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INTRODUCTION 

 

L’état de stress post-traumatique (ESPT) est la pathologie la plus grave et la plus spécifique 

qui peut résulter de la confrontation d’un individu à un événement traumatique. Ainsi, cette 

confrontation peut être à l’origine d’un ébranlement des trois convictions personnelles de 

l’individu, à savoir : invulnérabilité, environnement protecteur, autrui secourable (Crocq, 

2007). 

De ce fait, les événements traumatiques génèrent potentiellement chez l’individu un état de 

fragilité extrême dans lequel l’ensemble de son équilibre (psychologique, familial, 

socioprofessionnel) peut être totalement perturbé, de façon immédiate et pour une durée 

indéterminée (court, moyen, ou long terme). Ces conséquences, lourdes, peuvent l’être à la 

fois pour l’individu, pour son entourage, mais aussi pour la société. 

 

L’état de stress post-traumatique a suscité ces dernières années de nombreux travaux de 

recherches dans les populations générales ou spécifiques, tant sur les plans épidémiologique, 

que neurobiologique ou encore thérapeutique. Les résultats de ces différentes études ont 

indiqué, entre autre, que l’état de stress post-traumatique constituait un véritable enjeu de 

santé publique (Ducrocq, 2009). 

Pour l’individu, l’impact du développement d’un état de stress post-traumatique est souvent 

important au quotidien. Ce trouble est en règle générale associé à une grande comorbidité, 

son évolution fluctuante peut être chronique et enfin, il constitue un facteur de risque de 

suicidabilité. 

Pour la société, le coût médico-social de ce trouble serait significativement supérieur à celui 

des autres troubles anxieux (Marciniak et al., 2005). 

 

Cependant, les recherches sur les états de stress post-traumatique restent jusqu’à présent très 

limitées quantitativement dans la population spécifique des patients atteints de troubles 

mentaux. 

Les raisons évoquées font état d’un défaut de spécificité des outils d’évaluation des 

événements traumatiques et des symptômes de l’ESPT dans cette population, outils ayant été 

développés en population générale. En outre, la capacité à rendre compte de façon fiable des 

souvenirs traumatiques et des symptômes traumatiques, des risques de « sur stimulation » 

sont évoqués pour ces patients.  

Dès lors, nous bénéficions de peu de données quant aux manifestations et aux conséquences 

cliniques, mais aussi aux thérapeutiques propres à l’état de stress post-traumatique dans cette 
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population spécifique. Ceci apparaît d’autant plus surprenant que les données existantes 

concernant cette population suggèrent que les événements traumatiques et l’état de stress 

post-traumatique seraient très répandus dans celles-ci en comparaison à la population 

générale (Grubaugh et al., 2011). De plus, il existerait dans cette population spécifique un 

sous diagnostic de ce trouble, et en conséquence un défaut de prise en charge spécifique de 

ces personnes (Grubaugh et al., 2011), responsable d’une sévérité des symptômes de l’ESPT 

et d’une exacerbation des symptômes de la pathologie pré existante (Mc Farlane et al., 

2001). 

Toutefois, des études récentes confirment la validité et la fiabilité de certains instruments 

d’évaluation des événements traumatiques et des symptômes de l’ESPT dans cette 

population et encouragent le développement d’études ultérieures (Mueser et al., 2002 ; 

Gearon et al., 2004). 

 

Dans un premiers temps, nous développerons les concepts et les théories qui leurs sont 

associées au travers de deux parties. Dans la première, nous aborderons l’état de stress post-

traumatique dans sa définition. Plus spécifiquement, nous reviendrons sur l’origine et 

l’historique de ce trouble à travers la névrose traumatique. Parallèlement, nous 

développerons les différents modèles théoriques explicatifs de ce trouble et nous aborderons 

également la pathologie selon une approche neurocognitive. Nous poursuivrons par des 

données épidémiologiques, les facteurs de risque et les thérapeutiques actuellement 

recommandées dans la prise en charge des états de stress post-traumatique, en population 

générale et dans la population spécifique des patients atteints de troubles mentaux. 

La deuxième partie, empirique, présentera une étude épidémiologique descriptive, que nous 

avons réalisée sur un échantillon de 108 sujets porteurs de troubles mentaux et consultant le 

service des urgences pour un motif psychiatrique. Dans celle-ci sera proposé la 

méthodologie de notre travail d’évaluation, les instruments de mesure utilisés pour cette 

étude, notre protocole de recherche et les résultats obtenus. Ces résultats nous conduiront à 

discuter l’intérêt d’un dépistage de l’état de stress post-traumatique dans la population des 

patients atteints de troubles mentaux. Après avoir discuté de ces résultats, nous indiquerons 

les limites de notre recherche pour enfin proposer une conclusion générale synthétisant notre 

étude. 
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PARTIE I  Théories et Clinique autour de la Névrose 

Traumatique et de l’Etat de Stress Post-Traumatique 
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1 MODELES THEORIQUES  

1.1 Le Traumatisme Psychique 

D’un point de vue étymologique, le mot trauma est issu du grec traumatos. Il signifie au 

sens propre blessure, et au sens figuré désastre ou encore échec. A l’origine, ce terme était 

utilisé au 19ème siècle dans le cadre de la pathologie chirurgicale et était réservé aux 

atteintes corporelles. Par la suite, le terme trauma est devenu une métaphore du traumatisme 

corporel relatif aux blessures psychiques. Ainsi par extension, ce terme a été utilisé par les 

psychiatres, pour désigner les phénomènes psychiques pouvant résulter de la confrontation 

brutale et soudaine d’un individu à un événement menaçant son intégrité physique et/ou 

psychique. 

 

Il n’existe actuellement pas de définition consensuelle pour le traumatisme psychique. Pour 

certains auteurs, la définition du traumatisme psychique est liée au concept de stress, pour 

d’autres, elle est indissociable de la psyché. Néanmoins, tous s’accordent pour souligner 

l’importance de l’événement qui peut en être à l’origine. Cette notion de traumatisme 

psychique interroge l’Homme sur sa représentation de la Mort. Elle dépasse ainsi le seul 

domaine de la médecine et de la psychiatrie, en rejoignant celui de la philosophie et de la 

métaphysique. La transposition du traumatisme physique au traumatisme psychique permet 

de retrouver certaines constances communes : celle d’un choc violent, celle d’une effraction, 

et celle de conséquences sur l’ensemble de l’organisation (Laplanche et Pontalis, 1978). 

Ainsi, l’événement doit être soudain, imprévu, violent, et générer chez le sujet une 

effraction. Celle-ci peut être physique initialement, mais elle est, et reste essentiellement 

psychique. Cet impact du traumatisme psychique sur la personne est à l’origine d’une 

désorganisation psychique ou encore choc émotionnel. 

 

Si nous en revenons aux premières définitions de Freud (1920), le trauma constituait un choc 

violent, affectant le sujet qui ne s’y attendait pas, et s'accompagnant d’effroi. Par la suite, 

Laplanche et Pontalis (1978) se sont inspirés des définitions de Freud et ont considéré que le 

traumatisme psychique était un «événement de la vie du sujet qui se définit par son intensité, 

l’incapacité où se trouve le sujet d’y répondre de manière adéquate, le bouleversement et les 

effets pathogènes durables qu’il provoque dans l’organisation psychique». Ils complétèrent 

cette définition en ajoutant que le traumatisme se caractérise « par un afflux d'excitations qui 

est excessif, relativement à la tolérance du sujet et à sa capacité à maintenir et à élaborer 

psychiquement ces excitations». 

Quant aux psychiatres de l’école française, tels Louis Crocq (1999), Claude Barrois (1988) 

et François Lebigot (2001), ils introduisirent au cœur de la définition du trauma, la question 
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du sens d’une rencontre non manquée avec le réel de la mort, mais aussi ce qui en résulte, 

soit le bouleversement profond de l’être dans ses rapports au monde et avec lui-même 

(Crocq, 1999). 

 

Ainsi, l’expérience traumatique selon Louis Crocq (1999), constitue une pathologie de 

l’effroi, où le trauma n'apparaît pas juste comme une effraction psychique, mais aussi 

comme une négation de tout ce qui était valeurs et sens, « il est surtout aperception du néant 

mystérieux et redouté ». Il définit le traumatisme psychique tel qu’un « phénomène 

d’effraction du psychisme et de débordement de ses défenses par les excitations violentes 

afférentes à la survenue d’un événement agressant ou menaçant pour la vie ou l’intégrité 

(physique ou psychique) d’un individu, qui y est exposé comme victime, témoin ou acteur ». 

L’événement traumatique pour Louis Crocq (1999) présente certaines spécificités que sont 

les sentiments de frayeur, d’horreur, d’impuissance. Cette expérience se caractérise par son 

absence de secours lors de la confrontation brutale à la réalité de la mort. Il en résulte 

l’effroi, comme une incapacité à attribuer un sens à celle-ci. 

 

Pour Claude Barrois (1988), le traumatisme psychique résulte d’une rencontre entre « une 

situation extérieure de danger extrême et l’état psychique intérieur ». Selon lui, le 

traumatisme psychique serait une situation de crise et de conflit survenant dans les suites 

d’une « menace réelle de mort accidentelle ». Le traumatisme psychique apparaît comme 

« un corrélât conscient et inconscient de la rupture et/ou de la crise sous des modalités 

pathologiques ». Il compare le traumatisme psychique à une blessure ouverte où les 

symptômes ne seraient que des pansements de fortune. Le conflit lui, serait à l’origine d’une 

« potentialité immanente de solution ». Enfin, Claude Barrois (1988) énonce le manque 

radical comme constitutif d’un vide absolu auxquels seuls « une construction, un 

endiguement pourraient apporter une potentialité créatrice et un horizon symbolique ». 

 

Et enfin, pour François Lebigot (2001) le traumatisme psychique est « une souffrance venant 

de l’intérieur de l’appareil psychique dans lequel a pénétré et s’est incrustée une image de 

néantisation qui est destinée à demeurer là longtemps voire toute la vie du sujet ». Pour 

illustrer ses propos, François Lebigot (2001) compare l’appareil psychique normal à une 

vésicule constituée d’une membrane protectrice qui repousse les énergies en excès venant de 

l’extérieur. Lorsqu’il y a traumatisme psychique, on observe un afflux d’excitations 

violentes qui aboutissent à une effraction de la membrane de protection puis à un 

envahissement de l’appareil psychique. L’image traumatique s’introduit ainsi dans l’appareil 

psychique de l’individu et se comporte alors à la manière d’un corps étranger interne. A 

cette réaction sont associés la sidération et l’effroi, puis secondairement l’angoisse. Pour 

François Lebigot (2001), l’effroi constitue ce processus d’horreur résultant de « la rencontre 
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avec le réel de la mort ». Le trauma est ainsi directement incriminé dans le bouleversement 

fondamental du fonctionnement du sujet. 

 

 Pour ce qui est des psychiatres américains (Association Psychiatrique Américaine, 2000), ils 

mettent quant à eux l’accent sur le stress qui découle de l’événement traumatique. Ainsi, ils 

le caractérisent comme l’expérience d’un individu qui a « vécu ou été témoin ou été 

confronté à un ou des événements, durant lesquels des individus ont pu mourir ou être 

gravement blessés ou bien été menacés de mort ou de graves blessures ou bien durant 

lesquels son intégrité physique ou celle d’autrui a pu être menacée » (critère A1 DSM-IV-

TR). La réaction du sujet doit avoir été marquée par certaines caractéristiques que sont « une 

peur intense, un sentiment d’impuissance ou d’horreur » (critère A2 DSM-IV-TR).   

 

Les différentes approches du traumatisme psychique que nous venons de citer ne sont pas 

unanimes concernant sa définition. Néanmoins, elles s’accordent à souligner la force et 

l’importance de l’événement à l’origine de celui-ci. Elles livrent également une donnée 

constante qui est le phénomène d’effraction du psychisme résultant d’une rencontre avec la 

mort.  

Nous avons répertorié dans la littérature quatre modèles théoriques qui tentent d’expliquer 

les processus par lesquels se créent le traumatisme psychique et les troubles psychiques qui 

en découlent. Il s’agit des modèles psychanalytiques, phénoménologiques, cognitivo-

comportementaux et enfin plus récemment neurocognitifs. Dans les parties suivantes, nous 

allons, parallèlement à la perspective historique, développer ces différentes approches 

théoriques. 

1.2 Du Traumatisme psychique à la Névrose Traumatique 

Après avoir défini le traumatisme psychique et avant de détailler les premières théories 

psychologiques, il nous apparaît nécessaire de revenir sur l’historique et les précurseurs de 

ce concept. Nous allons retracer cette perspective historique en nous référant principalement 

aux propos de Louis Crocq (1999) et Claude Barrois (1988). 

1.2.1 Perspective historique : aux origines de la Névrose Traumatique 

Les troubles psychiques de guerre ont été décrits de longue date et Homère, (1000 avant J-C) 

dans L’Iliade, contait déjà certaines manifestations caractéristiques des hommes au combat 

(effroi, angoisse, sidération). 

Dans le domaine médical, Hippocrate (400 avant J-C) détaillait dans son Traité des songes, 

des rêves traumatiques qui affectaient particulièrement les soldats. Les soldats se voyaient 

combattre dans ces rêves récurrents. 
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D’autres auteurs tels Hérodote, historien, (450 avant J-C) qui dans son Livre VII Polymnie 

rapportait le cas d’un militaire atteint de cécité à la suite d’une réaction d’effroi, en plein 

combat. « Lors de la bataille de Marathon, tandis qu’il luttait avec courage, Epizelos vit 

venir à lui un ennemi de haute taille et armé. Cet homme passa près de lui sans le voir et tua 

son camarade à ses côtés. A cet instant, Epizelos devint aveugle et le resta jusqu’à la fin de 

ses jours ». 

Lucrèce (55 avant J-C) relatait quant à lui dans De Natura Rerum certains symptômes qui 

évoquent le syndrome de répétition (Barrois, 1988) : « Les hommes dont l'esprit est occupé 

des grandes et violentes actions qu'ils ont accomplies, répètent et revivent leurs exploits 

dans leurs rêves, beaucoup affrontent la mort ... Les rois prennent des villes d’assaut ; ils se 

lancent dans la mêlée, crient comme s’ils étaient égorgés. D’autres se débattent, gémissent 

et emplissent l’air de leurs clameurs ».  

 

A partir du XVII
e
 siècle, c’est essentiellement grâce aux médecins militaires que la notion de 

névrose traumatique s’est développée. 

Pinel, au début du XVIII
e
 siècle lors de la Révolution Française, a observé chez des soldats 

et des civils, des troubles psychiques consécutifs à des chocs émotionnels. Il les présenta 

dans sa Nosographie Philosophique (1807) où l’on peut retrouver une description précise 

d’une névrose traumatique de guerre (Crocq, 1999). 

Des médecins militaires tels que Desgenettes, Percy et Larrey tentèrent d’identifier les 

mécanismes physiologiques de la névrose traumatique. Cela aboutit à des descriptions 

extrêmement précises des manifestations aiguës présentées par les combattants sur les 

champs de bataille. Le Syndrome du vent de boulet faisait référence aux états de sidération 

stuporeuse des soldats déterminés par l’explosion des obus, et la Nostalgie décrivait 

l’affection de l’âme qui touchait les jeunes recrues enrôlées de force (Crocq, 1999). 

Suite à la guerre de Sécession (1861-1865), de nombreux cas de Nostalgies furent 

dénombrés. Silas Weir Mitchell recensa 3500 cas de Nostalgies chez les combattants 

nordistes. Cette Nostalgie touchait particulièrement les soldats les plus jeunes et les moins 

expérimentés et se caractérisait par des pensées obsessionnelles et une perte d’appétit. Elle 

était traitée par une permission. 

C’est le médecin militaire Jacob Mendez Da Costa (1871) qui fit usage le premier du terme 

de Cœur du soldat, encore appelé Syndrome de l’effort pour décrire les symptômes 

neurovégétatifs de la névrose traumatique de guerre. Pour Claude Barrois (1988), il s’agissait 

de descriptions de formes aiguës de syndromes psychotraumatiques. 

Par la suite, c’est lors de la découverte de l’inconscient que la recherche sur la névrose 

traumatique s’est poursuivie.  

Oppenheim (1888) introduisit le premier l’appellation Névrose traumatique à la suite des 

premiers accidents de chemin de fer. Dans son ouvrage intitulé Névroses Traumatiques 
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(1888), il présenta 41 cas de personnes atteintes de symptômes psychiques et nerveux dans 

les suites d’accidents d’usine et de chemin de fer. Ces rescapés étaient obnubilés par le 

souvenir de l’accident, ils étaient sujets à des crises d’anxiété réactionnelles à tout ce qui 

pouvait le rappeler, ils étaient aussi assaillis par des cauchemars de reviviscence et étaient 

perturbés au niveau affectif pleurant « face à des spectacles qui les laissaient jadis 

indifférents ». Ainsi, cette névrose traumatique se caractérisait par des souvenirs obsédants 

de l’accident, des troubles du sommeil, des cauchemars de reviviscences, une phobie du 

train, et une labilité émotionnelle. Il insista sur l’importance de l’effroi qui désorganise le 

psychisme et aboutit à son altération. Il écrivit également que la confrontation physique à un 

accident pouvait entraîner la création dans le cerveau d’une lésion. Il en résultait alors une 

perturbation importante du système nerveux avec de nombreuses complications possibles 

(dépressions, paralysies etc...). 

Charcot retint également l’origine émotionnelle des troubles mais pour lui, ce qu’identifiait 

Oppenheim (1888) était de l’hystérie « il ne faut pas s’imaginer qu’un sujet qui devient 

hystéro-neurasthénique, par exemple, pour avoir failli être tamponné en traversant la voie 

ferrée, est malade au même titre que tel autre voyageur qui a subi les effets matériels et 

psychiques d’une collision ». 

Pour Oppenheim, la distinction entre hystérie et névrose traumatique était nécessaire. Selon 

lui, les névroses traumatiques résultaient directement de l'évènement traumatique. 

Janet (1889) quant à lui dans sa thèse intitulée L’automatisme psychologique (1889), détailla 

plusieurs cas de névroses dues à un traumatisme psychique. C’est en 1919, dans un ouvrage 

intitulé Les Médications Psychologiques (1919) qu’il exposa sa théorie. 

Freud et Joseph Breuer dans l’Études Sur L’Hystérie (1895), étudièrent l’impact de la 

dissociation et du traumatisme dans la genèse de l’hystérie. 

Dans son livre intitulé Introduction à la Psychiatrie Clinique (1901), Kraeplin utilisa quant à 

lui le terme de Névrose d’effroi. Il précisa qu’elle présentait toujours une même série de 

symptômes et qu’elle ne résultait d’aucune atteinte organique mais bel et bien d’un 

traumatisme psychique. 

La période de la première guerre mondiale fut l’occasion, par le nombre important de 

névroses traumatiques, d’en préciser le tableau clinique et de les définir comme une entité 

distincte des grandes névroses de l’époque. 

Le terme Névrose de guerre fut utilisé la première fois par le médecin allemand de la croix 

rouge, Honigam, lors de la guerre russo-japonaise en 1905. 

Les théories psychanalytiques du trauma se sont particulièrement développées au cours de 

cette période. Ferenczi, Abraham, Simmel, médecins psychanalystes militaires mirent en 

évidence l’importance de l’élément psychique dans la névrose de guerre. 

Pour Simmel, en 1918, celle-ci se caractérisait par le changement d’âme ou 

l’ensevelissement de la personnalité. 
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 Cette perspective historique permet de dégager plusieurs éléments de compréhension 

concernant les provenances de la névrose traumatique. À l’origine de la névrose traumatique 

est la névrose de guerre, qui apparaît comme une variante de celle-ci (Crocq 1999).  

La névrose hystérique quant à elle, avait également entamé le questionnement sur le rôle des 

traumatismes, dans la genèse des troubles mentaux. C’est à travers les études sur la névrose 

hystérique et la découverte de l’inconscient que se sont développées les premières théories 

psychologiques du traumatisme psychique et de ses conséquences, les névroses 

traumatiques. Ainsi, Pierre Janet, Sigmund Freud et Sandor Ferenczi tentèrent d’expliquer la 

pathogénie du trauma tel que nous allons l’exposer dans les paragraphes suivants. 

1.2.2 Pierre Janet (1859-1947) 

La théorie de Pierre Janet concernant le traumatisme psychique et son origine cognitivo-

émotionnelle connait actuellement un regain d’intérêt. 

 

Dans sa thèse intitulée L’Automatisme Psychologique (1889), Janet défendit l’origine 

traumatique de certaines hystéries. Pour Janet, quelque soit l’origine du traumatisme, le rôle 

de l’émotion et des sentiments associés était prépondérant. Janet a distingué deux niveaux de 

vie psychique : un niveau supérieur, conscient, et un niveau inférieur, qui était celui de 

l’Automatisme Psychologique. 

Pour Janet, la pensée normale synthétiserait les niveaux conscient et inconscient, ce qui 

permettrait l’unité du Moi. Les émotions extrêmes, l’épuisement pourraient être à l’origine 

d’un rétrécissement du champ de la conscience. Janet insista sur les prédispositions 

individuelles. 

Chez certains sujets, ce rétrécissement du champ de la conscience ne favoriserait plus une 

synthèse correcte. Certains éléments seraient synthétisés par la conscience, tandis que les 

autres seraient synthétisés par l’inconscient. Il s’opèrerait alors une désagrégation 

psychologique ou encore dissociation qui expliquerait que certaines pensées, émotions ou 

comportements, pourraient alors fonctionner de façon automatique. Les pensées isolées qui 

échapperaient au fonctionnement global ont été appelées par Janin idées fixes. Elles se 

développeraient de façon autonome et en dehors de la volonté de la conscience individuelle. 

 « La puissance de semblables idées dépend de leur isolement, elles grandissent, s’installent 

dans la pensée à la façon d’un parasite et ne peuvent plus être arrêtées dans leur 

développement par les efforts du sujet, parce qu’elles sont ignorées, qu’elles existent à part 

dans une seconde pensée séparée de la première » (Janet, 1889). 

Pour Janet, ce seraient les traumatismes psychologiques qui seraient à l’origine de la 

dissociation. Ainsi, ils affaibliraient la capacité de synthèse et provoqueraient un état de 

faiblesse psychologique, dans lequel les éléments dissociés pourraient revenir à la 
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conscience. L’idée fixe, inconsciente, étant une conséquence de cet affaiblissement. Pour 

Janet, il apparaissait important de rechercher ces idées fixes inconscientes en utilisant des 

voies telles que l’hypnose. 

 

Pour illustrer sa thèse, Janet présenta le cas de Marie. Il s’agissait d’une jeune hystérique de 

19 ans considérée comme folle et inguérissable. Lors de ses crises convulsives et de délire, 

elle présentait ce que nous appellerions aujourd’hui des symptômes de reviviscence, 

conséquences de traumatismes antérieurs mis à jour par Janet grâce à l’hypnose.  

« Quand une personne, tourmentée par un mauvais souvenir, part en voyage pour l’oublier, 

le chagrin monte en croupe et galope avec lui » (Janet, 1889).  

 

 Janet a aboutit à trois résultats fondamentaux (Kédia, 2009) : 

- les symptômes de certains patients pourraient être en relation avec des événements 

traumatiques, 

- une dissociation de la conscience surviendrait chez eux à certains moments et pourrait 

laisser émerger une personnalité seconde, liée à une idée fixe inconsciente, 

- la modification d’un souvenir traumatique sous hypnose pourrait faire disparaître les 

symptômes. 

 

 La conception de Janet de la dissociation psychique présente aujourd’hui une importance 

majeure dans le champ de la psychotraumatologie (Kedia, 2009).  

1.2.3  Sigmund Freud (1856-1939)  

Freud quant à lui, a conféré au traumatisme psychique un rôle déterminant dans l’étiologie 

de l’hystérie. Ainsi, il développa tout d’abord en 1892 dans les Etudes sur L’Hystérie (1895), 

une théorie dite pan-traumatique (cité par Barrois, 1988), ou névrose hystérique et névrose 

traumatique étaient toutes deux déclenchées par un même mécanisme, et au point de vue de 

la psychopathologie se confondaient : 

« Dans la névrose traumatique, la maladie n’est pas vraiment déterminée par une passagère 

blessure du corps, mais bien par une émotion : la frayeur, par un traumatisme psychique » 

(Freud, 1895). 

« Il y a une analogie existant, au point de vue de la pathogénie, entre l’hystérie banale et la 

névrose traumatique et justifie une conception d’hystérie traumatique » (Freud, 1895). 

A travers cette théorie, Freud mis l’accent sur la représentation de l’événement vécue comme 

un corps étranger interne. C’est l’émotion liée à cet événement qui serait responsable du 

traumatisme psychique. 
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Puis Freud élabora la Théorie de la Séduction (1895-1897) dans laquelle le traumatisme était 

à l’origine une effraction traumatique, sexuelle, passive et passée, d’un adulte sur un enfant. 

Il décomposa le mécanisme traumatique en deux scènes, décrites dans l’Esquisse d’une 

psychologie scientifique (1895). 

La première scène, dite de séduction, serait celle durant laquelle l’enfant subirait 

passivement l’abus sexuel de la part de l’adulte. Elle serait à l’origine du refoulement de la 

sexualité. La deuxième, dans l’après coup, se situerait à la puberté et serait souvent 

d’apparence anodine. C’est cette dernière qui donnerait au premier événement sa valeur 

traumatique et engendrerait les troubles, soit la constitution de la névrose. Ainsi, dans la 

Théorie de la Séduction, Freud s’éloigna de la question des névroses traumatiques. 

L’étiologie de l’hystérie se trouvait dans un événement traumatique, mais de nature sexuelle, 

et cela dans le cadre de l’après coup. 

Pour Barrois (1988), cette notion d’ après coup peut être transposée dans les traumatismes 

non sexuels, à savoir le risque de mort. 

 

Freud en 1897 abandonna ce modèle où l’action traumatique était externe pour un modèle où 

l’action traumatique apparaissait interne, fantasmée. De 1905 à 1920, Freud développa dans 

Les Trois Essais sur la Théorie Sexuelle, les théories sexuelles infantiles où les traumatismes 

apparaissaient comme la résultante de fantasmes inconscients. 

 

Les théories de Freud concernant le traumatisme ont progressivement évolué vers une 

conception économique de l’appareil psychique où le traumatisme n'apparaissait plus lié à 

un excès de séduction interne ou externe. 

C’est en 1916 lors de La 18ème Conférence d’Introduction à la Psychanalyse, intitulée 

Fixations to Trauma The Unconscious que se situa le pivot de la pensée freudienne, 

concernant le traumatisme psychique et les névroses traumatiques. 

Freud détermina le traumatisme comme « un événement vécu qui, en l’espace de peu de 

temps, apporte dans la vie psychique un tel surcroît d’excitation que sa suppression ou son 

assimilation par les voies normales devient une tâche impossible, ce qui a pour effet des 

troubles durables dans l’utilisation de l’énergie » (Freud, 1916).  

Pour Freud, les névroses hystériques ou obsessionnelles névroses spontanées présentaient le 

même modèle de fixation que pour la névrose de guerre « l’assimilation des unes aux autres 

est complète sur un point : les névroses traumatiques sont, tout comme les névroses 

spontanées, fixées au moment de l’accident traumatique » (Freud, 1916). 

 

Par la suite, dans son ouvrage Au Delà du Principe de Plaisir (1920), Freud tenta de 

redéfinir la névrose traumatique. 
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« Le tableau clinique de la névrose traumatique se rapproche de celui de l’hystérie par la 

richesse en symptômes moteurs similaires, mais en règle générale il le dépasse par ses 

signes prononcés de souffrance subjective, comme dans les cas de mélancolie ou 

d’hypocondrie, et par un affaiblissement et une désorganisation très prononcés de presque 

toutes les fonctions psychiques » (Freud, 1920). 

 Pour Freud, dans ce texte la névrose traumatique était distincte de la névrose de guerre parce 

qu’elle pouvait se produire en dehors de « toute violence mécanique brutale ». 

Freud, dans cet ouvrage, élabora une conception dynamique de la névrose traumatique 

commune. Ainsi, il compara l’appareil psychique à une vésicule recouverte d’une membrane 

protectrice, le pare-excitations. L’ensemble des afflux d’excitations extérieures, susceptibles 

de rompre la barrière protectrice de l’appareil psychique qui représentait le pare-excitations, 

ont été appelés traumatiques. La névrose traumatique commune résulterait « d’une effraction 

étendue du pare-excitations ». Freud souligna l’importance du facteur étiologique purement 

psychique que serait l’effroi, par opposition à la commotion physique qui résulterait de 

« l’action d’un danger auquel on n’était pas préparé par un état d’angoisse préalable ». De 

même, la répétition du traumatisme à travers les rêves a conduit Freud à élaborer la notion de 

compulsion de répétition. Celle-ci tenterait d’évacuer les stigmates d’expériences trop 

excitantes en les remettants en scène. Ainsi, cette répétition serait pour l’organisme une 

tentative de contrôle active de ce qu’il aurait vécu passivement « l’homme se défend contre 

la terreur par l'angoisse ». 

 

Par la suite, c’est grâce au renouvellement de la théorie de l’angoisse que la notion de 

traumatisme, et non plus uniquement celle de la névrose, ont pris une valeur accrue dans 

l’ouvrage Inhibition, Symptômes Angoisse (1925). 

« L’angoisse, réaction originaire à la détresse dans le traumatisme, est reproduite ensuite 

dans la situation de danger comme un signal d'alarme. Le moi qui a vécu passivement le 

traumatisme, en répète maintenant de façon active une reproduction atténuée dans l’espoir 

d’en diriger le cours à sa guise (...) il cherche à maîtriser psychiquement les impressions de 

sa vie ».  

Freud reprécisa dans cet ouvrage que les névroses traumatiques de guerres « ont avec les 

névroses actuelles des caractères communs ».  

 

En 1939, Freud dans L’homme Moise et la Religion Monothéiste, est revenu sur les 

traumatismes infantiles et leurs rôles étiologiques dans les névroses. Il distingua alors deux 

types de traumatismes : les traumatismes positifs, qui permettraient par à coup, la répétition 

« contrainte de répétition » et la remémoration « fixation au traumatisme » ; et les 

traumatismes négatifs, qui ne pourraient être remémorés ou répétés, et qui seraient à 

l’origine « d’inhibition » « d’évitement » ou de « phobies ». Il compléta sa théorie de deux 
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nouvelles notions, les blessures narcissiques et le caractère perceptif des événements 

traumatiques. 

 «  Les traumatismes sont soit des expériences touchant le corps même du sujet, soit des 

perceptions sensorielles, affectant le plus souvent l’ouïe, il s’agit donc d’expériences ou 

d’impressions ». 

 

Enfin, Freud (1940) à la fin de sa vie, est revenu sur la question de la névrose traumatique, 

en laissant ouverte la question de leur spécificité.  

« Il semble que les névroses ne s’acquièrent qu’au cours de la prime enfance, bien que leurs 

symptômes puissent être bien plus tardifs… Il est possible que ce qu’on appelle névroses 

traumatiques déclenchées par un effroi trop intense ou des chocs somatiques graves tels que 

des collisions de trains, éboulement, constituent une exception : toutefois leurs relations 

avec le facteur infantile se sont jusqu’ici soustraites à nos investigations ». 

 

D’un point de vue psychanalytique, la conception actuelle du traumatisme psychique 

apparaît comme purement économique et énergétique. Cette modélisation du traumatisme 

psychique (vésicule recouverte d’une membrane protectrice) sera par la suite utilisée par 

d’autres auteurs, tels que François Lebigot (2001).  

1.2.4 Sandor Ferenczi (1873-1933) 

La contribution de Ferenczi à la notion de trauma s’est établie par rapport à la névrose 

traumatique, en tant que médecin militaire pendant la guerre 14-18, et par rapport à la notion 

de traumatisme psychique, dans ses derniers textes. 

 

Ferenczi fut mobilisé pendant la guerre en tant que médecin chef de service de neurologie 

dans un hôpital militaire. Il fut amené à traiter un grand nombre de cas de soldats névrosés 

de guerre. 

Par l’observation d’anomalies de la marche, il étudia la relation existant entre traumatisme 

psychique et physique. Il examina ainsi le cas d’un homme qui présentait le côté gauche 

atteint de façon permanente de tremblement « soufflé par un obus sur sa gauche, si le 

cerveau qui fonctionne de manière asymétrique, était réellement endommagé, c’est le côté 

droit de son corps qui aurait dû entrer dans un dysfonctionnement total. L’homme semble 

donc trembler par peur rétroactive de l’explosion qui a eu lieu sur son côté gauche » 

(Ferenczi, 1918). 

Ferenczi étudia aussi le temps de latence des névroses dans les suites du traumatisme. Il 

démontra les disparités qui pouvaient exister entre l’intensité du trauma et l’importance des 
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manifestations psychiques. Il fit valoir ainsi certaines différences de prédisposition aux 

névroses chez les patients. 

 

Au cours du Vème Congrès International de Psychanalyse organisé à Budapest, Ferenczi fit 

une critique des théories organicistes, mais aussi des théories psychogénétiques simples qui 

considéraient les névroses traumatiques comme des hystéries simulatrices, à la recherche de 

compensations financières. Ses apports théoriques concernaient notamment l’appartenance 

des névroses traumatiques au groupe des psychonévroses narcissiques. Il insista sur la notion 

de régression au stade infantile de l’amour de soi, révélé par les changements de caractère, et 

les troubles du contrôle émotionnel. 

« La personnalité de la plupart des traumatisés correspond donc à celle d’un enfant gâté, 

sans inhibitions et méchant à la suite d’une frayeur. » 

Ferenczi insista sur l’importance du facteur événementiel « Personne n’est à l’abri d’une 

névrose traumatique puisque le stade narcissique est un point de fixation important du 

développement libidinal de tout être humain. » 

 

Ferenczi reprit par la suite la première théorie pan traumatique de Freud « Le traumatisme 

sexuel comme facteur pathogène ». Ces traumatismes surviendraient de façon précoce, 

souvent même avant l’acquisition du langage et seraient directement responsables des 

troubles, sans période de latence. Il exposa sa théorie dans son ouvrage Confusion de 

Langues entre Adultes et Enfants publié en 1932. 

 « Un adulte et un enfant s’aiment, l’enfant a des fantasmes ludiques (...) il n’en est pas de 

même chez les adultes ayant des prédispositions psychopathologiques (...) ils confondent les 

jeux des enfants avec les désirs d’une personne ayant atteint la maturité sexuelle et se 

laissent entraîner à des actes sexuels sans penser aux conséquences » (Ferenczi, 1932). 

Cette confusion de langues serait à l’origine d’un traumatisme constitutif chez l’enfant et 

aurait des effets désorganisateurs sur l’enfant du fait de sa personnalité faiblement 

développée. De plus, l’enfant présenterait une identification à l’agresseur en lien avec 

l’introjection de la culpabilité de celui-ci. 

« La personnalité encore faiblement développée réagit au brusque déplaisir non pas par la 

défense mais par l’identification anxieuse et l’introjection de celui qui la menace ou 

l’agresse » (Ferenczi, 1932).  

Concernant la clinique du traumatisme, Ferenczi l’exposa en deux temps. Le premier temps 

ou celui de la commotion ou choc initial. Il constituerait le moment de rupture de l’intégrité 

du Moi. Les effets seraient immédiats, profonds, destructeurs et durables. Le deuxième 

temps, celui de « l’auto clivage narcissique », ou le Moi fragmenté, en errance, 

abandonnerait le corps constituant une forme de défense par clivage : « Une partie de leur 

personnalité, le noyau même de celle-ci est restée fixée à un certain moment ».  
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Ferenczi insista, sur l’effet « traumatolityque » des rêves de répétition « la tendance à la 

répétition dans la névrose traumatique a aussi une fonction utile, elle va conduire le 

traumatisme à une résolution si possible définitive, meilleure, que cela n’avait été possible 

au cours de l’événement originaire commotionnant » (Ferenczi, 1932).    

 La théorie de Ferenczi, pour laquelle il fut en total désaccord avec Freud prôna l’importance 

de l’origine sexuelle du traumatisme. Le traumatisme résulterait donc, selon lui, d’une 

absence de réponse de l’objet ou d’une réponse inappropriée visant à satisfaire les besoins de 

l’adulte, face à une situation de détresse ressentie par l’enfant.  

 

C’est de façon posthume en 1933, qu’a été publié le texte Réflexions sur le traumatisme 

(1931) où il détailla les caractéristiques de la commotion psychique définie par : 

- l’anéantissement du sentiment de soi,  

- la perte du sentiment de son enveloppe, de sa forme,  

- l’absence de préparation,  

- la précession du sentiment d’être sur de soi,  

- l’irreprésentabilité de l’événement,  

- la survenue immédiate de l’angoisse qui se transforme en peur folie,  

- l’incompréhension de l’entourage. 

1.2.5 Otto Fénichel (1897-1946) 

Otto Fénichel publia The Psychoanalytic Théory of Neurosis (1945) où il fit une place 

importante au trauma et à la névrose traumatique. Le modèle du trauma qu’il décrivit, 

essentiellement économique, est issu des conceptions freudiennes. Quant aux névroses 

traumatiques, elles appartiendraient selon Fénichel aux psychonévroses. 

Selon Fénichel, l’appareil psychique devrait être en mesure de rétablir l’équilibre psychique 

si celui-ci a été perturbé par un élément extérieur. S’il y a échec ou impossibilité à rétablir 

l’équilibre, il y aurait alors constitution d’un état de danger déterminé par une tension trop 

élevée. Cela pourrait survenir notamment lorsque l’intensité de l’événement est trop 

importante, ou bien si l’économie psychique de l’individu est trop faible ou altérée. Fénichel 

(1972) décrivit ainsi les symptômes des névroses traumatiques : 

- le blocage ou l’affaiblissement des diverses fonctions du Moi,  

- les crises émotives incoercibles,  

- les insomnies, avec des perturbations graves du sommeil et des rêves ou sont revécu 

le traumatisme,  

- la répétition mentale, 

- et enfin, des complications névrotiques secondaires. 
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 A travers les théories que nous venons d’exposer, leurs auteurs ont tenté d’expliquer les 

mécanismes psychologiques mis en œuvre dans le traumatisme psychique et dans les 

névroses traumatiques. Pour les uns, l’importance était mise sur l’aspect énergétique du 

traumatisme, pour les autres sur sa nature sexuelle, et enfin pour d’autres sur le phénomène 

de dissociation. Bien qu’il y ait eu des divergences de points de vue entre ces auteurs, tous 

reconnurent le rôle de l’événement déclencheur comme point de départ du traumatisme 

psychique puis des névroses traumatiques. 

1.3  De la Névrose Traumatique à l’Etat de Stress Post-Traumatique  

 Claude Barrois (1988) souligne une stagnation de l’histoire des névroses traumatiques de 

1920 à 1978. Il critique ainsi « une clinique de la méconnaissance des névroses traumatiques 

dans la psychiatrie elle-même » qu’il impute à « l’oubli des cas cités dans la littérature», 

«l’inattention et la surdité à l’égard des confidences des patients», «le rattachement à des 

symptômes plus banals mieux connus, moins inquiétants », « l'hypertrophie de l’approche 

médico-légale» et enfin «l’absence de transmission des connaissances ». 

 Dans les paragraphes suivants, nous allons poursuivre la perspective historique qui a abouti 

à la reconnaissance de l’état de stress post-traumatique et à l’abandon du terme de névrose 

traumatique. Nous aborderons également les théories phénoménologiques du trauma qui se 

développèrent parallèlement à cette reconnaissance. Au centre de celles-ci se trouve la 

question du non sens du trauma. 

1.3.1 Perspective historique suite : la reconnaissance de l’ESPT 

La seconde guerre mondiale aboutit aux bombardements atomiques d’Hiroshima et de 

Nagasaki puis à la découverte des camps de concentration. Dix ans après la guerre du 

Vietnam en 1973, on observa un nouvel intérêt concernant les troubles psychotraumatiques. 

Plusieurs études cliniques s’articulèrent autour des vétérans. Les américains retrouvèrent 

chez un grand nombre de leurs anciens soldats une fréquence importante de troubles 

psychiatriques (suicides et actes antisociaux graves, modifications de la personnalité et 

difficultés de réinsertion socio-familiales). 

En 1974 Burgess et Holstrom publièrent un article intitulé « The rape trauma syndrom ». 

Dans cet article, ils identifièrent les séquelles psychologiques du traumatisme qu’est 

l’agression sexuelle. 

Les syndromes psychotraumatiques qui avaient été plus ou moins reconnus dans le DSM-I 

sous le terme de « Gros stress réaction », furent abandonnés dans la classification du DSM-

II puis de nouveau réintroduits en 1980 dans le DSM-III, sous le terme de « Post-Traumatic 

Stress Disorder ». Le terme de «Névrose Traumatique» fut alors remplacé par le terme d’ 

«Etat de stress post traumatique». 
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En 1992, la CIM-10 de l’OMS distingua deux entités nosologiques : la « Réaction aiguë à un 

facteur de stress » (F43.0) et L’ « État de stress post-traumatique » (F43.1). En 1994, la 

classification APA au DSM-IV reconnut une nouvelle entité : l’ « État de stress aigu » 

(308.3). 

1.3.2 Modèle phénoménologique  

Après les premières théories psychologiques, en particulier grâce à des médecins psychiatres 

militaires français qui se référaient à Freud ou à Lacan, un modèle phénoménologique du 

trauma s’est développé. La phénoménologie consiste en « l’étude des phénomènes tels qu’ils 

se présentent à la conscience ». D’après ces théories, l’événement traumatique ne pourrait 

trouver son sens qu’en fonction d’un contexte préalable. Il serait alors à l’origine d’une 

reconfiguration complète de ce même contexte. Il génèrerait ainsi un anéantissement des 

assises interprétatives du sujet ou encore un effondrement du monde, comme possibilités à 

partir desquelles s’élabore un sens. C’est autour de la rencontre avec « le réel de la mort » et 

du « non sens du trauma » qu’une nouvelle élaboration de la névrose traumatique est née 

telle que nous allons la décrire dans les paragraphes suivants. 

1.3.2.1 Claude Barrois 

Selon Claude Barrois (1988), les névroses traumatiques sont la résultante non pas d’un 

événement mais d’un « accident vécu comme brutal et soudain », une « catastrophe intime, 

singulière » qui conduit l’homme dans le tragique.  

Le facteur traumatisant apparaît comme un « dévoilement, une révélation » pour le sujet. La 

scène traumatisante contient une donnée constante, qui est la rencontre de la personne avec 

le réel de la mort mais elle présente aussi « quelque chose de l’apparition ». Le sujet entend 

alors « l’oracle de son destin » et connaît l’effroi, « la mort de soi comme vérité ultime ».  

« L’affect d’effroi, avec l’attaque et le dévoilement, la révélation, sont l’annonce faite au 

sujet qu’il n’est finalement rien » (Barrois, 1988). 

L’accident, loin d’être oublié, sera à l’origine du syndrome de répétition. 

 « Il constitue par excellence l’éternel revenant dans le syndrome de répétition ».  

Les symptômes de la névrose traumatique tenteront d'arrêter ce processus mortifère ou de 

graver la scène traumatisante.  

1.3.2.2 Louis Crocq 

Louis Crocq (1999) dès 1965 prône une vision phénoménologique du trauma, reposant sur 

trois éléments : « l’aliénation traumatique », « le bouleversement de la temporalité », et «le 

non sens impliqué par le trauma ». Il envisage la névrose traumatique non pas comme la 

conséquence de certains processus, mais comme « une construction factice du monde, dans 
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un bouleversement de la temporalité, marquée du sceau de l’omniprésence du trauma 

horrifiant ».  

La névrose traumatique se caractérise par l’aliénation traumatique ou encore le changement 

de personnalité « un être nouveau est en eux, un être en qui ils ne se reconnaissent pas ». 

Elle apparaît dans ce sens, selon Crocq comme l’ « expression inauthentique d’une 

personnalité bouleversée dont la mémoire est parcellaire et mal informée ». Ceci explique 

les vécus de dépersonnalisation que peuvent exprimer les personnes. Cette expérience 

« infiltre le présent », « obstrue l’avenir », « réorganise le passé qui s’est arrêté à 

l’expérience du trauma », elle est ainsi à l’origine d’un bouleversement de la temporalité, 

« chez le traumatisé, l’écoulement harmonieux du temps s’est arrêté ». Crocq réinterroge la 

question du « sens et du non sens » du trauma. Pour lui, il s’agit d’une expérience de non 

sens avec un ébranlement des trois convictions narcissiques du sujet : « invulnérabilité ; 

environnement protecteur ; autrui secourable ».  

Cette épreuve constitue pour le sujet un « bouleversement profond de l’être, dans ses 

rapports avec le monde, et avec lui-même ». 

1.3.2.3 François Lebigot 

Pour François Lebigot (2001), la clinique du traumatisme est une clinique d’ « une rencontre 

non manquée avec le réel de la mort ».  

