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INTRODUCTION

L’étre humain doit s’adapter quotidiennement aux changements de son
environnement et aux situations qui lui sont inconnues. Pour cela il va développer des
stratégies d’adaptation lui permettant d’éviter le stress et ses conséquences néfastes
pour sa santé physique et mentale. Mais dans la société actuelle, les causes de stress
sont fréquentes, qu’il s’agisse de difficultés familiales telles que les ruptures
conjugales; sociales comme les difficultés financicres et la précarit¢ ; ou
professionnelles notamment pour les employés sous pression suite aux demandes
croissantes de rendement, au harcélement professionnel et a 1’inquiétude concernant le
risque de licenciement économique; ou encore médicales notamment suite a I’annonce
d’un diagnostic de pathologie grave ou incurable ou encore suite au stress et a

I’épuisement psychologique engendrés par une pathologie chronique.

Si ses stratégies d’adaptation au stress sont insuffisantes ou inefficaces,
I’homme va développer un Trouble de 1’Adaptation. Cette pathologie peut étre

retrouvée a tous les ages de la vie.

Les notions de crise et d’urgence psychiatrique, ont pris une place non
négligeable dans I’exercice du psychiatre. Le Trouble de I’Adaptation est une
pathologie qui est justement 1’expression d’une crise psychique. Notre expérience dans
différentes structures d’urgence, mais aussi dans des activités de psychiatrie de liaison,
et en tant qu’interne en psychiatrie de garde aux urgences médico-chirurgicales de
différents hopitaux de la région Haute-Normandie va dans ce sens. Et ce trouble

représente une part importante de I’activité des urgences.

C’est toutes les questions que ce trouble suscite qui m’ont donné envie
d’approfondir mes connaissances sur cette «pathologie» en réalisant une synthese
concernant le Trouble de 1I’Adaptation grace a une revue de la littérature associée a

quelques observations cliniques.



I. ASPECTS CLINIQUES DU TROUBLE DE

L’ADAPTATION

A.  HISTORIQUE ET EPIDEMIOLOGIE

1. Historique

a)  La Dépression Réactionnelle

C’est Reiss qui en 1910 [186], évoque le diagnostic de dépression
réactionnelle. Un peu plus tard, en 1915, dans son essai «Deuil et Mélancolie», Freud
[80] pose le role des «événements de vie» dans I’apparition de troubles dépressifs. Le
diagnostic de Trouble de 1’ Adaptation apparait dans ce contexte de débat concernant la
distinction entre la dépression endogene et la dépression réactionnelle ou névrotique,
avec toutes les questions qu’il pose quant au statut des événements de vie dans la

pathologie psychiatrique et notamment dépressive [226].

Henry Ey et al [72], en s’appuyant sur le tableau proposé par Pichot [173]
retiennent trois groupes de dépressions : les dépressions endogenes, bien illustrées par
la crise de mélancolie de la psychose maniaco-dépressive ; les dépressions exogenes-
psychogenes, souvent appelées dépressions névrotiques ou réactionnelles ; et les

dépressions symptomatiques d’une psychose ou d’une affection organique.
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Selon ces auteurs, «dire qu’une dépression est exogene, psychogene,
névrotique ou réactionnelle signifie qu’elle est liée a une certaine fragilit¢ de la
personne. Cela ne veut pas dire que les structures nerveuses n’y participent pas, mais il
est important pour 1’orientation thérapeutique de savoir que la situation psychologique
du sujet est au centre de la pathologie. Il est évident que ces dépressions sont en
relation avec les données socioculturelles, ce qui explique a la fois leur nombre
croissant et aussi, corrélativement, que leurs limites soient floues. C’est le groupe le
plus abondant. La discussion nosologique a leur propos sera celle de leurs limites car il
est des réactions normales aux deuils, aux échecs et aux frustrations. A quel moment

entre-t-on dans la dépression ? »

Lorsqu’ils expliquent les particularités cliniques des dépressions
névrotiques, ils précisent au sujet des dépressions réactionnelles que théoriquement ce
terme doit étre appliqué a une dépression liée étroitement a un événement douloureux,
mais ayant une intensité et une durée qui ne sont pas proportionnées a 1’événement. Et
¢galement que théoriquement encore si 1’on veut distinguer les dépressions
réactionnelles des dépressions névrotiques, il faut évidemment exclure toutes les
réactions dépressives survenant sur un fond névropathique évident ou simplement
décelable. Cependant, le type de dépression appartenant a tout ce groupe, survient chez
des individus fragiles, manquant de confiance en soi, peu expansifs, trop scrupuleux,
généralement passifs et asthéniques, montrant depuis leur jeune age une sensibilité
anormale, et d’un habitus leptosome nettement prédominant contrairement au type et a
la constitution du maniaco-dépressif. L’habitus correspond a 1’aspect extérieur du
corps, du visage indiquant 1’état de santé du sujet. Dans la typologie constitutionnelle
de E. Kretschmer en 1922 [122], le leptosome est un type somatique caractérisé par un
corps maigre et allongé [127] et correspondant aux patients introvertis. L’étude
attentive des circonstances d’apparition d’une dépression réactionnelle montre
constamment que le traumatisme psychologique n’est pas unique mais que la cause
déclenchante apparente, a laquelle il semble que I’on puisse attribuer 1’état dépressif,
est assortic de conditions de vie et d’'un mode d’existence, au moment ou cet
événement survient, qui jouent généralement un rdle aussi essentiel. Il est inutile
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d’ajouter que I’appréciation de 1’intensité¢ de I’événement est toute relative et dépend
essentiellement de la fagon dont il a été¢ vécu par le malade. Mais 1a encore, la valeur
pathogene de I’événement nous renvoie au contexte du mode d’existence de I’individu

qui explique sa réaction excessive dans une situation donnée [72].

Cette définition bien qu’ancienne semble trés contemporaine dans le sens ou
I’on y retrouve certaines caractéristiques de la définition du Trouble de I’ Adaptation tel
qu’il est conceptualis¢ aujourd’hui; en particulier le Trouble de 1’Adaptation avec
humeur dépressive. Et notamment comme nous 1’aborderons par la suite, le role des
événements de vie, la subjectivité de I’intensité du ressenti du patient suite a un
événement, la déstabilisation du patient suite a un événement pas nécessairement tres
important mais faisant suite a une accumulation de plusieurs événements stressants,
I’importance de I’environnement au moment ou apparait ce trouble. D’autant qu’ils ne

précisent pas ’intensité des symptomes dépressifs ni la durée de cette pathologie.

D’aprés Kenesi et Navarre en 1995 [114], la prise de conscience de
I’importance des urgences en psychiatrie remonte aux années 60 aux Etats-Unis, puis
en Europe et en France avec un décalage d’une quinzaine d’années ; les expériences
locales et les données €pidémiologiques se sont multipliées dans notre pays depuis les
années 80. Les notions d’urgence, d’accueil et de crise ont pris beaucoup d’importance
dans la fagon d’envisager le role et les pratiques psychiatriques. Ces bouleversements
ont en particulier mis en ¢évidence qu’une grande partie des malades « en crise », ou
demandant des soins « urgents », ne sont pas « psychiatriques » au sens traditionnel du
terme, et se présentent aux urgences pour un trouble aigu et transitoire, réactionnel a un

conflit psycho-social.

Selon Wiela en 2010 [226], le terme Trouble de I’ Adaptation renvoie a la

notion de réaction dans le sens de réponse a un stimulus, une force, une parole.
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b)  Origine du Trouble de I’Adaptation

(1) Dans le Diagnostic and Statistical Manual of

Mental Disorders (D.S.M.)

Le Trouble de 1’Adaptation n’existait donc pas dans le D.S.M. I [3], mais
celui-ci mentionnait le « Transient Situational Personality Disorders » en 1952. A cette
époque, ce diagnostic correspondait déja a un ensemble de divers symptomes

secondaires a I’apparition d’un facteur de stress psycho-social.

En 1968, dans le D.S.M. II, on retrouve le « Transient Situational

Disturbances » [31].

La notion d’ « Adjustment Disorder » ou « Trouble de 1’Adaptation » est
retrouvée pour la premiere fois en 1980 dans le D.S.M. III [6] . Dans ce DSM III, les
Troubles de 1’Adaptation ¢étaient définis comme «des symptomes ou des
comportements pathologiques survenant dans les trois mois suivant un événement
stressant, différant d’une réaction exagérée a des facteur de stress, non exclusifs d’un

autre diagnostic mais ne correspondant pas a I’exacerbation d’un autre trouble ».

La révision du DSM III (DSM III-R) permet I’ajout d’un neuviéme sous-
type « Trouble de 1’Adaptation avec plaintes somatiques » et limite la durée de ce

trouble a six mois [2].

Le D.S.M. IV permet, selon Illel en 1998 [100], Carta et al. en 2009 [44],
Casey en 2009 [45], de distinguer les Troubles de 1’ Adaptation aigus qui durent moins
de six mois, des Troubles de 1’Adaptation chroniques pour lesquels la présence des
facteurs de stress ou de leurs conséquences se prolongent au-dela de six mois. De plus,
dans cette version, on ne retrouve que six formes cliniques : Trouble de 1’Adaptation

avec humeur dépressive, avec anxiété, avec symptomatologie anxio-dépressive, avec

12



perturbation des conduites, avec perturbation des émotions et des conduites, non

spécifice.

Enfin dans le DSM V qui a été rédigé en 2013, le Trouble de I’ Adaptation a
¢été redéfini comme un ensemble de différents syndromes de réponse au stress qui se
développent aprés un événement de vie difficile et non comme une entité
nosographique permettant de classer des patients présentant une souffrance psychique
ne répondant pas aux criteres des autres entités nosographiques. Les sous-types Trouble
de I’Adaptation avec humeur dépressive, avec symptomes anxieux ou bien avec

perturbation des conduites, persistent dans le DSM V [5].

(2) Dans DInternational Classification of Diseases
(1.C.D.) ou Classification Internationale des Maladies

(C.I.M.)

Le premier précurseur du Trouble de I’Adaptation est retrouvé dans
I’International Classification of Diseases, ou Classification Internationale des Maladies
en francgais, en 1978, dans sa neuvieme édition [207]. 1 s’agit de 1’ « Adjustment
Reaction », ou « Réaction d’Adaptation » qui correspond a une réaction a un facteur de
stress, généralement dépendante des circonstances et réversible. Cette réaction est,
selon Jager et al. en 2012 [107], censée étre moins prononcée que la réaction aigue au
stress ou « Acute Reaction to Stress », et dure plus longtemps, mais rarement plus de

quelques mois.
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2. Epidémiologie
a)  Prévalence

Le Trouble de 1’ Adaptation n’a malheureusement pas fait 1’objet de grandes
¢tudes épidémiologiques menées dans le monde, en population générale, et il existe
¢galement peu d’études concernant les consultations de médecine générale. Seemaan et
al en 2001 [200] ont réalis¢ une étude concernant la prévalence du Trouble de
I’Adaptation avec anxiété en consultation de médecine générale. Il y retrouvait une
prévalence de 4,5% de Trouble de 1’Adaptation avec anxiété dans sa forme isolée et
une prévalence de 9,2% de Trouble de 1’Adaptation avec anxiété associ¢ a d’autres

troubles psychiatriques.

Plus récemment, Ferrand [190] a réalisé I’étude TANGRAM ou Troubles de
I’ Adaptation avec anxiété : circonstances de survenue et prise en charge en pratique de
médecine générale. Malheureusement, ces études ne s’intéressent qu’a la sous-
catégorie Trouble de I’Adaptation avec anxiété et ne nous éclairent donc pas sur la

prévalence du Trouble de I’ Adaptation en médecine générale.

D’aprés Illel en 1998 [100], Graziani et al en 2001 [88], Bisson et Sakhuja
en 2006 [31], il a donc été¢ davantage étudié¢ en population clinique, c’est-a-dire chez
les patients hospitalisés et vu dans le cadre de la psychiatrie de liaison, et lors de

consultations aux urgences ou de consultations spécialisées.

Ce diagnostic est fréquent puisque, d’aprés Bottéro en 2001 [32], sa
prévalence serait estimée, selon les différentes études, entre 5 et 25% des patients vus
en consultation de psychiatrie et il aurait, selon Jones et al. en 2002 [109], une

incidence d’admission en hospitalisation de 7,1%.

Selon Strain et al en 1998 [213], lors d’une enquéte multicentrique réalisée

aux USA, au Canada et en Australie, il représentait 12% des consultations de
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psychiatrie de liaison, dont 7,8% comme seul diagnostic et 4,2% associé¢ a une autre

pathologie de I’axe I ou II.

b)  Particularités en fonction de I’age et du sexe

Ce diagnostic est, selon Maercker et al, en 2008 [138], rencontré a tous les
ages de la vie, et s’exprimerait cliniquement de maniere différente selon 1’age du
patient. En effet, a 1’adolescence, la symptomatologie serait, d’aprés Andreasen et
Wasek en 1980 [12], dominée par des troubles du comportement, alors qu’a 1’age

adulte on retrouverait plus volontiers des symptomes dépressifs.

Newcorn et Strain en 1992 [161], dans une revue de la littérature concernant
le Trouble de 1’Adaptation chez I’enfant et 1’adolescent retrouvent une majorité de

formes mixtes.

A T'age adulte, les formes cliniques les plus fréquemment retrouvées
seraient selon Illel en 1998 [100], le Trouble de 1’ Adaptation avec anxiété et le Trouble

de I’ Adaptation avec humeur dépressive.

Pour Samuelian et al. en 1994 [195], Despland et al. en 1995 [61], Graziani
et al. en 2001 [88], I’age moyen serait de 42 ans.

Il touche d’apres Navarre et Colonna en 1996[160], Gohier en 2007 [84],
les deux sexes. Mais on note tout de méme chez I’adulte une prédominance féminine,
en effet deux tiers des patients souffrant de Trouble de 1’Adaptation seraient en effet

des femmes.
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¢)  Facteurs de risques et facteurs déclenchants

La majorité de ces patients ont une activité professionnelle et vivent en

couple.

Le divorce et le chomage pourraient, selon Kenesi et al. en 1997 [115],

représenter des facteurs sociaux « fragilisants ».

Selon Rodgers et Tennison en 2009 [189], il est plus fréquemment retrouvé
a la suite de certaines étapes essentielles de la vie comme I’entrée a I’école, a
I’université, le mariage, la paternit¢ ou la maternité, les modifications de la vie

professionnelle, le départ a la retraite, le départ de la maison du dernier enfant.

Les facteurs de stress les plus souvent retrouvés sont, pour Graziani et al. en
2001 [88], les difficultés professionnelles et les problémes de santé du patient lui-méme
ou d’un de ses proches, mais aussi selon Navarre et Colonna en 1996 [160], les

disputes conjugales et ruptures sentimentales ainsi que les problémes financiers.

On sait ¢galement que la faible estime de soi et le fait d’avoir trés peu de
soutien amical représentent des facteurs de risques de développer un Trouble de

1’ Adaptation.

De plus pour Ponizovsky et al. en 2011 [179], un attachement insécure de
type évitant serait prédictif de la présence de symptomes dépressifs séveres chez un

patient présentant un Trouble de 1’ Adaptation.

Selon Polyakova et al en 1998 [178] qui ont réalisé¢ une étude comparative
des tentatives de suicide réalisées par des patients souffrant de Dépression et de
Trouble de 1’Adaptation et vus aux urgences, ceux présentant un Trouble de
I’ Adaptation aurait plus fréquemment connu des carences affectives et un équilibre

familial instable durant leur enfance.
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B.  CRITERES DIAGNOSTIQUES ET SOUS-CATEGORIES

1. Classifications

a)  La Classification Internationale des Maladies 10

Dans la dixiéme édition de la Classification Internationale des Maladies, les
Troubles de 1’ Adaptation sont associ€s a la réaction a un facteur de stress sévere. Celle-
ci comprend la Réaction Aigiie a un Facteur de Stress, 1’Etat de Stress Post-

Traumatique, ainsi que les Autres Réactions a un Facteur de Stress Sévere [229].

Selon la C.I.LM. 10, cette catégorie est différente des autres dans la mesure
ou sa définition ne repose pas exclusivement sur la symptomatologie et 1’évolution,
mais ¢également sur 'un ou l’autre des deux facteurs étiologiques suivants: un
événement particuliérement stressant entrainant une réaction aigiie a un facteur de
stress ou un changement particuliérement marquant dans la vie du sujet, comportant
des conséquences désagréables et durables et conduisant a un Trouble de 1’ Adaptation.
Des facteurs de stress psychosociaux relativement peu séveres parmi les événements de
vie ou « Life Events » peuvent précipiter la survenue ou influencer le tableau clinique
d’un grand nombre de troubles, mais il n’est pas possible de leur attribuer un rdle
¢tiologique, d’autant plus qu’il faudra prendre en considération des facteurs de
vulnérabilité, souvent idiosyncrasiques, propres a chaque individu. En d’autres termes,
ces facteurs ne sont ni nécessaires, ni suffisants pour expliquer la survenue et la nature

du trouble observé.

En revanche, on admet que ces troubles sont toujours la conséquence directe
d’un facteur de stress aigu important ou d’un traumatisme persistant. L’événement
stressant ou les circonstances pénibles persistantes constituent le facteur causal
primaire et essentiel, en 1’absence duquel le trouble ne serait pas survenu. Cette
catégorie réunit I’ensemble des réactions a un facteur de stress sévere et des Troubles

de I’ Adaptation, y compris les réactions et troubles survenant chez les enfants et les
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adolescents. Les différents symptomes d’une réaction aigiie a un facteur de stress ou
d’un Trouble de 1’Adaptation peuvent se rencontrer également dans d’autres
affections ; ils présentent toutefois ici certaines caractéristiques particulieres qui

justifient leur regroupement dans une catégorie autonome.

Les troubles réunis dans cette catégorie peuvent étre considérés comme des
réponses inadaptées a un facteur de stress sévere ou persistant, dans la mesure ou ils
interférent avec des mécanismes adaptatifs efficaces et entravent ainsi le

fonctionnement social.

Les Troubles de I’Adaptation, y sont spécifiquement définis comme des
¢tats de détresse et de perturbations émotionnelles, entravant habituellement le
fonctionnement et les performances sociales, survenant au cours d’une période
d’adaptation a un changement existentiel important ou a un événement stressant. Le
facteur de stress peut entraver 1’intégrit¢ de I’environnement social du sujet (deuil,
expériences de séparation), ou son systéme global de support social et de valeurs
sociales (immigration, statut de réfugi¢€). Le facteur de stress peut étre limité au sujet ou

concerner €galement ses proches ou sa communauté.

Par rapport aux autres troubles décrits sous cette catégorie (F43), la
prédisposition et la vulnérabilité jouent un role plus important dans la survenue de ce
trouble et de sa symptomatologie ; on admet toutefois que le trouble ne serait pas
survenu en 1’absence du facteur de stress en cause. Ses manifestations sont variables et
comprennent : une humeur dépressive, une anxiété, une inquiétude, 1’association de ces
manifestations, un sentiment d’incapacité a faire face, a faire des projets, ou a supporter
la situation actuelle, ainsi qu’une certaine altération du fonctionnement quotidien. Le
sujet peut se sentir enclin a des comportements dramatiques ou a des actes de violence,
mais ne s’y livre que rarement. Le trouble peut s’accompagner d’un trouble des
conduites, par exemple un comportement agressif ou antisocial, en particulier chez les

adolescents.
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Aucun de ces symptomes n’est suffisamment grave ou marqué pour justifier
un diagnostic plus spécifique. Chez les enfants, le tableau clinique comporte
fréequemment des phénomenes régressifs; par exemple une énurésie, un
parler « bébé », ou une succion du pouce. Quand ces caractéristiques sont au premier
plan, on doit faire un diagnostic de Trouble de I’Adaptation avec prédominance d’une

perturbation des émotions.

Le trouble débute habituellement dans le mois qui suit la survenue d’un
événement stressant ou d’un changement particulicrement marquant dans la vie du
sujet, et ne persiste guere au-dela de six mois, sauf s’il s’agit d’une réaction dépressive
prolongée ; ce sera alors dans ce cas un Trouble de 1’Adaptation avec réaction
dépressive prolongée. Quand les symptomes persistent au-dela de six mois, on doit
modifier le diagnostic pour celui qui correspond au tableau clinique, et on peut noter

les facteurs de stress persistants.

Quand le recours a un service de santé est motivé par une réaction normale
et culturellement appropriée au décés d’un étre cher autrement dit un deuil, ne
dépassant pas habituellement six mois, on ne doit pas utiliser ce diagnostic. Les
réactions de deuil, bréves ou prolongées, considérées comme pathologiques en raison
de leur expression ou de leur contenu, font partie des Troubles de I’ Adaptation. Quand
elles persistent au-dela de six mois, elles doivent étre notées comme Trouble de

I’ Adaptation avec humeur dépressive prolongée.

Ce diagnostic repose sur une ¢évaluation approfondie des relations
respectives entre : I’expression, le contenu et la sévérité des symptomes, ainsi que les
antécédents, la personnalit¢ du patient, et 1’événement stressant, la situation

traumatisante ou la crise existentielle.

La présence d’un facteur de stress doit étre clairement établie et il doit
exister des arguments importants, au moins de présomption, permettant de penser que

le trouble ne serait pas survenu en 1’absence du facteur incriming.
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Si le facteur de stress est relativement mineur, ou si la relation temporelle
entre sa survenue et celle du trouble ne peut pas étre établie car inférieure a trois mois,

le trouble doit étre classé ailleurs en fonction de ses caractéristiques propres.

Le choc culturel, I’hospitalisme chez I’enfant et la réaction de deuil sont a
inclure dans ce diagnostic. Par contre 1’angoisse de séparation dans 1’enfance ne fait

pas partie des Troubles de 1’ Adaptation.

La forme clinique et les caractéristiques principales d’un Trouble de
I’Adaptation peuvent étre précisées a 1’aide du cinquieme caractere du code. Ceci

permet de distinguer sept sous-types de Troubles de 1’ Adaptation.

Premiérement, le Trouble de 1’Adaptation avec réaction dépressive bréve
dans lequel on retrouve un état dépressif léger et transitoire ne persistant pas au-dela

d’un mois.

Deuxiémement, le Trouble de 1’Adaptation avec réaction dépressive
prolongée ou I’on constate un état dépressif léger survenu a la suite d’une exposition

prolongée a une situation stressante et ne persistant pas au-dela de deux ans.

Troisiémement, le Trouble de 1’Adaptation avec réaction mixte, anxieuse et
dépressive ou il existe une prédominance simultanée de symptomes anxieux et
dépressifs, dont la sévérité ne dépasse pas celle d’un trouble anxieux et dépressif mixte

ou d’un autre trouble anxieux mixte.

Quatriémement, le Trouble de I’Adaptation avec prédominance de la
perturbation d’autres émotions. Dans ce sous-type, les symptdmes concernent
habituellement différents types d’émotions, par exemple une anxiété, une dépression,
des soucis, une tension, une colére. Les symptomes anxieux et dépressifs peuvent
répondre aux critéres d’un trouble anxieux et dépressif mixte ou d’un autre trouble
anxieux mixte, mais ils sont insuffisants pour justifier un diagnostic d’un trouble

dépressif ou anxieux plus spécifique. Cette catégorie doit ¢galement étre utilisée chez
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les enfants pour classer des réactions comprenant par ailleurs un comportement

régressif comme par exemple une énurésie ou le fait de sucer son pouce.

Cinquiemement, le Trouble de I’Adaptation avec prédominance d’une
perturbation des conduites. La perturbation essentielle concerne les conduites, par
exemple un comportement agressif ou dyssocial chez un adolescent, a la suite d’un

chagrin.

Sixiemement, le Trouble de I’Adaptation avec perturbation mixte des
émotions et des conduites. Les caractéristiques prédominantes concernent a la fois des

symptomes émotionnels et des perturbations du comportement.

Septiémement, le Trouble de 1’ Adaptation spécifié.

b) Le Diagnostic and Statistical Manual of Mental

Diseases IV - Text Revision

Dans le Diagnostic and Statistical Manual of Mental Diseases IV - Text
Revision (D.S.M. IV-T.R.), les Troubles de 1’ Adaptation sont définis par I’association

de différents criteres [4].

Le premier est le développement de symptomes dans les registres
émotionnels et comportementaux, en réaction a un ou plusieurs facteur(s) de stress

identifiable(s), au cours des trois mois suivant la survenue de celui-ci (ceux-ci).

Le second critére impose que ces symptomes ou comportements soient
cliniquement significatifs, comme en témoignent : soit une souffrance marquée, plus
importante qu’elle n’était attendue en réaction a ce facteur de stress, soit une altération

significative du fonctionnement social, professionnel ou scolaire.

21



Le troisiéme critére est que la perturbation liée au stress ne réponde pas aux
critetres d’un autre trouble spécifique de I’Axe I et ne soit pas simplement

I’exacerbation d’un trouble préexistant de I’Axe I ou de I’Axe II.

Le quatrieme indique que les symptomes ne soient pas I’expression d’un

Deuil.

Enfin, le dernier critére précise qu’une fois que le facteur de stress ou ses

conséquences ont disparu, les symptomes ne persistent pas au-dela de six mois.

Le Trouble de 1’Adaptation est aigu si la perturbation persiste moins de six
mois. Il est chronique, si elle persiste six mois ou plus. Par définition, les symptomes
ne peuvent pas persister plus de six mois une fois que le facteur de stress ou ses
conséquences ont disparu. Cette spécification s’applique donc lorsque la durée de la
perturbation est plus importante que six mois, en réaction a un facteur de stress lui-

méme prolongé ou bien dont les conséquences sont durables.

Les Troubles de I’Adaptation sont codés par sous-types, eux-mémes

caractérisés par les symptomes prédominants. Détaillons donc ces sous-types.

Le Trouble de 1’Adaptation avec humeur dépressive. Ce sous-type doit étre
utilisé lorsque les manifestations prédominantes sont des symptomes tels qu’une

humeur dépressive, des pleurs, ou des sentiments de désespoir.

Le Trouble de I’ Adaptation avec anxiété. Ce sous-type est utilisé lorsque les
manifestations prédominantes sont des symptomes tels que nervosité, inqui¢tude ou
agitation ou bien, chez I’enfant la peur de se séparer des personnes auxquelles il est le

plus attaché.

Le Trouble de I’ Adaptation avec a la fois anxiété et humeur dépressive. Ce
sous-type doit €tre utilisé¢ lorsque la manifestation prédominante est une combinaison

de dépression et d’anxiété.
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Le Trouble de I’ Adaptation avec perturbation des conduites. Dans ce sous-
type la manifestation prédominante est une perturbation des conduites qui comporte
une violation des droits d’autrui ou des normes et des regles essentielles de la vie
sociale, compte tenu de 1’age du sujet. Ce peut tre par exemple I’école buissonniére, le
vandalisme, une conduite automobile imprudente, des bagarres ou enfin un

manquement a ses responsabilités 1égales.

Le Trouble de I’ Adaptation avec perturbation a la fois des émotions et des
conduites. Ce sous-type est a privilégier quand les manifestations prédominantes sont a
la fois des symptomes du registre émotionnel tels que la dépression, I’anxiété ; et une

perturbation des conduites (voir le sous-type précédent).

Le Trouble de 1I’Adaptation, non spécifié. Ce sous-type permet le codage
des réactions inadaptées ; par exemple des plaintes somatiques, un retrait social ou une
inhibition au travail ou a I’école ; a des facteurs de stress psychosociaux qui ne peuvent

pas étre classées parmi les sous-types spécifiques de Trouble de I’ Adaptation.

Dans le DSM IV-TR, la description clinique et le codage des différents
sous-types de Troubles de I’ Adaptation sont identiques a ceux du DSM 1V, mais il est

précisé€ que le facteur de stress spécifique ou stresseur peut €tre caractérisé sur I’axe I'V.

On peut remarquer, selon Ledoux en 2010 [134], que ces deux principales
classifications définissent différemment cette pathologie en ce qui concerne la sévérité
de I’altération : la C..LM. 10 met I’accent sur I’impact des troubles sur les actes de la
vie quotidienne tandis que le D.S.M. IV-T.R. insiste sur la détresse plus importante
que ce a quoi on pourrait s’attendre lorsqu’on connait la nature du stresseur ainsi que

sur I’altération significative de la vie sociale et professionnelle du patient.
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c) La Classification Francaise des Troubles Mentaux

de ’Enfant et de I’Adolescent (C.F.T.M.E.A.).

Dés les premicres éditions de la Classification Francaise des Troubles
Mentaux de I’Enfant et de I’Adolescent (C.F.T.M.E.A.), le Trouble de 1’ Adaptation est

retrouvé dans un chapitre intitulé troubles réactionnels.

Depuis la quatrieme édition datant de 2000, il est toujours retrouvé dans ce
chapitre intitulé Troubles Réactionnels mais il y est associ¢ au Syndrome de Stress

Post-Traumatique qui équivaut a I’Etat de Stress Post-Traumatique de la C.LM. 10.

Enfin dans la derniére mise a jour de cette classification (CFTMEA R-
2012), qui date de 2012 [154], il est retrouvé dans I’axe I rassemblant 9 catégories
cliniques de base sous le nom de Troubles Réactionnels et est divisé en deux sous-
parties : les Dépressions Réactionnelles et les Manifestations Réactionnelles. Les
Troubles Réactionnels sont définis par ’apparition récente, le lien avec une cause

précise, et ’intégrité de la personnalité.

Dans les Dépressions Réactionnelles, la composante dépressive est au
premier plan. Ces troubles répondent rapidement a une intervention thérapeutique
précocement instaurée. Les mouvements dépressifs qui constituent des variations de la
normale ou se relient a I’angoisse de séparation, les dépressions de la psychose, de la

névrose et des pathologies limites ne doivent pas étre classés dans cette catégorie.

