Quel cadre heuristique la philosophie analytique des émotions peut-elle apporter au réle des
états affectifs dans les modeles de la dépression ?

Le conflit des passions et de la raison, qui mener jusqu’a la folie, est le motif ancien qui est
encore a I’horizon de la psychiatrie lorsque celle-ci apparait en Europe au XIX° siecle : ce theme
philosophique sous-tend I’approche médicale de la folie inaugurée par les aliénistes. La mélancolie
est d’abord vue comme un délire causé par des passions tristes, puis Jules Séglas décrit une
mélancolie sans délire qui préfigure la dépression d’aujourd’hui (Haustgen, 2014). Celle-ci est vue
comme un trouble affectif, caractérisé¢ par des sentiments de tristesse et d’appréhension (Radden,
2009), qui va entrer dans la nosologie comme un trouble de I’humeur. Aujourd’hui la dépression est
définie a partir de 1’épisode dépressif caractérisé, défini dans les classifications (le DSM, manuel
diagnostique et statistique des troubles mentaux, et la CIM, classification internationale des
maladies) a partir de deux symptomes centraux qui sont I’humeur dépressive et la perte d’intérét et
de plaisir, dont un des deux au moins doit étre présent, ainsi que sept symptomes secondaires dont
quatre au moins doivent €tre présents en association avec 1'un des deux symptomes centraux
pendant une durée d’au moins deux semaines, et représenter un changement significatif du
fonctionnement habituel du patient en association avec une souffrance cliniquement significative.
Les symptdmes secondaires sont les troubles du sommeil, de 1’appétit, la perte d’énergie, les
difficultés de concentration, les sentiments de culpabilité ou de dévalorisation excessive, le fait de
penser a la mort ou au suicide (Admerican psychiatric association, 2013). La clinique fait des
distinctions concernant d’une part I’épisode dépressif (sévérité, chronicité), d’autre part les patients
(réponse au traitement, en rémission compléte ou partielle, avec des symptomes résiduels, guérison,
rechute), pour s’orienter entre les traitements qui sont les psychothérapies (psychodynamiques,
psychanalytiques, thérapies cognitivo-comportementales), les stratégies médicamenteuses (plusieurs
générations d’anti-dépresseurs, anxiolytiques), ou alors I’hospitalisation et les traitements de dernier
recours (€lectroconvulsivo-thérapie, perfusions de kétamine) dans le cas des dépressions résistantes
ou le patient ne répond pas aux autres traitements. Ces distinctions orientent les recherches des
sciences cliniques pour caractériser la prévalence de la dépression dans la population clinique et non
clinique, rechercher des facteurs de la dépression, ou encore chercher a distinguer des sous-types de
dépressions. La recherche clinique s’interroge particuliérement sur les facteurs de récurrence de
I’épisode dépressif caractérisé, car c’est la répétition de celui-ci chez un méme patient qui permet de
parler chez ce dernier d’un « trouble dépressif unipolaire », parfois appelé « maladie dépressive »,
qui est la dépression au sens d’un trouble chronique et invalidante, méme si 1’absence d’une
étiologie connue rend le terme de « maladie » incertain (Corruble, 2010).

Le point de départ des sciences cliniques est la symptomatologie qui est a la fois affective,
somatique et cognitive et comportementale : si I’humeur dépressive et les perturbations affectives
allant d’une atténuation de I’ensemble des états affectifs a des émotions négatives trés marquées,
tristesse, peur, mais aussi colére, honte ou culpabilité, sont centrales, la symptomatologie dépressive
est également cognitive, avec par exemple des ruminations et des troubles de la concentration,
comportementale avec une baisse générale de 1’activité et de la motivation, et somatique avec en
particulier des troubles de I’appétit et du sommeil.

En I’absence d’un mode¢le explicatif unifié¢ des troubles mentaux, et d’une étiologie connue a
la dépression, une variété de modeles ont été€ proposés, dont certains donnent une place centrale aux
états affectifs. Ce qui fait défaut en I’absence d’un modéele explicatif étiologique, c’est un critére du
pathologique dans les troubles mentaux : une approche évolutionniste offre alors un cadre
heuristique propice a leur interprétation, évaluant les traits psychologiques et comportementaux en
jeu dans les tableaux cliniques a I’aune de leurs fonctions adaptatives, donc des effets en vue
desquels ils auraient été retenus par la sélection naturelle, suivant les principes de la « médecine
darwinienne » (Nesse et al., 1995; Nesse & Williams, 1998). Ces approches substituant la question
« pourquoi la dépression ? » a la question « comment la dépression ? » ont donné lieu a des modéles



interprétant la dépression par des états affectifs ne remplissant plus leur fonction évolutive (Nesse,
2009). Mais ces modeles, dont aucun ne parvient a s’imposer, rencontrent des limites et sont soumis
a des critiques (Faucher, 2016).

Puisque la question est alors de savoir si les états affectifs, en particulier les émotions et les
humeurs, ont une fonction évolutive et si oui laquelle, la philosophie des émotions peut-elle venir
en aide a ces modeles ? Une théorie évolutionniste des émotions répondrait-elle a cette question et
soutiendrait-elle des lors ce type de modele évolutionniste de la dépression ? Dans la mesure ou la
possibilit¢ d’une explication évolutionniste des €motions est autant critiquée au sein de la
philosophie des émotions que les approches évolutionnistes le sont au sein des modeles de la
dépression, y a-t-il sinon d’autres théories des émotions qui pourraient fournir d’autres perspectives
sur les perturbations affectives propres a la dépression ? Dans ’attente d’une découverte des causes
de la dépression et d’un modele explicatif de celle-ci par les sciences de base, la philosophie des
émotions peut-elle apporter un cadre heuristique non évolutionniste a des mécanismes affectifs
pathologiques caractéristiques de ce trouble ?

Dans une premicre partie je propose d’étudier les apports et les limites d’un modéle
évolutionniste de la dépression qui I’interpréte comme une émotion pathologique au sens d’une
émotion ne remplissant plus sa fonction adaptative, en mettant en évidence des limites de fait d’un
tel modele mais aussi une limite de principe, qui se retrouve dans une théorie évolutionniste des
émotions et ’empéche de venir en appui a un tel modele. Dans une deuxiéme partie, je dégage de la
littérature une caractérisation non évolutionniste des perturbations des états affectifs caractéristiques
de la dépression, et j’identifie trois cadres heuristiques possibles pour ces perturbations a partir des
différentes théories présentes dans la philosophie des émotions.



1. Une théorie évolutionniste des émotions peut-elle soutenir un modéle évolutionniste de la
dépression comme émotion pathologique ?

1. 1. D’un modéle évolutionniste de la dépression a un modéle évolutionniste de la
dépression comme émotion pathologique

Les modéles évolutionnistes de la dépression envisagent celle-ci comme une réponse
comportementale : ils rapportent les différents aspects de la dépression a une fonction évolutive
consistant dans le fait qu’elle est un trait comportemental qui répondait a certains enjeux de
I’environnement dans lequel vivaient nos ancétres, chez qui elle a représenté une adaptation.
Autrement dit la dépression serait un trait comportemental qui aurait été naturellement sélectionné
car 1l était avantageux pour les individus qui le présentaient. Cet environnement est dans ces
différents modeles ’EEA (« environnement of evolutionnary adaptedness ») qui a été théorisé par
Tooby et Cosmides comme un environnement proche du pléistocene, période au cours de laquelle la
plupart des adaptations se seraient accomplies (Barkow et al., 1992).

L’enjeu d’un modele évolutionniste de la dépression est alors premiérement d’expliquer a
quel type de probléme de cet environnement la dépression était susceptible de répondre,
deuxiemement de rendre compte de ses différents aspects relativement a cette fonction, et
troisiémement de déterminer si dans notre environnement actuel elle remplit toujours sa fonction ou
bien si, cet environnement étant trop différent de ’EEA, elle constitue désormais une réponse
inadaptée (Mouchabac, 2006).

Par exemple le modele de la compétition sociale (Price et al., 1994) explique la dépression
comme une stratégie d’acceptation de la défaite au sein d’un groupe social, par laquelle I’individu
qui n’est pas en mesure de remporter la compétition se met lui-méme hors jeu en adoptant un état
dans lequel il n’est plus motivé a contre-attaquer, signale a ses partenaires ou adjuvants de ne plus
compter sur lui pour combattre, et montre a ses adversaires qu’il se retire de la lutte. Dans ce
modele la dépression est une réponse comportementale fonctionnelle, c’est-a-dire remplissant
toujours sa fonction évolutive, et dont la prévalence de plus en plus forte serait a mettre au compte
d’un environnement qui multiplie désormais les situations de compétition sociale.

A Pinverse dans le modéle de ’humeur basse (Nesse, 2009) la dépression est dans de
nombreux cas une réponse dysfonctionnelle, consistant dans une humeur basse qui ne remplit plus
sa fonction évolutive. L’humeur basse est un ensemble de modifications concernant la physiologie,
la motivation et le comportement, visant a réguler le comportement par rapport aux enjeux d’une
situation pour 1’organisme, plus précisément déclenché par des situations peu avantageuses pour
I’organisme dans lesquelles il est plus profitable pour ce dernier de réduire son activité pour ne pas
prendre de risque (Nesse, 2009). L’humeur basse possede une fonction, elle est adaptative, et avec
elle la dépression dans certains cas. Mais elle peut se déclencher chez certains individus en
I’absence des contraintes environnementales qui la justifient du point de vue de I’évolution, en
raison de défaillances des mécanismes qui la sous-tendent au niveau biologique : dans ce cas la
dépression est une humeur basse pathologique en raison de désajustements entre ’EEA et notre
environnement actuel, ou bien d’un dysfonctionnement intrinseque.

Enfin certains modeles prennent en compte la variabilité interindividuelle des traits retenus
au sein d’une population et expliquent la dépression non comme une adaptation mais comme une
réponse comportementale présente chez certains individus parce que ceux-ci sont porteurs de traits
a un degré extréme qui les rend vulnérables a cette réponse comportementale dans certaines
situations : c’est le cas du modéele de Nettle dans lequel le trait comportemental en question est le
neuroticisme, le fait d’étre plus ou moins réactif émotionnellement (Nettle, 2004).

Mais le fait d’aborder la dépression comme une réponse comportementale peut étre vu
comme une limite de ces modeles, méme lorsqu’ils rendent possible de la concevoir comme une



réponse dysfonctionnelle, parce que définir la dépression sur le plan comportemental les empéche
de rendre compte de ce qu’il peut y avoir de pathologique dans le vécu de la dépression en termes
de souffrance et donc de préjudice subi. Si aucun de ces modeles évolutionnistes ne peut pour
I’instant étre mis en cohérence avec la clinique, c’est parce qu’ils ne font pas de véritable place a la
détresse subjective des patients dépressifs, alors que c’est cette détresse qui est invalidante et pousse
les patients a consulter un médecin : c’est ce qui laisse les cliniciens peu convaincus par ces
modeles (Mouchabac, 2006).

D’une part la réponse comportementale dépressive, si elle remplit une fonction, doit étre
avantageuse pour I’individu, représenter pour lui la solution d’un probléme, or tel n’est pas le cas.
Néanmoins certains de ces modeles peuvent rendre compte de cela : ou bien par la thése d’une
modification de notre environnement par rapport a I’EEA qui crée un désajustement entre nos traits
comportementaux et les contraintes de I’environnement actuel, ou bien par la thése d’une variabilité
interindividuelle de certains traits comportementaux dans la population. Mais d’autre part ces
modeles évolutionnistes ne rendent pas bien compte du vécu affectif de la dépression : puisque la
dépression est traitée comme une réponse comportementale, ce vécu affectif est simplement
considéré comme une cause ou une conséquence de cette réponse comportementale, ou bien son
corrélat, son épiphénomeéne au statut ontologique incertain. Dans le modele de la compétition
sociale, en termes de vécu affectif, une humeur dépressive est mentionnée comme ce qui entraine la
réponse comportementale dépressive : elle fait la médiation entre I’information regue par I’individu
sur sa défaite dans la compétition sociale et sa variation comportementale (Price et al., 1994). Dans
le modele de I’humeur basse, cette humeur semble consister dans 1’expérience de la réponse
comportementale elle-méme, implicitement réductible a celle-ci puisque Nesse définit les émotions
et les humeurs comme un ensemble de modifications de la physiologie, de la motivation et du
comportement (Nesse, 2009). Mais il semble difficile de réduire le vécu affectif de la dépression a
I’expérience de cette réponse comportementale : Nesse reconnait qu’il y a aussi dans la dépression
des affects négatifs d’intensité sévere distincts de I’humeur basse (Mouchabac, 2006).

Finalement le vécu affectif dépressif ne saurait étre jugé proportionnel a la fonction
supposée de la réponse comportementale qu’il accompagne, et semble phénoménologiquement
différent de tout vécu affectif normal (Faucher, 2016). C’est en définitive ce qui fait sérieusement
douter de la possibilit¢ que cette réponse comportementale elle-méme soit passible d’une
explication évolutionniste la rapportant directement ou indirectement a des traits adaptatifs
(remplissant une fonction évolutive). Ce vécu affectif pourrait-il n’étre qu’un trait secondaire de la
réponse comportementale, sélectionné de facon liée a cette réponse, et non parce qu’il procure lui-
méme un avantage ? Mais on pourrait alors se demander si le préjudice subi dans ce vécu affectif, et
le retentissement dont ce préjudice s’accompagne pour 1’individu, soit le degré d’incapacité
qu’entraine la souffrance affective de la dépression, qui conduit notamment au suicide, est
compatible avec sa conservation au cours de I’histoire évolutive. Peut-on maintenir que la réponse
comportementale résulte de traits présentant des avantages suffisants pour compenser sa létalité,
pour que son maintien s’explique dans la dynamique des populations modélisable par la phylogénie,
ou que celui-ci puisse étre un hasard stochastique ?

Si on laisse cette question en attente de résultats scientifiques ultérieurs, ’alternative pour
contourner ce probléme deés maintenant pourrait étre de faire un modele évolutionniste de la
dépression qui partirait du vécu affectif lui-méme plutdét que du comportement ; autrement dit
caractériser la dépression comme une expérience singuliere dans la vie affective, a partir de laquelle
il faudrait rendre compte de ses traits comportementaux, plutdot que comme un type de
comportement spécifique dont il faudrait ensuite justifier le vécu affectif. Puisqu’il semble difficile
ou impossible de conférer un avantage adaptatif au vécu affectif de la dépression, un tel modele
devrait ’expliquer comme dysfonctionnel. La dépression serait un vécu affectif dysfonctionnel au
sens d’un ensemble d’états affectifs ne remplissant plus leur fonction adaptative. C’est 1’idée d’un
modele évolutionniste de la dépression comme émotion pathologique.