Selon lui, nous vivons comme si nous étions immortels, et lors de l’effraction traumatique, il 

n’y a rien pour recevoir l’image de la mort « la mort ne figure pas dans l’inconscient, et 

d’ailleurs, par quoi pourrait être représenté le néant ? ». Cette effraction traumatique génère 

l’expérience d’effroi qui est capitale. Lebigot décrit l’effroi comme « ces soldats qui n’ont 

pas eu le temps d’avoir peur ». L’effroi serait une expérience d’absence de mot, d’émotion 

et de support pour la pensée. A l’effraction traumatique peut être ajoutée une effraction de 

perceptions des organes des sens. L’instant traumatique est caractérisé par sa soudaineté et sa 

brièveté. Lebigot souligne certaines exceptions, notamment les agressions sexuelles. 

L’image traumatique de mort s’inscrit dans le psychisme de l’individu et celle-ci 

« réapparaîtra telle qu’elle est au temps présent ». Cette image de mort générera angoisse et 

dépression. Par la suite se produit une « transformation » du sujet (sentiment d’abandon, 

troubles du caractère). Enfin, la culpabilité apparaît omniprésente, renforcée par le syndrome 

de répétition « le traumatisme équivaut à une plongée dans l’originaire, c’est-à-dire à une 

transgression ... chaque réapparition de la scène sera connotée de culpabilité ». 

 

 Malgré les différences existantes entre les théories phénoménologiques que nous venons 

d’exposer, et les théories psychologiques de Freud Janet et Ferenczi, il nous semble qu’elles 

présentent certaines similarités. C’est le cas du modèle économique de l’appareil psychique 

décrit par Freud que nous retrouvons dans la théorie de François Lebigot (2001), ou encore 
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de l’expérience d‘incompréhension des enfants, que l’on pourrait étendre en expérience de 

« non sens », décrite par Ferenczi. 

Toutefois, nous devons à l’école française de psychiatrie, issue de la psychiatrie militaire, la 

description d’une entité nosographique qui est venu remplacer celle de la névrose 

traumatique, aux contours encore flous. Cette entité repose sur une psychopathologie 

psychodynamique centrée sur le sujet. 

1.3.3 De la Conception française de la Névrose Traumatique à l’Etat de Stress 

Post-Traumatique 

 Tel que nous l’avons décrit précédemment, c’est en 1980 que les troubles 

psychotraumatiques ont été reconnus dans le DSM-III sous le terme de « Post Traumatic 

Stress Disorder ». Le terme de «Névrose traumatique» a alors été remplacé par celui 

d’« Etat de Stress Post Traumatique ». A ce propos, Crocq (1999) précise que la « Névrose 

Traumatique » de la nosographie classique européenne coïncide avec l’ « Etat de Stress 

Post-traumatique ». De plus, les critères de la névrose traumatique sont compatibles avec 

ceux du DSM quoiqu’ils soient « répartis en groupement plus pertinents qui rendent compte 

de l’organisation et de la structure de l’affection » (Crocq, 1999). 

Cette succession de termes pouvant induire en erreur, il nous apparaît nécessaire de les 

éclaircir. Une confusion existe entre le terme de « Névrose Traumatique » et celui de 

« Névrose Post- Traumatique ». Pour Barrois (1988), il s’agit d’un « mauvais terme encore 

en usage » désignant les remaniements névrotiques pouvant survenir à la suite d’un 

événement traumatique. 

Plusieurs auteurs (Barrois 1988, Crocq 1999) s’opposent au terme d‘ « Etat de Stress Post-

traumatique » et lui préfèrent celui de «Syndrome Psychotraumatique». Cet avis est partagé 

par de nombreux cliniciens en Europe. En effet, à l’heure actuelle deux conceptions 

s’affrontent autour de la psychopathologie traumatique : l’une américaine avec le PTSD et 

l’autre européenne qui reprend à son compte le concept de névrose traumatique et lui assigne 

une symptomatologie psychodynamique. 

 Dans la conception française, stress et traumatisme psychique sont deux éléments bien 

distincts mais qui peuvent être confondus. Le stress appartient au registre bio-neuro-

physiologique et il entraîne une mobilisation de l’énergie. Le traumatisme psychique quant à 

lui dépend du registre psychologique, et consiste en une effraction des défenses psychiques, 

par son absence de sens (Crocq, 2007). Nous allons maintenant et dans les paragraphes 

suivants, traiter de l’extension de ce concept à travers les phénomènes de stress adapté et 

dépassé. 
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1.3.3.1 Définition des concepts de Stress adapté et dépassé 

D’un point de vue étymologique, le mot stress provient du grec stringo qui signifie 

« étreindre, serrer, lier, resserrer ». 

Hans Seyle (1907-1982), endocrinologue de formation, fut le premier à introduire ce terme 

en médecine en établissant le concept de stress. Dans son livre intitulé Le Stress de la Vie 

(1956) il décrivit le « Syndrome Général d’Adaptation ». Pour Seyle, celui-ci constituait un 

ensemble de symptômes permettant à l’organisme de faire face aux conséquences d’une 

agression. Il en décrivit les trois phases : "réaction d'alarme ", "stade de résistance ", "stade 

d'épuisement ». Seyle fut également le premier à identifier le fonctionnement des hormones 

corticosurrénales en réaction à une agression de l’organisme. Il qualifia cette réaction de 

« Syndrome Réactionnel Endocrinien ». 

 

Dans le cadre de notre travail, nous retenons la définition du stress donnée par Louis Crocq 

(2007), qu’il qualifie de « réaction neurobiologique, physiologique et psychologique, 

d’alarme et de mobilisation de défense, de l’individu, face à une agression ou une menace, 

menace pour sa vie, son intégrité physique ou son équilibre psychique ». 

 

De nombreux événements peuvent potentiellement être des stresseurs. La réponse à ces 

stresseurs vise à échapper ou faire face à un danger. La boucle de réponse au stress fait 

intervenir plusieurs voies et structures : les voies afférentes (sensorielles et sensitives), les 

structures centrales (l’hippocampe), les voies efférentes (le système neuro-végétatif et le 

système hormonal). Elle fait également intervenir trois axes de réponse : 

- L’axe catécholaminergique, dont l’activation aboutit à la libération de noradrénaline. Ses 

voies d’actions sont l’hippocampe, le système sympathique et les glandes surrénales. Ses 

effets sont adrénergiques. 

- L’axe corticotrope, dont l’activation aboutit à la libération de cortisol. Les voies d’action 

mises en jeu sont l’hypothalamus, l’hypophyse et les glandes surrénales. Les effets de son 

activation entraînent une diminution des réponses immunitaires et la néoglucogénèse. 

- Enfin, l’axe des opiacés qui aboutit à la libération de mélanotrophine et des béta-

endorphines. Leurs effets génèrent une diminution de la réponse de peur et de la sensibilité à 

la douleur.  

 

Le « stress adapté » (Crocq, 2007) correspond aux réactions de réponse de l’organisme 

lorsqu’il perçoit un danger. Cette réaction se rapproche du réflexe, elle est inconsciente 

initialement, et involontaire. Il s’agit d’une réaction normale, utile et adaptative. Le « stress 

adapté » permet une mobilisation des facultés cognitives, en favorisant la focalisation de 

l’attention sur la situation menaçante, et en augmentant les capacités mentales (évaluation, 
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analyse). Le « stress adapté » permet aussi la mobilisation des capacités comportementales : 

il incite à l’action. 

Dans certaines situations, il est possible d'observer une réaction de « stress dépassé » 

(Crocq, 2007). Celle-ci se caractérise par les manifestations pathologiques que sont la 

sidération, la fuite panique, l’agitation stérile, l’action automatique, ou encore les 

manifestations psychotiques. 

Les personnes confrontées à un événement traumatique, et qui le vivent sur le mode du 

« stress adapté », ne contractent pas de trauma. Les autres, qui le vivent en « stress 

dépassé », sur un versant « traumatique », contractent le trauma et peuvent développer par la 

suite une pathologie psychotraumatique (Crocq, 2007).  

  

 Crocq (2007) a classé les troubles psychotraumatiques en trois types de trouble selon leur 

ordre chronologique d’apparition. Il s’agit des «troubles immédiats», des «troubles post-

immédiats», des «troubles chroniques», que nous allons maintenant décrire. 

1.3.3.2 Période immédiate 

La clinique de la période immédiate présente une importance capitale (Crocq 2007). En 

effet, c’est elle qui va permettre de déterminer si le sujet à vécu l’événement sur le mode du 

« stress adapté » ou s’il l’a vécu sur le mode traumatique de « stress dépassé ». Sur un plan 

international, il est actuellement admis que l’intensité de la réaction immédiate constitue un 

facteur de risque de développement de l’ESPT (Ballenger  et al., 2000). 

 

Cette réaction immédiate lors de la confrontation à un événement traumatique est décrite 

dans la CIM-10 sous le terme de « Réaction aiguë à un facteur de stress » (F43.0). La 

symptomatologie de ce trouble associe un « état d’hébétitude » caractérisé par un 

rétrécissement du champ de la conscience et de l’attention, une désorientation, un isolement 

pouvant aller jusqu’à la stupeur dissociative, une agitation ou une hyperactivité pouvant se 

traduire par des réactions de fuite ou de fugue. Cet état est fréquemment associé à des 

symptômes neurovégétatifs. Ces symptômes apparaissent dans les minutes suivant 

l’événement traumatique et disparaissent entre deux et trois jours, souvent quelques heures 

après l’événement traumatique. Il existe aucune correspondance de la « Réaction aiguë à un 

facteur de stress » décrite dans la CIM-10, dans le DSM-IV-TR (Crocq 2007).  

 

Selon Crocq (2007), la clinique de la période immédiate peut revêtir quatre formes que sont :  

- la sidération,  

- l’agitation,  

- la fuite panique,  

- et le comportement d’automate.  
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Actuellement, il est admis que certains symptômes présents durant cette période, tels que la 

détresse et la dissociation psychique seraient prédictifs de la survenue d’un ESPT (Birmes et 

al., 2004 ; Jehel et al., 2006). 

1.3.3.3 La période post-immédiate 

La période post-immédiate est comprise entre le 2
ème

 et le 30
ème

 jour suivant l’événement 

traumatique. Le trouble présent durant cette période correspond à l’« Etat de stress post-

traumatique transitoire » (F43.1) décrit dans CIM 10. Selon Crocq (2007), la période post- 

immédiate est une période cruciale durant laquelle le devenir du patient peut être mis en jeu.  

 

En effet, l’évolution de cette période est caractérisée par deux possibilités. La première 

possibilité est la disparition progressive des symptômes présents lors de la période 

immédiate : le sujet se détache progressivement des souvenirs envahissants de l’événement 

traumatique. La deuxième possibilité est la « phase de latence d’une névrose traumatique » 

(Crocq, 2007). On observe alors la persistance de ces symptômes, l’apparition de nouveaux 

symptômes, le sujet reste obnubilé par l’événement traumatique et l’évolution se fait vers un 

ESPT. 

 

La période post-immédiate constitue donc une période charnière qui nécessite une 

surveillance étroite associée à des interventions préventives et/ou thérapeutiques que nous 

développerons dans la deuxième partie de ce travail. 

1.3.3.4  La période chronique 

La période chronique s’étend au-delà d’un mois après l’événement traumatique. La 

conception française de la clinique du syndrome psychotraumatique chronique repose sur un 

trépied diagnostique comprenant l’exposition à un événement traumatique, le syndrome de 

répétition, l’altération de la personnalité, et des symptômes non spécifiques. Le syndrome de 

répétition fait l'unanimité chez les auteurs et permet de faire la distinction entre les autres 

types de névrose. 

 

Tout d’abord, il est nécessaire que la personne ait été confrontée à un événement 

potentiellement traumatique mais aussi, qu’elle l’ait vécu sur le mode du trauma tel que nous 

l’avons défini précédemment (effroi, horreur, absence de secours, impuissance). 

 

Le signe pathogmonique du syndrome psychotraumatique est le syndrome de répétition ou 

de réviviscence. Le sujet revit intensément son expérience traumatique de façon continue et 

involontaire. Ces réviviscences sont accompagnées de symptômes neurovégétatifs «orage 
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neurovégétatif» traduisant la détresse (anxiété avec impression aiguë d’absence de secours) 

et la réactivité physiologique qui leurs sont associées (pâleur, sueurs, tachycardie etc).  

Crocq distingue plusieurs modalités de réviviscences : réviviscences hallucinatoires, 

réviviscences par illusions, souvenir forcé, ruminations mentales, agir « comme si 

l’événement aller se reproduire », cauchemar de répétition. Ces réviviscences se manifestent 

de façon spontanée ou provoquée (stimuli évocateurs de l’événement traumatique) et leur 

fréquence peut s’étaler de plusieurs fois par jour à quelques fois par semaine. 

 

Il existe également des symptômes non spécifiques qui peuvent être liés à la personnalité 

antérieure : asthénie (physique, psychique, sexuelle), anxiété (fond anxieux intercritique et 

accès aigus), troubles psychosomatiques, troubles des conduites et du comportement 

(tentative de suicide, fugues, agressivité, anorexie, boulimie). 

 

Enfin, selon la conception française du syndrome psychotraumatique l’altération de la 

personnalité fait partie intégrante de celui-ci. Elle est d’ailleurs reconnue dans la CIM-10 

sous le terme de « modification durable de la personnalité » (F62.2). L’altération de la 

personnalité peut être définie par un blocage de trois fonctions (Fénichel, 1945) : la fonction 

de « filtration de l’environnement » (le sujet n’est plus en mesure de distinguer dans 

l’environnement ce qui est dangereux de ce qui ne l’est pas), la fonction de « présence au 

monde » (le sujet n’a plus de volonté d’être au monde), la fonction « d’amour et de relations 

à autrui ». Ce blocage des fonctions est à l’origine d’un repli sur soi et d’une irritabilité 

caractérielle (Crocq, 1999). 

L’évolution des syndromes psychotraumatiques se fait généralement vers la guérison. 

L’évolution chronique (plusieurs années) et aussi possible. Enfin, il existe des formes dites 

en « différées-chroniques ».  

 

1.3.3.5 Formes cliniques 

Grâce aux médecins militaires, nous avons actuellement un grand nombre de descriptions 

précises de syndromes évocateurs d’ESPT. En effet, à travers ces descriptions, nous 

retrouvons certaines constantes cliniques que sont le syndrome de répétition, et les 

modifications de la personnalité. Crocq en présente une analyse détaillée dans son ouvrage 

Les Traumatismes de guerre (1999). Certains syndromes ont été identifiés dans les suites de 

la seconde guerre mondiale “Le syndrome d’hypermnésie émotionnelle paroxystique 

tardive”, de la guerre du Vietnam “Post Vietnam Syndrom”, ou plus récemment par le 

Professeur Clervoy, “Le Syndrome de Lazare ». 
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1.3.3.5.1 Le syndrome d’hypermnésie émotionnelle paroxystique tardive 

Le Syndrome d’hypermnésie émotionnelle paroxystique tardive a été décrit par Targowla 

(1954) chez les déportés de camps de concentrations nazis. Ce syndrome se caractérisait par 

des rêves et des manifestations oniriques dans lesquels les personnes se remémoraient les 

scènes tragiques qu’elles avaient pu vivre. Une symptomatologie anxieuse était également 

présente, associée à une agitation psychomotrice. Son évolution était paroxystique, survenant 

le jour, la nuit, spontanément, ou dans les suites de stimulations (bruit émotions). Son 

apparition pouvait être différée d'où l’adjectif “tardive”. Les scènes étaient revécues de 

façon terrifiante et véritable par les personnes qui se voyaient par exemple en salle de 

torture. Ces reviviscences s’accompagnaient de cris, d’effroi, de souffrance. Ces crises 

mnésiques paroxystiques survenaient sur un fond psychique intitulé “les syndromes des 

déportés”. Ces troubles généraient des modifications des relations interpersonnelles. 

1.3.3.5.2 Le syndrome du survivant 

Le Syndrome du Survivant a été décrit par Niederland (1964) chez des survivants juifs. Ce 

syndrome associait une “angoisse flottante” accompagnée de dépression, de réminiscences, 

une culpabilité, une irritabilité, divers symptômes psychosomatiques, et des modifications 

possibles de la personnalité. Les personnes atteintes du syndrome du survivant présentaient 

une détresse sans fin, des images idéalisées de parents décédés, et une culpabilité majeure, 

celle d’avoir survécu sans avoir pu aider ou sauver les autres. 

1.3.3.5.3 Le Post Vietnam Syndrome 

Le Post Vietnam Syndrome a été identifié et décrit par Shatan (1972) chez les vétérans de la 

guerre du Vietnam. Ce syndrome était fréquemment de latence différée. Il associait des 

reviviscences, des cauchemars de guerre, une culpabilité, une irritabilité, une agressivité, une 

incapacité à se réinsérer. Les personnes atteintes présentaient une culpabilité importante liée 

à la mort de leurs camarades, le sentiment d’être incompris et rejetés de la société, 

l’impression d’être des “machines à tuer”, une perte des sentiments, tels que la compassion 

ou l’amour envers les autres. 

1.3.3.5.4 Le Syndrome de Lazare 

Le Professeur Clervoy (2007) nomme Syndrome de Lazare une déstabilisation, un 

dérèglement post-traumatique entre le traumatisé et son entourage familial ou 

socioprofessionnel. 

Quand Lazare revint à la vie, tout le monde lui sembla agressif et menaçant ; son entourage 

ne le comprenant plus, ne le voyant plus et s'éloignant, alors qu'en réalité c'était lui qui avait 

changé et qui s'isolait. 
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Un choc traumatique violent (accident, catastrophe, agression sexuelle ou autre etc.) peut 

générer des symptômes post-traumatiques physiques ou psychologiques. A cela, l'entourage 

de la victime surréagit ou dénie la souffrance du traumatisé. La reconnaissance officielle du 

préjudice peut être aussi très longue. Alors le traumatisé, sans assistance familiale ou 

médicale adéquate, s’isole et voit son existence profondément et durablement gâchée.  

Le Professeur Clervoy (2007) dans son ouvrage cite de nombreux exemples, vécus souvent 

dans le monde militaire, pour montrer qu'un choc traumatique, tant qu'il perdure, peut influer 

sur la qualité de toute une vie ; mais par d'autres exemples, il montre que certains, seuls ou le 

plus souvent médicalement assistés, mobilisent leurs ressources psychologiques et affectives, 

et parviennent à dépasser et à transcender ce traumatisme et la déstabilisation qui en découle. 

 

Les troubles que nous venons de décrire renseignent la gravité potentielle et l’importance de 

l’impact que peut avoir un événement traumatique chez un sujet. L’existence de symptômes 

non spécifiques et appartenant à d’autres entités cliniques, complique la reconnaissance des 

troubles psychotraumatiques. Nous reviendrons sur la clinique de l’ESPT et de l’ESA dans 

la deuxième partie de ce travail. 

Nous allons maintenant aborder les autres modèles explicatifs de ce trouble. 

 

1.4 Les Modèles cognitivo-comportementaux de l’ESPT 

Ce n’est que depuis sa reconnaissance dans le DSM-III sous le terme de « Post Traumatic 

Stress Disorder » qu’il est observé un intérêt grandissant et une multiplication des études 

épidémiologiques concernant ce trouble. Parallèlement, les chercheurs ont essayé d’élaborer 

des théories permettant de comprendre les différents processus à son origine.  

Plusieurs modèles théoriques comportementaux se sont développés, centrés sur l’impact des 

réactions émotionnelles, anxieuses, et dissociatives. Ils sont inspirés des théories de 

l’apprentissage, et du conditionnement. Leur concept principal est que le comportement, 

normal ou pathologique, est essentiellement appris.  

Concernant les théories cognitives, elles font appel à la théorie des schémas de Beck (1967-

1976). Ce terme de schémas cognitifs désigne à la fois la structure cognitive et les croyances 

qui composent la structure cognitive. Ces croyances, offrent au sujet un cadre de 

compréhension de ce qui lui arrive, et lui permettent de rester stable devant un événement. 

Les événements traumatiques pourraient être responsables d’une modification des schémas 

de croyances que le sujet à sur lui même, sur le monde, et sur les autres. Ceci rejoint 

d’ailleurs la description donnée par Crocq (2007) « cette épreuve constitue pour le sujet un 

bouleversement profond de l’être, dans ses rapports avec le monde, et avec lui-même ».  
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Nous allons expliciter dans les paragraphes suivants ces différents modèles, en nous référant 

principalement à une revue réalisée par Seguin-Sabouraud (2007). 

1.4.1 Modèle de Mowrer (1960) 

Ce modèle a été inspiré par le travail de Pavlolv et Skinner sur les mécanismes 

d’apprentissage. 

Dans ce modèle, l’apprentissage des réponses de peur (conditionnement classique) et des 

comportements d’évitement (conditionnement opérant) expliqueraient l’apparition et le 

maintien de l’ESPT. 

L’exposition à un événement traumatique (stimulus inconditionnel) provoquerait des 

réactions fortes sur le plan moteur, physiologique, émotionnel et cognitif. Les stimuli neutres 

qui sont présents dans le même temps que le stimulus inconditionnel, acquerraient ses 

propriétés. L’émotion peur serait activée dans un second temps par la confrontation à une 

variété de stimuli neutres semblables ou associés à l’événement traumatique. Par la 

provocation d’une réponse de détresse d’anxiété et de peur, similaire à celle du stimulus 

inconditionnel, les stimuli neutres deviendraient des stimuli conditionnels. Parallèlement à 

cet apprentissage, la personne apprendrait les comportements d’évitement afin de ne pas être 

exposée aux stimuli conditionnels responsables de réactions aversives. Cet évitement 

permettrait une diminution de l’émotion peur. Lorsque la personne fuirait une situation qui a 

suscité de l’anxiété et le souvenir de l’événement, l’anxiété diminuerait. Cette diminution 

des réactions aversives renforcerait les comportements d’évitement et provoquerait leur 

maintien ou leur augmentation. 

Ce modèle permet d’expliquer les fortes réactions anxieuses retrouvées chez les personnes 

présentant un ESPT, lorsqu’elles sont confrontées à des stimuli neutres, mais qui sont pour 

elles associées au traumatisme (Seguin-Sabouraud, 2007). Néanmoins, ce modèle ne permet 

pas d’expliquer d’autres symptômes, tels que l’hyperactivité neurovégétative ou encore les 

symptômes dissociatifs qui peuvent être présents en péritraumatique. Pour Foa (1993,1998), 

ce modèle n’est pas en mesure de différencier le processus intervenant dans l’ESPT de celui 

intervenant dans la phobie. 

1.4.2 Modèle de Foa et Rhothbaum (1993, 1998) 

Foa et al. (1993,1998) proposent un modèle de traitement émotionnel de l’information qui 

intègre les théories d’apprentissage, la théorie émotionnelle de Lang, et la théorie 

propositionnelle de peur. Ces auteurs insistent sur le caractère pathogène des caractéristiques 

perçues de l’événement traumatique (imprévisibilité et incontrôlabilité). 

Un événement traumatique peut être à l’origine d’une émotion violente et inattendue. Celle-

ci serait à l’origine de la mise en place d’une structure peur. Cette structure 
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peur programmée au niveau du réseau neuronal permettrait d’échapper au danger. Pour Foa 

et al (1993, 1998), il existerait une structure peur pathologique, différente de la structure  

peur normale. Cette structure de peur pathologique serait à l’origine de la modification des 

croyances de l’individu et de la création de nouveaux schémas cognitifs pathologiques. 

 En effet, à la suite d’une telle confrontation, la personne pourrait être ébranlée au niveau de 

ses croyances. De ce fait, la personne pourrait être en grande difficulté pour discriminer un 

événement sécurisant d’un événement dangereux. L’environnement et ses différents signaux 

pourraient être ainsi perçus comme hostiles et dangereux. Les conséquences premières 

seraient un grand nombre de réactions anxieuses et de comportements d’évitement.  

Dans ce modèle, les symptômes d’hyperactivité neurovégétative ne sont pas expliqués, et les 

auteurs abordent très peu les symptômes de dissociation (Seguin-Sabouraud, 2007). 

1.4.3 Modèle d’Horowitz (1976, 1996) 

Dans ce modèle, Horowitz (1976, 1996) intègre des conceptions psychanalytiques, 

comportementales (gestion du stress), et cognitives (traitement de l’information Piaget). 

Horowitz insiste dans ce modèle sur l’importance des réactions émotionnelles et 

dissociatives péritraumatiques dans le développement de l’ESPT. 

L’ESPT serait dû à un excès d’informations reçues au cours de l’événement traumatique. Le 

maintien du trouble serait la conséquence d’une incapacité à intégrer dans des schémas 

cognitifs antérieurs des nouveaux schémas, conséquences de ces excès de nouvelles 

informations. Les symptômes d’intrusion et d’évitement constitueraient des tentatives 

répétées d’intégration de l’information. Tandis que des symptômes tels que l’émoussement 

de la réactivité, le sentiment d’étrangeté, seraient la conséquence de mécanismes de contrôle 

ou de défense contre cette charge affective importante. Le processus d’intégration, dans ce 

modèle, est associé au processus de deuil, et se déroulerait en plusieurs étapes qui peuvent se 

répéter. Selon Horowitz, le rétablissement nécessiterait un travail actif sur ces nouveaux 

schémas afin de permettre leur intégration. 

1.4.4 Modèle de Jannof-Bullman (1985, 1992) 

Ce modèle insiste sur l’ébranlement des conceptions fondamentales du sujet à la suite d’un 

événement traumatique. 

Le sujet n’ayant pas connu d’événement traumatique aurait une conception bienveillante du 

monde, de sa relation à celui-ci, et de sa perception de lui-même. L’événement traumatique 

confronterait et invaliderait ces trois conceptions. Le sentiment d’invulnérabilité serait ainsi 

replacé par des sentiments de détresse et de vulnérabilité. L’expérience de victimisation 

générerait un déséquilibre cognitif et émotionnel à l’origine des symptômes de l’ESPT. Dans 
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ce modèle, l’intensité des symptômes post-traumatique dépendrait de la valeur des croyances 

pré-traumatiques du sujet.  

Ce modèle permet d’expliquer certains symptômes que présentent les personnes à la suite 

d’un évènement traumatique : vulnérabilité, détresse, culpabilité (Seguin-Sabouraud, 2007). 

1.4.5 Modèle de Brewin, Dalglheish, et Joseph (1996) 

Dans cette théorie intitulée « Double représentation », Brewin et al. (1996)  font l’hypothèse 

que les souvenirs traumatiques sont différents des souvenirs normaux. 

Ce modèle implique deux niveaux de mémoire, dans lesquels les informations relatives à 

l’événement traumatique pourraient être représentées. Les souvenirs liés à l’événement 

traumatique seraient encodés de façon parallèle, dans ces deux niveaux de mémoire, au 

moment de l’événement traumatique. Les mécanismes de stockage des souvenirs 

traumatiques feraient appel à des circuits neuronaux différents de ceux utilisés pour les 

souvenirs normaux. 

Le premier niveau de mémoire serait la conscience, dans laquelle les souvenirs pourraient 

être « accessibles verbalement ». Ces souvenirs seraient encodés par l’hippocampe et stockés 

dans un contexte temporo-spatial bien défini. Ils pourraient être récupérés volontairement, 

puis intégrés de façon progressive. Le deuxième niveau de mémoire serait constitué par les 

« souvenirs accessibles en situation ». Ces souvenirs ne seraient pas encodés par 

l’hippocampe et ne seraient donc pas stockés dans un contexte temporo-spatial défini. Ils ne 

seraient récupérables qu’après activation lors de la confrontation à un aspect de l’événement 

traumatique initial. Ainsi les symptômes dissociatifs et les flashs back résulteraient d’une 

activation de la mémoire « accessible en situation ». Le processus émotionnel permettant la 

résolution du trouble devrait intervenir à la fois sur les souvenirs « accessibles verbalement » 

et les « souvenirs accessibles en situation ».  

Cette théorie permet d’expliquer les symptômes de dissociation mais explique peu les 

symptômes d’évitement (Seguin-Sabouraud, 2007). 

1.4.6  Modèle d’Ehlers et Clark (2000) 

Les modèles cognitifs et comportementaux présentés précédemment ne permettent pas à eux 

seuls d’expliquer l’ensemble des symptômes de l’ESPT. Le modèle d’Ehlers et Clark (2000) 

découle de ces modèles mais constitue une synthèse des différents concepts utilisés par ces 

derniers. 

Ces auteurs font l’hypothèse qu’il existerait un mauvais traitement cognitif des informations 

liées à l’événement traumatique et à ses conséquences. Ce mauvais traitement cognitif serait 

à l’origine d’un sentiment de danger permanent. Pour ces auteurs, l’ESPT se développerait 

uniquement si le sujet traite les informations en conservant la sensation permanente de 
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danger imminent. Lorsque cette perception de danger serait activée de façon permanente, 

elle génèrerait les souvenirs intrusifs, les mécanismes d’évitement et l’hyperactivité 

neurovégétative. La sensation de danger imminent entraînerait un ensemble de mécanismes 

cognitifs, qui viseraient à diminuer le sentiment de menace et l’anticipation de la détresse. 

L'ensemble des stratégies adoptées par le sujet empêcheraient la résolution du trouble par un 

changement cognitif, et tendraient à le rendre chronique. 

 

Les théories cognitivo-comportementales que nous venons d’exposer ne nous semblent pas 

en contradiction avec les théories psychologiques et phénoménologiques que nous avons 

décrites précédemment. Il nous apparaît que chacune apporte des éléments importants, tels 

que le modèle économique de Freud, l’importance de la confrontation au réel de la mort des 

phénoménologues, les mauvais apprentissages et les schémas cognitifs des cognitivo-

comportementalistes, et cela sans qu’il n’y ait incompatibilité. Actuellement, les recherches 

récentes en neurosciences permettent de mieux percevoir la constitution de l’ESPT, tel que 

nous allons le présenter dans les paragraphes suivants. 

1.5  Modèle neurocognitif de l’ESPT  

Les modèles cognitivo-comportementaux que nous venons de développer expliquent en 

partie la symptomatologie de l’ESPT, par des mécanismes physiologiques relevant entre 

autres du conditionnement de peur. Actuellement, les données issues des modélisations de la 

peur et du stress chez l’animal, de l’imagerie cérébrale et de la neuroendocrinologie, 

permettent de mieux appréhender la pathogénie de l’ESPT.  

Les résultats issus de ces différentes techniques convergent progressivement vers une 

anatomie du trauma, rendant compte de la clinique de l’ESPT. Bremner et Elzinga (2008), 

mais aussi Shin et Liberzon (2010) suggèrent que des dysfonctionnements des régions 

limbiques et para limbiques impliquées dans la réponse à la peur, pourraient être à l’origine 

de ces symptômes, tels que nous allons le développer dans les parties suivantes. 

1.5.1 Les circuits neuroanatomiques de la peur et du stress 

Ce sont les modèles animaux traitant du circuit de la peur chez l’animal, qui ont permis de 

faire les premières hypothèses sur les structures cérébrales impliquées chez l’homme dans 

les troubles anxieux. 

Les troubles anxieux, dont l’ESPT, sont caractérisés par une peur excessive réactionnelle à 

certains stimuli, associée à des conduites d’évitement (critères B et C DSM-IV-TR) et cela, 

en absence de véritable danger. Des recherches récentes en neuroimagerie ont permis de 

mettre en évidence les circuits neuroanatomiques possiblement impliqués dans la peur. Nous 
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nous référerons, pour traiter cette partie, à une revue réalisée par Shin et al. «The 

neurocircuitry of fear, stress, and anxiety disorders» (2010). 

1.5.1.1 Structures anatomiques 

Papez (1937) a démontré l’importance du système limbique dans les comportements 

émotionnels, les apprentissages et la mémoire.  

 

Les composantes anatomiques de la peur, dans les modélisations chez l’animal, 

comprendraient l’amygdale, le noyau accumbens, l’hippocampe, l'hypothalamus, le cortex 

insulaire et le cortex pré-frontal (Davis et al., 2006 ; Maren et al., 2008). Ces différentes 

régions cérébrales possèderaient chacune un rôle propre dans les mécanismes de traitement 

de la peur. 

D’après ces modélisations, l’amygdale occuperait un rôle central dans les mécanismes de 

conditionnement de la peur, l’hippocampe quant à lui interviendrait dans le traitement 

contextuel et les régions infra limbiques seraient impliquées dans le conditionnement 

d’extinction (Shin et al., 2010). 

 

Schéma n°1 : Structures corticales médiales impliquées dans la régulation émotionnelle d’après 

un article de Micoulaud-Franchi et al. (2012) 

 

A : Amygdale ; CCAd : cortex cingulaire antérieur dorsal ; CCAr : cortex cingulaire antérieur rostral ; CCAsg : cortex 

cingulaire antérieur subgenual, CPFDM : cortex préfrontal dorso médial ; CPFVM : cortex préfrontal ventro médial ; 

CPFOM : cortex préfrontal orbito médial ; CCP : cortex cingulaire postérieur ; CPM : cortex pariétal médial.  

 

1.5.1.2 Le conditionnement de peur chez l’animal et chez l’homme 

1.5.1.2.1 Le conditionnement de la peur pavlovien 

Le conditionnement de peur d’après Pavlolv (1849-1936) est un apprentissage qui a recours 

à plusieurs stimuli, comprenant un stimulus neutre (par ex lumière rouge) et un stimulus 
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aversif (par ex décharge électrique). Si l’on présente un flash rouge à une souris, suivi d’un 

choc électrique, celle-ci ci va apprendre à avoir peur de la lumière rouge. Si ce 

conditionnement initial est suffisamment fort, la réaction aversive apparaîtra lors de la 

présentation d’un stimulus différent, mais qui présente certaines similarités (par exemple un 

flash bleu). 

Le conditionnement d’extinction est le processus qui permet d’apprendre à ne plus avoir 

peur. Si l’on présente plusieurs fois un flash rouge, non suivi de choc électrique à notre 

souris ; celle-ci va apprendre à ne plus avoir peur de cette lumière. Lorsque le 

conditionnement d’extinction est consolidé par la mémoire, la peur disparaît totalement. 

1.5.1.2.2 Les deux routes de la peur 

Ledoux (2000) a découvert les composantes de l’émotion peur en démontrant le rôle majeur 

joué par l’amygdale. Le cortex sensoriel possèderait des connections avec l’amygdale, qui 

serait interconnectée aux régions cérébrales assurant l’expression de l’émotion peur. 

 

Schéma n°2 : L’amygdale et ses connections d’après «Le cerveau à tous les niveaux». 
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D’après Ledoux (2000), l’arrivée des signaux à l’amygdale latérale pourrait se faire par deux 

circuits : un circuit court ou bas thalamus sensoriel-amygdale, et un circuit long ou haut 

thalamus sensoriel-cortex sensoriel-amygdale.  

La voie courte permettrait de réaliser des réactions de survie, de fuite, de défense et cela dans 

un délai très court, et au détriment d’informations. Cette voie sous-tendrait les réponses au 

stress aigu et/ou aux expériences de peur acquises. Elle mettrait en jeu le noyau central de 

l’amygdale. 

La voie longue réaliserait une perception précise du stimulus mais nécessiterait un 

prolongement dans le temps. Cette voie qui sous-tendrait les stress chroniques/et ou les peurs 

innées ferait intervenir le noyau du lit de la strie terminale (bed nuleus of the stria : BNTS). 
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Schéma n°3 : Les deux routes de la peur (Ledoux 2000), d’après «Le cerveau à tous les 

niveaux». 
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1.5.1.2.3 Les études expérimentales chez l’animal et les études chez l’homme 

Les études expérimentales sur le conditionnement de peur chez l’animal, ont retrouvé le rôle 

fondamental joué par l'amygdale dans l’acquisition de celui-ci (LeDoux, 2000).  

De même, les études en neuroimagerie chez l’homme sain (Alvarez et al., 2008, Phleps et 

al., 2004), et dans les expériences de conditionnement de peur, ont souligné l’augmentation 

de l’activité de l’amygdale, mais aussi d’autres structures telles que les cortex cingulaires 

antérieurs dorsal et rostral (impliqués dans les comportements émotionnels et la sélection de 

la réponse motrice), l’hippocampe , et le cortex insulaire (qui intervient dans les émotions, la 

perception, le contrôle moteur, l’homéostasie, la conscience de soi). 

 

Dans les études chez l’animal, le conditionnement d’extinction impliquerait le cortex 

préfrontal médian (Quirck et al., 2006). 

Les études chez l’homme rapportaient également l’activation du cortex préfrontal médian 

(interface entre les systèmes cognitifs et émotionnels) lors d’expériences de conditionnement 

d’extinction (Phleps et al., 2004).  

Le conditionnement d’extinction pourrait être médié par la mémoire contextuelle, 

dépendante de l’hippocampe, tel que le montrent les études expérimentales chez l’animal 

(Bouton et al., 2006). Dans une étude réalisée chez des sujets sains, (Kalisch et al., 2006), 

l’activation hippocampique était corrélée à l’activation du cortex préfrontal médian. Cette 

expérience suggère qu’hippocampe et cortex préfrontal médian pourraient interagir et 

moduler le conditionnement d’extinction (Shin et al., 2010). 

Chez l’homme, d’autres techniques ont été utilisées afin de déterminer les circuits 

neuroanatomiques de la peur. Ces techniques font appel à l’administration d’agents 

pharmacologiques chez des sujets sains, ceci étant couplé à la neuroimagerie. 
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L’administration de cholécystokinine-4 (CCK-4) ou encore de procaïne (Servan-Schreiber et 

al., 1998), induisait chez l’homme un état de peur et d’anxiété. Plusieurs études (Schunck et 

al., 2006 Servan-Schreiber  et al., 1998) ont retrouvé que leurs administrations étaient 

corrélées en neuroimagerie à une augmentation de l’activité de l’amygdale, du cortex 

cingulaire antérieur et du cortex insulaire. Dans l’étude de Servan-Schreiber et al., 1998, 

l’activation de l’amygdale était corrélée au niveau subjectif d’anxiété. De plus, les sujets 

n’ayant pas eu d’attaque de panique dans les suites de l’administration, ont présenté une 

augmentation de l’activité du cortex cingulaire antérieur rostral, en comparaison aux sujets 

ayant eu une attaque de panique. Cette étude suggère que le cortex cingulaire antérieur 

pourrait jouer un rôle d’inhibition lors de la réponse à la peur (Shin et al., 2010). 

 

Au cours des dernières années, d’autres méthodes ont utilisé comme stimuli émotionnels des 

photos de visages exprimant des émotions négatives. Certaines études ont observé chez des 

sujets sains une augmentation de l’activité de l’amygdale en présence de ces photos (Britton 

et al., 2006). D’autres études ont également retrouvé une activation des cortex cingulaires 

antérieurs rostral et dorsal et du cortex insulaire en présence de ces stimuli émotionnels 

(Sabatini et al., 2009). 

Les résultats de ces études vont dans le sens d’une modulation de la réponse à la peur, faisant 

intervenir l’amygdale, le cortex préfrontal médian et le cortex cingulaire antérieur, (Shin et 

al., 2010). 

 

En résumé : 

Les études sur le conditionnement de peur chez l’homme sain ont mis en évidence une 

augmentation de l’activité amygdalienne, mais aussi du cortex cingulaire antérieur, et du 

cortex préfrontal médian en présence de stimuli émotionnels évocateurs de menace ou de 

peur.  

L’hypothèse principale serait l’existence, chez les sujets avec ESPT, d’une hyperactivité 

amygdalienne résultant d’un défaut d’inhibition par le cortex préfrontal rendu hypoactif 

(Shin et al., 2010, Bremner et al., 2008). L’hippocampe, lui, serait à l’origine d’une 

altération de la mémorisation contextuelle. Nous allons maintenant développer les résultats 

des études en neuroimagerie réalisées chez les sujets avec ESPT, en comparaison à des sujets 

témoins. 

1.5.2 Neuroimagerie de l’ESPT 

L’imagerie cérébrale apporte deux grands types de données : les images statiques 

(neuroimagerie anatomique), et les images fonctionnelles (TEP ou IRMF).  
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Des études récentes retrouvaient chez les sujets avec ESPT des anomalies touchant 

principalement le système limbique. Celui-ci serait impliqué fortement dans la gestion des 

émotions et pourrait l’être également dans la survenue des ESPT (Bremner et al., 2008 ; Shin 

et al., 2010).  

Plusieurs méta-analyses ont été réalisées, traitant des études d’imageries cérébrales dans 

l’ESPT. Nous nous référerons dans la partie suivante, à celles de Corbo et Brunet (2003) ; 

Bremner et al., (2007), Lanius et al. (2006) ; Etkin et al. (2007). 

1.5.2.1 Rôle de l’amygdale 

L’amygdale, située au niveau du lobe temporal médial serait le siège de la mémoire 

émotionnelle (Ledoux, 2000). Elle participerait ainsi à l’expression des émotions qu’elle 

mémorisait (Zald et al., 2003). Elle présenterait également un rôle capital dans le traitement 

des situations de stress et dans la survenue des ESPT, par l’acquisition des réponses de peur 

conditionnée (Koenigs, 2009). La majorité des études ne montraient pas d’altération 

anatomique de l’amygdale chez les sujets avec ESPT (Lanius et al., 2006, Corbo et al., 

2003 ; Bremner et al., 2007). Par contre, il existe des discussions concernant le statut 

fonctionnel de l’amygdale retrouvé dans les épreuves d’imagerie fonctionnelle.  

La plupart des études réalisées en neuroimagerie fonctionnelle par provocation 

symptomatique (stimuli évocateurs du trauma) mettaient en évidence une hyperréactivité 

amygdalienne chez les sujets avec ESPT en comparaison à un groupe témoin (Corbo et 

Brunet, 2003 ; Bremner et al., 2007, Lanius et al. 2006). Cette hyperactivité amygdalienne a 

même été retrouvée au repos chez les sujets avec ESPT (Chung et al., 2006). Mais les études 

sont hétérogènes et certaines n’ont pas retrouvé d’hyperactivité amygdalienne chez les sujets 

avec ESPT (Bremner et al., 1999). 

D’autres études rapportaient une corrélation entre l’hyperréactivité amygdalienne et la 

sévérité des symptômes d’ESPT (Potopopescu et al., 2005, Dickie et al., 2008).  

 

Il existerait une hyperréactivité de l’amygdale en présence de stimuli évocateurs du trauma 

chez les sujets avec ESPT, celle-ci même constituant le noyau des symptômes anxieux de 

l’ESPT (Bremner et al., 2008 ; Corbo et al., 2003 ; Shin et al., 2010). 

1.5.2.2 Rôle du volume hippocampique 

L’hippocampe serait le siège de la mémoire déclarative (Draganski et al., 2006). Il serait 

également impliqué dans l’encodage des informations contextuelles et dans l’acquisition des 

réponses comportementales conditionnées en situation de stress (Shin& et al., 2010). 
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La majorité des études ayant utilisé la neuroimagerie mettaient en évidence une anomalie 

structurale chez les sujets avec ESPT. Il s’agissait de la réduction du volume 

hippocampique (Corbo et Brunet, 2003 ; Bremner et al., 2007, Lanius et al., 2006). Mais il 

existe des résultats contradictoires. Deux études prospectives après un trauma, réalisées à 6 

mois (Bonne et al., 2001) et 1 an (DeBellis et al., 2001) n’ont pas pu objectiver de 

diminution de volume hippocampique.  

 

Néanmoins, toutes les études réalisées en imagerie spectroscopique observaient une 

diminution du nombre de neurones hippocampiques chez les sujets avec ESPT, 

comparativement à un groupe témoin (Corbo et Brunet, 2003 ; Bremner et al., 2007, Lanius 

et al., 2006). D’après ces études, la réduction du volume hippocampique apparaîtrait comme 

une conséquence du développement de l’ESPT.  

 

D’autres études, telles que celle de Gilbertson et al. (2002), originale d’un point de vue 

méthodologique, qui suggérait que le volume hippocampique réduit constituerait un facteur 

de vulnérabilité à l’apparition de l’ESPT. En effet, ses auteurs (Gilbertson et al., 2002), par 

l’étude de jumeaux monozygotes ont mis en évidence que les volumes hippocampiques 

étaient diminués aussi bien chez des vétérans du Vietnam, présentant un ESPT, que chez leur 

frère jumeau homozygote n’ayant pas été exposés.  

 

Ces études structurelles permettent de dégager plusieurs hypothèses : 

- la réduction du volume hippocampique serait une conséquence du 

développement de l’ESPT,  

- ou le volume hippocampique réduit serait un facteur de vulnérabilité à 

l’apparition de l’ESPT. 

 

Cette diminution qui avait déjà été constatée dans les études animales a donc été objectivée 

chez l’homme porteur d’ESPT. Ces données de neuroimagerie rejoindraient les hypothèses 

neuroendocrinologiques (que nous développerons) qui suggèrent une atrophie 

hippocampique sous l’influence de glucocorticoïdes. 