Dans les Manifestations Réactionnelles, on retrouve des troubles qui ont
une expression mentalisée ou qui apparaissent sous la forme de conflits extériorisés
dans le milieu familial, scolaire ou social. Ces troubles répondent rapidement a une
intervention thérapeutique précocement instaurée. Y sont exclus la Dépression
Réactionnelle, les variations de la normale et en particulier les conduites normales
d’opposition, les troubles névrotiques, les pathologies limites, les psychoses, et les

troubles isolés des conduites et du comportement.
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2. Tentatives de Suicide et Trouble de I’Adaptation.

D’aprés Kenesi et Navarre en 1995 [114], la définition du Trouble de
I’ Adaptation ainsi que ses principales caractéristiques cliniques, correspondent a « un
¢tat de crise » faisant suite a un stress psychosocial. Cette crise psychique peut

s’exprimer de diverses manicres dont la suicidalité.

Greenberg et al en 1995 [89] ont montré dans une étude que le risque de
tentative de suicide des adolescents et des adultes serait plus important dans le Trouble
de I’Adaptation que dans les autres affections psychiatriques et serait assez bref, ce qui
permettrait une sortie apres une courte hospitalisation. Ce fait est confirmé par 1’étude
de Carta et al en 2009 [44], ainsi que dans I’étude de Gradus et al en 2010 [87] sur tous
les suicidés ayant entre 15 et 90 ans du Danemark entre 1994 et 2006, puisqu’ils

estiment qu’il y a 12 fois plus de suicide dans cette population.

A contrario, selon Polyakova et al en 1998 [178], le risque suicidaire serait
beaucoup plus important dans les Episodes Dépressifs Majeurs ave 27% versus 4%

pour les Troubles de I’ Adaptation.

Ces tentatives de suicide seraient plus fréquemment réalisées sous I’emprise
de I’alcool : 34,9% versus 10,1% ; et moins planifiées auparavant que dans les autres
pathologies psychiatriques. Le délai entre le début du trouble et la tentative de suicide

serait plus court.

Enfin, les patients souffrant d’un Trouble de 1’ Adaptation regretteraient trés
fréquemment leur geste autoagressif une fois arrivés aux urgences: 92% versus
11,6% ; et donc tres peu continueraient a exprimer des 1idées suicidaires

secondairement : 8% versus 84,4%.

Selon Kryzhanovskaya et Canterbury en 2001 [123], dans son étude
concernant les comportements suicidaires chez les patients souffrant de Trouble de
I’ Adaptation, 60,5% avaient des antécédents de comportements suicidaires et dans ce

groupe, la majorité des patients (67%) souffraient en plus d’un Trouble de la
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Personnalité borderline ou antisocial, et avaient donc un risque important de récidive de

comportement auto-agressif.

De plus, les patients ayant commis une tentative de suicide avant leur
admission furent fréquemment hospitalisées sous contrainte et souffraient assez

souvent d’une consommation de drogue.

Selon Portzky et al. en 2005 [180], chez I’adolescent également le processus
suicidaire durerait moins longtemps que dans les autres pathologies psychiatriques. Et
aucun signe prédictif de risque suicidaire ainsi qu’aucun trouble des conduites ne

seraient retrouvés dans leur passeé.

De plus, cette tentative de suicide serait impulsive et secondaire a un

sentiment d’abandon affectif ou de rejet d’apres Marty et al en 2000 [141].

Farzaneh et al. en 2010 [73] ont réalis¢ une étude concernant les tentatives
de suicide par empoisonnement en Iran entre 2006 et 2007, chez des éléves de 12 a 18
ans a révélé que dans 84,3 % des cas il s’agissait de Troubles de I’ Adaptation. Le
procédé utilisé était le plus souvent la consommation de médicaments. Le facteur
précipitant était le plus souvent un conflit intra-familial ou une rupture amoureuse. A
propos la suicidalité, on constate donc que les données divergentes selon les études.
Carta pense que cela est di au fait que les déterminants qui provoquent les
comportements suicidaires sont les mémes que ceux qui influencent la prise en charge

des patients : comorbidités, conflits avec les parents...

Enfin dans une étude menée par Skopek et Perkins en 1998 [206], relative aux
tentatives de suicide par intoxication par les gaz d’échappement de voitures ; cette
méthode était la deuxiéme plus fréquemment utilisée en Australie. Le diagnostic le plus
fréquent fut le Trouble de I’Adaptation avec humeur dépressive. Il s’agissait
principalement d’hommes, entre 20 et 50 ans qui consommaient de manicre abusive de
I’alcool. Les motifs concernant le choix de la méthode était sa 1étalité bien connue ainsi
que le fait qu’elle soit indolore et sa facilit¢ d’acceés; d’ou l'intérét de réduire

I’accessibilité aux moyens permettant de se suicider préconisée dans les stratégies de
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prévention du risque suicidaire. Le score d’intentionnalité suicidaire était bien souvent
peu élevé ce qui contrastait avec la conscience de la létalité¢ de cette méthode avouée
par ces patients. Nous pouvons nous demander si ce paradoxe n’est pas secondaire a la
consommation d’alcool qui a un réle important dans le passage a 1’acte par son action

désinhibitrice.

3. Evolution et Pronostic

D’aprés Kaplan en 2000 [111], si le Trouble de 1’Adaptation est traité
efficacement, son pronostic est généralement favorable. Un retour a 1’équilibre
antérieur est généralement constaté aprés trois mois. Ce délai est bien souvent plus

important chez I’adolescent.

Selon Zumbrunnen en 1992 [231], il peut exister un risque auto- ou hétéro-
agressif si le patient ne réussit absolument pas a mobiliser son entourage pour 1’aider a
faire face a sa détresse, et qu’il se sent alors amené a manifester celle-ci de maniére
spectaculaire pour étre entendu. Pourtant, les Troubles de I’Adaptation nécessitent
souvent un grand investissement des soignants. D’une part parce qu’il s’agit souvent de
patients non connus des instances psychiatriques, ce qui implique une investigation
soigneuse et détaillée avant de pouvoir assurer le diagnostic. De plus parce que la
détresse de ces patients est importante, et que le milieu soignant est amené a se
dépenser beaucoup, sous forme d’investissement ¢émotionnel et de temps consacré a
I’investigation et a I’écoute de ces patients, et aussi pour mobiliser les ressources

disponibles dans I’entourage et I’environnement du patient.

Graziani et al en 2001 [88] expliquent que la souffrance subjective ou
I’altération du fonctionnement liée aux Troubles de I’ Adaptation se traduisent souvent
par une diminution du rendement scolaire, professionnel ou des modifications parfois

préjudiciables des relations sociales.
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Les Troubles de 1’Adaptation peuvent aussi compliquer 1’évolution d’une
affection somatique en raison d’une diminution de la compliance au traitement, d’une
négligence de la maladie, ainsi que d’une augmentation de la durée des hospitalisations

[88].

Quand I’hospitalisation en milieu psychiatrique est nécessaire, elle dure
selon Greenberg et al en 1995 [89], significativement moins longtemps que les

hospitalisations des patients atteints d’autres pathologies psychiatriques.

D’aprés Greenberg et al [89] et Jones et al également [109], les adultes
présentant ce diagnostic apres deux ans de suivi montrent moins de réadmissions et de

réhospitalisations que les patients ayant une autre pathologie psychiatrique.

Selon Graziani et al [88], I’évolution dans le temps serait moins séveére et
moins invalidante que celle des Episodes Dépressifs Majeurs avec un moindre risque

de chronicité et la rémission serait plus rapide et plus compléte que dans la dépression.

Le Trouble de 1’Adaptation persisterait, selon Newcorn et Strain en 1992

[161], fréquemment au-dela de six mois chez les enfants et les adolescents.

Chez les patients présentant des comorbidités associées, le pronostic est

forcément moins bon.

Selon Strain et al en 1998 [213], les comorbidités les plus fréquentes
seraient les Troubles de la Personnalité mais également les troubles mentaux d’origine
organique et ’abus de substances psychoactives. Samuelian et al en 1994 [195]
retrouvent les mémes comorbidités : 15% de Troubles de la Personnalité et une

dépendance a I’alcool ou aux toxiques dans 9,3% des cas.

Selon I’é¢tude de Sanchez-Pena et al en 2012 [196] concernant 1’ Alcoolisme
associ¢ aux diverses pathologies psychiatriques, le Trouble de I’Adaptation y est

fréquemment associé.
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Dobricki et al en 2010 [64] ont étudi¢ le Trouble de I’ Adaptation chez des
patients refugiés dans quatre lieux différents: L’Ethiopie, le Cambodge, Gaza et
I’Algérie. Sa prévalence était de 6 a 40% en fonction du territoire et la comorbidité la
plus importante était le Syndrome de Stress Post-Traumatique (entre 53 et 70%), suivie
par les Troubles Anxieux (entre 18 et 56%). Ils en concluent que le Trouble de
I’Adaptation et le Syndrome de Stress Post-Traumatique font peut-étre partie d’un

méme spectre de réponse au stress.

Plusieurs études ont suivi pendant plusieurs années des patients ayant
présenté un Trouble de I’Adaptation. En effet, il s’agissait de savoir si le fait d’avoir
souffert d’un Trouble de I’ Adaptation peut étre prédictif ou précurseur ; prodrome ou

premier stade ; d’une pathologie psychiatrique ultérieure.

Dans une étude pendant laquelle les patients ont été suivis durant cing ans,
Andreasen et Hoenck en 1982 [11] montrent que seulement 44% des adolescents et
71°% des adultes de son échantillon n’ont montré aucun trouble dans les cinq années de
1’étude. Les pathologies développées ultérieurement sont pour les adultes : un Episode
Dépressif Majeur ou un Alcoolisme et pour les adolescents : une Schizophrénie, ou un
Trouble Schizo-Affectif, une Dépression ou un Trouble Bipolaire, un Trouble de la
Personnalit¢ de type antisocial, un Alcoolisme ou une consommation d’autres
substances psycho-actives. Elle montre également que la chronicit¢ du Trouble de
I’Adaptation ainsi que les troubles du comportement semblent étre des facteurs de

mauvais pronostic concernant I’évolution ultérieure de ces patients.

D’apres Bronisch en 1991 [39], aprés un suivi de cinq ans, 21% des patients
ayant souffert d’un Trouble de 1’Adaptation présentent encore des troubles, le plus

souvent a type de consommation excessive d’alcool et/ou d’Episode Dépressif Majeur.

Greenberg et al en 1995 [89], eux retrouvent une plus importante
consommation de substances psycho-actives chez I’adulte aprés deux années de suivi

que chez les patients atteints d’autres pathologies psychiatriques.
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Kovacs et al en 1995 [121] ont suivi pendant cinq années de jeunes patients
ayant entre 8 et 14 ans, suite a I’annonce d’un diabéte insulino-dépendant. 36% ont
développé un Trouble de 1’Adaptation et le sous-type principalement retrouvée fut le
Trouble de I’Adaptation avec humeur dépressive. Leur guérison fut obtenue en
moyenne apres trois mois. Mais 1’information la plus importante est qu’il retrouve un
risque 3,4 fois plus important de développer un autre trouble psychiatrique dans les
cinq ans suivant le Trouble de 1’Adaptation. Ceci en comparaison au sujet n’ayant pas
fait de Trouble de I’Adaptation apres l’annonce du diabeéte. Ces autres troubles
psychiatriques furent des troubles thymiques, des troubles des conduites, des troubles
anxieux et phobiques principalement. Ils prouvent ainsi que le fait de souffrir d’un
Trouble de 1’ Adaptation apres 1’annonce diagnostique d’un diabete chez ces enfants est
un facteur de risque de développer une pathologie psychiatrique dans les cinq années
suivantes. Il considére le Trouble de 1’ Adaptation comme un « signal de vulnérabilité »

a une pathologie ultérieure.

Concernant le temps d’arrét de travail dii a cette pathologie, Catalina-
Romero et al. en 2012 [47] ont montré que le temps moyen d’arrét était de 91 jours.
Certains critéres prédicteurs d’une longue absence au travail ont été identifiés : la
présence de comorbidités, le faible niveau social, et enfin I’age puisque le temps moyen

d’absence augmente avec 1’age de la personne.

4. Autres pathologies réactionnelles

Selon Crocq en 2003 [56], le psychotraumatisme désigne tout état
psychopathologique apparu apres [’exposition a un événement potentiellement
traumatisant ayant donné lieu a une expérience vécue de « traumatisme psychique ».

Lebigot en 2003 [133] également parle a ce sujet d’une « rencontre avec le néant ».

Lors d’un psychotraumatisme, le sujet développe un Etat de Stress Aigu

ainsi qu’un Etat de Stress Post-Traumatique.

30



Ces deux pathologies pouvant survenir a tout age, comportent des signes

cliniques similaires.

a)  Etat de Stress Aigu

D’aprés Debray et al en 2010 [59], un traumatisme psychique est
susceptible d’étre provoqué par un événement survenant de facon imprévisible et
brutale, soumettant I’individu a une agression sur laquelle aucun contrdle n’est possible

dans I’'urgence de la situation.

Un tel événement peut entrainer un traumatisme de facon directe ou

indirecte, suivant que I’individu le subit lui-méme ou en est le témoin.

Le fait de se percevoir directement concerné par 1’événement est 1’¢lément
déterminant a 1’origine du traumatisme psychique, au cours duquel ’éventualité de sa
propre mort ou de celle des personnes qui I’entourent s’impose dramatiquement a la

conscience.

Dans de telles circonstances, la réaction de stress face a 1’agression peut étre
dépassée, exagérée, se manifestant par un ensemble de symptomes survenant
rapidement dans les heures ou les jours suivant I’expérience traumatisante, et le patient

développe alors un Etat de Stress Aigu.

(1)  Epidémiologie

Selon Bryant et Harvey en 1999 [43], ainsi que Roberge en 2007, la
prévalence de I’Etat de Stress Aigu suite 4 un événement traumatique est de 7 a 33 %
[188]. Les facteurs de risques de développer un Etat de Stress Aigu suite & un
événement traumatique ont été moins étudiés que ceux de I’Etat de Stress Post-

Traumatique. Cela peut s’expliquer par la durée limitée de I’Etat de Stress Aigu ainsi
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que par la reconnaissance récente de cette entité nosographique qui a été introduite
dans le DSM IV en 1994. Cependant certains facteurs semblent associés au risque
d’apparition de cette pathologie, d’apres les études de Barton et al en 1996 [22] et
Roberge en 2007 [188] menées aupres de victimes d’accidents de la route. Ont donc été
identifiés comme facteurs de risques les événements traumatiques passés, les
antécédents personnels d’Etat de Stress Post-Traumatiques ou d’autres troubles
psychologiques ou psychiatriques, ainsi que 1’expérience de symptomes de dissociation
pendant le traumatisme. Il semble d’ailleurs cohérent que les symptomes de
dissociation soient associés au développement de I’Etat de Stress Aigu puisqu’ils sont

nécessaires a son diagnostic.

D’apres Graziani et al en 2001 [88], en plus de ces facteurs de risques liés a
I’histoire personnelle du sujet, il existerait également des facteurs de risques liés a
I’événement traumatique lui-méme comme sa sévérité, sa durée, le degré d’exposition

de la victime a cet événement.

De plus, les patients ayant recu des soins psychologiques ou psychiatriques
dans le passé ou souffrant d’Episode Dépressif Majeur au moment du traumatisme

semblent étre plus & risque de présenter un Etat de Stress Aigu d’intensité sévére.

L’age, le genre, les stratégies d’adaptation la sévérité objective et pergue de
I’événement traumatique ainsi que la durée d’hospitalisation ne semblent pas associés a

son développement.

Harvey et Bryant en 1999 [43], ont méme émis I’hypothése que I’Etat de
Stress Aigu ,en raison de son caractére aigu est mieux prédit par des variables
psychologiques liées a la vulnérabilité préexistante a cet événement que par des

facteurs liés a I’ajustement a la suite de ce dernier.
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(2) Diagnostic

Les troubles comportementaux, cognitifs, et émotionnels sont alors
présents, souvent violents, pouvant méme provoquer de riches syndromes délirants,

hallucinatoires ou confusionnels.

L’angoisse est au premier plan, avec des manifestations neurovégétatives
bruyantes et la présence de symptdmes dissociatifs comme un sentiment de torpeur, de
détachement ou d’absence de réactivité émotionnelle, une réduction de la conscience
de son environnement, I’impression d’étre dans le brouillard, une impression de
dépersonnalisation. D’apres Tribolet et Shahidi en 2005 [217], il s’agit d’un syndrome
clinique complexe 1i€¢ au sentiment éprouvé par le sujet de n’étre plus soi-méme. Ce
trouble de la conscience de soi est souvent décrit par le patient de fagon métaphorique
ou analogique : « comme si», « sentiment ou impression de ». Il ne s’agit pas d’un
syndrome délirant : le dépersonnalisé est lucide, il vit une expérience ineffable dans un
¢tat d’angoisse, de ressenti pénible ; il a conscience de son trouble ; seule la qualité de
sa perception est perturbée. On distingue trois types de dépersonnalisation: la
déréalisation, la désanimation et la désincarnation, qui sont souvent étroitement

intriqués et liées au sentiment d’irréalité de soi-méme.

Il peut également avoir une impression de déréalisation que Tribolet et
Shahidi en 2005 [217] définissent comme une perte des sentiments de réalité et de
familiarité. Il existe des sentiments de séparation, d’¢éloignement, d’étrangeté¢ de la
réalité. Les choses paraissent artificielles, factices, les personnes sont percues comme
bizarres, déformées, étranges par leur taille ou tout autre caractére. Il y a également une
modification des rapports dans I’espace et I’orientation, avec le sentiment que les objets
perdent leurs rapports réciproques, leur place relative, le sentiment d’étre perdu dans
I’espace, I’impression de ne plus rien reconnaitre. Le sujet a le sentiment qu’il existe
une perturbation dans sa perception subjective du temps. Cela se caractérise par une
perte de la sensation du temps qui s’écoule, I’impression que le temps est figé, le sujet

a le sentiment qu’il ne vit plus au rythme du monde. Enfin, I1 peut avoir le sentiment de
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déja vu, déja vécu, déja entendu, des illusions de fausses reconnaissances, ou bien au

contraire de n’avoir jamais vécu une situation familiére.

Il peut aussi souffrir d’'une amnésie dissociative, c'est-a-dire une amnésie

d’un aspect important du traumatisme.

Des ¢états de prostration, de sidération émotionnelle ou d’excitation
psychomotrice peuvent étre observés, rendant délicate la résolution de la crise dont la

durée n’excede cependant pas quelques jours a quelques semaines.

Durant cette période la situation est constamment revécue, en pensées,
réves, illusions ou flash-back, souffrance lors de I’exposition a ce qui peut rappeler

I’événement traumatique.

Les circonstances, lieux, activités, pensées ou personnes éveillant la
mémoire du traumatisme sont scrupuleusement évitées pour pallier tout rappel

douloureux.

De telles réactions peuvent également survenir lorsque le sujet est sorti
d’une situation critique, libérant les émotions et la tension anxieuse accumulées
pendant la crise. On peut alors observer quelques symptomes résiduels comme des
plaintes, de I’angoisse persistante, des manifestations phobiques, des demandes de

réassurance, des somatisations diverses finissant par s’estomper.

(3) Complications et évolution

D’apres le D.S.M. IV-T.R. [4] et selon Graziani et al en 2001 [88] et , il
existe donc une souffrance cliniquement significative, et un retentissement majeur sur

le fonctionnement social.

Le désespoir li¢ a la réaction peut devenir envahissant et faire apparaitre un

trouble dépressif. Le sujet peut également négliger sa santé mais également sa sécurité
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dans les suites du traumatisme, ce qui peut donc I’exposer a des complications

médicales.

Les manifestations de I’Etat de Stress Aigu sont éprouvées pendant ou apres
un traumatisme, c’est-a-dire dans les quatre semaines suivants cet événement et

peuvent durer entre deux jours et quatre semaines.

D’apres Debray et al. en 2010 [59], lorsqu’un tel tableau se prolonge,
s’organise, se révele supérieur a un mois ou bien se développe apres un certain délai de

latence, le diagnostic d’Etat de Stress Post-Traumatique peut alors étre évoqué.

b)  Etat de Stress Post-Traumatique
(1) Diagnostic :

D’aprés Debray et al. en 2010 [59], le diagnostic d’Etat de Stress Post-
Traumatique ne se justifie qu’en cas d’exposition a un événement dont le caractére
traumatisant est indéniable pour la plupart des individus susceptibles d’y étre
confrontés. Il s’agit donc tout particulicrement des expériences de guerre, de
catastrophes naturelles, d’agression ou de prise d’otages, ainsi que celles relatives a des

accidents séveres.

Ce diagnostic requiert la présence durable de manifestations trés évocatrices

de la pathologie post-traumatique.
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(2) Présentation clinique :

(a) Le syndrome de répétition :

D’aprés Debray et al. en 2010 [59], dans les suites parfois lointaines d’un
traumatisme initial, apreés une phase de latence de plusieurs semaines, plusieurs mois
ou années, le sujet va éprouver la reviviscence de 1’expérience douloureuse a travers

des réves nocturnes ou des flash-back éveillés.

Les moments pénibles sont remémorés, revécus, intensément, dans un

sentiment mélé de colére, de culpabilité et d’impuissance i€ aux circonstances.

Le sommeil est perturbé, les insomnies devenues fréquentes, rebelles,
associées a de violents cauchemars durant lesquels sont revécus bruyamment les

moments critiques.

L’individu se réveille brutalement dans un état d’angoisse avec sueurs,

tremblements, tachycardie, parfois en criant ou en s’agitant.

Le sujet craint de se rendormir par peur du retour du cauchemar

traumatique.

Durant la journée, a 1’état de veille, le souvenir de I’événement traumatisant

peut s’imposer dans la crainte d’une récidive.

Il existe souvent une rumination mentale alimentée de préoccupations ou
d’idées fixes concernant les circonstances traumatisantes, leur survenue, leur
déroulement, I’attitude adoptée et les alternatives ayant pu étre envisagées dans

I’instant.
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(b) L’hypervigilance :

Elle correspond en quelque sorte a 1’équivalent physique de la répétition a

I’état de veille.

Le patient demeure en état d’alerte permanent, a I’affiit, éprouvant une
hypervigilance constante et épuisante. Cette vigilance accrue va entrainer des réactions
disproportionnées face aux stimuli de la vie courante susceptibles d’évoquer le retour

de I’événement traumatique.

Face a des bruits, des images, des individus, ou des circonstances
particuliéres on observe ainsi des réactions de sursaut et de peur, une fébrilité, une
tension, une irritabilité et une agressivité pouvant conduire a des gestes violents

incontrolés.

I1 existe une hyperactivité neurovégétative du registre de I’anxiété.

(¢) L’évitement :

Toute confrontation avec le passé¢ déclenche un choc émotionnel intense,
pénible, replongeant 1’individu concerné au cceur de souvenirs ravivés dont I’évocation

réticente s’avere extrémement douloureuse.

Dans ce contexte, les situations apparentées au traumatisme initial ou
favorisant sa remémoration ; telles que les pensées, les conversations, les activités, les
personnes, les lieux ; sont évitées scrupuleusement, de facon de plus en plus
généralisée. Cet évitement va progressivement s’étendre, le sujet diminuant son intérét
pour de nombreuses activités, éprouvant un sentiment de détachement, d’étrangete,
d’émoussement vis-a-vis des autres. Ces symptomes peuvent conduire a un repli sur soi
morbide, angoissant, menant a une dépendance vis-a-vis de I’entourage meédical,

familial, et social, associés a des revendications de réparation ou de réhabilitation.
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Dans certains cas, il peut exister a ’inverse un attrait compulsif pour tout ce
qui rappelle 1’événement avec par exemple la lecture ou les films ; ou pour des
situations mettant en cause la sécurité¢ du patient, on observe alors des comportements

de prise de risque.

(d)  Les troubles émotionnels :

Aux cotés de I’inhibition comportementale et de I’émoussement affectif, des
symptomes dépressifs sont également tres fréquents : tristesse, culpabilité, humiliation,
découragement, ainsi que divers déficits cognitifs touchant 1’attention ou la mémoire.
D’authentiques syndromes dépressifs majeurs sont fréquemment retrouvés au cours de

I’évolution du trouble.

(e)  Symptomes associés :

Associés ou non & un authentique Etat de Stress Post-Traumatique, de
nombreux symptomes moins spécifiques peuvent survenir des la période de latence,
seul un examen attentif permet de noter un retrait dépressif, un repli sur soi, ou au
contraire, une euphorie paradoxale. On note parfois une hyperadaptation a la situation,
comme par exemple quand une victime participe aux secours. On peut observer des
manifestations anxieuses, phobiques ou obsessionnelles, des manifestations
caractérielles, des symptomes conversifs a finalité utilitaire, voire des troubles

dissociatifs comme des états lacunaires ou des amnésies post-traumatiques.

D’apres Tribolet et Shahidi en 2005 [217], ce temps de latence clinique est
encore appelé «temps d’incubation» ou «temps de méditation». Il correspond a un
travail dynamique de remaniement des défenses de la personnalité pour élaborer de
nouvelles défenses permettant de faire face a I’intrusion d’un événement dont la

survenue n’a pu étre maitrisée.
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Des troubles psychosomatiques peuvent accompagner le syndrome de

répétition traumatique.
L’abus d’alcool ou de substances psycho-actives peut étre retrouve.

L’ensemble de ces manifestations associées peut rendre difficile le
diagnostic, surtout si la latence est longue, la recherche des symptomes spécifiques

devant étre la regle face a la notion d’événement traumatisant.

(3)  Epidémiologie, évolution et pronostic.
(a)  Epidémiologie :

La prévalence sur la vie entiére de I’Etat de Stress Post-Traumatique était
¢valuée a 8% de la population générale par Kessler et al. en 1995 [116], soit 5% chez
les hommes et 10% chez les femmes, dans une étude réalisée aux USA. Alors que
Perkionigg et al en 2000 [170], I’estimaient a 1,3% de la population générale, soit 2,2%
des femmes et 0,4% des hommes en Allemagne. Dans leur récente revue de la

littérature, Bailey et al en 2013 [18], admette une prévalence aux USA de 8 a 14%.

Graziani et al en 2001 [88] admettent sur ’ensemble de la population, une

prévalence sur la vie enticre de 1 a 14 % selon les méthodes d’évaluation utilisées.

Selon Debray et al. en 2010 [59], certaines populations paraissent
¢videmment surexposées du fait de traumatismes particulieérement violents ou répétés :
25 a 50 % des sujets exposés a une catastrophe naturelle, un attentat, ou une agression

souffriraient ainsi de Syndromes de Stress Post-Traumatiques plus ou moins séveres.

D’apres Bailey et al en 2013 [18], Breslau et al en 1998 [37] , et Resnick et
al en 1993 [187], on peut donc remarquer que 1’Etat de Stress Post-Traumatique est

beaucoup plus fréquent chez les femmes que chez les hommes et ceci est constant dans
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les diverses études concernant ce trouble puisqu’il est admis qu’il serait deux fois plus

fréquent chez les femmes que chez les hommes.

L’age de survenue du trouble dépend bien sir du risque d’exposition aux
éventuels traumatismes déclenchants, variables suivant le sexe, les conditions de vie

habituelles, les événements de vie majeurs rencontrés.

Des comorbidités seraient associées dans 60 a 80 % des cas, telles que les
comorbidités de type troubles anxieux, Episode Dépressif Majeur, dépendance aux

substances, Trouble de la Personnalité de type état limite.

(b)  Evolution et pronostic

L’évolution des symptomes est tres fluctuante, dépendante des individus

concernés et des circonstances en cause.

Selon Graziani et al en 2001 [88], ’histoire naturelle de I’Etat de Stress
Post-Traumatique est particulicre, car le plus souvent il existe une période

asymptomatique entre le traumatisme et ’apparition de ce trouble : la survenue est dite

différée.

Selon le D.S.M. IV-T.R. [4], lorsque cette symptomatologie dure moins de
trois mois, on parle d’Etat de Stress Post-Traumatique aigu, et si il se prolonge au-dela
de ce délai il devient chronique et le risque de complications est important. D’apres

Graziani et al en 2001 [88], chez la moitié¢ des patients, il s’amende apres trois mois.

Selon Kessler et al en 1995 [116], plus d’un tiers des patients souffrant de

ce trouble ne sont toujours pas guéris plusieurs années apres le début des symptdmes.

Dans les complications possibles on retrouve 1’apparition d’autres troubles

anxieux, comme le trouble panique, I’agoraphobie, la phobie sociale, et le trouble
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obsessionnel —compulsif, de troubles dépressifs et de troubles liés a I'utilisation de

substances, de troubles physiques fonctionnels, notamment chez I’enfant.

(4)  Facteurs de risques et facteurs étiologiques :

Selon Auxéméry en 2012 [17], cette pathologie semble résulter de
I’interaction entre un événement vécu comme traumatique, une susceptibilité propre a
chaque personne et un contexte social particulier. Il énonce comme facteurs de risques
individuels : le sexe féminin, le jeune dge au moment de I’événement traumatique, ou
encore les antécédents personnels et familiaux de troubles thymiques, anxieux ou

addictifs.

D’aprés Yehuda et al en 1998 [230], Debray et al en 2010 [59], et
Lamontellerie en 2008 [126], d’autres facteurs de risques ont pu étre identifiés comme
la gravité de la situation traumatique, I’intensité de la réaction immédiate, le défaut
d’adaptation face au traumatisme, la dissociation péri-traumatique, le manque
d’intervention précoce et d’acces a des services de soutien, ou encore le sentiment de

culpabilité, de manque de soutien social et enfin le fait d’avoir une vie stressante.

L’exposition a un événement traumatisant est une condition nécessaire mais
non suffisante au développement d’un Etat de Stress Post-Traumatique, phénomeéne
requérant probablement un état de vulnérabilit¢ individuelle, biologique ou

psychosociale.