1. 2. Un modéle évolutionniste de la dépression comme émotion pathologique et ses
limites

Un modele évolutionniste de la dépression comme émotion pathologique repose sur la thése
évolutionniste selon laquelle il est possible de rendre compte des émotions d’un point de vue
évolutif. Cela requiert de déterminer premiérement une fonction adaptative des émotions, un « effet
s¢lectionné », quelque chose que les émotions permettent et qui est avantageux pour leurs porteurs
ce qui en fait des traits retenus dans la population par la sélection naturelle (Millikan, 1989;
Neander, 1991), et deuxiemement cela requiert de rendre compte de leurs caractéristiques
relativement a cette fonction. Dans un tel modéle la dépression est une émotion dysfonctionnelle, au
sens ou elle ne remplit plus sa fonction évolutive, et méme pathologique dans la mesure ou ce
dysfonctionnement s’accompagne d’un préjudice (Wakefield, 1992).

Le principal mod¢le de ce type-la est le modele de la « tristesse pathologique » (Horwitz &
Wakefield, 2007). La dépression est alors une tristesse qui ne remplit plus sa fonction évolutive, le
role pour lequel la sélection naturelle I’a retenue, qui est de permettre la réparation d’une perte,
parce qu’elle intervient dans une situation ou aucune perte n’a été subie, ou bien de fagon
disproportionnée par rapport a la perte subie. Le cadre évolutionniste est déterminant : la tristesse
est pathologique parce qu’elle porte préjudice a I’individu qui en souffre, mais uniquement dans la
mesure ou elle résulte d’un dysfonctionnement relativement a une fonction évolutive, comme I’a
réaffirmé Wakefield en réponse aux critiques de son modele du trouble mental (Faucher & Forest,
2021).

Horwitz et Wakefield développent donc une « anatomie de la tristesse normale » qui en est
une approche évolutionniste visant principalement & montrer qu’elle constitue une adaptation, un
trait psychologique retenu par la sélection naturelle car il est avantageux pour ses porteurs : ils
déterminent donc une fonction évolutive de la tristesse et rendent compte de ses caractéristiques
relativement a celle-ci (Horwitz & Wakefield, 2007). Ils s’appuient sur différentes littératures
empiriques pour montrer que la tristesse normale est un trait qui a pour fonction de permettre la
réparation d’une perte. Etant un trait normal du « design » de 1’étre humain, elle est donc liée a un
contexte qui la cause, proportionnelle a cette cause en intensité et s’arréte lorsqu’elle a permis la
réparation de la perte subie. Son contexte est une situation typique de perte : deuil, problémes dans
les relations sociales, perte d’un emploi ou d’un statut social, stress chronique, désastre subi... La
justification de la possibilit¢ d’une approche évolutionniste de la tristesse, est donnée par la
littérature empirique qui montre 1) que la tristesse est un trait comportemental commun a I’étre
humain et a d’autres especes animales, 2) qu’elle est présente chez I’enfant pré-socialis¢, 3) qu’elle
est uniforme a travers les différentes cultures. Une littérature empirique montre qu’une part de la
tristesse normale est biologique, une autre part est culture-dépendante : la culture influence la
définition de ce qui correspond a une perte et la facon dont il convient d’y répondre, d’ou une
relativité culturelle de la démarcation entre une tristesse fonctionnelle, qui remplit sa fonction
évolutive, et une tristesse dysfonctionnelle, qui ne remplit pas cette fonction, et peut des lors étre
pathologique. Ainsi le taux de dépression peut varier selon les aires culturelles sans que cela
empéche de la définir de facon pan-culturelle comme une tristesse dysfonctionnelle, ne remplissant
plus sa fonction évolutive de réparation d’une perte. Une littérature empirique rend enfin compte de
différents mécanismes par lesquels la tristesse peut permettre a un individu qui a subi une perte d’y
répondre : attirer le soutien social qui va pouvoir contribuer a la réparation de la perte, protéger
d’une nouvelle agression aprés une perte déja subie en démotivant des comportements agressifs de
la part des autres, se désengager d’activités non productives vis-a-vis de la réparation de la perte
pour se « concentrer » sur celle-ci. Tous ces éléments soutiennent la these d’une fonction évolutive
de la tristesse comme réponse a la perte.



D’apres les auteurs, seule cette fonction évolutive de réponse a la perte permet de rendre
compte de la tristesse, avec tous ses traits (Horwitz & Wakefield, 2007). Ils pointent « I’échec des
sciences sociales pour distinguer la tristesse du trouble dépressif » : ils affirment que les approches
non évolutionnistes de la tristesse, qui I’expliquent donc comme un trait culturel historiquement
déterminé, en anthropologie et en sociologie, ne peuvent pas expliquer qu’en dépit de formes
culturellement variables, celle-ci se préte a un type de dysfonctionnement pan-culturel. Le défaut
des modeles issus de ces sciences sociales serait de s’en tenir a une compréhension « locale » de ce
qu’est la tristesse : ils en décrivent les formes concretes culturellement variables, du point de vue
desquelles tristesse normale et pathologique peuvent étre indiscernables. Rendre compte du
pathologique, supposerait de transcender la part culturellement variable des émotions en identifiant
ce qui en fait une caractéristique pan-culturelle du « design » humain normal, donc une approche
évolutionniste (Horwitz & Wakefield, 2007).

Apports de ce modéle

Ce modele explicatif de la dépression accorde une place centrale au vécu affectif, en
cohérence avec la définition de ce trouble dans la nosologie comme en psychopathologie et dans la
clinique, en rendant compte de ce vécu lui-méme comme pathologique. Ce mod¢ele a des apports
pour la clinique, pour la nosologie, pour les modeles explicatifs et pour la définition de la
dépression en tant que trouble mental.

1) Le bénéfice pour la clinique est que le modéle fournit une définition du fonctionnement
psychologique normal, concernant le trait central de la dépression qu’est le vécu affectif. Ce
fonctionnement normal consiste dans le fait que les traits de ce vécu affectif, en 1’occurrence les
émotions, remplissent leurs fonctions évolutives. En supposant que la science, en I’occurrence la
psychologie évolutionniste, puisse spécifier suffisamment ces fonctions et ce fonctionnement
normal, cela donne une base objective a la notion de vécu affectif dysfonctionnel, donc une base
objective au pathologique, contrairement a la seule prise en compte du préjudice subi dans ce vécu
affectif douloureux, qui serait une base seulement subjective pour le pathologique. Or en santé
mentale, une base objective du pathologique fait justement défaut, en I’absence d’un modele
¢étiologique unifi¢ des troubles mentaux. Pour la dépression en particulier, cela pose probléme pour
la définition de I’épisode dépressif, en raison de la ressemblance entre ses manifestations
extérieures et celles de certains épisodes de tristesse normale. Dans le DSM-5 (manuel diagnostique
et statistique des troubles mentaux, cinquieme édition) la définition de 1’épisode dépressif par une
liste de symptomes s’assortit d’une durée de deux semaines qui semble relativement arbitraire ; la
précision selon laquelle il incombe au clinicien de déterminer si ces symptomes sont cliniquement
signifiants laisse implicitement ouverte la question d’un éventuel cadre théorique auquel les
cliniciens s’en remettraient pour évaluer cette significativité des manifestations cliniques observées.
Le principal avantage du modele de la tristesse pathologique est qu’il explicite ce cadre, et guide les
cliniciens pour rapporter les symptomes au contexte dans lequel ils surviennent : au-dela de la
souffrance du patient, il s’agit de déterminer si ses symptomes sont le signe d’une tristesse qui ne
remplit plus sa fonction de permettre la réparation d’une perte (Horwitz & Wakefield, 2007).

2) Dans la nosologie, I’approche « descriptive » du DSM, reprise par la CIM (classification
internationale des maladies) doit permettre a ces classifications de servir a la communication entre
clinique et recherche de telle sorte que la recherche puisse trouver son point de départ dans la
clinique et que la clinique puisse faire évoluer ses catégories diagnostiques en fonction des résultats
de la recherche au fur et a mesure des éditions successives (Demazeux, 2013). Si aucun modele
étiologique ne s’est imposé a ce jour, I’orientation des recherches vers une étiologie biologique est
claire notamment dans les projets de nouvelles classifications (Faucher & Goyer, 2015). Or le
modele de la tristesse pathologique s’accorde naturellement avec la recherche d’une étiologie
biologique de la dépression, reposant sur la theése selon laquelle il est possible de définir les



émotions par une théorie de psychologie évolutionniste naturaliste ou elles sont en partie des
réactions biologiques.

3) Concernant les modeles explicatifs de la dépression, méme s’il était impossible d’aboutir
a un modele étiologique strictement biologique, un modele évolutionniste permet I’articulation de
modeles explicatifs partiels donnés par différentes sciences de base a différents niveaux explicatifs.
On peut distinguer six familles de modeles : les modéles psychanalytiques qui expliquent la
dépression par des mécanismes intrapsychiques, les modéles comportementaux et
environnementaux qui I’expliquent par une extinction du renforcement positif du comportement, les
modeles cognitifs qui D’expliquent par des mécanismes cognitifs défaillants, les modeles
systémiques qui 1’expliquent comme adaptation d’un systéme a une crise, systeéme incluant
I’individu et les groupes sociaux dont il fait partie, les modéles neurobiologiques qui mettent en
évidence des défauts d’interconnexion neurale notamment entre des régions corticales et limbiques,
et enfin les modeles dits éthologiques, dérivés de la psychologie évolutionniste, qui permettent
I’intégration de données multifactorielles (Desseilles, 2010). Le modé¢le évolutionniste de la
tristesse pathologique, peut intégrer les explications des autres modeles puisqu’il se fonde sur la
thése que 1’émotion est passible d’une explication évolutionniste naturaliste, donc sur une théorie de
celle-ci qui englobe tous ses aspects, cognitifs, comportementaux, neurobiologiques, sociaux et
psychiques.

4) Au-dela de cette capacité d’intégration, un modele évolutionniste de la dépression comme
émotion pathologique a un apport définitionnel : alors que 1’éclatement des modeles étiologiques de
la dépression en une myriade de modeles explicatifs partiels, cherchant les mécanismes défaillants
derriere tel ou tel de ses aspects cliniques, finit par faire perdre de vue ce qui la distingue d’une
maladie « somatique », la définir comme une émotion pathologique permet de la définir comme un
trouble spécifiquement mental. L’émotion étant un état mental, ou psychologique, avec une
structure intentionnelle, un tel modele confére en effet du méme coup une structure intentionnelle a
la dépression, et donc ramene sa définition sur le plan du mental. Si la dépression est une tristesse
pathologique, elle a une intentionnalité qui consiste dans la représentation d’une perte. Cela lui
donne un sens, présupposé par la clinique puisque I’interprétation du tableau clinique et les
approches thérapeutiques se déroulent et cherchent a agir sur le plan psychique. Pierre-Henri Castel
affirme ainsi que c’est I’approche évolutionniste qui a contribué a re-mentaliser la dépression,
méme si elle s’inscrit dans une vision naturaliste de la texture intentionnelle morale de celle-ci qu’il
n’estime pas tenable (Castel, 2009). Tout en étant une approche naturaliste de la dépression
(supposant implicitement que I’intentionnalité de I’émotion pourrait étre naturalisée), le modele de
la tristesse pathologique tend donc a redéfinir la dépression comme un trouble mental, ce qui a trois
avantages sur le plan définitionnel.

- Premic¢rement, le mode¢le de la tristesse pathologique donne un sens unifi¢ a la dépression,
ce qui le rend plus satisfaisant que les modéles explicatifs partiels. Alors que la souffrance
induite par la maladie mentale est d’autant plus problématique qu’elle est inintelligible, un
tel mod¢le lui confére une signification : avoir en téte que la dépression est une forme de
tristesse, donc représente une perte, ouvre une piste a la compréhension de telle dépression
particuliére, de son sens, véritable moyen d’action dans I’ordre du psychique.

- Deuxieémement ce modele cherche a expliquer pourquoi la dépression existe au niveau de

I’espece humaine mais donne du méme coup un cadre pour comprendre pourquoi elle

touche un individu. Alors que 1’étude des mécanismes causaux de la dépression peut en

expliquer des aspects variés dont certains sont strictement biologiques et la rapprochent
d’une maladie non mentale mais physique ou somatique, cela laisse de coté les événements
de la vie de la personne, mais aussi ses €tats psychologiques, ses intentions et ses traits de
personnalité, qu’elle atteint pourtant spécifiquement en tant que trouble mental. Au contraire

I’idée d’une tristesse pathologique appelle directement une recherche des déterminants

individuels de cet état et de ses répercussions sur la vie de la personne.



- Troisiemement interpréter la dépression comme une tristesse pathologique, en permettant
d’inscrire la dépression dans la vie mentale ou psychique du patient, plus particulierement
affective, réconcilie les deux grandes visions du trouble mental que sont celle d’un
dysfonctionnement (défaillances de mécanismes) et celle d’un effondrement du sens
(rupture de connexions signifiantes) (Bolton, 2008). La restauration de la cohérence de la
vie psychique du patient atteint d’un épisode dépressif est au principe de la thérapie. Voir la
dépression comme une émotion pathologique c’est la voir a la fois comme
dysfonctionnement de cette vie psychique et comme un épisode de perte de sens, donc se
donner les moyens d’agir a la fois au niveau des significations dont les liens font le cours de
la vie mentale, et des mécanismes qui en sous-tendent la dynamique.

Limites de ce modéle évolutionniste

Malgré ces apports, un tel modele évolutionniste de la dépression comme émotion
pathologique me semble rencontrer deux types de limites : des limites de fait dans les explications
qu’il donne de la dépression en faisant référence a la fonction évolutive des traits psychologiques et
comportementaux qu’elle met en jeu, et une limite de principe dans son recours a 1’évolutionnisme.
Je dégage les limites de fait de ce modele a partir de celles qui ont été mises en évidence par Luc
Faucher pour d’autres modeles évolutionnistes de la dépression (Faucher, 2016) et je montre qu’il
peut répondre a certaines, mais que ce n’est pas en faisant appel a 1’évolutionnisme. En revanche le
fait de reposer sur I’évolutionnisme, expose ce modele a une « objection €pistémique », également
identifiée par Luc Faucher, et a laquelle il ne peut répondre qu’en ayant recours a la psychologie
évolutionniste mais dans ce recours il rencontre une limite de principe (Faucher & Forest, 2021).
Dans un dernier temps je regarderai si une théorie évolutionniste en philosophie des émotions
permet de surmonter cette limite de principe.

a) Des limites de fait

Luc Faucher rappelle qu’une hypotheése évolutionniste a propos d’un trait doit non
seulement pouvoir en expliquer toutes les caractéristiques par rapport a la fonction qui lui est
hypothétiquement conférée, mais aussi €tre cohérente avec les connaissances issues des différents
domaines scientifiques, dans le cas de la pathologie mentale : la psychologie, les neurosciences,
I’éthologie, etc. Il dégage alors sept raisons pour lesquelles les modéles évolutionnistes de la
dépression risquent de ne pas satisfaire ces contraintes et donc de ne pas €tre valides dans 1’état
actuel de la science a partir du modéle de Nesse (Nesse, 2009) et celui d’Andrews et Thompson
(Andrews & Thomson Jr, 2009) qui n’interprétent pas la dépression comme une émotion. Voyons
dans quelle mesure le modéle de Horwitz et Wakefield rencontre également ces limites.