1.1.1.1 Rôle du cortex sensoriel 

La confrontation initiale à un stimulus évocateur de danger entrainerait une activation du 

système perceptif de façon à permettre à l’amygdale une réaction rapide (Shin et Liberzon 

2010). 

La méta-analyse d’Etkin et al. 2007 mettait en évidence une activité du cortex sensoriel 

primaire accrue chez les sujets avec ESPT en comparaison à des sujets témoins. Cette 

activation accrue du cortex sensoriel était corrélée à la sévérité des symptômes d’ESPT dans 
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certaines études (Carrion et al., 2008). Toutefois, quelques études n’ont pas retrouvé de 

différence entre les deux groupes, concernant l’activation du cortex sensoriel primaire 

(Moores et al., 2008).  

 

La perception corporelle jouerait aussi un rôle dans les processus attentionnels et 

émotionnels (Nagai, 2007). Le cortex insulaire droit serait suractivé chez les sujets avec 

ESPT (Etkin et al., 2007, King et al., 2009). Certaines études (Corbo et al., 2005 ; Kasai et 

al., 2008) ont mis en évidence une diminution de matière grise au sein du cortex insulaire. 

Cette diminution de manière grise était corrélée à l’intensité des réviviscences (Kasai et al., 

2008). 

1.1.1.2 Rôle du cortex préfrontal médian 

Le cortex préfrontal médian présenterait un rôle non négligeable dans le circuit de peur et 

dans le développement des ESPT (Bremner et al. 2008, Shin et al., 2010). 

Son volume (Geuze et al., 2008) et son activité fonctionnelle (Bremner et al., 1999, Shin et 

al., 2005) seraient diminués chez les sujets avec ESPT et lors de la confrontation à des 

stimuli évocateurs du trauma (Etkin et al., 2007, Shin et al., 2010). La diminution de son 

activation serait corrélée à la sévérité des symptômes de l’ESPT (Shin et al., 2005). 

Néanmoins, toutes les études ne sont pas homogènes (Shin et al., 2010). 

 

1.1.1.3 Rôle du cortex cingulaire antérieur 

Le cortex cingulaire antérieur jouerait un rôle dans la détection des conflits (partie dorsale) et 

dans l’orientation décisionnelle (partie ventrale) (Shin et al., 2010).  

Plusieurs auteurs ont retrouvé pour cette structure une diminution de volume et de matière 

grise (Corbo et al., 2005, Yamasue et al., 2003 ; Kasai et al., 2008). Cette diminution de 

volume était corrélée à une plus grande intensité des symptômes (Yamasue et al., 2003). 

Lanius et al., 2003 et Shin et al., 2001 ont quant à eux observé un défaut d’activation du 

cortex cingulaire antérieur chez les sujets avec ESPT comparativement à des sujets témoins.  

D’autres auteurs, tels Felmingham et al. 2009, ont mis en évidence une hyperactivité de la 

partie dorsale et une hypoactivité de la partie ventrale du cortex cingulaire antérieur chez les 

sujets avec ESPT. 

 

En résumé :  

Les résultats de ces études suggèrent qu’il existerait une hyperactivité amygdalienne 

associée à une hypoactivité du cortex préfrontal médian chez les sujets présentant un ESPT 

(Etkin et al., 2007, Shin et al., 2010). De plus, certaines études ont mis en évidence une 

augmentation de l’activité du cortex sensoriel primaire et du cortex insulaire (Etkin et al., 
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2007, Shin et al., 2010). Concernant le cortex cingulaire antérieur, une diminution de son 

volume a été objectivée. Enfin, la majorité des études ont constaté une diminution du volume 

hippocampique, et des anomalies au niveau de son fonctionnement (Etkin et al., 2007, Shin 

et al., 2010). L’ESPT serait ainsi caractérisé par une hyperréactivité amygdalienne liée à un 

défaut d’activation du cortex pré frontal médian. Le dysfonctionnement hippocampique 

serait à l’origine d’un défaut de traitement de la mémoire contextuelle. 

Ces anomalies vont dans le sens de l’hypothèse (Bremner, 2008 ; Shin et al., 2010) d’un 

conditionnement pathologique de la peur et d’une résistance au conditionnement d’extinction 

chez les sujets souffrant d’ESPT. Ils détecteraient plus facilement les stimuli liés à leur 

trauma, et présenteraient une réactivité émotionnelle plus intense que les sujets ne présentant 

pas d’ESPT. 

 

Tableau n°1 : Principales anomalies observées en neuroimagerie chez les sujets avec ESPT et 

conséquences possibles 

 

Neuroimagerie Anomalies observées Conséquences possibles 

Hippocampe Diminution de son volume Altération du traitement de la 

mémoire contextuelle 

Altération du conditionnement 

d’extinction 

Amygdale 

 

 

Augmentation de son activité Détresse émotionnelle 

Hypervigilance 

Conditionnement de peur 

 

Cortex préfrontal médian Diminution de son volume Altération des réponses 

émotionnelles 

Altération du conditionnement 

d’extinction  

Cortex cingulaire antérieur Diminution de son volume Altération des réponses 

émotionnelles 

Altération du conditionnement 

d’extinction 
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Schéma n°4 : Principales anomalies observées en neuroimagerie chez les sujets avec ESPT et 

conséquences possibles d’après Mahan A-L et al. (2011) 

 

 

1.1.2 Neurobiologie de l’ESPT 

Actuellement, l’hypothèse neurobiologique de l’ESPT impliquerait principalement le 

fonctionnement de l’axe hypothalamo-hypophysaire-surrénalien (HHS) (Yehuda et al., 2000, 

2006). Les anomalies présentées par ce système pourraient expliciter certains symptômes 

qu’expriment les sujets avec ESPT, tels que le syndrome de répétition, le syndrome 

d’évitement et l’hyperactivité neurovégétative. 

Afin de présenter les aspects neurobiologiques de l’ESPT, nous nous référons à deux méta-

analyses réalisées par Klaassens et al., (2012) et Meewisse et al. (2007). Nous nous 

appuierons également sur deux revues effectuées par Shérin et al. (2011) et Heim et al. 

(2009). 

1.1.2.1 Biologie du stress en situation normale 

La biologie du stress maintenant bien connue consiste de façon simplifiée, en une 

hyperactivité de l’axe corticotrope et des neurotransmetteurs (au niveau central et au niveau 

périphérique). L’exposition à une situation de stress avec une forte charge émotionnelle 

entraîne la libération par l’hypothalamus de la CRH (corticotropin releasing hormone). La 

CRH se lie à ses récepteurs au niveau hypophysaire et stimule la sécrétion d’ACTH 

(hormone adénocorticotrope). L’ACTH par action sur la glande surrénale active la synthèse 

de cortisol. Le cortisol libéré exerce un rétrocontrôle négatif (hypothalamus hypophyse) pour 

freiner l’axe corticotrope (il bloque ainsi les effets des neurotransmetteurs mais aussi sa 

propre sécrétion).  
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Schéma n°5 : Fonctionnement de l’axe hypothalamo-hypophysaire et surrénalien en situation 

normale 
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La neurobiologie des ESPT semblerait présenter certaines particularités que nous allons 

maintenant détailler. 

1.1.2.2 Anomalies de l’axe corticotrope chez les sujets avec ESPT 

1.1.2.2.1 Décroissance des taux de cortisol 

Alors qu’on s’attendrait à des cortisolémies élevées, plusieurs auteurs ont mis en évidence 

l’existence de cortisolémies ou de cortisoluries très basses chez des sujets porteurs d’ESPT 

en comparaison à des sujets témoins (Yehuda et al., 2000, 2006). 

Les analyses chronobiologiques réalisées confirmaient chez les sujets avec ESPT une 

diminution de la cortisolémie au cours du rythme circadien, avec un cycle nycthéméral de 

sécrétion conservé voire accentué (Yehuda et al., 2005). Dans l’étude de Brunet et al., 

(2011), les patients avec ESPT avaient un profil de cortisol diurne, distinct des sujets 

témoins. De plus, les niveaux de cortisol diurne et la sévérité des symptômes étaient corrélés 

à un mois du trauma.  
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Graphique n°1. D’après Yehuda et Al. (2000) 

 

 

 

Néanmoins, les résultats des études concernant le dosage de cortisol chez les sujets souffrant 

d’ESPT sont hétérogènes (Yehuda et al., 2006) et la méta-analyse réalisée par Meewisse et 

al. (2007) ne mettait pas en évidence de différence significative chez les sujets avec ESPT et 

sans ESPT. Les auteurs rapportaient que les conclusions contradictoires des études pouvaient 

être la conséquence du type et de la gravité de l’événement traumatique, ou encore être liées 

aux caractéristiques individuelles (personnalité, comorbidités associées, génétique). Ils 

s’accordaient également pour reconnaitre une sécrétion diminuée de cortisol chez les 

femmes porteuses d’ESPT (Meewisse et al., 2007). 

1.1.2.2.2 Augmentation de la sensibilité des récepteurs aux glucocorticoïdes 

Pour Yehuda et al. (2004, 2006), la principale anomalie biologique de l’ESPT ne serait pas 

constituée pas les cortisolémies basses mais par une augmentation du nombre et de la 

sensibilité des récepteurs aux corticoïdes, notamment au niveau de l’hypophyse et de 

l’hippocampe. 

En effet, le nombre de récepteurs aux glucocorticoïdes des lymphocytes et leur sensibilité 

seraient augmentés chez les sujets avec ESPT en comparaison aux sujets sans ESPT 

(Yehuda, 2004). L’augmentation de cette sensibilité serait essentiellement dépendante du 

type d’exposition traumatique (Yehuda et al., 2004, 2006). 

Ces anomalies seraient responsables d’une intensification du rétrocontrôle négatif au niveau 

de l’axe HHS (Yehuda et al., 2004, 2006) et pourraient être à l’origine des atrophies 

hippocampiques constatées en neuroimagerie et que nous avons décrites précédemment, 

chez les sujets avec ESPT. Ainsi, l’hypocortisolisme serait dû à une augmentation de la 

sensibilité des récepteurs aux glucocorticoïdes (Yehuda et al., 2004, 2006).  
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1.1.2.2.3 Inhibition de l’axe HHS 

Des tests de freination par déxaméthasone ont mis en évidence une forte inhibition de l’axe 

corticotrope chez les sujets avec ESPT en comparaison aux sujets sans ESPT (Yehuda et al., 

2006). Mais l’axe HHS serait davantage sensibilisé par l’existence d’une exposition 

traumatique que par l’ESPT d’après la méta-analyse de Klaasens et al. (2011) 

1.1.2.2.4 Rôle du CRF 

Le CRF est un peptide libéré lors de l’exposition à un stresseur au niveau de l’amygdale et 

du locus coeruleus. Sa libération au niveau du locus coeruleus entrainerait la libération de 

cathécholamines (adrénaline et noradrénaline). Il est ainsi considéré comme une substance 

anxiogène (Birmes et al., 2002). Les taux de CRF ont été retrouvés en concentrations 

supérieures au niveau du LCR chez les sujets avec ESPT par comparaison aux sujets sans 

ESPT (Yehuda et al., 2006, Meewisse et al., 2007). Cette anomalie serait à l’origine d’une 

stimulation chronique de l'hypophyse (Yehuda et al., 2006,). 

 

En résumé : 

Il existerait chez les patients porteurs d’ESPT une hyperstimulation chronique de 

l’hypophyse (via la CRH) à l’origine d’un dysfonctionnement de celle-ci (Shérin et al., 

2011). L’augmentation du nombre et de la sensibilité de récepteurs aux corticoïdes au niveau 

hypophysaire serait à l’origine d’un feed back hypophysaire plus puissant qu’un feed back 

normal (Shérin et al., 2011). L’axe corticotrope serait également hypersensible à l’action du 

cortisol (Shérin et al., 2011). Yehdua et al. (2000) font l'hypothèse d’un trouble 

développemental de l’axe corticotrope en relation avec des traumatismes psychiques 

précoces. 

 

Des études prospectives suggèrent que des cortisolémies, ou des cortisoluries basses, dans 

les suites d’un événement traumatique, pourraient prédire le risque de développement d’un 

ESPT (Yehuda et al., 1998). L‘hypocortisolisme serait ainsi un facteur de risque de réaction 

en stress dépassé lors de la confrontation à un événement traumatique (Sherin et al., 2011). 

Cette hypothèse va dans le sens des études ayant démontré que l’administration 

d’hydrocortisone à la suite d’un événement traumatique pouvait prévenir le développement 

de l’ESPT (DeQuervain et al., 2008). 
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Schéma n°6 : Anomalies neurobiologiques présentent dans l’ESPT 
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1.1.2.2.5 Altération de l’axe corticotrope et différences entre ESPT et dépression 

Des anomalies de fonctionnement de l’axe corticotrope ont également été retrouvées chez les 

sujets déprimés, mais elles différent de celles présentes chez les sujets avec ESPT. 

Classiquement, les études concernant les états dépressifs retrouvaient une augmentation des 

taux circulant de cortisol, une diminution de la concentration et de la sensibilité des 

récepteurs aux glucocorticoïdes, et une désensibilisation progressive de l’axe corticotrope 

(Birmes et al., 2000). 

Les altérations biologiques présentes dans l’ESPT, distinctes des autres pathologies, mais 

aussi spécifiques et originales, permettraient de valider cette entité clinique jusqu’alors 

controversée (Birmes et al., 2000). 

1.1.2.2.6 Autres Anomalies 

Cannon (1914) est le premier à avoir décrit la sécrétion adrénergique en situation de stress 

«flight or fight response». Actuellement, la plupart des auteurs soulignent une 

hyperréactivité du système nerveux sympathique et adrénergique, et une activation 

neurovégétative en situation de stress. 

 

1.1.2.2.6.1 Les catécholamines : dopamine et noradrénaline 

Le système dopaminergique central, en situation de stress, libère la dopamine au niveau du 

cortex frontal (Sherin et al. 2011). Celle-ci permet, sous le contrôle du cortex frontal, 

l’activation puis la sélection de comportements appropriés en réponse à la situation de stress 

(Birmes et al., 2002). Une étude a mis en évidence une augmentation de l’élimination 

urinaire de dopamine chez les sujets avec ESPT (Glover et al., 2003). De plus, des études 



 

43 
 

génétiques ont établi une relation entre le polymorphisme génétique du site de recapture du 

récepteur D2 et le risque d’ESPT (Broeckman, 2007).  

 

La noradrénaline, quant à elle, est le principal médiateur du système nerveux autonome. 

Ainsi des symptômes tels que l’anxiété, l’irritabilité, l’insomnie, et l’hyperréactivité aux 

stress environnementaux sont des indicateurs d’activité adrénergique excessive (Heim et al., 

2009, Birmes et al., 2002). Des études ont confirmé certains effets de l’administration 

d’alpa2 yohimbine (antagoniste du récepteur à la noradrénaline) chez les sujets avec ESPT 

en comparaison à des sujets témoins. Les conséquences pour ces sujets étaient des réactions 

de sursauts exagérés, des attaques de panique, des symptômes dissociatifs, une augmentation 

de la fréquence cardiaque et des flashs backs (Southwick et al., 1999). Ainsi les sujets 

souffrant d’ESPT présenteraient une hypersensibilité aux stimulations noradrénergiques 

(Southwick et al., 1997,1999).  

Les récepteurs aux catécholamines seraient très sensibles chez les sujets avec ESPT 

(Southwick et al., 1997,1999). 

 

1.1.2.2.6.2 La Sérotonine 

La sérotonine en ce qui la concerne, est impliquée dans la régulation du sommeil, de 

l’humeur, de l’activité cardio-vasculaire mais aussi dans la récupération post-stress (Birmes 

et al., 2002). La sérotonine est libérée en situation de stress et participe à sa réponse en 

augmentant la sécrétion de CRF (Bremner et al., 1997). Il existerait chez les sujets avec 

ESPT une hypersensibilité aux stimulations sérotoninergiques (Soutwick 1997, Birmes et al., 

2002). 

De plus, sa neurotransmission serait dégradée chez les sujets avec ESPT comme le 

démontrent l’activité thérapeutique des IRS (Khrystal et al., 2009) et le lien entre 

polymorphisme génétique du site de recapture et risque d’ESPT (Broekman et al., 2007). 

 

1.1.2.2.6.3 Les systèmes glutaminiergique et GABAergique 

L’hypothèse principale serait l’existence d’un excès de neurotransmission glutaminergique 

chez les sujets avec ESPT (Javitt et al., 2004, Nutt et al., 2000, Birmes et al., 2002).  

Le glutamate est impliqué dans la transmission d’informations, l’encodage et la 

mémorisation à long terme (Heim et al., 2009, Birmes et al., 2002). Un stress important 

pourrait être à l’origine d’une désensibilisation du système GABAergique responsable d’une 

activation excessive du système glutaminergique et de l’incrustation d’un souvenir 

traumatique (Nutt et al., 2000). De plus, le système noradrénergique pourrait moduler et 

stimuler l’activité glutaminergique (Heim et al., 2009, Birmes et al., 2002). 
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L’hypothèse d’un défaut d’inhibition central lors de la confrontation à un événement 

traumatique repose sur la possible altération de la neurotransmission GABAergique chez les 

sujets avec ESPT (Heim et al., 2009, Birmes et al., 2002). Le GABA (γ-Aminobutyric acid) 

intervient quant à lui dans la vigilance, l’anxiété et la mémorisation (Heim et al., 2009, 

Birmes et al., 2002). Chez les sujets avec ESPT, il existerait une libération réduite, liée à la 

diminution du nombre de récepteurs (Birmes et al., 2002 ; Vaiva et al., 2006) et avec pour 

conséquence une augmentation de la « conscience de stress » et une majoration de la réponse 

à celle-ci (Friedman et al., 2000). 

 

1.1.2.2.6.4 Les peptides : 

Les neurones CRH sont présents en grand nombre notamment au niveau de l’hypothalamus. 

L’augmentation de la concentration en CRH dans le LCR a été observée chez les sujets avec 

ESPT (Yehuda et al., 2006). Cette anomalie pourrait être responsable d’une sensibilité à 

l’exposition au stress et des symptômes tels que l’hypervigilance, et les réactions de sursauts 

exagérés (Sherin et al., 2011). 

 

Le neuropeptide Y possède des propriétés anxiolytiques (Heim et al., 2009, Birmes et al., 

2002). Le déficit en NPY pourrait constituer un facteur de risque de survenue de l’ESPT en 

favorisant les réactions de stress dépassé (Shérin et al., 2011). En effet, des études ont 

retrouvé des diminutions de sa concentration en comparaison à des sujets témoins (Sherin et 

al., 2011). Il a été suggéré que la diminution de ses concentrations chez les sujets avec ESPT 

pourrait favoriser l’hyperactivité noradrénergique (Rasmusson et al., 2000). Il pourrait 

intervenir également dans la résistance au stress, une étude ayant démontré que les personnes 

qui présentaient des concentrations supérieures en NPY n’ont pas développé l’ESPT en 

comparaison à des sujets présentant des concentrations inférieures (Yehuda et al., 2006). 

 

Les peptides opioïdes endogènes quant à eux exercent des effets inhibiteurs vis-à-vis de 

l’axe HHS (Sherin et al., 2011). Ainsi, la nalaxone antagoniste des récepteurs aux opioïdes, 

augmente l’activité de l’axe HHS (Sherin et al., 2011). 

Il a été retrouvé chez des sujets atteints d’ESPT, une augmentation de concentration en p-

endorphine dans le LCR (Sherin et al., 2011). Cette anomalie pourrait être à l’origine des 

symptômes dissociatifs qu’expriment les sujets avec ESPT (Sherin et al., 2011).  

Ainsi, l’antagoniste des récepteurs aux opioïdes, la naltrexone, pourrait être efficace dans le 

traitement des symptômes dissociatifs de l’ESPT, tel que le suggère une étude (Vermetten et 

al., 2002). De plus, l’administration de morphine à la suite d’un événement traumatique 

pourrait prévenir la survenue de l’ESPT selon une étude (Holbrook et al., 2010). 
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En résumé 

Les anomalies neuroendocriniennes de l’ESPT seraient caractérisées par une 

hypocortisolémie liée à une augmentation de la concentration et de la sensibilité des 

récepteurs aux corticoïdes, et une augmentation de la sensibilité de l’axe HHS par 

rétrocontrôle négatif (Sherin et al., 2011 ; Heim et al., 2009, Birmes et al., 2002). Ces 

anomalies neuroendocriniennes s’accompagneraient d’une augmentation de l’activité du 

système nerveux autonome et du système adrénergique (Heim et al., 2009, Birmes et al., 

2002). Il existerait également des anomalies de la neurotransmission avec une 

désensibilisation excessive du système Gabaergique responsable d’une activation accrue du 

système glutaminergique (Heim et al., 2009, Birmes et al., 2002). Et enfin, des anomalies de 

la neurotransmission avec une augmentation de la noradrénaline, de la dopamine, et du CRH 

et des peptides opioïdes, et une diminution de la sérotonine et du NPY (Sherin et al., 

2011Heim et al., 2009, Birmes et al., 2002). 

Les particularités biologiques de l’ESPT permettraient de l’envisager comme un type 

spécifique de réponse à un stress extrême, se distinguant de la biologie du stress en situation 

normale, et de pathologies comme les troubles anxieux ou la dépression. 
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Tableau n°2 : Anomalies neurobiologiques présentes dans l’ESPT et leurs conséquences 

possibles 

 

Neurobiologie Anomalies observées Conséquences possibles 

Axe HHS Hypocortisolisme 

 

Augmentation de la CRH 

Augmentation de la réponse au stress 

Favorise l’atrophie hippocampique 

Augmentation de l’anxiété subjective 

Catécholamines Augmentation des concentrations de 

dopamine  

Augmentation des concentrations de 

noradrénaline 

Rôle possible dans le conditionnement de peur 

Réactions de sursauts exagérés 

Codage de souvenirs de peur 

Augmentation de la tension artérielle et de la 

fréquence cardiaque 

Sérotonine Diminution des concentrations  Altérations des interactions entre amygdale et 

hippocampe 

Acides amines Diminution de l’activité du système 

GABA 

Augmentation de l’activité du système 

Glutamate 

Symptômes d’intrusion 

Altération de la vigilance 

Réactions de sursauts 

Trouble de la mémoire 

Symptômes de déréalisation et de dissociation 

Peptides  Diminution de la concentration 

plasmatique de NPY 

Augmentation de la concentration de p-

endorphine (LCR) 

Augmentation de la réponse au stress 

 

Symptômes de dissociation et de déréalisation 

(analgésie) 

 

1.1.3 Synthèse des liens entre hypothèses de conditionnement de la peur, 

hypothèses neurobiologiques, et corrélation en neuroimagerie dans l’ESPT 

Les anomalies neuroendocriniennes de l’ESPT seraient caractérisées par une 

hypocortisolémie liée à une augmentation de la concentration et de la sensibilité des 

récepteurs aux corticoïdes, et une augmentation de la sensibilité de l’axe HHS par 

rétrocontrôle négatif (Sherin et al., 2011, Heim et al., 2009). Ces anomalies 

neuroendocriniennes s’accompagneraient d’une augmentation de l’activité du système 

nerveux autonome et du système adrénergique (Sherin et al., 2011, Heim et al., 2009).  

Les anomalies de la neurotransmission pourraient traduire une hypersensibilité au stress ou 

un défaut de régulation des réponses à celui-ci (Sherin et al., 2011, Heim et al., 2009). Les 

taux bas de cortisol au moment de l’événement traumatique pourraient générer une libération 

accrue de CRH et de noradrénaline, responsables d’une réaction en stress dépassé (Sherin et 

al., 2011, Heim et al., 2009). Les déficits en GABA, NPY et sérotonine pourraient également 

participer à l’accentuation de cette réponse (Sherin et al., 2011, Heim et al., 2009). 

De plus, l’altération de ces systèmes dans la médiation de la réponse au stress pourrait 

impacter sur les processus de conditionnement de peur et d’extinction en participant au 
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codage de souvenirs traumatiques (Shin et al., 2010, Sherin et al., 2011, Heim et al., 2009). 

En effet, la noradrénaline participerait par son action à l’encodage de ceux-ci ; tandis que les 

glucocorticoïdes inhiberaient leur récupération (Sherin et al., 2011, Heim et al., 2009). Ainsi, 

il existerait un encodage accru des souvenirs, mais un défaut d’inhibition de leur 

récupération (glucocorticoïdes bas) à l’origine des symptômes intrusifs qu’expriment les 

sujets avec ESPT (DeQuervain et al., 2008). 

Ces systèmes interagissent avec les régions impliquées dans la réponse à la peur et au stress 

que sont l’amygdale, le cortex pré frontal médian, et l’hippocampe (Shin et al., 2010, Sherin 

et al., 2011, Heim et al., 2009). Les altérations hippocampiques observées (atrophies) 

pourraient favoriser les anomalies neuroendocriniennes et donc participer à une réponse 

accrue au stress (Sherin et al., 2011, Heim et al., 2009). Et inversement, l’action des 

glucocorticoïdes sur l’hippocampe entraînerait son atrophie. De plus, ces anomalies 

hippocampiques pourraient rendre compte des troubles de la mémoire déclarative que 

présentent les sujets avec ESPT et que nous développerons (Kristin et al. 2011). Enfin, 

l’hippocampe, siège de la mémoire déclarative, pourrait par le biais d’altérations de la 

mémoire contextuelle, entrainer une généralisation de la peur apprise, à d’autres contextes et 

donc favoriser le développement de l’ESPT (Kristin et al. 2011, Heim et al., 2009). 

L’hyperactivité de l’amygdale favoriserait la réactivité au stress (détresse émotionnelle) et 

l’acquisition de nouvelles associations de peur (Kristin et al. 2011, Heim et al., 2009). 

A l’origine de ce dysfonctionnement amygdalien il y aurait un affaiblissement du 

fonctionnement du cortex pré-frontal qui interférerait également dans le conditionnement 

d’extinction (Shin et al., 2010, Heim et al., 2009). 

L’ensemble de ces hypothèses n’ont pas été encore entièrement validées (Heim et al., 2009). 

 

Schéma n°7 : Liens entre hypothèses de conditionnement de la peur, et hypothèses 

neurobiologiques 
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Nous allons maintenant développer la dernière partie de l’approche neurocognitive. Celle-ci 

correspond aux troubles de la mémoire que présentent les sujets avec ESPT.  

1.1.4 Neurophysiologie de la mémoire 

D’après les critères du DSM-IV-TR, les troubles de la mémoire font partie intégrante du 

diagnostic d’ESPT et occupent une place centrale dans celui-ci (souvenirs intrusifs et 

envahissants, incapacité à se rappeler d’un aspect important du traumatisme). Des études 

récentes tendent à mettre en évidence des altérations possibles de la mémoire, dans les suites 

d’un événement ayant eu un impact émotionnel intense et extrême chez le sujet (Elzinga et 

Bremner, 2002 ; Layont et Kirkorian, 2002). Nous allons présenter ces éléments dans les 

paragraphes suivants. 

Une définition relativement simple de la mémoire serait la capacité qu’elle offre à un 

individu d’acquérir, de conserver puis de restituer des informations (Croisile, 2009). Le 

contexte dans lequel ces informations se trouvent, module et conditionne le stockage puis la 

restitution de celles-ci (Croisile, 2009). Il existe différents types de mémoire dont la 

description classique est la mémoire à court terme (maintien de l’information quelques 

heures), la mémoire à long terme (consolidation de l’information) et la mémoire de travail 

(maintien temporaire de l’information).   

1.1.4.1 Description des différents types de mémoire à long terme 

Nous nous référerons à un article réalisé par Croisile (2009) pour traiter cette partie. 

La mémoire à long terme permet le maintien d’une information en mémoire de façon 

prolongée.  

D’après Tulving (1972, 1985), elle serait constituée par la mémoire sémantique et la 

mémoire épisodique. La mémoire sémantique serait référencée au langage et elle serait 

constituée par l’ensemble des connaissances que le sujet a sur le monde. La mémoire 

épisodique permettrait de recevoir et de stocker des événements inscrits dans un contexte 

spatio-temporel défini.  

Selon Squire et Cohen (1980), la mémoire à long terme comprendrait la mémoire déclarative 

et la mémoire procédurale. La mémoire déclarative serait accessible à la conscience et 

engloberait les mémoires sémantique (connaissances générales) et épisodique (connaissances 

spécifiques). La mémoire procédurale (non déclarative) contiendrait des informations non 

accessibles à la conscience (habilités motrices et comportementales, conditionnements 

émotionnels ou « peurs apprises ».  

Enfin, Graf et Shackter (1985) proposent un modèle, où la mémoire est organisée en 

mémoire explicite et en mémoire implicite. La mémoire explicite favoriserait une 

récupération consciente des informations tandis que pour la mémoire implicite, la 

récupération des informations se ferait de façon inconsciente. 
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Schéma n°8 : Les différents types de mémoire à long terme d’après “le cerveau à tous les 

niveaux “ 
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1.1.4.2 Les étapes de la mémorisation 

La mémorisation (Croisile, 2009) fait appel à trois processus que sont l’apprentissage ou 

l’encodage, le stockage, le rappel ou la restitution des informations.  

La phase d’encodage attribue un sens à l’information. Cette étape fait intervenir d’autres 

processus (indexation spatio-temporelle, catégorisation), qui peuvent être conscients ou 

inconscients. La phase de stockage permet la consolidation et l’organisation de 

l’information. La consolidation de l’information fait appel aux processus de répétition et au 

sommeil paradoxal. La phase de rappel peut être de type : rappel libre (évocation libre et 

spontanée), rappel indicé (évocation à partir d’indices) ou rappel sous forme de 

reconnaissance. 

1.1.4.3 Les structures anatomiques de la mémoire 

La classification de Squire et Cohen (2004) qui fait référence dans le domaine des 

neurosciences permet d’associer les différents types mnésiques aux structures cérébrales. 

Ainsi, la mémoire déclarative serait associée au lobe temporal médian et au diencéphale, 

tandis que la mémoire non déclarative serait associée au striatum au néocortex, à l’amygdale, 

au cervelet et aux voies réflexes. 
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Schéma n°9 : Organisation des systèmes mnésiques et des structures intervenant dans les 

mémoires émotionnelle, déclarative et procédurale selon Squire (2004).  
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L’amygdale apporterait la « touche émotionnelle » au souvenir. Elle permettrait l’encodage 

et le stockage de la mémoire déclarative et de la mémoire procédurale. Elle occuperait un 

rôle déterminant dans les comportements émotionnels, et notamment dans la détection du 

danger et la génération des émotions. Elle interviendrait ainsi dans les processus de 

conditionnement complexe en relation avec l’hippocampe. L’amygdale serait aussi associée 

aux réponses du système nerveux autonome et aux circuits neuroendocriniens.  

L'hippocampe lui, permettrait l’encodage d’une information et de son contexte, mais aussi 

l'apprentissage de la dangerosité d'une situation grâce à la mémoire explicite. L’hippocampe 

interviendrait dans la mémorisation à long terme puis la récupération de l’information 

lorsque celle-ci fait appel à la mémoire épisodique. L’hippocampe jouerait un rôle dans les 

conditionnements de peur, et notamment ceux liés au contexte de la situation. 

Le cortex préfrontal présenterait un rôle important dans les processus de mémorisation et de 

restitution de l’information. Le lobe frontal droit permettrait la restitution d’un souvenir en 

mémoire épisodique, tandis que le lobe frontal gauche permettrait le rappel d’un souvenir en 

mémoire sémantique et la mise en mémoire d’une information épisodique. Le cortex 

préfrontal jouerait un rôle dans les fonctions exécutives (contrôle du comportement, 

planification etc.). 

 

Ce système mnésique n’apparait pas figé. Les différentes composantes mnésiques 

interagiraient entre elles de façon à favoriser l'adaptation du comportement face à une 

situation. Ainsi, devant une situation de peur nous pourrions observer trois phases : anxiété 
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induite par un stimulus (amygdale), anxiété induite par un contexte (hippocampe), choix de 

la réponse (cortex pré frontal). 

Lors d'un événement traumatique, les mémoires implicite et explicite par l'intermédiaire de 

l’amygdale et de l’hippocampe enregistreraient différents aspects de celui-ci. Plus tard, 

l'hippocampe permettrait de redonner le contexte (endroit où c'est arrivé, entourage, 

horaire…) tandis que l’activation de l'amygdale apporterait le contenu émotionnel du 

souvenir.  

 

Schéma n°10 : Liens entre conditionnement de peur, axe HHS et mémoire 
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1.1.4.4 La mémoire émotionnelle 

Des études récentes ont mis en évidence l’existence de relations entre état émotionnel et 

processus cognitifs. La mémoire émotionnelle permettrait d’attribuer un sens émotionnel à 

un stimulus ou à un événement, favorisant ainsi sa consolidation mnésique, puis sa 

restitution (Phleps et al., 2005; Mc Gaugh et al., 2004). La mémoire émotionnelle apparaît 

ainsi comme un « filtre », modulant les souvenirs et conditionnant émotionnellement les 

réponses à ces souvenirs. Selon Phelps et Ledoux (2005), la mémoire émotionnelle 

dépendrait de la mémoire déclarative/explicite qui reposerait sur l’hippocampe et de la 

mémoire non déclarative/implicite qui dépendrait de l’amygdale. 

1.1.4.4.1 Fonctionnement de la mémoire émotionnelle 

Certaines études ont mis en évidence que la charge affective d’un souvenir favoriserait sa 

consolidation par la conversion d’une trace mnésique récente et labile en une trace mnésique 

stable et durable (Phleps et al., 2005 ; Mc Gaugh 2004). Elle favoriserait ainsi la mise en 

mémoire épisodique. Ce processus ferait intervenir des connections entre l’amygdale et 
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l'hippocampe (Phleps, 2004), mais aussi le système neuroendocrinien. En effet, les hormones 

cortico-surrénaliennes libérées lors d’un événement stressant modulent la fonction mnésique 

en agissant sur l’amygdale et l'hippocampe (Roseendaal et al., 2009). 

La mémoire émotionnelle d’un événement n’impliquerait pas uniquement un traitement 

conscient et une restitution explicite, des informations que contiennent celui-ci. Un certain 

nombre d’informations seraient traitées puis restituées sous une forme inconsciente, 

implicite (Phleps et al., 2005). C’est à ce niveau qu’interviendrait la réponse émotionnelle 

conditionnée : il s’établirait une association conditionnée émotionnellement entre un 

stimulus et la charge affective qu’il porte, ce mécanisme impliquant fortement l’amygdale, 

tel que nous l’avons décrit précédemment (Phleps et al, 2005 ; Mc Gaugh 2004). 

La mémoire émotionnelle, lorsqu’elle n’est pas pathologique s’appuierait donc sur la 

mémoire épisodique. La personne qui a vécu un événement intense sur le plan émotionnel 

devrait être en mesure d’énoncer explicitement son vécu émotionnel mais aussi de restituer 

le contexte spatio-temporel dans lequel il s’est déroulé.  

1.1.4.4.2 Mémoire émotionnelle chez les sujets avec ESPT 

Des études ont mis en évidence des altérations mnésiques chez les sujets avec ESPT (Layton 

et al., 2002). En effet, ces sujets présentent fréquemment une hypermnésie portant sur un 

élément de l’événement traumatique (par exemple : bruits de détonation, odeur d’une 

substance). Cette hypermnésie avait d’ailleurs été décrite chez les déportés par Targowla en 

1954 « le syndrome d’hypermnésie émotionnelle paroxystique tardive ». L’hypermnésie 

présente chez les sujets avec ESPT sera par la suite associée à une forte réactivité 

physiologique en présence des stimuli évocateurs (Foa et al., 1993, 1998). 

A côté de cette hypermnésie est observée une amnésie contextuelle péritraumatique (Layon 

et al., 2002). Un grand nombre de sujets sont dans l’incapacité de se souvenir de certains 

aspects de leur trauma (par exemple : lieu, contexte, heure, durée). Cet élément fait d’ailleurs 

partie intégrante du diagnostic d’ESPT selon les critères du DSM IV. 

Les sujets avec ESPT présenteraient donc une hétérogénéité de leur profil mnésique: 

hypermnésie pour un ou des éléments et amnésie de type déclaratif pour des éléments 

contextuels péritraumatiques. 

1.1.4.5 Trouble de la mémoire déclarative chez les sujets avec ESPT.  

Les troubles de la mémoire font partie intégrante du diagnostic d’ESPT et occupent une 

place centrale dans celui-ci. 

Les régions cérébrales impliquées dans les troubles de la mémoire déclarative, chez les sujets 

avec ESPT, seraient l’hippocampe et le cortex préfrontal (Etkin et al., 2007,). Nous avons 

décrit précédemment les anomalies que présentent ces structures en neuroimagerie et en 

neuroendocrinologie. Actuellement, il existe deux hypothèses les concernant :  
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- une prédisposition génétique : les anomalies de la mémoire déclarative seraient antérieures 

au traumatisme et constitueraient un facteur de risque de développement de l’ESPT,  

- ou bien un impact neurobiologique : le trauma serait responsable d’anomalies 

neurobiologiques à l’origine d’altération de la mémoire déclarative chez les sujets qui 

présentent un ESPT.  

 

Nous nous référerons dans cette partie, pour décrire les anomalies de la mémoire déclarative, 

à une revue de la littérature réalisée par Samuelson et al. (2011). 

1.1.4.5.1 Dysfonctionnement de la mémoire déclarative chez les sujets avec ESPT 

Plusieurs études ont démontré l’existence de déficit de la mémoire déclarative chez les sujets 

porteurs d’ESPT (Bremner et al., 2004, Johnsen et al., 2009). Une étude (Danckwerts et al., 

2003) a constaté que les altérations de la mémoire touchaient essentiellement la mémoire 

déclarative, la mémoire visuelle étant plus ou moins conservée. 

Néanmoins, certaines études n’ont pas retrouvé d’altération de la mémoire déclarative chez 

les sujets avec ESPT (Neylan et al., 2004). Mais, l’existence de comorbidités psychiatriques 

peut toujours compliquer l’interprétation des résultats retrouvés lors de ces études 

(Samuelson et al., 2011). 

Une méta-analyse réalisée en 2006 et portant sur 26 articles a mis en évidence des déficits 

modérés de la mémoire déclarative chez les sujets avec ESPT (Brewin et al., 2007). De 

même, Johnsen et al. (2008) dans une méta-analyse récente, ont mis en évidence des 

altérations importantes de la mémoire déclarative chez des vétérans de la guerre du golfe 

(porteurs d’ESPT chroniques), comparés à une population civile. Les auteurs ont conclu que 

l’importance des troubles de la mémoire déclarative retrouvés pouvait être la conséquence 

d’une évolution chronique de l’ESPT. 

Il est important de souligner que ces déficits de mémoire déclarative chez les sujets atteints 

d’ESPT restent modérés (moyenne basse) en comparaison à des sujets contrôles (Samuelson 

et al., 2011). Néanmoins, ces études sont significatives, notamment lorsqu’ il est observé une 

modification des facultés cognitives des sujets, entre un «avant» et «après» traumatisme chez 

les sujets porteurs d’ESPT. 

 

Cependant, il est important que les déficits de mémoire déclarative observés chez les sujets 

avec ESPT ne soient pas les conséquences de comorbidités associées (dépression, conduites 

addictives).Des études ont tenté de mettre en évidence ces altérations chez les sujets avec 

ESPT, indépendamment des comorbidités existantes. Les résultats concernant les altérations 

de la mémoire déclarative chez les groupes avec ESPT, se sont révélés significatifs 

(Vasterling et al., 2002, Samuelson et al., 2006). 
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1.1.4.5.2 Corrélations entre neuroimagerie et neurobiologique 

Nous avons précédemment décrit les anomalies présentes en neuroimagerie, et touchant 

l’hippocampe, siège de la mémoire déclarative. Ces anomalies consistent principalement en 

une diminution de son volume et de son activité (Shin et al., 2010). 

Une hypothèse, que nous avons déjà évoquée, et qui a été confirmée par les études animales, 

serait le rôle neurotoxiques des glucocorticoïdes sur l’hippocampe (riche en récepteurs) à 

l’origine d’une diminution de son volume. Certaines études (Vythilingam et al., 2005) ont 

par ailleurs retrouvé une corrélation entre diminution du volume hippocampique et 

diminution des performances de la mémoire déclarative. Mais les études n’ont pas toujours 

retrouvé une corrélation entre fonctionnement hippocampique et diminution des 

performances en mémoire déclarative (Woodward et al., 2009). 

 

Certaines études se sont penchées sur l’impact de l’ESPT sur le cortex préfrontal. 

L’exposition au stress entraine une libération de glucorticoïde également au niveau du cortex 

préfrontal. Ceci est à l’origine d’une altération de ses fonctions (mémoire de travail, 

fonctions exécutives, régulation du comportement et des émotions) (Shérin et al., 2011). De 

plus, nous avons déjà évoqué les anomalies présentes chez les sujets avec ESPT en 

neuroimagerie, à savoir: une diminution du volume du cortex préfrontal et de celui du cortex 

cingulaire antérieur associée à une diminution de son activité (Geuze et al., 2008). 

 

L’étude de Gilbertson et al. (2002) suggère que les anomalies morphologiques de 

l’hippocampe (volume réduit) et fonctionnelles (altération de la mémoire déclarative), 

constitueraient un facteur de vulnérabilité au développement de l’ESPT. 

Une autre étude longitudinale a mis en évidence que les facteurs de risque prétraumatiques 

de développement de l’ESPT, à la suite d’une catastrophe naturelle, étaient corrélés à la 

mémoire de travail, à la vitesse de traitement et à la mémoire verbale, performances évaluées 

en pré-trauma (Parslow et al., 2007). 

 

En conclusion, les déficits en mémoire verbale observés chez les sujets avec ESPT seraient 

soit la résultante de l’ESPT, soit préexistants à celui-ci. Vasterling et al. (2005) suggèrent 

que ces déficits seraient préexistants et interviendraient comme facteurs de vulnérabilité à 

l’ESPT. L’ESPT dans les suites de son installation, serait quant à lui à l’origine d’une 

aggravation de ceux-ci. 

Ces déficits en mémoire verbale sont responsables d’un impact clinique majeur, dans la 

symptomatologie de l’ESPT, et par conséquent ne doivent être négligés (Samuelson et al., 

2011). 



 

55 
 

1.1.5 Théorie neurocognitive de Brunet A, Sergerie V et Corbo K (2007) 

Certaines anomalies que nous venons de décrire, présentes dans l’ESPT ont permis le 

développement de théories neurocognitives, dont celle de Brunet Sergerie et Corbo (2007) 

que nous allons maintenant aborder.  

 

Ce modèle conçoit l’ESPT comme la résultante de deux conditionnements : le 

conditionnement de peur et celui d’extinction. Dans celui-ci, l’apparition de réactions 

psychopathologiques à la suite d’un événement traumatique est normale. La pathologie serait 

la résultante d’une persistance de ces réactions par défaut du conditionnement d’extinction. 

Tel que nous l’avons déjà décrit, l’amygdale (mémoire émotionnelle) et l’hippocampe 

(mémoire contextuelle) interagissent en situation de danger et dans la formation de souvenirs 

en lien avec cette situation (Ledoux 2000). 

Lors de la confrontation à un événement traumatique chez les sujets qui vont par la suite 

développer l’ESPT, il existerait une hyperactivité de l’amygdale et un dysfonctionnement de 

l’hippocampe. Il y aurait ainsi une surconsolidation du souvenir en mémoire émotionnelle et 

un déficit de la mémoire contextuelle. Ces auteurs suggèrent que la détresse péritraumatique 

serait indexée à l'amygdale et aux symptômes aigus, tandis que la dissociation 

péritraumatique à l’hippocampe et à la persistance des symptômes. L’ESPT serait donc un 

conditionnement de peur résistant au conditionnement d’extinction dont l’origine serait une 

altération de l’amygdale, de l’hippocampe et de leurs interactions. L’épidémiologie met en 

évidence que la plupart des personnes confrontées à un événement traumatique et qui 

présentent un ESPT un mois après, se remettent spontanément. Autrement dit, le 

conditionnement d’extinction serait efficace. 

 

Conclusion  

Dans cette première partie nous avons retracé la perspective historique et les théories 

explicatives de l’ESPT qui tire son origine de la névrose traumatique. 

Actuellement, l’appellation “névrose traumatique” tend à disparaitre, c’est pourquoi certains 

psychiatres attachés à celle-ci utilisent désormais le terme de “syndrome psycho-

traumatique”. A travers les conceptions américaines, le stress est venu effacer la névrose, 

comme le déplorent de nombreux psychiatres pour qui ce terme ne rend pas compte de ce 

qu’est le traumatisme psychique et de ses conséquences à long terme. 