La survenue d’un tel trouble peut par ailleurs dépendre des conséquences de
traumatisme inaugural : isolement, culpabilité, défaut de réparation; événements
secondaires interférant dans le devenir psychologique et émotionnel de celui-ci. Le
contact maintenu entre individus ayant partagé une expérience commune désagréable
peut ainsi assurer une cicatrisation rapide sans séquelles, tandis que la responsabilité
d’un traumatisme assumé seul peut au contraire aggraver le pronostic a plus long

terme. En fait, plus que la nature de 1’expérience traumatisante elle-méme, il semble
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bien que ce soit I’appréciation subjective de chaque individu exposé qui conditionne la

réaction pathologique post-traumatique.

La nature et I’intensité de cette réaction dépendront alors de I’impact et de
la gravité percue de la situation en cause. Ce style d’évaluation pathogéne constitue

I’¢lément prédisposant majeur a la survenue d’un trouble post-traumatique.

Le sentiment d’impuissance et de soumission face a la menace représente
un ¢élément important dans la genése du trouble, en conditionnant une représentation du

traumatisme particulierement incontrdlable.

Reprenant ces observations, le modéle analytique présente la confrontation
avec une expérience difficile comme la reviviscence de souvenirs traumatiques
antérieurs dont la prise de conscience est source de 1’angoisse et des troubles
émotionnels. Les manifestations témoignant de ces conflits non résolus peuvent alors
étre entretenues par le biais de bénéfices secondaires, 1’attention et I’empathie a I’égard

des malades renforcant les symptomes de la maladie en évolution.

L’approche comportementale elle, s’appuie sur le conditionnement
associant une réaction de stress a un traumatisme inaugural. Les hypothéses cognitives
montrent les difficultés des patients a discerner et gérer les traumatismes. Ils utilisent
alors généralement 1’évitement et la neutralisation afin de réduire les tensions suscitées
par le traumatisme. Une hypothése avance que cet obstacle a identifier et exprimer ses
émotions pourrait étre secondaire a un traumatisme infantile qui bloquerait le
développement émotionnel en cours, ou étre secondaire a un phénomene de régression
chez I’adulte suite a un traumatisme. Cette incapacité a saisir et a élaborer les émotions
pathogenes ressenties pourrait €tre responsable des manifestations somatiques et

émotionnelles.

Suite a des expérimentations animales et a I’étude de certains médicaments
donnés a des patients atteints d’état de stress post-traumatique, 1’hypothése d’une
anomalie neurobiologique a ¢été avancée. On retrouverait chez certains malades un

hyperfonctionnement hypophyso-surrénalien et un dysfonctionnement de certaines
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voies monoaminergiques. Comme dans les autres troubles anxieux, I’hyperactivité

neuro-végétative semble y tenir un réle déterminant.

II. ASPECTS BIOLOGIQUES

A. LE SYSTEME DE STRESS ET SES MODIFICATIONS

1. Description générale

Rouillon en 2008 [191] définit la réaction de stress comme une perturbation
de I’homéostase impliquant une multiplicité de réactions somatiques et psychologiques
destinées a rétablir cette homéostasie. Hans Selye a été le premier a conceptualiser le
stress comme une réaction biologique non spécifique a différents types d’agression. La
réponse de stress peut se définir par une activation rapide du systeme sympathique
suivie d’une stimulation de 1’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (axe HHS ou
axe corticotrope) qui implique de nombreuses hormones : Corticotropin Releasing
Hormon ou CRH, Adrénocorticotrophine hormone ou ACTH, cortisol. Cette cascade
de réactions conduit a la libération de cortisol dont 1’¢lévation freine sa propre
libération ainsi que ’activation du systéme adrénergique par rétrocontrdle négatif a
plusieurs niveaux : hypophyse, hypothalamus, hippocampe. Une dysrégulation de la
réponse de stress conduira a une perturbation durable de I’homéostasie. Dans la
réponse de stress, sont également impliquées les structures cérébrales du cortex
préfrontal et du systéme limbique (amygdale et hippocampe) ainsi que le locus
coeruleus. Une perturbation de ces différents systémes est retrouvée dans la majorité
des troubles psychiatriques liés a des facteurs de stress : dépression, trouble anxieux,

PTSD).
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Figure 2 : Biologie du stress [191]

Chrousos et Gold en 1992 [51], Delbende en 1995 [60] et Graziani et al en
2001 [88] décrivent que les réponses physiologiques au stress mettent en jeu un réseau
complexe d’interactions comprenant deux composantes : le systéme d’alarme qui est
majoritairement nerveux et le systeme de défense qui est majoritairement hormonal. Le
systtme d’alarme met en jeu les neurones centraux noradrénergiques du locus
coeruleus et le systéeme autonome sympathique, dont un des organes cibles est la glande
médullosurrénale qui libére la noradrénaline et l’adrénaline dans la circulation
sanguine. Le systtme de défense est plutdot neuroendocrinien et recrute
séquentiellement les neurones a CRH du noyau paraventriculaire de 1’hypothalamus,
les cellules corticotropes de I’hypophyse antérieure et les cellules
corticosurrénaliennes, augmentant ainsi les concentrations de glucocorticoides

circulants. Ces deux systémes ne sont pas uniquement cablés de maniere parall¢le, mais
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interagissent au contraire a tous les niveaux. Cette interaction s’exerce
vraisemblablement sous forme d’un rétrocontrole positif, de telle sorte que 1’activation

d’un systéeme tend a s’activer 1’autre.

McEwen en 1991 [145], Chrousos et Gold en 1992 [51], Vaudry et Oliver
en 1995 [220] et Graziani et al en 2001 [88] décrivent que le locus coeruleus et le
noyau paraventriculaire de 1’hypothalamus regoivent une abondante innervation
provenant de diverses structures du systéme nerveux central ; lesquelles peuvent
moduler ’activit¢ du systeme du stress par D'intermédiaire de divers systémes de
neurotransmetteurs. Schématiquement, la sérotonine et 1’acétylcholine paraissent jouer
un role excitateur, tandis que le systtme GABAergique est inhibiteur. D’autres
substances, telles que les neuropeptide Y, glutamate, histamine, peptides opiacés, etc...,
interviennent également, de facon directe ou indirecte. Par un effet de rétrocontrdle
négatif, les glucocorticoides participent aussi a la régulation du systéme du stress. Deux
types de récepteurs aux glucocorticoides ont pu étre identifiés. Les récepteurs de type I,
localisés principalement dans 1’hippocampe, ont une forte affinité pour le cortisol et
sont saturés par de faibles taux de cette hormone. Ils interviennent dans la régulation de
I’activité basale des corticoides, et exercent un effet activateur favorisant les réactions
d’éveil et la rythmicité nycthémérale (rythmes circadiens et synchronisation des
sécrétions). Les récepteurs de type II, localisés dans I’hypothalamus et I’ensemble du
systéme limbique, mais aussi au niveau du cortex préfrontal, ne réagissent qu’aux
fortes concentrations de cortisol, telles qu’elles sont observables en cas de stress. Ils
exercent une action adaptative, modératrice des processus cérébraux liés au stress, et
sont impliqués dans la régulation de 1’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HSS)
en situation de stress. Ils semblent également indispensables a la mémorisation. Ces
récepteurs modulent 1’activité génomique et exercent a long terme des effets
fonctionnels mais aussi structuraux au niveau du systeme nerveux central. Ils
interagissent avec les grandes voies neurochimiques impliquées dans les mécanismes
du stress. Présents dans les corps cellulaires des neurones catécholaminergiques et
sérotoninergiques, ils modulent [’activit¢ des principaux systemes de
neurotransmetteurs, contrebalangant les réactions neurochimiques au stress.
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2. Réponse neurophysiologique au stress

Servant en 2012 [201] dans son livre explique que des études menées chez
I’animal mais aussi d’imagerie cérébrale récente chez 1’homme montrent que la
réponse physiologique ne se limite pas a la glande surrénale et implique plusieurs
systétmes en interrelation. Elle implique a la fois le cerveau, le systéme nerveux
autonome (SNA), le systtme neuroendocrinien hypothalamo-hypophyso-cortico-
surrénalien (HHCS) et le systtme immunitaire. Elle n’apparait donc pas stéréotypée

mais variable selon les individus et I’environnement.
Schématiquement, trois phases se succédent :
- Laréception du stress

- La programmation de la réaction au niveau du cortex et du systeme

limbique
- Le déclenchement de la réponse via I’amygdale et I’hippocampe

Le stress est percu par les organes sensoriels. Le message est analysé par le
cortex et le systeme limbique : amygdale, bulbe olfactif, hippocampe, septum, corps
mamillaire, etc... Le complexe cortex / systeme limbique de données des souvenirs
issus d’expériences affectives et de I’apprentissage. Ainsi, le stress compare la situation

vécue a des expériences passées afin d’élaborer une réponse adaptée.

Le systeme limbique est directement impliqué dans la modulation de la

réponse :
- Il recoit des informations de 1I’environnement et du corps
- Il utilise ces informations lors de I’apprentissage (conditionnement)

- Il stocke par la mémorisation afin que I’expérience acquise lors d’un

stress puisse servir de référence au cortex pour I’analyse d’une
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nouvelle situation stressante et pour programmer la réponse la plus

appropriée face a un nouveau stress.

La réponse se déclenche via I’amygdale et I’hippocampe qui agissent sur
I’hypothalamus et la formation réticulée du tronc cérébral afin d’activer le systeme
nerveux autonome et le systeme endocrinien (surrénales). La formation réticulée
déclenche plus particulierement la réaction d’alarme dont I’amplitude est modulée par

le systeme limbique.
La réaction se fait en deux temps :

- Stade 1: la réaction d’alarme qui met en jeu, via la formation
réticulée et I’hypothalamus, le systéme nerveux autonome et la
médullosurrénale. Si la situation stressante persiste se produit alors

la deuxieme étape.

- Stade 2 : la phase de résistance qui est basée sur I’activation de 1’axe

hypothalamo-hypophyso-cortico-surrénalien.

Le systetme nerveux autonome et médullosurrénalien et le systéme
hypothalamo-hypophyso-cortico-surrénalien sont en interaction a différents niveaux.
Les deux systemes subissent également de multiples et complexes régulations venant

de différentes structures du systéme nerveux central.

3. Systéme nerveux autonome

Selon Servant en 2012 [201], le systéme nerveux autonome (SNA) joue un
role essentiel d’adaptation mais, lorsqu’il est en hyperactivité, peut également avoir des
effets négatifs directs sur les organes périphériques et particulierement le cceur.
Aujourd’hui I’interconnexion entre le cerveau et le systeme nerveux autonome est

mieux connue, permettant de mieux comprendre le lien entre physiologie
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cardiovasculaire et émotion. On retrouve deux grandes parties au niveau du systéme
nerveux autonome : le systéme nerveux sympathique (SNS) et le systéme nerveux

parasympathique (SNPS).

On associe le SNS a I’action, son role étant que 1’organisme se mette en état
d’alerte et qu’il se prépare a I’activité. Différents organes sont innervés par le SNS ; par
exemple le cceur cardioaccélérateur, les poumons par dilatation des bronches et
augmentation du rythme ventilatoire, et enfin les muscles lisses par la contraction des
arteres. Le ralentissement de la fonction digestive ainsi que la sécrétion de la sueur se
font également par le SNS. Enfin les médiateurs chimiques du SNS sont 1’adrénaline et

la noradrénaline.

Le systéme nerveux parasympathique (SNPS) a principalement pour
fonction de ralentir les fonctions de 1’organisme et ainsi d’assurer le maintien de
I’énergie. Le systéme nerveux parasympathique est antagoniste du systéme nerveux
sympathique et vient innerver le coeur cardiomodérateur, les poumons en provoquant le
ralentissement du rythme ventilatoire ainsi que la constriction des bronches ; et enfin
des muscles lisses par la dilatation des artéres. La fonction digestive est accélérée par le
systéme nerveux parasympathique. L’acétylcholine est le médiateur chimique du

SNPS.

A la maniére d’une balance dynamique les deux systémes nerveux
sympathique et parasympathique fonctionnent de manic¢re antagoniste. Le SNS est
prédominant lors des périodes de stress et provoque une ¢lévation du niveau d’éveil
physiologique. L’¢lément caractéristique de cet état est I’accélération de la fréquence
cardiaque. Ce systéme est activé de maniere trés rapide car ce sont les neurones
noradrénergiques centraux du locus cceruleus ainsi que le systéme sympathique qui
interviennent dans cette activation. L’un de leurs organes cibles est la glande
médullosurrénale qui libére 1’adrénaline et la noradrénaline dans la circulation
sanguine. L’effet de I’adrénaline et de la noradrénaline est I’augmentation de la
fréquence cardiaque, de la pression artérielle ainsi que la redistribution du sang vers le

cerveau et les muscles ainsi que la libération de 1’énergie stockée dans I’organisme. On
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appelle cette réaction la réaction d’urgence, car elle prépare I’'individu a agir par la fuite
ou le combat, de la méme maniére que lorsque I’on se prépare a une compétition
sportive. On dit que le systeme est cablé car en quelques secondes, la perception de
I’agent stresseur entraine la libération de catécholamines. Par contre, lors des phases de
repos, c’est le systéme nerveux parasympathique qui s’active, et traduit ainsi une baisse
de I’état de veille physiologique ainsi que de la fréquence cardiaque. Le systeme
nerveux autonome s’adapte en fonction des demandes et des stress, ce qui permet de
maintenir 1’équilibre de 1’organisme. Par contre en présence d’un systéme rigide et
d’un manque de flexibilité, le sujet peut étre exposé a des pathologies psychologiques

et somatiques.

L’implication du systeme nerveux central c'est-a-dire le cortex préfrontal,
systtme limbique et moelle ; dans la flexibilit¢ du systétme autonome est tres
importante. Cela permet la régulation des réponses ainsi que I’adaptation aux demandes
extérieures. En retour, le systéme central recoit directement des informations en
provenance des organes périphériques (ceeur...) pour permettre au cerveau de moduler
sa réponse émotionnelle. En présence d’un systéme rigide, alors la réponse est moins
adaptative. Thayer et Lane en 2000 [214] ont suggéré comme modéle de I’anxiéte,
qu’'une défaillance au niveau du contrdle vagal conduit & une hyperactivité

sympathique en réponse au stress.

4. Systéme hypothalamo-hypophyso-cortico-surrénalien

Selon Servant en 2012 [201], le stress entraine la stimulation de 1’axe
corticotrope, aboutissant ainsi a la libération de glucocorticoides (cortisol) par la
corticosurrénale. Le systéme hypothalamo-hypophyso-cortico-surrénalien est moins
rapide que le systéme nerveux autonome en raison de la transmission du message par
les hormones libérées dans le sang, celles-ci activant ensuite une autre structure qui a
son tour va libérer une substance et ainsi de suite. Le Corticotropin Releasing Factor

(CRF), qui est un neuropeptide, est produit par I’hypothalamus et va ensuite stimuler
49



I’hypophyse, entrainant la libération de I’adrénocorticotrophine (ACTH) qui va agir sur

la corticosurrénale, celle-ci sécrétant le cortisol.

AGENT

Cortex
STRESSANT ) Systéme limbique

Hypothalomus : CRF

Hypophyse : ACTH

CRF Corticotrophin
Releasing Factor

[ Conisol
@ Suréndles

Figure 3 : Le systéme hypothalamo-hypophyso-cortico-surrénalien [201]

D’aprés McEwen et al. en 1968 [148] et Servant en 2012 [201], il a été mis
en évidence que des récepteurs du CRF était présents dans les régions du cerveau
impliquées au niveau des émotions, ainsi que dans la régulation du systéme nerveux
autonome. Il a été découvert que les glucocorticoides qui étaient sécrétés lors d’un
stress aigu modulent les processus mis en jeu dans la réponse du stress, en se liant a des
récepteurs situés dans 1’hippocampe et dans d’autres structures du cerveau comme

I’amygdale.
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Figure 4 : Régulation de I’axe corticotrope au cours de la réponse au stress

[148,201]

Mc Ewen en 1998 [146], Chrousos et Gold en 1992 [51] ont avancé
I’hypotheése que cette sécrétion de glucocorticoides pourrait étre négative pour le
cerveau et responsable de troubles anxieux. Mc Ewen et Magarinos en 2001 [147] ont
montré qu’au travers des mécanismes de plasticité neuronale, on peut observer
I’aptitude du cerveau adulte a développer des mécanismes adaptatifs et protecteurs des
effets qui sont observés lors des périodes de stress, particulicrement 1’atrophie
neuronale. Différents systémes semblent contrdler cet effet : les neuromédiateurs, les
acides aminés excitateurs, les glucocorticoides. Un défaut dans les processus de
plasticité neuronale semble expliquer les dommages cérébraux qui conduiraient a

certains troubles psychiques dont les troubles anxieux.

51



5. Modifications du systéme de stress

McEwen en 1991 [145], Vaudry et Oliver en 1995 [220], Graziani et al en
2001 [88] décrivent que lors d’un stress unique aigu, I’activation des neurones a CRH
(Corticotropin-Releasing Hormon) et a AVP (Arginine VasoPressine) entraine la
stimulation de la sécrétion des glucocorticoides, des hormones de croissance, de la
sérotonine et des catécholamines. Les glucocorticoides, dans les conditions normales,
ont un role protecteur majeur pendant mais également apres I’exposition du sujet a un
stimulus stressant. Les réponses au stress ainsi que 1’homéostasie cérébrale sont

contrdlées par les glucocorticoides.

D’apreés Vaudry et Oliver en 1995 [220], de maniere générale, I’intensité de
la réponse hypophyso-surrénalienne diminue lors ’exposition répétée a un méme
stress. Cependant il a pu étre observé une augmentation de la réponse hypophyso-
surrénalienne. Enfin si aprés des stress répétés, on applique un stress de nature

différente, il se produit une augmentation de la réponse hypophyso-surrénalienne.

McEwen en 1995 [144], Vaudry et Oliver en 1995 [220] décrivent qu’une
hypersécrétion prolongée de glucocorticoides accompagne le stress chronique, ce qui
entraine des altérations progressives voire irréversibles du systéme limbique et
particulierement de I’hippocampe qui est vulnérable au stress. Lorsque le sujet est
expos¢ de mani¢re durable a d’importantes concentrations de glucocorticoides, on
observe une désensibilisation et une diminution du nombre de récepteurs aux
corticostéroides au niveau de I’hippocampe et d’autres structures cérébrales, ce qui
altére le feed-back négatif qui est normalement exercé par les glucocorticoides sur la
synthése de CRH. En cas d’exposition excessive et prolongée aux glucocorticoides, une
atrophie neuronale dans I’hippocampe est observée, en particulier au niveau de la
couche CA3. Les glucocorticoides circulants favorisent la libération de sérotonine et
d’acides aminés excitateurs (glutamate). Leurs interactions semblent avoir un role
important dans cette atrophie neuronale. L’exposition prolongée et excessive a des

glucocorticoides provoque des déséquilibres dans le fonctionnement du systéme
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sérotoninergique. Sapolsky en 1996 [197] a montré que toutes ces altérations
engendrent un cercle vicieux qu’il nomme I1’hypothése de la cascade des
glucocorticoides ». En plus d’étre préjudiciable pour I’hippocampe, 1’augmentation du
taux de cortisol contribue a I’atteinte cognitive, mais également diminue I’inhibition de

la sécrétion du cortisol par I’hippocampe.

B. PERCEPTIONS, EMOTIONS ET TROUBLES DU

COMPORTEMENT

1. Théories comportementales

a) Conditionnement classique ou répondant

Selon Graziani et al en 2001 [70] , et Debray et al. en 2010 [59], le principe
du conditionnement classique ou répondant a ét¢ décrit chez le chien par Pavlov.
Quand celui-ci a été capable d’induire une réaction conditionnée, la salivation, a I’aide
d’un stimulus « neutre », une sonnerie, qui ne produit habituellement aucune réaction,
aprés I’avoir associ¢ de maniere répétée et inconditionnelle a un autre stimulus : la
présentation de nourriture. Le stimulus « neutre », aprés avoir effectué¢ I’expérience
précédente a plusieurs reprises, peut étre présenté seul, on 1’appellera alors stimulus
« conditionnel », et il produira alors la dite réponse « comportementale » qui est
devenue une réponse « conditionnelle ». Ce conditionnement peut, de plus, étre
généralisé a d’autres stimuli proches du stimulus initiateur. Enfin Pavlov a décrit qu’en
I’absence de renforcement, le phénoméne s’éteignait petit a petit, entrainant une

disparition progressive de la réponse conditionnée.

Au quotidien ce mode de fonctionnement est nécessaire a 1’adaptation
ontogénétique ou phylogénétique. C’est ce qui explique qu’un nourrisson puisse sourire
et cesser de crier dés lors qu’il apercoit son biberon. Ce mode de fonctionnement peut
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¢galement étre a l’origine de D’apparition de différents types de comportements
spécifiques du stress et de 1’anxiété. C’est ce qui explique les réactions d’évitement,
conduisant une personne craignant les chiens a changer de trottoir a I’approche de ’un
d’eux. Dans ce cas cette réponse conditionnelle d’évitement va entrainer une

diminution de [’anxiété.

b)  Conditionnement opérant

Selon Graziani et al en 2001 [70] , et Debray et al. en 2010 [59], le
conditionnement opérant est également appelé instrumental et consiste a diminuer ou
augmenter la probabilité de survenue d’une réponse, ceci en punissant ou récompensant
a chaque apparition de cette réponse. Le psychologue américain Burrhus Frederic
Skinner (1904-1990) a fait I’expérience de mettre en cage un rat, celui-ci ne pouvant se
nourrir qu’en appuyant sur un levier qui actionne une trappe lui délivrant de la
nourriture. Il a observé rapidement que la fréquence des appuis augmentait. Le rat
dirigeant son comportement dans un but précis dont I’obtention renforce a chaque fois

sa décision.

Le renforcement des comportements se produit donc lorsqu’ils apportent
des satisfactions alors que ces mémes comportements s’éteignent lorsque leurs
conséquences sont désagréables. Dans la méme logique les situations étant

potentiellement désagréables seront évitées.

Dés notre naissance, ce type de conditionnement méme de forme simple
guide nos comportements. Par exemple le nourrisson crie des lors qu’il a faim car
habituellement les cris sont toujours suivis d’une tétée. Lazarus en 1991 [129] a
développé un modele dans lequel les punitions et les récompenses sont vues comme
des ¢léments clés qui relient les théories de 1’apprentissage a celles du développement
émotionnel de I’enfant. Ceci en raison du fait qu’elles expliquent I’apprentissage des

émotions associées a la souffrance et au plaisir, mais également parce qu’elles facilitent
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pour I’enfant la compréhension des « contingences sociales » qui I’entourent, et enfin
d’évaluer leur conséquences positives et négatives. Pour des enfants ayant eu un
comportement puni ou récompensé par leurs parents, ou ayant ressenti une émotion
suivie de conséquences négatives ou positives, alors ces comportements ou attitudes
émotionnelles deviendront souvent, dans toutes les situations similaires, des réponses

habituelles.

Debray et al. en 2010 [59] décrivent que le comportement opérant semble
jouer un rdle essentiel dans le développement de 1’apprentissage social, par intégration
progressive de comportements d’adaptation observés au niveau socio-culturel ou

familial, mais aussi par imitation.

¢) L’imitation

D’apres Graziani et al en 2001 [70], les conditionnements n’étant pas les
seuls modes d’apprentissage, lorsque 1’on étudie les pathologies psychiatriques, il ne
faut pas exclure les apprentissages par imitation et vicariant, ¢’est-a-dire par modele,
qui sont le fait de reproduire un comportement observé chez autrui. Ces modes

d’apprentissage sont le plus observés au cours de 1’enfance.
Pour Winnykamen en 1990 [227] :

- L’imitation apparait dés les premieres semaines de vie lorsque le
nourrisson reproduit des mimiques faciales. Par contre 1’imitation d’autrui est plus
généralement observée entre deux et sept ans des lors que I’enfant est capable de
représentations cognitives plus durables. Cependant cette imitation par I’enfant n’est
pas consciente. Durant cette méme tranche d’age, le modele d’un proche stressé ou
anxieux pourra influencer le comportement de 1’enfant. Dans le cas ou le mod¢le imité
est « ’objet d’attachement » alors cette imitation peut étre plus fréquente, accroissant
I’attachement et donnant a 1’enfant 1’illusion d’une augmentation de ses compétences.

Piaget en 1936 [172] décrit que cette capacité d’imitation viendrait du fait que 1’enfant
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imite facilement les modeles ayant une bonne représentation mentale, les modeles dont

il comprend la signification.

- L’imitation, « constitution d’'un modé¢le interne, a partir d’'un modéle
d’abord externe » ne se produit pas immédiatement. On peut observer 1’imitation d’un
comportement bien aprés que le modele ait disparu. L’enfant va se fabriquer
progressivement une représentation interne du modele, de sa réponse dans une situation
donnée. Un événement pourra avoir des conséquences sur un comportement ultérieur
de I’enfant. De plus I’imitation est également a 1’origine de 1’apparition de nouvelles

conduites.

Pour les comportements sociaux présentant une composante affective, le
contrdle d’un comportement imitatif par le biais de punitions ou de récompenses peut
étre difficile. En effet le comportement imitatif lui-méme est source de satisfaction
pour I’enfant, ce qui augmente ainsi sa motivation a agir. Ce phénoméne d’auto-
renforcement a €té décrit par Beck et al en 1985 [25] mais aussi par Beck et al en 1990
[26] lors de I’étude des personnalités pathogeénes chez I’adulte. Par exemple chez un
individu phobique, le comportement d’évitement est difficile a modifié en raison du fait
qu’il soit source de satisfaction pour le sujet. Ainsi il est possible que le comportement
qui sera imité par un enfant au cours d’un éveénement particulier obtienne une valeur de
satisfaction, puis se maintienne et se développe de maniére « anormale » jusqu’a I’age
adulte. Berg en 1976 cité par Jalenques et al en 1992 [108] a montré une plus forte
prévalence de phobies scolaires chez les enfants ayant une meére souffrant
d’agoraphobie, en particulier si elles ont présenté des €pisodes de phobie scolaire au
cours de leur enfance. Dishion et al en 1994 [63] expliquent que les comportements
antisociaux, chez des enfants garcons et filles d’ages divers, sont liés aux
comportements antisociaux de leur entourage. Ge et al en 1994 [82] ainsi que Conger et
al en 1995 [53] notent dans des familles rurales que des parents stressés par des

événements non désirés transmettent leur stress a leur enfants.

Ces observations ne peuvent, bien évidemment, pas s’expliquer uniquement

par I'imitation. Selon Ge et al en 1994 [82] et Conger et al en 1995 [53] les parents
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stressés modifient leurs comportements protecteurs et habituels, rendant ainsi leurs
enfants plus vulnérable au stress, a un probléme d’adaptation ou enfin a la dépression.
Selon Berg en 1976, cité¢ par Jalenques et al en 1992 [108] il suffirait que la meére
souffre d’un quelconque trouble émotionnel, pas nécessairement un trouble anxieux

spécifique, pour que 1’enfant soit vulnérabilisé.

Selon Stein et Newcombe en 1994 [209] et Graziani et al en 2001 [70], les
différentes formes d’apprentissage ont, de maniere générale, un réle trés important dans
I’apparition de troubles psychopathologiques, mais interagissent constamment avec de
nombreuses variables, de nombreux autres processus. Dans ces interactions, les
émotions jouent un rdle primordial, parce qu’elles sont en partie issues
d’apprentissages, mais €¢galement parce qu’elles modifient les apprentissages dans leur
développement et leur teneur, parce qu’elles sont dépendantes d’adaptations
quotidiennes et phylogénétiques et enfin parce qu’elles entrainent des difficultés

psychologiques d’adaptation.

2. Aspects émotionnels

Selon Graziani et al en 2001 [70], le Trouble de I’ Adaptation, I’anxiété et le
stress doivent étre considérés évidemment comme des problémes émotionnels dans
toutes leurs composantes, comme le montrent les critéres diagnostic des pathologies

qui y sont associées.

a) Le postulat adaptationnel

Issus des travaux de Darwin, la majorité des modeles partent du principe
que les émotions ont une fonction d’adaptation. Mais dés lors qu’elles s’expriment en
dehors de ce contexte, peut apparaitre une pathologie qui sera un Trouble de

I’ Adaptation.
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Bridges en 1930 [38] considere que I’étre humain a en sa possession a la
naissance un certain nombre d’émotions qui s’affineront et se diversifieront au fil du
temps en fonction des besoins d’adaptation de I’enfant. Selon Izard en 1977 [103] et
1978 [106], ce serait la nécessit¢é de communication qui ferait naitre les premicres
émotions de I’enfant, et ce dans le but de signaler a son environnement ses états
internes tels que le plaisir ou le dégolt. L expression de ses états internes permet a
I’enfant d’assouvir ses envies et besoins, et ce bien avant 1’acquisition du langage.
Selon Plutchik et al en 1977 [177] et en 1993 [176], afin d’éviter les dangers de son
environnement, il serait nécessaire pour 1’enfant de connaitre la peur lorsqu’il apprend

a se déplacer.

Lazarus en 1991 [129] considére que I’enfant utilise les émotions qu’il
connait pour s’adapter a son environnement. Ces émotions sont dites « universelles » et
«innées ». Universelles car selon Lazarus en 1991 [129] et Plutchik et al en 1977
[177], les animaux les plus évolués pourraient les ressentir et seraient le résultat de
I’adaptation indispensable a la survie d’une espece dans son propre environnement. Par
exemple la peur permettrait d’éviter un danger par mobilisation des ressources des
systémes de protection de I’organisme, ou encore par mécanisme d’évitement. Paulhan
et Bourgeois en 1995 [169], mais aussi André et al en 1998 [10] décrivent également le

role du stress dans la mobilisation des ressources de 1’organisme.