1) D’aprés Luc Faucher, au vu de la diversité des routes étiologiques qui peuvent mener a la
dépression, il serait improbable que 1'unique hypotheése explicative issue d’un modele
évolutionniste soit a méme de rendre compte de la dépression. La réponse de Nesse est que méme si
dans de nombreux cas la réponse dépressive n’est pas adaptée et se déclenche a cause d’une
défaillance variable, cela n’empéche pas qu’il faille une explication évolutionniste a I’existence de
cette réponse dépressive chez 1’étre humain et d’autres especes, que son modele fournit (Faucher,
2016). De méme le modele de Horwitz et Wakefield est compatible avec un trés grand nombre de
scénarios expliquant que la tristesse se produise de maniere dysfonctionnelle, ne remplissant pas
véritablement son role de réparation d’une perte.

2) Un mod¢le évolutionniste dit qu’une réponse normale, fonctionnelle, est proportionnée a
son événement déclencheur, alors qu’une réponse disproportionnée, de ce fait inintelligible, est



dysfonctionnelle et peut étre pathologique. Mais ce critére est peu convaincant selon Luc Faucher
car I’estimation qu’une réponse dépressive n’est pas proportionnelle a ses causes reste subjective, et
il y aura des cas ou la réponse semblera proportionnée a ses causes mais sera tout de méme
pathologique : par exemple un deuil peut devenir un épisode dépressif. Luc Faucher cite une
littérature selon laquelle une prise en compte de la phénoménologie affective serait mieux a méme
de départager états dépressifs pathologiques et tristesse normale. Comme cette critique vise
directement la capacit¢é d’un modele évolutionniste a rendre compte du vécu affectif de la
dépression comme pathologique, elle s’applique au modele de Horwitz et Wakefield et il semble
difficile d’y répondre. Que la tristesse ait pour fonction évolutive de répondre a une perte ne nous
dit pas quand elle est proportionnée a la perte subie. Or si I’on caractérise la disproportion par les
conséquences de la tristesse, par son retentissement pour le patient, sa définition par une fonction
évolutive est superflue.

3) Les modeles évolutionnistes affirment permettre la prise en compte des événements de la
vie dans le déclenchement de la dépression, alors que les neurosciences ne le permettent pas. Pour
Luc Faucher cela ne rend pas compte des pratiques réelles des neurosciences qui intégrent tout de
méme des facteurs environnementaux dans leurs explications, susceptibles de faire une place a ces
événements de vie. Mais seuls les modeles évolutionnistes permettraient en revanche de rendre
compte de la dépression comme d’une réponse, susceptible d’étre adaptative, a ces événements.
Cette ligne argumentative est directement présente dans le modele d’Horwitz et Wakefield. Alors ce
modele suppose que ’on puisse déterminer une fonction évolutive de la tristesse, et plus
généralement des émotions.

4) Les modeles évolutionnistes examinés par Luc Faucher n’expliquent pas tous les
symptomes de la dépression, donc ne remplissent pas I’exigence de rendre compte de toutes les
caractéristiques du trait examiné par sa fonction adaptative. Cette critique s’applique au modele de
Horwitz et Wakefield dans la mesure ou il y a dans la dépression des symptomes qui semblent
effectivement difficiles a expliquer par une tristesse pathologique : dans certains tableaux cliniques
de la dépression la tristesse est absente, et la dépression prend principalement la forme d’un
« ralentissement psychomoteur » avec une baisse générale du comportement, de la motivation, de la
prise de décision, de I’activité mentale (Widlocher, 2002) ou bien le tableau clinique est marqué par
une perte d’intérét et de plaisir dominante plutét que par une humeur triste dominante (Gaillard et
al., 2013). Une réponse possible a cela depuis le modele de Horwitz et Wakefield est que (i) la
tristesse, tout en étant une adaptation, peut prendre des formes trés variables car son phénotype
s’explique par des facteurs biologiques mais aussi par des facteurs culturels qui ont introduit une
variabilité dans ce trait au cours de la phylogenese, (i1) il y a également une variabilité inter-
individuelle de la maniere dont les traits hérités de la sélection naturelle s’expriment, et enfin (iii) il
y des facteurs de variabilité au cours de I’ontogenese.

5) Les modeles évolutionnistes ne sont pas entierement cohérents avec les données
scientifiques issues des sciences de base sur la dépression, ce que Luc Faucher affirme en citant des
données qui contredisent directement 1’idée que la dépression aurait la fonction évolutive supposée
par le modele d’Andrews et Thompson, celui de permettre I’analyse et la résolution de problémes
complexes. Par exemple il n’est pas évident qu’on puisse interpréter relativement a la thése d’une
réaction visant a la réparation d’une perte ce que 1’on sait du rdle de la sérotonine (5-HT) dans la
dépression, aussi bien grace a 1’efficacit¢ des meédicaments antidépresseurs, en particulier les
inhibiteurs de recapture de la sérotonine (ISRS), que grace a des modeles animaux, des observations
en imagerie cérébrale et des études post-mortem chez 1I’étre humain. Ce neurotransmetteur est
impliqué dans de nombreuses fonctions du systéme nerveux central grace a des récepteurs codés par
de nombreux genes, et aussi avec un role hormonal dans le systeme nerveux périphérique. Par



exemple il pourrait avoir un rdle a jouer dans I’hippocampe ; en conséquence, des déficits dans sa
transmission, a cause de problemes au niveau de ses récepteurs post-synaptiques (5-HT1A)
résultant d’une expression défaillante des génes codant pour ces récepteurs, ou bien d’effets
délétéres du stress sur les structures de I’hippocampe, pourraient causer des dysfonctionnements de
I’hippocampe directement responsables de phénotypes anxieux et dépressifs, voire du risque
suicidaire, via une perturbation du rdéle de I’hippocampe dans la communication entre régions
limbiques et corticales du cerveau (Albert & Lemonde, 2004). Or les difficultés de communication
entre régions limbiques et corticales du cerveau semblent plutdt associées a une altération de
I’humeur et du comportement, qui entraine des difficultés de régulation des émotions rendant
compte d’une baisse générale des émotions, de la réactivité émotionnelle, caractéristique de la
symptomatologie dépressive (Mayberg, 2007). Ces donnés vont donc a I’encontre d’une

augmentation des émotions négatives comme la tristesse dans la dépression.

6) Les modeles évolutionnistes n’expliquent pas les comorbidités fortes de la dépression
avec d’autres pathologies comme les troubles anxieux, en tout cas moins bien que les neurosciences
d’apres Luc Faucher. Au contraire un modele évolutionniste de la dépression comme émotion
pathologique ne peut-il pas expliquer des comorbidités liées au déroulement de la vie affective, ou a
des traits de 1’émotion pathologique ? Par exemple la comorbidité fréquente entre dépression et
anxiété se comprend bien dans un modeéle de la dépression comme tristesse pathologique, car dans
la vie affective la tristesse peut susciter de 1’appréhension et inversement, d’autant plus si 1’une
réagit a des situations de perte et I’autre a 1’anticipation de ce type de situations. Si la dépression est
une tristesse disproportionnée par rapport a une perte subie ou se produisant sans qu’une perte ait
réellement été subie, elle peut constituer une réaction inintelligible pour autrui, et susciter de ce fait
des comportements d’évitement a 1’égard de la personne dépressive ; or la menace des liens sociaux
de I’individu, le fait qu’il les per¢oive comme rompus ou simplement mis en danger, déclenche une
réponse de stress ou d’anxiété douloureuse (Panksepp, 2003). Mais dans un cas comme dans 1’autre
on voit que I’explication des comorbidités de la dépression, si elle repose en partie sur une
deéfinition de la tristesse, ne fait pas intervenir le cadre évolutionniste : le fait que cette définition
soit une fonction adaptative de la tristesse ne joue aucun rdle dans le fait d’expliquer certains
aspects de la dépression qui rendent compte de ses comorbidités.

7) Enfin Luc Faucher dit que les modeles évolutionnistes s’appuient sur le fait que certains
traitements sont efficaces de maniére cohérente avec leur hypothése explicative sur la dépression,
mais les stratégies thérapeutiques qu’ils favorisent ne sont pas nécessairement les plus efficaces,
tandis que d’autres fonctionnent alors méme que leur principe thérapeutique va directement a
I’encontre de I’hypothese explicative de ces modeles évolutionnistes.

Le modele de la tristesse pathologique est compatible avec D’efficacit¢ des thérapies
psychanalytiques et psychodynamiques qui rétablissent 1’état affectif du patient en lui permettant de
découvrir les causes inconscientes ou incontrdlées de ses affects pathologiques (Desseilles, 2010),
mais aussi avec I’efficacité de thérapies centrées sur la régulation des émotions comme les thérapies
cognitivo-comportementales de la derniere vague dite « émotionnelle » qui travaillent sur la
régulation des émotions. Les stratégies médicamenteuses peuvent étre vues comme agissant sur un
état neurobiologique corrélatif de la tristesse, causant ou résultant du fait qu’elle se déclenche sans
répondre a sa fonction évolutive de réparation de la perte. Mais le fait que la définition de la
tristesse soit sa fonction adaptative ne joue pas de rdle particulier dans le pouvoir heuristique du
modele de la tristesse pathologique par rapport a ces stratégies thérapeutiques, c¢’est seulement le
fait qu’il mette une émotion et avec elle le vécu affectif au centre de la dépression, qui joue un role.

Il y a donc des limites de fait du modele évolutionniste de la dépression comme tristesse
pathologique auxquelles il lui semble difficile de répondre comme la difficulté a se concilier avec
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certains résultats des sciences de base sur la dépression. Il y a d’autres limites de fait auxquelles il
semble pouvoir répondre mais sans que cela repose sur le cadre évolutionniste, comme le fait de
rendre compte de certaines comorbidités de la dépression, ou de I’efficacité de certaines thérapies. Il
y a enfin des limites de fait auxquelles il peut répondre si et seulement si le cadre évolutionniste est
justifié, c’est-a-dire si on peut vraiment parler de la tristesse comme une adaptation, avec une
fonction évolutive de réparation d’une perte qui rend compte de toutes ses caractéristiques en tant
que trait phénotypique : le fait d’étre une réponse adaptative, qui se concilie avec divers scénarios
¢étiologiques de la dépression, et qui peut étre interprétée par rapport a des événements de vie, le fait
qu’il soit possible de définir ce qu’est une tristesse disproportionnée par rapport a sa cause pour
tracer la limite du pathologique dans ce modele, et enfin le fait de rendre compte de la variabilité
des symptomes et tableaux cliniques de la dépression, par la variabilit¢ de I’expression
phénotypique de la tristesse.

Donc examiner les limites de fait du modéle évolutionniste de la dépression comme tristesse
pathologique nous conduit a examiner une limite de principe, celle de la possibilité de faire appel a
une fonction adaptative du trait par lequel il explique la dépression.

b) Une limite de principe

Une objection épistémique faite par Bergner (1997) pose probléme pour une interprétation
des troubles mentaux comme des dysfonctionnements par rapport a une notion évolutionniste de
fonction. Cette objection est reprise par Luc Faucher (2021) qui montre que le modele de Horwitz et
Wakefield ne peut lui répondre qu’en s’appuyant sur la psychologie évolutionniste, or celle-ci ne
rencontre une limite de principe montrée par Griffiths (1996) pour rendre compte de tous les traits
psychologiques ou comportementaux affectés par les troubles mentaux.

L’objection de Bergner telle que la reprend Faucher (2021) est que ’analyse des troubles
mentaux en termes de dysfonctionnement dépend de ce qu’on puisse mettre en évidence certains
faits concernant des mécanismes internes qui sous-tendent notre fonctionnement psychologique
normal, et reconstituer leur histoire évolutive. Or cela est parfois impossible. Faucher (2021) releve
trois réponses de Wakefield a cette objection qui sont 1) que nous avons |’intuition de ce qui
fonctionne et ne fonctionne pas, 2) que la fonction d’un mécanisme est parfois évidente et 3) que
I’on a parfois besoin de la psychologie évolutionniste pour identifier la fonction de certaines
composantes de notre esprit, voire pour identifier ces composantes. Mais Faucher (2021) rappelle
que nos intuitions sur ce qui fonctionne ou ne fonctionne pas sont souvent bien trop réduites pour
nous indiquer ce qui ne fonctionne pas, et ont souvent €t€¢ trompeuses en matiere de normalité
psychologique, comme 1’ont montré les nombreux cas de pathologisation abusive de traits normaux
dans toute I’histoire de la santé mentale, par exemple la masturbation ou ’orgasme féminin.
Deuxiémement il est rare que la fonction d’un trait soit évidente, surtout sa fonction adaptative,
comme I’ont montré des erreurs historiques majeures d’interprétation de certains organismes. Il faut
donc s’en remettre a une théorie qui détermine la fonction des mécanismes observés par leur
histoire adaptative, ce qui concernant les traits ou mécanismes psychologiques, va étre la
psychologie évolutionniste (Faucher, 2021).

En effet la psychologie évolutionniste veut déterminer le fonctionnement normal de notre
esprit en mettant en évidence ses mécanismes par rapport au role qu’ils ont historiquement rempli
dans notre adaptation a notre environnement. Pour cela elle raisonne en termes d’adaptation, en
isolant des problémes posés par ’environnement et que 1’organisme a dii devoir résoudre, et elle
reconstitue 1’histoire de nos traits psychologiques actuels d’aprés un scénario probable de la
maniére dont ils ont été sélectionnés dans un environnement d’origine puis conservés au cours de
notre histoire évolutive. Donc la psychologie évolutionniste s’appuie sur une relation forte entre la
forme biologique et les forces adaptatives : c’est cette relation qui justifie d’étudier I’architecture de

\

I’esprit par rapport a des problémes adaptatifs et de chercher des pressions expliquant les
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mécanismes observés (Faucher, 2021). Mais une telle explication n’a de valeur objective que si I’on
dispose d’un riche ensemble de connaissances historiques en particulier sur les conditions initiales
ayant donné lieu aux adaptations : c’est ’argument de Griffiths (Griffiths, 1996) rappelé par
Faucher. Les explications adaptatives d’une part s’appliquent a des traits ou des mécanismes
concernant 1’organisme et I’environnement dans lequel il a subi des évolutions, susceptibles de
subir des variations sur lesquelles peut s’exercer la sélection naturelle, et d’autre part font intervenir
un régime de sélection, des pressions adaptatives qui rendent compte de cette sélection. Dans une
telle explication il faut donc appliquer une méthode que Griffiths qualifie d’historique et de
comparative, consistant a rechercher les traits que possédait 1’organisme quand les pressions
s¢lectives se sont exercées sur lui, a comparer ces traits a ceux de ses ancétres phylogénétiques
proches, et a déterminer ces pressions sélectives par rapport a ce que 1’on peut découvrir des
conditions environnementales d’alors (Faucher, 2021).