L’ensemble des théories que nous avons développées, les premières théories psychologiques 

de Janet, Freud, et Ferenczi, ou encore celles des cognitivo-comportementalistes et des 

phénoménologues ne nous semblent pas en contradiction. Bien au contraire, il nous apparaît 

qu’elles se complètent, chacune apportant des éléments importants de compréhension, tel 

que le modèle économique de Freud, l’importance de la confrontation au réel de la mort des 
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phénoménologues, les mauvais apprentissages et les schémas cognitifs des cognitivo-

comportementalistes, et cela sans qu’il n’y ait incompatibilité. Actuellement, les recherches 

récentes en neurosciences permettent de mieux percevoir la constitution de l’ESPT tel que 

nous l’avons décrit. 

Toutefois dans la clinique, et notamment dans les prises en charge de ce trouble, le 

traitement psychothérapique nécessite de ne pas omettre la dimension névrotique de celui-ci, 

tel que nous allons l’exposer dans la partie suivante.  

Tel que le rappelle Lebigot (2011) “une conception rigoureuse des bouleversements que 

l’effraction détermine dans l’appareil psychique conduit à des attitudes thérapeutiques 

adaptées”. 

 



 

57 
 

2. CLINIQUE DE L’ESPT 

Après avoir exposé l’historique et les modèles théoriques explicatifs de l’ESPT, nous allons 

maintenant aborder une partie plus pratique qui traitera de la clinique de ce trouble. Cette 

partie comprendra les critères diagnostiques actuels et les révisions proposées pour le DSM-

V, l’épidémiologie et les facteurs de risque, et enfin les thérapeutiques recommandées 

actuellement dans le traitement de ce trouble. 

 

2.1 Clinique de l’ESPT 

2.1.1 Critères diagnostiques selon le DSM-IV-TR 

D’après la classification américaine du DSM-IV-TR (APA, 2000), afin de poser le 

diagnostic d’ESPT, il est nécessaire que la personne ait été exposée à un ou des événements 

traumatiques, durant lesquels son intégrité physique ou celle d’autrui a pu être menacée 

(critère A1). La réaction de la personne doit avoir été marquée par une peur intense, un 

sentiment de désespoir ou d’horreur (critère A2). Ainsi la confrontation à un événement 

traumatique est une condition nécessaire mais non suffisante : le vécu de cette confrontation 

doit être traumatique. 

 

L’événement doit être sans cesse revécu (rêves répétitifs ; souvenirs répétitifs ; impressions 

ou agissements soudains “comme si l’événement se reproduisait de nouveau” ; détresse 

psychologique et réactivité psychologique lors de l’exposition à des stimuli). Il est nécessaire 

de retrouver au moins un des cinq symptômes qui constituent le syndrome de répétition 

(critère B). 

 

La personne doit présenter un évitement persistant des stimuli associés au trauma et un 

émoussement de la réactivité générale (efforts pour éviter les pensées, sentiments associés à 

l’événement traumatique ; efforts pour éviter les activités, les lieux, les personnes ; réduction 

nette de l’intérêt pour les activités ; sentiment d’être détaché ou étranger aux autres ; 

restrictions des affects ; sentiment d’avenir “bouché”). Il est nécessaire de retrouver au 

moins trois symptômes des sept symptômes qui composent le syndrome d’évitement-

émoussement (critère C). 

La personne doit aussi présenter des symptômes d’hyperactivité neurovégétative (difficultés 

d’endormissement, irritabilité, colère, difficulté de concentration, hypervigilance, réactions 

de sursauts exagérés). Il est nécessaire de retrouver au moins deux des cinq symptômes qui 

composent le syndrome d’hyperactivité-neurovégétative (critère D). 

La perturbation des critères B, C, D doit durer depuis plus d’un mois et entraîner une 

souffrance cliniquement significative ou une altération du fonctionnement social, 



 

58 
 

professionnel ou dans d’autres domaines importants. Des critères temporels sont spécifiés 

dans le DSM-IV-TR : ESPT aigu (de 1 à 3 mois), ESPT chronique (>3mois) et ESPT différé 

(les symptômes débutent 6 mois après l’événement traumatique). 
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Critères diagnostiques de l’ESPT selon le DSM-IV-TR (Source : DSM-IV, American 

Psychiatric Association, 2000) 

A Le sujet a été exposé à un événement traumatique dans lequel les deux éléments suivants 

étaient présents : 

(1) Le sujet a vécu, a été témoin ou a été confronté à un ou des événements durant lesquels des 

individus ont pu mourir ou être gravement blessés ou bien ont été menacés de mort ou de grave 

blessure ou durant lesquels son intégrité physique ou celle d’autrui a pu être menacée. 

(2) La réaction de la personne à l’événement s’est traduite par une peur intense, un sentiment 

d’impuissance ou d’horreur. 

B L’événement traumatique est constamment revécu de l’une (ou de plusieurs) des façons 

suivantes : 

(1) Souvenirs répétitifs et envahissants de l’événement provoquant un sentiment de détresse et 

comprenant des images des pensées ou des perceptions. 

(2) Rêves répétitifs de l’événement provoquant un sentiment de détresse. 

(3) Impression ou agissements soudains “comme si” l’événement allait se reproduire (incluant des 

illusions, des hallucinations et des épisodes dissociatifs, flash-back) 

(4) Sentiment intense de détresse psychique lors de l’exposition à des indices internes ou externes 

évoquant ou ressemblant à un aspect de l’événement traumatique en cause 

(5) réactivité physiologique lors de l’exposition à des indices internes ou externes pouvant évoquer ou 

ressembler à un aspect de l’événement traumatique en cause. 

C Evitement persistant des stimuli associés au traumatisme et émoussement de la réactivité 

générale, comme en témoigne la présence d’au moins trois des manifestations suivantes : 

(1) Efforts pour éviter les pensées, les sentiments ou les conversations associés au traumatisme 

(2) Efforts pour éviter les activités, les endroits ou les gens qui éveillent des souvenirs du traumatisme 

(3) Incapacité de se rappeler d’un aspect important du traumatisme 

(4) Réduction nette de l’intérêt pour des activités importantes 

(5) Sentiment de détachement d’autrui ou bien de devenir étranger par rapport aux autres 

(6) Restriction des affects 

(7) Sentiment d’avenir bouché 

D Présence de symptômes persistants traduisant une activation neurovégétative comme en 

témoigne la présence d’au moins deux des manifestations suivantes : 

(1) Difficultés d’endormissement ou sommeil interrompu 

(2) irritabilité ou accès de colère 

(3) Difficultés de concentration 

(4) Hypervigilance 

(5) Réaction de sursaut exagérée 

E La perturbation (symptômes des critères B, C et D) dure plus d'un mois. 

F La perturbation entraine une souffrance cliniquement significative ou une altération du 

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

Spécifier : 

Aigu : si la durée des symptômes est de moins de trois mois 

Chronique : si la durée des symptômes est de trois mois ou plus. 

A survenue différée : si le début des symptômes survient au moins six mois après le facteur de stress. 
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Les critères diagnostiques de l’état de stress aigu (ESA) se rapprochent de ceux de l’ESPT 

avec quelques différences, notamment celles concernant la périodicité. En effet, dans l’ESA, 

la perturbation doit s’étendre du 2ème au 30ème jour suivant l’événement traumatique. 

D’un point de vue clinique, dans l’ESA l’accent est mis sur les symptômes dissociatifs. 

Durant l’événement ou à la suite de celui-ci, la personne doit avoir présenté des symptômes 

dissociatifs (sentiment de torpeur, de détachement ou absence de réactivité émotionnelle, 

dépersonnalisation, déréalisation, réduction de conscience de l’environnement, amnésie 

dissociative). Il est nécessaire que la personne ait présenté au moins trois des cinq 

symptômes constituant le critère B de l’ESA. Les autres critères sont similaires à ceux de 

l’ESPT. 

 

Critère B de l’état de stress aigu (Source : DSM-IV, American Psychiatric Association, 2000). 

Durant l'évènement ou après avoir vécu l'évènement perturbant, l’individu a présenté au moins 

trois des symptômes dissociatifs suivants : 

(1) Un sentiment subjectif de torpeur, de détachement ou une absence de réactivité émotionnelle 

(2) Une réduction de la conscience de son environnement (par exemple « être dans le brouillard ») 

(3) Une impression de déréalisation 

(4) Une impression de dépersonnalisation 

(5) Une amnésie dissociative (incapacité à se souvenir d’un aspect important du traumatisme). 

2.1.2 Révisions des critères proposées pour le DSM-V 

La prochaine édition du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux, de 

l’Association Américaine de psychiatrie (DSM V) est prévue pour le mois de mai 2013. Elle 

est actuellement en préparation et des propositions de révisions des critères de l’ESPT 

(Friedman et al., 2011 ; Elhai et al., 2011) ont été formulées. Ces critères s’appliqueraient 

aux adultes, aux adolescents et aux enfants âgés de plus de six ans  

 

Il est proposé une révision du critère A1 afin de lever les ambiguïtés concernant la définition 

d’”événement traumatique”. Ces modifications permettraient la suppression du critère A2. 

 

Concernant le critère B, il est proposé de légères modifications : la définition de “souvenirs 

intrusifs” devrait être précisée (B1) et les « flashbacks » devraient être identifiés comme des 

symptômes s’inscrivant dans la durée. 
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Pour le critère C, il est suggéré une division de celui-ci en deux critères (C et D). 

Le critère D comprendrait les symptômes suivants :  

- D2 “ persistances de cognitions négatives concernant soi même, les autres, et 

le monde » 

- D3 (nouveau critère) “auto- dévalorisation”, 

- D4 (nouveau critère) “persistance d’un état émotionnel négatif”. 

 

Le critère E concernerait les symptômes d’hyperactivité neurovégétative et en complément 

des critères existants seraient ajoutés les critères suivants : 

- “comportement irritable ou agressif ”, 

- “troubles du comportement auto-agressif ou hétéro-agressif ». 

 

Les critères de durée “aigüe” et “chronique” seraient supprimés et une forme “préscolaire” 

et “dissociative” seraient ajoutées. 
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Proposition de révision des critères de l’ESPT (DSM V) 

A. Avoir été exposé à un événement traumatique (s) tel qu’une menace de mort, des blessures graves ou 

une agression sexuelle, selon l’une ou les modalités suivantes : 

Avoir été personnellement impliqué dans l’événement traumatique 

Avoir été témoin de l’événement traumatique 

Avoir appris que l’événement traumatique avait touché un proche (par exemple : mort subite d’un proche) 

B. Existence d’un ou de plusieurs symptômes d’intrusion en lien avec l’événement traumatique : 

Souvenirs répétitifs et envahissants 

Rêves répétitifs et envahissants 

Réactions dissociatives 

Détresse psychologique lors de l’exposition à des indices internes ou externes ressemblant à un aspect du 

traumatisme 

Réactions physiologiques marquées lors du rappel de l’événement traumatique 

C. Evitement persistant des stimuli associés à l’événement traumatique 

Efforts pour éviter les souvenirs et les pensées associées à l’événement traumatique 

Efforts pour éviter les lieux, les conversations, les activités, les situations associées à l’événement traumatique 

D. Modification de l’humeur, et cognitions négatives 

Incapacité à se souvenir d’un aspect important de l’événement traumatique  

Persistance de cognitions négatives concernant soi-même, les autres, le monde  

Auto dévalorisation  

Persistance d’un état émotionnel négatif (peur, horreur, colère, culpabilité, honte) 

Diminution marquée de l’intérêt pour certaines activités 

Sentiment d’être détaché, étranger aux autres 

Incapacité à éprouver des émotions positives  

E. Symptômes révélant une hyperactivité neurovégétative 

Comportement irritable ou agressif 

Trouble du comportement auto-agressif (prise de risque) et hétéro-agressif 

Hypervigilance 

Réactions de sursauts exagérées 

Troubles de la concentration 

Troubles du sommeil 

F Durée de la perturbation (B C D E) supérieure à 1 mois. 

G. La perturbation entraine une souffrance cliniquement significative ou une altération du 

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

 



 

63 
 

2.1.3 Evolution de l’ESPT 

L’évolution spontanée de l’ESPT est fluctuante. Dans une étude longitudinale réalisée par 

Shlalev et Yehuda (1998), ces auteurs mettaient en évidence que 58% des sujets ayant 

développé le trouble, s’étaient rétablis après neuf mois. Par contre, un pourcentage important 

de ces sujets estimé entre 15 et 25% mettaient des années à s’en remettre. 

Perkonigg et al. (2005) ont quant à eux réalisé une étude épidémiologique longitudinale et 

prospective portant sur une population de 2548 personnes. Sur les 125 personnes qui 

présentaient un ESPT, 52% n’avaient plus les critères nécessaires pour le diagnostic de 

l’ESPT 34 à 50 mois plus tard. Par contre, 48% de ces personnes présentaient encore le 

trouble 50 mois plus tard. Dans la conclusion, les auteurs insistaient sur l’importance de la 

chronicité de ce trouble. 

Une étude récente (Benitez et al., 2012) a cherché à étudier l’évolution de l’ESPT sur une 

durée de 5 ans dans un échantillon de 199 sujets porteurs d’ESPT. Les principaux résultats 

indiquaient une guérison du trouble de 38% l’évolution de l’ESPT étant majoritairement 

chronique. 

 

Ces résultats permettent d’identifier deux types de sujets : les sujets pour lesquels les 

symptômes disparaissent à un an du traumatisme et ceux pour lesquels le processus de 

récupération apparaît très ralenti. 

  

Vaiva et al. (2005) recensent comme facteurs de bon pronostic un début rapide des 

symptômes et une extinction précoce dans les 6 mois suivant l’événement traumatique. Sont 

retenus également l’existence d’un bon fonctionnement antérieur, un support social de bonne 

qualité et l’absence de comorbidité surajoutée. 

2.1.4 Diagnostics différentiels 

Les diagnostics différentiels à évoquer pour l’ESPT sont :  

- les autres troubles anxieux (dont le trouble anxieux généralisé) ; 

- l’épisode dépressif majeur, 

- le deuil pathologique. 

 

Les diagnostics différentiels à évoquer pour l’ESA sont : 

- le trouble de l’adaptation, 

- le trouble psychotique bref. 
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Cette partie nous a permis de repréciser les critères diagnostiques de l’ESPT et les révisions 

proposées pour le DSM-V. L’évolution du trouble que nous avons décrite apparaît fluctuante 

et diffère selon les sujets. Enfin nous avons cité les principaux diagnostics différentiels. 

Nous allons maintenant poursuivre avec l’épidémiologie de l’ESPT en rapportant les 

résultats des principales études réalisées en population générale et dans la population des 

patients atteints de troubles mentaux. 

2.2 Epidémiologie 

Depuis près de vingt ans, les données disponibles proviennent essentiellement des travaux 

nord-américains. En effet, en France certains cliniciens déplorent que « la pathologie 

psychotraumatique n'apparaît pas au centre des intérêts épidémiologiques” (Colas et al., 

2009). De plus, pour des raisons tenant à la procédure d’investigation et à l’échantillon 

(Kessler, 2000) et aux remaniements successifs des critères diagnostiques (Ferreri et al., 

2011), les résultats épidémiologiques concernant l’ESPT différent d’une étude à l’autre. Les 

grandes études concernant l’ESPT sont : 

 

- aux Etats-Unis : The National Comorbidity Survey NCS (Kessler et al., 

1995); Detroit Area Survey of Trauma (Breslau et al., 1998), The National Comorbidity 

Survey- Réplication NCS-R (Kessler et al, 2005), 

- en Europe : l’étude européenne European Study of Mental Disorders 

ESeMED menée dans six pays d’Europe et publiée en 2004 (Alonso et al. 2004), 

- en France : l’enquête Santé mentale en population générale SMPG menée en 

France métropolitaine entre 1999 et 2003 sur plus de 36000 personnes (Vaiva et al. 

2008). 

2.2.1 Taux d’exposition aux événements traumatiques 

2.2.1.1 En population générale 

L’ESPT, à travers ces études, apparaît comme la conséquence d’un ensemble de facteurs de 

risque. Le principal facteur de risque est la confrontation à un événement traumatique 

sachant que plusieurs études révèlent une proportion importante de sujets ayant fait 

l’expérience de plusieurs événements traumatiques au cours de leur vie (Kessler et al., 1995, 

2005 ; Breslau et al., 1998 ). 

Jolly (2000), a réalisé une revue de la littérature épidémiologique américaine détaillée dans 

laquelle le taux d’exposition vie entière à un événement traumatique, était compris entre 

16% et 90%. 
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Dans l’enquête NCS, conduite par Kessler et al. (1995)  portant sur plus de 5800 personnes 

âgées de 15 à 54 ans, le taux d’exposition vie entière à un événement traumatique était de 

61% pour les hommes et de 51% pour les femmes. 

Kessler et al. (1995) retrouvaient que ces événements étaient souvent des événements 

fréquents plutôt que des événements hors du commun. 

 

L’enquête de Stein et al. (1997), menée sur un échantillon représentatif de la population 

canadienne et portant sur 1000 personnes, observait une prévalence vie entière d’exposition 

à un événement traumatique de 55% chez les hommes et de 46% chez les femmes. 

Stein et al. (1997) constataient que les hommes rapportaient plus d’expositions aux 

événements traumatiques que les femmes. 

 

Dans l’enquête de Breslau et al. (1998) portant sur 2181 personnes âgées de 18 à 45 ans, le 

taux d’exposition vie entière à un événement traumatique était de 90%. 

 

Norris et al. (2003) ont réalisé une enquête sur un échantillon représentatif de la population 

mexicaine. Dans cette étude, les taux d’exposition vie entière à un événement traumatique 

étaient de 83% chez les hommes et 74% chez les femmes. Une différence significative du 

taux d’exposition à un événement traumatique entre les hommes et les femmes a également 

été retrouvée. 

 

L’étude européenne ESeMED menée par Alonso et al. (2004), portant sur 21425 personnes 

de 6 pays européens observait un taux d’exposition aux événements traumatiques de 30%. 

Les expositions les plus représentées étaient : la mort inattendue d’un proche, avoir été 

témoin de la mort ou d’une blessure grave d’une personne, être atteint d’une maladie 

mortelle, avoir été victime d’un accident de la voie publique.  

Toutefois une analyse récente (Darves-Bornes et al., 2008) regroupant ces 6 pays (France, 

Belgique, Allemagne, Italie, Espagne, Pays Bas) retrouvait un taux d’exposition aux 

événements traumatiques en population européenne supérieur (64%). 

 

L’enquête française de Vaival et al. (2008) intitulée SMPG quant à elle observait une 

prévalence vie entière d’exposition à un événement potentiellement traumatique de 30%. 

 

Selon d’autres études, le taux d’exposition aux événements traumatiques était de 80,7% aux 

Pays Bas (De Vries et al., 2009), 42,7% en Allemagne (Perkonigg et al., 2000), 39% en 

Irlande (Bolton et al., 2011), et 75,6% en Pologne (Lis-Turlejska et al., 2008). 
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2.2.1.2 Dans la population des patients atteints de troubles mentaux 

 

Tableau n°1 : Taux d’exposition aux événements traumatiques dans la population des patients 

atteints de troubles mentaux 

Etudes Echantillon Taux d’exposition aux 

événements 

traumatiques 

 

Switzer et al. (1999) 

 

181 patients consultants dans un centre de services 

publics de santé mentale  

 

94% 

McFarlane et al. (2001)  141 patients hospitalisés dans un hôpital psychiatrique 61% 

McFarlane et al.(2006) 130 patients hospitalisés dans un hôpital psychiatrique 87,7% 

Mueser et al. (1998) 275 patients recevant des soins dans 5 services publics 

de santé mentale 

98% 

Mueser et al. (2004) 782 patients atteints de troubles mentaux recevant des 

soins dans cinq centres (ambulatoires ou hospitaliers) 

52%  

agression sexuelle  

84%  

agression physique 

Neria et al. (2002) 426 patients hospitalisés pour la première fois dans un 

hôpital psychiatrique 

69% 

Cusack et al. (2004) 

 

505 patients consultants dans un centre de services 

publics de santé mentale 

91% 

Ford et al. (2007) 35 femmes consultantes dans un centre de services 

publics de santé mentale  

23%  

abus sexuels (enfance)  

48%  

maltraitance physique 

(enfance) 

86%  

agression physique 

(adulte) 

Howegego et al. (2005) 

 

29 patients femmes consultants dans un centre de 

services publics de santé mentale 

74% 

El-Hage et al. (2003) 140 patients d’une consultation externe de psychiatrie 71,4% 

Mkize et al.  (2008) 18 patients d’une consultation externe de psychiatrie 44% 

Floen et al.  (2007) 

 

139 patients hospitalisés en hôpital psychiatrique 81% 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11776414
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17054570
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9642887
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15176761
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3148295/#R113
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14762240
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3148295/#R39
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Le taux d’exposition aux événements traumatiques observé en population générale peut être 

supérieur dans certaines populations à risque, comme par exemple dans la population des 

patients atteints de troubles mentaux où il était compris selon les études entre 61% et 98% 

(Switzer et al., 1999 ; Mc Farlane et al., 2001, 2006; Mueser et al., 1998, 2004 ; Floen et al., 

2007 ; Neria et al., 2002, Cusak  et al., 2004 ; Ford et al., 2007 ; Howgego et al., 2005 ; El-

Hage et al., 2003, Mkize et al., 2008). 

Les principaux événements traumatiques rapportés par ces patients étaient dans l’enfance, les 

abus sexuels et la maltraitance physique, et à l’âge adulte, les agressions sexuelles et les 

agressions physiques. 

Par ailleurs dans ces différentes études il était constaté que les personnes atteintes de troubles 

mentaux avaient été fréquemment confrontées à plusieurs événements traumatiques. Et 

enfin, la majorité des études précisaient qu’il n’y avait pas de différence entre les hommes et 

les femmes qui étaient aussi susceptibles d’être confrontés aux événements traumatiques 

Toutefois, l’étude de Neria et al. (2002) retrouvait que les femmes étaient plus exposées aux 

événements traumatiques. 

Mueser et al. (1998) ont mis en évidence dans leur étude que les agressions physiques, les 

agressions sexuelles et les abus sexuels de l’enfance, concernaient 34% à 81% des patients 

atteints de troubles mentaux. Mueser et al. (1998) ont aussi démontré que les patients atteints 

de troubles mentaux présentaient un taux important d’exposition aux accidents de la route ou 

du travail. 

D’autres études (Frueh et al, 2005;. Reddy et al., 2010) indiquaient que les patients atteints 

de troubles mentaux ont pu être confronté à des événements traumatiques, au sein même des 

hôpitaux psychiatriques. Dans l’étude de Frueh et al. (2005), ces événements étaient des 

agressions sexuelles (8%) des agressions physiques (31%) et être témoin d’un événement 

traumatique (63%). 

 

Une revue de la littérature critique récente réalisée par Grubaugh et al. (2011) déplore que 

bien souvent les événements traumatiques soient peu souvent documentés dans cette 

population.  

 

En résumé 

Il ressort de ces études (en population générale et en population spécifique) que la 

confrontation à un événement traumatique est extrêmement fréquente, l’événement 

traumatique n’étant pas obligatoirement un événement hors du commun. Le taux 

d’exposition aux événements traumatiques apparaît supérieur dans la population des patients 

atteints de troubles mentaux, et certains cliniciens (Grubaugh et al. ,2011) déplorent qu’il 

soit, paradoxalement, rarement documenté. 
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En population générale, il est noté une différence entre les hommes et les femmes, les 

hommes apparaissant plus confrontés aux événements traumatiques que les femmes. Cette 

différence n’est toutefois pas retrouvée dans la population des patients atteints de troubles 

mentaux, pour laquelle l’exposition aux événements traumatiques semble similaire entre les 

hommes et les femmes. En outre, dans cette population spécifique, des expositions multiples 

aux événements traumatiques sont constatées, et, certains patients ont pu être confrontés aux 

événements traumatiques au sein même des hôpitaux psychiatriques. 

2.2.2 Prévalence de l’ESPT 

2.2.2.1 En population générale 

Les taux de prévalence vie entière de l’ESPT retrouvés en Amérique du Nord, sont estimés 

entre 6,8 et 9,2% selon les études (Breslau et al., 1991 ; Kessler et al., 1995, 2005). 

 

Ainsi Kessler et al. (1995) dans leur première enquête observaient une prévalence vie entière 

pour la population américaine de 7,8% avec une prévalence pour les femmes (10,4%) deux 

fois supérieure à celle des hommes (5,0%). Dans leur deuxième enquête NCS-R (2005), ils 

constataient une prévalence vie entière de l’ESPT de 6,8%. 

 

Breslau et al. (1998) retrouvaient une prévalence vie entière de l’ESPT de 9, 2% avec une 

prévalence de 6,2 % chez les hommes et 13% chez les femmes. 

 

En Europe, l’enquête européenne (Alonso et al. ,2004) mettait en évidence une prévalence 

vie entière de l’ESPT 1,9% avec une prévalence de 0,9% chez les hommes et de 2,9% chez 

les femmes. Les données concernant la population française indiquaient une prévalence sur 

les 12 derniers mois de 2,2 % pour l’ensemble de la population, avec 0,7 % pour les 

hommes et 3,5% pour les femmes. La prévalence vie entière était de 3,9 %. 

 

L’enquête française SMPG (Vaiva et al., 2008), nous fournit une prévalence vie entière de 

0,7% sachant que 5,3% des sujets interrogés ont été confrontés à un événement traumatique, 

ont connu des réviviscences traumatiques, et présentent depuis au moins un élément de 

retentissement. La différence de prévalence de l’ESPT entre les hommes et les femmes était 

faible dans cette étude, ce qui la distingue des autres. 
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Dans d’autres études, la prévalence de l’ESPT dans la population générale était de 7,4% aux 

Pays-Bas (de Vries et al., 2009) ; de 8,8% en Irlande (Bolton et al., 2011) et la prévalence à 

un mois en Allemagne était de 2,3% (Maercker et al., 2008). 

2.2.2.2 Dans la population des patients atteints de troubles mentaux 

 

Tableau n°2 : Prévalence de l’ESPT dans la population des patients atteints de troubles 

mentaux. 

Etude Echantillon Prévalence de 

l’ESPT 

Switzer et al.  (1999) 181 patients consultants dans un centre de 

services publics de santé mentale  

42%  

McFarlane et al. (2001)  141 patients hospitalisés dans un hôpital 

psychiatrique 

28% 

McFarlane et al. (2006) 130 patients hospitalisés dans un hôpital 

psychiatrique 

32% 

Mueser et al. (1998) 275 patients recevant des soins dans 5 

services publics de santé mentale 

43% 

Mueser et al. (2004) 

 

782 patients atteints de troubles mentaux 

recevant des soins dans cinq centres 

(ambulatoires ou hospitaliers) 

34,8% 

Neria et al. (2002) 

 

426 patients hospitalisés pour la première 

fois dans un hôpital psychiatrique 

14% 

Cusack et al.  (2004) 

 

505 patients consultants dans un centre de 

services publics de santé mentale 

19% 

Ford et al. (2007) 

 

35 femmes consultantes dans un centre de 

services publics de santé mentale  

44% 

Howegego&al. (2005) 

 

29 patients femmes consultants dans un 

centre de services publics de santé mentale 

31% 

Mkize et al.  (2008) 18 patients d’une consultation externe de 

psychiatrie 

22% 

Floen et al. (2007) 

 

139 patients hospitalisés en hôpital 

psychiatrique 

7% 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11776414
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17054570
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9642887
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15176761
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3148295/#R113
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14762240
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3148295/#R39
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Cependant, la prévalence de l’ESPT observée dans la population générale peut être 

supérieure dans des populations spécifiques telles que celle des patients atteints de troubles 

mentaux. Effectivement, selon les études, elle s’étendait de 7% à 44% (Switzer et al., 1999 ; 

Mc Farlane et al., 2001, 2006; Mueser et al., 1998, 2004 ; Floen et al., 2007 ; Neria et al., 

2002, Cusak  et al., 2004 ; Ford et al., 2007 ; Howgego et al., 2005 ;  Mkize et al., 2008). De 

plus, dans cette population, en raison de l’importance égale du taux d’exposition aux 

événements traumatiques chez les hommes et les femmes, la prévalence pour l’ESPT était le 

plus souvent comparable chez les hommes et les femmes. Néanmoins, l’étude de Neria et al. 

(2002) et de Floen et al. (2007) retrouvaient une prévalence de l’ESPT plus importante chez 

les femmes. 

Mc Farlane et al. (2001) ont démontré que dans cette population, la probabilité de 

développer un ESPT dans les suites de la confrontation à un événement traumatique était de 

33%. 

 

Résumé 

Nous notons que les résultats retrouvés en population générale provenant des études 

américaines sont largement supérieurs à ceux retrouvés en Europe. De plus, il ressort de ces 

études réalisées en population générale une nette prédominance féminine. Ainsi, les hommes 

sont plus souvent confrontés à des événements traumatiques, mais les femmes développent 

plus l’ESPT. 

Pour ce qui est relatif à la population des patients atteints de troubles mentaux, la prévalence 

de l’ESPT retrouvée dans les études se situe bien au dessus de celle observée en population 

générale. De plus, il ne semble pas exister de différence entre les hommes et les femmes dont 

la prévalence apparaît comparable. 

 

Dans les paragraphes suivants, par soucis de synthèse pour ce qui concerne la population 

générale, nous développerons les résultats des trois principales études récentes traitant du 

sujet : ESeMED Alonso et al. (2004), NCS-R Kessler et al. (2005), SMPG Vaiva et al. 

(2008). 
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2.2.3 Répartition de l’ESPT en fonction de l’âge 

L’enquête ESeMED (Alonso et al., 2004) et l’enquête SMPG (Vaiva et al., 2008), ne 

rapportaient pas d’association entre l’ESPT et l’âge. 

Quant à l’enquête NCS-R (Kessler et al., 2005) elle retrouvait que la prévalence de l’ESPT 

s'accroissait avec l’âge : 6,3% chez les 18-29 ans, 8,2% chez les 30-44 ans, 9,2% chez les 

45-49 ans. 

Les études réalisées dans la population des patients atteints de troubles mentaux retrouvaient 

que la prévalence de l’ESPT était plus importante chez les jeunes adultes (Mueser et al, 

2004;. Neria et al, 2002). 

2.2.4 Comorbidités 

2.2.4.1 En population générale 

Comme le rapporte Constant (2003), la comorbidité dans le cadre de l’ESPT est 

généralement plus la règle que l'exception. 

 

L’enquête ESeMED (Alonso et al., 2004) rapportait que l’ESPT était fréquemment associé à 

une autre pathologie comorbide. L’enquête ne retrouvait pas de différence entre les hommes 

et les femmes concernant le taux de comorbidité. Parmi les pathologies les plus souvent 

associées à l’ESPT étaient retrouvées :  

- la dépression majeure, 

- la dysthymie, 

- le trouble panique, 

- l’anxiété généralisée, 

- et l’agoraphobie. 

 

L’enquête NCS-R (Kessler et al., 2005) retrouvait que 75% des personnes ayant un ESPT 

présentaient un autre trouble comorbide. Les troubles les plus associés à l’ESPT étaient :  

- le trouble obsessionnel compulsif, 

- la dépression majeure, 

- la dysthymie, 

- le trouble panique, 

- l’agoraphobie, 

- et l’anxiété généralisée. 
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En ce qui concerne l’enquête SMPG (Vaiva et al., 2008), étaient retrouvés comme troubles 

comorbides: 

- la dépression majeure, trouble le plus représenté en association avec l’ESPT, 

- le trouble anxieux généralisé, 

- le trouble panique, 

- la phobie sociale, 

- et les conduites addictives. 

 

Selon ces études, la dépression majeure apparait comme le trouble comorbide le plus associé 

à l’ESPT). 

2.2.4.2 Dans la population des patients atteints de troubles mentaux 

 Dans la population des patients atteints de troubles mentaux, des corrélations cliniques ont 

été démontrées, relatives à la présence d’un ESPT. Ainsi il était retrouvé (pour une revue 

voir Grubaugh et al., 2011) : 

- une exacerbation des symptômes de la pathologie préexistante à l’ESPT 

avec une intensification des éléments dépressifs ou délirants ou des fluctuations 

thymiques (Mc Farlane et al., 2001 ; Grubaugh et al., 2011) 

- des conduites addictives accrues (Ford et al., 2007), 

- des somatisations Ford et al., 2007. 

 

Il était également observé un handicap fonctionnel augmenté, une baisse de la qualité de 

vie, et un moins bon fonctionnement cognitif (Fan et al., 2008, Mueser et al., 2004) 

2.2.5 Comportements suicidaires et ESPT 

Constant (2003), rapporte que l’ESPT est le trouble anxieux le plus associé aux 

comportements suicidaires. Et en effet, plusieurs études se sont penchées sur les liens 

existants entre ESPT et comportement suicidaire.  

 

Il ressort de ces études qu’un comportement suicidaire était noté comme significativement 

plus marqué chez les sujets souffrant d’ESPT (Kessler, 2000 ; Davidson, 2000). D’autres 

études mettaient en évidence qu’un tiers des personnes qui présentaient un ESPT 

commettaient un jour une tentative de suicide (Kessler et al., 1995 ; Tarrier et al., 2004 ).  
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Dans une étude récente réalisée sur une population de jeunes adultes américains, le risque 

suicidaire était trois fois plus élevé chez les jeunes qui présentaient un ESPT (Wilcox et al., 

2009). Parmi 1698 jeunes adultes interrogés (moyenne d'âge de 21 ans) : 

- 75% des sujets avaient été exposés à un événement traumatique, 

- seulement 8 % ont développé un ESPT, 

- 10% des individus présentant un ESPT ont tenté de se suicider, 

- contre seulement 2% des personnes qui ont été exposées à un traumatisme 

sans développer d’ESPT. 

- soit, pour les personnes ayant été exposées à un événement traumatique et 

ayant développé un ESPT, un risque accru de 2,7% de réaliser une tentative de 

suicide. 

L’étude montrait également que les personnes ayant été confrontées à un événement 

traumatique mais n’ayant pas développé l’ESPT, ne présentaient pas de risque suicidaire 

accru. 

 

Selon l’enquête SMPG (Vaiva et al., 2008, 2007) la notion de lien entre ESPT et 

comportement suicidaire est établie : l’ESPT induirait quatre fois plus de tentatives de 

suicide et sept fois plus de décès par suicide. 

Cette donnée nous semble intéressante dans le cadre de notre travail qui porte sur un service 

d’urgence. En effet, le rapport de la Ddrees sur les “Suicides et tentatives de suicides en 

France” publié en 2006, rapporte que sur 195000 tentatives de suicides annuelles prises en 

charge par les services de soin, 162000 passeront par les services d’urgences. 

 

Quant à la population des patients atteints de troubles mentaux, une étude réalisée par Floen 

et al. (2007) sur un échantillon de 139 patients hospitalisés en psychiatrie, retrouvait que 

86% des sujets porteurs d’ESPT avaient déjà tenté de se suicider au moins une fois dans leur 

vie. 

2.2.6 Recours aux soins 

L’étude SMPG (Vaiva et al., 2008) s’est penchée sur cette question. L’ensemble des sujets 

présentant un ESPT, soit 100%, déclaraient ressentir une gêne dans leurs relations 

interpersonnelles. Le recourt à une hospitalisation était quatre fois plus fréquent lorsque les 

sujets étaient porteurs d’ESPT. Le recours aux traitements médicamenteux était deux fois 

plus important chez les sujets avec ESPT. 

 

L’enquête NCS-R (Kessler et al., 2005) mettait en évidence que plus de la moitié des sujets 

avec ESPT (57%) avaient eu recours à un service de santé au cours de la période de 

référence. Les personnes avec ESPT semblaient avoir plus consulté des médecins 
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généralistes (31%) que des psychiatres (23%). Seulement 40% des personnes porteurs 

d’ESPT auraient reçu des soins de qualité suffisante. 

 

Une Etude réalisée par Kartha et al (2008) sur 592 personnes et qui retrouvait une prévalence 

de l’ESPT de 22%, mettait en évidence que l’ESPT était associé à une fréquence plus 

importante d’hospitalisations, et une plus grande utilisation des services de santé mentale 

(consultation et services d’urgences). 

Dans la population militaire cette association entre ESPT et consommation de soins a aussi 

été démontré (Schnurr et al., 2000). 

 

Selon l’étude réalisée par Switzer et al. (1999) l’ESPT dans la population des patients 

atteints de troubles mentaux, était associé à une augmentation du nombre de consultations 

médicales et d’hospitalisations. De même, une étude réalisée chez des anciens combattants 

porteurs de troubles mentaux, mettait en évidence que les personnes qui présentaient un 

trouble bipolaire et un ESPT avaient une fréquence d’hospitalisations plus élevée que ceux 

qui avaient uniquement bipolaire ou encore qui présentaient juste un ESPT (Thatcher et al., 

2007). 

Il semblerait que le recours au soin soit également augmenté chez les patients atteints de 

troubles mentaux et porteurs d’ESPT. 

 

En résumé 

Les études épidémiologiques réalisées en population générales que nous venons d’exposer 

sont caractérisées par l’hétérogénéité de leurs résultats. Les raisons évoquées sont liées à la 

procédure d’investigation et à l’échantillon, et aux remaniements successifs des critères 

diagnostiques. Néanmoins, les taux d’expositions vie entière aux événements traumatiques 

sont importants. Les hommes apparaissent plus confrontés aux événements traumatiques que 

les femmes. Toutefois, ce taux d’exposition aux événements traumatiques observé en 

population générale peut être supérieur dans certaines populations spécifiques, comme celles 

des patients atteints de troubles mentaux.  

La prévalence de l’ESPT observée en population générale semble plus importante en 

population nord-américaine qu’en Europe, et chez les femmes, en comparaison aux hommes. 

Mais cette prévalence peut être supérieure dans certaines populations à risque, comme celle 

des patients atteints de troubles mentaux. 

L’évolution du trouble peut être chronique, mais elle est surtout caractérisée par une grande 

comorbidité, avec notamment, les troubles de l’humeur (dont l’épisode dépressif majeur) et 

les autres troubles anxieux. Le risque suicidaire apparaît non négligeable. Dans la population 
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des patients atteints de troubles mentaux, la présence d’un ESPT entraine une sévérité des 

symptômes pour la pathologie préexistante à l’ESPT. 

Et enfin, le recours aux soins semble plus important chez les sujets qui présentent un ESPT 

et cela de façon identique, dans la population générale et dans la population des patients 

atteints de troubles mentaux. 

 

Nous allons dans la partie suivante traiter des facteurs de risque et de protection de 

développement de l’ESPT. 

 

2.3 Facteurs de risque et de protection de l’ESPT 

La confrontation à un événement traumatique ne constitue pas l’unique facteur nécessaire au 

développement de l’ESPT. En effet, les études mettent en évidence que la majorité des 

personnes confrontées à un événement traumatique ne développeront pas l’ESPT. A la suite 

d’un événement traumatique, de nombreuses personnes vont exprimer des réactions 

psychotraumatiques. Progressivement, elles vont récupérer et s’adapter. A l’inverse, d’autres 

personnes vont présenter une exacerbation puis un maintien de cette symptomatologie 

psychotraumatique. 

Il existe certains facteurs, les facteurs de risque ou de vulnérabilité, qui interviennent dans la 

probabilité que le sujet exposé à un événement traumatique développe l’ESPT. A contrario, 

il existe des facteurs de protection ou de résilience qui favoriseraient le maintien de 

l’équilibre du sujet dans les suites d’un événement traumatique. 

C’est notamment le vécu que la personne a de l’événement qui apporte le caractère 

traumatique à l’événement. Cette connaissance des facteurs de risque et de protection est 

importante, afin de pouvoir identifier les personnes à risque, et cela dans une perspective de 

prévention et/ou de dépistage de ce trouble. 

2.3.1 Facteurs de risque prétraumatiques 

Deux méta-analyses ont examiné les facteurs de risque prétraumatiques de développement 

de l’ESPT. Il s’agit des méta-analyses de Brewin, Andrews et Valentine (2000) qui portent 

sur 77 articles, et celle d’Ozer, Beist, Lipsey et Weiss (2003) qui porte sur 68 articles. 

2.3.1.1 Genre 

Tel que nous l’avons décrit précédemment, les femmes apparaissent moins exposées aux 

événements traumatiques que les hommes, mais elles développent plus l’ESPT. Brewin et al. 

(2000) ont retrouvé que le sexe féminin constituait un facteur de risque de développer un 

ESPT. 
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Breslau et al. (2007) dans un article intitulé “Gender Differences in the Sensitivity to 

Posttraumatic Stress Disorder” ont cherché à identifier les causes de ces différences. Les 

raisons évoquées seraient une exposition plus fréquente des femmes à certains types de 

trauma, telles que les agressions sexuelles, qui sont reconnues comme pourvoyeuses 

d’ESPT. Toutefois, les auteurs n’aboutissaient pas à des conclusions formelles mais ils 

retrouvaient une durée moyenne de rémission du trouble de 35 mois chez les femmes contre 

9 mois chez les hommes.  

2.3.1.2 Antécédents psychiatriques 

Brewin et al. (2000) et Ozer et al. (2003) ont identifié comme facteurs de risque 

prétraumatiques de développement de l’ESPT, l’existence d’antécédents psychiatriques 

personnels (épisode dépressif majeur, troubles anxieux, trouble obsessionnel compulsif) et 

d’antécédents psychiatriques familiaux. 

La méta-analyse d’Ozer et al. (2003) mettait en évidence une exacerbation des symptômes 

de l’ESPT chez les personnes présentant des antécédents psychiatriques personnels tels que 

les troubles de l’humeur, les troubles anxieux, ou encore les troubles de la personnalité. 

2.3.1.3 Traumatisme antérieur 

Brewin et al. (2000) et Ozer et al. (2003) ont identifié comme facteur de risque l’existence 

d’un ou de plusieurs traumatismes antérieurs.  

En effet, certaines études rapportent que l’exposition préalable à un événement 

potentiellement traumatique augmenterait le risque d’exposition ultérieure (Stein et al., 

2002). De plus, d’autres études mentionnent que la probabilité de développement d’un ESPT 

augmenterait avec l’existence de traumatismes multiples, et cela en fonction du type de 

traumatisme subi (Breslau et al., 2008, 2010 ; Cougle et al., 2009). Breslau et al., (2008, 

2010)  affirment que le risque de développement de l’ESPT lors d’une nouvelle 

confrontation à un événement traumatique est essentiellement lié aux antécédents 

traumatiques et aux caractéristiques de la réaction péritraumatique antérieure . 

 Il semblerait exister un effet “cumulatif” qui accroîtrait l’impact du traumatisme, même si 

celui-ci est de moindre intensité. 

2.3.1.4 Génétique 

Plusieurs études indiquent une contribution génétique à l’ESPT (Xie et al., 2009 2010 ; 

Goedjian et al., 2012).  

Xie et al. (2009) en utilisant un registre de jumeaux de l’époque de la guerre du Vietnam, ont 

avancé que 35,5 % de la variance de l’ESPT pourrait être attribué à des facteurs génétiques. 

Goendjian et al. (2012) ont travaillé sur des prélèvements ADN de 200 personnes ayant été 

victimes d’un tremblement de terre. Ils ont ainsi mis en évidence que les personnes qui 



 

77 
 

présentaient des variantes des gènes TPH1 et TPH2 (contrôlant la production de sérotonine) 

étaient plus susceptibles de développer l’ESPT. 

2.3.2 Facteurs de risque péritraumatiques 

Les facteurs de risque péritraumatiques correspondent à des facteurs présents au moment du 

déroulement de l’événement traumatique, ou immédiatement après. Ces facteurs de risque 

péritraumatiques regroupent les caractéristiques liées à l’événement traumatique (type, durée 

d’exposition, sévérité), des facteurs de risque psychologiques (détresse et dissociation) et des 

facteurs physiologiques. 

2.3.2.1 Type d’événement 

Terr en 1991 a établi une classification des événements traumatiques. Celle-ci distinguait les 

psychotraumatismes de type 1 qui correspondent à un traumatisme unique et soudain (par 

exemple : accident de la voie publique) et les psychotraumatismes de type 2 qui 

correspondent à des traumatismes répétés sur une longue durée (par exemple : combat, abus 

sexuel de l’enfance). 

Plusieurs auteurs s’accordent pour considérer que les psychotraumatismes de type 2 sont les 

plus associés à l’ESPT (Breslau et al., 1991, Kessler et al. 1995). 

2.3.2.2 Sévérité de l’événement 

Les résultats des études concernant le facteur de risque que pourrait constituer la sévérité de 

l’événement divergent. De plus, il n’existe pas à l’heure actuelle de définition consensuelle 

sur la “sévérité “ d’un événement. 

2.3.2.3 Détresse péritraumatique 

Elle correspond aux réactions émotionnelles négatives qui surviennent pendant et à la suite 

d’un événement traumatique. La détresse péritraumatique correspond au critère A2 du DSM-

IV-TR et elle équivaut aux sentiments de peur, d’horreur, et d’impuissance. 

Ozer et al. (2003) ont retrouvé que l’intensité de la détresse péritraumatique était fortement 

associée au risque de développement de l’ESPT.  