En 1993 lIzard [104] associe des fonctions primaires aux émotions
primaires. La joie pourrait montrer le plaisir sensoriel, les systémes cognitifs et moteurs
seraient ralentit par la tristesse lorsqu’elle est a forte composante sociale, la colére
serait un mode de prévention de I’agression, le dégolit servirait a maintenir
I’environnement assez sain pour la survie et enfin la honte refléterait la vulnérabilité
par rapport aux autres. Les émotions dites plus « raffinées » des hommes et femmes

adultes se construiraient par rapport a ces €émotions innées et leurs fonctions.

A partir de ces théories émotionnelles, on peut dire, selon Graziani et al en
2001 [70], que lorsqu’une émotion est exprimée de manicre exagérée par rapport a une

situation ou en dehors de sa fonction d’adaptation, la personne qui la ressent entrera
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dans un trouble émotionnel transitoire ou perdurant, en fonction de la situation ou de
ses propres caractéristiques. L’anxiété par exemple a pour role de prévenir les menaces
et dangers. Mais pour les personnes anxieuses, il est possible de ressentir de I’anxiété
de maniére exagérée par rapport a la menace réelle ou encore de ressentir de I’anxiété
dans des situations sans menace réelle. C’est ce qui définit I’anxiété pathologique. De
la méme maniere pour le stress qui a une fonction adaptative, on parlera de Trouble de
I’Adaptation dés lors que 1’émotion perdure aprés mise en place des réponses
adaptatives ou lorsqu’elle empéche le développement de réponses adéquates. On
pourrait donc définir le « stress maladie » comme un dépassement de ces fonctions

adaptatives.

b) Le modéle de Plutchik

Plutchik, dans ses travaux de 1977 [177], 1980 [174,175] et 1993 [176], part
du postulat adaptationnel de I’émotion, dans lequel il définit I’émotion comme un
¢lément nécessaire a I’adaptation. Elle intervient dans une chaine de feed-back dans

laquelle on trouve en premiere place I’évaluation cognitive.

Au cours de leur évolution, les capacités émotionnelles et cognitives des
individus se développent simultanément afin de fournir une meilleure adaptation a leur
environnement. Grace au développement des émotions et de la cognition, cette
adaptation devient de plus en plus exigeante. Il est donc possible d’associer une
fonction adaptative, un comportement ou une modification physiologique a chaque
émotion. Par exemple, la fonction principale de la joie est de reproduire et d’entrainer

des comportements et modifications physiologiques d’un certain type [88,174,175].

Plutchik décrit huit émotions primaires ¢€tant des composantes d’une
« fonction » comportementale adaptative fondamentale : la joie, 1’attirance, la peur, la
surprise, la tristesse, le dégott, la colére et 1’anticipation. Plutchik représente ces

émotions sur un cercle en fonction de leur degré de similitude. La combinaison de ces
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émotions primaires permet la création d’émotions secondaires. Par exemple la
combinaison de I’attirance et de la joie créé I’amour alors que le remords est une

combinaison du dégotit et de la tristesse.

Amour

Soumission

Optimisme |— Joie Attirance

Anticipation

Agressivité Alarme

Colére Surprise

Tristesse

Mepris Désappointement

Remord

Figure 5 : Cercle des émotions primaires et secondaires (d’apres Plutchik, 1980)

[88,174,175]

La position de Plutchik peut étre rapprochée de celle d’Izard selon laquelle
il y aurait des émotions pures trés rares dans la vie de tous les jours, et des émotions
combinées. Selon Izard en 1972 [102,105], les émotions pures activeraient les émotions
combinées qui leur seraient associé¢es. Ce serait I’une des raisons de la rareté¢ des

€émotions pures.

Plutchik en 1980 [174] et 1993 [176]suggere d’ajouter une dimension
d’intensité pour les émotions primaires. L’intensit¢é maximale correspond dans ses

travaux a [latteinte d’un niveau émotionnel dit « pathologique » pour lequel les
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réactions seraient exagérées et ne permettraient plus d’améliorer 1’adaptation, mais de

troubler les comportements et les pensées.

Ainsi le modéle de Plutchik devient multidimensionnel et ce niveau

d’intensité des émotions primaires permet d’ajouter de la profondeur au cercle des

émotions, qui devient ainsi un cone.

Dans le modele adaptatif de Plutchik, chaque étre humain est susceptible de

développer une pathologie liée a 1’anxiété ou au stress. En effet les émotions qui en

seraient responsables proviendraient de notre patrimoine génétique. Les Troubles de

I’ Adaptation, le stress ou les pathologies anxieuses seraient dues a un vécu différent

des émotions, avec une augmentation de leur intensité.

Rage

Niveau d'intensité élevée

Extase

Vigilance

Admiration

Niveau
d'intensité | pggont

normale

Sentiments faibles

indifférenciés

Répugnace

Désespoir | Stupeur

Tristesse Surprise

. Distraction
Songerie

Terreur

Niveau
d'intensité

faible

Figure 6 : Représentation conique du modéle avec I’intensité de la réaction

émotionnelle sur ’axe horizontal ( d’aprés Plutchik, 1980) [88,174,175]
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c) Le mod¢le de Barlow

Dans le mode¢le de Barlow, il y a selon Graziani et al en 2001 [88] , un lien
fort entre le stress et son coping, entre I’anxiété et le besoin de s’adapter au quotidien a
des situations nouvelles émotionnellement. Ainsi les pathologies qui sont considérées

seraient dues a un défaut d’adaptation et seraient réactionnelles.

Le mode¢le de Barlow décrit en 1988 [20], considére que le stress rend
I’individu vulnérable. L’anxiété serait le fruit des expériences antérieures de stress avec
perte de controle. L’accumulation d’événements stressants provoquerait de la
vulnérabilité ce qui conduirait 1’individu a percevoir, lors de toute nouvelle situation,
des affects négatifs le dépassant. Cette idée est a rapprocher de celles de Dobson en
1985 [65], Stavrakaki et Vargo en 1986 [208] et Van Praag en 1987 [182] selon
lesquelles les principales différences entre 1’anxiété et le stress ne seraient que dans
leur intensité, 1’anxiété serait en quelque sorte un stress avec une intensité plus forte.

Cependant I’anxiété et le stress seraient qualitativement des affections identiques.

3. Aspects cognitifs [88]

D’aprés Graziani et al en 2001 [88], de nombreux modeles ont été
développés autour des €émotions ainsi que de leur explication au niveau psychologique.
Mandler en 1975 [139] suggere une explication des émotions en terme « d’interruption
de plans ». Il existerait des plans cognitifs d’une séquence d’action précédemment
¢tablis, qui gerent les comportements et processus cognitifs pour une situation donnée,
s’activant selon les buts d’une personne et les conditions environnementales. Aprés
interruption de cette séquence, suite a 1’apparition d’un stimulus imprévu par exemple,
I’individu oriente son attention vers la cause de cette interruption avec une activation
physiologique. Si la raison de cette interruption est retrouvée, alors il est possible de
réamorcer ou de remplacer la séquence d’action. Par contre, s’il s’aveére impossible de

remplacer ou d’achever la séquence, alors apparait une émotion qui est provoquée par
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une interprétation cognitive de la situation. Les évaluations cognitives, les activations
physiologiques ou encore les réponses comportementales et cognitives du sujet sont
gérées par des feed-back successifs. Cependant si aucune réponse adéquate n’est
activée malgré toutes les évaluations, alors le sujet peut ressentir des émotions de
tristesse, de peur et d’anxiété. La réponse qui est engendrée par une interruption de
plan sera enregistrée en mémoire, qu’elle soit appropriée ou non, et sera utilisée comme

référence pour des situations similaires.

Stein et al en 1994 [210,211] supposent que les réactions émotionnelles sont
liées a I’évitement d’états indésirables et a I’atteinte d’états désirables, en estimant que
le sujet forme des plans d’actions avec des erreurs et des buts successifs. Des que les
plans sont interrompus, les erreurs provoquent des réactions émotionnelles qui ont pour
fonction de rétablir, réviser, changer ou générer de nouveaux buts. L’objectif de la
reformulation des plans étant d’atteindre un état désiré et d’éviter de négatives
conséquences. Ainsi les buts importants une fois atteints restent activés, et
I’enregistrement des événements émotionnellement chargés se fera en lien avec des
événements qui se sont déroulés apres 1’épisode initial. La conséquence sera
d’enregistrer en mémoire ce qui se rapporte a 1’atteinte ou non d’un objectif important
pour le sujet, en liaison avec des émotions. Ultérieurement cette ¢laboration mnésique
permettra de construire de nouveaux plans d’actions pour des buts futurs qui auront des
similitudes avec celui recherché dans 1’épisode initial. La non réussite d’un objectif
important pourrait étre un facteur de dépression des lors que cet objectif se représente,
et par la méme occasion sa réussite présagerait d’'une bonne humeur. Dans le cas de
I’anxiété, le sujet maintient son activation physiologique tant qu’il n’y a pas de solution
adéquate a ses processus cognitifs. Pour I’individu anxieux qui craint ce qui peut
arriver, un stimulus inattendu engendre I’interruption d’un plan puisque I’individu

pense ne pas avoir les ressources pour y faire face.

Différents modéles dont celui de Bower décrit en 1981 [34] et 1987 [35],
influencent ce concept de I’encodage mnésique des événements en fonction de leur

charge émotionnelle. Ce modéle ,comme ceux des réseaux sémantiques d’Anderson
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décrit en 1974 [8] et 1983 [9], présente la mémoire a long terme comme un réseau de
relations basées sur le sens des événements, des mots et concepts et de leur teneur
émotionnelle. De méme selon Bower et Cohen en 1982 [33], chaque information
comporte une tonalit¢ émotionnelle et comme peu d’émotions existent (émotions

primaires des théories adaptationnelles), beaucoup d’informations ont cette tonalité en

événement
19

embrasser

commun.

évenement

20

Ll

Figure 7 : Représentation de I’événement « Agnés m’a embrassé » dans un réseau

sémantico-émotionnel (d’aprés Bower, 1981) [34,88]

Apres encodage d’une information, celle-ci va activer 1’émotion a laquelle
elle est associée et ainsi, €galement beaucoup d’autres composantes: étiquettes
verbales, réactions automatiques d’ordre physiologique et comportemental,
événements. C’est de cette manic¢re que 1’individu montre ses émotions. On peut ainsi
expliquer qu’une personne se sentant bien €value et interpréte son environnement de
maniére optimiste comme 1’a décrit Hautekeete en 1993 [95]. Selon Bower en 1981
[34] et 1987 [35], un état émotionnel particulier améliorerait 1’acces a I’information en
mémoire qui lui est adaptée d’un point de vue émotionnel. Selon lui, I’émotion
ressentie par un individu influence les traitements cognitifs pendant la restitution et le
codage d’une information. Selon le modele de Bower [33-35], il existe une inhibition
entre elles des émotions a valences opposées, telle que la joie qui est inhibée par la

tristesse. Il existe évidemment une faible probabilité pour que deux émotions opposées
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telles que le dégott et 1’attirance puissent s’activer mutuellement. Cependant il y a un
processus d’inhibition active diminuant la probabilité d’activation d’un nceud
émotionnel opposé a celui qui a déja été activé. Un sujet aura beaucoup de difficultés a
revenir a la joie deés lors qu’il a une émotion de tristesse amorcée. Ceci explique
I’apparition de troubles psychopathologiques ou du moins de leur maintenance. Un
individu anxieux qui est en permanence de ’attente d’une catastrophe aura de plus
grandes facilités a retenir des informations en rapport avec son trouble. En effet sa
conscience sera plus souvent affleurée par des événements vécus ayant une forte
connotation anxiogene, lesquels seront alors plus facilement activés. Pour un individu
dépressif, le processus sera similaire. Son €tat émotionnel aura tendance a activer en
permanence les informations « tristes » en évitant systématiquement les « gaies », avec
« rumination » et escalade dans la dépression. Lorsque le sujet vit un événement
stressant, il y a par la méme occasion reviviscence dans la mémoire consciente de
nombreux autres événements du méme type, mais également de comportements
spécifiques associé€s aux réactions physiologiques de notre corps. Tous ces événements
stressants qui concernent des réponses inadaptées ; au moins sur le court terme ; vont
bloquer I’individu sur son sentiment d’inadaptation et ne lui permettront pas d’accéder
aux réponses adéquates, qu’elles soient cognitives ou comportementales. Celles-ci
n’étant pas enregistrées avec de tels événements. Tant que la boucle des activations
mémorielles persiste, cette situation qui n’est ni de 1’anxiété ni du stress a proprement
parler, peut perdurer, ce qui provoque un mal étre pour le sujet. Ceci pourrait expliquer
I’existence des Troubles de 1’Adaptation au niveau de la théorie émotionnelle, méme si
cela reste une hypothése en 1’absence de travaux expérimentaux visant cette

conception.

Selon Isen en 1993 [101], la représentation de notre mémoire en réseaux
sémantico-émotionnels engendre des biais de traitement de I’information et de
mémoire. Cependant dans I’ensemble des modeles exposés jusqu’ici, de tels biais sont
admis, qu’ils soient issus des courants comportementaux ou cognitifs. Ceci en

particulier s’il est question d’individus présentant des pathologies psychiatriques ou des
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personnalités anxieuses, dépressives, ou encore une tendance au stress quasi

pathologique.

C. LES STRATEGIES D’ADAPTATION

Kohn en 1996 [119], Kohn et O'Brien en 1997 [120] ont défini 1’adaptation
comme le résultat de trois éléments : la « sagesse » de choisir la réponse la plus
adaptative pour les circonstances les plus stressantes, la détermination d’exécuter une
réponse active quand elle est souhaitée et enfin 1’auto-contréle pour répondre

passivement quand c’est préférable.

Mais dans cette définition, 1’auteur n’explique pas ce qu’il veut signifier en
parlant de sagesse, ni les circonstances ou une réponse active est nécessaire, ni non plus

celles ou I’auto-controle devra étre choisi.

Pour juger du résultat adaptatif, il faut connaitre les caractéristiques du
sujet, le contexte ainsi que I’interaction entre les deux. Il s’agit donc de le juger au cas

par cas.

Selon Folkman en 1997 [78], lorsque I’individu vit des événements qu’il
considére comme étant positifs, cela lui permet d’avoir du bien-étre et une bonne
qualité¢ de vie. Pour y accéder, il doit donc ¢€laborer des stratégies de coping pour
reproduire les transactions agréables et résoudre celles qui le stressent. C’est grace a la
possibilité de provoquer et de rechercher et faire des expériences agréables que nous

arrivons a modérer I’impact des transactions stressantes.
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1. Le syndrome général d’adaptation

Selon Masson et Selye en 1938 [142], Wiela en 2010 [226], Servant en
2012 [201], le syndrome général d’adaptation est décrit comme la réponse de
I’organisme aux différentes agressions. On peut donc le décrire comme une réponse
physiologique dont le modele est linéaire, c'est-a-dire qu’une cause extérieure entraine
une réaction intérieure. Le syndrome général d’adaptation comprend trois phases qui se

succedent dans le temps :
- Phase d’alarme

L’exposition de I’organisme a un agent nocif va provoquer un ensemble de
phénomeénes non spécifiques que I’on peut diviser en deux parties qui sont intimement
liées : le choc et le contre-choc. On observe également suite a I’agression une libération
de catécholamines (adrénaline) et de glucocorticoides (cortisol) et une diminution

momentanée de la résistance de I’organisme.

. Le choc est constitué de symptomes d’altération passive
qui traduisent la souffrance générale (hypothermie, hypotension,
tachycardie, diminution du tonus musculaire ou ulceres

gastriques)

. Le contre choc qui correspond a I’activation des moyens de
défense actifs. Le cortex surrénal augmente en volume et son
activité cellulaire se fait plus intense. Une grande partie des signes
de la phase de choc s’inverse (augmentation de la diurese,
augmentation de la température, dilution et augmentation du

volume sanguin).

La phase suivante débutera si le stimulus qui est a I’origine de la phase

d’alarme se prolonge.

- Phase de résistance
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Il s’agit de I’ensemble des réactions non spécifiques qui font suite a
I’exposition prolongée de I’organisme a des stimuli nocifs, pour lesquels il y a eu

adaptation lors de la phase d’alarme.

On observe une accentuation de la résistance vis-a-vis de I’agent stresseur,
cependant I’organisme devient de plus en plus sensible aux autres agents stresseurs.

Ceci repose essentiellement sur I’activation de I’axe corticotrope.

L’organisme débutera la phase suivante (phase d’épuisement), dés lors que

le stimulus négatif ou stresseur se poursuit d’avantage.

- Phase d’épuisement

Cette phase décrit I’ensemble des réactions non spécifiques caractérisant le
moment ou I’organisme n’a plus la capacité¢ de s’adapter au stimulus auquel il est

soumis. Cette phase traduit 1’épuisement des surrénales en corticoides.

Dans cette phase, les €léments initiaux de la phase d’alarme sont présents
mais les mécanismes actifs de défense sont dépassés par les éléments passifs

d’épuisement.

Le schéma suivant résume les différentes phases du syndrome général

d’adaptation en fonction de 1’état de base du sujet.
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Niveau normal

»
Résistance
I. Réaction d’alerte 2.Période de résistance 3.Période d'épuisement

Figure 8 : les phases du syndrome général d’adaptation [226]

Ce modéle physiologique proposé¢ par Selye dans les années 1950 est
aujourd’hui remis en question étant donné la complexité des réactions du phénomeéne
de stress, ainsi que les nombreux progres accomplis dans le domaine des

neurosciences.

2. Stratégies psychiques pour faire face

Selon Servant en 2012 [201], Lazarus en 1966 a proposé une approche
cognitive du stress pour laquelle I’intensité du stresseur est expliquée par 1’évaluation
et la signification qui sont données par I’individu a la situation. Il existe donc deux
processus fondamentaux qui sont identifiés pour la réponse au stress : I’évaluation

cognitive et le « coping » (ou « stratégie d’adaptation »).
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a)  Evaluation

Deux types d’évaluation existent :

- L’évaluation primaire : automatique et rapide, elle informe de la
dangerosité d’une situation et de la possibilité de nuisance au bien-

étre moral et physique de I’individu

- L’¢valuation secondaire : cette évaluation correspond a I’inventaire

des ressources que I’individu peut utiliser pour faire face.

Dans le cas d’une situation posant probléeme, le sujet analyse au préalable
I’enjeu de la situation. Ensuite il évalue les ressources a sa disposition pour agir,
répondre et intervenir si nécessaire sur cette situation. Lors de 1’évaluation cognitive,
on observe une influence des buts et croyances, qui sont variables d’un sujet a 1’autre
ou encore pour un méme sujet d’un instant a ’autre. L’évaluation cognitive peut donc
étre définie comme un phénomeéne subjectif. En effet une méme personne peut vivre la
méme situation de manicre différente en fonction des moments. Les évaluations
primaires et secondaires s’effectuent de manicre trés rapide, comme dans une spirale, et
produisent une émotion qui pourra par la suite influencer les évaluations. Enfin le sujet
a la possibilité d’orienter ses réponses face a la situation de stress grace a son

appréciation personnelle de I’enjeu et des ressources.

Le stress apparait si la menace pergue est supérieure aux ressources de la

personne.
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STRESSEUR

— O\

Evaluation Perception Pas de
primaire d’'une menace menace percue
Evaluation Incapacité a Capacité a
secondaire faire face faire face

STRESS ABSENCE DE STRESS

Figure 9 : Schématisation du processus de double évaluation [130]

b) Le coping

Selon Servant en 2012 [201], ce terme désigne I’ensemble des stratégies et
des moyens mis en place pour affronter les éléments stressants. Cela représente tous les
efforts d’adaptation qui sont mis en place par le sujet en cas de situation ressentie
comme stressante, qu’elle soit vraiment dangereuse ou non. Lazarus et Folkman en
1984 [130] définissent le coping comme « I’ensemble des efforts cognitifs et
comportementaux destinés a maitriser, réduire ou tolérer les exigences internes ou
externes qui menacent ou dépassent les ressources de I’individu ». I1 existe deux types
de coping : le coping centré sur 1’émotion qui permet la régulation de la détresse
émotionnelle ; et le coping centré sur le probleme qui permet la gestion du probléme
qui est D’origine de cette détresse. Le phénomene de coping peut se réaliser par
I’¢limination de la source du danger percu grace a une réponse directe, ou encore par la

simple réduction de la perception du danger grace a une réponse palliative.
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(1) Coping centré sur les émotions

Ce type de coping fait appel a :

- L’auto-accusation. La personne s’en prend a elle-méme et pense étre

a ’origine de ses problémes

- L’autocontrdle émotionnel qui permet a I’individu de garder ses

émotions pour soi

- La fuite, I’évitement. Cela peut se produire sous forme d’un
¢vitement direct de la confrontation au probléme, ou sous forme
d’un évitement indirect avec par exemple une fuite dans 1’alcool, les

médicaments, la drogue, la nourriture et le sommeil

(2) Coping centré sur le probleme

Cette forme du coping comprend tous les plans d’action orientés vers
I’évitement, la minimalisation ou la modification de I’impact du stresseur. Différentes

possibilités de remédiation du stress ont ét¢ identifiées :

- La réévaluation positive qui consiste a voir le coté positif de chaque

événement

- Lareconceptualisation qui consiste a prendre un peu de distance afin

de mieux appréhender le probléme

- La résolution de probléme qui consiste en une approche structurée

du probléme

- La distanciation qui consiste a prendre du recul et a dédramatiser la

situation
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- La confrontation pour laquelle I’individu se confronte a la source du

probléme pour la résoudre

(3)  Coping centré sur la recherche de soutien social

Cette forme de coping a ét¢ ajoutée aux deux précédentes. Le soutien social

est décomposé en deux parties :

- Le soutien émotionnel qui consiste en la recherche de réconfort

aupres de I’entourage

- Le soutien informationnel pour lequel le sujet va chercher des

informations concernant le probléme aupres de son entourage

(4) Stratégies de coping dites « fonctionnelles » et

« dysfonctionnelles »

Le courant de la psychologie de la santé a facilité le développement de
nombreuses recherches sur le coping, avec pour objectif d’améliorer I’évaluation de la
manicre de faire face a un événement. Cet événement étant souvent un traumatisme ou
un probléme de santé. Des échelles de coping, telle que le Way of Coping Check List
de Folkman et Lazarus (voir Annexes A), ont pour objectif de définir les stratégies
prédominantes mises en place face a un événement stressant et de suggérer I’existence

de stratégies fonctionnelles et d’autres moins bien adaptées.

A partir de ces recherches actuelles, il existerait des stratégies plus
fonctionnelles que d’autres, qui seraient bénéfiques a court ou a long terme pour la

santé.
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On peut distinguer deux types de stratégies qui sont dites « fonctionnelles »

et « dysfonctionnelles ».

Stratégies « fonctionnelles »

Stratégies « dysfonctionnelles »

L’acceptation de la crise

La restitution du probléme dans son
contexte

La recherche d’informations, d’aides
matérielles

La recherche de support social

Le partage des émotions négatives

La résolution de problémes (identifier
les problemes spécifiques, développer
des réponses actives au probleme,
rechercher et analyser des solutions
alternatives)
L’autocontrdle (contréle de soi,

réassurance, remise en question)

La négation de I’événement (le déni)
La mise a distance

L’¢évasion (penser vivre dans un
monde parfait ou tout se passe
toujours bien)
L’¢évitement (éviter I’information,
éviter les solutions alternatives)

La fuite (dans le sommeil, les
médicaments, etc)

La répression des émotions négatives

La pensée en mode « tout ou rien »

L’isolement

Tableau 1 : Stratégies de coping dites « fonctionnelles » et « dysfonctionnelles »

Finalement, la recherche sur le coping doit encore progresser afin de
pouvoir amener de nouveaux €éléments concrets pour une meilleure prise en charge
psychologique individuelle des malades. Tous les mécanismes conscients et
inconscients qui conduisent un sujet a faire face ne peuvent pas étre abordés grace au
coping. Il existe d’autres facteurs qui nécessitent d’étre pris en compte dans la réaction

au stress.
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III. ASPECTS SOCIAUX ET ENVIRONNEMENTAUX

A. LES EVENEMENTS DE VIE

1. Définitions

Selon Graziani et al en 2001 [88], I’étude des événements de vie est
essentielle dans la compréhension du Trouble de I’Adaptation. Dohrenwend et
Dohrenwend en 1969 [66] I’ont défini comme « des changements objectifs qui
perturbent ou menacent de perturber, les activités habituelles des individus ». Elder en
1998 [69], considere qu’il s’agit de “changements relativement brusques dans le cours
de D’existence d’un individu”. Nous comprenons a travers ces deux définitions que
I’événement sous-entend 1’existence de changements plus ou moins importants dans la

vie de I'individu.

D’apres Ferreri et al en 2007 [76], « Le concept d’événement de vie
qualifie I'impact d’événements stressants obligeant a un effort d’adaptation pour

recouvrer un équilibre antérieur ».

2. Qualité des événements de vie

Selon Graziani et al en 2001 [88], il est important d’évaluer la qualité des
événements de vie. En général nous avons tendance a vouloir les classer de maniére
dichotomique en opposant les ¢événements positifs aux négatifs. Mais cette
classification n’est pas pertinente car la connotation positive ou négative d’un
événement dépend évidemment de la personne qui le vit, du contexte dans lequel il est
vécu et ainsi que de ses conséquences a plus ou moins long terme. En effet un
événement qui est ressenti de maniere négative quand il se produit peut avoir des

conséquences positives a long terme. De nombreux auteurs ont fait référence a cette
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classification dichotomique méme si a postériori, il semble qu’elle ne soit pas adaptée.
Il semble qu’aucune classification ne puisse étre utilisée car les événements de vie sont
trop complexes a saisir pour rentrer dans celle-ci. Nous pouvons considérer que
certains semblent étre plus ou moins pathogeénes contrairement a d’autres qui

permettent d’augmenter le bien-étre de I’individu.

Il en découle une autre classification dichotomique entre des événements
dits « importants » qui auront un effet pathogene ou au contraire bénéfique, c'est-a-dire
augmentant le bien-€tre a eux-seuls, et les événements qui auront besoin d’étre cumulés

pour obtenir le méme effet.

Concernant D’effet pathogéne des événements de vie, nous pouvons citer
comme exemple le syndrome de stress post-traumatique. Il est caractérisé¢ dans le
DSM- 1V par des Troubles de 1’Adaptation de I’individu a son environnement suite a
un traumatisme : hyperactivité neurovégétative, reviviscence mentale de 1’événement,

conduite d’évitement concernant ce qui rappelle cet événement.

Il est précisé dans le DSM IV que les événements traumatisants peuvent étre
définis comme des expériences affligeantes exceptionnelles dans la vie d’un individu.
On peut donc retrouver cette pathologie suite un accident, un attentat, une agression, un
viol, une guerre, une catastrophe naturelle, mais pas suite a des événements plus
courants comme un divorce, une dispute, une maladie. Il s’agira plus dans ce cas de

Trouble de I’ Adaptation.

Mais ¢évidemment, la personnalit¢ détermine le retentissement de cet
événement sur 1I’individu comme le montre le fait que toutes les personnes vivant un
événement traumatique ne développent pas de manicre systématique un Etat de Stress

Post-Traumatique.
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3. Les émotions secondaires a ces événements de vie

Selon Graziani et al en 2001 [88], Rusinek et al [193], ont déclaré qu’étant
donné que ces événements de vie sont potentiellement pathogénes, ils ont une forte
composante émotionnelle. Si I’on considére les événements de vie dont nous nous
rappelons le plus, ils sont évidemment avec une importante charge émotionnelle. A ce
sujet, LeDoux en 1992 [135], explique qu’il se créé des souvenirs « indélébiles » dés

lors qu’ils se forment dans des conditions chargées émotionnellement.

Le role capital des émotions dans les événements qui vont étre mémorisées
et qui vont influer sur nos comportements ainsi que dans ce qui va &tre mémorisé¢ de
ces événements, a ¢té démontré par de nombreuses études expérimentales. Christianson
et Loftus en 1991 [50] ont réalisé une expérience au cours de laquelle ils ont présenté a
trois groupes de personnes indépendantes des diapositives, dont une cible sur laquelle
portait une épreuve de mémorisation. Pour le premier groupe, cette diapositive était
dite « de condition émotionnellement neutre » et présentait montrait une jeune fille
faisant du vélo a coté d’une voiture. Pour le deuxiéme groupe, la diapositive était dite
« de condition émotionnellement chargée » et présentait la méme jeune fille avec son
vélo, allongée sur le sol devant la voiture. Enfin pour le dernier groupe, la jeune fille
porte son vélo sur ses épaules et court a coté de la voiture (condition surprise). Il a pu
étre observé que les détails retenus dans chacune des conditions étaient différents. Dans
le groupe dit « a condition émotionnellement chargée » retenait beaucoup plus de
détails centraux alors que le groupe dit «a condition émotionnellement neutre »
retenait plus de détails périphériques. Ceci montre ’influence jouée par nos émotions

sur nos souvenirs et notre perception des événements.

Un courant de la psychologie s’intéresse, depuis Brown et Kulik en 1977
[41], Winograd et Killinger en 1983 [228], Rubin et Kozin en 1984 [192], aux
événements dont nous nous souvenons de maniere tres précise, ou « FlashBulb
Memories ». Des événements publics importants ont été étudiés comme par exemple le

déces du Président Kennedy, mais également des événements personnels importants
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tels que la remise d’un diplome ou un anniversaire. Tous ces auteurs pensent que ces

événements ont tous une charge émotionnelle trés forte.