La difficulté est alors qu’il n’est pas évident qu’il soit possible d’historiciser ainsi toute
explication adaptative : Faucher (2021) s’appuie sur une littérature qui indique que pour un certain
nombre de traits humains les données nécessaires pour appliquer la méthode comparative et
historique décrite par Griffiths ne sont pas disponibles, voire resteront toujours hors de portée si
elles résident dans un passé dont nous ne retrouverons jamais la trace. Pour ces traits il est donc
impossible de déterminer leur fonction adaptative car nous n’aurons jamais acce€s aux faits qui
permettraient vraiment d’établir qu’ils sont des adaptations, méme si pour d’autres traits humains
plus récents il semble en revanche possible d’établir un jour une explication évolutionniste
historiquement prouvée. Peut-on alors trouver en philosophie des émotions une théorie prouvant
que les émotions font partie des traits dont on peut donner une explication évolutionniste correcte ?
Griffiths a lui-méme appliqué son argument aux émotions : suivant I’argumentation de sa position
« éliminativiste » a propos du concept d’émotion, toutes les émotions ne font pas partie des traits
dont on peut avoir une explication évolutionniste convaincante suivant la méthode historique et
comparative, mais seulement certaines émotions basiques qu’il appelle « programmes affectifs »
(Griffiths, 1997). Dans la défense de sa théorie évolutionniste des émotions, Prinz (2004) a défendu,
contre Griffiths, la possibilité de définir les émotions par une fonction adaptative. Je vais donc
m’intéresser a la théorie évolutionniste des émotions de Prinz (2004) pour voir si elle peut ou non
soutenir le modele évolutionniste de la dépression comme tristesse dysfonctionnelle de Horwitz et
Wakefield (Horwitz & Wakefield, 2007) en surmontant la limite de principe qui est qu’un tel
modele doit pouvoir rendre compte des €émotions par leur fonction adaptative.

1. 3. La théorie évolutionniste des émotions de Prinz donne-t-elle un cadre a la
définition de la tristesse pathologique relativement a une fonction adaptative ?

La théorie de Prinz (2004) offre a premicre vue un soutien possible au modele d’Horwitz et
Wakefield, puisqu’elle définit les émotions comme des adaptations. Les émotions sont des
« évaluations incarnées » qui sont des perceptions d’états du corps indiquant un certain état des
relations avec I’environnement, et qui ont été sélectionnées pour cela, elles sont donc définies par
cette fonction adaptative.

a) Définition de la tristesse pathologique dans le cadre de la théorie évolutionniste des
émotions de Prinz

Prinz reprend l’argument de la théorie James-Lange selon lequel les émotions font
nécessairement intervenir une expérience de ressenti corporel, parce que si I’on élimine celle-ci par
une expérience de pensée, il ne reste rien de I’émotion. Si cette théorie n’avait pas les moyens de
montrer de fagon convaincante que des réactions corporelles suffisamment distinctes existent pour
donner lieu a toutes les émotions particulieres distinctes, Prinz affirme cela est possible grace aux
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travaux de Damasio, en étendant les états du corps typiques des émotions a des états neuraux qui
détectent ou simulent des changements corporels incluant des changements du milieu interne (Prinz,
2004 ; p. 58). De plus ces patterns d’activation étant corrélés a des situations typiques, ils signalent
de manicre fiable des relations entre 1’organisme et son environnement, ce que Prinz présente
comme le point de divergence entre sa théorie et celle de Damasio pour qui les émotions sont
seulement des perceptions d’états du corps.

Les émotions sont alors des représentations de ces relations organisme-environnement au
sens téléosémantique. Une représentation au sens téléosémantique, issu des travaux de Dretske et
Millikan, satisfait deux conditions : contenir de I’information et pouvoir étre juste ou erronée ; de
plus une représentation dans un systéme biologique signale de manicre fiable quelque chose dans
I’environnement et a pour fonction adaptative de le signaler, c’est-a-dire qu’il s’agit d’un
mécanisme biologique qui a été retenu par la sélection naturelle car il est utilisé par I’organisme
comme indiquant de maniere fiable quelque chose dans I’environnement (Chalmers, 2002). Prinz
definit une représentation mentale comme un mécanisme cognitif de détection spécifique, plus
précisément comme un état causé de manicre fiable par quelque chose et mis en place par
apprentissage ou bien au cours de 1’évolution pour détecter cette chose (Prinz, 2004, p. 54). Les
émotions sont alors des représentations en un sens téléosémantique parce qu’elles sont des
perceptions d’états corporels qui véhiculent de manicre fiable de I’information sur I’environnement,
et ont été sélectionnées au cours de 1’évolution pour cela. Cela fait reposer la définition des
émotions comme des « évaluations incarnées » sur le cadre évolutionniste et c’est le fait méme
d’avoir été sélectionnées pour remplir cette fonction évolutive qui les définit comme des
représentations €valuant 1’état des relations entre 1’organisme et I’environnement dans une situation
donnée. De plus I’état corporel indiquant 1’état de ces relations organisme-environnement est lié¢ a
des renforcateurs positifs ou négatifs du comportement qui lui confeérent une valence: la
représentation de la relation de I’organisme avec I’environnement est ainsi évaluée positivement ou
négativement, d’ou la notion d’« évaluation incarnée » qui résume la définition des émotions.

Prinz rend alors compte de tous les traits des émotions relativement a cette fonction
évolutive.

- Les conditions de déclenchement des émotions ont 1’air trés variables, mais concernent

toujours une relation avec 1’environnement. Les relations organisme-environnement que les

émotions représentent sont des schémas fondamentaux de relations avec 1’environnement,
notion empruntée aux travaux de Lazarus : Prinz prend en exemple la tristesse qui représente

la perte (Prinz, 2004, p. 64).

- Les schémas relationnels sont indiqués par les états du corps propres aux €émotions donc ne

se reflétent pas directement dans leur structure interne : par exemple la tristesse représente

une perte irréparable mais elle ne peut pas pour autant étre décomposée en éléments qui
seraient différentes parties de la représentation, les uns représentant la perte et les autres son

coté irréparable (Prinz, 2004, p. 66)

- Pour rendre compte des émotions qui ne se déclenchent pas en réponse a des stimuli

identifiables dans I’environnement immédiat, a des stimuli sensoriels directs, Prinz dit que

des états cognitifs complexes, des images mentales voire des contenus conceptuels, peuvent
devenir des conditions de déclenchement de certaines émotions par un apprentissage ou des

modifications acquises au cours de 1’évolution, par « calibration » (Prinz, 2004, p. 100)

- Que les émotions soit en partie déterminées par des normes culturelles, s’explique par le

méme type de processus d’acquisition ontogénétique ou phylogénétique qui font que

I’environnement culturel détermine en partie les conditions de déclenchement des émotions ;

par exemple le dégolit semble étre universellement un état du corps qui représente quelque

chose de physiquement ou moralement désagréable, mais les normes culturelles influencent
la définition de ce qui est tel (Prinz, 2004, p. 140). La culture peut donc influencer le
contenu réel des émotions en déterminant la calibration de certaines émotions par
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I’association de 1’état corporel typique a un certain type de cognitions, c’est-a-dire un
ensemble de représentations mentales qui vont en devenir des conditions de déclenchement.

- La culture peut aussi influencer le contenu nominal des émotions, en déterminant en partie
certains mécanismes corporels comme la respiration ou les expressions faciales. Prinz rend
ainsi compte de la variabilité culturelle des émotions par des modulations dans 1’expression
d’un trait phénotypique panculturel : les « évaluations incarnées ». (Prinz, 2004, p. 142-150)
- Prinz fait enfin une typologie des états affectifs en différenciant notamment émotions et
humeurs : a la suite de Lazarus il dit que les humeurs sont des évaluations de I’arriere-plan
existentiel de nos vies, donc représentent le cours de notre vie en général, c’est-a-dire que
méme si elles peuvent étre induites par des événements spécifiques, leur fonction est de
nous renseigner sur notre situation dans le monde en général, et non sur une situation
particuliére. Les humeurs sont donc également des « évaluations incarnées », elles
représentent une relation globale avec le monde donc détectent des changements globaux
dans les relations de 1’organisme avec 1’environnement, alors que les émotions représentent
des relations avec un objet ou un événement isolé du monde, détectant des changements
localisés dans les relations avec 1’environnement. Prinz prend a nouveau I’exemple de la
tristesse, qu’il différencie de I’humeur dépressive : « La tristesse représente une perte
particuliére tandis que la dépression représente un combat perdu. » (Prinz, 2004, p. 185).

Le modele de la dépression comme tristesse pathologique au sens d’une émotion ne
remplissant pas sa fonction adaptative de permettre la réparation d’une perte (Horwitz & Wakefield,
2007) peut-il s’appuyer sur la théorie des émotions comme évaluations incarnées (Prinz, 2004) ?
Oui dans la mesure ou dans cette théorie les émotions sont définies par une fonction adaptative, a
I’égard de laquelle elles peuvent étre jugées dysfonctionnelles si elles cessent de la remplir. En
particulier la tristesse est définie comme la représentation d’une perte au sens ou elle est la
perception d’un état du corps qui a été sélectionné pour indiquer a I’organisme ce type particulier de
relation avec son environnement, donc elle peut étre dysfonctionnelle si elle ne remplit pas cette
fonction, par exemple si on est triste en 1’absence d’une perte subie ou de maniere
disproportionnée par rapport a une perte subie. Une tristesse dysfonctionnelle pourra alors étre
pathologique si elle cause en outre un préjudice significatif a I’individu. La théorie des émotions
comme ¢évaluations incarnées soutient ainsi la définition d’une tristesse pathologique en donnant un
cadre a la définition du dysfonctionnement de la tristesse qui est la base objective de son caractére
pathologique, tristesse pathologique par laquelle Horwitz et Wakefield définissent la dépression.

La limite de principe du modele de la tristesse pathologique était que sa validité est
conditionnée par la possibilité de donner une explication évolutionniste du trait par lequel il cherche
a expliquer la dépression, soit I’émotion de tristesse. La théorie évolutionniste des émotions comme
« évaluations incarnées », qui les définit et les explique par une fonction adaptative, permet-elle a ce
modele évolutionniste de la dépression de surmonter cette limite de principe ? Puisque cette théorie
des émotions les définit, en tant que traits psychologiques du phénotype humain, par une fonction
adaptative, elle a un raisonnement conforme a la psychologie évolutionniste, donc elle est exposée a
I’objection de Griffiths (Griffiths, 1996) contre celle-ci. Or Griffiths a lui-méme appliqué cet
argument aux émotions (Griffiths, 1997) et Prinz en tient compte dans la défense de sa théorie, dont
on peut dégager une réponse a cet argument.

b) La théorie évolutionniste de Prinz parvient-elle a répondre a I’objection de Griffiths a une
définition des émotions par la psychologie évolutionniste ?

L’objection de Griffiths repose sur le constat qu’au niveau explicatif auquel la psychologie

évolutionniste veut définir les émotions, on ne dispose pas des connaissances scientifiques
nécessaires pour aller au-dela d’une explication spéculative. Les niveaux explicatifs possibles pour
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la psychologie, sont selon lui le « niveau écologique », ou on explique les propriétés concernant les
interactions entre les organismes et leur environnement, le niveau intermédiaire ou « niveau
computationnel », ou décrit la tdche accomplie par le systeme ou I’organisme qu’on étudie, et le «
niveau de I’implémentation », celui du support physique des mécanismes accomplissant la tache
étudiée (Griffiths, 1997, Chapitre 8). Les différents concepts d’émotions peuvent désigner des
catégories de phénomenes a des niveaux explicatifs différents : par exemple, le concept de « peur »
peut désigner une catégorie ou espéce au niveau écologique qui serait « la réponse au danger », ou
alors une catégorie propre aux humains et a leurs proches parents dans 1’histoire de I’évolution, au
niveau computationnel en termes de role fonctionnel dans la vie psychologique ou le comportement,
ou au niveau de I’'implémentation en termes de circuits neuraux (Griffiths, 1997, Chapitre 9). Or au
niveau écologique, il n’existe pas de théorie scientifique des émotions, c’est-a-dire une théorie qui
les définirait par une fonction adaptative, un role dans [D’interaction entre [’organisme et
I’environnement pour lequel elles auraient été retenues par la sélection naturelle. La conséquence en
est que D’explication de telle ou telle émotion par telle ou telle fonction ne peut étre que
spéculative : aucune explication ne peut s’imposer mieux qu’une autre puisqu’aucune ne peut étre
confirmée ou infirmée et que toutes paraissent valables du moment qu’elles donnent un scénario
crédible de la sélection naturelle de cette émotion (Griffiths, 1997, Chapitre 9). La seule maniéere
d’obtenir une explication non pas spéculative mais factuelle serait d’avoir une approche
comparative et historique qui combinerait la fonction adaptative supposée, c’est-a-dire 1’hypothese
sur le role du trait qu’on cherche a expliquer concernant l’interaction entre 1’organisme et
I’environnement, avec différents types de données vérifiables (Griffiths, 1997, Chapitre 5). Griffiths
applique donc ici aux émotions son argument concernant la nécessité d’une approche comparative
et historique pour expliquer les traits humains comme des adaptations (Griffiths, 1996)

Il explique (Griffiths, 1997, Chapitre 5) qu’une explication évolutionniste doit étre
historique car les résultats des processus de 1’évolution ne reflétent pas seulement les interactions
entre un organisme et son environnement, mais aussi des facteurs stochastiques de sélection des
traits au sein des populations, donc il faut utiliser des méthodes empiriques et comparatives pour les
reconstituer. De plus les organismes vivants sont les descendants de lignées passées par différentes
phases écologiques, donc il faut faire appel a la phylogénie pour restreindre les généralisations a
propos des facteurs écologiques a des groupes taxonomiques avec un héritage commun. Cette
approche comparative et historique a plusieurs avantages par rapport a la psychologie évolutionniste
« spéculative ». Premi¢rement elle est plus méfiante envers la possibilité d’expliquer a priori des
adaptations cognitives, puisqu’elle adopte plutot une heuristique phylogénétique cherchant chez les
étres humains des systemes cognitifs qui seraient des élaborations de mécanismes vus chez d’autres
especes et susceptibles de provenir d’un ancétre commun. Deuxiémement elle fait une plus grande
utilisation de données comparatives pour identifier les différents mécanismes psychologiques
existant, plutot que de le faire a partir de « contraintes de solvabilité », c’est-a-dire de généralités
sur le développement de mécanismes pour répondre a des problémes écologiques. Troisiemement
elle utilise des méthodes empiriques et comparatives pour confirmer ou infirmer les scénarios
adaptatifs construits a partir de régularités comportementales et de mécanismes cognitifs, plutot que
de s’en tenir a une réflexion sur leur caractére adaptatif censée révéler leur véritable but. Mais une
telle explication adaptative historique des émotions fait encore défaut, et la psychologie
évolutionniste se base uniquement sur 1’écologie au sens de I’étude des relations entre 1’organisme
et environnement pour faire des hypotheéses sur les fonctions adaptatives des émotions. La
conséquence de cet argument de Griffiths est que toute définition des émotions conforme a la
psychologie évolutionniste, soit par une fonction adaptative au niveau écologique, comme celle de
Prinz, reste spéculative.