Jehel et al. (2006) ont réalisé une étude prospective portant sur 100 personnes victimes 

d’agression. Dans cette étude, ils montraient que l’intensité de ces symptômes était 

prédictive de la sévérité de l’ESPT.  

Les différents travaux effectués sur la détresse péritraumatique suggèrent que son intensité 

renforce les souvenirs traumatiques et sensibilise les systèmes impliqués dans la 

physiopathologie de l’ESPT (Jehel et al., 2006).. 
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2.3.2.4 Dissociation péritraumatique 

Elle est définie selon le DSM-IV-TR, comme la “ survenue d’une perturbation touchant des 

fonctions normalement intégrées que sont la conscience, la mémoire, l’identité ou la 

perception de l’environnement”. 

La méta-analyse d’Ozer et al. (2003) retrouvait une corrélation entre l’intensité de la détresse 

et de la dissociation péritraumatique et le risque de développement de l’ESPT. Selon ces 

auteurs, il s’agirait du meilleur facteur prédictif de l’ESPT. Cet élément rejoindrait la théorie 

plus ancienne de Pierre Janet selon laquelle, la dissociation était la résultante d’un 

rétrécissement du champ de la conscience et d’une altération des capacités de synthèse, soit 

d’un échec des capacités d’intégration de l’individu face à un événement traumatique. 

Les méta-analyses de Breh et al. (2007) et Lensevelt-Mulders et al. (2008) ont confirmé que 

la dissociation péritraumatique constituerait un puissant facteur prédictif d’ESPT.  

 

D’autres études, telles celles de Schnurr et al. (2004) ont également observé que l’intensité 

de la détresse et de la dissociation péritraumatique pourrait être impliquée dans le maintien 

des symptômes de l’ESPT et donc dans sa chronicisation. 

2.3.2.5 Autres facteurs 

Plusieurs études ont cherché à évaluer la fréquence cardiaque, à la suite d’un événement 

traumatique (Coronas et al., 2010, Shalev et Sahar et al., 1998). En effet, la fréquence 

cardiaque est un marqueur direct de l’activité catécholaminergique et de la réactivité 

physiologique, mais aussi un marqueur indirect de l’activité du système nerveux 

sympathique et de l’intensité de la réaction au stress. Ainsi dans l’étude de Coronas et al. 

(2010) qui a porté sur 119 victimes d’AVP un seuil significatif de developpement de l’ESPT 

en rapport avec la fréquence cardiaque a été déterminé (84 bc/min). Toutefois, seule la 

fréquence cardiaque mesurée au plus près du traumatisme (lors du transport en ambulance) 

était significative.   

 

Ainsi, des facteurs psychologiques tels que la dissociation et la détresse péritraumatique, et 

des facteurs physiologiques tels que la fréquence cardiaque péritraumatique, seraient 

prédictifs de la survenue d’un ESPT. 

2.3.3 Facteurs de risque post-traumatiques 

Il apparaît que les symptômes dépressifs à la suite d’un événement traumatique 

favoriseraient l’installation de l’ESPT (Shalev et Freedman et al., 1998). 

D’autre part, les études concernant le rôle prédictif de l’état de stress aigu dans l’apparition 

d’un ESPT sont mitigées. Certaines études prospectives indiquent que l’apparition d’un état 

de stress aigu dans les suites d’un événement traumatique influencerait l’apparition de 
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l’ESPT (Harvey et al., 1998). D’autres études prospectives, comme celle de Bryant et al. 

(2008) ayant porté sur 596 personnes, contestent cet élément : l’état de stress aigu ne serait 

pas un bon prédicteur de l’état de stress post-traumatique. 

Les événements de vie difficiles à la suite d’un événement traumatique, et notamment les 

difficultés professionnelles (perte d’emploi) seraient corrélées au développement de l’ESPT 

selon la méta-analyse de Brewin et al. (2000). 

2.3.4 Facteurs de protection 

2.3.4.1 Soutien social 

Il n’existe pas de définition consensuelle du soutien social. D’une façon générale, le soutien 

social pourrait être défini comme l’ensemble des comportements des proches en lien avec les 

besoins d’un individu qui traverse une situation difficile (Billete et al., 2005). Il existe une 

revue de la littérature importante concernant le soutien social et ses implications dans la 

santé mentale. Une étude récente d’Altintas et al. (2011) a confirmé les liens entre soutien 

social et troubles psychiques, notamment dépression et estime de soi. 

L’absence de soutien social perçu dans les suites d’un événement traumatique favoriserait 

l’installation du trouble selon l’étude de Guay et al. (2006). Ce risque était d’autant plus 

grand que les sujets étaient des femmes selon une autre étude (Andrews et al., 2003). Billette 

et al.. (2005) ont réalisé une revue de la littérature sur le rôle du soutien social chez les 

victimes d’agressions sexuelles. Dans cette étude, ils mettaient en évidence l’impact (positif 

ou négatif) que pouvait apporter le soutien social sur l’état psychologique des victimes 

d’agressions sexuelles. 

Les méta-analyses d’Ozer et al. (2003) et Brewin et al. (2000) ont identifié l’absence de 

soutien social perçu comme un facteur de risque prédictif de l’ESPT. 

2.3.4.2 Résilience 

La résilience était auparavant un terme qui désignait la résistance de certains matériaux à 

d’éventuels chocs. Par la suite, c’est Bowbly (1969) qui introduit ce concept dans la théorie 

sur l’attachement. 

La revue effectuée par Hoge et al. (2009) a exploré le rôle du facteur “résilience” dans la 

survenue d’un ESPT. Ce facteur qui englobe des caractéristiques psychologiques et 

biologiques permettrait à l’individu de faire face et/ou résister, aux conséquences 

psychologiques possibles d’un événement traumatique.  

 

Nous venons de restituer un certain nombre de facteurs de développement de l’ESPT. 

Cependant, plusieurs auteurs s’accordent pour considérer les facteurs de risque 
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péritraumatiques et post-traumatiques comme les principaux facteurs de risque prédictifs de 

l’ESPT (Ozer et al., 2003, Brewin et al., 2000).   

Ainsi, d’un point de vue pratique, le clinicien doit être en mesure d’évaluer la 

symptomatologie psychotraumatique et ses éventuelles comorbidités, mais aussi d’identifier 

les facteurs de risque ou de protection du sujet, tels que nous venons de les détailler. Ces 

éléments prennent une valeur accrue, notamment lors des évaluations psychiatriques 

réalisées par les cliniciens, dans les suites immédiates et post-immédiates des événements 

traumatiques. 

Dans la partie suivante, nous allons présenter les thérapeutiques actuellement disponibles et 

recommandées pour le traitement de l’ESA et de l’ESPT. 

 

2.4 Traitement de l’ESA et de l’ESPT 

Il persiste encore un certain déni concernant les séquelles psychologiques résultant de la 

confrontation aux événements traumatiques. Malgré cela, le traitement des troubles 

psychotraumatiques a fait l’objet d’une multitude d’études et apparaît actuellement mieux 

codifié (National Institut of Clinical Excellence NICE 2005, World Federation of Societies 

of Biological Psychiatry WFSBP 2002 ; HAS 2007 ; Kelly et al., 2010 ; Bisson et al., 2010, 

Stein et al., 2009, Sharpless et al., 2011). Le traitement des troubles psychotraumatiques 

associe un traitement psychothérapique et un traitement pharmacologique (National Center 

for PTSD, 2009 ;Vaiva et Lestavel et al.,2008 ; Attal, 2009). On distingue les stratégies de 

prise en charge des phases immédiate et post-immédiate, et les stratégies de prise en charge 

de la phase chronicisée en association avec le traitement des comorbidités dont nous avons 

déjà évoqué la fréquence. 

2.4.1 Thérapeutiques des phases immédiates et post-immédiates 

Les cellules d’urgences médico-psychologiques (CUMP) ont été créées dans les suites de 

l’attentat du RER à Paris en 1995. Actuellement, les CUMP sont rattachées au Service d’aide 

médicale urgence (SAMU). Lors de catastrophes, SAMU et CUMP se mobilisent autour des 

victimes. Les missions des CUMP consistent à établir les objectifs et les modalités de la 

prise en charge des victimes : repérage des blessés psychiques, soins psychologiques 

immédiats, hospitalisation si nécessaire. 

Les stratégies de prise en charge des phases immédiate et post-immédiate consistent à 

identifier les facteurs de risque de développement de l’ESPT (développés précédemment) et 

à mettre en place les interventions psychothérapiques post-immédiates (IPPI) en association 

avec un traitement pharmacologique si nécessaire. 

Au CHU de la Tronche, un certain nombre de personnes ayant subi des événements 

traumatiques tels que des accidents de la voie publique sont pris en charge directement par le 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?cmd=search&db=PubMed&term=%20Sharpless%2BBA%5bauth%5d
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service des urgences. Actuellement, il n’existe aucun protocole spécifique de prise en charge 

des personnes ayant vécu des traumatismes. 

2.4.1.1  Interventions Psychothérapiques Post Immédiates 

Ces interventions regroupent les techniques de psychothérapie de soutien psychologique : le 

défusing et le débriefing. 

2.4.1.1.1 Defusing 

Le terme defusing pourrait être traduit en français par désamorcage ou déchocage. Cette 

technique vise ainsi le désamorcage d’une situation dont l’évolution pathologique est 

potentielle. 

Selon Crocq (2007) le défusing serait un premier debriefing sommaire, dont les principaux 

objectifs seraient : 

 

1. Assurer une présence calme, sécurisante “soin psychique immédiat” et apaisante (thérapeutiques si 

nécessaire) 

2. Contenir les décharges émotionnelles 

3. Inviter le sujet à s’exprimer (fonction cathartique) 

4. Informer sur l’événement et les symptômes 

5. Dépister les traumas 

Source : « Traumatismes psychiques, Prise en charge psychologique des victimes » Crocq 2007 

 

Crocq (2007) souligne certains pièges que comporte le défusing: la négligence des victimes 

silencieuses, le risque de la surmédication, la dédramatisation et la déculpabilisation, et 

enfin la nécessité de respect des silences. 

2.4.1.1.2 Débriefing 

Selon l’approche francophone (Crocq 2007, Lebigot 2011), le débriefing se doit d’être 

pratiqué par des psychiatres ou psychologues cliniciens dans un but préventif et 

thérapeutique. Il doit être réalisé entre 2 à 3 jours après l’événement traumatique, et dans un 

groupe qui présente une cohérence (par exemple : liens institutionnels). A l’origine, le 

débriefing était une technique de décharge émotionnelle dont le principal objectif est 

l’abréaction cathartique.  

Crocq (2007) a énoncé les dix principes du “débriefing à la française” : 
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Les Dix Principes de Crocq du débriefing 

1. Ménager un sas intermédiaire ou sont restitués l’espace, le temps, et les valeurs normales. 

2. Conforter les rescapés “dépersonnalisés” dans leur personne, personne qui n’a pas été abandonnée, 

qui est entendue et soutenue mais qui doit récupérer son autonomie. 

3. Les inciter à verbaliser leur expérience vécue de l’événement. 

4. Les informer sur le stress et le trauma, et sur les symptômes transitoires présents et à venir, ainsi 

que sur les lieux de consultation en cas de besoin. 

5. Aider les participants à s’arracher à leur sentiment d’isolement et d’incommunicabilité. 

6. Harmoniser les relations de groupe en évitant de perpétuer le “huis clos” et en désamorçant ses 

dérives xénopatiques. 

7. Aider à réduire les sentiments d’impuissance, d’échec et de culpabilité. 

8. Préparer les sujets à la réinsertion dans le monde, et les mettre en garde vis-à vis-des attitudes 

néfastes à éviter dans les retrouvailles avec leur famille, les médias, et dans leur considération des 

agresseurs. 

9. Aider les sujets à mettre un point final à leur aventure. 

Source : « Traumatismes psychiques, Prise en charge psychologique des victimes » Crocq 2007 

 

Selon Lebigot (2011), il est important de ne pas tomber dans le piège qui existe entre stress 

et trauma. Le débriefing porte sur le trauma. C’est au cours de celui-ci, grâce à la 

verbalisation favorisée par l’effet de groupe, que le sujet peut se libérer de sa rencontre avec 

le réel de la mort, en lui donnant un sens. Lebigot énonce d’autres pièges que sont “la 

compassion affichée de l’animateur” qui réduit les participants à un rôle de “pures 

victimes”, ou encore “la déculpabilisation” et la “dédramatisation”. Pour Lebigot, le 

debriefing peut être l’occasion pour la personne de réaliser par la suite un travail 

d’assimilation de son expérience traumatique. 

2.4.1.2 Traitement pharmacologique 

Le traitement pharmacologique n’est pas systématique (Attal 2009) et s’il est réalisé, il doit 

être introduit au plus près de l’événement traumatique (Vaiva et al., 2005, 2008 ; Ducrocq et 

al., 2005). Le but du traitement pharmacologique en post-immédiat est de pouvoir maîtriser 

voire amender les symptômes d’hyperactivité neurovégétative. Cet effet pourrait contribuer à 

diminuer le risque de développement de l’ESPT (Vaiva et al., 2005, 2008). 

2.4.1.2.1 Les anxiolytiques : les benzodiazépines 

Les anxiolytiques de type benzodiazépines qui ont été largement utilisés doivent 

actuellement être utilisés avec pondération au vu de la balance bénéfices/risques (Vaiva et 

al., 2005, 2008 ; Attal, 2009). Certaines études ont démontré une efficacité de l’alprazolam 

sur les symptômes tels que les troubles du sommeil (Mellman et al., 2002). Toutefois, cette 

efficacité s’estompait lors de l’arrêt du traitement. Et une autre étude a rapporté qu’ils 
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seraient responsables d’une augmentation de risque de développement de l’ESPT (Gelpin et 

al., 1996). 

2.4.1.2.2 Les Antihistaminiques : 

Dès études sont actuellement en cours afin d’évaluer l’efficacité des antihistaminiques 

notamment dans le cadre de l’ESS. Certains auteurs font l’hypothèse que l’hydroxyzine 

pourrait agir en bloquant les récepteurs histaminiques au niveau hippocampique, ce qui 

permettrait d’agir contre les phénomènes d’hyperfixation mnésique. De plus, elle pourrait 

contrôler l’activité hyperadrénergique au niveau amygdalien. Ainsi, Vaiva et al. (2008) 

recommandent l’utilisation de l’hydroxyzine dans les premières heures suivant l’événement 

traumatique, à une posologie comprise entre 50 et 100 mg/J et pour une durée limitée entre 8 

et 10 jours. 

2.4.1.2.3 Les bétabloquants : le propanolol 

Les bétabloquants ont fait l’objet de plusieurs études (Pitman et al., 2002, Vaiva et al., 2003 ; 

Brunet et al., 2008). 

Vaiva et al. (2003) ont mené une étude sur 19 personnes victimes de traumatisme. Onze 

personnes ont bénéficié de propanolol à la posologie de 120 mg/jour pendant sept jours et 

ont été comparées à des sujets témoins. Cette molécule a été donnée dans le service 

d’urgence entre 2 et 20H après l’événement traumatique. Cette étude à mis en évidence une 

moindre intensité des symptômes post-traumatiques chez les sujets ayant bénéficié de 

propanolol. 

Une étude menée par Pitman et al. (2002), sur 41 victimes d’événements traumatiques, a mis 

en évidence une différence statistique significative pour la prévalence de l’ESPT, chez le 

groupe ayant bénéficié du traitement par rapport au groupe témoin. 

2.4.2 Thérapeutiques de la phase chronicisée (ESPT) 

L’abord psychothérapique est considéré comme primordial dans le traitement de l’ESPT 

(Cottentin, 2009). 

Sur le plan psychodynamique, la confrontation d’une personne avec le réel de la mort 

explique que celle-ci est devenue objet du trauma. Ainsi, la personne est dans l’incapacité de 

mettre en mot un réel dont elle ne peut rendre compte. 

Sur le plan cognitiviste, il existerait un effondrement d’une vision idéalisée du monde et une 

incapacité à traiter des souvenirs traumatiques.  

2.4.2.1 Psychothérapies psychodynamiques 

Ces formes de psychothérapies utilisent les concepts de la psychanalyse mais s’en 

distinguent tel que le précise Lebigot (2011). Ainsi, leur action n’est pas uniquement centrée 

sur le symptôme car il s’agit de traiter un sujet traumatisé. 
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Selon Crocq (2007) « la verbalisation de l’expérience vécue du trauma est la clé de la 

thérapie, apportant l’attribution du sens de cette expérience insensée et procurant la 

catharsis ou soulagement éclairé ».  

Pour Lebigot (2011) « ce qui vient remplacer le trauma, c’est un morceau de la vérité du 

sujet qui généralement n’a pas la même violence ». 

Par contre, dans cette thérapie, il ne s’agit pas de la classique neutralité bienveillante mais 

d’une écoute empathique et contenante. De même, Lebigot (2011) précise que l’attention ne 

doit pas être flottante. Le thérapeute doit être dans la position de celui qui questionne. Le 

succès de ces différentes techniques repose d’un point de vue psychologique sur leur effet 

cathartique et la prise de conscience qu’elles occasionnent concernant l’expérience 

traumatique et sa signification existentielle. Mais pour le thérapeute, il peut être complexe de 

faire face aux récits traumatiques en conservant la distance nécessaire, tel que le remarque 

Barrois (1988) « le cauchemar et avec lui tout le syndrome psychotraumatique, exerce une 

séduction déclenchée par ce que nous nommerons l’éblouissante réalité de l’horreur ». 

Mais, même lorsque cette thérapie est entreprise de façon adéquate, un tiers seulement des 

patients soignés connaissent une amélioration clinique prolongée  

(Bradley et al., 2005). 

2.4.2.2 Psychothérapies cognitivo-comportementales 

Elles comprennent les thérapies comportementales (thérapies d’exposition), les thérapies 

cognitives (thérapies de restructuration) et les stratégies de gestion de l’anxiété. L’étude de 

l’INSERM publiée en 2004 et intitulée “Psychothérapie trois approches évaluées” montrait 

une bonne efficacité de ces thérapies dans le traitement de l’ESPT. Bisson et al., (2007) ont 

réalisé une méta-analyse portant sur 38 études évaluant les effets des psychothérapies sur des 

personnes atteintes d’ESPT. Dans cette méta-analyse, deux techniques se distinguaient : les 

thérapies cognitivo-comportementales (TCC) et l’eyes movement desensitization and 

reprocessing (l’EMDR). 

Les TCC pourraient être associées aux thérapies psychodynamiques ou psychanalytiques, 

notamment s’il persiste certains symptômes (Cottencin, 2009). Les TCC et l’EMDR 

connaîtraient un taux de rechute important allant de 30 à 40% en 1 an (Vaiva et al., 2008). 

2.4.2.2.1 Les thérapies comportementales 

Les thérapies d’exposition sont basées sur les théories du conditionnement (conditionnement 

d’apprentissage et conditionnement d’extinction).  

Cette thérapie consiste, par une exposition contrôlée, à réactiver l’émotion peur chez la 

personne traumatisée, de façon à pouvoir intégrer des informations correctives. Les deux 

techniques d’exposition utilisées sont l’exposition imaginaire et l’exposition réelle. La 

diminution de l’émotion peur au fil des expositions permettrait également de modifier le sens 
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de l’événement traumatique dans le souvenir. Le but de cette thérapie est de permettre un 

traitement émotionnel du traumatisme afin de diminuer la souffrance liée à son évocation. 

2.4.2.2.2 Les thérapies cognitives 

Les thérapies cognitives sont basées sur les théories du traitement de l’information et les 

théories des schémas.  

Ainsi, l’anxiété serait due à un mauvais traitement de l’information, où l’environnement est 

perçu comme menaçant. Et les comportements, les émotions et les pensées seraient 

interdépendants. En agissant sur les cognitions, il serait possible de modifier émotions et 

comportements. Le thérapeute approche les schémas de croyance de la personne (sur elle 

même, sur le monde et sur l’événement traumatique) et l’aide à modifier, restructurer les 

cognitions négatives en les reformulant. 

2.4.2.3 L’EMDR (Eyes Movement Desensitization and Reprocessing)  

L’EMDR est une technique qui a été développée par Francine Shapiro en 1989. Elle consiste 

en une intégration neuro-émotionnelle, par des mouvements oculaires utilisés pour décharger 

la conscience de ses affects pathologiques. Les fondements théoriques de l’EMDR reposent 

sur la capacité du psychisme à métaboliser la majorité des vécus traumatiques. Certains 

vécus ne seraient pas métabolisés et en se figeant détermineraient, pensées, émotions, et 

sensations qui deviendraient alors pathologiques. Shapiro (1989) fait l’hypothèse que 

certains traumatismes sont responsables d’une surexcitation du système nerveux. Les 

mouvements oculaires permettraient de diminuer cette excitation. 

Cette thérapie consiste en des expositions en imagination, au trauma associé à des 

mouvements oculaires saccadés. La réalisation ces mouvements permettrait de diminuer 

l’anxiété et la détresse associées à l’événement traumatique et donc d’intégrer l’information 

de l’événement traumatique, en l’élaborant, puis en la stockant avec une émotion plus 

adaptée. 

Ainsi, cette technique favoriserait la reprogrammation du traitement des informations 

cognitives et émotionnelles liées à l’événement traumatique. 

L’EMDR est recommandé pour le traitement de l’ESPT dans les recommandations de l’HAS 

(2007) “Traitement des troubles anxieux graves” et dans le rapport de l’INSERM (2004) 

“Psychothérapies trois approches évaluées”. 

L’EMDR se rapprocherait des TCC avec une composante hypnotique surajoutée. 

2.4.2.4 Pharmacothérapie 

Pour expliciter la pharmacothérapie de l’ESPT, nous nous référerons principalement aux 

recommandations du World Federation of Societies of Biological Psychiatry WFSBP(2002) 

à la méta-analyse récente réalisée par Stein et al. (2009), et à la revue de la littérature de 

Berger et al. (2009). 
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Les buts de la pharmacothérapie sont multiples : avoir une action sur les symptômes clés de 

l’ESPT (symptômes d’intrusion, d’évitement et d’hyperactivité neurovégétative), réduire les 

comorbidités, et améliorer la qualité de vie (Vaiva et al., 2008). De nombreuses études ont 

permis d’établir certains consensus.  

 

Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) apparaissent comme les 

traitements médicamenteux préférentiels pour l’ESPT (WFSBP, 2002 ; Stein et al., 2009, , 

Vaiva et al., 2008). Tous les ISRS semblent avoir une efficacité similaire dans l’ESPT (Attal, 

2009 ; Vaiva et al., 2008). Des études contrôlées en double aveugle contre placebo ont 

montré l’efficacité de la sertraline (Brady et al., 2000, Davidson et al., 2001) de la paroxétine 

(Tucker et al., 2001) et de la fluoxétine (Connor et al., 1998). 

En France, d’après les recommandations de l’HAS 2007 “Traitements des troubles anxieux 

graves”, seule la paroxétine, présente l’autorisation de mise sur le marché (AMM) pour cette 

indication.  

Concernant les modalités de sa prescription (Attal, 2009, Davidson, 2004, Vaiva et al., 

2008), le traitement ne doit pas être instauré le premier mois suivant le trauma (la majorité 

des symptômes disparaissent spontanément). Ce traitement doit ensuite être maintenu 6 

semaines avant d’envisager un changement de traitement. Et enfin, s’il est efficace, il devra 

être maintenu au mois 12 mois.  

Les autres options de traitement comprennent les antidépresseurs tricycliques et les IMAO, 

mais ces médicaments ont une moins bonne tolérance et une marge de sécurité plus faible 

que les ISRS. Actuellement, des études sont en cours concernant l’efficacité des  

antipsychotiques dans le traitement de l’ESPT. 

 

En résumé 

Les thérapeutiques des phases immédiate/post-immédiate et de la phase chronicisée font 

appel à différentes formes de psychothérapies et à la pharmacothérapie. Concernant les 

phases immédiate/post-immédiate, la prise en charge repose sur les IPP et certaines 

molécules pharmacologiques telles que le popranolol, l’hydroxyzine, sachant qu’il n’existe 

pas encore de consensus pour celles-ci. 

Concernant la phase chronicisée, le traitement fait appel à différentes formes de 

psychothérapies (analytique, TCC, EMDR). La psychothérapie est souvent associée à une 

pharmacothérapie dont les ISRS sont les traitements de première intention. Le traitement des 

comorbidités est bien entendu primordial et nécessaire. Actuellement, une autre thérapie est 

en cours d’essai. Il s’agit de la stimulation magnétique transcrânienne (Cohen et al., 2004). 
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2.4.3 Thérapeutiques spécifiques dans la population des patients atteints de troubles 

mentaux 

Dans cette population, les essais cliniques ont été jusqu’à présent relativement rares. Les 

raisons évoquées sont le risque de confusion possible des résultats ou encore, le risque de 

« sur-stimulation » de ces patients (Grubaugh et al., 2011). 

 Toutefois, il existe certaines données qui soutiennent la faisabilité et l’efficacité potentielle 

de certaines thérapeutiques dans le traitement des ESPT chez des sujets présentant des 

troubles mentaux. 

La majorité des recherches publiées sur le traitement de l’ESPT dans cette population ont 

étudié l’efficacité des TCC. Nous avons retrouvé deux études pilotes (Mueser et al., 2007 ; 

Rosenberg et al., 2004), et un essai contrôlé randomisé (Mueser et al., 2008). 

Rosenberg et al (2004), ont évalué l’efficacité à 12 et à 16 semaines d’une intervention 

cognitivo-comportementale consistant en une psychoéducation sur les symptômes de l’ESPT 

et en une resctructuration cognitive sur un échantillon de 22 patients. Une réduction des 

symptômes de l’ESPT a été mise en évidence (évaluation par la CAPS), toutefois celle-ci 

n’était pas statistiquement significative. 

De même, Mueser et al. (2007) ont cherché à étudié l’effet d’un programme associant 

psychoéducation et restructuration cognitive sur un échantillon de 80 patients pendant 21 

semaines. Les résultats ont déterminé de façon statistiquement significative une diminution 

de la sévérité des symptômes de l’ESTP (évaluation par la PCLS) mais aussi de symptomes 

de la lignée dépressive. Les auteurs concluaient en la faisabilité de ce programme de 

traitement de l’ESPT dans cette population spécifique.  

Une autre étude (Mueser et al., 2008) a porté sur 108 patients qui présentaient un trouble 

mental (trouble bipolaire ou schizophrénie) associé à un ESPT. Les patients ont été 

randomisés pour recevoir soit un traitement associant un programme de TCC 

(psychoéducation et restructuration cognitive en 12-16 séances), soit leur traitement habituel. 

Contrairement aux hypothèses des auteurs, la TTC n’a pas été plus efficace que le traitement 

habituel pour amender les symptômes de l’ESPT. Cependant, la TCC était significativement 

meilleure que le traitement habituel dans la diminution de la sévérité des symptômes de 

l’ESPT, de la dépression et de l’anxiété. 

D’autres études suggèrent qu’il est possible de mettre en place des thérapies d’exposition 

pour ces patients (voir Long et al., 2010 ; Frueh et al., 2004). 
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L’ensemble des ces données suggèrent qu’il est possible de mettre en place des thérapies de 

restructuration cognitive et d’exposition chez les personnes de cette population présentant un 

ESPT. 

Toutefois, il apparaît nécessaire que les recherches se poursuivent de façon à améliorer le 

traitement spécifique de ces personnes (Grubaugh et al. ,2011). 

 

Conclusion  

Au cours de cette deuxième partie théorique, nous avons décrit la clinique de l’ESPT telle 

qu’elle est présentée dans le DSM-IV-TR, mais aussi les propositions de révisions de critères 

qui ont été formulées pour le DSM-V.  

Nous avons ensuite traité de l’épidémiologie de l’ESPT et des événements traumatiques en 

population générale et dans la population des patients atteints de troubles mentaux. Les 

résultats de ces différentes études nous ont permis de mettre en évidence l’importance du 

taux d’exposition aux événements traumatiques, et de la prévalence de l’ESPT dans la 

population des patients atteints de troubles mentaux en comparaison à la population 

générale. De plus, ces données confirment l’identification de l’ESPT comme un trouble 

potentiellement chronique, associé à une grande comorbidité, à une augmentation de la 

suicidabilité, et à une augmentation de la consommation de soins. 

Par la suite, nous avons exposé les facteurs de risque de développement de l’ESPT 

actuellement identifiés. En effet, le clinicien, pour être en mesure d’évaluer la 

symptomatologie psychotraumatique doit posséder une connaissance théorique des concepts 

de traumatisme psychique et de névrose traumatique qui se distinguent du stress, mais aussi 

une connaissance des facteurs de risque de développement du trouble. 

Enfin, nous avons exposé les recommandations concernant les thérapeutiques des phases 

aiguës et chronicisées.  

Nous pouvons ainsi affirmer que la combinaison des deux types d’intervention 

(psychothérapique et pharmacologique), mais également de leur temporalité 

(immédiate/post-immédiate, phase chronicisée) est la meilleure façon de prévenir et/ou 

traiter le trouble.  
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PARTIE II  ETUDE 
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1 CONTEXTE DE L’ETUDE 

 

La confrontation à un événement traumatique est très fréquente au cours d’une vie. En effet, 

selon les études réalisées au sein de la population générale, le risque d’être exposé à un 

événement traumatique variait entre 55,8% et 89,6% (Kessler et al., 1995 ; Breslau et al., 

1998). Cependant, dans ces mêmes populations, la prévalence de l’état de stress post-

traumatique (ESPT) se situait entre 6,8% et 9,2% (Kessler et al., 2005 ; Breslau et al., 1998). 

 

Selon le DSM-IV-TR (Association Psychiatrique Américaine, 2000), afin de poser le 

diagnostic d’ESPT, il est nécessaire que l’individu ait été victime, témoin ou confronté à un 

ou plusieurs événements traumatiques (critère A1). La réaction de l’individu doit avoir été 

marquée par certaines caractéristiques que sont une peur intense, un sentiment d’impuissance 

ou d’horreur (critère A2). Il doit également présenter certaines manifestations spécifiques 

que sont : les reviviscences fréquentes liées au traumatisme (critère B) ; l’évitement des 

stimuli associés au traumatisme et l’émoussement de la réactivité générale (critère C) ; et des 

symptômes persistants d’activation neurovégétative (critère D). Les symptômes (critères B, 

C, D) doivent être présents depuis plus d’un mois (critère E), entraîner une souffrance 

significative et perturber le fonctionnement général de la personne (critère F). 

 

Initialement, l’ESPT était considéré comme la pathologie psychiatrique la plus grave et la 

plus spécifique qui pouvait résulter de l’exposition d’un individu à un événement 

traumatique. 

Actuellement, l’idée selon laquelle l’exposition à un événement traumatique pourrait ne pas 

être suffisante pour son développement semble s’imposer. Deux méta-analyses s’accordent 

avec le postulat que les caractéristiques prémorbides de la personne, et certains processus 

psychologiques péritraumatiques et post-traumatiques, constitueraient de puissants 

prédicteurs de l’ESPT (Ozer et al., 2003, Brewin et al., 2000). Ainsi, des facteurs de risque 

tels que le sexe féminin et les antécédents psychiatriques personnels ou familiaux pourraient 

jouer un rôle dans le développement et le maintien de ce trouble (Brewin et al., 2000 ; Ozer 

et al., 2003).  

 

La prévalence de l’ESPT peut être supérieure dans certaines populations à risques, ce qui est 

le cas par exemple de la population des patients atteints de troubles mentaux (Grubaugh et 

al., 2011). En effet, dans cette population, la prévalence de l’ESPT suivant les études, était 

comprise entre 7% et 44% (Switzer et al., 1999 ; Mc Farlane et al., 2001, 2006; Mueser et 

al., 1998, 2004 ; Floen et al., 2007 ; Neria et al., 2002, Cusak  et al., 2004 ; Ford et al., 2007 ; 

Howgego et al., 2005 ;  Mkize et al., 2008). Le taux d’exposition aux événements 
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traumatiques compris entre 61% et 98%  était supérieur à celui de la population générale 

(Switzer et al., 1999 ; Mc Farlane et al., 2001, 2006; Mueser et al., 1998, 2004 ; Floen et al., 

2007 ; Neria et al., 2002, Cusak  et al., 2004 ; Ford et al., 2007 ; Howgego et al., 2005 ;  

Mkize et al., 2008). 

Au-delà de celui-ci, les antécédents d’épisodes dépressifs majeurs par exemple, ont 

été particulièrement identifiés comme des facteurs de risque de développement de l’ESPT en 

cas d’exposition traumatique (Shalev et Freedman et al., 1998, Brewin et al., 2000 ; Ozer et 

al. 2003). Ainsi, la probabilité de développer un ESPT après la confrontation à un événement 

traumatique et en cas de vécu traumatique, serait significativement plus élevée dans cette 

population (Mc Farlane et al., 2001 ; Hidalgo et al., 2000).  

De façon inverse, plusieurs études s’accordent pour suggérer que les expériences 

traumatiques et l’ESPT pourraient avoir un impact sur le développement de troubles 

psychiatriques (Shevlin et al., 2008). 

En ce qui concerne les événements traumatiques, l’analyse croisée de l’enquête The National 

Comorbidity Survey (Kessler et al., 1995) et de l’enquête The British Psychiatric Morbidity 

Survey (Jenkinkins et al., 1998) mettait en évidence que l’expérimentation précoce de deux 

événements traumatiques ou plus, constituait un facteur de risque significatif de 

développement d’une pathologie psychotique (Shevlin et al., 2008). 

Concernant l’ESPT, une comorbidité importante a été rapportée entre celui-ci et les autres 

troubles psychiatriques, notamment l’épisode dépressif majeur (Kessler et al., 1995, 2005 ; 

Alonso et al., 2004, Vaiva et al., 2008). Dans l’enquête The National Comorbidity Survey, 

Kessler et al. (1995) ont démontré que pour 75% des sujets porteurs d’ESPT, l’épisode 

dépressif majeur était apparu secondairement à celui-ci.  

De même, plusieurs études ont rapporté que le comportement suicidaire était noté comme 

significativement plus marqué chez les sujets souffrant d’ESPT (Kessler et al., 1995, 2000, 

2005 ; Tarrier et al. 2004 ; Wilcox et al., 2009). L’enquête menée en France, Santé Mentale 

en Population Générale, a également établi l’existence d’un lien entre l’ESPT et le 

comportement suicidaire : les sujets porteurs d’ESPT présentaient quatre fois plus de 

tentatives de suicide, et sept fois plus de décès par suicide, que les sujets ayant été confrontés 

aux événements traumatiques mais n’ayant pas développé d’ESPT (Vaiva et al., 2007, 2008). 

 

Cependant, les relations exactes unissant événement traumatique, ESPT et troubles mentaux 

sont encore mal comprises, et il n’existe actuellement aucun lien de causalité démontré, ce 

qui nécessiterait une plus grande recherche. 

 

L’ESPT apparaît ainsi comme une pathologie fréquente, selon la population considérée ; 

invalidante et associée à une grande comorbidité ; dont l’évolution peut être chronique 

(Perkonigg et al., 2005) et entrainer une augmentation des coûts médico-sociaux ( Kartha et 
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al., 2008 ;  Schnurr et al., 2000 ). La prévention de cette pathologie est actuellement un enjeu 

de santé publique (Ducrocq, 2009), et il est admis qu’un repérage et une prise en charge 

précoce peuvent en limiter la constitution, l’intensité et les conséquences. 

 

Alors que la dimension de ce trouble est actuellement bien cernée, et que la reconnaissance 

croissante de la prévalence de l’ESPT favorise les recherches dans la population générale ou 

dans des populations plus spécifiques (vétérans, femmes, enfants, etc.), celles-ci restent 

encore très limitées dans la population des patients atteint de troubles mentaux (Grubaugh et 

al., 2011).  Ceci apparaît d’autant plus surprenant qu’il est clairement identifié que les 

personnes atteintes de troubles mentaux présentent un taux d’exposition aux événements 

traumatiques supérieur à celui de la population générale avec souvent même, des expositions 

multiples aux événements traumatiques (Mc Farlane et al., 2001 ; Neria et al., 2002 ; Mueser 

et al., 1998 ). De façon générale, les études qui ont été effectuées dans cette population 

retrouvaient qu’un grand nombre d’événements traumatiques ayant affecté ces sujets 

n’avaient pas été détectés auparavant, et qu’en conséquence, il existait une prévalence non 

négligeable de l’ESPT dans cette population (Grubaugh et al., 2011). 

Une étude australienne (Mc Farlane et al., 2001) réalisée dans un hôpital psychiatrique 

mettait ainsi en évidence que 61% des sujets avaient été confrontés à un événement 

traumatique mais qui n’était jusqu’alors documenté. La prévalence de l’ESPT quant à elle 

s’élevait à 28% selon les critères du DSM III-R. L’étude révélait également que l’ESPT avait 

précédé l’installation de l’épisode dépressif majeur chez 83% des sujets. 

Non traité, l’ESPT chez les patients atteints de troubles mentaux, est associé à une sévérité 

des symptômes également constatée pour la pathologie psychiatrique préexistante (Mc 

Farlane et al., 2001 ; Grubaugh et al., 2011),  une augmentation du nombre d’hospitalisations 

et une durée de traitement prolongée (Switzer et al., 1999 ; Thatcher et al., 2007), et un 

impact sur la santé globale ((Fan et al., 2008, Mueser et al., 2004 Hidalgo et al., 2000). 

Ainsi, pour la société, l’ESPT engendre une augmentation du coût médico-social. 

Au vu de ces données, il semblerait que l’ESPT soit sous diagnostiqué et donc non pris en 

charge dans cette population avec les conséquences qui en découlent, tel que nous l’avons 

explicité précédemment (Davidson et al., 1990 ; McFarlane et al., 2001 ; Sher et al., 2004 ; 

Grubaugh et al., 2011). 

En dépit de ces constatations, la recherche des antécédents traumatiques lors de l’évaluation 

psychiatrique n’est pas souvent réalisée. Les raisons évoquées sont pour les médecins 

«l’oubli» (Davidson et al., 2000), et pour les patients, elles sont inhérentes au trouble 

(syndrome d’évitement).  

Ces données de la littérature ont des implications importantes en matière de santé mentale, 

pour les patients, les cliniciens, les services de soins, et la société en générale. 
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En France, les services d'urgences hospitaliers accueillent environ 13,5 millions de 

personnes par an (Dress 2003), ce nombre de passage annuel étant en constante 

augmentation (d'environ 4% chaque année). Parmi les consultants, 2,5% de ces personnes 

consultent pour un motif psychiatrique, et 60,5% consultent dans les suites d’événements 

potentiellement traumatiques («accident» 58%, «agression» 2,5% ; Ddress 2003). Les 

services d’urgences constituent également une des premières portes d’accès aux soins pour 

les sujets psychotraumatisés. En l’absence de consensus sur les modalités de prise en charge 

de l’ESPT et de l’état de stress aigu (ESA), les services d’urgences de chaque centre 

hospitalier sont libres d’aménager leurs propres protocoles spécifiques de prise en charge du 

psychotraumatisme, ce qui est le cas, par exemple, du centre hospitalo-universitaire 

d’Angers, ou encore du centre hospitalo-universitaire de Lille. 

La psychiatrie dans un service d’urgence est un maillon important dans le parcours de soin 

d’un patient. À ses missions d'accueil, d’évaluation diagnostique, de prise en charge et 

d’orientation, s’ajoute une mission de prévention. Au sein du service des urgences de la 

Tronche, il ne semble pas exister d’études de prévalence de l’ESPT, portant sur la population 

des patients atteints de troubles mentaux, tout comme il ne semble pas exister de protocole 

de prise en charge des sujets psychotraumatisés. Pour l’ensemble de ces raisons, nous avons 

choisi ce lieu pour être notre terrain d’étude. 

 

A travers cette étude, nous avons tenté de répondre aux questions suivantes : 

- Quel est le taux d’exposition aux événements traumatiques et la prévalence de l’ESPT, 

dans la population des personnes atteintes de troubles mentaux et consultant dans le service 

des urgences pour un motif psychiatrique ? 

- Quelles sont les caractéristiques prétraumatiques, péritraumatiques, postraumatiques des 

sujets ayant développé l’ESPT ? 

- Qu’en est-il de la comorbidité de l’ESPT avec les autres troubles mentaux, et de la 

suicidabilité chez les sujets ayant développé le trouble ? 

- Quel est le retentissement sur la qualité de vie, le handicap, et la consommation de soin 

chez les sujets ayant développé le trouble ? 
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2 HYPOTHESE DE RECHERCHE ET OBJECTIFS 

 

L’ESPT est une pathologie qui est peut-être sous diagnostiquée dans le service des urgences 

de la Tronche. En effet, l’ESPT est souvent associé à une grande comorbidité et il est 

possible qu’il ne soit pas repéré, notamment lorsque le motif de consultation dans le service 

des urgences n’est pas le traumatisme. Par conséquent, nous formulons l’hypothèse que cette 

pathologie serait peu prise en charge au sein du service des urgences de la Tronche. 

 

L’objectif principal de notre étude était de réaliser une étude descriptive de l’ESPT, dans un 

service d’urgence en ciblant plus particulièrement la population des consultants pour motifs 

psychiatriques, en mettant en évidence : 

 

1. La prévalence de l’ESPT dans cette population.  

2. Les facteurs de risque de développement de l’ESPT qu’ils soient 

prétraumatique, péritraumatique, postraumatique. 

3. Les comorbidités associées à l’ESPT, et la suicidabilité. 

 

Les objectifs secondaires de notre étude étaient de déterminer un éventuel retentissement du 

trouble chez les sujets qui l’ont développé, mais aussi un éventuel retentissement du trouble 

pour la société. Pour cela, nous avons choisi d’étudier :  

 

1. La qualité de vie et le handicap fonctionnel  

2. La consommation de soin  
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3 SUJETS ET METHODE  

 

Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive. Cette étude a été réalisée sur une période 

de trois mois chez un échantillon de sujets consultant au service des urgences de la Tronche. 

 

3.1 Population étudiée 

 

Critères d’inclusion : 

Un échantillon de 116 sujets a été recruté parmi les patients (hommes ou femmes) consultant 

le service des urgences de la Tronche entre le 26 décembre 2011 et le 26 mars 2012 pour les 

motifs psychiatriques suivants :  

- urgences psychiatriques pures,  

- tentatives de suicide,  

- problèmes aigus liés à l'alcool ou aux drogues,  

- toutes pathologies pour lesquelles un avis psychiatrique aura été demandé par le 

médecin somaticien (réaction émotionnelle intense par exemple…). 

 

Pour être retenues dans l’étude, ces personnes devaient :  

- avoir bénéficié préalablement d’un avis psychiatrique (délivré par les médecins 

psychiatres du service des urgences),   

- être volontaires,   

- comprendre le français,  

- savoir le lire et l’écrire,  

- et avoir donné leur consentement éclairé (pour les mineurs, le consentement 

parental). 

 

Critères d’exclusion : 

N’étaient pas incluses, les personnes qui se sont présentées aux urgences lorsque 

l’investigateur n’était pas disponible, les personnes dans un état incompatible avec un 

interrogatoire en français, n’ayant pas donné leur consentement, et qui présentaient un état 

somatique instable ou un état délirant aigu ou encore des troubles des fonctions supérieures. 
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3.2 Méthodologie 

Le diagnostic d’ESPT retenu pour l’étude était basé sur la confrontation à un évènement 

traumatique, associé au diagnostic d’ESPT selon les critères du DSM-IV-TR, et validé 

ensuite par la Clinician-Administered PTSD Scale CAPS1 (Blake et al. 1995). 

L’investigateur s’est déplacé dans le service des urgences afin de procéder au recrutement 

des sujets sur une période de trois mois. L’investigateur n’a pas pu être présent tous les jours 

pendant cette période de trois mois, mais a fait en sorte d’être présent au maximum sur les 

plages horaires de présence des médecins psychiatres du service des urgences (en semaine 

8H-20H, week-end 9H-19H). Lorsque l’investigateur était en entretien avec un patient, il 

n’était pas possible de voir les personnes admises aux urgences pour un motif psychiatrique 

durant ce laps de temps. 

Les sujets inclus dans l’étude ont participé à une évaluation dont la durée était comprise 

entre 40 min et 2H (voire plus pour les sujets qui présentaient un ESPT). Cette évaluation 

comprenait des questionnaires d’auto-évaluation et d’hétéro-évaluation. Afin de faciliter les 

réponses aux questionnaires, la présentation de ces différents outils a été regroupée en un 

seul questionnaire avec plusieurs volets (en fonction des groupes). Un accompagnement des 

patients a été réalisé afin d’alterner les périodes d’hétéroévaluation et d’autoévaluation.  

 

Nous allons maintenant détailler la méthodologie utilisée au cours de cette étude. 

