au poids et au corps. Elle encourage aussi le
patient a prendre conscience des émotions du moment et
a bien les identifier (Murphy et coll.,, 2010). Pour
atteindre ces objectifs, la TCC-A utilise plusieurs
techniques d’intervention telles que la psychoéducation,
les grilles d’auto-observation et la résolution de
problémes. Finalement, cette intervention cible le
maintien des acquis et la prévention des rechutes par la
formulation d’un plan réaliste qui contribue a minimiser
les risques de rechute (Fairburn et coll., 2008; Murphy et
coll., 2010).

L’efficacit¢ du traitement de I’AN est difficile a
évaluer empiriquement, notamment en raison de hauts
taux d’attrition (DeJong, Broadbent et Schmidt, 2012)
affectés par une motivation souvent réduite et une forte
ambivalence au changement (Abbate-Daga, Amianto,
Delsedime, De-Bacco et Fassino, 2013). Plusieurs études
disponibles portent sur I’efficacité¢ de la TCC-A avec les
adolescents et les adultes qui rapportent une AN légere
ou sévere (Calugi, Grave, Sartirana et Fairburn, 2015;
Calugi, El Ghoch et Grave, 2017). En général, les
résultats indiquent que, suite au traitement, les patients
rapportent une augmentation de leur poids corporel
moyen, une diminution des symptomes associ¢s au TCA
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ainsi que des autres troubles connexes et un maintien des
acquis de 12 a 15mois aprés le traitement (Grave,
Calugi, Doll et Fairburn, 2013; Grave, Calugi, El Ghoch,
Conti et Fairburn, 2014, Fairburn et coll., 2013). L’étude
de Byrne, Fursland, Allen et Watson (2011) révéle une
amélioration avec tailles d’effets modérées entre le pré-
test et le post-test pour la restriction alimentaire, les
préoccupations alimentaires et corporelles, les difficultés
interpersonnelles, la qualité de vie, I’estime de soi et les
symptomes dépressifs et anxieux.

Ultimement, [’état des connaissances actuelles
indique que la TCC-A aurait une certaine efficacité pour
le traitement de I’AN. Toutefois, d’autres essais controlés
randomisés doivent étre réalisés afin d’examiner si la
TCC-A est équivalente, voire supérieure, a d’autres
traitements prouvés efficaces.

Réalite virtuelle

La thérapie par la réalité virtuelle consiste a exposer
le patient a différentes situations anxiogenes dans un
environnement virtuel en 3D (p. ex. miroir, cuisine,
balance) (Perpifia, Botella et Bafios, 2003). Elle
représente une alternative a 1’exposition in vivo, qui peut
sembler menagante pour plusieurs ou a 1’exposition par
imagerie (Bush, 2008), particulicrement pour les
personnes qui ont de la difficult¢é a imaginer des
situations aversives. En effet, la réalité virtuelle est
pratiquée dans un environnement sécurisant ou la
personne peut explorer ses émotions et ses pensées dans
des situations naturelles et réalistes. Par ailleurs, cette
technique est immersive et peut donc stimuler plusieurs
modalités sensorielles (p. ex. auditive, visuelle). Elle
permet également au thérapeute de voir la méme chose
que le patient, a chaque moment, rendant possible
I’évaluation précise du stimulus qui déclenche la réponse
de peur (Perpiiia et coll., 2003). L’objectif est notamment
de modifier les distorsions a I’égard du corps et du poids
afin de favoriser la satisfaction corporelle. La personne
est aussi amenée a identifier et a essayer, parmi un
continuum de silhouettes, le corps actuel pergu et le corps
idéal, puis a explorer ses émotions et ses cognitions dans
cette situation (Myers et coll., 2004; Riva et coll., 1999).

Un traitement combiné de la TCC et de la réalité
virtuelle pourrait étre plus efficace que la TCC seule
(Marco, Perpifia et Botella, 2013) pour augmenter la
satisfaction corporelle, réduire les pensées et les émotions
négatives associées au corps et pour atténuer la peur de se
peser aprés les repas. Par ailleurs, la condition TCC
combinée a la réalité virtuelle est associée a un taux
d’attrition moindre, suggérant une meilleure motivation
et adhésion au traitement (Perpina et coll., 2003).