Barlow en 2002 [20] propose un modele dans lequel c’est I’émotion elle-
méme qui nécessite une adaptation suite a un événement pathogene et c’est elle qui est
pathogene, I’événement étant un initiateur émotionnel. Ce principe est également
utilis¢ dans de nombreux modeles du stress. Selon Billings et Moos en 1982 [30],
Lazarus et Folkman en 1984 et 1987 [130,131], c’est de la nécessité d’adaptation que
nait le stress et des lors des stratégies d’adaptation sont développées afin de tenter de

réduire cette émotion.

Précédemment nous avions évoqué la dichotomie entre les événements de
vie positifs et négatifs. C’est vers cela que nous renvoie la composante émotionnelle
des événements. Afin de comprendre cette dichotomie, il est nécessaire de rattacher les
sensations de bien-étre ou de mal-étre a des événements, et ou les émotions elles-

mémes peuvent étre considérées comme positives ou négatives.

Encore une fois, il est difficile de trouver d’autres réponses que le contexte

ou I’interprétation individuelle.

Prenons I’exemple de la peur qui est une émotion nécessaire a la survie
(réaction d’adaptation) et qui est donc positive malgré le fait qu’elle soit ressentie
comme négative. Selon les interprétations individuelles, elle peut étre ressentie comme
positive, car elle est recherchée par de nombreuses personnes adeptes de sport

extrémes.

Afin de résoudre ce probléme, il faut considérer comme événements
négatifs ceux qui sont associ€s a des émotions immédiates ou ultérieures qui renforcent
le mal-étre de la personne. Ils seront donc pathogeénes car ils demandent une adaptation
dépassant les capacités de I'individu. Cela permettra de comprendre, comme le
proposaient Holmes et Rahé en 1967 [99], pourquoi des événements semblant positifs
peuvent étre stressants. Seront considérés comme positifs, les événements qui

baisseront le mal-étre général de la personne et augmenteront son bien-Etre et qui
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favoriseront de nouvelles adaptations plus adéquates. En ce qui concerne ces aspects
favorables, Lteif et Mavissakalian en 1996 [81] ont par exemple montré que malgré
une corrélation entre 1’altération fonctionnelle due a une Agoraphobie avec Attaques de
Panique, et le fait de vivre des événements indésirables, a contrario, certains

événements désirables peuvent améliorer la symptomatologie.

Leenstra et al ont montré en 1995 [136] que la guérison de patients
souffrant de dépression et de troubles anxieux est souvent précédée par un taux

d’événements positifs supérieur a leur niveau de base.

D’apres Baruffol et al. en 1995 [23], Hardy et Gorwood en 1995 [93], la
guérison de patients souffrant d’Episodes Dépressifs Majeurs et de Troubles Anxieux
est souvent précédée par un taux d’événements positifs supérieur a leur niveau de base.
Les événements de vie positifs seraient donc les médiateurs de 1’amélioration des

Troubles dépressifs et Anxieux et certainement des Troubles de 1’ Adaptation aussi.

Mais pour arriver a la rémission d’une affection, le fait de vivre des

événements positifs n’est pas une condition suffisante.

Selon Graziani et al. en 2001 [88], il faudrait idéalement réussir a ne pas
vivre d’événements pathogénes c’est-a-dire a ne pas interpréter ou ressentir un

événement d’une fagcon qui le rend pathogene.

4. Exemples d’événements de vie

Rodgers et Tennison en 2009 [189] ont par exemple montré 1’importance
des difficultés d’adaptation et donc des Troubles de 1’Adaptation lors de la premiere
année d’étude supérieure qui constitue un changement de vie important : changement

de ville, ¢loignement de la famille et des amis.
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Les patients souffrant de pathologies somatiques chroniques, ont un risque
important de développer un Trouble de 1’Adaptation comme le montre 1’é¢tude de
Miovic et Block en 2007 [153] chez les patients souffrant d’un cancer a un stade
avancé. Dans cette revue de la littérature, 50% des patients avaient un trouble
psychiatrique, et le plus représenté fiit le Trouble de I’ Adaptation avec une prévalence
entre 11 et 35% selon les études. Apres I’annonce d’un diagnostic de pathologie
chronique et plus encore quand cette pathologie met en péril la survie du patient, nous
comprenons que ses stratégies d’adaptation puissent étre dépassées par 1I’importance de
la détresse psychique ressentie. Selon Zumbrunnen en 1991 [231] , Kiibler-Ross et al
[124] ont ¢laboré un modele général des réactions psychologiques chez les patients

apres I’annonce d’une maladie grave. Il se compose de cinq phases :

- La dénégation qui est souvent présente apres |’annonce du
diagnostic, elle peut étre totale ou incomplete. Le patient peut alors
demander avis a de nombreux médecins afin de vérifier le diagnostic
annoncé. Il s’agit d’un mécanisme de défense contre I’angoisse a

respecter.

- La révolte lorsqu’il comprend vraiment sa maladie, il peut ressentir

un sentiment d’injustice

- Le marchandage : phase d’acceptation de sa maladie et de lutte pour

augmenter la qualité de vie et le temps la survie

- La dépression qui se met en place lentement lorsqu’il comprend

comment va progresser sa pathologie

- L’acceptation : il semble plus « serein », et adhére aux soins qui lui

sont proposes, il trouve des stratégies d’adaptation.

Ces phases peuvent étre présentes dans un ordre différent, ou coexister, ou

bien certaines peuvent tre absentes au cours de 1’évolution psychique du patient.
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Kiihn et al ont montré en 2006 [125] qu’apres un grave accident de la route,
industriel ou domestique, 35 % des personnes de leur étude ont développé au moins
une pathologie psychiatrique. Suite a I’accident, I’incidence des Etat de Stress Aigu a
été de 7 %, celle d’une symptomatologie subsyndromique de I’Etat de Stress Aigu de
12 %, celle du Trouble de 1’Adaptation de 1,5 %. Ensuite, ils les ont suivi pendant six
mois, 10 % avaient un Episode Dépressif Majeur, 6 % un Etat de Stress Post-
Traumatique, et 1,5 % une phobie spécifique apparue apres 1’accident. Ces patients
¢taient recrutés apres leur passage aux urgences suite a l’accident, et les patients
souffrant de troubles psychiatriques ou suivi en psychiatrie ou en psychothérapie avant
I’accident furent exclus de 1’étude afin de ne pas créer de biais dans I’'imputabilité de
I’accident dans le développement de troubles psychiatriques. Malheureusement, ils
n’ont pas pris en compte I’existence d’événements de vie difficiles avant 1’accident ou

durant le suivi des patients qui a donc duré six mois.

B. LE STRESS PSYCHOSOCIAL

1. Définition du stress psychosocial :

Le mot stress vient du verbe latin « stringere » qui signifie « presser »,
«serrer », «rendre raide». Au dix-septiéme siccle, les anglais utilisent le mot
« distress » (détresse) et s’en servent pour exprimer une difficulté ou un malheur. A la
fin du dix-huitiéme siecle, il est alors utilisé en physique et notamment en métallurgie
pour désigner les modifications structurelles d’un métal soumis a la pression, a
I’étirement ou a la torsion. D’apreés Rapoport-Hubschman en 2012 [184], le mot stress a
¢té utilisé dans son sens contemporain en médecine par Hans Selye. Il a constaté lors
d’expériences pendant lesquelles il injectait des extraits d’ovaire a des rats, qu’a la
place de modifier les organes sexuels des rats, cela a eu un effet différent. Ces rats ont

en effet développés une triade de symptomes totalement étrangers a [’appareil
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reproducteur. Ils ont souffert d’ulceres gastriques, d’une hypertrophie des surrénales, et
d’une diminution de la taille des ganglions lymphatiques. Il rechercha donc une
explication logique a cela. Il a remarqué qu’il retrouvé le méme résultat aprés injection
d’extraits de rein aux rats. Il a pensé a ce moment-la que ces modifications ne sont pas
directement liées a ce qu’il a inject¢ mais d’avantage a un traumatisme dii aux
injections. Il avait déja eu la connaissance de phénomeénes similaires chez les grands
traumatisés. Il a ensuite essayé de perturber les conditions de vie des rats afin de
vérifier son hypothése. Il a pour cela mis des rats sur un toit en hiver, en a mis
¢galement dans des piéces surchauffées, en a soumis a une luminosité intense, a des
mouvements répétitifs de leurs cages. Il a retrouvé les mémes modifications

physiologiques que lors de I’expérience précédente. Cela est publié en 1936 [199].

Il a utilisé cette triade de symptdmes ; ulceres gastriques, hypertrophie des
surrénales, diminution des ganglions lymphatiques ; pour inventer une théorie dans
laquelle ils sont la conséquence d’une réponse non spécifique de I’organisme a une
contrainte extérieure, qu’il a nommée « syndrome général d’adaptation ». Pour Selye,
cette réaction correspond a la réponse de 1’organisme lors des situations dépassant ses
capacités de défense, quel que soit 1’agent causal extérieur. Il créé alors le concept de
« maladies de I’adaptation » secondaires a une augmentation du cortisol sécrété par les

surrénales a la suite de demandes excessives de 1’extérieur.

On peut remarquer que le mot « stress » est employ¢ indifféremment pour
parler de ’agent responsable, de la réaction du patient a cet agent et de 1’état dans
lequel il se trouve. Il s’agit donc d’une interaction entre un individu, un agent stressant,

une situation de vie.

Pour Selye en 1950 [199], le stress représente actuellement la totalité des
processus qui ont permis a I’homme de survivre dans un environnement hostile il y a

plusieurs milliers d’années.
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D’aprés Rapoport-Hubschman en 2012 [184], Walter Cannon a remarqué
que cette réaction de stress recrute toutes les ressources de 1’organisme afin d’induire

une réaction de fuite ou de combat.

L’adjectif « Psychosocial » est employé pour qualifier quelque chose « qui

se rapporte a la psychologie humaine dans la vie sociale » [132].

Le stress psychosocial est donc le stress engendré chez un individu par
I’interaction de son propre fonctionnement psychologique et des contraintes de son

environnement et de la vie dans la société actuelle de manicre générale.

2. Les modéles explicatifs développés en psychologie de la

santé

La psychologie de la santé a été¢ définie par Matarazzo et al en 1984 [143]
comme « I’ensemble des savoirs fondamentaux de la psychologie, appliqués a la

compréhension de la maladie et de la santé ».

Pour Graziani et al en 2001 [88], c¢’est une branche médico-psychologique.
Elle est récente puisqu’elle a été créée sous ce terme aux Etats-Unis d’Amérique en
1985. Mais avant cela, Meyer, au début du vingtieme siccle, avait déja explicité le fait

que la maladie mentale provenait d’un Trouble de 1’ Adaptation a I’environnement.

a)  Le modele biopsychosocial :

Selon Engel en 1977 [70], dans ce modéle I’individu est pris en compte
dans sa globalité puisque I’on s’intéresse aussi bien a ses caractéristiques sociales et
environnementales, c'est-a-dire sa culture, sa communauté, et sa famille, qu’a ses

caractéristiques biologiques et physiologiques : systéme nerveux central, organes,
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tissus et cellules. Ses différentes composantes permettent de caractériser 1’individu, son

¢tat de santé ainsi qu’une prise en charge adaptée a lui.

Culture [« » Communauté [« » Famille 4—W
A
A 4
Systéme
Cellules > Tissus [¢ > Organes [¢ > Nerveux
Central

Figure 10 : Le modéle biopsychosocial [70]

b) Le modéle transactionnel :

La transaction correspond a Dinteraction entre I’individu et son

environnement, ces deux entités peuvant agir I’une sur 1’autre.

Dans ce modele, selon Lazarus et Folkman en 1984 [130], Graziani et al en
2001 [88] et Bruchon-Schweitzer en 2006 [42], le patient confronté a une situation, en
fonction des ressources sociales et personnelles dont il dispose, va faire tout d’abord
une évaluation primaire. Cette évaluation est rapide et consiste a évaluer la situation
actuelle, a la classer dans les situations neutres, bénéfiques ou dangereuses,
dommageables, sa durée et ses conséquences. Ensuite, il va procéder a une évaluation
secondaire plus complexe que la premiére, qui consiste en une estimation des
ressources personnelles et sociales qu’il pense posséder pour affronter efficacement
cette situation. En fonction de tous ces paramétres, il va ensuite entrer dans une phase
d’ajustement durant laquelle il va développer des stratégies de coping
comportementales, cognitives et émotionnelles qui lui sont propres. Celles-ci sont

é¢videmment trés influencées par I’environnement du sujet.
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Les issues psychologiques et somatiques exercent un « feed-back » ou
rétrocontrole ; qui est défini comme I’action exercée sur les causes d’un phénomeéne par

le phénomene lui-méme ; sur les évaluations primaire et secondaire [128].

C’est-a-dire qu’une réévaluation de la situation et des ressources de
I’individu est induite aprés I’issue favorable ou non, et cette réévaluation peut
provoquer ’apparition de nouveaux processus d’ajustement. Si nous prenons 1’exemple
d’un patient souffrant d’une pathologie chronique, comme un cancer par exemple, s’il
apprend que son état se dégrade, il peut apres plusieurs mois de lutte contre sa maladie
essayer de modifier ses stratégies de coping car celles utilisées jusqu’alors peuvent étre

dépassées ou se révéler inadaptées a ce nouvel événement stressant.

Dans ce modele, les ressources personnelles et sociales ainsi que les issues
psychologiques et somatiques ont donc un role essentiel sur les stratégies d’adaptation

que développe le sujet suite a un stress.

Ressources sociales

A 4
Evaluation primaire

{danger?) et secondaire

[capacité & faire face)
A n M

Issues psychologiqueset
somatiques

A 4

A 4

Stratégies de coping

Feed-back

Ressources personnelles

Figure 11 : Le modéle transactionnel [130]
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¢) Le mode¢le intégratif :

Ce mode¢le, décrit par Bruchon-Schweitzer en 2006 [42] peut étre subdivisé

en trois parties.

La premiere correspond aux antécédents du patient. Il s’agit des antécédents
sociodémographiques comme les croyances et représentations du patient ;
environnementaux qui correspondent aux événements de vie passés, au réseau social et
donc au soutien social ; psychosociaux qui sont scindés en facteurs pathogénes comme

certains types et traits de personnalité ; biomédicaux.

Ces différents antécédents vont influencer les ¢éléments de la deuxiéme
partie de ce modele : les transactions entre la personne et le contexte. Durant ces
transactions, une évaluation va étre faite par I’individu. En effet, il va définir le stress
qu’il percoit suite a un événement, le contrdle qu’il pense en avoir, et le soutien social
sur lequel il peut s’appuyer si nécessaire. En fonction de cette évaluation, il va pouvoir
mettre en place des stratégies d’ajustement comme par exemple des stratégies de
coping, une recherche du soutien par ses proches... Ce parametre peut influencer
I’évaluation par un rétrocontrole. Enfin, le dernier élément de ces transactions
correspond au fonctionnement des systemes physiologiques de [’organisme. Et
notamment les systémes endocrinien, immunitaire et neurologique qui influencent
¢videmment la réponse au stress. Ces systemes sont influencés par les stratégies
d’ajustement, mais vont également avoir une action sur celles-ci. Ils seront aussi

tributaires des antécédents biomédicaux et psychosociaux du sujet.

Enfin, la derni¢re partie de ce modele est représentée par les issues
secondaires aux interactions de ces divers parametres. Elles comportent 1’état de santé
physique du patient mais également psychique. Les antécédents et les transactions
individu-contexte influencent ces issues. Les transactions jouent un role de modérateurs

entre les antécédents et les issues.
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Les antécédents peuvent éEtre des déclencheurs mais également des
prédicteurs des issues et les issues constituent les critéres a prédire ou conséquences
finales. Les déclencheurs, tels que les événements de vie, les traumatismes, sont définis
comme ceux qui sont per¢us comme des facteurs déclenchant de stress par 1’individu.
Cet ¢lément est donc subjectif puisqu’un événement peut étre considéré comme
stressant par un individu et ne provoquer aucun stress chez une autre personne, cela
dépend une fois encore de divers parametres comme les antécédents, le contexte,
I’environnement et la psychopathologie du sujet. Le soutien social pergu comme nous
I’avons déja remarqué précédemment, a dans ce modele encore un role important de
modération de I’influence des événements de vie sur la réaction au stress et la santé de

I’individu.

Ce modeéle résume trés rigoureusement les interactions entre les événements
de vie et les conditions psychosociales vécues par le patient, le stress que ceux-ci
provoquent, la réponse au stress de ’individu et notamment les stratégies d’adaptation
qu’il met en place pour y faire face, le retentissement de tous ces parametres sur sa

santé et I’influence de différents facteurs entre eux.

Il rend donc bien compte de la complexité de la réaction d’adaptation du

sujet au stress psychosocial.

Bruchon-Schweitzer conclue que « les modeles multifactoriels méme aussi
complexes ne suffisent pas a rendre compte des différences inter individuelles en
matiére de santé. Les Troubles de 1’Adaptation ne sont pas dus qu’a des facteurs
psychosociaux. Notre sant¢ physique et mentale dépend aussi de facteurs génétiques et
biologiques, économiques, politiques, culturels et environnementaux. Travailler pour
faire progresser nos connaissances dans la compréhension des déterminants de la santé

ne nous dispense pas de tout faire pour rendre notre monde ».
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3. Impact des événements de vie

Selon Graziani et al, en 2001 [88], I’'impact, sur notre équilibre, des
événements que nous vivons est déterminé par notre capacité d’adaptation bio-
psychologique. Les Troubles « d’une » Adaptation peuvent étre, tout naturellement,
considérés comme des impacts bio-psychologiques négatifs des événements de vie. Les
qualités psychologiques et physiologiques intrinséques antérieures de chaque individu
influencent les conséquences psychologiques et physiologiques des événements vécus.
Dans les stratégies développées pour s’adapter aux modifications de 1’environnement
ainsi que dans les évaluations cognitives faites de chaque événement, un grand role est
donc joué par les événements vécus dans le passé mais aussi par la personnalité de
chacun. L’état physiologique et psychologique de I’individu ainsi que la nature de
I’événement lui-méme vont influencer les troubles pouvant naitre suite a un événement
particulier. En médecine générale, la plupart du temps, ces interactions sont des plus
¢videntes. Dans le cas de personnes souffrant de faiblesses physiologiques telles que
I’asthme ou le diabete, il sera nécessaire de porter une attention bien particuliere, méme
si les maladies sont ordinairement bénignes. Ces mémes interactions sont beaucoup
moins évidentes pour les personnes suivies en psychiatrie, en particulier en raison des
personnalités de patients ayant des difficultés d’adaptation a certains événements, mais
aussi parce qu’on ne peut pas observer les troubles latents des patients. Bien
¢videmment la survenue d’un déceés par exemple chez un patient présentant une
dépression aura des conséquences négatives, mais cela ne sera qu’une évolution du
trouble préalablement existant. Chaque jour, toute personne doit se battre pour masquer

les faiblesses de sa propre personnalité.

Les événements de vie importants ne sont pas les événements traumatiques
décrits par le DSM IV. Divers événements comme par exemple le deuil, la rupture,
I’échec a un examen, les problémes financiers peuvent induire des troubles. On
retrouve parmi ces troubles, le Trouble de I’ Adaptation qui, selon Ferreri en 1998 [75],

est une pathologie réactionnelle a des facteurs de stress.
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L’importance des effets négatifs des ¢événements sur le bien-étre
psychologique du patient a servi de base a la création de différentes classifications.
Parmi elles, nous pouvons citer I’échelle de Holmes et Rahé en 1967 [99] intitulée
« Schedule of Recent Experience » ou «Echelle d’Ajustement Social » (voir Annexes
B). Les événements de vie ont été classés aprés examen de milliers de patients, en
fonction du stress qu’ils provoquent également appelé impact stressant. Cet impact
stressant va de 0 a 100, avec a 100 I’événement censé étre le plus stressant : le déces du
conjoint. Grace a leurs anamnéses, ils ont également déduit I’existence d’un facteur de
risque de développer des difficultés psychologiques qui est le fait d’avoir vécu des
événements stressants 1’année précédente. Une limite de cette échelle est 1’absence de
prise en compte de ’aspect subjectif des événements. Mais elle permet de prendre en
compte le stress provoqué par des événements a priori positifs comme par exemple
Noél, une réussite personnelle ou un déménagement. Mais comme [’a expliqué
Gorwood en 1999 [86], il existe de nombreuses variables en interactions qui influent
sur le poids psychologique d’un événement, que ce soit lors de sa survenue mais
¢galement lors de sa réinterprétation ultérieure (jours, semaines, années suivantes). De
ce fait, on peut légitimement se poser la question de savoir si ces échelles sont

adaptées.

Nous pouvons également citer [’échelle intitulée «le questionnaire
d’événements » réalisée en 1984 par Amiel-Lebigre et al [7] (voir Annexes C). Il
comprend 52 items et un libre. L’impact de I’événement est estimé par le patient lui-
méme, et il recherche des événements de vie importants dans les deux ans précédents.
Pour chaque événement, il le situe dans le temps, note son impact affectif (de 0 a 100).
Lorsque le total est de 200 ou plus, il semble qu’un risque dépressif est possible. Son
intérét est la détermination de cet impact par le patient lui-méme, mais son principal
inconvénient est que les patients peuvent présenter des difficultés a attribuer cette note

et a la corréler réellement a I’impact affectif.

Rusinek et al en 1999 [193] ont observé des biais d’interprétation des

événements d’enfance chez des patients souffrant de différents troubles anxieux. Les
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événements négatifs étaient interprétés comme plus négatifs que ce qu’ils étaient, et les
événements positifs, plus positifs qu’en réalité. Tous ces événements €taient vécus de
maniére plus intense que chez les sujets témoins, indemnes de trouble psychique. Cela
impliquerait qu’il existerait une réinterprétation des événements vécus afin qu’ils
deviennent congruents a 1’anxiété lors de la formation d’une personnalit¢ de type
anxieuse, et les événements suivants seraient interprétés de la méme maniere. Le
probléme principal est que 1’évolution de 1’anxiété dépendrait de ces événements, mais

aussi de leurs interprétations.

Selon Albert et Roux en 1995 [1], André et al. en 1998 [10], il est important
de souligner que I’effet pathogeéne des événements traumatiques peut €tre retrouvé suite
a des événements semblant anodins. Car ceux-ci nécessitent une adaptation quotidienne
qui est pesante pour la personne qui la réalise. L’environnement exerce des pressions
selon un principe d’effet cumulatif. C’est sur ce principe que se sont développées des
méthodes de gestion du stress qui reperent systématiquement des petits événements
anodins qui sont stressants et qui ensuite proposent des réponses cognitivo-
comportementales. Il est donc nécessaire par ces méthodes d’évacuer régulicrement le

stress afin d’éviter qu’un événement anodin n’ait de conséquences néfastes.

Doruk et al en 2008 [68] ont comparé¢ I’exposition a des événements
stressants pour des soldats souffrant d’un Trouble de 1’ Adaptation avec celle de soldats
indemnes. Le nombre moyen d’événements de vie stressants était significativement
plus important dans le groupe de soldat ayant un diagnostic de Trouble de I’ Adaptation
(8,2+6 versus 3+3,7). Les soldats ayant un antécédent de tentative de suicide étaient
¢galement plus nombreux dans le groupe de soldats malades, et les patients ayant a la
fois un antécédent de tentative de suicide et une consommation de toxiques avaient été
exposés a plus d’événements de vie stressants que ceux n’ayant ni ’un ni autre. Les
auteurs en concluent qu’il y a un lien de causalit¢ entre ces événements et le
développement d’un Trouble de 1’Adaptation chez ces soldats et que les soldats ayant
accumulés plusieurs expériences de ce type ont une vulnérabilité en ce qui concerne le

Trouble de I’ Adaptation.
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Nous comprenons bien que ces événements de vie ont trés certainement une
part de responsabilité dans la genc¢se des troubles mentaux, en tant que facteur
précipitant ou prédisposant en rendant plus vulnérable aux situations stressantes a

venir.

L’¢évaluation de leur impact exact est toujours compliquée car les facteurs
biologiques, psychologiques, et sociaux s’influencent toujours mutuellement et cela ne

peut pas se mesurer.

Des facteurs de risques et a contrario de protection ont pu étre identifiés.
Les facteurs de risques influencent [’apparition de troubles mentaux aprés un
événement de vie. Et les facteurs de protection permettent au sujet de s’adapter de
maniere efficace a ces événements. Ils peuvent étre intrinséques, c’est-a-dire propre a

la personne, ou extrinseéques (environnementaux).

a)  Facteurs intrinséques

Selon Graziani et al en 2001 [88], dans les facteurs intrinséques, nous
pouvons citer 1’age de la personne (la petite enfance, 1’adolescence et la vieillesse sont
des périodes fragilisantes), certaines étapes de la vie comme la grossesse ou la
ménopause, des pathologies (atteintes du systéme nerveux central), les capacités
cognitives et d’apprentissage ainsi que les compétences interpersonnelles et sociales
qui sont des facteurs de protection quand ils sont présents et leur absence correspond a

un facteur de risque.

Guelfi en 1997 [90], et Skodol en 1998 [205] ont montré qu’un autre facteur
intrinséque important est la personnalit¢ du sujet. Elle se crée en fonction des
interactions de I’enfant avec son environnement. Elle influence la réaction de la

personne aux événements de vie stressants et favorise 1’apparition de certains troubles
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mentaux. Cette vulnérabilit¢ a été étudiée avec une approche psycho-dynamique
(immaturité affective, faiblesse du moi, dépendance affective) et avec une approche
cognitivo-comportementale (faible estime de soi, distorsions cognitives avec schémas

dépressifs).

Il ne faut donc pas négliger le role des variables psychologiques dont
certaines peuvent étre considérées comme vulnérabilisantes, ainsi que celui des
variables situationnelles quand on considere I'impact et les conséquences d’un
événement sur un individu. On peut citer les travaux de Nader et al en 1990 [158], et de
Parker et al en 1995 [168] en pédopsychiatrie. Dans la premiére étude, quatorze mois
apres ’attaque d’un tireur isolé dans une cours de récréation, des enfants ont été
interrogés. Ils ont remarqué la présence de cauchemars concernant cet événement, et la
peur constante d’€tre a nouveau attaqué chez certains enfants. Mais ce qu’il est
important de souligner est que ces manifestations furent retrouvées chez des enfants
que ceux-ci soient a I’intérieur de 1’école ou non pendant I’attaque. L’exposition n’est
donc pas indispensable pour qu’un événement soit traumatisant et il en découle que
I’imagination et la réflexion sur un événement peuvent certainement induire également

des troubles.

Parker et al [168] ont déterminé que le degré d’exposition, direct ou
indirect, de I’enfant a un événement traumatique et que la préexistence de difficultés
psychiatriques sont des facteurs de risques de stress post-traumatique. Cette étude a été
faite suite a la mort d’un enfant qui a été emporté et tué par un ouragan alors qu’il se
trouvait dans la cour d’école. Les enfants ainsi que leurs parents ont été interrogés deux
ans plus tard. Les enfants présentant le plus de symptdmes furent ceux qui étaient les
plus proches de I’enfant décédé. Certains de ces enfants n’étaient pas présents dans la
cours de récréation lors de cet événement et ont développé des troubles. Ils en ont
deéduit que I’apparition des symptdmes serait plus due a I’expérience de la perte qu’a
celle du danger personnel. C’est donc du lien entre la victime et la personne qui

présente des symptomes que dépend le degré d’exposition. Ils en concluent également
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qu'un grand réle dans le poids psychologique des événements de vie est joué par

I’imagination et I’interprétation cognitive.

Contrairement a ce que nous venons d’expliquer, la personnalité peut
¢galement étre un facteur de protection et d’opposition au stress, Kobasa et al ont décrit
en 1982 [118], I’engagement dans les activités quotidiennes, le défi (les événements
sont vécus comme ¢étant des défis) et le lieu de contrdle interne (le sujet pense que le
cours et le devenir des événements dépendent de lui) comme étant les caractéristiques

d’une personnalité solide.

Selon Kagan en 1997 [110], diverses études ont prouvé 1I’'importance du
tempérament c'est-a-dire un ensemble d’attitudes, de comportements, et conduites
déterminés par des facteurs génétiques et biologiques. Les enfants qui ont une
inhibition comportementale, qui fait le lit des troubles dépressifs et anxieux, ont

souvent des difficultés a s’adapter aux circonstances inhabituelles.

De méme Chess et Thomas en 1995 [48] ont prouvé que les enfants dits
“difficiles” peuvent avoir du mal a s’ajuster aux sollicitations d’un environnement
inconstant mais aussi que les enfants trés adaptables, essaient de s’adapter méme lors
de circonstances trop stressantes pour eux, et cela peut favoriser 1’émergence de

troubles.

Selon Post en 1992 [181], un autre facteur important est I’expérience passée
de I’individu. La personne déja sensibilisée a des stress dans son passé a un risque plus
important de réagir négativement a un nouvel événement difficile. Cette action des
expériences stressantes accumulées antérieurement sur les aptitudes d’ajustement parait
résulter du type et du sens des premiéres expériences en lien avec 1’épisode présent et
de I'importance des traumatismes passés. Apres un premier €pisode pathologique suite
a des événements de vie de moins en moins séveres, les récidives sont de plus en plus

fréquentes.
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b)  Les facteurs extrinséques

Pour Bailly et al [19], I’entourage familial est essentiel, surtout chez
I’enfant, des événements stressants peuvent €tre produits par celui-ci. De plus, quand
I’individu est confronté aux événements de vie extérieurs, la capacité de soutien de
I’entourage intervient. Lorsque cette situation se présente chez un enfant, elle met en
jeu I’aptitude des parents a manager celle-ci, a savoir la détresse qu’elle suscite et les

modifications du fonctionnement familial.

Mouren-Siméoni en 1997 [157] évoque que le Trouble de I’ Adaptation chez
I’enfant et 1’adolescent serait plus souvent retrouvé dans les familles violentes,

désorganisées, éclatées.