3.2.1 Chez tous les sujets inclus  

3.2.1.1 Collecte des données socio-démographiques  

Cette collecte a été réalisée à l’aide d’un questionnaire propre à l’étude (Annexe A) 

comportant les données suivantes : âge, sexe, niveau socio-économique, situation familiale et 

professionnelle, motif de consultation aux urgences, antécédents de passages aux urgences, 

antécédents psychiatriques personnels et familiaux, et antécédents de conduites addictives. 

3.2.1.2 Evaluation de la consommation de soin  

Cette évaluation a été réalisée à l’aide d’un questionnaire (Annexe A) propre à l’étude.  

Celui-ci recherchait : 

- L’existence d’un suivi chez un médecin généraliste et/ou chez un psychiatre, 

- Le nombre de visites chez un psychiatre, un généraliste ou un autre professionnel, 

au cours des 12 derniers mois et au cours du dernier mois, 

- La consommation de traitements psychotropes, le nombre de classes de 

psychotropes consommés, 

- Le nombre de passages en service d’urgence, 

- Le nombre d’hospitalisations en psychiatrie. 
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3.2.1.3 Mesure de la qualité de vie 

L’évaluation de la qualité de vie a été réalisée à l’aide d’un questionnaire (Annexe B) validé 

par l’Organisation Mondiale de la Santé, la World Health Organisation Quality Of Life 

WHOQOL (Skevington et al., 2001).  

 

Nous avons utilisé la WHOQOL BREF qui est la version courte (26 items) et plus récente 

(2004) de l’échelle WHOQOL 100. Cet outil présente des propriétés psychométriques qui se 

sont avérées bonnes dans la population française (Baumann et al., 2010). Il a l’avantage 

d’être simple d’utilisation, rapide à administrer, compréhensible pour être utilisé dans des 

populations d’âges étendus et avec des facultés intellectuelles hétérogènes. Il s’agit d’un 

outil transculturel traduit dans plus de 20 langues et qui présente toutes les qualités 

métrologiques nécessaires : bien accepté par les patients, adapté à la population générale, 

avec une bonne fiabilité (Coefficient alpha de Cronbach supérieur à 0,65), et dont la 

sensibilité et la validité occurrente sont démontrées (Baumman et al., 2010). 

 

Cet auto-questionnaire permet d’évaluer quatre domaines de la qualité de la vie que sont, la 

santé physique, la santé psychologique, les relations sociales et l’environnement : 

- Santé physique (7 items) : gène douleur, sommeil, repos, fatigue énergie, 

mobilité, activités, dépendance aux traitements 

- Santé mentale (6 items) : mémoire, moral, concentration, estime de soi, 

image corporelle, spiritualité et croyances personnelles 

- Relations sociales (4 items) : relations personnelles, soutien social 

- Environnement (8 items) : liberté, sécurité, domicile, ressources financières 

médico-sociales, qualité des soins, accès aux informations, activités de loisirs, transport. 

 

La cotation se fait sur quatre types d’échelles de réponses en cinq points, permettant 

l’évaluation de l’intensité, la capacité, la fréquence, l’évaluation. Chaque domaine a ses 

intervalles de scores possibles en chiffres absolus : 

- Santé physique : le score minimal est de 7 et le score maximal de 35 

- Santé psychologique : le score minimal de 6 et score maximal de 30 

- Environnement : le score minimal de 8 et maximal de 40 

- Relations sociales : le score minimal de 3 et maximal de 15 

 

Le calcul pour chaque domaine se fait à l’aide d’une grille de calcul élaborée par l’équipe de 

création du WHOQOL-BREF (voir annexe B), avec obtention d’un score transformé de 4 à 

20. 
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Les valeurs moyennes sur le score transformé 4-20, données par l’équipe de création du 

WHOQOL-BREF (67) sur 11830 personnes, tous les âges confondus, de 23 pays sont : 

- pour la santé physique : 16,2  

- pour la santé psychologique : 15  

- pour le domaine social : 14,3  

- pour l’environnement : 13,5 

 

Etant donné que chaque domaine possède un nombre d’items différent, dans les études 

utilisant le WHOQOL-BREF, les scores sont habituellement ramenés à une échelle de 

mesure standard, allant de 0 (le plus mauvais score) à 100 (meilleure score), appelée score 

transformé 0-100. Ceci se fait en appliquant la simple formule de conversion : 

 

Score transformé = 100x (score du patient au domaine – score le plus bas au domaine)  

                                                          Score possible au domaine 

 

Plus le score est élevé, plus l’état de santé est bon. 

Des données normatives de référence dans la population générale en France existent grâce à 

l’étude faite en 2009 par C. Baumann et al. (2010) sur un échantillon de 16 450 personnes 

âgées de 18 à 75 ans. 

 

3.2.1.4 Mesure du handicap/incapacités  

L’évaluation du handicap socio-affectif et professionnel a été réalisée à l’aide de l’échelle 

(Annexe C) Sheehan Disability Scale SDS (Sheehan et al., 1996).  

La SDS est un auto-questionnaire qui évalue les incapacités liées à la maladie mentale dans 

les domaines professionnel, familial, et social.  

La cotation est faite à l’aide d’une échelle visuelle analogique qui va de 0 (pas de handicap) 

à 10 (handicap extrême). Un score inférieur à 4 correspond à une absence de retentissement, 

un score entre 4 et 7 correspond à un retentissement modéré, et un score supérieur à 7 à un 

retentissement sévère (Leon et al., 1997).  

Cette échelle a été utilisée dans des études internationales (ESeMED : Alonso et al.., 2004 ; 

NCS-R : Kessler et al.., 2005) afin d’évaluer le retentissement des troubles de la santé 

mentale.  

Cette échelle possède une bonne consistance interne (alpha de Cronbach =0,89) de même 

qu'une bonne validité liée aux critères de l'incapacité associée aux troubles psychiatriques. 

En effet, plus de 80% des personnes souffrant de troubles mentaux ont un score élevé à la 

SDS (Sheehan, 2008).  
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3.2.1.5 Evaluation des événements traumatiques  

Cette évaluation a été réalisée selon les critères du DSM-IV-TR à l’aide de la Life Events 

Checklist (Annexe D) issue du questionnaire de la CAPS (Blake  et al. 1995). 

 

La Life Events Checklist évalue à l’aide de 17 questions, l’existence d’événements 

traumatiques dans l’enfance ou à l’âge adulte. Tous les patients inclus ont été soumis à ce 

questionnaire. Chaque patient a été de plus interrogé sur la façon dont ces événements l’ont 

affecté. Le but était de distinguer un événement stressant (qui répond uniquement au critère 

A1 du DSMIV), d’un événement traumatique (qui répond aux critères A1 et A2 du DSM-IV-

TR).  

La version française du questionnaire a été validée auprès d’étudiants québécois (Gray et al., 

2004). L’instrument présente une bonne cohérence interne avec un coefficient de 0,89 et une 

fidélité test-retest de 0,97. 

 

→ Pour les sujets n’ayant jamais été confrontés à un événement traumatique défini par 

les critères A1 et A2 du DSM-IV-TR (Life Events Checklist négative) les investigations 

s’arrêtaient. 

 

→ Pour les sujets ayant été confrontés à un événement traumatique défini par les 

critères A1 et A2 du DSM-IV-TR (Life Events Checklist positive) les investigations se 

poursuivaient selon les modalités ci-dessous. 

 

3.2.2 Chez les sujets avec antécédents traumatiques 

3.2.2.1 Recherche d’un ESPT  

Cette recherche a été effectuée avec la Clinician-Administered PTSD Scale (Blake et al, 

2000, Annexe E) pour laquelle il existe deux versions : le CAPS-I (évaluation au cours du 

dernier mois) et le CAPS-2 (évaluation pour la dernière semaine). 

 

Nous avons utilisé le CAPS-1 qui explore les symptômes sur une durée d’un mois. Cette 

entrevue clinique structurée permet d’évaluer rigoureusement les 17 symptômes de l’ESPT 

décrits dans le DSM-IV-TR (fréquence et intensité des symptômes ; répercussions sur le 

fonctionnement ; sévérité globale ; validité). Le diagnostic peut être posé si les critères A 

(événement traumatique), E (durée supérieure à un mois) et F (souffrance clinique) sont 

remplis, avec au moins un item du critère B (symptômes de reviviscence), trois items du 

critère C (symptômes d’évitement et d’émoussement), et deux items du critère D 

(symptômes d’hypervigilance).  
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 Cette échelle constitue actuellement l’instrument de référence pour les cliniciens et 

chercheurs lorsqu'un diagnostic d'ESPT selon le DSM-IV-TR doit être établi (Jehel et Guay, 

2006). De plus, les qualités psychométriques de la version originale sont très bonnes 

(Weather et al. 2001). Cette échelle a été utilisée comme outil diagnostic dans plusieurs 

études françaises (par exemple Ferroul et al., 2003 ). 

 

→ Si l’évaluation de l’ESPT à l’aide de la CAPS1 était négative, les personnes étaient 

inclues dans le groupe témoin “Sujets ayant été confrontés à un événement 

traumatique mais n’ayant pas développé l’ESPT”. 

 

→ Si l’évaluation de l’ESPT à l’aide de la CAPS 1 était positive, le diagnostic d’ESPT 

était confirmé. 

 

3.2.2.2 Evaluation des comorbidités 
1 

et de la suicidabilité
2
 

Elle a été réalisée à l’aide du Mini International Neuropsychiatric Interview French Version 

5.0.0 (Sheehan, Lecrubier et al., 1997). Le MINI est un outil qui permet d’identifier des 

troubles psychiatriques selon les critères du DSM-IIIR et de la CIM-10.  

 

L’entretien M.I.N.I structuré permet d’évaluer la présence actuelle de troubles tels que : 

l’épisode dépressif majeur, l’épisode maniaque/hypomaniaque, le trouble panique, 

l’agoraphobie, la phobie simple, la phobie sociale, l’anxiété généralisé, les troubles 

obsessionnels compulsifs, l’abus d’alcool et l’alcoolo-dépendance, l’abus et la dépendance 

aux drogues, les troubles du comportement alimentaire, le risque suicidaire, l’ESPT, les 

troubles psychotiques, la personnalité antisociale. 

Les critiques concernant le M.I.N.I font état d’un défaut de spécificité pour l’établissement 

des diagnostics. Il ne permet pas non plus d’évaluer l’intensité des symptômes et leur 

retentissement. Néanmoins, le M.I.N.I est considéré comme un bon outil de dépistage. 

Le M.I.N.I a été préféré au CIDI (Composite International Diagnostic Interview) ou au DIS 

Diagnostic Interview Schedule), car dans le contexte de l’enquête (multiples questionnaires), 

le temps consacré à ce questionnaire par les patients était plus court et permettait une 

meilleure acceptation et compliance à l’enquête. 

 
1 

La comorbidité fait référence à la coexistence temporelle de deux ou plusieurs troubles 

psychiatriques ou de la personnalité (OMS, 1995). 
 

2 
Pensées ou actions associées à l’intention de mourir (Rhodes et al., 2006). 
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3.2.2.3 Mesure des facteurs de risque péritraumatiques  

Les caractéristiques de la réaction péritraumatique ont été étudiées et deux questionnaires 

permettant de l’évaluer ont été utilisés. 

3.2.2.3.1 Questionnaire sur les expériences de dissociation péritraumatique  

L’évaluation des réactions dissociatives péritraumatiques (Annexe F) a été réalisée avec le 

Questionnaire sur les Expériences de Dissociation Péritraumatique PDEQ (Marmar et al., 

1994).  

 

Cet instrument a été traduit, validé et adapté en français par Birmes et al. (2004). Cet auto-

questionnaire est constitué de 10 items, cotés de 1 à 5. Il mesure de façon rétrospective 

«durant et immédiatement après l’événement» l'intensité de l'état dissociatif au cours d'un 

événement traumatique.  Il évalue ainsi les perceptions de dépersonnalisation, de 

déréalisation, les modifications corporelles ou les altérations de la perception du temps.  

Chaque item est coté selon une échelle de type Likert de 1 à 5. Marmar et al. (1994) ont 

vérifié les qualités psychométriques. La dissociation serait un indicateur d’état de stress aigu, 

et un critère prédictif de l’ESPT. Le seuil clinique pour cet outil est de 1,5 pour la moyenne. 

Les limites de cette échelle concernent notamment son absence de spécificité envers un 

événement en particulier. De plus, elle ne tient pas compte du délai entre l’exposition à 

l’événement traumatique et l’évaluation. Enfin, elle ne permet pas d’évaluer la durée de la 

dissociation péritraumatique. 

3.2.2.3.2 Inventaire de détresse émotionnelle  

L’évaluation de la détresse émotionnelle (Annexe G) mesurant le critère A2 de l’ESPT a été 

réalisée à l’aide de L’Inventaire de détresse émotionnelle PDI. Cet outil a été mis en place 

par Brunet et al. (2001). La traduction française et la validation ont été réalisées par Jehel et 

al. (2005).  

 

Cet auto-questionnaire est constitué de 13 items, cotés selon une échelle de type Likert de 0 

à 4. Il mesure l'intensité de la détresse émotionnelle au cours d'un événement traumatique. 

Le score total moyen est obtenu par la somme des items divisée par le nombre d’items. 

 Les propriétés psychométriques ont été vérifiées par Jehel et al. (2005) et le seuil clinique 

pour cet outil est de 1,5 pour la moyenne. 

Les limites de cette échelle concernent notamment son absence de spécificité envers un 

événement en particulier. De plus, elle ne tient pas compte du délai entre l’exposition à 

l’événement traumatique et l’évaluation. Enfin, elle ne permet pas d’évaluer la durée de la 

détresse émotionnelle. 
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3.2.2.4 Mesure des facteurs de risque postraumatiques (Annexe H) 

L’évaluation du soutien social (Annexe H) a été réalisée par un auto-questionnaire le 

Support Social Questionnaire SSQ6 (Sarason et al., 1983).  

 Ce questionnaire a été traduit et validé en français par Rascle et al. (2005).  

 

Il s’agit d’une échelle d’autoévaluation dont les objectifs sont d’évaluer la perception de la 

disponibilité et de la satisfaction du soutien social. Le SSQ6 comprend 6 items pour lesquels 

sont renseignés un score de satisfaction et un score de disponibilité. 

Les qualités psychométriques ont été vérifiées auprès de 348 adultes en population française 

par Bruchon-Schweitzer et al. (2003). 

Cette échelle est très utilisée car facile à remplir et donnant une bonne vision du réseau 

social et de la satisfaction du soutien fourni par celui-ci. 

 

Pour les sujets qui se sont révélés positifs pour l’ESPT, un document explicatif concernant 

l’ESPT leur a été délivré, bien souvent à leur demande, à l’issue de l’évaluation. 
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3.2.2.5 Arbre décisionnel  

 

Tous les sujets

Collecte des données socio-
démographiques

Recherche d’événements 
traumatiques

Evaluation de la qualité de vie 

Evaluation du handicap

Évaluation consommation de soins

Arrêt des 
investigations

Présence d’antécédents 
traumatiques

Non

Evaluation de l’ESPT

Oui

Evaluation des comorbidités

Evaluation des facteurs de 
risques péritraumatiques

Life Events Checklist

WHOQOL BREF

échelle de Sheehan

CAPS1

MINI

questionnaire sur les 
expériences de dissociation 

péritraumatiques et inventaire 
de détresse émotionnelle

Support Social Questionnaire
Evaluation des facteurs de 

Post Traumatiques

 

 

3.2.3 Analyses statistiques 

Les données et questionnaires de chacun des patients ont été saisis à l’aide du logiciel 

EXCEL. Le traitement statistique a été réalisé avec le logiciel EPI-INFO 2000. Des analyses 

descriptives univarie´es (fréquences, moyennes et déviations standards) puis des analyses 

bivariées ont été menées : test du Khi2 et test exact de Fischer pour les comparaisons de 

fréquence, ANOVA et Mann-Whitney-Wilcoxon, Kruskal-Wallis pour les comparaisons de 

moyenne. 
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4 RESULTATS 

4.1 Description de la population d’étude 

4.1.1 Taux de participation 

Sur les 114 sujets recrutés, 6 patients n’ont pu bénéficier de l’évaluation complète pour des 

raisons liées à l’organisation des soins. Ces raisons organisationnelles étaient : 

- pour 4 patients, un transfert dans un service d’hospitalisation, 

-  pour 2 patients, une sortie actée par le médecin somaticien. 

Nous avons donc exclu de l’analyse ces six patients pour lesquels l’évaluation n’était pas 

complète. Au total, l’étude a portée sur 108 sujets. 
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4.1.2 Données socio-démographiques de la population d’étude 

 

Tableau n°1 : Données socio-démographiques de la population d’étude (sujets consultant pour 

motif psychiatrique dans le service des urgences) 

 

 Variables  
Effectif 

(n=108) 
 

% 

 du total 

 Sexe M/F  49/59  45,4%/54,6% 

 Age moyen (en années)  43.0 (sd = 16.0)   

 Statut matrimonial     

  Célibataire 37  34,3 % 

  Marié 36  33,3 % 

  Divorcé 27  25,0 % 

  Séparé 7  6,5 % 

  Veuf 1  0,9 % 

 Mode de vie     

  Seul 49  45,4 % 

  En couple 43  39,8 % 

  Chez ses parents 11  10,2 % 

  En foyer 3  2,8 % 

  En collocation 2  1,9 % 

  

Niveau d’éducation 

    

  Au moins titulaire d’un bac 48  44,4 % 

  Non titulaire d’un bac 60  55,6 % 

 Situation professionnelle     

  En activité 56  51,9 % 

  Retraité 20  18,5 % 

  En invalidité 19  17,6 % 

  Sans Emploi 13  12,0 % 

 

 

Notre échantillon final de 108 sujets comprenait 59 femmes (54,6%) et 49 hommes (45,4%). 

Les sujets étaient âgés de 15 à 80 ans. L’âge moyen et la médiane étaient de 43 ans. La 

différence entre la proportion d’hommes et de femmes n’était pas significative. 

Les sujets étaient majoritairement célibataires (34,3%), mariés (33,3%) ou divorcés (25%). 

Parmi ces sujets, 45,4% vivaient seuls et 39,8% en couple. 

Concernant le niveau d’éducation, 44,4% des sujets étaient au moins titulaire d’un diplôme 

de baccalauréat et quant à leur situation professionnelle, 51,9% des sujets étaient en activité 

(professionnelle ou étudiante), 17,6% étaient en invalidité et 12% étaient sans emploi. 
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4.1.3 Motif de consultation aux urgences de la population d’étude 

 

Graphique n°1 Répartition des motifs de consultation aux urgences de la population d’étude 

(%) 

 

 

Chez les 108 sujets inclus, les principaux motifs de consultation aux urgences étaient : 

- les ingestions médicamenteuses volontaires 30,6% (n=33), 

- les dépressions avec idées suicidaires 17,6% (n=19), 

- et les autres tentatives de suicide (phlébotomie, défenestration, strangulation, 

pendaison) 12% (n=13). 

 

Dans cette population, 38,9% (n=42) des sujets étaient déjà passés au moins une fois dans le 

service des urgences de la Tronche pour un motif psychiatrique. 
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4.1.4 Antécédents psychiatriques et antécédents de conduites addictives (ou à 

potentiel addictif) de la population d’étude 

 

Tableau n°2 : Antécédents psychiatriques et antécédents de conduites addictives (ou à potentiel 

addictif) de la population d’étude 

 

 Variables  
Effectif  

(n=108) 

% 

 du total 

 Antécédents d’hospitalisation   

  Oui 50 46,3 % 

  Non 58 53,7 % 

 Suivi psychiatrique    

  Oui 47 43,5 % 

  Non 61 56,5 % 

 Traitement psychotrope    

  Oui 69 63,9 % 

  Non 39 36,1 % 

 Conduites addictives ou à potentiel addictif   

  Oui 73 67,6 % 

  Non 35 32,4 % 

 

 

Dans l’échantillon étudié, 46,3% des sujets avaient déjà été hospitalisés en service de 

psychiatrie. Chez ces sujets, 66% l’avaient été au moins deux fois et le nombre moyen 

d’hospitalisations par personne était de 4,3 hospitalisations (mini=1-médiane=3-maxi=15). 

 

Chez les 108 sujets interrogés, 56,5% de ces sujets ne bénéficiaient pas de suivi 

psychiatrique, contre 43,5% qui en bénéficiaient. De plus, la majorité, soit 63,9% (n=69) des 

sujets, bénéficiaient d’un traitement psychotrope. Ce traitement était prescrit majoritairement 

par un médecin psychiatre (59,4%) ou par un médecin généraliste (40,6%). 

 

La majorité des sujets interrogés présentaient une conduite addictive ou à potentiel addictif, 

soit 67,6% (n=73) des sujets.  

Treize pourcent (n=14) des sujets avaient une consommation de cannabis, dont 5,5% de 

façon quotidienne. 

Trente huit pourcent (n=41) des sujets avaient une consommation d’alcool, dont 22,2% au 

quotidien (au moins deux verres d’alcool/jour), et 64,8% (n=70) des sujets avaient une 

consommation quotidienne de tabac. 
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4.2 Description du groupe de sujets ayant été confrontés aux événements 

traumatiques 

4.2.1 Taux d’exposition aux événements traumatiques  

Dans la population étudiée, 71 sujets, soit 65,7%, avaient été au moins une fois dans leur vie 

confrontés à un événement traumatique tel que défini dans le DSM-IV-TR (critère A1 et 

A2), et 37 sujets, soit 34,3%, ne l’avaient jamais été. 

 

Graphique n°2 : Taux d’exposition aux événements traumatiques dans le groupe des sujets 

ayant été confrontés à un événement traumatique 

 

 

 

Les événements de vie traumatiques issus de l’échelle Life Events Checklist les plus 

fréquemment retrouvés étaient :  

- l’agression physique 21,5% (n=38), 

- la mort subite d’un proche 17% (n=30), 

- l’accident de la voie publique 13% (n=23), 

- les agressions sexuelles et les morts violentes 10,7% (n=19). 

 

Parmi les 71 sujets ayant été confrontés à un événement traumatique, le nombre moyen 

d'évènements traumatiques vécus par personne était de 2,5 événements (mini=1-médiane=2-

maxi=7). Soixante-neuf pourcent (n=49) des sujets avaient été confrontés à au moins deux 

événements traumatiques, et 21,1% (n=15) avaient été confrontés à quatre événements 

traumatiques ou plus. 
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4.2.2 Données socio-démographiques du groupe de sujets ayant été confrontés 

aux événements traumatiques 

Tableau n°3 : Données socio-démographiques pour le groupe de sujets ayant été confrontés aux 

événements traumatiques (n=71) 

 

 Variables  
Effectif 

 (n=71) 

 % 

du total 

 Sexe M/F  34/37 47,9%/52,1% 

 Age (en années)  41.5 (sd = 14.5)  

 Statut matrimonial    

  Célibataire 22 31,0 % 

  Marié 22 31,0 % 

  Divorcé 22 31,0 % 

  Séparé 5 7,0 % 

  Veuf 0 0,0 % 

 Mode de vie    

  Seul 35 49,3 % 

  En couple 28 39,4 % 

  Chez ses parents 4 5,6 % 

  En foyer 2 2,8 % 

  En collocation 2 2,8 % 

 
 

Niveau d’éducation 
   

  
Au moins titulaire d’un 

bac 
30 42,3 % 

  Non titulaire d’un bac 41 57,7 % 

 Situation professionnelle    

  En activité 40 56,3 % 

  Retraité 9 12,7 % 

  En invalidité 12 16,9 % 

  Sans Emploi 10 14,1 % 

 

La population des sujets ayant été confrontés aux événements traumatiques comprenait 37 

femmes (52,1%) et 34 hommes (47,9%). Les sujets étaient âgés de 15 ans à 75 ans. L’âge 

moyen était de 41,5 ans.  

Les sujets étaient majoritairement célibataires (31,0%), mariés (31,0%) ou divorcés (31,0%). 

Parmi ces sujets, 49,3% vivaient seuls et 39,4% en couple.  

Concernant le niveau d’éducation : 42,3% des sujets étaient au moins titulaire d’un diplôme 

de baccalauréat. Quant à leur situation professionnelle, 56,3% des sujets étaient en activité 

(professionnelle ou étudiante), 12,7% étaient retraités, 16,9% étaient en invalidité, et 14,1% 

étaient sans emploi. 
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4.2.3 Motif de consultation aux urgences du groupe de sujets ayant été 

confrontés aux événements traumatiques 

 

Graphique n°3 : Répartition des motifs de consultation aux urgences des sujets ayant été 

confrontés aux événements traumatiques (en %) 

 

 

 

Dans le groupe des sujets ayant été confrontés aux événements traumatiques, le principal 

motif de consultation aux urgences était l’ingestion médicamenteuse volontaire, soit dans 

39.4 % des cas (n=28). 
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4.2.4 Antécédents psychiatriques et antécédents de conduites addictives (ou à 

potentiel addictif) du groupe de sujets ayant été confrontés aux événements 

traumatiques 

 

Tableau n°4 : Antécédents psychiatriques et antécédents de conduites addictives ou à potentiel 

addictif pour le groupe de sujets ayant été confrontés aux événements traumatiques 

 

 Variables  
Effectif  

(n=71) 

% 

 du total 

 Antécédents d’hospitalisation   

  Oui 35 49,3 % 

  Non 36 50,7 % 

 Suivi psychiatrique    

  Oui 32 45,1 % 

  Non 39 54,9 % 

 Traitement psychotrope    

  Oui 50 70,4 % 

  Non 21 29,6 % 

 Conduites addictives ou à potentiel addictif   

  Oui 54 76,1 % 

  Non 17 23,9 % 

 

 

Dans le groupe des sujets ayant été confrontés aux événements traumatiques : 

- 49,3% des sujets avaient déjà été hospitalisés en service psychiatrique, 

- 45,1% bénéficiaient d’un suivi psychiatrique. 

 

Cependant la majorité, soit 70,4% des sujets, bénéficiaient d’un traitement psychotrope. 

Dans ce groupe, 76,1% des sujets présentaient une conduite addictive ou à potentiel addictif. 
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4.3 Description du groupe de sujets avec ESPT 

4.3.1 Prévalence de l’ESPT  

 

Schéma n°1 : Répartition des sujets de l’échantillon en fonction de la présence ou non d’un 

ESPT et d’un ESA 

Tous les sujets
(n=108)

Exposition à un 
événement traumatique

n=71 n=37

Non

ESPT n=15 Sans ESPT ni ESA n=54ESA n=2

Oui

 

 

Sur notre échantillon de 108 sujets, 71 sujets évalués par la Life Events Checklist avaient été 

confrontés au moins une fois dans leur vie à un événement traumatique. Parmi ces 71 sujets, 

15 sujets se sont révélés positifs pour l’ESPT lors de l'évaluation avec la CAPS-1 et deux 

sujets présentaient un ESA. La prévalence de l’ESPT dans la population étudiée était de 

13,8%. La prévalence de l’ESA dans la population étudiée était de 1,9% représentée par 2 

patientes (3,4% des femmes interrogées). 
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4.3.2 Données socio-démographiques du groupe de sujets avec ESPT 

 

Tableau n°5 : Données socio-démographiques du groupe de sujets avec ESPT 

 

 Variables  
Effectif  

(n=15) 

% 

 du total 

 Age (en années)  34,9 (sd = 12,1)  

 Sexe M/F  6/9 40% / 60% 

 Statut matrimonial    

  Célibataire 8 53,3 % 

  Marié 1 6,7 % 

  Divorcé 5 33,3 % 

  Séparé 1 6,7 % 

  Veuf 0 0,0 % 

 Mode de vie    

  Seul 10 66,7 % 

  En couple 2 13,3 % 

  Chez ses parents 0 0,0 % 

  En foyer 1 6,7 % 

  En collocation 2 13,3 % 

 Niveau d’éducation    

  Au moins titulaire d’un bac 7 46,7 % 

  Non titulaire d’un bac 8 53,3 % 

 Situation professionnelle    

  En activité 8 53,3 % 

  Retraité 0 0,0 % 

  En invalidité 5 33,3 % 

  Sans Emploi 2 13,3 % 

 

 

L’ESPT a été diagnostiqué chez 15,3 % (n=9) des 59 femmes interrogées et chez 12,2 % 

(n=6) des 49 hommes interrogés. Dans la population des sujets présentant un ESPT, les 

femmes représentaient 60% de l’effectif, contre 40% pour les hommes. 

L’âge moyen des sujets avec ESPT était de 34,9 ans avec une médiane à 38 ans. 

Cinquante-trois virgule trois pourcent des sujets positifs pour l’ESPT étaient célibataires et 

33,3% étaient divorcés.  

Ces sujets vivaient majoritairement seuls (66,7%) et 13,3% vivaient en couple. 

Sur le plan éducatif, 46,7% de ces sujets étaient titulaires au moins d’un baccalauréat. 

La situation professionnelle de ces sujets était caractérisée par 53,3% des sujets en activité 

(professionnelle ou étudiante), 33,4% en invalidité et 13,3% sans emploi. 
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4.3.3 Motif de consultation aux urgences du groupe de sujets avec ESPT 

 

Graphique 4 : Répartition des motifs de consultation aux urgences du groupe de sujets avec 

ESPT (en %) 

 

 

 

 

Le motif majoritaire de consultation aux urgences dans la population des sujets positifs pour 

l’ESPT était les ingestions médicamenteuses volontaires (46,7%).  

Quarante pourcent des sujets positifs pour l’ESPT présentaient au moins un antécédent de 

passage dans le service des urgences de la Tronche pour un motif psychiatrique. 

Parmi les sujets qui présentaient des antécédents de passage dans le service des urgences, le 

nombre moyen de passage était de 5 (mini=1-médiane=4-max=10). 
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4.3.4 Antécédents psychiatriques et antécédents de conduites addictives (ou à 

potentiel addictif) du groupe de sujets avec ESPT 

 

Tableau n°6 : Antécédents psychiatriques et conduites addictives dans le groupe des sujets 

présentant un ESPT 

 

 Variables  
Effectif 

 (n=15) 

%  

du total 

 Antécédents d’hospitalisation   

  Oui 10 66,7 % 

  Non 5 33,3 % 

 Suivi psychiatrique    

  Oui 10 66,7 % 

  Non 5 33,3 % 

 Traitement psychotrope    

  Oui 12 80,0 % 

  Non 3 20,0 % 

 Conduites addictives ou à potentiel addictif   

  Oui 13 86,7 % 

  Non 2 13,3 % 

 

 

Dans le groupe de sujets positifs pour l’ESPT, 66,7% des sujets présentaient au moins un 

antécédent d’hospitalisation en service de psychiatrie. Pour ces sujets, le nombre moyen 

d’hospitalisations en psychiatrie était de 4,8 hospitalisations par personne (mini=1-

médiane=3,5-max=10). 

Les sujets avec ESPT étaient dans 66,7% des cas suivis par un médecin psychiatre.  

Ils bénéficiaient dans 80% des cas d’un traitement psychotrope prescrit par le médecin 

psychiatre lorsqu’il était suivi par celui-ci, ou en l’absence de suivi psychiatrique par un 

médecin généraliste. 

Dans le groupe des sujets avec ESPT (n=15), la majorité soit 86,7% (n=12) des sujets 

présentaient des conduites addictives ou à potentiel addictif.  

Tous les sujets qui présentaient des conduites addictives ou à potentiel addictif avaient une 

consommation quotidienne de tabac. 

Soixante pourcent (n=9) des sujets avec ESPT avaient une consommation d’alcool et pour 

40% (n=6) cette consommation était quotidienne (au moins deux verres d’alcool/jour). Parmi 

les sujets avec ESPT, 13,4% (n=2) consommaient du cannabis de façon quotidienne. 
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4.3.5  Taux d’exposition aux événements traumatiques du groupe de sujets avec 

ESPT 

 

Graphique n°5 : Taux d’exposition aux événements traumatiques du groupe de sujets avec 

ESPT 

 

 

 

Les événements de vie traumatiques issus de l’échelle Life Events Checklist les plus 

fréquemment retrouvés étaient :  

- l’agression physique 21,6% (n=11), 

- l’expérience sexuelle indésirée et désagréable 19,6 (n=10), 

- la mort subite d’un proche 17,6 (n=9). 

 

Par définition, tous les sujets présentant un ESPT avaient déclaré avoir été confrontés à au 

moins un événement traumatique (critères A1 et A2 DSMIVR). Le nombre total 

d’événements traumatiques dans cette population était de 51, et le nombre moyen 

d'évènements par sujets était de 3,4 événements (mini=1-médiane=3-max=7), et 73,3% des 

sujets avaient été exposés à trois événements ou plus.  
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4.3.6 Comorbidités et handicap du groupe de sujets avec ESPT 

4.3.6.1 Comorbidités 

 

Graphique n°6 : Fréquences relatives des comorbidités retrouvées dans le groupe de sujets avec 

ESPT 

 

 

Tous les sujets positifs pour l’ESPT (n=15) présentaient au moins une comorbidité. Les 

principales comorbidités évaluées par le M.I.N.I chez les 15 sujets avec ESPT étaient : 

- l’épisode dépressif majeur chez 93,3% (n=14) des sujets, trouble comorbide le plus 

associé à l’ESPT, 

- le trouble panique chez 46,7% (n=7) des sujets, 

- la dysthymie chez 40% (n=6) des sujets, 

- et l’agoraphobie chez 33,3% (n=5) des sujets. 

N’ont pas été retrouvés les troubles obsessionnels compulsifs, le trouble psychotique, et 

l’épisode hypomaniaque. 

Le nombre moyen de comorbidités par personnes était de 2,8. 

4.3.6.2 Risque Suicidaire 

Dans la population des sujets présentant un ESPT (n=15), l’évaluation du risque suicidaire 

par le M.I.N.I mettait en évidence un risque suicidaire chez 11 sujets, soit chez 73% des 

sujets, dont 8 (72,7%) avec un risque suicidaire élevé et 3 (27,3%) avec un risque suicidaire 

modéré. 
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4.4 Analyse des facteurs de risque de développement et de 

retentissement de l’ESPT 

 

Nous avons au sein du groupe de sujets confrontés aux événements traumatiques excluant les 

sujets qui présentaient un état de stress aigu (n=69), comparé les sujets pour lesquels le 

diagnostic d’ESPT a été validé (n=15) et les sujets pour lesquels le diagnostic d’ESPT n’a 

pas été retenu (n=54). 

Cette comparaison a porté sur : 

- les facteurs de risque (prétraumatique, péritraumatique et postraumatique), 

-  le type de comorbidités,  

- le risque suicidaire,  

- la qualité de vie,  

- le handicap fonctionnel,  

- et la consommation de soin. 
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4.4.1 Facteurs de risque de développement de l’ESPT 

4.4.1.1 Facteurs prétraumatiques 

4.4.1.1.1 Comparaison des caractéristiques socio-démographiques entre les sujets avec 

ESPT et les sujets sans ESPT 

 

Tableau n°7 : Caractéristiques socio-démographiques des sujets avec ESPT et des sujets sans 

ESPT 

 

 Variables  

Sujets 

avec ESPT 

(n=15) 

% 

du total 

Sujets 

sans ESPT 

(n=54) 

% 

du total 

 Sexe M/F  6/9 40% / 60%   

  

Age 

(en années)   34,9 (sd = 12,1) 

 

43,3 (sd = 15) 

 

  

Statut 

matrimonial      

 

  

 

  Célibataire 8 53,3 % 14 25,9 % 

  Marié 1 6,7 % 20 37,0 % 

  Divorcé 5 33,3 % 16 29,6 % 

  Séparé 1 6,7 % 4 7,4 % 

  Veuf 0 0,0 % 0 0,0 % 

  Mode de vie         

  Seul  10 66,7 % 25 46,3 % 

  En couple 2 13,3 % 25 46,3 % 

  Chez ses parents 0 0,0 % 4 6,4 % 

  En foyer 1 6,7 % 0 0,0 % 

  En colocation 2 13,3 % 0 0,0 % 

  

 Niveau 

d’éducation    

 

  

 

  

Au moins titulaire 

d’un bac 7 

46,7 % 

22 

40,7 % 

  

Non titulaire d’un 

bac 8 

53,5 % 

32 

59,3 % 

  Situation professionnelle       

  En activité  8 53,5 % 31 57,4 % 

  Retraité 0 0,0 % 9 16,7 % 

  En invalidité 5 33,3 % 8 14,8 % 

  Sans Emploi 2 13,3 % 6 11,1 % 
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La comparaison des caractéristiques socio-démographiques réalisée ne mettait pas en 

évidence de différence statistiquement significative entre le groupe des sujets présentant 

un ESPT et celui sans ESPT concernant : 

- l’âge (Anova non significatif), 

- le sexe (Chi2 non significatif), 

- les statuts matrimoniaux, professionnels et socio-éducatifs (Chi2 non significatif). 

 

4.4.1.1.2 Comparaison des antécédents psychiatriques et des antécédents de conduites 

addictives (ou à potentiel addictif) entre les sujets avec ESPT et les sujets sans ESPT 

 

Tableau n°8 : Antécédents psychiatriques et antécédents de conduites addivtives (ou à potentiel 

addictif) chez les sujets avec ESPT et chez les sujets sans ESPT 

 

 Variables  

Sujets 

avec ESPT 

(n=15) 

% 

 du total 

Sujets 

sans ESPT 

(n=54) 

% 

du total 

 Antécédents d’hospitalisation     

  Oui 10 66,7 % 24 44,4 % 

  Non 5 33,3 % 30 55,6 % 

 
Suivi 

psychiatrique 
     

  Oui 10 66,7 % 21 38,9 % 

  Non 5 33,3 % 33 61,1 % 

 Traitement psychotrope     

  Oui 12 80,0 % 36 66,7 % 

  Non 3 20,0 % 18 33,3 % 

 
Conduites addictives  

ou à potentiel addictif 
    

  Oui 13 86,7 % 40 74,1 % 

  Non 2 13,3 % 14 25,9 % 

 

 

La comparaison entre le groupe des sujets présentant un ESPT et celui sans ESPT ne mettait 

pas en évidence de différence statistiquement significative concernant :  

- les antécédents d’hospitalisations en psychiatrie (Chi2 non significatif), 

- le suivi psychiatrique (Chi2 non significatif), 

- la prise d’un traitement psychotrope (test de Fisher non significatif), 

- les conduites addictives ou à potentiel addictif (test de Fisher non significatif). 
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4.4.1.2 Facteurs péritraumatiques 

4.4.1.2.1 Comparaison de la fréquence et du type d’événements vécus entre les sujets 

avec ESPT et les sujets sans ESPT 

 

Tableau n°9 : Type et fréquence des événements traumatiques chez les sujets avec ESPT et chez 

les sans ESPT 

 

Evénements traumatiques 

Sujets 

avec ESPT 

 (n=15) 

% 

du total 

Sujets 

sans ESPT 

(n=54) 

% 

du total 

Agression physique 11 21,6% 27 22,0% 

Expérience sexuelle indésirée 

désagréable 10 19,6% 3 2,4% 

Mort subite d’un proche 9 17,6% 20 16,3% 

Agression sexuelle 4 7,8% 14 11,4% 

Mort violente 4 7,8% 15 12,2% 

Accident de la voie publique 3 5,9% 20 16,3% 

Maladie ou blessure mettant la vie en 

danger 2 3,9% 0 0,0% 

Accident grave (travail, domicile, loisir) 2 3,9% 5 4,1% 

Attaque à main armée 1 2,0% 5 4,1% 

Exposition à une substance toxique 1 2,0% 1 0,8% 

Souffrance humaine intense 1 2,0% 1 0,8% 

Blessures graves dommages ou mort 

causée (par la personne ou quelqu’un) 1 2,0% 1 0,8% 

Combat 1 2,0% 3 2,4% 

Catastrophe naturelle 1 2,0% 3 2,4% 

Maladie ou blessure mettant la vie en 

danger 0 0,0% 4 3,3% 

 Captivité 0 0,0% 1 0,8% 

Total 51   123   

 

Le nombre moyen d’événements traumatiques était de 3,4 événements/personne (min=1-

médiane=3-max=7) dans le groupe des personnes présentant un ESPT et de 2,3 (min=1-

médiane=2-max=6) dans le groupe des personnes sans ESPT. Cette différence était 

statistiquement significative (Anova p=0,0071). 

 

Les sujets présentant un ESPT avaient vécu en moyenne statistiquement et 

significativement plus d’événements traumatiques que les sujets sans ESPT. 
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4.4.1.2.2 Comparaison de la détresse péritraumatique éprouvée entre les sujets avec 

ESPT et les sujets sans ESPT 

 

L’évaluation de la détresse péritraumatique par l’Inventaire de détresse péritraumatique PDI 

a mis en évidence un score moyen de 18,5 (min=4-médiane=16-max=39) dans le groupe des 

sujets sans ESPT et de 29,9 (min=17-médiane=27-max=46) dans le groupe des sujets avec 

ESPT. 

 

Les sujets présentant un ESPT ont vécu les événements traumatiques avec un score de 

détresse psychique péritraumatique statistiquement plus élevé que les sujets sans ESPT 

(Anova p=0,0001) 

 

4.4.1.2.3 Comparaison de la dissociation péritraumatique éprouvée entre les sujets avec 

ESPT et les sujets sans ESPT 

 

L’évaluation de la dissociation péritraumatique par le Questionnaire des expériences de 

dissociation péritraumatique PDE) a mis en évidence un score moyen de 20,3(min=10-

médiane=18-max=42) dans le groupe des sujets sans ESPT et de 30,3(min=16-médiane=32-

max=44) dans le groupe des sujets avec ESPT. 

 

Les sujets présentant un ESPT ont vécu les événements traumatiques avec un score de 

dissociation psychique péritraumatique statistiquement et significativement plus élevé 

que les sujets sans ESPT (Anova p=0,0002). 

 

4.4.1.3 Facteurs postraumatiques 

Comparaison du soutien social (disponibilité et satisfaction) obtenu entre les sujets avec 

ESPT et les sujets sans ESPT 

 

L’évaluation de la qualité du soutien social avec le Questionnaire de soutien social de 

Sarason SSQ6 a retrouvé un score moyen de disponibilité de 8,6 (min=2-médiane=6,5-

max=30) personnes dans le groupe des sujets positifs pour l’ESPT et de 10,7 (min=2-

médiane=9-max=48) personnes dans le groupe des sujets sans ESPT. 

L’évaluation de la qualité du soutien social a également retrouvé un score moyen de 

satisfaction de 17,3 (min=6-médiane=16-max=30) dans le groupe des sujets positifs pour 

l’ESPT et de 19,6 (min=6-médiane=18-max=33) dans le groupe des sujets sans ESPT. 
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La qualité du soutien social perçu (disponibilité et satisfaction) était inférieure dans le 

groupe avec ESPT mais n’était pas statistiquement et significativement différente de 

celle du groupe sans ESPT (Anova non significatif). 

4.4.2 Pathologies associées et risque suicidaire 

4.4.2.1 Comparaison du type de comorbidités observées entre les sujets avec ESPT et 

les sujets sans ESPT  

 

Tableau n°10 : Type et fréquence relative des comorbidités entre le groupe de sujets avec ESPT 

et le groupe de sujets sans ESPT 

 

Comorbidités 

Groupe  

avec ESPT 

(n=15) 

Fréquences relatives 

Groupe  

sans ESPT 

(n=54)  

Fréquences 

relatives 

p 

Episode dépressif majeur 93,30% 68,50% NS 

Dysthymie 40% 11,10% 0,017* 

Episode hypomaniaque 0,00% 3,70% NS 

Trouble panique 46,70% 11,10% 0,0048* 

Agoraphobie 33,30% 11,10%  0,052* 

Phobie sociale 6,70% 0,00% NS 

TOC 0,00% 5,60% NS 

Abus et dépendance à l’alcool 26,70% 20,40% NS 

Abus et dépendance aux drogues 6,70% 1,90% NS 

Anxiété généralisée 13,30% 9,30% NS 

Trouble du comportement 

alimentaire 6,70% 7,50% NS 

Trouble psychotique 0,00% 3,70% NS 

Trouble de la personnalité antisociale 6,70% 3,70% NS 

 

* Fisher Exact    

 

L’évaluation des comorbidités à l’aide du Questionnaire  structuré d’interview à visée 

diagnostique M.I.N.I a permis de retrouver une différence statistiquement significative 

entre les deux groupes pour la dysthymie (test de Fisher p= 0,017) et le trouble panique 

(test de Fisher p= 0,0048). La proportion de sujets présentant ces troubles (dysthymie et 

trouble panique) était plus importante dans le groupe des sujets présentant un ESPT que dans 

le groupe des sujets sans ESPT. Quant à l’agoraphobie, ce trouble était en limite de 

significativité. 
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4.4.2.2 Comparaison du risque suicidaire observé entre les sujets avec ESPT et les 

sujets sans ESPT  

Parmi les sujets présentant un ESPT, 73,3% (n=11) de ces sujets présentaient un risque 

suicidaire (modéré ou élevé) contre 27,8% (n=15) des sujets sans ESPT.  

Le risque suicidaire était statistiquement et significativement plus important dans le 

groupe des sujets présentant un ESPT (Chi2 p=0,0052). 