Griffiths ajoute que méme si on parvenait a expliquer les émotions par la méthode
comparative et historique, cela n’apporterait rien a notre compréhension des émotions aux deux
autres niveaux explicatifs, c’est-a-dire sur leur role fonctionnel et leur implémentation neurale ou
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neurobiologique (Griffiths, 1997, Chapitre 9). Or c’est aussi a ces niveaux explicatifs qu’une théorie
des émotions est utile a un modele évolutionniste de la dépression : les limites de fait que le modele
évolutionniste de la dépression ne parvenait pas & surmonter concernaient ces niveaux explicatifs
puisqu’il s’agissait de s’accorder avec les résultats des sciences de base sur les mécanismes
défaillants dans la dépression, qui concernent par exemple la psychologie, donc le niveau
fonctionnel, ou la neurobiologie, donc le niveau de I’implémentation. Mais définir les émotions par
une fonction adaptative, c’est les définir comme une catégorie écologique, or une telle catégorie
repose sur un ensemble de forces adaptatives qui fagonnent le trait définissant cette catégorie, ce qui
constitue un mécanisme trop €éloigné du role fonctionnel et de I’implémentation physique de ce trait
pour en rendre compte. Des principes écologiques généraux ne permettent pas d’expliquer les
formes concrétes de 1’expression des émotions, dont nombre d’éléments sont arbitraires, ce qui
ferait en revanche 1’objet d’une explication adaptative historique.

L’argumentation de Prinz pour défendre sa théorie offre une réponse a cet argument de
Griffiths puisqu’elle défend a la fois la possibilité d’identifier une fonction adaptative des émotions
et celle d’expliquer leurs traits par rapport a cette fonction (Prinz, 2004). Sa définition des émotions
comme « évaluations incarnées » repose sur le cadre évolutionniste puisque les émotions sont des
perceptions d’états du corps qui représentent des relations entre 1’organisme et I’environnement,
ayant pour fonction adaptative d’indiquer de manicre fiable a 1’organisme ces relations avec
I’environnement en lui permettant d’y répondre. Prinz affirme qu’on peut dériver toutes les
émotions d’un petit nombre d’émotions basiques caractérisées par des réactions corporelles dont il
est clair qu’elles réagissent a un certain type de situation, donc représentent des schémas
relationnels fondamentaux organisme-environnement. C’est de cet argument que dépend la
possibilité¢ de prouver scientifiquement que la fonction adaptative de toutes les émotions est de
représenter les relations organisme-environnement par un état du corps, et qu’on peut rendre compte
de leurs traits vis-a-vis de cette fonction. Mais comme aucun consensus scientifique n’a pu étre
atteint sur les émotions basiques depuis les travaux d’Ekman, Friesen et Izard, la liste des émotions
basiques étant discutée tout autant que la définition méme d’une émotion basique, il me semble que
cet argument reste spéculatif.

Cela se confirme dans la mesure ou Prinz présente lui-méme la liste des émotions basiques,
sur I’existence de laquelle sa théorie s’appuie, comme restant a établir. Selon lui la science devra
combiner plusieurs approches, celle d’Ekman qui cherche des expressions faciales universelles,
celle de Plutchik qui cherche des fonctions adaptatives fondamentales, celle de Panksepp qui
cherche des circuits neuraux primitifs, ainsi que d’autres ensembles de données (données
neurochimiques, données sur le développement, réflexion sur les concepts émotionnels, données
introspectives sur les expériences émotionnelles, recherches linguistiques cross-culturelles...). Prinz
propose lui-méme une liste d’émotions basiques : la frustration, la panique, 1’anxiété, le dégoit
physique, la détresse de séparation, la conscience de soi aversive, pour les émotions basiques
«négatives », et la satisfaction, la stimulation et 1’attachement pour les émotions basiques
« positives » (Prinz, 2004, p. 151-157). 11 existerait un répertoire d’émotions basiques auxquelles ne
correspondent pas nécessairement de concepts courants, et les émotions du répertoire humain adulte
seraient a la fois biologiques et culturellement élaborées au cours de I’évolution de I’espéce et du
développement de I’individu a partir de ces émotions basiques. Par exemple certaines émotions
dériveraient d’émotions basiques en acquérant comme antécédents des contenus cognitifs
spécifiques : la jalousie serait une réaction analogue a celle de la colére mais systématiquement
associée au concept d’infidélité. Mais Prinz dit ici explicitement qu’il expose des spéculations
appelées a étre confirmées ou infirmées par des résultats scientifiques a venir (Prinz, 2004, p. 157)

Prinz dit qu’il « conjecture » que méme si les avancées scientifiques dans ces différents
domaines ne sont pas encore suffisantes pour permettre de faire une liste définitive d’émotions
basiques, celles-ci seront dans tous les cas des « évaluations incarnées » (Prinz, 2004, p. 91). Mais
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cela reste spéculatif car pour en donner la preuve, il faudrait disposer de cette liste, et que celle-ci
rassemble des réactions corporelles indiquant chacune de maniere fiable a 1’organisme une certaine
relation avec son environnement. De plus c’est I’ensemble de la théorie évolutionniste de Prinz qui
est ainsi hypothéqué car pour les autres émotions du répertoire courant il faudrait ensuite pouvoir
reconstituer I’histoire évolutive par laquelle elles ont dérivé des émotions basiques, c’est-a-dire
appliquer a celles-ci la méthode comparative et historique préconisée par Griftiths, pour prouver
qu’elles sont toutes des « évaluations incarnées », des représentations avec une valence, qui sont des
perceptions d’états du corps indiquant de maniere fiable un état des relations organisme-
environnement car ayant pour fonction adaptative de le faire.

Cependant I’objection de Griffiths a la psychologie évolutionniste ne menace pas a ses yeux
la possibilité de déterminer déja dans 1’état actuel des connaissances scientifiques une fonction
adaptative de certaines émotions basiques, or celles-ci incluent la tristesse. Puisque la liste des
émotions basiques est débattue, cela fait dépendre la définition évolutionniste de la tristesse par une
fonction adaptative dont a besoin le modéle de la dépression comme tristesse pathologique de
Horwitz et Wakefield d’un autre débat scientifique, non plus sur la psychologie évolutionniste, mais
sur les émotions basiques.

c¢) Peut-on déterminer une fonction adaptative de la tristesse en tant qu’émotion « basique » ?

Griffiths défend I’existence de réactions basiques, pan-culturelles, qui interviennent
typiquement dans certaines émotions, et dont on peut déja reconstituer 1’histoire adaptative : il les
appelle « programmes affectifs » et les définit comme des réponses bréves et automatisées
déclenchées par des perceptions a des stades précoces, et mises en ceuvre dans des structures
cérébrales anatomiquement anciennes que nous avons en commun avec d’autres vertébrés, et qui se
mettent en place précocement dans le développement de I’enfant. Ces réactions sont typiques des
émotions de la liste issue des travaux d’Ekman, Izard et Friesen : la surprise, la peur, la colere, le
dégot, la tristesse et la joie. (Griffiths, 1997, Chapitre 4)

Or selon Griffiths, ces réactions ont une fonction adaptative qu’on peut déja identifier en
reconstituant leur histoire évolutive. Les données existantes sur les bases neurales de ces réactions
montrent qu’elles assurent le déclenchement de certains comportements essentiels de maniere
rapide et involontaire : ces données montrent par exemple que ces réactions viennent du « cerveau
limbique », qui est la partie phylogénétiquement la plus ancienne du cortex, surmontant le tronc
cérébral, avec un role crucial de I’hypothalamus et de I’amygdale, ce qui indique une histoire
évolutive plus ancienne et un fonctionnement autonome par rapport a la régulation du
comportement par des fonctions cognitives corticales. Chaque programme affectif est alors une
réponse a des événements importants pour I’organisme au niveau €cologique, ce qui rend plausible
le fait qu’il ait pu étre avantageux au cours de I’évolution que ces programmes évoluent en lien avec
des mécanismes spécifiques d’interprétation de 1’environnement local par I’organisme. (Griffiths,
1997, Chapitre 9). Cela constitue bien, pour les émotions basiques, un role au niveau écologique,
soit une fonction adaptative.

Cela veut-il dire que la théorie des émotions de Griffiths (Griffiths, 1997) permet finalement
de définir la tristesse par une fonction adaptative ? Il ne s’agirait pas d’une représentation de la
perte par un état du corps comme dans le modele de Prinz mais par exemple d’une réaction
comportementale a la perte. Cela permettrait-il alors de définir un dysfonctionnement de la tristesse
par rapport a cette fonction adaptative, comme le requiert le modele évolutionniste de la dépression
comme tristesse pathologique de Horwitz et Wakefield ? Ce n’est pas siir dans la mesure ou ce qui
fait I’objet d’une explication évolutionniste ¢’est une réaction typique de la tristesse mais qu’il me
semble difficile de considérer comme équivalente a la tristesse elle-méme, comme définition de
celle-ci. En d’autres termes, la tristesse fait typiquement intervenir une certaine réaction basique
dont on peut reconstituer 1’histoire évolutive, mais celle-ci n’est qu'un des traits de la tristesse elle-
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méme, comme les expressions faciales, donc la fonction adaptative de cette réaction n’est pas celle
de la tristesse. En effet on peut expliquer par 1’évolution I’existence de certains traits intervenant
dans les émotions, notamment dans leur expression, mais cela n’est jamais une explication des
émotions elles-mémes. Darwin avait mis en évidence trois principes de la sélection naturelle de
I’expression des émotions chez I’animal et chez ’homme (Darwin, 1877): (i) le principe des
habitudes selon lequel des mouvements utiles a la communication interindividuelle ont été
sélectionnés et sont devenus réflexe, comme les mimiques faciales, (ii) le principe de I’antithese
selon une réaction de 1’organisme a une situation déclenche une réaction opposée lorsque la
situation initiale cesse, et (iii) le principe d’action directe selon lequel I’activité du systéme nerveux
se traduit directement par certaines manifestations comme le rougissement, I’augmentation du
rythme cardiaque, etc. Ces trois principes expliquent bien les mécanismes de sélection de certaines
manifestations émotionnelles dans le comportement humain, mais non 1I’émotion elle-méme par une
fonction évolutive. Ainsi les travaux d’Ekman, Izard et Friesen prolongent ceux de Darwin pour
donner I’explication évolutionniste compleéte de certains traits comme certaines expressions
faciales, mais c’est la fonction adaptative de cette expression seulement qui est donnée. De tels
travaux ne suffisent pas a définir une émotion au niveau écologique, par une fonction adaptative
globale. Ainsi 'unit¢é méme de chaque émotion basique, lui permettant de constituer un trait
biologique hérité de la sélection naturelle, ne fait pas consensus aujourd’hui, ni a fortiori la liste de
ces émotions basiques (e.g. Barrett, 2006; Colombetti, 2009)

Griftiths dit que le contenu intentionnel d’une émotion suivant son concept dans la langue
courante peut renvoyer au fonctionnement de deux systémes distincts que sont une réaction basique
modulaire, dont on connait I’histoire évolutive, ou bien des processus cognitifs de haut niveau, dont
on ignore I’histoire et donc la fonction adaptative. Ces deux systémes peuvent s’accorder ou bien
étre en désaccord et dans ce cas, si le premier commande une réponse émotionnelle alors que les
processus cognitifs de haut niveau évaluent ses stimuli de facon contraire, on aura une émotion
réflexe, « irrationnelle », tandis que si les processus cognitifs de haut niveau procedent a une
évaluation alors que le mécanisme modulaire n’a pas été activé, on aura une évaluation sans
émotion ; enfin les émotions sans objet correspondraient a des activations inappropriées du
mécanisme modulaire (Griffiths, 1997, p. 98-99). La tristesse impliquerait donc tout autant une
réaction basique héritée de la sélection naturelle, dont I’antécédent typique semble étre une situation
de perte, qu'une évaluation par des représentations a un haut niveau cognitif, qui peuvent étre
formellement liées a la perte mais dont on ignore I’histoire évolutive. Mais alors le cadre
évolutionniste est superflu, puisqu’on peut définit finalement la tristesse comme [’émotion qui
répond a une perte, sans qu’on désigne par la une fonction adaptative, méme si c’est peut-étre celle
d’une réaction comportementale basique qui intervient typiquement dans la tristesse.

Ne peut-on des lors envisager un modele de la dépression comme tristesse dysfonctionnelle
sans arriére-plan évolutionniste, simplement comme une tristesse ne réagissant pas, ou de fagon
disproportionnée, a une perte ? Mais si le fait de représenter la perte n’est pas la fonction adaptative
de la tristesse, parler ici d’un dysfonctionnement suppose une théorie de la vie mentale ou affective,
dans laquelle la fonction de la tristesse est de répondre a la perte, non en un sens évolutionniste de
cette fonction mais au sens d’un rdle fonctionnel, ¢’est-a-dire d’une contribution au fonctionnement
de cette vie mentale ou affective. Préciser ce role fonctionnel, cette contribution, consiste alors a
spécifier I’ensemble des causes et des effets de la tristesse, ou plus généralement des émotions dans
la vie mentale. Cela va supposer une théorie des émotions qui les analyse en composantes articulées
les unes aux autres et aux autres états mentaux pour reconstituer les mécanismes par lesquels elles
sont causées et ont des effets, mécanismes dont la défaillance constitue un dysfonctionnement.
C’est par ce type de théorie que la philosophie des émotions me semble pouvoir apporter quelque
chose a I’¢tude de la dépression sous I’angle de la médecine du « comment ».
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2. Quel cadre heuristique la philosophie des émotions peut-elle offrir 2 un modéle non

évolutionniste de la dépression comme trouble affectif ?

Si le cadre évolutionniste est superflu ou spéculatif pour définir les émotions, il reste
possible d’évaluer leur contribution a la vie psychologique non en termes de fonction adaptative
mais en termes de role fonctionnel, ¢’est-a-dire des relations qu’elles entretiennent avec les autres
¢états affectifs, les états mentaux, les stimuli, le comportement. Cela entre dans la définition d’une
fonction comme contribution d’un composant a I’explication d’une certaine capacité d’un systéme
(Cummins, 1975), définition applicable a une notion de fonction et de dysfonction adaptée pour
définir des états de santé et de pathologie ou de maladie (Forest & Le Bidan, 2016). Cela laisse
envisager la possibilité d’identifier dans la dépression des dysfonctionnements de la vie affective
susceptibles de sous-tendre sa définition comme trouble mental. L’approche du trouble mental
comme dysfonctionnement de la vie psychologique au sens d’une défaillance des relations entre
états mentaux, est un paradigme majeur de la psychiatrie contemporaine, supposant la possibilité
d’identifier un fonctionnement psychologique « normal» pour en distinguer des états
dysfonctionnels pathologiques (Bolton, 2008). Si certains états affectifs s’inscrivent dans des
dysfonctionnements de la vie psychologique qui sous-tendent des états pathologiques, repérer ces
¢états dysfonctionnels suppose une caractérisation précise de cette vie psychologique (Forest, 2016)
donc d’étudier les mécanismes affectifs propres a la dépression, puis de s’appuyer sur une théorie
des états affectifs permettant de caractériser ce qui dysfonctionne dans ces mécanismes. La
philosophie des émotions propose de telles théories donc peut contribuer a la compréhension de la
dépression. Une telle contribution ne peut avoir le caractére intégrateur d’un modele évolutionniste
de la dépression comme émotion pathologique, mais une grande partie des recherches scientifiques
étiologiques sur la dépression porte également sur les causes non pas lointaines mais prochaines de
celle-ci, donc sur des mécanismes défaillants. Je vais d’abord situer les émotions dans ces
recherches étiologiques. Puis je vais dégager un modele fonctionnel de la dépression qui en
caractérise les mécanismes affectifs en termes de relations entre stimuli, états mentaux et
comportements. Enfin je vais chercher en philosophie des émotions un cadre heuristique pour
penser le vécu affectif de la dépression comme un dysfonctionnement de la vie affective.