De plus, pour Andrews et Brown en 1993 [13], les interactions précoces
entre ’enfant et sa famille vont influencer la personnalité ultérieure de celui-ci. Les
troubles relationnels, la mauvaise estime de soi et I’augmentation du risque de Trouble
Bipolaire sont reliés a des expériences péjoratives précoces, a |’insuffisance de

gratifications, et a un environnement culpabilisant.

A TDinverse, la meilleure prévention, a tous les ages de la vie semble
certainement étre le fait d’avoir un entourage familial protecteur, capable de soutien

effectif.

Citons d’autres variables importantes comme le statut marital, les ressources
financieres, les conditions de travail, le soutien social et le réseau des proches. Brown
et Harris en 1978 [40] ont montré que les femmes ayant une relation affective de
confiance et de proximité ont quatre fois moins de risque de faire une dépression apres

un événement de vie stressant.

D’aprés Hirschfeld et Cross en 1982 [98], la solitude aurait effectivement

un role fragilisant et les hommes y seraient plus sensibles que les femmes.
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Pour Marmot en 1994 [140], Evans et al. en 1996 [71], les troubles mentaux
seraient globalement plus fréquents dans les populations de bas niveau socio-
¢conomique. Des études ont établi I’existence de facteurs socio-économiques et
culturels de la santé ainsi que des facteurs génétiques qui pourraient se manifester au
niveau de 1’estime de soi, et du sentiment de maitrise de son environnement. Si une
personne vit un stress chronique suite a des conditions de vie défavorables, ce stress
empéche aussi la mise en place de capacités d’adaptation. Ces déterminants, seraient
possiblement en cause conjointement et s€parément des la petite enfance et pendant la

vie adulte.

L’environnement professionnel est un facteur essentiel également. Andrews
et Brown en 1995 [14] ont décrit que I’amélioration du statut professionnel est le
facteur psychosocial le plus significativement corrélé a 1’amélioration de I’estime de

Sol.

Henderson et al en 1981 [96] ont montré que les adultes développant un
trouble de ’humeur ou anxieux se plaignent d’un manque d’affection et de soutien de

la part de leur environnement.

En conclusion pour Dohrenwend et Dohrenwend en 1974 [67], I’impact des
événements de vie stressants est limité grace a la richesse du soutien social, c'est-a-dire
les conditions matérielles et financiéres, 1’environnement familial, les amis et voisins,
I’aide médicale et des services sociaux ; et a sa disponibilité au moment propice. Nous
comprenons bien que I’effet des événements de vie est difficile a interpréter car de
nombreux parametres entrent en jeu. Il y a une interaction complexe entre les facteurs
protecteurs et les facteurs de risques, et un événement de vie stressant ne peut a lui seul

expliquer le développement d’une pathologie.
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C. LE STRESS PROFESSIONNEL

Selon Graziani et al en 2001 [88] , il semble que les conditions de travail
actuelles des salariés génerent dépression et anxiété. Le stress professionnel est un des

facteurs de stress les plus retrouvés dans la geneése du Trouble de 1’ Adaptation.

Selon I’Organisation Mondiale de la Sant¢ ou O.M.S. en 2008 [159], la
France arrive au 3°™ rang des pays recensant le plus grand nombre de dépressions liées

au travail.

D’ailleurs, dans une enquéte réalisée en 2010 [29] et intitulée « Baromeétre
du bien-&tre au travail des francais » utilisant un échantillon national représentatif de la
population salariée frangaise, 33% des salariés estiment que leur travail peut provoquer
de graves probléemes psychologiques et prés d’un salarié¢ sur deux ne saurait pas vers

qui se tourner pour avoir de 1’aide.

Selon une étude de I’LLN.R.S. ou Institut National de Recherche et de
Sécurité en 2005 [79], « environ 20% des salariés européens estiment que leur santé est
affectée par des problemes de stress au travail, ce qui en fait I’un des principaux
problémes de santé au travail déclaré, derriére les maux de dos, les troubles musculo-

squelettiques et la fatigue. Le phénomeéne n’épargne plus aucun secteur » [79].

Selon une étude de I’LLN.R.S. ou Institut National de Recherche et de
Sécurité en 2005 [79], « environ 20% des salari€s européens estiment que leur santé est
affectée par des problemes de stress au travail, ce qui en fait ’'un des principaux
problémes de santé au travail déclaré, derriére les maux de dos, les troubles musculo-

squelettiques et la fatigue. Le phénomeéne n’épargne plus aucun secteur ».

En 2009, L’I.N.R.S. a évalué le colit économique du stress en France entre 2

et 3 milliards d’euros [52].

D’aprés le National Institute for Occupational Safety and Health, on peut
définir le stress au travail comme les réactions physiques et émotionnelles négatives
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qui se produisent lorsque les exigences au travail ne concordent pas avec les capacités,
les moyens ou les besoins du travailleur. Ce stress peut se traduire par des problémes

de santé voir des accidents. »

La convention collective du travail définie le stress au travail comme « un
¢tat percu comme négatif par un groupe de travailleurs, qui s’accompagne de plaintes
ou de dysfonctionnements au niveau physique et/ou social et qui est la conséquence du
fait que les travailleurs ne sont pas en mesure de répondre aux exigences et attentes qui

leur sont posées par leur situation de travail ».

Enfin, selon De Keyser et Hansez en 1996 [117], le stress psychologique au
travail serait « une réponse du travailleur devant des exigences de la situation pour
lesquelles il doute de disposer des ressources nécessaires, et auxquelles il estime devoir

faire facey.

Malheureusement, le stress professionnel est difficilement évaluable encore
a I’heure actuelle, mais il est identifi¢ trés régulierement par différentes spécialités
médicales et paramédicales : les médecins généralistes, les psychologues, les médecins

du travail ainsi que les psychiatres.

On peut légitimement se demander quel role devrait jouer I’entreprise, le
médecin du travail ainsi que le législateur afin de réduire au maximum le stress
professionnel. Ce stress peut se traduire par des problémes de santé, voir des

accidents. »

La corrélation entre 1’existence d’un trouble psychiatrique et le travail est
souvent tres difficile a démontrer. Cela nous renvoie a la notion d’événements de vie et
a leur possible role dans la genése de troubles psychiques. Déterminer a postériori si le
trouble du patient existait ou non avant qu’il ait ce poste de travail est une tache
souvent délicate. De méme, les pathologies devant étre prises en compte, ainsi que la
maniére dont elles perturbent le travail sont souvent difficiles a définir. En effet tous les
Episodes Dépressifs Majeurs, les tentatives de suicides, les arréts de travail ainsi que

les addictions survenant chez les salariés seraient souvent attribués au stress
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professionnel lors des enquétes faites sur des populations de salariés. La vie
professionnelle peut étre perturbée par I’existence de troubles psychologiques ou
psychiatriques et il est donc compliqué de faire la part des choses entre les difficultés
psychologiques réellement dues au travail et celles qui peuvent s’exprimer dans le
cadre du travail. Il est également important de savoir quelles sont les attentes du patient
concernant son emploi et son environnement professionnel, ainsi que d’appréhender la
maniere dont le patient est capable d’interagir et de s’adapter. Ceci conduit a se

demander quels niveaux d’exigence et de tolérance sont acceptables dans notre travail.

Il est certain qu’il est demandé aux salariés d’effectuer beaucoup d’efforts
en termes de relations humaines au sein de I’entreprise, en particulier en raison des
contraintes psychologiques exercées par I’entourage professionnel ou I’organisation au

travail.

Le stress professionnel est un concept dans lequel interagissent la notion
d’exigences liées au monde du travail, les capacités d’adaptation du sujet ainsi que les
conséquences sur son bien-étre et sa qualité de vie. Lorsque les capacités d’adaptation
du salari¢ sont dépassées, le stress professionnel peut véritablement conduire a un

Trouble de I’ Adaptation.

Plusieurs théories expliquant I’inadaptation psychologique au travail ont été

développées : la psychopathologie du travail et le modéle du stress professionnel.

Dejours a créé le courant de psychopathologie du travail en 1987. Elle est
d’origine psychanalytique et repose sur la notion fondamentale de conflit entre le sujet
et ’organisation professionnelle. Elle prone donc la recherche de contraintes délétéres
pour le fonctionnement psychique du salarié au sein de cette organisation
professionnelle. Le principal défaut du concept de psychopathologie du travail est qu’il

est limité par les difficultés d’évaluation scientifique.

D’autres auteurs vont donc par la suite travailler sur d’autres notions telles
que celles du stress et de I’adaptation. Le modéele de stress professionnel va ainsi se

développer.
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Selon la définition de De Baurepaire en 1999 [57] : « La psychopathologie
du travail est une discipline relativement récente. Elle concerne les interactions
adaptatives des agents et de leur environnement professionnel, principalement
I’organisation du travail, et s’exprime dans une s€émiologie particulicre, essentiellement
psycho-comportementale, individuelle et collective. Elle emprunte ses concepts et ses
références a la psychanalyse d’une part avec la psychodynamique du travail, a la
théorie de I’adaptation d’autre part, avec le modele du stress et les données psycho-
neuro-endocriniennes qui en découlent et qui permettent de considérer sous cet angle

nombre de troubles et d’affections qualifiés de psychosomatiquesy.

Différents auteurs se sont penchés sur 1’étude du stress professionnel, sans

pour autant arriver a un consensus en ce qui concerne cette notion.

A partir du modeéle transactionnel du stress, trois principaux modeéles
théoriques explicatifs du stress professionnel ont été développé selon Vagg et

Spielberger en 1998 [219].

Le premier part du postulat que I’interaction entre 1’individu et son
environnement professionnel conduit a la genese du stress et des contraintes du travail.
Dans ce modele, lorsque la demande professionnelle est trop importante et qu’elle rend
impossible I’adaptation du travailleur a cet environnement, il y a apparition de stress

professionnel.

D’apres Karasek et al en 1981 [112], Karasek et Theorell en 1990 [113],
Theorell et Karasek en 1996 [216] puis Chouaniére en 2006 [49], le second modéle
¢tudie I’interaction entre les pressions objectives de I’environnement professionnel, ou
la demande psychologique qui est associée a la réalisation des taches: quantité,
complexité, contraintes dans le temps, et la latitude de décision que la personne
posséde pour mener a bien son travail c’est-a-dire 1’autonomie et ’utilisation de ses
compétences. S’il s’exerce sur I’individu une forte demande professionnelle alors qu’il

a une faible latitude dans les décisions, une tension psychologique va apparaitre. Des
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¢tudes ont montré que dans ce cas de figure, il y avait un risque plus élevé de maladies

cardio-vasculaires ainsi qu’une baisse de la productivité.

Selon Chouani¢re en 2006 [49], une troisiéme dimension a ensuite €té
ajoutée a ce modele par Johnson, il s’agit du support social au travail c’est-a-dire le
soutien socio-émotionnel et technique. Elle permet une modulation du rapport

« demande-controdle ».

La notion d’effort-récompense est introduite dans le dernier mode¢le. Selon
Siegrist en 1996 [204] et Godin et al en 2005 [83], le stress professionnel résulterait
d’un déséquilibre entre les efforts réalisés par I’employé et la récompense qu’il en
obtient. C’est-a-dire que le stress professionnel peut apparaitre, avec toutes les
pathologies psychiatriques et somatiques qu’il provoque, quand un gros effort est fait
alors qu’il y a un faible potentiel de gratification comme I’évolution, ou bien la

possibilité de promotion.

Ensuite Siegrist ajoute la notion d’hyperengagement ou surengagement qui
est un facteur propre a I'individu. Cet hyperengagement est selon Tsutsumi et
Kawakami en 2004 [218], un ensemble d’attitudes, de comportements et d’émotions
qui montrent un effort excessif associ¢ a un désir important d’étre approuvé et estimé.
Cet effort excessif résulterait d’une distorsion perceptive, c’est-a-dire une sous-
estimation des défis a relever et une surestimation des ressources du salariés en termes
d’adaptation. Cette distorsion peut venir d’une motivation secondaire a la volonté
d’étre considéré et accepté dans D’entreprise. Cela aboutit a un ¢épuisement du

travailleur et augmente le déséquilibre effort-récompense.

Ainsi le positionnement de 1’individu face aux exigences du travail, qui est
un trait de personnalité¢ de celui-ci, module selon Chouaniere en 2006 [49] la notion

d’exigence de la tache a réaliser.

Plus récemment, Godin et al en 2005 [83] ont montré que le stress résultant
de ce déséquilibre entre effort et récompense est associé a un risque important de

troubles mentaux de type anxiété, somatisation, dépression, asthénie, consommation de
101



psychotropes. De plus, pour un niveau de stress identique, les hommes développeraient
des troubles psychiques suite a une exposition récente alors que les femmes
développeraient les mémes troubles mais suite a une plus longue exposition a ce stress

professionnel.

Etant donné que chaque modéle étudie un cofacteur particulier de la
réaction au stress, il est important de retenir que tous ces modeles sont

complémentaires.
Plusieurs évenements professionnels stressants ont pu étre individualisés.

Parmi eux, nous pouvons citer la surcharge et la multiplication des
exigences, les plans sociaux et le chomage, la restructuration, le probleme des

délocalisations, ainsi que les violences.

-Salaire
-Estime
-Promaotion / sécurité

Demandes / Obligations

Récompense

Motivation
« Surengagement »

Motivaticn
« Surengagement »

Désequilibre maintenu si:

—?Pas d’autre choix possible

-2 Accepté pour des raisons stratégiques
—>Motivation présente (surengagement)

Figure 13 : Le modéle du déséquilibre effort-récompense [225]
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La surcharge et la multiplication des exigences représentent 1’événement
professionnel stressant le plus fréquemment retrouvé, a tel point que la notion de stress

professionnel est souvent utilisée comme synonyme de cette situation.

Parent-Thirion et al. en 2012 [167], la menace la plus importante des
salariés dans le cadre de leur emploi est celle du chdmage. En effet, de nombreux
salariés sont concernés directement ou indirectement par le chomage. En 2010, 16%
des travailleurs européens exprimaient leur crainte de perdre leur emploi dans les six
mois a venir. D’autant plus que la proportion des travailleurs disposant d’un contrat

temporaire (ou non permanent) s’est accrue durant les deux décennies précédentes.

Il en résulte une modification de leur comportement au travail, ainsi que de
leur appréciation de la vie professionnelle, et cela a également des répercussions

psychologiques.

En ce qui concerne les restructurations et les délocalisations, apres
observations cliniques on a pu constater la fréquence importante des manifestations
anxieuses (insomnie, attaques de paniques...) ainsi que des manifestations somatiques
(digestives, céphalées, dermatologiques et cardiovasculaires), mais aussi une
augmentation des conduites alcooliques, violentes et suicidaires, et ce dés 1’annonce de
la restructuration. Apres celle-ci, il existe une démotivation, un scepticisme, une
souffrance morale, une perte de I’identit¢ professionnelle, un dénigrement des
dirigeants et une perte de ’estime de soi aussi bien chez les licenciés que chez les
salariés restant dans I’entreprise, et cela quelque soit la catégorie socio-professionnelle

du salarié.

Les wviolences au travail font ¢&galement partie des éveénements

professionnels stressants.

Le Bureau International du Travail en 2003 [156] propose une définition de
la violence au travail, comme : «toute action, tout incident, ou tout comportement qui

s’écarte d’une attitude raisonnable par lesquels une personne est attaquée, menacée,
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1ésée ou blessée dans le cadre ou du fait direct de son travail et impliquant une atteinte

implicite ou explicite a sa sécurité, son bien - étre ou sa santé».

Les violences au travail comprennent les agressions physiques, la violence
morale, ainsi que le harcélement sexuel. Les plus concernés sont les salariés en
situation précaire (intérim, Contrat a Durée Déterminée).Les comportements agressifs
et violents seraient favorisés par 1’organisation du travail, les conditions de travail, les

rapports hiérarchiques.

Les violences peuvent étre internes ou externes. Elles participent 1’une et
I’autre, comme le souligne Debout 1999 [58] au sentiment d’insécurité et de stress qui

semble se développer dans les entreprises.

Pour Niedhammer [163] et Chouaniere en 2006 [49], dans les violences
internes on retrouve les agressions verbales ou physiques émanant des responsables
hiérarchiques et de collégues. Un réseau de 143 médecins du travail a réalisé une étude
sur 7694 salariés et a montré une prévalence de la violence psychologique au travail de

10 % durant les douze derniers mois.

Les harcélements moral ou sexuel font donc également parti des violences

internes.

Le harcelement psychologique ou « harcélement moral « d’aprés Hirigoyen
en 1998 [97], pose probléme, car ce terme est souvent banalisé et sa délimitation n’est
pas claire. C’est pourquoi de nombreuses personnes en souffrance pensent en étre

victime.

Selon Arnaudo et al en 2005 [16], Chouaniére en 2006 [49], les violences
externes représentent pour I’Agence Européenne pour la Sécurit¢ au Travail, les
insultes, menaces ou agressions physiques ou psychologiques exercées par des
personnes extérieures a 1’entreprise contre une personne sur son lieu de travail et qui
mettent en péril sa santé, sa sécurité ou son bien-étre. Elles sont commises par des

usagers, clients, patients, ¢léves selon le domaine d’activité¢ de la victime. Elles vont
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des incivilités, agressions verbales aux actes violents ou agressions physiques.
L’enquéte SUMER (Surveillance M¢dicale des Expositions aux Risques
professionnels) de 2003 a montré que 23% des salariés en contact avec le public se

disent exposés au risque d’agression physique contre 18,5% en 1994.

La relation entre le stress professionnel et I’envie de quitter son emploi a
fait I’objet de diverses études. Villanuena et Djurkovic en 2009 [224] ont montré que le
soutien pergu par le salari¢ dans son entreprise €tait le facteur essentiel pour que celui-
ci ne quitte pas son emploi. Alors que la satisfaction procurée par le travail et
I’engagement émotionnel influent moins sur la relation entre le stress et 1’envie de

quitter son emploi.

IV. STRATEGIES THERAPEUTIQUES

A. TRAITEMENTS MEDICAMENTEUX

Fielden en 2012 [77], dans sa revue de la littérature sur le traitement du
Trouble de I’ Adaptation, constate que les antidépresseurs, les anxiolytiques sont autant
prescrits que pour les autres troubles de 1’axe I, alors que le Trouble de 1’ Adaptation est
censé se résoudre sans 1’utilisation de médicaments. Il explique que cette prescription
permet dans un premier temps d’améliorer la récupération du patient ainsi que de
faciliter le coping, et qu’elle doit durer peu de temps et a dose minimale efficace. Selon
lui, les benzodiazépines peuvent étre utilisées pour réduire I’anxiété des patients qui
n’ont pas répondu aux essais de réduction du stress et au travail sur les compétences de
ceux-ci en termes d’adaptation , ainsi que pour les patients ayant des problémes
d’insomnie et une anxiété constante. Le Trouble de 1’Adaptation avec anxiété,
répondrait bien aux anxiolytiques non-benzodiazépines mais aussi aux

benzodiazépines.
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Les antidépresseurs, sont prescrits lorsqu’il existe des symptomes retrouvés
dans la dépression tels que des troubles de I’orexie, une humeur dépressive, une
culpabilité, une asthénie, et une diminution des intéréts du patient ou une anhédonie.
Mais, nous n’avons que peu d’informations concernant I’intérét de cette prescription
dans le Trouble de I’Adaptation. On constate une meilleure réponse de ces patients aux
antidépresseurs que ceux souffrant d’un Episode Dépressif Majeur. En général, ce
traitement leur permet d’obtenir une amélioration de leur fonctionnement global. Les
traitements antidépresseurs ont également ét¢ recommandés si le sujet est toujours
symptomatique aprés plusieurs semaines d’évolution et si la psychothérapie n’a pas

montré de bénéfices suffisants.

D’aprés Sampang en 2003 [194], les traitements pharmacologiques sont a
prescrire uniquement si malgré une psychothérapie, le sujet reste symptomatique. Il
préconise en premiere ligne lors du Trouble de I’ Adaptation avec humeur dépressive,
un antidépresseur inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine puis le cas échéant

un inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline.

Selon Casey en 2009 [45] le traitement pharmacologique du Trouble de
I’ Adaptation est un traitement symptomatique de 1’anxiété, des attaques de panique et
de I’'insomnie. Méme si les antidépresseurs sont prescrits, il n’y a pas de preuves
solides de leur intérét dans cette indication. Elle souligne le fait que les antidépresseurs
avec des propriétés sédatives peuvent €tre une alternative aux benzodiazépines lorsque
celles-ci sont contre-indiquées comme par exemple quand le patient souffre
d’addictions. D’apres Casey et Doherty en 2012 [46], une étude aurait comparé un
traitement antidépresseur, un placebo, une benzodiazépine et une thérapie de soutien,

les quatre ont montré une amélioration de ces patients.

La forme de Trouble de I’Adaptation la plus étudiée d’un point de vue

pharmacologique est le Trouble de I’ Adaptation avec anxiété. Il aurait, d’aprés Seeman
106



et al en 2001 [200], une prévalence de 4,5 a 9,2% en médecine générale chez les
patients qui sont vus en consultation pour un motif psychologique, et de 1% en

population générale.

Comme nous ’avons vu précédemment, Il est caractérisé par 1’apparition
d’une anxiété cliniquement significative suite a un stress identifi¢ et survenu dans les
trois mois précédents. Il persiste six mois maximum apres la disparition de ce facteur
de stress ainsi que des conséquences de celui-ci. Il est responsable d’un handicap
social, familial, ou professionnel. Lors de I’exposition a un autre stress ultérieur, le
patient risque de développer un trouble dépressif, addictif ou encore une anxiété
chronique, comme un Trouble Anxieux Généralis¢ d’apres Andreasen et Hoenk en

1982 [11] et O’Brien en 2005 [165].

Un traitement adapté est donc nécessaire aux vues des complications
possibles, énoncées précédemment. En plus de régles hygiéno-diététiques et d’une
psychothérapie, la prescription médicamenteuse et notamment de benzodiazépines est,
d’aprés Shader et Greenblatt en 1981 [203], souvent utilisée. Mais cette famille de
molécules provoque des effets indésirables bien connus a 1’heure actuelle tels qu’une
amnésie antérograde, une sédation ; ainsi qu’un risque de syndrome de sevrage a leur

arrét et une tolérance comme 1’a souligné Stewart en 2005 [212].

Cette prescription, n’est heureusement pas systématique, mais pour un
certain nombre de patients présentant des symptomes anxieux importants et qui alterent
leur fonctionnement quotidien, le recours a un traitement médicamenteux est

nécessaire.

D’aprés Besnier et al en 2008 [191], la classe pharmacologique la plus
prescrite dans cette indication est représentée par les benzodiazépines. Les inhibiteurs
de la recapture de la sérotonine n’ont pas fait I’objet d’étude d’efficacité dans cette

pathologie.

La buspirone est un agoniste partiel des récepteurs sérotoninergiques

SHT1A,. D’aprés Goldberg en 1984 [85], I’efficacité de cette molécule a été testée
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versus placebo. Mais des études ont été faite pour comparer son efficacité¢ a celle de
différentes benzodiazépines, comme le diazépam, le lorazépam, I’alprazolam, le
chlorazépate, et n’ont pas retrouvé de réelle différence en termes d’efficacité.
Concernant le traitement du Trouble de 1’Adaptation, nous ne retrouvons que trois
articles. Celui de Ratey et al en 1989 [185] et un autre de Batki en 1990 [24], ont
démontré que la buspirone était efficace sur cette pathologie. En 1998, Servant et al
[202] ont réalis¢ une étude multicentrique, randomisée, prospective, en double aveugle,
contrdlée versus traitement de référence, comparant I’efficacité de 1’étifoxine a 150 a
200 mg par jour. a celle de la buspirone, a 15 a 20 mg par jour. Les deux molécules
ont €té jugées comme €tant efficaces, mais 1’étifoxine semble avoir démontré une plus

grande amélioration clinique des patients.

L’hydroxyzine est aussi fréquemment utilisée dans le Trouble de
I’ Adaptation avec anxiété. Elle a des propriétés anticholinergique et antihistaminique.
Nous n’avons retrouvé aucune étude évaluant son efficacité dans le Trouble de

1’ Adaptation. Elle a pour principal effet indésirable son action sédative.

On peut donc en conclure que plusieurs molécules sont utilisées dans le
Trouble de I’ Adaptation sans que leur efficacité dans cette indication ait été réellement

prouvee.
L’¢étifoxine semble s’imposer dans le traitement de cette pathologie.

Il est intéressant d’étudier les cibles pharmacologiques des anxiolytiques
commercialisés. Dans la physiopathologie de I’anxiété, plusieurs systémes entrent en
jeu comme I’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, les neurostéroides, les
neurotransmetteurs monoaminergiques dont la sérotonine et le GABA comme [’ont
montré Hauger et al en 2006 [94], Boyer en 2000 [36], et Mehta et Ticku en 1999
[150]. On considere le GABA comme étant le neurotransmetteur inhibiteur majeur du
systtme nerveux central. Ses récepteurs de type A ou récepteurs GABAa sont
constitués de cinq sous-unités réparties autour d’un canal chlore. Lorsque le GABA

vient s’y ancrer, cela provoque un changement conformationnel du récepteur qui
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devient alors perméable aux ions chlorure. La pénétration de ces ions dans la cellule,

est responsable d’une hyperpolarisation.

Répertoire de sous-unités :

ol aub p1ap3 Y1 ay3
La sous-unité v peut étre remplacée par une sous-unité 9, €, T ou 6

Figure 14 : Schéma du récepteur GABA et de ses sous-unités (d’aprés Hamon en

2008 [91])

Les sous-unités ont un domaine extra-membranaire ou peuvent se fixer le
GABA et d’autres molécules comme par exemple les benzodiazépines, les stéroides,
les barbituriques, I’alcool. Le type de sous-unité alpha et sa répartition dans les zones
cérébrales seraient essentielles sur 1’effet clinique. Ainsi, la sous-unité alpha 1 serait
associée aux effets anticonvulsivant, amnésiant et sédatif, et alpha deux, aux activités
anxiolytiques d’aprées Mohler et al en 2002 [155]. C’est I’interaction entre les
benzodiazépines et le complexe récepteur GABAA et canal chlore qui permet leur effet

anxiolytique et anticonvulsivant.
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Figure 15 : Sites de fixation du GABA et des benzodiazépines sur le récepteur GABAA
(d’aprés Hamon en 2008 [91])

D’aprés Hamon en 2008 [91], sur le récepteur GABA4, il y a des sites
d’ancrage pour des modulateurs comme les neurostéroides. En effet, ceux-ci sont des
modulateurs allostériques des récepteurs GABAA. Il existe un site de potentialisation
ou site a haute affinité au niveau de la sous-unité alpha et un site d’activation, a faible

affinité, situé au niveau de la jonction entre la sous-unité alpha et la sous-unité béta.

neurostéroide

@ neurostéroide

Figure 16 : Sites modulateurs des neurostéroides 3aS a-réduits sur le récepteur

GABA, (d’aprés Hamon en 2008 [91])
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Il nous semble important d’aborder le mode de fonctionnement de
I’¢étifoxine. Cette molécule a une action anxiolytique et anti-convulsivante démontrée
chez I’animal notamment par Verleye et al en 2004 [222], mais elle n’est pas
apparentée aux benzodiazépines. Son indication telle qu’elle est énoncée par La Haute
Autorité de Santé en 2007 [62], est la suivante : « les manifestations psychosomatiques
de D’anxiété, telles que les dystonies neurovégétatives, notamment a expression
cardiovasculaire ». Cela correspond a des symptomes que 1’on peut retrouver dans le

Trouble de I’ Adaptation avec anxiété d’apres le DSM IV-TR [4].

La modulation allostérique du complexe récepteur GABAA / canal chlore
est le mécanisme d’action de I’étifoxine, cela permet un remaniement des sites de
fixation des substances pharmacologiques d’apreés Verleye et al en 1999 [223], et
Schlichter et al en 2000 [198], ce qui lui confére son activité¢ anxiolytique. Cependant,
on peut penser que les benzodiazépines et 1’étifoxine se fixent sur les sites distincts du
complexe GABA /canal chlore. Ce qui a été prouvé, selon Verleye et al en en 1999,
par une expérience dans laquelle un antagoniste des benzodiazépines, le flumazénil, est
apporté, ce qui n’a pas pour effet d’inhiber I’effet de 1’étifoxine sur la transmission
GABAergique. Ceci pourrait permettre d’expliquer 1’absence de sédation et d’amnésie
aprés utilisation de 1’étifoxine contrairement aux benzodiazépines. Il est donc
raisonnable de penser que c’est la sous-unité béta qui est le site de fixation préférentiel
de I’étifoxine, ce qui est retrouvé dans 1’étude de 2003 d’Hamon et al [92]. La synthése
des neurostéroides, qui modifient la conformation des récepteurs GABA a, est activée

par I’étifoxine d’aprés Verleye et al en 2005 [221].
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Figure 17 : Mécanisme d’action de I’étifoxine [191]

Concernant son efficacité dans le Trouble de I’Adaptation avec anxiété,
Nous avons précédemment cité 1’étude de Servant et al en 1998 [202]. Nguyen et al en
2006 [162] ont réalisé une étude comparant 1’efficacité de 1’étifoxine, a la posologie de
150 mg par jour, a celle du lorazépam a la posologie de 2mg par jour. Cette étude était
multicentrique, randomisée, controlée en double aveugle et prospective. Elle était
réalisée par des médecins généralistes. Les deux molécules ont été efficaces des le

septieme jour de traitement sur I’anxiété de ces patients sans différences significatives
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et I’index thérapeutique qui correspond a un rapport de I’effet thérapeutique sur les

effets indésirables, était meilleur pour 1’étifoxine aprés quatres semaines de traitement.