Thérapie cognitive et interpersonnelle (MANTRA)

La thérapie cognitive et interpersonnelle pour adultes
de Maudsley (TCIAM) (Maudsley Model of Anorexia
Nervosa Treatment for Adults, MANTRA) se base sur le
modele cognitif et interpersonnel (Schmidt et Treasure,
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2006) et comprend 20 a 40 séances selon le niveau de
sévérité du trouble, en plus de quatre ou cinq rencontres
de suivi pour la prévention de la rechute (Schmidt, Wade
et Treasure, 2014). La TCIAM vise a identifier, accepter,
réguler et exprimer ses émotions ainsi qu’a tolérer
I’imperfection et I’erreur. Elle cible les facteurs de
développement et de maintien ¢laborés par Schmidt et
Treasure (2006), dont les croyances en faveur de I’AN,
les distorsions cognitives, 1’évitement émotionnel et les
difficultés relationnelles. Elle utilise des techniques
typiquement employées dans la TCC classique et la
TCC-A telles que la psychoéducation, la restructuration
cognitive, 1’auto-observation des pensées, le travail
émotionnel et [|’¢laboration dun plan nutritionnel
(Schmidt et coll., 2014). La TCIAM utilise des
techniques similaires a ’ACT en accordant une grande
importance aux métaphores, a 1’exploration des valeurs
de lindividu et a I’acquisition d’une plus grande
flexibilité cognitive (Schmidt et coll., 2014; Hayes,
Strosahl et Wilson, 1999). Cette thérapie se distingue
aussi par ses techniques d’entretien motivationnel. La
TCIAM inclut les proches dans I’intervention (p. ex.
préparation des repas, soutien émotionnel), reconnaissant
ainsi leur role dans le développement et le maintien du
trouble. Enfin, elle incorpore des devoirs sous la forme
de taches d’écriture expérientielles sur le vécu, les
besoins et les aspirations afin de gérer les éveénements et
les émotions et d’explorer d’autres perspectives avec
compassion.

Plusieurs études ont évalué¢ la TCIAM comme un
traitement efficace pour I’AN (Byrne et coll., 2017;
Schmidt et coll., 2012, 2015, 2016; Wade, Treasure et
Schmidt, 2011). Par exemple, I’étude de Byrne et coll.
(2017) a comparé la TCIAM, la TCC-A et la gestion
clinique de soutien par un spécialiste (GCSS) (Specialist
Supportive Clinical Management SSCM) et ne révele
aucune différence significative entre les groupes. Une
différence cliniquement significative a été observée dans
les trois groupes a la fin du traitement et au suivi de
12 mois : les patients ayant bénéficié de la TCIAM
présentaient une plus forte augmentation de I’IMC et des
améliorations plus marquées des symptomes de I’AN et
du fonctionnement psychosocial. Cependant, 59 % des
participants dans le groupe TCC-A ont atteint un poids
supérieur comparativement a 47,5 % dans le groupe
GCSS et 44 % dans le groupe TCIAM. Des résultats
similaires ont été observés dans les études réalisées par
Schmidt et coll., (2012, 2015, 2016) qui comparent la
TCIAM et la GCSS. Les deux groupes rapportent une
amélioration significative de I'IMC, des symptdomes
associés a ’AN et du fonctionnement psychosocial au
suivi de 6 mois, 12 mois (Schmidt et coll., 2012, 2015) et
24 mois. Bien qu’il n’y ait pas de différences
significatives entre les deux groupes, les auteurs
remarquent que la TCIAM est légerement plus efficace
au suivi de 12 mois et dans les cas plus séveres d’AN
(Schmidt et coll., 2016).