2. 1. La place des émotions dans I’étude des causes de la dépression

L’orientation des recherches « étiopathogéniques » sur la dépression n’est pas de se
demander « pourquoi » mais bien « comment » la dépression arrive, et de chercher des mécanismes
défaillants derriere ses différents symptomes en vue d’améliorer diagnostic, pronostic et
thérapeutique. Quel est alors la place des émotions dans la symptomatologie de ce trouble mental
qui produit une tres grande variété de tableaux cliniques ?

Les sciences cliniques, qui étudient les critéres de définition et de différenciation des
tableaux cliniques de la dépression et servent de point de départ aux recherches étiologiques,
opérationnalisent la symptomatologie dépressive par des outils dont ressortent trois poles : un pdle
somatique, un podle cognitif et comportemental, et un pole affectif. Premicrement les sciences
cliniques opérationnalisent la symptomatologie dépressive par des outils quantitatifs,
principalement les échelles de mesure de la dépression dont ressortent les différents pdles de
symptomes. Les principales échelles sont la Hamilton Rating Scale for Depression et la Beck
Depression Inventory. La premiére, développée de 1960 a 1980, sous la forme d’un questionnaire
avec choix de réponse permettant d’établir un score final, mesure la sévérité de I’épisode dépressif a
partir de celle de ses symptomes : altération de I’humeur, anxiété, troubles du sommeil, perte de
poids (Hamilton, 1986; Miller et al., 1985; Sharp, 2015). La seconde est également un questionnaire
développé en 1961 par Aaron Beck dont les travaux ont inauguré une approche cognitive de la
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dépression, et évalue également la sévérité de celle-ci en évaluant notamment deux facteurs qui sont
la vision négative du soi (culpabilité, dévalorisation) et le fonctionnement somatique et physique
(perte d’appétit, fatigue, insomnie...) (Beck et al.,, 1961, 1988). L’'une et 1’autre peuvent étre
complétées par d’autres questionnaires plus récents par exemple la Center for Epidemiologic
Studies Depression Scale qui évalue plusieurs facteurs : les émotions négatives (affect négatif),
I’absence d’émotion positive (anhédonie c’est-a-dire perte d’intérét et de plaisir) et les symptomes
somatiques (Carleton et al., 2013). La symptomatologie affective est donc a la fois au centre de la
dépression et prise en compte sous 1’angle de ses rapports avec le somatique, le cognitif et le
comportemental. Deuxiémement les sciences cliniques partent de cette symptomatologie
opérationnalisée, pour caractériser la dépression dans la population, par exemple ¢tudier ses co-
morbidités avec d’autres troubles comme I’anxiété (Brown et al., 2001).

C’est donc la symptomatologie qui est le point de départ des sciences cliniques, plus
particulierement des recherches étiopathogéniques, qui partent d’hypothéses faites grace a la
caractérisation épidémiologique et clinique de la dépression pour en chercher un modé¢le
étiologique : par exemple des différences cliniques entre la dépression chez les hommes et chez les
femmes motivent la recherche de deux modeles étiologiques développementaux distincts (Kendler
et al., 2002, 2006). Or I’organisation de ces recherches étiopathogéniques se fait suivant les
différents poles de la symptomatologie : par exemple sur le péle somatique, des études portent sur
le déreglement du rythme circadien dans la dépression (Azorin & Kaladjian, 2009), sur le pole
comportemental, des recherches concernent sur les mécanismes psychologiques et biologiques de la
production de I’effort (Cléry-Melin et al., 2011), sur le pdle cognitif des travaux sont faits sur
différentes atteintes des fonctions exécutives comme 1’attention ou la prise de décision (Polosan et
al., 2016), et sur le pole affectif des recherches visent les problémes de régulation des émotions
(Mirabel-Sarron, 2012) Ces recherches se font de plus aux différents niveaux explicatifs de la
psychiatrie : le niveau comportemental que le développement, le niveau moléculaire, par exemple
sur le rdle de la sérotonine (Albert & Lemonde, 2004), le niveau physiologique, par exemple sur les
défaillances du systéme immunitaire (Guilbaud et al., 2002), le niveau génétique, par exemple sur
les facteurs environnementaux de 1’expression de certains geénes (Lesch, 2004), le niveau neural,
notamment sur la neurobiologie de I’humeur (Mayberg, 2007)... L’horizon de ces recherches
étiopathogéniques est d’intégrer ces différents niveaux explicatifs dans un mod¢le pluraliste de la
dépression, intégration que doivent permettre de nouveaux types de classification des troubles
mentaux comme le projet RdoC (Faucher & Goyer, 2015).

L’unification des niveaux explicatifs doit permettre de rendre compte de ce que I’on observe
dans la clinique, donc du déroulement d’un épisode dépressif qui est un épisode thymique, un
¢épisode d’altération de I’humeur, avec plus précisément une humeur dépressive qui est une humeur
basse. La psychopathologie décrit celle-ci sur le plan psychologique, ou mental, par différentes
dimensions que sont la perte d’intérét et de plaisir ou anhédonie, I’émoussement affectif qui est une
baisse générale voire une absence de réactions affectives, et I’alexithymie qui est 1’absence de
verbalisation ou plus généralement de manifestation symbolique des états affectifs (Pasquier, 2012).
La physiopathologie cherche au contraire a caractériser et expliquer la symptomatologie somatique
de la dépression. Je me concentre sur le plan mental plutét que somatique, puisque j’aborde la
dépression comme un trouble mental afin d’envisager des contributions de la philosophie des
émotions a sa compréhension. Je laisse donc de coté la physiopathologie.

En psychopathologie de la dépression, des modeles fonctionnels expliquent le vécu affectif,
caractéris€ par les dimensions citées, par des relations entre états affectifs, cognitions et
comportement : ce sont les modeles cognitifs. Comme ils décrivent des mécanismes, ils ne peuvent
en caractériser des défaillances qu’en s’appuyant implicitement en arriére-plan sur une théorie du
fonctionnement normal de la vie psychologique, qui soit une théorie du role fonctionnel des états
affectifs.
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Je vais dégager de la littérature un modele cognitif consensuel de la dépression, puis
chercher dans les théories de la philosophie des émotions qui ont aussi une approche fonctionnelle
un cadre heuristique pour comprendre ce modele cognitif comme un modele du vécu affectif de la
dépression en tant que caractérisé par des défaillances a I’égard d’un vécu psychologique normal.

2. 2. Un modé¢le fonctionnel cognitif de 1a dépression

On peut dégager des travaux récents sur cette symptomatologie dépressive un modele
fonctionnel cognitif qui met en évidence des interactions entre I’humeur dépressive, les émotions,
les cognitions et le comportement qui en résulte.

L’humeur est « un état affectif qui bouge lentement sur un ou deux jours, et faiblement li¢ a
des objets ou situations spécifiques » et les émotions sont « des réactions adaptatives, rapides, qui
interviennent en réponse a de multiples stimuli spécifiques », dont I’expression est a trois niveaux «
subjective, physique (tachycardie, sueurs...) et comportementale. » (Mirabel-Sarron, 2012). Le vécu
dépressif est caractérisé par I’humeur dépressive qui est une humeur triste et par une diversité
d’émotions négatives comme la colére ou I’irritabilité, la honte, la culpabilité, et formellement par
I’émoussement affectif, la perte d’intérét et de plaisir ou anhédonie, et ’alexithymie. Un consensus
se dégage autour du modele dit de I’insensibilité émotionnelle au contexte pour rendre compte de ce
vécu dépressif, décrivant une réactivité réduite a la fois aux stimuli positifs et négatifs, par rapport a
deux modeles concurrents qui sont 1’atténuation positive (réactivité réduite aux stimuli positifs), et
la potentialisation négative (réactivité accrue aux stimuli négatifs) (Rottenberg et al., 2005). Or cette
insensibilité émotionnelle au contexte peut étre mise en relation avec des défaillances de régulation
des émotions, via des déficits cognitifs, causés par I’humeur dépressive qu’ils entretiennent en
retour.

a) L’insensibilité émotionnelle au contexte

Suivant cette theése la dépression majeure est associée avec une réactivité émotionnelle
réduite, y compris aux contextes tristes. C’est contre-intuitif puisque I’humeur dépressive est vue
comme une humeur triste donc on pourrait penser qu’elle accroit la sensibilité aux stimuli qui lui
sont congruents, c’est-a-dire suscitant des émotions négatives notamment la tristesse. Mais cette
thése est mieux soutenue que les deux théses concurrentes : celle de I’atténuation des émotions
positives et celle de la potentialisation négative (Rottenberg et al., 2005) par les données empiriques
sur la facon dont les personnes dépressives réagissent aux stimuli tristes par rapport aux sujets
controle. Il y a effectivement une atténuation des émotions positives puisque les personnes
dépressives présentent une réactivité émotionnelle atténuée aux stimuli émotionnels positifs, ainsi
que des symptomes de diminution de la motivation, qui peuvent &tre interprétés comme une
tendance réduite a chercher a obtenir des choses positives ou des récompenses, mais cela est
également en accord avec la thése de 1’insensibilité émotionnelle au contexte, alors qu’inversement
la theése de I’atténuation des émotions positives ne rend pas compte de la moindre réactivité des
personnes dépressives aux stimuli négatifs (Rottenberg et al., 2005). L’hypotheése de la
potentialisation négative prévoit que les personnes dépressives vont présenter une réactivité
émotionnelle plus importante aux stimuli émotionnels négatifs. Cette hypothese présente dans les
premiers modeles cognitifs de la dépression issus des travaux de Beck (Beck, 1967) décrit un
renforcement mutuel de I’humeur dépressive et des émotions négatives via I’activation de structures
cognitives qui favorisent la prise en compte des stimuli négatifs et des émotions typiques de la
dépression (notamment la tristesse). Mais cette hypothése n’a finalement pas été trés soutenue
empiriquement : des biais en faveur des stimuli négatifs ne se traduisent pas nécessairement par
davantage d’émotions négatives en réponse a ces stimuli (Rottenberg et al., 2005).

Les données expérimentales montrent donc que les personnes dépressives manifestent moins
d’émotions car elles réagissent moins a un certain nombre de stimuli qui normalement provoquent
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des émotions, si bien que la dépression se caractérise plutdt par une réactivité émotionnelle réduite,
y compris aux contextes tristes (Rottenberg, 2005). Cette altération de la réactivité émotionnelle est
de plus corrélée a la sévérité de la dépression : les personnes qui traversent un épisode de trouble
dépressif majeur, indépendamment de la sévérité et de la durée de cet épisode, auront un résultat
clinique meilleur s’ils conservent des réactions émotionnelles plus marquées aux événements, tandis
qu’'une absence relative de réponse a I’environnement peut contribuer au caractére chronique du
trouble dépressif majeur (Peeters et al., 2010).

b) L’insensibilité émotionnelle au contexte et la régulation des émotions

L’« insensibilité émotionnelle au contexte » se révele résulter de dysfonctionnements de la
régulation des émotions. Cette derniere désigne la mise en ceuvre de stratégies permettant de
moduler I’émotion, concernant son occurrence, sa nature, son intensité et sa durée (Baeyens, 2019).
Une importante littérature montre que les difficultés de régulation des émotions sont un élément
prédictif de la dépression. On peut distinguer des stratégies « adaptatives » de régulation des
émotions (résolution de problemes, réévaluation et acceptation) et des stratégies « défaillantes »
(suppression de 1’émotion ou de la pensée, évitement de 1’expérience ou du comportement, et
rumination) qui sont des facteurs de vulnérabilité aux troubles affectifs (Aldao et al., 2010). Par
exemple la tendance a recourir a la suppression semble favoriser la dépression (Ehring et al., 2010),
ou bien plus généralement la tendance a recourir a des stratégies générées avant que 1’émotion
n’émerge (suppression, évitement), par opposition a des stratégies de contrdle du déroulement de
I’émotion (Gross & John, 2003). Globalement les personnes dépressives se caractérisent sur le plan
affectif par des des stratégies qui diminuent leur réactivité émotionnelle donc augmentent leur
insensibilité émotionnelle au contexte, mais aussi leurs capacités de régulation des émotions
négatives, dont le maintien entraine a terme le maintien de I’humeur dépressive qui entraine a son
tour I’insensibilité émotionnelle au contexte. Par exemple une étude répertorie neuf stratégies
cognitives de « coping » différentes que les personnes peuvent mettre en ceuvre face a un
événement négatif (1’auto-accusation, 1’accusation d’autrui, la rumination, le catastrophisme,
I’acceptation, la mise en perspective, la re-focalisation positive, le recentrage sur la planification, et
la réévaluation positive) : I'importance de la rumination, du catastrophisme et un déficit de
réévaluation positive prédisent de manicre fiable la prédominance des émotions négatives, or ces
stratégies sont plus fortement présentes chez les personnes dépressives (Martin & Dahlen, 2005). La
rumination est une réponse aux émotions négatives qui géne particulicrement la réparation de
I’humeur et tend a prolonger les épisodes dépressifs ; elle est définie par un certain style de pensée
plutdt qu’un contenu négatif, a savoir un processus de pensées récurrentes et d’idées qui tendent a
se « recycler », ¢’est-a-dire a se maintenir et persister (Joormann & Gotlib, 2010). En définitive, les
personnes dépressives et non dépressives pourraient donc ne pas tant différer par leur réponse
initiale a un événement négatif, que par leur capacité a restaurer leur humeur apres avoir fait
I’expérience de la tristesse ou d’autres €motions négatives (Joormann, 2010). Ces défauts de
régulation affective s’expliquent alors par des déficits cognitifs (Baeyens, 2019).

¢) Les mécanismes cognitifs de la régulation affective

Les difficultés de régulation des émotions par lesquelles se traduit D’insensibilité
émotionnelle au contexte caractéristique de la dépression proviennent de mécanismes cognitifs
défaillants. Or ces troubles cognitifs sont causés par I’humeur dépressive, symptome central de la
dépression, ou inversement les défaillances cognitives peuvent &tre premicres et entrainer en
premier lieu I’installation de I’humeur dépressive, via des émotions négatives non régulées qui la
causent. Quels sont ces mécanismes cognitifs intervenant dans la régulation des émotions ?