A propos de la tolérance & I’étifoxine, Servant et al [202], et Nguyen et al
[162] n’ont pas retrouvés de différence significative, en termes de nombre d’effets
secondaires, par rapport a celle de la buspirone. L’effet indésirable principal fiit la
sédation. L’¢étifoxine a montré une recrudescence anxieuse moins fréquente apres sept

jours d’arrét de traitement en comparaison au lorazépam.

Une étude réalisée en 2001 par Micallef et al [151], a conclu que les
capacités mnésiques, attentionnelles et psychomotrices des patients étaient diminuée

par le lorazépam alors 1’étifoxine semblait ne pas les modifier.

Ainsi, il semble que 1’étifoxine soit une bonne alternative a la prescription
de benzodiazépines dans le Trouble de 1’Adaptation avec anxiété, car cette molécule

semble étre efficace dans cette indication et a une meilleure tolérance.

B. STRATEGIES PSYCHOTHERAPEUTIQUES

1. Psychothérapie de Soutien

Selon Zumbrunnen, en 1991 [231], une psychothérapie courte est souvent
satisfaisante pour prendre en charge le patient souffrant d’un Trouble de 1’ Adaptation.
Elle est fondée sur des conseils psychologiques, et aide le patient a restaurer son
fonctionnement et a recouvrir un nouvel équilibre. Quand le patient a eu des conduites
suicidaires, quand on constate une dissolution de son support social, une prise en
charge adaptée a cette crise est recommandée. Pour cela il est nécessaire de faire appel

a toutes les ressources de cet individu.
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Fielden en 2012 [77], dans sa revue de la littérature sur le traitement du
Trouble de I’Adaptation, explique qu’une psychothérapie ainsi qu’un travail sur le

support social du patient sont essentielles.

Graziani et al en 2001 [88], ont expliqué que lorsque que 1’on souhaite
prendre en charge un patient souffrant d’un Trouble de 1’adaptation, il faut tenir compte
de différents parametres que sont : 1’intensité de la douleur psychique de ce patient, sa
demande initiale, les conséquences du stress sur les différents €léments de sa vie. Une
thérapie ne sera donc pas suggérée a n’importe quel sujet stressé. Il est nécessaire
d’évaluer certains ¢éléments afin de connaitre 1’évolution prévisible de ce stress comme
les possibilités d’adaptation du sujet, sa personnalité antérieure, son histoire, et les
événements stressants en cause. Soigner un Trouble de 1’adaptation permet qu’il ne se

chronicise pas et qu’il n’évolue pas non plus vers une autre pathologie psychiatrique.

Plusieurs mécanismes psychologiques participant a la geneése du Trouble de

I’ Adaptation avec anxiété ont été identifiés comme :
=> L’addition de plusieurs événements stressants et leur effet :

Le stress agit sur les comportements, les émotions et les cognitions. Si nous
évoquons par exemple un conflit qui dure depuis six mois entre un adolescent et ses
parents. Des émotions telles que la colére, la tristesse, une anxiété anticipatoire vont
étre I’expression de ce stress. En ce qui concerne le comportement, on peut retrouver
un évitement des situations aboutissant a un conflit, une violence verbale ou physique.
D’un point de vue cognitif, des pensées vont étre retrouvées chez les parents comme
par exemple « je suis une mauvaise mere ». Ce stress va modifier les autres domaines
de la vie de cette famille comme les performances scolaires de 1’adolescent, ou la
manicre d’agir avec ses collégues de travail, en ce qui concerne les parents, mais il peut
aussi influencer les loisirs. Ce stress en devenant permanent peut retentir sur le
fonctionnement global de I’individu. A ce moment-la toutes les petites contrariétés de

la vie quotidienne deviennent alors plus compliquées a supporter et semblent étre plus
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stressantes qu’a 1’habitude. On peut donc remarquer que lorsqu’une personne est

stressée, sa manieére d’appréhender les événements n’est pas la méme.

= L’hypersensibilité et les facteurs de stress :

D’une personne a I’autre, les ¢éléments et situations stressantes ne seront pas
les mémes, et la réaction a ce stress ne sera pas non plus la méme, comme par exemple
I’agressivité, la dépression, 1’anxiété. Nous pouvons en conclure qu’il y a une
hypersensibilité¢ individuelle a un type de facteur de stress qui amene une réaction
particuliere ou coping. Cela correspond aux schémas cognitifs qui seraient liés a la
structuration de la personnalité du patient. Le schéma est une manic¢re dont s’associent
les événements vécus précédemment, les valeurs, les croyances, les espoirs qui sont
emmagasinés dans la mémoire a long terme de 1’individu. Ils influencent la maniére
dont I’individu considére une situation vécue et donc la réaction a celle-ci. Les
difficultés psychologiques sont fréquemment secondaires a des schémas, qui induisent
des affects négatifs comme I’insatisfaction, la contrariété. Il peut exister des croyances
dysfonctionnelles dans ces schémas. Elles se construisent a partir du vécu passé. Elles
influencent la fagon que I’individu a d’interpréter et de vivre les événements. La
difficulté ressentie par le patient peut étre secondaire au fait d’essayer de respecter ces
schémas. Nous pouvons citer I’exemple d’une personne qui pense qu’elle doit tout
réussir dans sa vie, dans ce cas elle s’expose a des difficultés car un insucces sera

forcément pergu par elle comme un désastre.

=> Les valeurs :

Elles influencent la maniére de se comporter de I’individu aprés un
événement. Elles sont ¢laborées a partir de 1’éducation, et de la culture de I’individu. Et

elles modifient ce que celui-ci va considérer comme étant stressant ou non.
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=> Les expériences passées :

Le patient garde en mémoire plus ou moins de maniére non consciente les
différents événements stressants qu’il a vécu, le type de réponse qu’il y a donné et les
affects qui y ont été associés. Si un événement a ét¢ impossible a contrdler pour lui, ou
bien qu’il a eu des répercussions négatives, et qu’une nouvelle situation vient réactiver
le premier, le sujet peut se retrouver dans un état ou il se per¢oit comme étant fragilisé
et incapable d’y faire face. Il y répond souvent comme la premiere fois, ce qui n’est

toujours pas appropri¢ a la situation.

=> L’appréciation subjective :

Nos expériences passées nous permettent d’essayer de prévoir les situations
a venir. Ceci nous sert a se détourner des événements déplaisants et a privilégier ceux
qui peuvent nous apporter du bien-étre. Si le sujet se base sur des appréciations
erronées car secondaires a un traitement de 1’information qui est inadapté, cette faute
va se renouveler car le méme traitement de l’information se fera de maniere
automatique au fil du temps sans faire intervenir la conscience. Nous pouvons citer
comme exemple celui d’un sujet qui s’abstient d’aller voir son directeur car il pense
qu’il ne pourra pas le comprendre et que cela ne fera que 1’angoisser. Ces croyances
s’expriment souvent de fagon automatique et sont réactivées lorsqu’un événement
comparable survient. Il va a ce moment-la, surveiller le comportement du directeur
pour y trouver des indices renforgant ces croyances. Le probléme est qu’il va rentrer
dans une interprétation erronée de tout ce qui pourra aller dans ce sens, et ne verra pas
les preuves tangibles du contraire. Il réagira donc en conséquence, donc de maniere

inadaptée.
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=» L’évaluation du stress :

Le stress ressenti lors d’un événement ou d’une situation particuliére est
différente selon les individus. Car I’appréciation de cet événement est différente selon
les sujets. Les événements sont donc ressentis de maniére différente selon la personne
concernée. Le thérapeute doit donc se mettre a la place du patient afin de concevoir

I’appréciation faite par le patient de cette situation ainsi que le stress qu’elle a suscité.

= L’anxiété :

Sous Il’influence du stress, le sujet va avoir des pensées qu’il n’a
pratiquement jamais en temps normal, selon Rachman en 1998 [183]. Si quelqu’un est
dans une situation stressante mais qu’il n’est pas anxieux, il va prendre du temps afin
d’évaluer comment il peut faire, quelles sont ses ressources pour y faire face. Alors que
quelqu’un qui dans la méme situation pense €tre en péril, il va €tre anxieux, et cela va
lui donner un mode de réponse d’urgence qui utilise des procédés automatiques car il
faut agir tres rapidement. Cette réaction prend donc moins de temps, mais elle est
¢galement moins réfléchie. Des circonstances seront évaluées comme dangereuses
alors qu’en réalité ce n’est pas le cas, si I’individu est anxieux. On constate alors une
augmentation des facteurs de stress suite a cette interprétation erronée. Nous pouvons
mentionner les mécanismes qui sont utilisé lors d’états anxieux, et qui modifient
I’appréciation des événements : 1’interprétation, le raisonnement en suivant ses propres
émotions, I’inférence arbitraire, la généralisation, la minimisation ou la maximisation,

la pensée dichotomique, la personnalisation.

A partir de 1’évaluation de ces différentes variables, le thérapeute va
pouvoir aider son patient. Selon Sampang en 2003 [194], le meilleur moyen de soigner
un sujet souffrant d’un Trouble de I’Adaptation avec réaction dépressive est de le
conseiller et de faire une psychothérapie. Cela doit I’aider a obtenir des compétences

pour trouver des facons de résoudre un probléme de maniére efficace lorsqu’il se
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retrouve face a une difficulté. Le thérapeute peut par exemple 1’aider a voir quelle

solution adéquate a un probléme a pu étre ¢laborée par le patient dans le passé.

Le traitement du Trouble de 1I’Adaptation par une thérapie analytique est
possible. Elle est indiquée lorsque les situations de stress sont récurrentes ou que le
patient envisage de réaliser un travail sur lui-méme au long cours. Cette thérapie n’est
donc pas adaptée lorsque le patient souhaite une aide et une action rapide pour gérer

certaines situations qui lui sont problématiques.

2. La Méditation Pleine Conscience (ou Mindfulness)

Selon Berghmans et al en 2010 [28], la pleine conscience est dérivée de la
tradition bouddhiste. Cette méthode est peu répandue dans notre pays mais de études
sont en cours. Jon Kabat-Zinn, qui exercait a la clinique de réduction du stress de
I’universit¢ du Massachusetts, a créé il y a presque trente ans le programme
« Mindfulness-Based Stress Reduction» ou MBSR. 11 s’agit d’une approche
thérapeutique psycho-éducationnelle. Le programme MBSR est constitu¢ de huit
séances de deux heures et demi, se déroulant sur une période de huit semaines. Il se
pratique par groupe de quinze a vingt personnes. Cette thérapie comprend des exercices
de méditation assise, des discussions de groupe, des exercices de visualisation par
balayage corporel, de yoga des postures, le hatha yoga. Ce programme dérive de celui
crée dans les années 1980 par Jon Kabat-Zin, qui a été modifié. La pleine conscience
correspond a un état pendant lequel, le patient est concentré sur le moment présent, et
I’accepte. Son esprit ne se laisse pas parasiter par ses émotions, sensations physiques et
pensées concernant des événements vécus dans le passé ou bien actuellement ou a
venir. L’attention et la conscience ainsi que I’habileté¢ a se détacher des schémas de
pensées qui provoquent du stress chez lui, y sont essentiels. La pleine conscience
repose donc sur ’attitude, 1’attention et I’intention. L approche de pleine conscience
utilisée dans le programme MBSR est caractérisée par la mise en place d’un état

d’attention qui permet au patient de vivre chaque instant pleinement avec une volonté
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d’acceptation et de non jugement. La méthode MBSR semble étre efficace dans la

gestion du stress et de 1’anxiété.

3. Thérapies cognitivo-comportementales, Relaxation

L’aspect émotionnel est important dans les Thérapies Cognitivo-
Comportementales ou TCC, il a une place importante dans ce qu’on a appelé la
troisieme vague des TCC. Il y est, selon Cottraux en 2007 [54] et Philippot en 2007

[171], aussi important que les comportements et les cognitions.

La modé¢lisation de cette thérapie est complexe. Tout d’abord, I’information
du patient y est essentielle. Il s’agit de lui expliquer le modéle émotionnel et le but qui
est de mieux réguler ses émotions. La détection des émotions se fait en observant les
sensations corporelles ou en se servant de diverses techniques comme des mises en
situations réelles ou en utilisant des histoires. Cela permet de mettre en valeur les
croyances du patient, en s’appuyant sur 1’éducation et les expériences émotionnelles du

patient, ainsi que les conséquences et renforcements.

Une technique proposée par Barlow et al en 2004 [21] est fondée sur
I’exposition aux circonstances génératrices d’émotions. La principale difficulté est le
repérage de ces situations. Il faut ensuite établir une hiérarchisation de ces situations.
L’évocation de ces situations en consultation constitue une premicre exposition. Cette
thérapie a pris certains points aux thérapies centrées sur la personne ce qui la

différencie des TCC classiques.
La relaxation, et la méditation sont utilisées dans la gestion des émotions.

D’aprés Benson en 1997 [27], une facon de déconnecter le cercle vicieux
émotionnel consiste a agir sur le controle des manifestations physiologiques .Suite a la
relaxation, on remarque un état marqué par la diminution du niveau d’alerte, du rythme

cardiaque, de la fréquence respiratoire, et de la tension artérielle, avec un état de bien-
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étre et de détente. Toutes ces manifestations physiologiques, s’opposent a la réponse au
stress ¢’est-a-dire aux tensions et a I’anxiété. Plusieurs méthodes de relaxation existent.
Une nouvelle approche de la relaxation existe. Elle permet, selon Servant en 2012
[201], de travailler la dimension émotionnelle du stress, d’aborder les stress
environnants, de diminuer les symptomes physiques ainsi que de se détendre. On peut
intégrer différentes méthodes : la relaxation musculaire, le contrdle respiratoire, la
visualisation mentale et la méditation de pleine conscience. On peut favoriser I’auto
apprentissage par I’'utilisation de self-help : fichiers, ouvrages, supports vidéos et
audios. Le patient va utiliser les techniques apprises afin de gérer ses émotions en
travaillant sur les symptomes physiques et en s’exposant a des situations stressantes
pour apprendre a a gérer les paroxysmes anxieux. Nous pouvons citer différentes

techniques utilisables dans le traitement du Trouble de I’ Adaptation avec anxiété :

=> Apprendre au patient a générer des paroxysmes émotionnels et a se

relaxer

=» Utiliser la méditation pleine conscience, afin de se décentrer des

€émotions négatives.
=>» Utiliser la visualisation pour générer des émotions positives

=>» Exposition a des situations le mettant en difficultés afin de provoquer

une habituation puis une extinction des émotions négatives.

=>» Apprendre a accepter ses sentiments en se servant de la centralisation

et la visualisation

La cohérence cardiaque est une technique permettant la gestion des
émotions. On peut définir la variabilit¢ de la fréquence cardiaque comme étant la
variation de temps entre deux battements cardiaques sur une période de temps. Elle est
modifiée par le sexe, 1’age, la respiration, la position, I’horaire, I’activité, le stress, les
émotions et les traitements. Le temps respiratoire modifie le systéme nerveux

autonome et donc la fréquence du rythme cardiaque. En effet, I’inspiration inhibe le
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systétme nerveux parasympathique ce qui provoque une augmentation du rythme
cardiaque, et on peut remarquer la réaction inverse lors de I’expiration. Ces variations
du rythme cardiaque en fonction de la respiration correspondent a la cohérence
cardiaque ou encore arythmie sinusale respiratoire. Le systeme parasympathique est le

principal parametre qui agit sur celle-ci.

Dans les émotions, la régulation du tonus vagal joue un rdle important, car

en cas de manque de flexibilité cela provoque une mauvaise adaptabilité de la réponse.

D’apres Appelhans et Luecken en 2006 [15], ou encore Thayer et Lane en
2000 [214], la capacité de I’individu a réguler ses émotions serait corrélée a la
variabilité de la fréquence cardiaque. Lorsque le sujet s’exerce, il peut modifier cette

variabilité de la fréquence cardiaque, ce qui régule la gestion des émotions.

L’utilisation de techniques de relaxation et de controle respiratoire associées
au biofeedback de la variabilit¢ de la fréquence cardiaque aide a obtenir une bonne

adaptation au stress, selon Nolan et al en 2005 [164].

On peut définir le biofeedback comme le fait de faire varier un facteur
physiologique en observant ses modifications sous forme graphique par exemple.
L’action sur ce facteur permettrait de neutraliser les boucles rétroactives émotionnelles
par la voie physique. Nous pouvons citer comme biofeedback ’EEG, 'EMG, Ie
biofeedback de cohérence cardiaque. Ce dernier semble étre a ce jour le plus
exploitable dans ’anxiété. On peut obtenir une mesure de la variabilité cardiaque grace
a un bracelet munis de capteur ECG et d’un logiciel de traitement du signal qui donne
les résultats sous forme d’une courbe ou d’animation trois dimensions. Cela permet

d’apprécier I’'impact des thérapies sur la variabilité cardiaque.

Nous pouvons donc penser qu’en vue de mieux gérer ses €motions, la
méditation et la relaxation peuvent étre intéressantes si elles sont associées aux
traitements psychothérapeutiques et médicamenteux proposés traditionnellement dans

le Trouble de I’ Adaptation avec anxiété. La cohérence cardiaque semble étre une voie
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thérapeutique intéressante mais non validée pour le moment, de nouvelles études sont

donc nécessaires.

Il est également intéressant d’évoquer maintenant 1’aspect cognitif du

traitement du Trouble de 1’ Adaptation.

D’apres Christophe André en 2008 [191], la psycho-éducation en est un
point essentiel. Elle permet au sujet souffrant de Trouble de 1’Adaptation de prendre de
la distance par rapport aux débordements émotionnels et cognitifs. Le médecin doit
expliquer a son patient ce qu’est un Trouble de I’Adaptation puis favoriser son auto-
observation en ce qui concerne ses réactions €émotionnelles secondaires aux situations
de la vie courante. Il s’agit d’écrire dans un cahier les situations ayant provoquaient des
variations de ses émotions et les diverses pensées qui en découlent, ainsi que les

pensées automatiques et les conséquences.

Aprés la psycho-éducation, le travail cognitif va pouvoir débuter. Un
mode¢le utile dans la pédagogie du patient aprés un Trouble de 1’Adaptation est le

modele transactionnel de Lazarus.

Figure 18 : Le modéle transactionnel de Lazarus en 1966
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Il est intéressant car il permet d’expliciter au patient 1’interprétation
subjective de I’événement vécu ainsi que de son aptitude, et ses ressources pour s’y
adapter. C’est cette évaluation subjective qui va déterminer 1’intensité de sa réaction

émotionnelle a cette situation.

Le thérapeute s’appuie également sur le cahier de bord du patient, que nous
avons évoqué précédemment. Une fois que le patient a reconnu les séquences situation-
émotion-cognition, il va s’agir pour le thérapeute de proposer une réflexion sur les
pensées automatiques, qui peuvent étre définies comme des fagons de pensées qui se
produisent de maniere quasi-automatique. Pour cela il peut se servir de plusieurs
méthodes comme par exemple faire remarquer au patient le vocabulaire que celui-ci
utilise, les distorsions en tout ou rien, la radicalisation du jugement. Il peut également
se servir de la technique de décentration (comme par exemple se demander qu’en
penserez une autre personne), et de 1’identification des croyances du patient ce qui
I’ameéne a percevoir leur impact et a en modifier la rigidité. Il est nécessaire d’effectuer
ce travail cognitif de maniere régulicre afin d’aider le patient a prendre de la distance
par rapport a ses automatismes de pensée et de jugement, c’est-a-dire de lui permettre
d’acquérir un raisonnement métacognitif, qui 1’aide a se détacher de ses réflexes

évaluatifs.

Tout le monde met en place des stratégies afin de réguler ses émotions,

celles-ci peuvent étre plus ou moins appropriées.
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Stratégie de régulation Pourcentage = Commentaires
émotionnelle de sujets

déclarant y

avoir recours

Parler a quelgu’un 54 % Partage social de I'émotion (recherche
de soulagement et de soutien).
Combattre les pensées 51 % Répression de I'émotion.
négatives
Ecouter de la musique 47 % Si musique triste : risque de renforcement

de I'humeur. Si musique gaie : distraction
et répression.

S'écarter de ce qui provoque 47 % Evitement du stimulus.

le probléme (situation ou

personne)

Etre seul 47 % Tout dépend : pour ruminer et gémir, ou
pour réfléchir et agir ?

Essayer de comprendre 47 % C’est une des stratégies les plus souvent

la situation qui provoque encouragées par les thérapeutes : évaluer

le désarroi le bien-fondé de I"activation émotionnelle,
afin de choisir la réponse la plus efficace.

Se reposer, fermer les yeux, 42 % Evitement et apaisement.

essayer de dormir

Bouger, faire du sport, 37 % Evitement, apaisement et distraction.

marcher

Lire ou écrire 24 % Ecrire est une stratégie reconnue de

gestion émotionnelle. Lire est parfois
un échappement.

Se consacrer a son hobby 18 % Echappement et auto gratification.
Prier ou méditer 16 % Evitement et recadrage du probléme.
Boire de l'alcool 15 % Evitement efficace a court terme, mais

comportant de nombreux effets secondaires !

Tableau 2 : Stratégies spontanées utilisées pour faire face a un état émotionnel
pénible (données obtenues aupres de 308 sujets nord-américains, 4gés de 16 a 89

ans) (d’aprés Thayer en 1996[215])

Le thérapeute peut a partir d’auto-observation du patient, I’aider a améliorer
sa connaissance de ses mouvements émotionnels et ainsi lui proposer une sorte
« d’éducation émotionnelle ». Cette analyse des mouvements émotionnels peut étre

qualitative, il s’agit alors de repérer les diverses émotions, et également quantitative,
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c’est-a-dire que le patient apprend a évaluer I’intensité¢ de cette émotion, elle peut
¢galement s’attacher a repérer la temporalité¢ de cette émotion, il s’agit alors d’estimer

la chronométrie affective : durée, seuil de déclenchement.

En fait, c¢’est plus I’humeur que les émotions qui est recherchée et analysée,
car elle représente un mouvement émotionnel plus fréquent et moins intense, elle
influence aussi d’avantage nos comportements et cognitions puisqu’elle est plus

discréte et est quasi-permanente.

Le patient a trés fréquemment des difficultés a la reconnaitre. Elle est
souvent plus complexe qu’une €motion : nous pouvons citer la nostalgie qui a une

tonalité affective négative qui est associée a une certaine satisfaction, un plaisir.

Un travail peut également étre réalisé sur les états d’ame, et notamment sur
les ruminations du malade. Leur influence sur les troubles émotionnels anxieux ou
dépressifs n’est plus a prouver. La rumination est définie par André en 2008 [191]
comme « le recyclage perpétuel de pensées négatives restant en général a un niveau
abstrait et n’allant jamais jusqu’au bout, ni des problémes, ni des solutions et
s’accompagnant d’un déficit d’engagement dans les stratégies concrétes et actives de
résolution de problémes ». Le travail sur les ruminations repose sur leur identification
et leur repérage par le patient. Il doit réussir a faire la distinction entre des réflexions
constructives et des ruminations, et prendre conscience que ces derniéres lui procurent
un mal-&tre et non une solution a ces problémes. Il doit développer une aptitude a faire
un « stop mental » des ruminations. C’est-a-dire ne pas chercher a les censurer mais
plutot a essayer de réfléchir a des solutions constructives a son probléme ou bien a les
accepter et a prendre de la distance comme par exemple en faisant de la méditation

pleine conscience et a les laisser aller et venir sans y donner d’importance.
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Enfin, un dernier axe de travail consiste a effectuer une prévention des
rechutes et a insister sur le développement personnel. Il faut que le patient persiste dans
le travail de régulation de ses « états d’ame ». Pour cela, un certain nombre de

principes existent comme :

=>» « Prendre soin de soi» : éviter les comportements auto-punitifs ou

contre-productifs

= Le « double coping » : il s’agit de centrer a la fois son coping sur

I’émotion mais également sur le probléeme
= Accepter les faux-pas.

Il est nécessaire d’expliquer au patient qu’une stabilité psychique n’est pas
innée chez la majorité des gens ayant vécus des événements de vie difficiles. Mais cette
stabilit¢ est le fruit d’un travail visant a instaurer un meilleur équilibre émotionnel
grace a ’acquisition d’habitudes de vie. Pour cela, on peut utiliser des techniques
issues du développement personnel, mais aussi de la psychologie positive comme par
exemple apprendre la méditation pleine conscience : Christophe André la résume ainsi
« Observer, accepter, agir sereinement », en 2008 [191], ou encore apprendre a se créer
des croyances personnelles plus adaptées a ce qu’il vit, mais ¢galement utiliser les kits
personnels de résolution de probléme, et développer sa capacité a éprouver des

émotions positives méme lorsqu’il vit un événement difficile.

4. Autres Psychothérapies et aménagement du poste de

travail

D’apres Graziani et al en 2001 [88], la thérapie familiale peut également
étre utile et notamment lorsqu’il existe des difficultés dans les relations intra-familiales,
et que les circonstances générant des difficultés concernent plusieurs personnes de cette

famille.
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Ces patients peuvent également trouver un soulagement par les groupes
d’auto-aide. Le fait d’expérimenter les mémes événements de vie difficiles permet de

mieux étre compris mais aussi de s’informer.

L’ hypnose peut aussi étre intéressante. En effet, d’aprés Michaux, Halfon et
Wood en 2007 [152], dans ce type de thérapie breéve, le psychothérapeute induit et se
sert d’un état de conscience modifi¢ de son patient afin de permettre a celui-ci de faire
disparaitre ses résistances au changement. Selon M.H. Erickson, I’inconscient permet
les apprentissages de la vie. Guidé par le thérapeute, le sujet peut s’aider de ses
ressources inconscientes afin de trouver des solutions adaptées a ces symptomes.
L’hypnose est indiquée dans tous les troubles psychiatriques comportant une
participation anxieuse. Elle permet au thérapeute de baisser le niveau de stress du
patient et d’aider au développement d’une bonne relation thérapeutique. Elle est donc
tout a fait indiquée dans le Trouble de 1’Adaptation. Elle peut étre utilisée en
complément d’une thérapie cognitivo-comportementale. En effet, elle permet de
diminuer le stress du patient grace a I’accés a un niveau suffisant de sécurité et de
calme et a une meilleure gestion de sa respiration lui permettant de pouvoir travailler

sur ses pensées automatiques, ses émotions et ses processus mentaux.

Lorsque le Trouble de I’ Adaptation est en lien avec un stress professionnel
[149], une intervention médico-professionnelle est recommandée, il s’agit de réaliser
un aménagement de poste qui permettra de diminuer 1’exposition aux facteurs de stress,
de favoriser le soutien venant des collégues et supérieurs hiérarchiques, d’apprendre au
patient comment gérer les situations professionnelles stressantes, de réduire les facteurs
de risques psychosociaux grace a une modification de I’organisation du travail si cela
est possible. Ces mesures sont bien évidemment a associer aux prises en charge

thérapeutiques énoncées précédemment.
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V. OBSERVATIONS CLINIQUES

Pour illustrer 1’exposé théorique énoncé précédemment, nous allons
maintenant présenter quelques cas cliniques de patients que nous avons pu rencontrer

dans notre pratique professionnelle.

A.  Cas clinique n°l

Mademoiselle C. a été hospitalisée dans un service de psychiatrie suite a

une intoxication médicale volontaire.

Ses ¢léments bibliographiques étaient les suivants : elle était mineure
puisqu’elle avait 17 ans, ses parents €taient séparés depuis ses trois ans, et elle avait
trés peu de contact avec son pére, vivait chez sa mere, et avait quatre demi-fréres et
sceurs plus jeunes. Elle était scolarisée en premicére, et souhaitait aprés son bac débuter
une carriere dans 1’armée. Elle s’était séparée deux semaines auparavant de son ami

avec qui elle était en couple depuis sept mois.

La recherche d’antécédents médico-chirurgicaux n’a retrouvé aucune

pathologie ou intervention chirurgicale, ni de traitement.

Nous n’avons retrouvé aucun antécédent psychiatrique ou d’addiction

hormis une consommation de tabac, et aucun antécédent psychiatrique familial.

L’histoire de la maladie est la suivante, Mademoiselle C. s’est sépar¢ de son
compagnon avec qui elle ne vivait pas mais, passait tout de méme beaucoup de temps
avec lui au domicile de la mére de cet homme. La rupture a eu lieu deux semaines
avant son hospitalisation. Pendant cette période, elle a constaté ’apparition d’une
tristesse de ’humeur qu’elle dit constante et réactionnelle a sa séparation, de troubles
du sommeil a type de difficultés d’endormissement suite a la présence de ruminations
anxieuses, de trouble de 1’appétit depuis trois jours. Nous n’avons pas identifi¢ de

diminution de son rendement scolaire. Le jour de son hospitalisation au service
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d’accueil des urgences, elle est allée chez la mere de son ex-ami afin de reprendre les
affaires qu’elle avait laissées chez eux. Elle s’est disputée avec celui-ci et s’est énervée.
La sceur de celui-ci lui aurait alors proposé de prendre un anxiolytique selon les
allégations de M°' C. afin de la « calmer ». M C., a alors pris cinq comprimés. Son
ex-belle-sceur a ensuite appelé les pompiers et M€ C. a été transférée aux urgences du
CHU de Rouen. Apres stabilisation de son état clinique, elle a bénéficié d’un entretien
avec un psychiatre. Celui-ci a ensuite pris contact avec la mére de M® C., qui était
¢videmment inquicte pour sa fille. Il n’est pas retrouvé d’idées noires ou suicidaires, ni
d’anhédonie, mais elle avait des difficultés a se projeter dans 1’avenir. Aucun élément
faisant évoquer un délire ou une dissociation ne fut remarqué. Elle présente cette prise
de médicaments comme un geste impulsif a visée sédative et banalise ce
comportement. Une hospitalisation dans un service de psychiatrie a été décidée. Tres
rapidement, au cours de I’hospitalisation, M®'® C. se sent rassurée et retrouve une
thymie adaptée a sa situation, et est moins anxieuse elle retrouve un sommeil et une
orexie corrects sans prescription de traitement psychotrope, elle prend conscience de la
portée de son geste et le critique. Elle recommence a se projeter dans 1’avenir et
envisage sa vie sans son ex-ami. D un point de vue clinique, nous n’avons pas retrouvé
d’¢éléments nous permettant de diagnostiquer un Episode Dépressif Majeur ou un

trouble anxieux, d’apres les critéres de DSM IV-TR [5].