 

4.4.3 Retentissement de l’ESPT 

4.4.3.1 Qualité de vie 

 

Tableau n°11 : Scores de qualité de vie (WHOQOL-Bref) en fonction des groupes (sujets avec 

ESPT et sans ESPT) 

 

 Domaines  Score Moyen 
Ecart type 

(sd) 
p 

 Santé physique     

  Sujets avec ESPT 30,7 15,4 0,0008  

(Anova)   Sujets sans ESPT 49,9 19,4 

 Santé psychologique    

  Sujets avec ESPT 17,2 9,0 0,0001  

(Kruskal-Wallis)   Sujets sans ESPT 39,3 20,1 

 Relations sociales    

  Sujets avec ESPT 26,1 21,8 0,02 

(Anova)   Sujets sans ESPT 43,7 26,7 

 Environnement     

  Sujets avec ESPT 32,5 17,2 0,008  

(Anova)   Sujets sans ESPT 47,2 19,0 

 

L’évaluation de qualité de vie par l’échelle WHOQOL-BREF mettait en évidence une 

qualité de vie statistiquement et significativement moins bonne dans les domaines de la 

santé physique (Anova p=0,0008), psychologique (Kruskal-Wallis p=0,0001), relationnelle 

(Anova p=0,02) et environnementale (Anova p=0.008) chez les sujets avec ESPT, en 

comparaison aux sujets sans ESPT. 
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4.4.3.2 Handicap 

 

Tableau n°12 : Score de handicap (échelle de Sheehan) en fonction des groupes (sujets avec 

ESPT et sans ESPT) 

 

  
Domaines   Score moyen 

Ecart type 

(sd) 
p 

  Vie professionnelle    

  Sujets avec ESPT 9,0 1,5 0,0169 

(Kruskal-

Wallis)   

Sujets sans ESPT 6,2 4,0 

  Vie sociale        

    Sujets avec ESPT 8,8 1,5 0,005 

(Kruskal-

Wallis) 

    

Sujets sans ESPT 6,2 3,3 

  Vie familiale      

  Sujets avec ESPT 9,0 1,4 0,0015 

(Kruskal-

Wallis)   

Sujets sans ESPT 6,2 3,1 

 

 

 

L’évaluation du handicap par l’Echelle de Sheehan mettait en évidence un handicap plus 

important statistiquement et significativement, chez les sujets avec ESPT, dans la vie 

professionnelle (Kruskal-Wallis p=0,0169), la vie familiale et les responsabilités 

domestiques (Kruskal-Wallis p=0,0015), les relations et les activités de loisirs (Kruskal-

Wallis p=0,005), en comparaison aux sujets sans ESPT. 
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4.4.3.3 Consommation de soins 

 

Tableau n°13 : Consommation de soin chez les sujets avec ESPT et sans ESPT 

 

  

Variable   

Score 

moyen 

Ecart type 

(sd) p 

  Nombre moyen visites/an professionnel de santé    

  Sujets avec ESPT 21,5 18,2 0,33 

(Kruskal-Wallis) 

    

Sujets sans ESPT 
15,1 11,5 

  Nombre moyen visites au cours du dernier mois       

    Sujets avec ESPT 1,3 1,2 0,23 

(Anova) 

    

Sujets sans ESPT 
1,0 1,0 

  Nombre moyen de passages aux urgences    

  Sujets avec ESPT 3,1 3,1 0,74  

(Anova) 

    

Sujets sans ESPT 
2,8 3,5 

 Nombre de classes de psychotropes consommés       

  Sujets avec ESPT 1,9 1,3 0,09  

(Anova) 

    

  Sujets sans ESPT 
1,4 1,2 

 

 

Le nombre moyen de visites chez un professionnel de santé au cours de la dernière année et 

au cours du dernier mois, le nombre moyen de passages dans le service des urgences de la 

tronche pour tout motif, le nombre moyen de classes de psychotropes consommés, étaient 

supérieurs dans le groupe des sujets avec ESPT, en comparaison au groupe des sujets sans 

ESPT, mais leurs différences n’étaient pas statistiquement significatives. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

127 
 

4.5 Analyse du retentissement des événements traumatiques  

 

Nous avons comparé les sujets ayant été confrontés aux événements traumatiques (n=71) et 

les sujets n’ayant jamais été confrontés aux événements traumatiques (n=37) sur la qualité de 

vie, le handicap fonctionnel et la consommation de soins, afin de démontrer un éventuel 

retentissement des événements traumatiques sur ces variables. 

4.5.1 Qualité de vie 

 

Tableau n°14 : Score de qualité de vie (WHOQOL-Bref) des sujets ayant été confrontés aux 

événements traumatiques (n=71) et des sujets non confrontés aux événements traumatiques 

(n=37) 

 

  
Domaines 

Score 

Moyen 

Ecart type 

(sd) 
P 

 Santé physique    

  Sujets confrontés aux événements traumatiques 45,4  20,1 0,037 

(Anova)   Sujets non confrontés  53,8  18,2 

 Santé psychologique    

  Sujets confrontés aux événements traumatiques 34,0 20,5 0,001 

(Anova)   Sujets non confrontés  47,6 18,6 

 Relations sociales    

  Sujets confrontés aux événements traumatiques 39,3 26,8 0,024 

(Kruskal-

Wallis)  
 

Sujets non confrontés  
51,8 19,0 

 Environnement    

  Sujets confrontés aux événements traumatiques 43,4 19,9 0,01 

(Anova)     Sujets non confrontés  53,3 15,3 

 

 

L’évaluation de qualité de vie par l’Echelle WHOQOL-Bref mettait en évidence une qualité 

de vie moins bonne de façon statistiquement significative dans les domaines de la santé 

physique (Anova p=0,037), psychologique (Anova p=0,001), relationnelle (Kruskal-Wallis 

p=0,024), environnementale (Anova p=0,01) chez les sujets ayant été confrontés aux 

événements traumatiques, en comparaison aux sujets n’ayant jamais été confrontés aux 

événements traumatiques. 
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4.5.2 Handicap 

 

Tableau n°15 : Score de handicap (échelle de Sheehan) des sujets ayant été confrontés aux 

événements traumatiques (n=71) et des sujets non confrontés aux événements traumatiques 

(n=37) 

 

  

Domaines 
Score 

moyen 

Ecart 

type 

(sd) 

P 

  Vie professionnelle       

  Sujets confrontés aux événements traumatiques 6,8 3,8 0,024  

(Anova)   Sujets non confrontés 4,9 4,4 

 Vie sociale     

  Sujets confrontés aux événements traumatiques 6,8 3,2 0,013 

(Anova)   Sujets non confrontés 5,2 3,1 

 

Vie 

familiale  
    

  Sujets confrontés aux événements traumatiques 6,9 3,0 0,003  

(Anova)     Sujets non confrontés 5,0 3,1 

 

 

L’évaluation du handicap par l’Echelle de Sheehan mettait en évidence un handicap plus 

important statistiquement et significativement dans les vies professionnelle (Anova p= 

0,024), familiale (Anova p=0,003) et sociale (Anova p=0,013) chez les sujets ayant été 

confrontés aux événements traumatiques en comparaison aux sujets n’ayant jamais été 

confrontés aux événements traumatiques.  
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4.5.3 Consommation de soins 

 

Tableau n°16 : Consommation de soins des sujets ayant été confrontés aux événements 

traumatiques (n=71) et des sujets non confrontés (n=37) 

 

  

Variable   

Score 

moyen 

Ecart  

type (sd) p 

  Nombre moyen visites/an professionnel de santé    

  

Sujets confrontés aux événements 

traumatiques  

16,6 13,3 
0,06 

(Anova) 

  
  

Sujets non confrontés aux événements 

traumatiques 

11,8 10,2 

  Nombre moyen visites au cours du dernier mois       

    Sujets confrontés aux événements 

traumatiques  

1,1 1,0 0,6 

(Kruskal-

Wallis) 

    

Sujets non confrontés aux événements 

traumatiques 

1,1 1,7 

  Nombre moyen de passages aux urgences    

  

Sujets confrontés aux événements 

traumatiques  

2,9 3,4 
0,06 

(Anova) 

  
  

Sujets non confrontés aux événements 

traumatiques 

1,8 1,3 

 Nombre de classes de psychotropes consommés       

  

Sujets confrontés aux événements 

traumatiques 

1,5 1,2 
0,06 

(Anova) 

  
  

  Sujets non confrontés aux événements 

traumatiques  

1,0 1,2 

 

 

Le nombre moyen de visites chez un professionnel de santé au cours de la dernière année et 

au cours du dernier mois, le nombre moyen de passages dans le service des urgences de la 

tronche pour tout motif et le nombre moyen de classes de psychotropes consommés,  était 

supérieur dans le groupe des sujets ayant été confrontés aux événements traumatiques en 

comparaison au groupe des sujets n’ayant jamais été confrontés aux événements 

traumatiques, mais leurs différences n’étaient pas statistiquement significatives. 
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5 DISCUSSION 

 

Taux d’exposition aux événements traumatiques dans la population d’étude 

Les premières études longitudinales ont suggéré que les événements de vie traumatiques 

pouvaient être favorisés par l’existence de troubles psychiatriques, tout comme ils pouvaient 

favoriser l’émergence de ceux-ci (Tennant et al., 1978). Notre étude confirme l’importance 

du taux d’exposition à vie aux événements traumatiques, dans un échantillon de sujets 

consultant pour motifs psychiatriques dans un service d’urgence (65,7%).  

Ce taux d’exposition aux événements traumatiques est en adéquation avec les taux observés 

dans la population des patients atteints de troubles mentaux (Switzer et al., 1999 ; Mc 

Farlane et al., 2001, 2006; Mueser et al., 1998, 2004 ; Floen et al., 2007 ; Neria et al., 2002, 

Cusak  et al., 2004 ; Ford et al., 2007 ; Howgego et al., 2005 ;  Mkize et al., 2008). , pour 

laquelle il est mentionné un taux d’exposition aux événements traumatiques supérieur à celui 

de la population générale (Grubaugh et al, 2011). 

Les événements traumatiques les plus fréquemment retrouvés dans notre étude étaient ceux 

en rapport avec les agressions physiques (21,5%), la mort subite d’un proche (17%), les 

accidents de la voie publique (13%), suivi, des agressions sexuelles (10,7%) et d’être témoin 

d’une mort violente (10,7%). Ces événements présentent des caractéristiques communes qui 

sont l’effraction de l’enveloppe corporelle qu’ils génèrent ou encore la confrontation directe 

avec le réel de la mort. Toutefois, il n’a pas été possible dans cette étude de déterminer si 

l’installation du trouble psychiatrique avait précédé ou bien suivi l’événement traumatique. 

 

Prévalence de l’ESPT 

En accord avec l’importance du taux d’exposition aux événements traumatiques retrouvé, 

notre étude a mis en évidence une prévalence de l’ESPT de 13,8%. Cette prévalence est très 

élevée compte tenu de celles retrouvées, en population générale américaine et en population 

générale européenne. 

Cette prévalence très importante, reste cependant en adéquation avec celle observée dans la 

population des patients atteints de troubles mentaux comprise selon les études entre 7%-44% 

(Switzer et al., 1999 ; Mc Farlane et al., 2001, 2006; Mueser et al., 1998, 2004 ; Floen et al., 

2007 ; Neria et al., 2002, Cusak  et al., 2004 ; Ford et al., 2007 ; Howgego et al., 2005 ;  

Mkize et al., 2008).  

 

En effet, dans cette population des taux d’exposition aux événements traumatiques plus 

importants qu’en population générale sont rapportés (Grubaugh et al., 2011). De plus, les 

antécédents psychiatriques personnels sont identifiés comme des facteurs de risque de 

développement de l’ESPT (Brewin et al., 2000, Ozer et al. 2003). 
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Notre hypothèse selon laquelle il existerait une sous évaluation de l’ESPT chez les sujets 

consultant pour motifs psychiatriques dans un service d’urgence, et lorsque le motif 

d’admission n’est pas un traumatisme, semble confirmée. Par ailleurs, les sujets que nous 

avons inclus dans notre étude ont tous bénéficié préalablement d’un avis psychiatrique 

délivré par les médecins psychiatres du service des urgences. Chez les 15 sujets pour 

lesquels le diagnostic d’ESPT a été confirmé lors de l’étude, celui-ci avait été porté lors de 

l’avis psychiatrique pour seulement un des sujets (6,7%). De plus, pour les sujets qui avaient 

des antécédents de passage dans le service des urgences (moyenne = 4), le diagnostic 

d’ESPT n’avait jamais été évoqué/retenu (dossier informatisé). 

 

Facteurs de risque 

Facteurs de risque prétraumatiques 

L’analyse des facteurs de risque prétraumatiques de développement de l’ESPT effectuée 

dans notre étude, ne mettait pas en évidence de différence statistiquement significative entre 

le groupe de sujets avec ESPT et le groupe de sujets sans ESPT. Cette analyse a porté sur 

l’âge, le sexe, les statuts matrimonial légal, professionnel et socio-éducatif, les antécédents 

personnels d’hospitalisations en psychiatrie et de conduites addictives (ou à potentiel 

addictif).  

Nos résultats ne sont pas en adéquation avec ceux de la littérature qui identifient notamment 

le sexe féminin comme un facteur de risque de développement de l’ESPT (Breslau et al., 

1998, Kessler et al., 1995 ; Alonso et al., 2004 ; Ozer et al., 2003 ; Brewin et al., 2000). 

Concernant les études réalisées en population de patients atteints de troubles mentaux, deux 

études ont retrouvé une différence statistiquement significative entre les sexes (Floen et al. 

2007 ; Neria et al., 2002). 

Les différences observées dans notre étude vont dans ce sens mais en raison de l’effectif de 

notre échantillon et de la prévalence de l’ESPT retrouvée, il est possible que notre étude 

manque de puissance. 

 

Facteurs de risque péritraumatique 

Concernant les facteurs de risque péritraumatiques de développement de l’ESPT, notre étude 

a mis en évidence que les sujets qui présentaient un ESPT avaient vécu en moyenne 

statistiquement et significativement plus d’événements traumatiques que les sujets sans 

ESPT (p=0,0071). 

Ce constat pose la question d’une vulnérabilité acquise et met en exergue les limites de la 

résilience individuelle face à des traumatismes répétés ou répétitifs. Cet élément va dans le 

sens des résultats des études qui rapportent que l’exposition préalable à un événement 

traumatique augmentait le risque d’exposition ultérieure (Stein et al., 2002), et le 
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développement d’un ESPT par exacerbation et hypersensibilisation des réponses à celui-ci 

(Breslau et al., 2008, 2010, Ozer et al. 2003 ; Cougle et al., 2009 ; Brewin et al., 2000). 

 

L’analyse de la réaction péritraumatique retrouvait également que les sujets présentant un 

ESPT avait vécu les événements traumatiques avec un score de détresse psychique 

(p=0,0001) et un score de dissociation péritraumatique (p=0,0002) statistiquement plus 

élevés que les sujets confrontés aux événements traumatiques mais n’ayant pas développé 

l’ESPT. 

Ces éléments sont concordants avec les résultats de différentes études réalisées sur l’impact 

de la réaction péritraumatique qui montraient que l’intensité de ces symptômes était 

prédictive de la survenue (Ozer et al., 2003, Breh et al., 2007 ; Lensevelt-Mulders et al., 

2008), de la sévérité (Jehel et al., 2006), et du maintien (Schnurr et al. 2004) de l’ESPT.  

Et selon les méta-analyses d’Ozer et al. (2003) et Brewin et al. (2000), les processus 

psychologiques péritraumatiques, plus que les caractéristiques prémorbides, constitueraient 

de puissants facteurs prédictifs de la survenue de l’ESPT. 

 

Facteurs de risque postraumatiques 

L’analyse des facteurs de risque postraumatiques de développement de l’ESPT effectuée 

dans notre étude, portant sur la qualité du soutien social perçu (disponibilité et satisfaction), 

n’a pas retrouvé de différence statistique significative entre les deux groupes, bien que nos 

résultats s’orientent dans le sens d’une qualité du soutien social moins bonne chez les sujets 

avec ESPT.  

Nos résultats ne sont pas concordants avec les résultats de nombreuses études qui se sont 

penchées sur l’impact du soutien social perçu après un événement traumatique (Brewin et 

al., 2000, Ozer et al., 2003). Ces études retrouvaient que le soutien social perçu négatif dans 

les suites d’un événement traumatique augmentait le risque relatif de développement de 

l’ESPT (Guay et al., 2006), et cela d’autant plus que les sujets étaient des femmes (Andrews 

et al., 2003).  

En raison de l’effectif de notre échantillon et de la prévalence de l’ESPT retrouvée, il est 

possible que notre étude manque de puissance. 

 

Pathologies associées et risque suicidaire  

En accord avec ce qui a déjà été constaté (Kessler et al., 2005 ; Alonso et al., 2004, Vaiva et 

al., 2008), notre étude a retrouvé une très grande comorbidité entre l’ESPT et les autres 

troubles psychiatriques. Ainsi, dans notre étude, tous les sujets avec ESPT présentaient au 

moins une pathologie comorbide. La fréquence relative des comorbidités retrouvée (100%) 
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était certainement liée aux caractéristiques de la population cible (patients atteints de 

troubles mentaux). 

Les troubles comorbides les plus associés à l’ESPT étaient les troubles de l’humeur (épisode 

dépressif majeur 93,3%, dysthymie 40%), les autres troubles anxieux (trouble panique 

46,7%, agoraphobie 33,3%, trouble anxieux généralisé 13,3%), et les conduites addictives 

(26,7%). 

Le trouble comorbide le plus associé à l’ESPT était l’épisode dépressif majeur comme cela a 

déjà été constaté antérieurement dans plusieurs études (Alonso et al., 2004, Vaiva et al., 

2008). 

Notre étude retrouvait également que les sujets avec ESPT présentaient de façon statistique 

et significative plus de trouble panique (p=0,0048) et de dysthymie (p=0,017), le trouble 

agoraphobique étant statistiquement en limite de significativité (p=0,052). 

Les troubles comorbides à l’ESPT que nous avons mis en évidence dans notre étude 

correspondent à ceux observés dans l’enquête ESMed réalisée par Alonso et al. (2004) . 

 

Le risque suicidaire que nous avons analysé dans notre étude était statistiquement et 

significativement plus important chez les sujets présentant un ESPT (p=0,0052). Soixante-

treize pour cent de ces sujets ont rapporté une augmentation des idéations suicidaires dans le 

mois ayant précédé l’hospitalisation en service d’urgence. Lorsqu’il était présent, le risque 

suicidaire était élevé (72,7%) ou modéré (27,3%). Cet élément rejoint le constat de Vaiva et 

al. (2007) qui a établi la notion de lien entre ESPT et comportement suicidaire, ce lien ayant 

été confirmé récemment (Wilcox et al., 2009). 

 

Ainsi, notre hypothèse selon laquelle l’ESPT, dans un échantillon de consultant pour motifs 

psychiatriques dans un service d’urgence, peut être associé à une grande comorbidité, semble 

confirmée. Cette comorbidité contribue peut-être à la non reconnaissance du trouble, dans un 

service d’urgence et dans la population des consultants pour motifs psychiatriques, 

notamment lorsque le motif d’admission n’est pas le traumatisme (Waddigton et al., 2004 ; 

Janin et al., 2004).  

L’ESPT est également associé à une augmentation de la suicidabilité. Cette donnée est non 

négligeable compte tenu que les tentatives de suicide et équivalents suicidaires (ingestions 

médicamenteuses volontaires, autres tentatives de suicide, dépression avec idées suicidaires), 

représentaient dans notre étude 60,2% des motifs d’admission dans le service des urgences. 

Il semblerait exister un intérêt à dépister ces sujets porteurs d’ESPT et qui présentent une 

augmentation de la suicidabilité. 
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Retentissement  

Qualité de vie 

Les scores de qualité de vie retrouvés dans notre étude se situaient au dessous des normes 

retrouvées en population générale française (Baumann et al., 2010). Cependant, certaines 

pathologies (telle que la dépression) sont associées à une qualité de vie inférieure et il existe 

une relation inverse entre la qualité de vie et les comorbidités, autant dans la population 

générale, que dans des populations spécifiques telles que celle des patients atteints de 

troubles mentaux. 

 

Plusieurs études ont examiné la qualité de vie chez ces populations spécifiques. Les sujets 

atteints de troubles du spectre autistique (Kamp-Becker et al., 2010), de schizophrénie et de 

dépression (Nørholm  et al., 2006), de trouble bipolaire (Seixas et al., 2012), ou ayant des 

conduites addictives (Laudet al., 2011) présentaient tous une qualité de vie inférieure aux 

normes de la population générale. Une étude réalisée par Brissos et al. (2008) a comparé la 

qualité de vie chez 30 patients porteurs de troubles bipolaires I (euthymiques), 23 patients 

schizophrènes (stabilisés), et 23 témoins sains. Les patients porteurs de trouble bipolaire et 

de schizophrénie présentaient des résultats significativement plus faibles dans les domaines 

de la santé physique, psychologique et sociale en comparaison aux sujets témoins. 

Les scores de qualité de vie très médiocres que nous avons retrouvés dans notre étude 

peuvent être en lien avec les caractéristiques de l’échantillon (patients atteints de troubles 

mentaux et consultant le service des urgences). 

 

Plus précisément, la qualité de vie de notre échantillon était significativement dégradée dans 

les domaines de la santé physique (p=0,036), psychologique (p=0,001), relationnelle 

(p=0,024), environnementale (p =0,009) chez les sujets ayant été confrontés aux évènements 

traumatiques par rapport aux sujets n’ayant jamais été confrontés à ces événements. Au sein 

du groupe de sujets ayant subi ces événements, cette qualité de vie était statistiquement et 

significativement plus dégradée chez les sujets avec ESPT, dans les domaines de la santé 

physique (p=0,0008), psychologique (p=0,0001), relationnelle (p=0,02) et environnementale 

(p=0.008). 

 

Cet élément est concordant avec l’hypothèse selon laquelle l’ESPT, du fait de sa 

symptomatologie (syndrome d’évitement, d’intrusion et d’hyperactivité neurovégétative) 

génère un retentissement non négligeable sur la qualité de vie des sujets. Une étude récente 

réalisée par Quarantini et al. (2010) portant sur 405 patients porteurs de troubles bipolaire I 

répartis en 3 groupes (bipolaire avec ESPT, bipolaire confronté aux événements 

traumatiques sans ESPT, bipolaire non confronté aux ET) a mis en évidence que l’ESPT 
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induisait chez les sujets bipolaires une qualité de vie nettement inférieure de façon 

statistiquement significative par rapport à celle des sujets bipolaires sans ESPT associé. 

 

Toutefois, du fait de la grande comorbidité retrouvée chez les sujets de cette catégorie dans 

notre étude, il n’est pas possible d’incriminer directement et exclusivement le rôle des 

événements traumatiques et de l’ESPT dans la baisse de la qualité de vie observée. 

 

Handicap 

A côté de la médiocrité de la qualité de vie, nous avons retrouvé dans notre étude un 

handicap significativement plus élevé dans la vie professionnelle (p= 0,0249), la vie 

familiale (p=0,0034), et la vie relationnelle (p=0,0132) chez les sujets ayant été confrontés 

aux événements traumatiques, en comparaison aux sujets n’ayant jamais été confrontés aux 

événements traumatiques. Au sein du groupe de sujets ayant subi ces événements, le 

handicap était plus élevé chez les sujets avec ESPT dans la vie professionnelle (0,0169), la 

vie familiale (0,0015), la vie relationnelle (0,005). 

 

Les recherches épidémiologiques ont montré qu’il existait une forte corrélation entre les 

troubles psychiatriques et le fonctionnement professionnel, familial, social (Ormel et al., 

1994). Une étude récente de Westphal et al. (2011) portant sur 321 sujets regroupés en trois 

groupes (sujets avec ESPT passé, sujets avec ESPT actuel et sujets ayant été confrontés aux 

événements traumatiques mais n’ayant pas développé l’ESPT), a étudié et comparé le 

retentissement fonctionnel (vie professionnelle, familiale, sociale). Les sujets qui avaient 

développé par le passé un ESPT présentaient un retentissement fonctionnel (vie 

professionnelle, familiale, sociale) moindre comparé aux sujets qui présentaient actuellement 

un ESPT. Le retentissement fonctionnel chez les sujets avec ESPT passé était néanmoins 

supérieur au retentissement fonctionnel que présentaient les sujets qui n’avaient jamais 

développé l’ESPT. 

 

Les éléments que nous avons retrouvés dans notre étude, du fait de la grande comorbidité, ne 

peuvent incriminer directement le rôle des événements traumatiques, et de l’ESPT dans le 

handicap fonctionnel que présentaient ces sujets. 

 

Consommation de soin 

L’analyse de la consommation de soin portant sur le nombre de consultations médicales 

annuelles et mensuelles, le nombre de passages aux urgences, le nombre de classes de 

psychotropes consommés, a montré que ceux-ci étaient supérieurs dans le groupe des sujets 

confrontés aux événements traumatiques en comparaison au groupe de sujets non confrontés 
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aux événements traumatiques, mais  cette différence n’était pas statistiquement significative. 

De même, dans le groupe des sujets confrontés à ces événements, la consommation de soins 

était supérieure chez les sujets avec ESPT, mais sans que cela soit statistiquement 

significatif.  

Nos résultats n’ont pas pu confirmer notre hypothèse et rejoindre les conclusions des 

différentes études (Kartha et al., 2008 ;  Switzer et al., 1999 ; Thatcher et al., 2007) qui 

identifient clairement une augmentation de la consommation de soins chez les sujets avec 

ESPT. En raison du faible effectif de notre échantillon et de la prévalence de l’ESPT 

retrouvée, il est possible que notre étude manque de puissance. 

 

Limites 

Les limites de notre étude concernent notamment la taille de l’échantillon qui a été contrainte 

par la durée de l’entretien, la passation d’une batterie importante d’instruments et la durée 

nécessaire pour obtenir des informations précises. Toutefois, un vif intérêt pour ces 

instruments cliniques a été « manifeste » par les sujets inclus qui y trouvaient un reflet 

objectif de leur vécu subjectif.  

Le maniement de la CAPS nécessite une certaine vigilance clinique : un temps d’arrêt était 

nécessaire du fait de l’émergence de manifestations d’angoisse liées a` des rappels 

traumatiques.  

Les limites concernent notamment la capacité des patients atteints de troubles mentaux à 

rapporter un événement traumatique de façon fiable et à évaluer leur qualité de vie au cours 

d’un entretien unique et d’une durée significative. 

Les biais concernent principalement les mesures rétrospectives de la détresse et de la 

dissociation péritraumatique. En effet, il existe un risque que la perception actuelle des sujets 

soit différente des circonstances de l’événement de vie passé. 

Le recrutement de l’échantillon n’a pas été aléatoire mais les plages horaires de recrutement, 

les jours de présence dans le service durant la période de recrutement ont été choisis pour 

minimiser au maximum les biais de sélection. 

 

En conclusion : 

L’étude que nous avons réalisée dans un échantillon (n=108) représentatif de la population 

des consultants pour motif psychiatrique dans un service d’urgence, confirme l’importance 

du taux d’exposition à vie aux événements traumatiques (65,7%) dans la population des 

patients atteints de troubles mentaux. Au-delà de l’importance de ce taux d’exposition aux 

événements traumatiques, il était constaté chez ces sujets des expositions multiples aux 

événements traumatiques avec un nombre moyen d’événements par sujet de 2,5 

(médiane=2), cet élément étant identifié comme un facteur de développement de l’ESPT.  
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La prévalence de l’ESPT retrouvée dans notre échantillon (13,8%) va dans le sens d’un sous 

diagnostic de ce trouble. L’importance des comorbidités, notamment avec les troubles de 

l’humeur (épisode dépressif 93,3%), et avec les autres troubles anxieux (trouble panique 

46,7%), mais également la présence d’un risque suicidaire avéré (73%), sont des éléments 

qui à la fois entravent la reconnaissance de l’ESPT, mais qui justifient pleinement le 

dépistage de ce trouble et sa prise en charge spécifique telle qu’elle est stipulée dans les 

recommandations. Cependant, cette étude n’a pas permis de déterminer si les troubles 

mentaux avaient précédé ou bien suivi le développement de l’ESPT.  

L’analyse des facteurs de risque péritraumatiques confirmait l’impact que peuvent avoir les 

traumatismes multiples. En effet, les sujets qui présentaient un ESPT avaient vécu en 

moyenne statistiquement et significativement plus d’événements traumatiques que les sujets 

sans ESPT (p=0,0071). Le développement de l’ESPT était associé à une détresse (p=0,0001) 

et une dissociation péritraumatiques (p=0,0002) statistiquement et significativement plus 

élevées chez les sujets positifs pour le trouble par rapport aux autres. 

L’analyse du retentissement du trouble sur la qualité de vie des sujets de notre échantillon 

révélait une qualité de vie statistiquement et significativement dégradée chez les sujets avec 

ESPT en comparaison aux sujets sans ESPT, dans les domaines de la santé physique 

(p=0,0008), psychologique (p=0,0001), relationnelle (p=0,02) et environnementale 

(p=0.008). Il en était de même pour le retentissement fonctionnel ou handicap dans la vie 

professionnelle (0,0169), la vie familiale (0,0015), la vie relationnelle (0,005). Cependant, 

l’importance des comorbidités retrouvées ne permettait pas d’incriminer directement le rôle 

de l’ESPT. 

L’analyse de la consommation de soin a mis en évidence une consommation de soin plus 

importante chez les sujets avec ESPT en comparaison aux sujets sans ESPT, mais cette 

différence n’était pas statistiquement significative, comme cela a pu être démontré dans 

d’autres études. 

Il existe manifestement un sous diagnostic de cette pathologie, et par conséquent un défaut 

de prise en charge spécifique de ces patients avec les conséquences qui en découlent, telles 

que nous les avons décrites.  

La population des patients atteints de troubles mentaux est une population fragile, 

vulnérable, et qui présente un taux d’exposition aux événements traumatiques très important. 

La recherche des antécédents traumatiques au même titre que les antécédents somatiques ou 

psychiatriques devrait être réalisée lors des évaluations psychiatriques dans le service des 

urgences. De plus, il serait nécessaire en cas d’antécédents traumatiques et malgré 

l’importance des comorbidités, de dépister ce trouble (par une démarche active du clinicien) 

et de favoriser la prise en charge thérapeutique spécifique de celui-ci selon les 

recommandations, et notamment en permettant la meilleure orientation. 
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La prévalence de l’ESA (état de stress aigu) retrouvée dans cette étude (1,9%) a été 

probablement limitée par la taille de l’échantillon, la population cible (consultant pour motif 

psychiatrique) et les biais de méthodologie. En effet, les services d’urgences constituent une 

des premières portes d’accès aux soins en cas de psychotraumatisme. Il existerait un intérêt à 

réaliser une étude traitant de l’état de stress aigu et concernant la population totale des 

consultants aux urgences, et cela afin de justifier l'intérêt de la mise en place d’un protocole 

de prise en charge de ces sujets, tel que cela a déjà été réalisé dans d’autres centres hospitalo-

universitaires. 



 

139 
 

CONCLUSION GENERALE 
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ANNEXE A -  Questionnaire de données socio-démographiques et des 

antédédents  

N° Fiche 

Identifiant 

Sexe : homme femme 

Age en année 

Date 

 

1. MOTIF D’HOSPITALISATION 

1. tentative de suicide: phlébotomie 

pendaison IMV autre 

 

2. Episode dépressif majeur  

3. Episode dépressif avec IDS  

4.  Intoxication alcoolique aigue  

5. Trouble du comportement auto agressif  

6. Trouble du comportement hétéro agressif  

7. Trouble du comportement alimentaire  

8. Crise d’angoisse/ spasmophilie   

9. Autre  

 

2. CARACTERISTIQUES SOCIO DEMOGRAPHIQUES 

Situation Familiale 

1. Mode de vie du patient : en couple      seul        chez ses parents        en foyer  

2. Situation matrimoniale légale : Célibataire     Marié(e)        Divorcé(e)    Séparé (e)   Veuf (ve)    Pacsé(e) 

3. Le patient a t il des enfants : oui        non 

4. Si oui, combien ? 

5. Combien de personnes vivent dans son foyer ? 

 

Niveau socio-économique, niveau d’éducation 

1.Niveau d’étude atteint : Certificat d’études primaires     Collège        CAP      BEP      Lycée        Etudes supérieures 

2.Situation professionnelle : En activité       sans emploi         retraité       étudiant       invalidité         touche une AAH 

 

3. ANTECEDENTS PSYCHIATRIQUES 

1. ATCD personnels d’hospitalisation en psychiatrie : non       oui 

Si oui combien 

3. ATCD psychiatriques familiaux : non oui 

Si oui, qui :                                      quels antécédents : 

4. Le patient est il suivi par un médecin psychiatre : non oui       Si oui: libéral           CMP  

5. Le patient bénéficie t il d’un traitement psychotrope : non           oui 
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Si oui, et s’il n’est pas suivi pas un psychiatre qui est le médecin prescripteur ?  

6. S’agit-il d’un 1er passage aux urgences pour motif psychiatrique : oui           non      

 

7. Si non, combien quels motifs  

ANNEE MOTIF 

 1. tentative de suicide : phlébotomie 

pendaison IMV autre 

 2. Episode dépressif majeur 

 3. Episode dépressif avec IDS 

 4.  Intoxication alcoolique aigue 

 5. Trouble du comportement auto agressif 

 6. Trouble du comportement hétéro agressif 

 7. Trouble du comportement alimentaire 

 8. Crise d’angoisse/ spasmophilie  

 9. Autre 

 

4. CONDUITES ADDICTIVES 

1. Le patient présent il des conduites addictives: non         oui 

2. Si oui :  Tabac alcool cannabis autre 

3. Quelle fréquence ? 

 

5 . CONSOMMATION DE SOIN 

1. Le patient a-t-il un médecin traitant : non      oui 

2. Le patient a-t-il un psychiatre : non oui 

3. Nombre de visites chez un professionnel de la santé physique ou mentale au cours de la dernière année ? 

4. Nombre de visites au cours du derniers mois ? 

5. Combien de consultations chez un généraliste au cours 12 derniers mois ? 

6 Combien de consultations chez un psychiatre au cours 12 derniers mois ? 

7 Nombres de passages aux urgences totaux : 

8 Quantité de psychotropes consommés, par classes : 

 Antidépresseur  Anxiolytique Thymorégulateur Neuroleptique Anticonvulsivant  Sevrage 

OH 

Hypnotique 

 

NOTE : 
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ANNEXE B -  Echelle de qualité de vie WHOQOL BREF 
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ANNEXE C -  Echelle de handicap ou d’incapacité (Sheehan Disability Scale) 
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ANNEXE D -  CAPS 1 – LISTE DE POINTAGE DES EVENEMENTS 

MARQUANTS 

 

Voici une liste de situations difficiles ou stressantes qu’une personne peut avoir à subir. Pour chaque 

événement, veuillez cocher une ou plusieurs cases de droite pour indiquer que : (a) vous avez personnellement 

vécu une telle situation ; (b) vous avez été témoin d’une telle situation vécue par une autre personne ; (c) vous 

avez appris qu’une telle situation était arrivée à l’un de vos proches ; (d) cela ne s’applique à vous.  
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ANNEXE E -  Version française de la Clinical-administered Post Traumatic 

Stress Disorder Scale (CAPS1) 

 

CAPS 1 – LISTE DE POINTAGE DES EVENEMENTS MARQUANTS – Page 1 

 

Evènement 

 

Cela  

m’est 

arrivé 

J’en ai  

été  

témoin 

Je l’ai 

appris 

Cela ne 

S’applique 

Pas à moi 

1.   Catastrophe naturelle (inondation, ouragan, tornade, tremblement de 

terre, etc…) 

 

    

2.    Incendie ou explosion 

 

    

3.   Accident de la route (accident de voiture ou de bateau, déraillement 

de train, écrasement d’avion) 

 

    

4.    Accident grave de travail, à domicile ou pendant des occupations de 

loisirs. 

 

    

5. Exposition à une substance toxique (produits chimiques dangereux, 

radiations, etc. .) 

 

    

6. Agression physique (avoir été attaqué, frappé, poignardé, battu, reçu 

des coups de pieds, etc.) 

 

    

7.    Attaque à main armée (avoir été blessé par arme à feu ou arme 

tranchante, avoir été menacé avec un couteau, une arme à feu ou 

une bombe, etc.) 

 

    

8. Agression sexuelle (viol, tentative de viol, être obligé d’accomplir 

tout acte sexuel par la force ou sous des menaces).  

 

    

9.    Autre expérience sexuelle non désirée et désagréable 

 

     

10.  Participation à un combat ou présence dans une zone de guerre 

(dans l’armée ou comme civil).  

 

    

11.  Captivité (avoir été kidnappé, enlevé, pris en otage, incarcéré 

comme prisonnier de guerre, etc.).  

 

    

12.   Maladie ou blessure mettant la vie en danger 

 

    

13.   Souffrances humaines intenses 

 

    

14. Mort violente (homicide, suicide, etc.).  

 

    

15.   Mort subite et inattendue d’un proche 

 

    

16.   Blessure grave, dommage ou mort causé par vous à quelqu’un.  

 

    

17.   Toute autre situation ou expérience très stressante 

        Préciser........................................................................... 
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CAPS 1 – Page 2 

Critère A. La personne a été exposée à un événement traumatique dans lequel les deux éléments suivants 

étaient présents : 

1. La personne a subi, a été témoin ou confrontée à un ou plusieurs évènements pouvant entraîner la  mort, 

constituer une menace de mort ou de blessure grave, ou représenter des menaces pour sa  propre 

intégrité physique ou celle d’autres personnes 

2.  

2. La personne a réagi par un peur intense, un sentiment de désespoir ou d’horreur. N.B. Chez les 

 enfants, la réaction peut plutôt s’exprimer par un comportement désorganisé ou agité. 

 

 

 

Je vais maintenant vous poser des questions à propos de certaines situations difficiles ou stressantes qui 

surviennent parfois chez certaines personnes. En voici quelques exemples : voir ou subir un accident grave, un 

incendie, un ouragan ou un tremblement de terre : être agressé, battu ou attaqué avec une arme ; être forcé 

d’accomplir des actes sexuels contre son gré. Je vais d’abord vous demander de prendre connaissance de la liste 

de telles situations et de cocher celles qui s’appliquent dans votre cas. Ensuite, si l’une de ces situations 

s’applique à vous, je vais vous demander de m’expliquer brièvement ce qui s’est passé et ce que vous avez 

ressenti au moment où c’est arrivé.  

 

Il peut être pénible de se rappeler certaines de ces situations qui peuvent rappeler des souvenirs désagréables ou 

des sentiments douloureux. En parler soulage certaines personnes, mais c’est à vous de décider de ce que vous 

voulez me dire. Au cours de notre entretien, si vous vous sentez bouleversé(e), dites- le moi et nous pourrons 

faire une pause pour en parler. Si vous avez des questions à poser ou s’il y a quelque chose que vous ne 

comprenez pas très bien, veuillez me le dire. Avez-vous des questions à poser avant que nous commencions ? 

 
Donner la check-list, puis explorer jusqu’à trois évènements en interrogeant la personne. Si plus de trois 

évènements sont cochés comme pertinents, déterminer les trois évènements à explorer (p. ex., le premier, le 

pire et le plus récent des évènements ; les trois pires évènements ; le traumatisme qui peut être d’intérêt et les 

deux autres parmi les évènements les plus graves, etc. .) 

 

 

 

 

 

Des évènements particuliers sont-ils cochés comme pertinents sur la page précédent e? 

 

 Oui  Si « oui », remplir la feuille du premier événement et procéder à l’interrogation.  

 Non  Si « non », poser la question : « Avez-vous déjà été menacé(e) de mort ou de blessure 

 grave, même si vous n’avez pas réellement été blessé(e) ou n’avez pas subi de  dommage ? 

 

  Oui  Si « oui », remplir la feuille du premier événement et procéder à l’interrogation. 

  Non  Si « non », poser la question suivant e: « Avez-vous déjà été témoin d’une telle  

 situation vécue par quelqu’un ou avez-vous appris que c’était arrivé à l’un de vos  

 proches ? 

 

  Oui  Si « oui », remplir la feuille du premier événement et procéder à   

 l’interrogation. 

  Non  Si « non », le patient n’est pas admissible à l’essai. 
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CAPS 1 – Page 3 

Premier événement 

 

 

Description de l’évènement 

 

 

Que s’est-il passé ? 

 

Quel âge aviez-vous ? Qui d’autre était impliqué ? 

Combien de fois est-ce arrivé ? Y-a-t-il eu menace de 

mort. ? Des blessures graves ? 

 

 

 

 

Description (sorte d’événement, victime, auteur de 

l’acte, âge, fréquence).  

 

Comment avez-vous réagi sur le plan émotif ? 

 

(Etiez-vous très anxieux ou aviez-vous très peur ? 

Horrifié ? Un sentiment de désespoir ? Jusqu’à quel 

point ? Etiez-vous tellement abasourdi(e) ou en état de 

choc que vous n’avez rien ressenti ? Comment était-

ce ? Comment les autres ont-ils perçu votre 

réaction émotive ? Et après cet événement, comment 

avez-vous réagi sur le plan émotif ?) 

 

 

 

A1 

 

Menace de Mort ? 

 

Blessure grave ? 

 

Menace pour l’intégrité physique ? 

 

 Oui Non

  

  

 

  

 

  

 Soi Autrui 

 

  

 

  

 

   

 

A2 

 

Peur intense, désespoir ou horreur 

 

 Oui Non

  

  

 

 

 

 

 Durant Après 

 

  

 

 

 

  

 

Le sujet satisfait-il au critère A ? 

(Le sujet satisfait au critère A si la réponse est « oui » à au moins une question de A1 et « oui » pour A2). 

 Oui  Non  
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CAPS 1 – Page 4 

Deuxième événement 

 

 

Description de l’évènement 

 

 

Que s’est-il passé ? 

 

Quel âge aviez-vous ? Qui d’autre était impliqué ? 

Combien de fois est-ce arrivé ? Y-a-t-il eu menace de 

mort. ? Des blessures graves ? 

 

 

 

 

Description (sorte d’événement, victime, auteur de 

l’acte, âge, fréquence).  

 

Comment avez-vous réagi sur le plan émotif ? 

 

(Etiez-vous très anxieux ou aviez-vous très peur ? 

Horrifié ? Un sentiment de désespoir ? Jusqu’à quel 

point ? Etiez-vous tellement abasourdi(e) ou en état de 

choc que vous n’avez rien ressenti ? Comment était-

ce ? Comment les autres ont-ils perçu votre 

réaction émotive ? Et après cet événement, comment 

avez-vous réagi sur le plan émotif ?) 

 

 

 

A1 

 

Menace de Mort ? 

 

Blessure grave ? 

 

Menace pour l’intégrité physique ? 

 

 Oui Non

  

  

 

  

 

  

SoiAutrui 

 

  

 

  

 

   

 

A2 

 

Peur intense, désespoir ou horreur 

 

 Oui Non

  

  

 

 

 

 

 Durant Après 

 

  

 

 

 

  

 

Le sujet satisfait-il au critère A ? 

(Le sujet satisfait au critère A si la réponse est « oui » à au moins une question de A1 et « oui » pour A2). 

 Oui  

Non  
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CAPS 1 – Page 5 

Troisième événement 

 

Description de l’évènement  

Que s’est-il passé ? 

 

Quel âge aviez-vous ? Qui d’autre était impliqué ? 

Combien de fois est-ce arrivé ? Y-a-t-il eu menace de 

mort. ? Des blessures graves ? 

 

 

 

 

Description (sorte d’événement, victime, auteur de 

l’acte, âge, fréquence).  Comment avez-vous réagi sur le plan émotif ? 

 

(Etiez-vous très anxieux ou aviez-vous très peur ? 

Horrifié ? Un sentiment de désespoir ? Jusqu’à quel 

point ? Etiez-vous tellement abasourdi(e) ou en état de 

choc que vous n’avez rien ressenti ? Comment était-

ce ? Comment les autres ont-ils perçu votre 

réaction émotive ? Et après cet événement, comment 

avez-vous réagi sur le plan émotif ?) 

 

 

 

A1 

 

Menace de Mort ? 

 

Blessure grave ? 

 

Menace pour l’intégrité physique ? 

 

 Oui Non

  

  

 

  

 

  

 Soi Autrui 

 

  

 

  

 

   

 

A2 

 

Peur intense, désespoir ou horreur 

 

 Oui Non

  

  

 

 

 

 

 Durant Après 

 

  

 

 

 

  

 

Le sujet satisfait-il au critère A ? 

(Le sujet satisfait au critère A si la réponse est « oui » à au moins une question de A1 et « oui » pour A2). 

 Oui  

Non  

 

Pendant le reste de notre entretien, veuillez garder ces évènements présents à l’esprit lorsque je vous proposerai 

certaines questions sur la manière dont ils peuvent vous avoir affecté(e).  