La présence de I’humeur dépressive s’accompagne de perturbations de fonction cognitives
notamment |’attention, la mémoire et les fonctions exécutives qu’on peut répartir en inhibition, mise
a jour, flexibilité cognitive (mémoire de travail), planification, ou encore fluence verbale (Polosan
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et al, 2016). Par exemple I’humeur dépressive cause un biais attentionnel envers les indices
émotionnels négatifs, un biais attentionnel symétrique de négligence des indices émotionnels
positifs, et une mémorisation accrue des matériaux émotionnels négatifs (Leppédnen, 2006).
L’humeur dépressive cause également des biais mnésiques, notamment un biais favorisant la
mémorisation de matériaux congruents a I’humeur dépressive donc négatifs, qui apparaitrait de
manicre automatique ; dans des dépressions peu séveres, 1’absence de biais mnésique semble résider
dans le fait que les patients sont capables de développer des stratégies défensives conscientes contre
I’effet de congruence avec I’humeur dépressive qui se joue au niveau de mécanismes mnésiques
automatiques ; dans des dépressions plus séveres, les patients ne parviennent pas a mettre en ceuvre
des stratégies pour neutraliser ce biais donc pour évacuer le matériel négatif de leur mémoire
(Colombel, 2007). L’humeur dépressive atteint aussi les fonctions exécutives, notamment
I’inhibition, qui fait partie des processus de controle exécutif. Ces processus sélectionnent et
mettent a jour le contenu de la mémoire de travail, systtme a capacité¢ limitée déterminant
I’orientation attentionnelle et 1’activation temporaire de représentations conscientes (Joormann,
2010; Joormann & Gotlib, 2010). Un déficit d’inhibition est alors responsable du maintien d’un
matériau négatif dans la mémoire de travail. Cela affaiblit les capacités de régulation des émotions
en augmentant les tendances a la rumination et contribue donc a la persistance voire a
I’intensification des émotions négatives (Joormann, 2010; Joormann & Gotlib, 2010). Le maintien
de contenus négatifs en mémoire de travail augmente aussi la mémorisation a long terme de ce type
de contenus, et géne 1’acces a des contenus positifs, par le rappel de souvenirs positifs par exemple,
ce qui tend & maintenir I’humeur dépressive en empéchant le recours a des stratégies de régulation
permettant de changer d’humeur ou d’émotions. La rumination, stratégie défaillante de régulation
des émotions, est ainsi favorisée par les déficits d’inhibition qui entrainent le maintien
d’informations négatives en mémoire de travail, alors que des stratégies plus adaptées comme la
réévaluation ou la distraction par exemple supposent que ces contenus négatifs soient inhibés
(Baeyens, 2019; Joormann, 2010).

En amont de ces déficits cognitifs causés par I’humeur dépressive, des déficits cognitifs
peuvent perturber directement la régulation des émotions, entrainant une humeur dépressive qui
causera a son tour d’autres déficits cognitifs. Un bon exemple est donné par les anormalités de
traitement des expressions faciales. On peut montrer des difficultés des sujets dépressifs a distinguer
des expressions faciales, plus précisément une incapacité a identifier de maniere adéquate des
changements légers d’expression faciales, et un biais défavorable a [I’identification comme
« joyeuses » d’expressions faciales modérément joyeuses (Surguladze et al., 2004). Des expressions
faciales positives (joyeuses), neutres ou ambigués ont tendance a étre évaluées davantage comme
tristes et moins comme joyeuses par les sujets dépressifs, qui montrent aussi une plus grande
vigilance et une sélectivité de 1’attention en direction d’expressions tristes par opposition a des
expressions joyeuses (Bourke et al., 2010). Les sujets dépressifs identifient les visages tristes et en
colére aussi vite que les sujets contréle mais mettent plus de temps a identifier les visages joyeux,
ce qui soutient la these d’un défaut d’identification des émotions positives ; ou bien cela pourrait
refléter un déficit non pas de détection des stimuli émotionnels positifs mais de mise en ceuvre de la
réponse émotionnelle a ces stimuli, cette réponse pouvant par exemple étre retardée dans 1’attente
d’une confirmation plus importante de ces stimuli par les sujets dépressifs par rapport aux sujets
non dépressifs (Joormann & Gotlib, 2006).

L’¢tude des mécanismes reliant cognitions, émotions et humeur dépressive constitue un
modele fonctionnel cognitif de la dépression. Celui-ci en décrit les mécanismes typiques chez des
personnes diagnostiquées ou identifiées comme dépressives relativement a des sujets controle. Un
tel modele s’accorde bien avec une théorie fonctionnelle des états affectifs, qui définit I’humeur
dépressive et les émotions comme des états fonctionnels, c’est-a-dire en termes de relations entre
des stimuli, des états mentaux et des comportements.
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d) Du modele cognitif de la dépression a une théorie fonctionnelle de ’humeur

Du modele cognitif il ressort que les sujets dépressifs ont des biais cognitifs en faveur des
stimuli émotionnels négatifs et ont recours a des stratégies défaillantes de régulation des émotions
comme I’évitement ou la suppression, qui rendent compte de la baisse de leur réactivité
émotionnelle, ou les ruminations qui diminuent d’autant plus leurs ressources cognitives pour
réguler leurs émotions. Ces stratégies défaillantes sont mises en ceuvre a cause de déficits cognitifs,
par exemple au niveau de fonctions exécutives comme I’inhibition. Les déficits cognitifs sont
causés par la présence de I’humeur dépressive tout autant qu’ils la causent en retour : cette humeur
apparait comme [’origine de ces déficits cognitifs mais aussi comme la conséquence des émotions
négatives mal régulées et des pensées négatives persistantes a cause de ces déficits, tant les biais
attentionnels ou mnésiques que les déficits de fonctions exécutives. Le cercle vicieux entre humeur
dépressive, émotions négatives et déficits cognitifs se traduit donc par une circularité du modéele
fonctionnel cognitif du vécu dépressif.

Les théories fonctionnelles de I’humeur et des émotions qui les définissent et les distinguent
par des role fonctionnels, donc en termes de causes et d’effets parmi les stimuli, les états mentaux et
le comportement, définissent I’humeur non pas comme un état fonctionnel de premier ordre par des
relations causales avec d’autres états mentaux, des stimuli et des comportements, mais comme un
état fonctionnel global, c’est-a-dire un état des relations causales entre I’ensemble des stimuli, des
états mentaux et du comportement. L’humeur n’est donc pas sur le méme plan que les émotions,
elle est un état d’ordre supérieur, ou de second ordre, ou dispositionnel (Siemer, 2009). Dans une
telle théorie, la circularit¢ des relations entre humeurs, émotions, et cognitions dans le modele
cognitif est apparente, et reflete le fait qu’en réalité I’humeur consiste dans les relations entre
émotions et cognitions elles-mémes. C’est par définition que I’humeur est 1a aussi longtemps que le
cercle vicieux entre émotions négatives et cognitions négatives est présent, puisqu’elle est justement
définie par 1’état des relations entre les unes et les autres.

La principale théorie est celle de Griffiths qui définit ’humeur comme un état fonctionnel
global qui dévie de 1’état fonctionnel global normal de I’individu (Griffiths, 1997). Cela a trois
conséquences : 1) il existe une description fonctionnelle de 1’individu qui est son état fonctionnel
global normal, et des descriptions fonctionnelles déviantes, correspondant aux différentes humeurs
(notamment humeur dépressive, anxieuse ou euphorique) ; 2) une théorie des humeurs relie des
inputs divers (environnementaux, etc.) avec des outputs qui sont le fait que la personne actualise
une certaine description fonctionnelle globale ; 3) I’humeur est un état « d’ordre supérieur » par
rapport aux émotions, c’est-a-dire que sa description fonctionnelle peut englober comme parties
constitutives des émotions (elles-mémes définies comme des états fonctionnels). Cette conception
est a la fois proche du sens du concept courant d’humeur, et compatible avec ce que ’on sait de
I’implémentation neurale des humeurs, puisque les humeurs semblent correspondre a des états
chimiques du systeme nerveux central qui affectent la probabilité que certaines transitions entre
certains €tats neuraux se produisent (Griffiths, 1997). Définir ’humeur comme un état fonctionnel
d’ordre supérieur signifie donc qu’elle consiste dans des processus : en attendant d’identifier ces
derniers sur le plan neurobiologique, elle est définie par un ensemble de changements concernant
des processus cognitifs comme |’attention, la mémoire, la formation de concepts (Sizer, 2000).

Cette théorie est parfaitement adaptée a la conception de I’humeur qui se dégage des
sciences cliniques, car Griffiths veut rendre compte de trois humeurs prototypiques qui sont
I’euphorie, I’anxiété et la dépression (Griffiths, 1997). Mais cette approche fonctionnelle ne suffit
pas a une définition de la dépression par un dysfonctionnement de la vie affective, puisqu’elle
permet de décrire abstraitement ce qu’on observe dans un modele fonctionnel comme le modéle
cognitif de la dépression, a savoir la présence d’une humeur qui est un certain état des relations
entre émotions et cognitions, mais non de déterminer si cela est dysfonctionnel et si oui de quelle
nature est le dysfonctionnement. Pour cela, il nous faut une définition substantielle des relations
entre émotions, humeur et cognitions dans la vie psychologique « normale ».

24



Une telle définition est donnée par les théories de la philosophie des émotions qui ne
définissent pas uniquement les états affectifs par un role fonctionnel mais aussi par leur constitution
interne. Ces théories analysent les états affectifs, notamment les émotions, en composantes qu’elles
articulent les unes aux autres : cela leur permet de se prononcer substantiellement sur la nature des
¢états affectifs et de leurs relations, et de leur role dans la vie psychologique. Ces théories peuvent
donc fournir au modele cognitif de la dépression un cadre de compréhension de ce qu’il peut y avoir
de dysfonctionnel dans I’humeur dépressive et ses relations avec les émotions. Je vais dégager trois
cadres heuristiques : un dans lequel la relation de ’humeur et des émotions est causale, un dans
lequel cette relation est logique, et un dans lequel elle est constitutive.

2. 3. Trois cadres heuristiques issus de la philosophie des émotions pour la relation
dysfonctionnelle entre humeur dépressive et émotions

Les théories analytiques mettent en évidence cinq composantes principales des émotions et
des humeurs (e.g. Deonna & Teroni, 2012; Scarantino & de Sousa, 2018) : 1) une composante
phénoménologique (expérience, vécu, ressenti (subjectif), « éprouvé subjectif » en clinique), 2) une
composante somatique (activation neurophysiologique, réponse centrale et périphérique, réponse
autonome), 3) une composante intentionnelle (contenu de représentation ou attitude ou mode
intentionnel d’ordre évaluatif), 4) une composante cognitive (ou mentale, états ou processus
cognitifs ou mentaux), 5) une composante motivationnelle (force de motivation envers des
comportements, volontaires ou involontaires, dont certains sont expressifs, et d’autres sont des
actions expliquées ou justifiées par I’état affectif, et éventuellement d’autres états intentionnels).
Les théories se différencient selon la composante qui est jugée fondamentale et ses articulations
avec les autres composantes. En développant pour chacune ’une des principales théories existantes,
je vais dégager trois cadres heuristiques pour le modele cognitif de la dépression, en particulier pour
les relations qu’il décrit entre humeur dépressive et émotion. Les théories somatiques, cognitives et
motivationnelles aboutissent a définir ’humeur et les émotions par des états du corps : leurs
relations sont alors des relations causales entre ces états corporels. Les théories intentionnalistes
définissent les émotions et les humeurs par des contenus de représentation : leurs relations sont des
relations logiques entre ces contenus. Enfin les théories phénoménologiques définissent les
émotions et les humeurs par leurs qualités phénoménales : leurs relations sont des relations
constitutives entre ces qualités phénoménales.

- L’humeur et les émotions comme états du corps : une relation causale

La principale théorie définissant les émotions et les humeurs par leur composante
somatique, héritiere de la théorie James-Lange, est celle de Prinz. Comme on 1’a vu, c’est un type
d’état du corps (au sens large incluant les états neuraux) qui est distinctif des émotions ou
respectivement des humeurs ; un état du corps particulier de ce type est distinctif de chaque émotion
particuliere ou humeur particuliére ; ces états corporels représentent des états des relations de
I’organisme et de I’environnement. Puisque les émotions ont pour objet des choses ou des situations
particulieres, et les humeurs des choses ou des situations générales, elles se différencient par le fait
de représenter respectivement un schéme relationnel « local » ou « global » : il s’agit 1a d’un
contenu de représentation qui exprime le fait qu’elles répondent a des objets et des événements
1solés pour les émotions, et a la situation générale de I’individu dans le monde pour les humeurs.
Prinz dit que les émotions et les humeurs se distinguent par leur objet ontique, défini comme la
catégorie ontologique de leur type d’objets (Prinz, 2004, p. 185)

Dans la mesure ou ce contenu de représentation est véhiculé par 1’état du corps, les émotions
sont des perceptions d’états du corps provoqués par des situations particulieres. Il est plus difficile
de comprendre quels sont les déterminants des états corporels propres aux humeurs, qui
représentent la position générale de 1’individu dans le monde : pourquoi 1’état corporel de I’individu
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représenterait-il sa position ou situation générale plutot que la situation particuliere dans laquelle il
se trouve ? On peut envisager des causes exogeénes de cet état corporel, résidant dans des situations
particulieres qui ont des lors la propriété de faire signe vers la situation générale de I’individu, par
exemple parce qu’elles I’illustrent ou la modifient. On peut aussi envisager des déterminants
endogenes de cet état corporel, résidant dans des processus de 1’organisme qui font que c’est plutot
un tel état qui est causé qu’un état typique d’une émotion dans une situation particuliére. Si une
émotion et une humeur se combinent ou se succédent, par exemple si j’ai une émotion au cours
d’une humeur, ou si je suis d’une certaine humeur suite a une émotion, 1’état corporel dans lequel
j’étais initialement va faire partie des déterminants endogénes de mon nouvel état corporel, celui
dont la perception constitue mon nouvel état affectif. Les rapports entre émotions et humeurs sont
donc en définitive des rapports de causalité entre états corporels.

Une telle théorie somatique nous donne alors un cadre heuristique possible pour comprendre
le vécu dépressif. Supposons que 1I’on mette en évidence un état corporel propre a I’humeur
dépressive et qu’il défavorise la formation d’états corporels typiques des émotions. Cela rendrait
compte du fait que 'humeur dépressive défavorise les émotions, et que sa persistance chez le sujet
deépressif prévienne la formation d’émotions chez ce dernier dans un grand nombre de situations par
rapport a un sujet non dépressif exposé aux mémes situations. Alternativement si certaines émotions
négatives consistent dans des états corporels susceptibles de causer 1’état corporel propre a
I’humeur dépressive alors ces émotions favorisent la formation d’une humeur dépressive. Comment
caractériser un dysfonctionnement de la vie affective dans ce cadre ? Puisque les émotions doivent
représenter, c’est-a-dire indiquer de maniére fiable, un certain état des relations de 1’individu avec
I’environnement, et les humeurs sa situation générale dans 1’existence, ce dysfonctionnement peut
étre concu en termes de désajustement entre ces relations ou cette situation générale effectives et les
¢états corporels dont la perception constitue les émotions et humeurs de 1’individu. Par exemple si
I’état corporel propre a I’humeur dépressive se maintient, sa perception indique a I’individu sa
position générale dans I’existence sous un jour défavorable ou indifférent, dont il ne peut pas se
dégager tant que cet état est présent. De plus cet état corporel prévient la formation de certaines
émotions qui se seraient formées dans certaines situations, représentant alors un certain €tat des
relations du sujet avec son environnement, ce qui 1’aurait informé sur ces relations, alors qu’en
I’absence de ces émotions il ne va pas disposer de ces informations. Par exemple, si je suis
d’humeur dépressive et que cela se traduit par un état de mon corps qui ’empéche d’évoluer vers un
¢état typique de la joie dans une situation ou d’autres facteurs auraient normalement provoqué cet
état corporel, cela peut m’empécher de ressentir de la joie alors qu’on vient m’annoncer le résultat
d’une ¢lection a I’égard duquel ma joie m’aurait permis de savoir que ce résultat me permettait
d’anticiper une amélioration de mes droits sociaux donc de ma situation personnelle. Une théorie
somatique permet ainsi de rendre compte d’un dysfonctionnement de la vie affective dans le vécu
dépressif comme sous-occurrence d’émotions inhibées causalement, en tant qu’états corporels, par
la présence d’un état corporel propre a I’humeur dépressive.