Thérapie d’acceptation et d’engagement
p 74

Des données empiriques révelent que la thérapie
d’acceptation et d’engagement, qui découle de la thérapie
cognitive et comportementale de troisiéme vague, serait
également efficace dans le traitement de I’AN (Juarascio,
Forman et Herbert, 2010; Parling, Cernvall, Ramklint,
Holmgren et Ghaderi, 2016). Cette thérapie aborde les
aspects cognitifs, émotionnels et comportementaux des
troubles alimentaires par le biais de six processus, soit la
défusion cognitive, 1’acceptation, le contact avec le
moment présent, le soi dans le contexte, les valeurs et
I’action engagée (Hayes, Strosahl et Wilson, 2012). La
thérapie = d’acceptation et  d’engagement  vise
essentiellement a réduire le controle ainsi que 1’évitement
d’émotions, de sensations et de cognitions douloureuses
par I’acceptation et la méditation de pleine conscience
(Hayes et coll., 2012). Cette derniére stratégie se définit
par le fait de diriger son attention délibérément, sans
jugement, sur D’expérience qui se déploie ici et
maintenant, moment aprés moment (Kabat-Zinn, 2003).
Cette thérapie vise aussi a se détacher des pensées et des
émotions douloureuses, a les observer et également a les
accepter sans chercher a les modifier, ce qui est contraire
aux objectifs ciblés par la TCC traditionnelle (Ducasse et
Fond, 2015; Hayes et coll., 1999). La thérapie
d’acceptation et d’engagement tente plutdt de changer la
relation que la personne entretient avec ses pensées et ses
émotions douloureuses (Ducasse et Fond, 2015; Hayes et
coll.,, 1999) pouvant, dans le cas de patients souffrant
d’AN, encourager I’adoption de stratégies d’évitement
expérientielles dont la restriction alimentaire et les
comportements purgatoires (Wildes et coll.,, 2010). Par
ailleurs, considérant la place centrale accordée a
I’apparence physique et a la nourriture, cette thérapie
permettrait aussi de prioriser les valeurs du patient et
d’encourager son engagement dans des domaines de vie
autres que le corps et la nourriture (Heffner, Sperry,
Eifert et Detweiler, 2002). Dés lors, cette thérapie
permettrait d’augmenter la motivation et I’engagement en
thérapie (Hayes et coll., 2012). Les recherches sur
I’efficacité de la thérapie d’acceptation et d’engagement
pour les troubles alimentaires demeurent limitées et
portent majoritairement sur des études de cas et des
études pilotes (Berman, Boutelle et Crow, 2009; Pearson,
Follette et Hayes, 2012). Or, une étude comparative de
Juarascio et ses collegues (2010) indique que les
participants dans la condition thérapie d’acceptation et
d’engagement ont rapporté une plus grande réduction de
symptomes comparativement a la TCC traditionnelle
(Juarascio et coll., 2010). Des études suggérent aussi que
la hausse des niveaux de pleine conscience et
d’acceptation, deux composantes centrales de la thérapie
d’acceptation et d’engagement (Manlick, Cochran et
Koon, 2012), serait associée a une plus grande
amélioration des symptomes de TCA (Katterman,
Kleinman, Hood, Nackers et Corsica, 2014; Sandoz,
Wilson, Merwin et Kellum, 2013).

RECHERCHES FUTURES

La vulnérabilit¢ génétique semble jouer un role
prépondérant dans le développement de I’AN. Pourtant,
la majorité des modéles théoriques proposés dans les
écrits scientifiques ne tiennent pas compte des facteurs
biologiques et génétiques sous-jacents au développement
et au maintien du trouble. Egalement, les taux de
prévalence de I’AN au Canada sont encore sous-
documentés, particuliérement chez les hommes, d’ou la
nécessité  d’effectuer des études populationnelles,
particuliérement aupres de la population masculine. En ce
sens, il serait intéressant d’examiner les différences de
sexe dans le développement et le maintien de I’AN. De
plus, les recherches futures pourraient viser des
échantillons plus grands afin de contrer les taux élevés
d’attrition qui résultent de la résistance et de la faible
motivation face au traitement. A cet égard, elles
gagneraient a employer un volet d’entretien
motivationnel (Abbate-Daga et coll.,, 2013; Miller et
Rollnick, 2002) tel qu’employé par la thérapie TCIAM
(Schmidt et Treasure, 2006). Il serait en définitive
pertinent de développer un modele ayant une vision plus
globale que les modeles théoriques existants, qui
intégrerait les facteurs Dbiologiques, génétiques et
environnementaux. Finalement, 1’état des connaissances
actuelles ne permet pas de confirmer adéquatement
I’efficacité réelle de la TCC-A, de la TCIAM et de la
thérapie d’acceptation et d’engagement. Il serait par
conséquent important de réaliser plus d’essais
randomisés controlés pour comparer 1’efficacité des
différentes approches thérapeutiques, notamment une
comparaison de la TCC traditionnelle avec la TCC-A, la
thérapie TCIAM et la thérapie d’acceptation et
d’engagement.

Abstract

Anorexia Nervosa (AN) is an eating disorder that is
characterized by an extreme need to lose weight through
restrictive behaviors or binge eating, potentially accompanied
by purgatory behaviors. This disorder is often accompanied by
other mental health disorders and has deleterious physical and
psychological consequences. The AN disrupts the quality of life
of individuals and decreases their life expectancy. It has one of
the highest mortality rates among all mental health disorders.
The purpose of this literature review is to provide a portrait of
the AN in terms of diagnostic criteria, prevalence, antecedents
and consequences. It also aims at identifying the factors that
underlie the development and maintenance of the disorder, and
at describing the cognitive and behavioral approach treatments
in light of the empirical data on their effectiveness. Finally, this
review determines the limits of current knowledge and suggests
future research directions.

Keywords: anorexia nervosa, eating disorder, cognitive behavioral
models for anorexia nervosa, cognitive and behavioral therapy (CBT),
acceptance and commitment therapy (ACT).
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