 

Je vais vous poser vingt-cinq questions en tout. La plupart de ces questions comprennent deux parties. Je vous 

demanderai d’abord si vous n’avez jamais ressenti tel trouble en particulier et, si oui, combien de fois le mois 

dernier. Puis, je vous demanderai dans quelle mesure il vous a bouleversé(e) ou dérangé(e).  
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CAPS 1 – Page 6 

 

Critère B. L’événement traumatique est revécu de manière persistante de l’une (ou de plusieurs) des manières 

suivantes :  

 1. (B1) Souvenirs répétitifs et envahissants de l’événement, accompagné d’images, de pensées ou de 

perceptions. N.B. Chez les jeunes enfants, le jeu répétitif exprimant des thèmes ou des aspects du traumatisme 

peut survenir.  

 Fréquence 

 Vous est-il arrivé que des souvenirs de l’événement vous reviennent sans le vouloir ? Quel genre de 

souvenirs ? De quoi vous êtes-vous rappelé ? Ces souvenirs sont-ils revenus quand vous étiez éveillé(e) ou 

seulement en rêve ? (A exclure lorsque les souvenirs de l’événement ne reviennent qu’en rêve). Combien de 

fois avez-vous eu de tels souvenirs au cours du mois dernier ? 

 

  0. Jamais 

  

  1. Une ou deux fois 

 

  2. Une ou deux fois par semaine 

 

  3. Plusieurs fois par semaine 

 

  4. Tous les jours ou presque 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure ces souvenirs vous ont-ils bouleversé(e) ou dérangé(e) ? Avez-vous pu les 

 chasser de votre esprit et penser à autre chose ? (Cela a-t-il été difficile ?). Dans quelle mesure  vous 

ont-ils gêné(e) dans votre vie ? 

  0. Nullement 

  1. Légèrement ; peu de souffrance psychologique ou de perturbation dans ses activités 

  2. Modérément ; souffrance nettement présente mais supportable ; quelques   

  perturbations dans ses activités 

  3. Sévère ; souffrance considérable, difficulté à chasser les souvenirs, perturbations  

  marquée dans ses activités 

  4. Extrême ; souffrance incapacitante, impossibilité de chasser les souvenirs, incapable  

  de poursuivre ses activités 
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 2. (B2) Rêves répétitifs de l’événement provoquant un sentiment de souffrance. N.B. Les jeunes  

 enfants peuvent avoir des rêves effrayants sans en reconnaître le contenu.   

 Fréquence 

 Avez-vous déjà eu des rêves pénibles à propos de l’événement ? Racontez-moi un rêve typique 

 (Qu’arrive-t-il dans ces rêves ?) . Combien de fois avez-vous eu de tels rêves au cours du mois 

 dernier ? 

 

  0. Jamais 

  

  1. Une ou deux fois 

 

  2. Une ou deux fois par semaine 

 

  3. Plusieurs fois par semaine 

 

  4. Tous les jours ou presque 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure ces rêves vous ont-ils bouleversé(e) ou dérangé(e) ? Est-il arrivé qu’ils vous 

 réveillent ? (Si oui, qu’est-il arrivé lorsque vous vous êtes réveillé(e) ? Combien de temps vous a-t-il fallu 

pour vous rendormir ?). (Etre à l’écoute de toute indication d’éveil anxieux, de cris, de mise en acte du 

cauchemar). Vos rêves ont-ils déjà affecté une autre personne ? De quelle façon ? 

 

  0. Pas du tout. 

 

  1. Légèrement ; peu de souffrance psychologique, peut ne pas être réveillé(e) 

 

  2. Modérément ; s’est réveillé(e) en état de souffrance, mais s’est rendormi(e) facilement 

  

  3. Sévèrement ; souffrance considérable, difficulté à se rendormir 

 

  4. Extrêmement ; souffrance incapacitante, ne s’est pas rendormi(e) 
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 2. (B3) Agir ou se sentir comme si l’événement se reproduisait à ce moment-là (incluant l’impression de 

revivre l’événement, des illusions, des hallucinations et des épisodes dissociatifs avec flash-back (rappel 

d’images), y compris ceux qui surviennent au réveil ou en état d’intoxication). N.B. Les jeunes enfants peuvent 

se comporter comme s’ils revivaient l’événement traumatique.    

 

 Fréquence 

 Avez-vous déjà soudainement agi ou vous êtes-vous senti(e) comme si l’événement survenait à 

 nouveau ? (Des images de l’événement vous sont- elles soudainement réapparues ? Quand étiez vous 

éveillé(e) ou seulement en rêve ? (A exclure si elles ne sont revenues qu’en rêve). Expliquez- moi un peu ce qui 

se passe dans ces cas ? Combien de fois est-ce arrivé au cours du mois  dernier ? 

 

  0. Jamais  

  1. Une ou deux fois 

  2. Une ou deux fois par semaine 

  3. Plusieurs fois par semaine 

  4. Tous les jours ou presque 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 Intensité 

 Jusqu’à quel point cela semblait-il comme si l’événement survenait à nouveau ? (Ne saviez-vous  plus 

très bien où vous étiez ni ce que vous faisiez ?) Combien de temps cela a-t-il duré ? Qu’avez- vous fait 

pendant ce temps ? (D’autres personnes ont-elles remarqué votre comportement ?  Qu’ont-elles dit ?) 

 

  0. Evènement non revécu. 

  1. Légèrement ; impression un peu plus réaliste que le simple fait de penser à l’évènement 

  2. Modérément ; état dissociatif présent mais passager ; très conscient(e) de l’endroit où  

  il/elle se trouvait ; genre de rêve à l’état éveillé 

   3. Sévèrement : état fortement dissociatif (dit voir des images, entendre des bruits ou  

  sentir des odeurs), tout en restant un peu conscient(e) de l’endroit ou il/elle se trouvait 

  4. Extrêmement ; état complètement dissociatif (flash-back), inconscience de l’endroit où  

  il/elle se trouvait, peut être insensible, amnésie possible de l’épisode (black-out) 
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 2. (B4) Souffrance psychologique intense quand la personne est exposée à des évènements   

 déclenchant qui ressemblent à un aspect de l’évènement traumatique ou le symbolisant.    

 

 Fréquence 

 Avez-vous déjà été bouleversé(e) lorsque quelque chose a rappelé l’événement ? (Vous est-il déjà arrivé 

que quelque chose déclenche chez vous des sentiments pénibles reliés à l’événement ?). Quels genres de choses 

vous ont rappelé l’événement et bouleversé(e) ? Combien de fois est-ce arrivé au cours du mois dernier ? 

 

  0. Jamais 

  

  1. Une ou deux fois 

 

  2. Une ou deux fois par semaine 

 

  3. Plusieurs fois par semaine 

 

  4. Tous les jours ou presque 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure ces rappels vous ont-ils bouleversé(e) ou dérangé(e) ? Combien de temps ont-ils 

duré ?. Dans quelle mesure vous ont-ils gêné(e) dans votre vie ? 

 

  0. Nullement. 

 

  1. Légèrement ; peu de souffrance psychologique ou de perturbation dans ses activités 

  

  2. Modérément ; souffrance nettement présente mais supportable ; quelques perturbations dans 

ses activités 

 

  3. Sévèrement :; souffrance considérable, perturbation marquée dans ses activités 

 

  4. Extrêmement ; souffrance incapacitante, incapable de poursuivre ses activités 
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 2. (B5) Réactivité physiologique quand la personne est exposée à des évènements déclenchants,  

 internes ou externes, qui ressemblent à un aspect de l’événement traumatique ou le   

 symbolisent.    

 

 Fréquence 

 Avez-vous déjà eu des réactions physiques lorsque quelque chose vous a rappelé l’événement ? (Votre 

corps a-t-il réagi d’une certaine façon lorsque quelque chose vous a rappelé l’événement ?). Pouvez-vous m’en 

donner des exemples ? (Votre cœur s’est-il mis à battre plus fort ou votre  rythme de respiration a-t-il 

changé ? Avez-vous transpiré, êtes-vous devenu(e) très tendu(e) ou  vous êtes-vous mis(e) à trembler ? Quels 

types de souvenirs déclenchent de telles réactions ?  Combien de fois est-ce arrivé au cours du mois 

dernier ? 

 

  0. Jamais 

  

  1. Une ou deux fois 

 

  2. Une ou deux fois par semaine 

 

  3. Plusieurs fois par semaine 

 

  4. Tous les jours ou presque 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure ces réactions physiques étaient-elles fortes ? Combien de temps ont-elles duré ? Ont-

elles duré même après que vous soyez hors de cette situation ? 

 

  0. Aucune réactivité physique 

  1. Légèrement ; peu de réactivité 

  2. Modérément ; réactivité physique nettement présente, mais qui reste supportable  

  même si l’exposition aux déclencheurs continue 

   3. Sévèrement ; réactivité physique considérable, qui persiste pendant toute l’exposition  

  aux déclencheurs 

  4. Extrêmement ; réactivité physique prononcée, dont l’activation persiste même après la  

  fin de l’exposition aux déclencheurs 
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Critère C.  L’événement persistant des stimuli associés au traumatisme et émoussement psychique 

 (absent avant le traumatisme), indiqués par trois (ou plus) des facteurs suivants :  

 

 6. (C1) Efforts délibérés pour éviter les pensées, les sensations ou les conversations liées à   

 l’événement traumatique.   

 

 Fréquence 

 Avez-vous essayé d’éviter les pensées ou les sensations qui sont liées à l’événement ? (Quelle sorte de 

pensées ou de sensations avez-vous essayé d’éviter ?). Vous efforcez-vous d’éviter d’en parler à  d’autres ? 

(Pourquoi ?). Combien de fois cela vous est-il arrivé au cours du mois dernier ? 

  0. Jamais  

 

  1. Une ou deux fois 

 

  2. Une ou deux fois par semaine 

 

  3. Plusieurs fois par semaine 

 

  4. Tous les jours ou presque 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure vous êtes-vous efforcé(e) d’éviter les pensées, les sensations ou les  conversations 

liées à l’événement ? (Comment avez-vous fait pour les éviter ? Avez-vous  consommé de l’alcool, des 

médicaments ou des drogues ?). (Tenir compte de toutes les tentatives  d’évitement, y compris les distractions, 

la suppression et la consommation d’alcool, ou de  drogues).   Dans quelle mesure cela vous a-t-il 

gêné(e) dans votre vie ? 

 

  0. Nullement 

  1. Légèrement ; peu d’effort ; peu ou pas de perturbation dans ses activités 

  2. Modérément ; certains efforts ; évitement nettement présent ; quelques perturbations  

  dans ses activités 

  3. Sévère ; efforts considérables ; évitement marqué ; perturbation marquée dans ses  

  activités ou participation à certaines activités comme stratégie d’évitement 

  4. Extrême ; efforts draconiens d’évitement ; incapacité à poursuivre ses activités ou  

  participation excessive à certaines activités comme stratégie d’évitement 
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 7. (C2) Efforts délibérés pour éviter les activités, les situations ou les gens qui entraînent une  

 réactualisation de souvenirs du traumatisme.    

 Fréquence 

 Avez-vous déjà essayé d’éviter certaines activités, certaines situations ou certaines personnes qui vous 

rappellent l’événement ? (Quelles sortes d’activités, de situations ou de gens avez-vous  essayé d’éviter ? 

(Pourquoi ?) Combien de fois au cours du mois dernier ? 

 

  0. Jamais 

  

  1. Une ou deux fois 

 

  2. Une ou deux fois par semaine 

 

  3. Plusieurs fois par semaine 

 

  4. Tous les jours ou presque 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure vous êtes-vous efforcé(e) d’éviter les activités, les situations ou les gens qui vous 

rappellent l’événement ? (Qu’avez-vous fait à la place ?). Dans quelle mesure cela vous a-t-il gêné dans votre 

vie ? 

 

  0. Nullement 

 

  1. Légèrement ; peu d’effort ; peu ou pas de perturbation dans ses activités 

 

  2. Modérément ; certains efforts ; évitement nettement présent ; quelques perturbations  

  dans ses activités 

 

   3. Sévèrement ; efforts considérables ; évitement marqué ; perturbation marquée dans  

  les activités ou participation à certaines activités comme stratégie d’évitement 

 

  4. Extrêmement ; efforts draconiens d’évitement ; incapacité de poursuivre ses activités  

  ou participation excessive à certaines activités comme stratégie d’évitement 
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 8. (C3) Incapacité à se souvenir d’un aspect important de l’événement traumatique.    

 

 Fréquence 

 Avez-vous déjà éprouvé de la difficulté à vous souvenir de certains aspects importants de l’événement ? 

Dites-moi ce qui se passe ? (Croyez-vous que vous devriez vous souvenir de ces choses ? Pourquoi pensez-

vous ne pas pouvoir le faire ?) Au cours du mois dernier, combien d’aspects importants de l’événement 

avez-vous eu de la difficulté à vous souvenir ? (Quels sont les aspects dont vous vous souvenez ?). 

 

  0. Aucun, se souvient clairement.  

  

  1. A oublié peu d’aspects (moins de 10 %) 

 

  2. Ne se souvient pas de certains aspects (environ 20 à 30 %) 

 

  3. Ne se souvient pas de nombreux aspects (environ 50 à 60 %) 

 

  4. Ne se souvient pas de la plupart des aspects ou de tous (> 80 %) 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure avez-vous eu de la difficulté à vous souvenir d’aspects importants de  l’événement ? 

(Auriez-vous pu vous souvenir d’un plus grand nombre d’aspects si vous vous  étiez efforcé(e) de le faire ?).  

 

  0. Aucune difficulté 

 

  1. Légèrement ; peu de difficulté 

 

  2. Modérément ; une certaine difficulté ; pourrait s’en souvenir avec effort 

 

   3. Sévèrement ; difficulté considérable, même avec effort 

 

  4. Extrêmement ; tout à fait incapable de se souvenir d’aspects importants de   

  l’évènement 
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 9. (C4) Diminution marquée de l’intérêt ou de la participation à des activités importantes.    

 Fréquence 

 Avez-vous ressenti moins d’intérêt pour des activités auxquelles vous vous adonniez avec  plaisir ? (Dans 

quelles sortes de choses avez-vous perdu intérêt ? Y a-t-il des choses que vous ne  faites plus du tout ? 

Pourquoi ?). (A exclure si la personne n’en n’a plus l’occasion, si elle est incapable  de s’y adonner ou si 

elle préfère maintenant d’autres activités à cause d’un changement normal dans son  développement).  Au 

cours du mois dernier, pour combien d’activités avez-vous eu moins  d’intérêt ? (Quelles sortes 

d’activités continuez-vous à aimer faire ?). Depuis quand avez-vous  commencé à vous sentir ainsi ?  (Après 

le traumatisme ?). 

  0. Pour aucune.  

  

  1. Pour peu d’activités (moins de 10 %) 

 

  2. Pour certaines activités (environ 20 à 30 %) 

 

  3. Pour de nombreuses activités (environ 50 à 60 %) 

 

  4. Pour toutes ou presque toutes ses activités (> 80 %) 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure avez-vous perdu de l’intérêt ? (Trouveriez-vous les activités agréables après  les 

avoir débutées ?).  

 

  0. Pas de perte d’intérêt.  

  1. Légèrement ; légère perte d’intérêt, y trouverait probablement du plaisir une fois  

  débutées.  

  2. Modérément ; nette perte d’intérêt, mais éprouve encore un certain plaisir dans ces  

  activités.  

   3. Sévèrement ; perte d’intérêt marquée dans ces activités.  

  4. Extrêmement ; a complètement perdu intérêt ; ne participe plus à aucune activité.  

 

 Relié au traumatisme 

 Oui 

 Non 
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 10. (C5) Sentiment d’être détaché ou étranger vis-à-vis des autres.    

 Fréquence 

 Avez-vous parfois eu l’impression d’être détaché(e) des autres ou étranger(ère) aux autres ? Que 

 ressentiez-vous alors ? Quelle en fut la durée au cours du mois dernier ? Avez-vous commencé à  vous 

sentir ainsi après l’événement ? 

 

  0. Jamais.  

  

  1. Très peu de temps (moins de 10 %) 

 

  2. Une partie du temps (environ 20 à 30 %) 

 

  3. Une bonne partie du temps (environ 50 à 60 %) 

 

  4. La plupart du temps ou tout le temps (> 80 %) 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure vous êtes-vous senti(e) détaché(e) des autres ou étranger aux autres ? (De qui  vous 

sentez-vous le plus proche ? Avec combien de personnes êtes-vous à l’aise pour parler de  choses 

personnelles ?).  

 

  0. Pas d’impression d’être détaché(e) ou étranger(ère) vis-à-vis des autres.  

  1. Légèrement ;  il lui arrive de ne pas se « sentir en harmonie » avec les autres. 

  2. Modérément ; impression de détachement nettement présente, mais sent encore  

  certains liens interpersonnels.  

   3. Sévèrement ; sentiment marqué d’être détaché(e) des autres ou étranger(ère) aux  

  autres ; ne se sent proche que d’une ou deux personnes.  

  4. Extrêmement ; se sent complètement détaché(e) des autres ou étranger(ère) aux  

  autres ; ne se sent proche de personne.  

 

 Relié au traumatisme 

 

 Oui 

 Non 
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 11. (C6) Capacité nettement diminuée à ressentir des émotions (par exemple, incapable de   

 ressentir des sentiments amoureux).    

 Fréquence 

 Y a-t-il eu des fois où vous vous êtes senti(e) insensible sur le plan émotif ou avez eu de la peine à 

 ressentir des sentiments comme de l’amour ou le bonheur ? Comment vous sentiez-vous ? (Quels 

 sentiments avez-vous eu de la peine à ressentir ?). Combien de temps au cours du mois dernier  vous 

êtes-vous senti(e) ainsi ? Depuis quand avez-vous commencé à avoir des difficultés à  ressentir des 

émotions ? (Après l’événement ?). 

 

  0. Jamais.  

  

  1. Très peu de temps (moins de 10 %) 

 

  2. Une partie du temps (environ 20 à 30 %) 

 

  3. Une bonne partie du temps (environ 50 à 60 %) 

 

  4. La plupart du temps ou tout le temps (> 80 %) 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure avez-vous eu des difficultés à ressentir des émotions ? (Quelles sortes de 

 sentiments pouviez-vous encore ressentir ?). (Tenir compte des observations sur la restriction des 

 affects au cours de l’entrevue). 

 

  0. Pas de diminution des émotions.  

  1. Légèrement ; légère diminution des émotions. 

  2. Modérément ; nette diminution des émotions, mais peut encore ressentir la plupart  

  des émotions.  

   3. Sévèrement ; diminution marquée d’au moins deux émotions fondamentales (p. ex.,  

  l’amour et le bonheur).  

  4. Extrêmement ; ne ressent plus aucune émotion.  

 

 Relié au traumatisme 

 Oui  Non 
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 12. (C7) Sentiment d’un futur amputé (p. ex., ne s’attend plus à avoir une carrière, à se marier, à  

 avoir des enfants ou d’une durée de vie normale).     

 Fréquence 

 Y a-t-il eu des fois où vous avez senti qu’il n’était plus nécessaire de faire des plans d’avenir, que votre 

avenir était d’une certaine façon sans lendemain ? Pourquoi ? (Eliminer les risques réalistes tels qu’une maladie 

mettant la vie en danger). Combien de temps au cours du mois dernier avez- vous pensé ainsi ? Depuis 

quand avez-vous commencé à avoir de telles idées ? (Après l’événement ?).  

 

  0. Jamais.  

  

  1. Très peu de temps (moins de 10 %) 

 

  2. Une partie du temps (environ 20 à 30 %) 

 

  3. Une bonne partie du temps (environ 50 à 60 %) 

 

  4. La plupart du temps ou tout le temps (> 80 %) 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

  

 Intensité 

 Quelle était la force de l’impression que votre avenir serait sans lendemain ? (Combien de temps 

 pensez-vous vivre ? Dans quelle mesure êtes-vous convaincu(e) d’une mort précoce ?). 

 

  0. Pas d’impression de futur amputé.  

  1. Faible ; légère impression de futur amputé. 

  2. Modérée ; net sentiment de futur amputé, mais sans faire de prédiction particulière  

  quant à sa longévité. 

   3. Sévère ; sentiment marqué de futur amputé, peut faire des prédictions particulières  

  quant à sa longévité.   

  4. Extrême ; sentiment accablant de futur amputé, tout à fait convaincu(e) d’une mort  

  précoce.  

 

 Relié au traumatisme 

 Oui 

 Non 
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Critère D.  Symptômes persistants d’hyperéveil (absents avant le traumatisme), indiqués par au 

 moins deux (ou plus) des facteurs suivants :  

 

 13. (D1)  Difficulté à s’endormir ou à rester endormi(e).    

 Fréquence 

 Avez-vous eu parfois des difficultés à vous endormir ou à rester endormi(e) .Combien de fois au cours du 

mois dernier ? Depuis quand avez-vous commencé à avoir des difficultés à dormir ? (Après l’événement ?).  

    Oui Non

   

  0. Jamais Difficulté à s’endormir   

  1. Une ou deux fois Réveil au milieu du sommeil ?    

  2. Une ou deux fois par semaine Réveil trop matinal ?    

  3. Plusieurs fois par semaine Nombre total d’heures de    

    Sommeil par nuit ? 

  4. Tous les jours ou presque Nombre d’heures de sommeil  

    désiré par nuit ? 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure avez-vous eu des difficultés à dormir ? (Combien de temps vous a-t-il fallu pour vous 

endormir ? Combien de fois vous êtes-vous réveillé(e) pendant la nuit ? Vous êtes-vous souvent réveillé(e) plus 

tôt que vous le vouliez ? Combien d’heures de sommeil en tout avez-vous eu chaque nuit ? 

 

  0. Pas de trouble du sommeil. 

  1. Légère difficulté ; délai d’endormissement légèrement prolongé ou un peu de   

  difficulté à rester endormi(e) (jusqu’à 30 minutes de perte de sommeil).  

  2. Difficulté modérée ; net trouble du sommeil ; délai d’endormissement nettement  

  prolongé ou nette difficulté à rester endormi(e) (30 à 90 minutes de perte de sommeil).  

  3. Difficulté sévère ; délai d’endormissement très prolongé ou difficulté marquée à rester  

  endormi(e) (90 mn à 3 h de perte de sommeil).  

  4. Difficulté extrême ; très long délai d’endormissement ou difficulté profonde à rester  

  endormi(e) (> à 3 h de perte de sommeil). 

 

 Relié au traumatisme 

 Oui 

 Non 
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 14. (D2)  Irritabilité ou excès de colère.      

 

 Fréquence 

 Vous êtes vous parfois senti(e) particulièrement irritable ou avez-vous manifesté une grande 

 colère ? Pouvez-vous m’en donner des exemples ? Combien de fois est-ce arrivé au cours du mois 

 dernier ? Depuis quand avez-vous commencé à vous sentir ainsi ? (Après l’événement ?). 

 

  0. Jamais.  

  

  1. Une ou deux fois.  

 

  2. Une ou deux fois par semaine. 

 

  3. Plusieurs fois par semaine.  

 

  4. Tous les jours ou presque.  

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Quelle était la force de votre colère ? Comment l’avez-vous manifestée ? (Si la personne dit qu’elle  l’a 

réprimée) Vous a-t-il été difficile de ne pas montrer votre colère ?). Combien de temps vous a-t- il fallu pour 

vous calmer ? Votre colère vous a-t-elle causé des ennuis ? 

 

  0. Pas d’irritabilité ni colère.  

  1. Légère ; irritabilité minime, peut élever la voix lorsqu’il/elle est en colère. 

  2. Modérée ; nette irritabilité ou efforts à réprimer sa colère, mais peut se dominer  

  rapidement. 

   3. Sévère ; irritabilité marquée ou efforts marqués pour réprimer sa colère ; peut devenir  

  agressif (ve) verbalement ou physiquement quand il/elle est en colère.   

  4. Extrême ; colère profonde ou efforts draconiens pour réprimer sa colère, peut avoir  

  des accès de violence physique.  

 

 Relié au traumatisme 

 Oui 

 Non 
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 15. (D3)  Difficulté à se concentrer     

 Fréquence 

 Avez-vous parfois trouvé difficile de vous concentrer sur ce que vous faites ou sur ce qui se passe autour 

de vous ? Comment était-ce ? Combien de temps au cours du mois dernier ? Depuis quand avez- vous 

commencé à avoir des troubles de la concentration ? (Après l’événement ?).  

 

  0. Jamais.  

  

  1. Très peu de temps (moins de 10 %) 

 

  2. Une partie du temps (environ 20 à 30 %) 

 

  3. Une bonne partie du temps (environ 50 à 60 %) 

 

  4. La plupart du temps ou tout le temps (> 80 %) 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Jusqu’à quel point était-ce difficile de vous concentrer ? (Tenir compte des observations sur la 

 concentration et l’attention au cours de l’entrevue). Dans quelle mesure ce manque de concentration vous 

a-t-il gêné(e) dans votre vie ? 

 

  0. Pas de difficulté de concentration.  

  1. Légèrement ; il lui suffisait d’un léger effort pour se concentrer ; peu ou pas de  

   perturbation dans ses activités. 

  2. Modérément ; nette diminution de la concentration, mais aurait pu se concentrer avec  

  effort ; quelques perturbations dans ses activités. 

   3. Sévèrement ; perte de concentration marquée, même avec effort ; perturbation   

  marquée dans ses activités.   

  4. Extrêmement ; tout à fait incapable de se concentrer ; incapable d’entreprendre des  

  activités.   

 

 Relié au traumatisme 

 Oui 

 Non 
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 16. (D4)  Hypervigilance     

 

 Fréquence 

 Avez-vous parfois senti que vous étiez particulièrement en éveil ou vigilant(e), même lorsque ce 

 n’était pas nécessaire ? (Vous sentiez-vous comme si vous étiez toujours sur vos gardes ?) Pourquoi ? 

Combien de temps au cours du mois passé ? Depuis quand avez vous commencé à vous sentir ainsi ? (Après 

l’événement ?). 

 

  0. Jamais.  

  1. Très peu de temps (moins de 10 %) 

  2. Une partie du temps (environ 20 à 30 %) 

  3. Une bonne partie du temps (environ 50 à 60 %) 

  4. La plupart du temps ou tout le temps (> 80 %) 

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 Dans quelle mesure vous efforciez-vous d’être attentif (ve) à ce qui se passait autour de vous ? (Tenir 

compte des observations d’hypervigilance en cours d’entrevue). Votre hypervigilance vous a-t-elle causé des 

ennuis ? 

 

  0. Pas d’hypervigilance.  

  1. Légèrement ; hypervigilance minime ; légère hausse de conscience. 

  2. Modérément ; hypervigilance nettement présente ; reste sur ses gardes en public  

  (p.ex. choisit une place sûre pour s’asseoir dans un restaurant ou un cinéma. 

   3. Sévèrement ; hypervigilance marquée, très vigilant(e), guette le danger autour de lui  

  (d’elle), exagérément soucieux (euse) pour sa propre sécurité, celle de sa famille ou de   

 son foyer.   

  4. Extrêmement ; hypervigilance excessive, fait des efforts pour assurer sa sécurité et y  

  consacre beaucoup de temps et d’énergie, ce qui peut comprendre des comportements   

 exagérés de surveillance et de contrôle ; est particulièrement vigilant(e) pendant   

 l’entrevue.   

 

 Relié au traumatisme 

 Oui 

 Non 
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 17. (D5)  Réactions exagérées de sursaut     

 

 Fréquence 

 Vous arrive-t-il parfois de sursauter fortement ? Quand est-ce arrivé ? (Qu’est-ce qui vous a fait 

 sursauter ?). Combien de fois au cours du mois dernier ? Quand avez-vous commencé à avoir de telles 

réactions ? (Après l’événement ?).  

 

  0. Jamais.  

  

  1. Une ou deux fois. 

 

  2. Une ou deux fois par semaine. 

 

  3. Plusieurs fois par semaine. 

 

  4. Tous les jours ou presque.  

 

 Description/Exemples 

 

 

 

 

 

 

 Intensité 

 De quelle force étaient ces réactions de sursaut ? (Comment étaient-elles par rapport à celles qu’on 

 éprouve normalement ?). Combien de temps ont-elles duré ? 

 

  0. Pas de réaction de sursaut.  

  1. Légères ; réactions minimes. 

  2. Modérées ; nettes réactions de sursaut, se sent nerveux (euse). 

   3. Sévères ; réactions de sursaut marquées, reste en état d’alerte après la première  

  réaction.   

  4. Extrêmes ; réaction de sursaut excessive, comportement de défense manifeste (p.ex.  

  un ancien combattant qui se couche par terre).   

 

 Relié au traumatisme 

 

 Oui 

 Non 
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Critère E.  La perturbation (symptômes des critères B, C et D) dure depuis plus de 3 mois.   

 

 18 . Début des symptômes 

  Combien de mois ou d’années après l’événement les symptômes d’ESPT sont-ils   

 apparus ?    

  Le délai d’apparition a-t-il été ≥ 6 mois     

    0ui  

    Non   

 

 19 . Durée des symptômes 

  Combien de mois ont duré les symptômes d’ESPT ?   mois 

  La durée des symptômes est-elle ≥ 3 mois     

    0ui  

    Non   

 

Critère F.  La perturbation cause une souffrance cliniquement significative ou une altération du 

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

 

 20. Souffrance subjective 

  

 Dans quelle mesure l’ensemble des symptômes dont vous m’avez parlé vous ont-ils dérangé(e) ? (Tenir 

compte de la souffrance signalée aux items précédents). 

  0. Nullement. 

  1. Légèrement ; peu de souffrance. 

  2. Modérément ; souffrance nettement présente mais supportable.  

  3. Sévèrement ; souffrance considérable.  

  4. Extrêmement ; souffrance incapacitante. 

 

 21 . Altération du fonctionnement social 

  

 Ces symptômes ont-ils nui à vos relations avec les autres ? Dans quelle mesure ? (Tenir compte de 

 l’altération du fonctionnement social signalée aux items précédents). 

  0. Pas de répercussions défavorables 

  1. Légères répercussions, peu d’altération du fonctionnement social. 

  2. Répercussions modérées ; nette altération du fonctionnement social dont de   

  nombreux aspects restent toutefois intacts.  

  3. Répercussions sévères ; altération marquée du fonctionnement social dont peu   

  d’aspects restent intacts.  

  4. Répercussions extrêmes ; peu ou pas de fonctionnement social. 
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 22. Altération du fonctionnement professionnel ou dans d’autres domaines importants.  

  

  Travaillez-vous actuellement ? 

 

 Oui  Si « oui », ces symptômes ont-ils nui à votre travail ou votre capacité de travail ? Dans quelle 

mesure ?  

 

 (Tenir compte des antécédents de travail, notamment du nombre et de la durée des 

 emplois, ainsi que de la qualité des relations de travail. Si le fonctionnement au travail  avant 

le trouble n’est pas clair, interroger le sujet à propos de ses expériences de travail avant le traumatisme. Pour un 

enfant ou un adolescent, l’interroger sur ses résultats scolaires avant le traumatisme et explorer la présence 

possible de troubles du comportement antérieurement).  

 

     0. Pas de répercussions défavorables. 

     1. Légères répercussions, peu d’altération du fonctionnement professionnel. 

     2. Répercussions modérées ; nette altération du fonctionnement professionnel  

   dont de nombreux aspects restent toutefois intacts.   

     3. Répercussions sévères ; altération marquée du fonctionnement professionnel  

   dont peu d’aspects restent intacts.   

     4. Répercussions extrêmes, peu ou pas de fonctionnement professionnel. 

 

 Non  Si « non », ces symptômes vous ont-ils nui dans d’autres domaines importants de votre vie ?  

 Dans quelle mesure ? 

 

 (Le cas échéant, suggérer des exemples tels que dans le rôle de parents, dans la tenue de  la 

maison, dans les études scolaires, dans le travail bénévole, etc.) 

 

     0. Pas de répercussions défavorables. 

     1. Légères répercussions, peu d’altération du fonctionnement dans d’autres  

   domaines importants.  

     2. Répercussions modérées ; nette altération du fonctionnement dans d’autres  

   domaines importants, mais dont de nombreux aspects restent intacts.  

     3. Répercussions sévères ; altération marquée du fonctionnement dans d’autres  

   domaines importants, dont peu d’aspects restent intacts.  

     4. Répercussions extrêmes, peu ou pas de fonctionnement dans d’autres   

   domaines importants.   
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 23. Validité globale.   

  

  Estimer la validité globale des réponses. Tenir compte des facteurs tels que l’observance  

 de l’entrevue, l’état mental (p. ex., des difficultés de concentration, de compréhension  

 d’items, de dissociation) et des efforts évidents pour exagérer ou minimiser les   

 symptômes.  

  

     0. Excellente ; pas de raison de soupçonner des réponses invalides.  

     1. Bonne ; présence de facteurs pouvant entacher la validité.  

     2. Passable ; présence de facteurs qui entachent certainement la validité.    

     3. Mauvaise ; validité considérablement réduite.  

     4. Réponses invalides ; état mental sévèrement altéré ou simulation de « bien  

   être » ou de mal-être » feint.   

 

 

 24. Sévérité globale.   

  

  Estimer la sévérité globale des symptômes d’ESPT.  Tenir compte du degré de souffrance  

 subjective, du degré d’altération du fonctionnement, des observations sur le comportement pendant 

l’entrevue et du jugement ayant trait à la manière de répondre aux questions.  

  

     0. Pas de symptôme cliniquement significatif, ni de souffrance psychologique, ni  

   d’altération du fonctionnement.  

     1. Légère ; peu de souffrance psychologique ou d’altération du fonctionnement.  

     2. Modérée ; nette souffrance psychologique ou altération du fonctionnement,  

   mais peut avec effort, fonctionner de façon satisfaisante.     

     3. Sévère ; considérable souffrance psychologique ou altération du   

   fonctionnement limité même avec effort.   

     4. Extrême ; souffrance psychologique marquée ou altération du fonctionnement  

   dans au moins deux domaines importants.    
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Transcrire ci-dessous les scores (notés de 0 à 4) du questionnaire CAPS 1.  

Prière de noter qu’en cas de réponse négative à la question « Relié du traumatisme ? »,  le score à transcrire sur 

la feuille de récapitulation est zéro.  

 
 

A. Evènements traumatiques  

 Les décrire : ……………………………………………………………………………………………….. 

 

B. Symptômes de reviviscence Fréquence Intensité 

1 Souvenirs répétitifs et envahissants   

2  Rêves pénibles  Critère B 

satisfait ? 

3 Agir ou se sentir comme si l’événement se reproduisait    Oui   

4. Souffrance psychologique lors d’exposition à des déclencheurs    Non 

5. Réactivité physiologique lors d’exposition à des déclencheurs   

(L’état satisfait au critère B si au moins un score est ≥ 1 pour la fréquence et ≥ 2 pour l’intensité) 

 

C. Symptômes d’évitement et d’émoussement Fréquence Intensité 

6 Evitement des pensées, des sensations ou des conversations   

7  Evitement des activités, des situations ou des gens  Critère C 

satisfait ? 

8 Incapacité à se souvenir d’un aspect important du traumatisme    Oui   

9. Diminution de l’intérêt ou de la participation à des activités    Non 

10. Sentiment d’être détaché ou étranger   

11. Capacité réduite de ressentir des émotions   

12. Sentiment de futur amputé   

 

(L’état satisfait au critère C si au moins  trois scores sont ≥ 1 pour la fréquence et ≥ 2 pour l’intensité)  

 

D. Symptômes d’hyperéveil Fréquence Intensité 

13. Difficulté à s’endormir ou à rester endormi(e)   

14..  Irritabilité ou accès de colère  Critère D 

satisfait ? 

15. Difficulté à se concentrer    Oui   

16. Hypervigilance    Non 

17. Réactions exagérées de sursaut   

(L’état satisfait au critère D si au moins deux scores sont ≥ 1 pour la fréquence et ≥ 2 pour l’intensité)  

 

E. Durée de la perturbation OUI NON 

18.  Durée de la perturbation ≥ 3 mois ?  Critère E 

satisfait ? 

     Oui   

     Non 

(L’état satisfait au critère E si la durée est ≥ 3 mois ) 
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F. Souffrance significative ou altération du fonctionnement 

  

20.  Souffrance subjective  

 

21.  Altération du fonctionnement social   Critère F satisfait ? 

 

22. Altération du fonctionnement professionnel    Oui   

 

     Non 

 

 (L’état satisfait au critère F si un score ou plus est ≥ 2) 

 

 

L’état du patient satisfait-il à tous les critères ? 

 

 Non  Si « Non », le sujet n’est pas admissible pour l’essai.  

 

 Oui Si « Oui », répondre aux questions de l’évaluation globale 

 

 

Evaluation globale 

  

23. Validité globale  

 

Le score est-il ≤ 2 ? 

 

 Non  Si « Non », le patient n’est pas admissible pour l’essai.  

 

 Oui.  

 

24. Sévérité globale  

 

Le score est-il ≤ 2 ? 

 

 Non  Si « Non », le patient n’est pas admissible pour l’essai.  

 

 Oui 

 

Signature de l’investigateur …………………………………. 

 

  DATE Jour Mois Année 
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ANNEXE F -  Questionnaire des expériences de dissociation péritraumatique 
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ANNEXE G -   Inventaire de détresse péritraumatique                                                                   
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ANNEXE H -  Questionnaire d’auto-évaluation de soutient social (SSQ6 de 

Sarason& Al, 1983) 
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PARTIE IV  RESUME 
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Résumé :  

L’état de stress post-traumatique (ESPT) est la dénomination de ce qui était auparavant identifié 

comme névrose traumatique. Ce trouble reste controversé tant au niveau de sa psychopathologie 

(stress/trauma), que de sa nature (directement rapportée à la survenue d’un évènement traumatique), 

ou encore de ses critiques (médicalisation de la société). 

Malgré tout, de nombreuses études épidémiologiques ont permis de révéler l’ampleur du nombre de 

personnes souffrants de ce trouble, mais aussi le coût médico-social associé par sa chronicité, 

l'importance des comorbidités et son retentissement général. La dimension de ce trouble, 

actuellement bien cernée, favorise les recherches dans les populations générales et plus spécifiques 

(vétérans, femmes, enfants etc.). Cependant celles-ci restent encore très limitées dans celle des 

patients atteints de troubles mentaux, pour laquelle il est pourtant rapporté un taux d'exposition aux 

événements traumatiques supérieur à celui de la population générale.  

Les services d'urgences constituant l’une des premières portes d'accès aux soins pour les sujets 

psychotraumatisés, notre étude s’intéresse à l’évaluation de la prévalence de l’ESPT dans la 

population des patients atteints de troubles mentaux consultant le service des urgences pour un motif 

psychiatrique. 

 

Nous avons étudié la prévalence de l’ESPT mais également ses caractéristiques (facteurs de risque 

prétraumatique, péritraumatique, postraumatique, comorbidité, suicidabilité) et son retentissement 

(qualité de vie, handicap fonctionnel, consommation de soins) dans un échantillon représentatif de la 

population cible de cette étude (n=108).  

Nous avons adapté notre méthodologie au lieu (service d’urgence) mais aussi à la population 

accueillie (patients atteints de troubles mentaux).  

Notre protocole d’étude proposait une évaluation commune à l’ensemble de l’échantillon à l’aide 

d’outil généraux (questionnaire de données socio-démographiques, qualité de vie/WHOQOL-Bref, 

handicap fonctionnel/Echelle de Sheehan, consommation de soins) et une évaluation supplémentaire 

qui s'adressait aux sujets qui présentaient des antécédents traumatiques, à l’aide d’outils spécifiques 

validés dans le domaine du psychotrauma (CAPS-1, PDI, PDEQ, MINI). A l’issue de ces évaluations, 

quatre groupes ont été formés, puis analysés et comparés (sujets ayant été confrontés aux événements 

traumatiques versus sujets n'ayant jamais été confrontés aux événements traumatiques et sujets avec 

ESPT versus sujets sans ESPT). 

 

Les principaux résultats de notre étude indiquent un taux d’exposition aux événements traumatiques 

(65,7%) et une prévalence de l’ESPT (13,8%) dans notre échantillon supérieurs à ceux de la 

population générale. Le développement du trouble était lié de façon statistiquement significative au 

nombre d’événements vécus et aux caractéristiques de la réaction péritraumatique (score de détresse 

et de dissociation psychique). Il était également associé à une grande comorbidité (avec notamment 

les troubles de l’humeur et les autres troubles anxieux) et il était constaté de façon statistiquement 

significative une augmentation de la suicidabilité chez les sujets qui présentaient un ESPT en 

comparaison aux autres. La qualité de vie était dégradée, tandis que le handicap fonctionnel était 

augmenté de façon statistiquement significative chez les sujets qui présentaient un ESPT en 

comparaison aux autres. Cependant, l’importance des comorbidités retrouvées ne pouvait pas 

incriminer directement le rôle de l’ESPT. Enfin, la consommation de soin était plus importante chez 

les sujets avec ESPT, mais de façon non statistiquement significative en comparaison aux autres. 

 

En conclusion : Il existe manifestement un sous diagnostic de l'ESPT dans la population des patients 

atteints de troubles mentaux consultant le service des urgences pour un motif psychiatrique. Les 

caractéristiques du trouble et son retentissement décrit dans notre étude justifient une recherche des 

antécédents traumatiques, au même titre que les antécédents psychiatriques ou somatiques. De plus, il 

serait nécessaire en cas d’antécédents traumatiques et malgré l’importance des comorbidités, de 

dépister ce trouble (par une démarche active du clinicien) et de favoriser la prise en charge 

thérapeutique selon les recommandations, et notamment en permettant la meilleure orientation à 

partir du service des urgences. 

Mots clés : Etat de stress post-traumatique, névrose traumatique, service d'urgence, dépistage. 
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Summary: 

Post-traumatic stress disorder (PTSD) is the name of what was previously identified as traumatic 

neurosis. This disorder remains controversial because of its psychopathology (trauma/stress), its 

nature (directly reported when a traumatic event occurs) or its criticism (society medicalization). 

Despite this, epidemiological studies has demonstrated the sheer number of people suffering from 

PTSD, but also the medico social cost associated with its chronic nature, the extent of the 

comorbidities and its broader impact.  

The occurrence of PTSD is currently well known, as has been supported by several research studies 

in the general population and more specifics populations such as veterans, women, children….  

However, research still remains limited among patients suffering from mental illness, who has a 

higher than normal risk of being exposed to a traumatic experience.  

 

We have studied the prevalence of PTSD  but also its characteristics (pretraumatic, peritraumatic, 

posttraumatic risk factor, comorbidity, suicidality) and its effects (quality of life, functional 

disability, utilization of health care services) on an representative sample of the target population 

utilized in this study (n=108).  

We adapted our methodology to a specific location (emergency department) and to the focus 

population (patients suffering from mental illness).  

Our study protocol involved a common evaluation of the sample as a whole, using common statistical 

tools (questionnaire to collect socio demographic data, WHOQOL BREF for quality of life, 

functional disability Sheehan scale, utilization of health care services) and an additional evaluation 

aimed at individuals with a history of trauma, based on specifics tools validated in the psycho trauma 

domain (CAPS-1, PDI, PDEQ, MINI.)  

On completion of these evaluations four groups were created which were then analyzed and 

compared; Individuals who have been exposed to traumatic events vs. individuals who have never 

been exposed to traumatic events vs. individuals with PTSD vs. individuals without PTSD. 

 

The main results of our study demonstrates a greater exposure rate to traumatic events (65,7%) and a 

greater prevalence of PTSD (13,8%) in the sample compared to the general population.  

The development of PTSD was statistically significant related to the number of experienced events 

and to the characteristics of the peritraumatic reaction (distress score and psychic dissociation). 

It was also linked to a large comorbidity (in particular mood disorders and other anxiety related 

disorders) and a statistically significantly increase of the suicidality of the individuals with PTSD in 

comparison with the others was found. The quality of life deteriorated while functional disability 

increased for the individuals with PTSD in comparison with the others. However the importance of 

the found comorbidities didn’t allow to directly incriminate the PTSD role. Finally, the utilization of 

health care services was larger for the individuals with PTSD but not statistically significantly in 

comparison with the others. 

 

Conclusion: There is clearly an under diagnostic of PTSD among the patient population who are 

both suffering from mental illness and are consulting the emergency departments for a psychiatric 

reason.  

The characteristics of this trouble and its broader impact described in our study warrant a search of 

the history of trauma in the same way as the psychiatric and somatic history. Moreover in the case of 

history of trauma and despite the comorbidities importance, this trouble should be diagnosed (thanks 

to an active approach of the clinician) and the recommended therapeutic care should be favored and 

in particular by allowing a better orientation for the urgency department. 

Key words: Post Traumatic Stress Disorder, traumatic neurosis, emergency department, 

screening.  

 

 

 