Une théorie cognitive et une théorie motivationnelle conduisent au méme cadre heuristique.

Dans une théorie cognitive comme celle de Deonna et Teroni, une émotion est définie
comme I’évaluation d’une situation et une humeur n’a pas de contenu cognitif déterminé (J. Deonna
& Teroni, 2012). Elles sont 1'une et 1’autre des états affectifs, parce qu’elles ont une
phénoménologie distinctive, une valence et une force de motivation, or cela provient du fait qu’elles
font intervenir un état du corps. Leurs qualités phénoménales sont celles de cet état corporel, qui est
un état de préparation a 1’action (J. A. Deonna & Teroni, 2009a). Ce qui distingue I’émotion d’un
autre type d’état cognitif est cet état du corps, auquel son contenu évaluatif est lié, et c’est
également 1’état du corps qui va définir I’humeur. L’émotion peut étre définie comme une « attitude
¢évaluative incarnée », qui est le ressenti d’un état du corps comme préparé a certaines actions, un
ressenti qui est une conscience « naive » et non réflexive de cet état du corps, qui ne le vise pas
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comme tel, mais vise a travers lui ce envers quoi il nous prépare a agir (J. A. Deonna & Teroni,
2009a). Mais puisque I’humeur n’a pas de cible, qu’elle ne vise pas une situation particuliére ou un
objet particulier envers lequel elle préparerait a certaines actions, elle ne peut pas étre définie
comme une évaluation : comme elle n’est pas définie par un contenu cognitif, elle n’est pas
intentionnelle (J. A. Deonna & Teroni, 2009b) donc elle consiste en définitive dans 1’état du corps
dont elle tire sa phénoménologie. Selon ces auteurs les rapports entre les humeurs et les émotions
sont uniquement causaux : les humeurs permettent d’expliquer causalement des comportements ou
des états mentaux, en particulier des émotions, mais pas de leur donner des raisons (J. A. Deonna &
Teroni, 2009b). Dans une telle théorie cognitive, les humeurs consistent donc dans des états ou
processus corporels qui peuvent causer ou déterminer des émotions qui sont des attitudes
corporelles : les unes et les autres sont causalement reliées, et on retrouve le méme cadre
heuristique pour le dysfonctionnement du vécu dépressif que dans une théorie somatique.

Dans une théorie motivationnelle comme celle de Frijda (1986) les émotions sont définies
comme des programmes de préparation a 1’action, qui sont une activation du corps en vue de
certaines tendances a 1’action déterminées, s’accompagnant du ressenti subjectif propre aux états
affectifs et éventuellement d’une évaluation de la situation a laquelle elles réagissent ; les humeurs
sont des modes de préparation a I’action, dans lesquels il y a une activation du corps mais générale,
pas en vue de tendances a I’action déterminées, les humeurs ne réagissant a aucune situation
particuliere. On retrouve donc un cadre dans lequel les humeurs font partie des déterminants
causaux des émotions, leurs relations causales reliant des états corporels (des états d’activation ou
de mobilisation du corps) qui sous-tendent les unes et les autres.

- L’humeur et les émotions comme états représentationnels : une relation logique

Une théorie intentionnaliste des émotions et des humeurs, qui les définit par un contenu de
représentation, donne un cadre heuristique différent pour les relations entre émotions et humeurs,
car elles entretiennent alors des rapports logiques. Les composantes qu’elles ont en tant qu’états
affectifs (I’état du corps, les états cognitifs, la force de motivation, les qualités phénoménales) sont
contingentes a 1’égard de leur contenu de représentation, considéré comme ce qu’il y a d’essentiel
dans chacune d’elles. Les émotions se distinguent alors de I’humeur par le type de ce contenu de
représentation qu’elles manifestent. Une telle théorie intentionnaliste peut €tre naturaliste ou non
naturaliste selon que le contenu de représentation des états affectifs survient ou non sur des
propriétés naturelles (physiques, matérielles).

Une théorie intentionnaliste « naturaliste » importante est défendue par Michael Tye, dans le
cadre d’une théorie représentationnaliste de la conscience (Tye, 1995). Puisqu’il faut rendre compte
du fait qu’une émotion vise a la fois un objet ou un €tat du monde, et un état du corps, il faut que les
deux soient mis en relation au sein de son contenu de représentation : un objet est donc représenté
comme ayant certaines qualités affectives ou évaluatives en vertu desquelles il cause un certain état
du corps (Tye, 2008). Dans I’humeur 1’objet visé est le monde entier. L’expérience émotionnelle
met donc en relation une expérience perceptuelle dirigée vers un objet (quelque chose d’extérieur)
et I’expérience d’un certain état du corps, 1’objet étant vis€ comme la cause de 1’état, un contenu
conceptuel pouvant s’adjoindre au contenu non-conceptuel dans lequel consistent la perception de
I’objet et I’état du corps. Le contenu phénoménal de I’expérience émotionnelle articule le ressenti
associ¢ a I’expérience perceptuelle et celui associ¢ a I’expérience corporelle par un ressenti de la
connexion causale qui existe entre les deux. Son contenu représentationnel consiste dans cette
double expérience perceptuelle et corporelle puisque les propriétés de 1’état perceptuel sont
corrélées aux qualités évaluatives de 1’objet percu, et les propriétés de 1’état corporel sont visées
comme causées par celui-ci. Pour concevoir comment les qualités évaluatives ou affectives sont
liées aux qualités physiques ou matérielles de I’objet de 1’émotion, par lesquelles celui-ci cause
1’état du corps, Tye dit qu’elles surviennent dessus (Tye, 2008).
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La relation entre une émotion et une humeur est alors une relation logique dans laquelle les
qualités évaluatives qu’elles représentent se combinent pour former un contenu de représentation
qui est la résultante de leurs contenus de représentations respectifs. Si on est d’une certaine humeur
c’est qu’on se représente le monde comme ayant certaines qualités évaluatives en méme temps
qu’un état de son corps causé par les qualités matérielles du monde sur lesquelles ces qualités
évaluatives surviennent. Si on rencontre alors un objet qui suscite en nous une €motion, on se
représente les qualités évaluatives de cet objet comme survenant sur des qualités matérielles par
lesquelles celui-ci cause 1’état de notre corps. Comme cet état était déja en partie déterminé par des
qualités du monde sur lesquelles survenaient les qualités évaluatives que représentait notre humeur,
on peut dire que les qualités évaluatives que notre €émotion nous représente liées a 1’objet qui cause
I’état du corps se combinent avec celles que I’humeur nous représente liées au monde entier.
Autrement dit, si une émotion survient lorsque nous étions déja affectés par une humeur, les qualités
¢évaluatives ou affectives que nous nous représentons dans 1’objet de cette émotion en lien avec les
qualités corporelles de 1’état du corps que cause cet objet, vont étre différentes de ce qu’elles
auraient ét¢ en ’absence de cette humeur puisque nous nous serions alors trouvés dans un état
corporel différent. Comme I’émotion est définie par son contenu de représentation, donc par les
qualités évaluatives de cet objet, et que celles-ci sont en partie déterminées par les qualités
¢évaluatives du monde entier que représente I’humeur déja présente avant I’émotion, leur relation est
celle d’une combinaison de propriétés évaluatives, soit une relation logique.

Dans la théorie intentionnaliste non « naturaliste » de Christine Tappolet, qui défend un
réalisme perceptuel, les émotions sont définies comme des perceptions de valeurs. Les valeurs sont
des propriétés axiologiques monadiques instanciées par leurs objets, que 1I’expérience émotionnelle
nous fait connaitre grace a ses qualités affectives. Nous décrivons ces qualités par les concepts
évaluatifs et affectifs par lesquels nous qualifions les objets de nos émotions, par exemple comme
« effrayants » ou « dégottants ». (Tappolet, 2000, 2016) Les humeurs percoivent des propriétés
évaluatives potentielles, et non actuelles, donc présentées par 1’état affectif sans étre instanciées par
un objet (Tappolet, 2000, 2018). Plus précisément les émotions nous permettent de connaitre les
propriétés axiologiques de leurs objets a condition d’étre des émotions correctes, ce qui nécessite
qu’elles se déroulent dans des conditions normales, ou n’intervient aucune circonstance susceptible
de perturber ce déroulement, d’interférer avec notre expérience émotionnelle, circonstances que
Tappolet appelle « defeater » (Tappolet, 2016). L’humeur est alors un « defeater » de 1’émotion,
c’est-a-dire qu’elle fait partie des facteurs qui peuvent biaiser ou fausser une émotion : cela signifie
que les propriétés évaluatives que représente I’humeur vont déterminer ou modifier celles que nous
percevons dans 1’objet de 1’émotion, voire nous faire percevoir un contenu axiologique erroné, des
qualités évaluatives monadiques que cet objet n’instancie pas. La relation entre humeur et émotions
est également une combinaison de contenus de représentation qui sont des propriétés évaluatives,
donc c’est une relation logique.

Ces théories intentionnalistes donnent donc un cadre heuristique au modele cognitif de la
dépression en termes de relations logiques entre contenus de représentation. Plus précisément
comment ces théories permettent-elles de comprendre les relations décrites par ce modele entre
humeur dépressive, émotions et cognitions ? Les émotions sont définies par des contenus qui sont la
représentation de qualités évaluatives d’objets particuliers, alors que les humeurs représentent des
qualités évaluatives du monde. La présence d’une humeur peut déterminer le fait que 1’on ait plus
ou moins certaines émotions en déterminant les qualités évaluatives que I’on est susceptible de se
représenter comme instanciées par des objets particuliers compte tenu des qualités évaluatives
qu’elle représente comme inhérentes au monde. Par exemple si I’humeur dépressive représente le
monde comme indifférent, sa présence peut empécher de ressentir de la colére dans une situation
donnée, parce que les qualités que cette humeur représente se retrouvent dans 1’objet qu’on
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rencontre et que des lors on ne se représente pas ses qualités irritantes. Les états affectifs étant une
voie d’acces épistémique aux propriétés qui sont leur contenu de représentation spécifique, la
présence d’une humeur dépressive représentant des qualités évaluatives négatives se traduit par la
prédominance de cognitions congruentes a cette humeur, chez le sujet dépressif, car celles-ci ne
sont rien d’autre que des états cognitifs ayant des contenus auxquels cette humeur donne acces. Ces
états cognitifs (croyances, ruminations...) peuvent également étre favorisés par des émotions ayant
le méme type de contenu. Enfin des émotions négatives mal régulées, si elle se traduisent par la
représentation persistante de qualités évaluatives négatives, peuvent donner lieu a une humeur
dépressive, définie par un tel contenu de représentation lorsque ces qualités cessent d’étre
instanciées par un objet puisqu’elles sont alors attribuées au monde en général.

- L’humeur et les émotions comme états phénoménaux : une relation constitutive

Si on définit les émotions et les humeurs en termes de qualités phénoménales, elles ont des
relations qu’on peut qualifier de constitutives. Les qualités phénoménales par lesquelles se définit
I’humeur ne s’accompagnent pas d’une visée intentionnelle, puisque I’humeur n’a pas de cible,
alors que les qualités phénoménales de 1’émotion accompagnent la visée intentionnelle de 1’objet
particulier de cette émotion. Puisque les qualités phénoménales sont la composante fondamentale,
essentielle, des états affectifs, la visée intentionnelle de I’émotion se constitue a partir d’elles. En
présence d’une humeur, les émotions vont donc étre en partie constituées par I’humeur en question,
leurs qualités phénoménales respectives se mélant dans une seule et méme phénoménologie qui
détermine une émotion différente, avec une visée intentionnelle différente, de celle que I’on aurait
eue en I’absence de ’humeur.

Ainsi dans la théorie de Goldie, les émotions sont définies par leur phénoménologie, par
leurs qualités phénoménales qui constituent un « feeling » mélant un « feeling toward » un objet
particulier et un « bodily feeling » qui est le ressenti d’un état corporel (Goldie, 2000, Chapitre 3).
La différence entre une émotion et une humeur est alors une différence de degré, car le « feeling
toward » de ’humeur vise un objet plus général que celui de I’émotion (Goldie, 2000, Chapitre 6).
Une émotion peut donner lieu a une humeur si ses qualités phénoménales se maintiennent mais que
son objet particulier cesse d’étre visé ; tout autant une humeur peut donner lieu a une émotion si 1a
partir de I’état phénoménal dans lequel elle consiste sur forme une visée intentionnelle d’un objet
particulier (Goldie, 2000, p. 19). Dans une telle théorie, les qualités phénoménales par lesquelles se
distingue une humeur peuvent donc devenir constitutives d’une émotion et réciproquement.

Cela nous donne un cadre heuristique pour le vécu dépressif dans lequel 1’humeur
dépressive peut se constituer a partir d’émotions négatives, ou bien cette humeur dépressive peut
rendre compte d’une baisse des émotions parce que sa présence exclut de I’expérience subjective les
qualités phénoménales a partir desquelles pourraient se constituer les visées intentionnelles propres
a ces émotions. Par exemple une émotion prolongée de tristesse, consistant dans une certaine visée
intentionnelle d’un objet, inhérente a des qualités phénoménales proches de celles de 1’humeur
dépressive, peut donner lieu a une humeur dépressive si cette visée devient générale ou absente
alors que les qualités phénoménales persistent. Inversement la présence d’une humeur dépressive
consistant dans des qualités phénoménales proches de celles de la tristesse peut donner lieu a une
telle émotion dans une situation ou la visée intentionnelle d’un certain objet va se constituer a partir
de ces qualités phénoménales. Ou bien la persistance d’une humeur dépressive consistant dans des
qualités phénoménales différentes ferait qu’aucune visée intentionnelle caractéristique d’une
émotion donnée ne pourrait se constituer a partir de ces qualités dans des situations qui auraient
normalement suscité ces émotions : ce serait un bon cadre heuristique pour comprendre le modéle
de [Dinsensibilit¢ émotionnelle au contexte comme définissant la dépression par un
dysfonctionnement de la vie psychologique car cela veut dire que I’expérience subjective est
dominée par des qualités phénoménales a partir desquelles ne se constituent pas certaines visées
intentionnelles, qui se seraient constituées en 1’absence de cette humeur.
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