Elle fut hospitalisée pendant cinq jours et a été orientée vers la Maison de

I’ Adolescent afin de débuter un suivi.

Il nous semble que cette observation représente bien le Trouble de

I’ Adaptation avec a la fois anxiété et humeur dépressive.

B.  Cas clinique n°2

Monsieur D. 35 ans a été admis au service d’accueil des urgences du CHU

de Rouen suite a une tentative de suicide par pendaison. Il fiit ensuite apres réalisation

129



des examens complémentaires nécessaires et d’une surveillance adaptée transféré en

hospitalisation libre dans le service de psychiatrie adulte du CHU de Rouen.
Il n’avait pas d’antécédents médico-chirurgicaux, ni de traitement.

D’un point de vue psychiatrique, il n’avait aucun antécédent. Il consommait

du tabac. Nous n’avons pas identifié d’antécédents psychiatriques familiaux.

Dans ses ¢léments biographiques, nous savons qu’il est en couple depuis
onze ans et est marié¢ depuis sept ans. Il a deux enfants de dix et sept ans. Il est proche
de sa mére et de deux de ses cinq fréres et sceurs. Son pere est décédé d’un cancer il y a
cinq ans. Il est cariste et travaillait dans le sud. Sa femme devait déménager afin de

venir le rejoindre dans le sud de la France.

L’histoire de la maladie est la suivante. Une semaine avant le
déménagement de sa femme et ses enfants dans le sud de la France afin de le rejoindre,
la femme de M. D. lui a appris qu’il n’y aurait pas de déménagement et qu’elle débutait
une procédure de divorce. Ces événements se sont passés dix jours avant son
hospitalisation. Il est immédiatement revenu dans la région Haute-Normandie. Il a
appris que sa femme avait un amant, ce qui a été le facteur de stress précipitant son
passage a I’acte. Il a donc tenté de se pendre mais son neveu est arrivé immédiatement
apres le début de ce geste. Il n’avait pas d’idées noires ou suicidaires les jours

précédents.

Lors de [D’entretien psychiatrique d’admission, nous avons remarqué
I’existence d’une tristesse de I’humeur évoluant depuis dix jours, une hypohédonie, des
difficultés d’endormissement, un trouble de I’appétit avec une perte d’un kg depuis dix
jours, 1’absence d’idées noires ou suicidaires, mais il en avait eu avant son passage a
I’acte, et aucun ¢lément délirant. Durant I’hospitalisation, certains éléments nous ont
permis d’évoquer la probabilité¢ de 1’existence d’un trouble de la personnalité associé.
En effet, nous avons retrouvé des éléments tels qu’une psychorigidité, et des éléments
faisant également évoquer des traits caractéristiques d’un trouble de la personnalité de

type narcissique. Un traitement par benzodiazépine et antidépresseur de la classe des
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ISRS, ou inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine a été initi¢. M. D. a montré
une bonne tolérance a ce traitement. Nous avons constaté rapidement une amélioration
de sa thymie, avec une disparition de ses troubles du sommeil et une légere hyporexie
persistante. L’hédonie s’est également normalisée. Il se projetait correctement dans
I’avenir puisqu’il souhaitait stopper son travail dans le sud et en trouver un dans la
région afin de voir ses enfants assez régulicrement. Il est sorti aprés 6 jours
d’hospitalisation dans le service. Le traitement initi¢é pendant 1’hospitalisation a été
poursuivi et une consultation a été organisée au centre médico-psychologique de son
secteur. Il est parti vivre chez sa sceur en attendant de retrouver un autre emploi et de

pouvoir ensuite louer un nouvel appartement.

D’un point de vue diagnostique, nous retrouvions ces ¢léments ne
permettaient pas de diagnostiquer un Episode dépressif Majeur selon le DSM IV-TR
[5].Le diagnostic principal posé a été celui de Trouble de 1’Adaptation avec humeur

dépressive.

C. Cas clinique n°3

Mme L. agée de 41 ans a été hospitalisée une journée dans un service de

psychiatrie suite a une alcoolisation aigiie.

Cette patiente avait pour antécédents médico-chirurgicaux un asthme et une

césarienne. Elle avait un traitement par salbutamol a prendre en cas de crise d’asthme.

Elle avait comme antécédent psychiatrique un suivi dans le CMP proche de
son lieu d’habitation datant de deux ans auparavant et qui a duré pendant un an. Elle y
avait un suivi par un psychiatre et également par un psychologue. Elle avait été traitée
par escitalopram 15 mg pendant 7 mois pour un Episode Dépressif Majeur. Il n’y avait

pas d’antécédents addictologiques retrouvés.
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Au niveau familial, nous avions retrouvé 1’existence d’un Episode Dépressif

Majeur chez son pére dix ans auparavant.

Les données biographiques ont retrouvé une rupture avec le pere de ses
enfants deux ans avant. Elle était alors célibataire et avait la garde de ses trois enfants
agés de 8, 11, 20 ans. Elle travaillait comme aide-soignante dans un centre pour adultes
handicapés. Ses parents vivaient pres de chez elle, elle alleguait avoir une mere assez
compréhensive et étayante. Elle avait deux sceurs qui ne vivaient pas dans la région,
mais avec qui elle a de bonnes relations. Elle avait un frére qui est décédé suite a un

cancer trois ans avant ces événements.

En ce qui concerne I’histoire de la maladie, elle expliquait avoir de grandes
difficultés relationnelles avec une collegue de travail. Difficultés qui étaient de plus en
plus envahissantes dans son quotidien. De plus, elle se sentait €épuisée car suite a la
mise en arréts de travail de plusieurs de ses collégues, elle avait fait de nombreuses
heures supplémentaires dernierement. Suite un conflit avec cette collegue, elle était
rentrée a son domicile et s’était alcoolisée massivement puisqu’elle avait une
alcoolémie de 2,5g/L. Ces enfants, 1’ont retrouvée a son domicile dans cet état
d’alcoolisation aigiie et ont appelé les secours. Nous pouvons €galement souligner que
ceci c’est passé dans une période particuliere pour Mme L., puisqu’il s’agissait de la
date anniversaire du déces de son frére. Elle expliquait que depuis quelques jours elle
se sentait plus tendue et un peu triste. Elle avait également des difficultés

d’endormissement depuis une semaine.

Lors de son entretien au service d’accueil des urgences, elle avait tendance
a banaliser cette alcoolisation mais était consciente qu’elle n’était pas dans son état
habituel actuellement. Elle expliquait que cette alcoolisation avait un but anxiolytique.
Elle présentait des ruminations anxieuses concernant ce qui s’est passé et les
¢ventuelles conséquences a venir. Elle n’avait ni idées noires ni idées suicidaires Elle
acceptait d’étre hospitalisée dans le service de psychiatrie du CHU. Lors de cette
hospitalisation, il n’y a pas eu d’élément faisant évoquer un trouble anxieux caractérisé,

ni un Episode Dépressif Majeur ou encore une consommation nocive, et répétée
132



d’alcool, selon les criteres du DSM IV-TR [5]. En ce qui concerne sa consommation
d’alcool, elle avait un score a 3 au questionnaire AUDIT [158]. Elle ne présentait pas
de trouble du sommeil, mais elle n’est pas restée hospitalisée assez longtemps pour
qu’on puisse avoir du recul sur ce parametre. Elle a pris le temps de réfléchir a sa
situation et a pris conscience que son comportement a pu €tre inadapté a la situation.
Elle semblait rassurée par cette hospitalisation et a pris la décision d’aller voir sa
supérieure hiérarchique pour lui exposer sa situation professionnelle actuelle, et voir
avec celle-ci comment résoudre cette situation. Son hospitalisation n’a duré qu’une
journée puis elle est retournée a son domicile avec une prescription d’hydroxyzine a
prendre en cas d’anxiété ou de difficultés d’endormissement. Elle n’a pas eu d’arrét de
travail puisqu’elle avait une semaine de vacances de prévue, 1’altercation avait eu lieu
lors de son dernier jour de travail. Elle a eu une consultation avec le psychiatre qui
I’avait suivi dans le passé quelques semaines apres. Celui-ci a maintenu le diagnostic

de Trouble de 1’ Adaptation avec anxiété, évoqué au CHU.

D. Cas clinique n°4

Madame Z agée de 67 ans a été admise aux urgences du Centre Hospitalier

Universitaire de Rouen suite a une consultation chez le médecin de son époux.

Elle est retraitée et ancienne secrétaire. Elle est mariée et a deux enfants
majeurs, qui ne vivent plus a son domicile, et un petit-fils. Elle a deux sceurs qui vivent

dans le sud de la France, et avec qui elle a de bonnes relations.

Elle a comme antécédents médico-chirurgicaux une hypertension artérielle
et un diabete non insulinodépendant, un reflux gastro-oesophagien, et enfin une
appendicectomie. Elle a comme traitement médicamenteux de la metformine, du

captopril et de I’oméprazole.
Cette patiente n’a aucun antécédent psychiatrique personnel ou familial.
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Nous avons retracé ’histoire de la maladie de cette patiente et avons
retrouvé plusieurs facteurs de stress apparus dans les semaines précédentes. Son €époux
souffrait d’un cancer du poumon, et elle s’est rendue compte dix jours avant son
admission que celui-ci continuait a fumer lorsqu’elle n’était pas avec lui, car elle a
retrouvé des mégots de cigarettes dans une poubelle. Cette découverte a été a I’origine
de plusieurs altercations entre eux deux. De plus, elle a déménagé une semaine avant
son admission aux urgences, et ce déménagement a ¢t¢ compliqué de problemes
d’ordre logistique. Le facteur précipitant a été¢ une consultation chez le médecin de son
époux. Pendant cette entrevue, elle aurait expliqué au médecin que son mari fumait
toujours malgré son cancer. Son mari aurait réagi en haussant le ton. Elle se serait alors
senti trés énervée et aurait de colére fait tomber a terre les documents que le médecin
avait sur son bureau ainsi que 1’ordinateur de celui-ci. En la voyant dans cet état, le
médecin a décidé de la faire admettre aux urgences. Elle a eu un prélévement

biologique a son arrivée, qui n’a retrouvé aucune anomalie.

Lors de sa consultation psychiatrique, elle était un peu réticente en début
d’entretien. Elle avait retrouvé son calme et son discours était cohérent. Nous ne
constations pas de ralentissement psychomoteur. Elle a évoqué une irritabilité qui
durait depuis une semaine, et était en pleurs lorsqu’elle parlait du tabagisme de son
époux. Elle ne présentait pas de tristesse de I’humeur persistante, ni d’anhédonie,
d’aboulie ou d’apragmatisme. Elle a avou¢ avoir des ruminations anxieuses concernant
I’¢tat de santé de son époux et les difficultés relatives a son appartement ainsi qu’un
trouble de I’appétit sans perte de poids, depuis une semaine. Madame Z était honteuse
de son comportement. Elle ne se décrivait pas comme étant impulsive habituellement.
Elle ne présentait aucune idée noire ou suicidaire. Il n’y avait pas d’¢lément nous
faisant évoquer un trouble anxieux ou un trouble dépressif d’apres les criteres du DSM
IV-TR [5]. Elle refusait toute prescription médicamenteuse mais souhaitait retourner a
son domicile et acceptait de revenir en consultation ultérieurement. Nous nous sommes
entretenus avec son mari et un de ces fils, qui ne décrivaient pas de rupture avec 1’état
antérieur de Mme Z ces derniers jours et étaient d’accord en ce qui concernait son
retour & domicile et une consultation psychiatrique a distance.
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Un diagnostic de trouble de 1’adaptation avec perturbation a la fois des

conduites et des émotions a été retenu.

E. Cas clinique n°5

Mademoiselle J est agée de vingt et un an. Elle a ét¢ vue en entretien lors
d’activité de psychiatrie de liaison puisqu’elle était hospitalisée dans un service de

soins somatiques pour la prise en charge de sa maladie de Crohn.

Elle vit seule et est étudiante en licence de droit. Elle est célibataire depuis
deux mois, suite a une rupture sentimentale. Cette relation avait duré un an et demi.
Elle n’a pas d’enfant. Elle est fille unique et ses relations avec ses parents sont
compliquées d’apres ses allégations. En plus de ses ¢tudes, elle travaillait jusqu’a une
semaine avant son admission dans un restaurant. Elle semble avoir un faible réseau

social.

Ses antécédents médico-chirurgicaux comprennent une maladie de Crohn
qui a été diagnostiquée quatre ans auparavant, avec plusieurs interventions
chirurgicales secondaires a cette pathologie, ainsi qu’une allergie a plusieurs anti-
inflammatoires. Elle avait comme antécédents psychiatriques des scarifications durant
I’adolescence et un suivi psychologique depuis trois mois. Dans ses antécédents
psychiatriques familiaux, elle avait une tante maternelle qui était traitée pour un

Episode Dépressif Majeur.
Elle a un traitement par azathioprine.

L’¢étude de I’histoire de la maladie montre 1’association de plusieurs facteurs
de stress chez Mademoiselle J lors du mois précédent son admission. En effet, elle a
vécu une séparation amoureuse, a eu d’importants problémes de santé qui ’ont
conduite a étre hospitalisée, et a perdu son emploi dans la restauration qui lui permettait
de I’aider a vivre tout en continuant ses ¢tudes. Ce dernier ¢lément flit secondaire a une
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restriction de personnel. Des difficultés financiéres étaient redoutées. Lors de son
hospitalisation, elle se sentait débordée par ses émotions, et ¢Etait trés inquicte
concernant son avenir et la fagon dont elle allait gérer les différentes difficultés qu’elle
rencontrait depuis quelques semaines. Un soir, alors qu’elle n’arrivait pas a dormir, elle
a pris plusieurs comprimés d’alprazolam apportés par sa tante a qui elle avait dit
qu’elle avait des difficultés a gérer la situation actuelle. Apres cette prise de
médicaments elle a appelé I’infirmicre afin de lui dire ce qu’elle avait fait car elle a eu

peur des conséquences potentielles de cet acte.

Elle a eu une consultation psychiatrique une fois que toute atteinte
somatique flt écartée. A 1’entretien, elle expliqua qu’elle souffrait de ruminations
anxieuses provoquant des troubles du sommeil. Elle s’inquiétait essentiellement pour
son avenir. Elle évoquait I’absence de soutien de son entourage, qui était difficile a

supporter derniérement pour elle.

Elle se sentait nerveuse et avait du mal a rester allongée dans son lit. Elle
regrettait d’avoir pris des médicaments qu’elle ne connaissait pas au lieu de parler de
ses difficultés aux médecins du service. Elle ne présentait pas d’idées noires ou
suicidaires, et souhaitait qu’on I’aide a se sentir moins angoissée. Nous ne retrouvions

pas d’hypohédonie, ni aboulie ou d’apragmatisme.

Sa symptomatologie n’était pas en rapport avec un trouble anxieux, ni avec
un Episode Dépressif Majeur d’aprés les critéres du DSMIV-TR [5]. Un diagnostic de

Trouble de I’ Adaptation avec anxiété fut retenu.

Une prescription de benzodiazépine a été initiée ainsi qu’un suivi par
I’équipe de psychiatrie de liaison. La posologie des benzodiazépines a ¢été
progressivement diminuée étant donné son amélioration clinique au fur et a mesure de
I’amélioration de ses problémes somatiques et lors de sa sortie, ne souhaitant pas de

suivi psychiatrique, nous 1’avons orienté vers son médecin traitant.
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VI. DISCUSSION

Le Trouble de 1’Adaptation est donc une entité nosographique que nous

rencontrons tres régulierement dans notre pratique professionnelle.

Nous avons vu dans ce travail que le précurseur du Trouble de 1’ Adaptation
¢tait présent dans la littérature psychiatrique depuis bien longtemps sous le nom de
Dépression Réactionnelle. En effet, nous avons retrouvé son existence des 1910, puis
elle a été¢ ensuite décrite et détaillée par Henry Ey et ses collaborateurs. Cette
description est étonnamment similaire a celle définit par les criteres du Trouble de
I’ Adaptation avec humeur dépressive dans les deux grandes classifications utilisées
dans notre pratique professionnelle que sont la Classification Internationale des
Maladies, ou CIM, et le Diagnostic and Statistical Manuel of Mental Disorders, ou
DSM. Ceci a notre avis montre bien que cette pathologie loin d’avoir été répertoriée
récemment dans les maladies psychiatriques, fait partie intégrante de I’histoire de la

nosologie psychiatrique.

Les observations cliniques énoncées précédemment nous semblent assez

représentatives du diagnostic de Trouble de I’ Adaptation.

Nous pouvons remarquer 1’absence d’antécédents psychiatriques dans la
plupart des cas cliniques énoncés. Ceci est en concordance avec les données de la
littérature. La présence d’un trouble de la personnalité diagnostiqué chez M. D. nous
permet d’évoquer le fait qu’il s’agit d’'une comorbidité souvent associée au Trouble de

1’ Adaptation.

De plus, les observations exposées permettent d’illustrer la richesse et la
variété des différents tableaux cliniques que ’on peut retrouver dans cette entité
nosographique en fonction des symptomes prédominants, qu’il s’agisse de troubles

émotionnels ou de troubles des conduites ou bien encore de 1’association des deux.
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Les mécanismes du stress, suite a de nombreuses recherches dans ce
domaine, sont aujourd’hui mieux connus, et notamment les interactions complexes
entre le systtme nerveux, et le systeme hormonal. Ceci a permis d’accroitre les
connaissances relatives au Trouble de I’ Adaptation puisque le stress y joue un rdle
essentiel et de développer des stratégies pharmacologiques adaptées aux complications

du stress.

Le role des émotions dans la genése du stress et du Trouble de I’ Adaptation
nous a paru essentiel. L’intensité et le vécu de ses émotions seraient responsables de
I’apparition de cette pathologie. Ainsi la fonction adaptative des émotions en cas
d’intensité trop importante serait dépassée et cela conduirait 1’individu a avoir des
pensées puis des comportements non appropri€s a la situation ce qui correspondrait au

Trouble de I’ Adaptation.

Le coping est une entit¢ importante dans le Trouble de 1’ Adaptation. En
effet, cette pathologie va se développer quand I’individu ne trouve pas de stratégie
d’adaptation efficace contre la pression exercée sur lui par le stress psychosocial, ou

lorsque ses capacités se retrouvent dépassées.

Concernant le stress psychosocial, nous pensons avoir montré
précédemment combien il peut influencer notre vie ainsi que son importance dans la
genese des Troubles de 1’ Adaptation. Les facteurs de stress trés souvent retrouvés dans
cette pathologie sont les séparations sentimentales récentes, les difficultés dans les
relations interpersonnelles, les difficultés professionnelles, financiéres, I’existence
d’une pathologie somatique de la personne ou d’un proche et ses conséquences. Ce qui

est illustré par nos cas cliniques puisque dans les facteurs de stress retrouvés, il y avait
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des séparations sentimentales récentes et des difficultés professionnelles et des

problémes de santé concernant le patient ou son entourage proche.

\

Mais aussi a quel point les interactions entre notre environnement, notre
psychisme et notre évaluation subjective des situations, ainsi que notre état de santé
physique, sont complexes. Le role fondamental joué par le soutien social per¢u nous a
semblé essentiel. Il ne s’agit pas du soutien social en termes de nombre de personnes
sur qui I’individu pense pouvoir certainement compter mais du soutien réellement
efficace. De telle sorte qu’il vaut mieux qu’il puisse totalement compter sur peu de
personnes que d’avoir plusieurs personnes qui s’investiront peu afin de 1’aider en cas

de probléme. La modélisation de toutes ces interactions est délicate.

Il est intéressant de souligner également I’importance de la date ou s’est
produite 1’alcoolisation aiglie d¢ Mme L. dans notre cas clinique numéro 3, puisqu’il
s’agit de la date anniversaire du décés de son frére. Ce qui représente bien évidemment

une période de vulnérabilité au stress pour cette patiente.

En ce qui concerne I’influence et le role exact des événements de vie sur la
genese du Trouble de I’Adaptation. Malgré de nombreuses études sur ce sujet, le
développement d’échelles permettant de mesurer 1I’impact de ces événements sur
I’individu, ainsi que 1’identification de facteurs de risque et a contrario de protection
contre une vulnérabilité a ces événements, 1’explication concernant leur évaluation
subjective ainsi que leurs conséquences sont encore, nous semble t’il, difficiles a
appréhender. Et nous espérons qu’a I’avenir de nouvelles études viendront éclairer nos

interrogations a ce sujet.

Nous avons constaté que le stress professionnel est un facteur de stress
fréquemment retrouvé dans la genése du Trouble de 1’ Adaptation. En effet, il regroupe
différents parametres potentiellement délétéres pour 1’individu, qu’il s’agisse des
difficultés secondaires a I’incertitude qui concerne le maintien a plus ou moins long
terme de son poste de travail, du chomage et de la difficulté a ne plus se sentir intégré

dans la société et a trouver un nouvel emploi pour de nombreuses personnes, des
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relations interpersonnelles et de leur gestion parfois délicate, de la disproportion

possible entre les efforts fournis et la récompense pergus par 1’individu.

La prise en charge, le plus précocement possible, du Trouble de
I’ Adaptation nous parait essentielle afin d’éviter une escalade des troubles émotionnels
et des troubles des conduites, ainsi que le développement d’une véritable crise
psychique. En effet, un certain nombre de ces patients sont pris en charge aprés un
passage par le service d’accueil des urgences suite a un geste mettant en péril leur

intégrité physique. Celui-ci représente alors une véritable mise en danger de 1’individu.

Parfois, 1’hospitalisation du patient est nécessaire mais la durée
d’hospitalisation est souvent trés courte comme nous l’avons montré dans nos
observations cliniques. Ceci nous montre qu’il existe une étonnante disproportion entre
la gravit¢ des comportements pouvant &tre adoptés et 1’évolution trés rapidement

favorable.

Concernant la prise en charge pharmacologique du Trouble de I’ Adaptation,
nous avons constaté que la stratégie médicamenteuse est polyvalente puisqu’elle utilise
de nombreuses molécules différentes. Comme nous [’avons abordé, lorsqu’un
traitement médicamenteux est nécessaire dans le Trouble de I’ Adaptation avec anxiété,
I’étifoxine est la molécule qui a était le plus étudiée, et elle semble présenter un intérét

en terme d’efficacité et de tolérance.

De méme, d’un point de vue psychothérapeutique nous avons remarqué que
différentes approches semblent pouvoir é€tre utilisées en fonction des attentes du
patient. L apprentissage de la gestion des situations potentiellement stressantes semble
étre un des piliers de la prise en charge psychothérapeutique, quelque soit le type de
psychothérapie choisi. Elle nous semble présenter I’avantage d’éviter la survenue d’un
autre Trouble de I’ Adaptation ultérieurement et donc avoir un réle de prévention de la
récidive. La thérapie cognitivo-comportementale est reconnue par de nombreux auteurs

et nous apparait comme étant un outil essentiel dans la prise en charge du Trouble de
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I’Adaptation. Elle permet au sujet de prendre conscience des différents parameétres,
émotionnels, cognitifs et comportementaux, expliquant la genése de son trouble. La
méditation pleine conscience qui est en plein essor parait étre aussi une méthode
intéressante de gestion du stress en aidant le patient a « évacuer » le stress quotidien de
maniere régulicre et a éviter son « accumulation », et donc toutes les conséquences
négatives, les pathologies somatiques, les Troubles de 1’ Adaptation ainsi que les autres

pathologies psychiatriques que celle-ci peut engendrer.

A propos de la prise en charge thérapeutique de maniére globale, il est
regrettable qu’il n’y ait aucun consensus et aucune recommandation sur ce sujet. Ce
constat est étonnant si I’on considére sa prévalence, sa symptomatologie qui peut étre
retrouvée a tous les ages de la vie, et également le fait que la prévalence de cette
pathologie ne va certainement pas diminuer dans les années a venir si [’on prend en
compte les difficultés économiques actuelles et leurs retentissements sur I’emploi et sur
la situation financi¢re de nombreuses personnes. Nous pouvons imaginer que cela vient
du fait que certains pensent qu’il s’agit d’un trouble psychiatrique mineur peut-étre
parce qu’il est bien souvent pris en charge par les médecins traitants des patients. Ou
encore a cause de son statut un peu a part car certains le considérent comme un

précurseur ou une forme mineure d’un autre trouble psychiatrique.

Cela nous permet maintenant d’évoquer cette controverse qui concerne le
Trouble de 1’adaptation comme entité nosographique individualisée ou prodrome d’un

autre trouble : un Episode Dépressif Majeur ou un Trouble anxieux.

A ce propos, Lott et al en 2003 [137], rappelaient trois hypothéses énoncées
concernant le Trouble de 1’ Adaptation qui pourrait étre : une forme mineure d’un autre
trouble, une vulnérabilité psychologique révélée suite a 1’apparition d’un facteur de
stress, et enfin le précurseur d’un trouble psychiatrique plus important. Ils 1’ont
comparé a L’Episode Dépressif Majeur afin de conclure en ce qui concerne ces trois
hypothéses. IIs ont conclu qu’ils ne pouvaient pas exclure I’une de ces trois hypothéses
car elles peuvent étre justifiées toutes les trois selon le point de vue que I’on choisit. Et

ils pensent qu’il est « illusoire de se passer d’une telle référence qui elle seule permet
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d’appréhender la portée symbolique d’un événement donné sur le fonctionnement

psychologique d’un individu ».

Maercker et al en 2007 [138], ont proposé une nouvelle conception
diagnostique du Trouble de I’ Adaptation : une forme distincte de réponse au stress dans
laquelle des intrusions, des évitements des souvenirs et I’échec de I’adaptation sont les

principaux symptomes et mécanismes.

Dans le DSM V [5], il est clairement indiqué que le Trouble de I’ Adaptation
doit étre considéré comme un ensemble de divers syndromes de réponse au stress
secondaires a un événement de vie important plutdt que comme un trouble permettant

de « classer » des patients dont le tableau clinique ne répond pas a d’autres diagnostics.

Comme nous 1’avons montré, les avis divergent en ce qui concerne la
validité de cette entité nosographique. Ce diagnostic nous parait nécessaire pour tous
les patients qui présentent une pathologie réactionnelle au stress psychosocial. Il nous

semble donc utile et important dans notre pratique de la psychiatrie.

Il nous semble que de nouveaux travaux de recherche sont nécessaires afin
de déterminer exactement les particularités de ce trouble et de pouvoir mettre en place

une conduite thérapeutique standardisée et adaptée.
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VII. CONCLUSION

Nous pouvons rappeler que le Trouble de 1’Adaptation est tres
réguliérement rencontré dans notre pratique professionnelle, qu’il s’agisse de I’exercice
de la psychiatrie dans les services prenant en charge les troubles mentaux mais aussi
lors des activités de psychiatrie d’urgence ou de liaison dans les services hospitaliers

dédiés aux pathologies somatiques.

Comme nous 1’avons développé, il est secondaire au stress psychosocial qui
accable le patient. Celui-ci se retrouve dans une véritable situation de crise, dépassé
dans ses capacités d’adaptation au stress, et va malheureusement dans certains cas aller
jusqu’a mettre sa vie en danger par un passage a I’acte qu’il regrettera en général tres
rapidement. Ce Trouble peut survenir a tout age de la vie dés lors que la personne se
retrouve dans une situation de vulnérabilité au stress. Dans le contexte socio-
¢économique actuel nous pouvons remarquer qu’il existe un nombre croissant de
consultations de patients concernés par ce probléme. Ils recherchent 1’aide des
soignants car ils se retrouvent désemparés par la modification de leur situation

sentimentale, familiale, sociale, ou encore professionnelle.

Nous avons montré que la validité de cette entité nosographique a pu étre
contestée mais on pourrait alors se poser la question du diagnostic qui serait pos¢ pour
ces patients qui existent en pratique. Tous ces arguments ¢voqués précédemment nous
renforcent dans 1’idée que sans étre un diagnostic « fourre-tout», le Trouble de
I’ Adaptation nous semble étre une entité nosographique pertinente et nécessitant une

¢valuation minutieuse afin de ne pas méconnaitre un autre diagnostic.

La notion de Trouble de 1’Adaptation nous parait donc importante dans
notre exercice professionnel, mais d’autres travaux de recherche sur ce sujet semblent
souhaitables pour mieux en définir les particularités et permettre d’énoncer des

recommandations concernant les modalités thérapeutiques adaptées a cette pathologie.
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ANNEXES

A.  La Way of Coping Checklist

D’aprés Lazarus et Folkman en 1984 [130], Cousson et al en 1996 [55] , et
Fernandez et al en 2005 [74]

1) Décrivez une situation stressante que vous avez connue durant les derniers mois

(situation qui vous a particulierement contrariée) :

2) Par rapport a cette situation que vous venez de décrire, vous diriez qu’elle était

de...
- Niveau de stress faible
- Niveau de stress moyen
- Niveau de stress élevé

3) Indiquez pour chacune des réactions suivantes, si oui ou non vous I’avez utilisée
pour faire face au probléme que vous venez de décrire.

Plutdt  Plutot

non oul Qui

(cocher la case qui correspond & votre réponse dans les colonnes de droite) Non

1. J'ai établi un plan d’'action et je I'ai suivi.

2. J'ai souhaité que la situation disparaisse ou finisse
3. J'ai parlé a quelqu’'un de ce que je ressentais.

4. Je me suis battu(e) pour ce que je voulais.

5. J'ai souhaité pouvoir changer ce qui est arrivé.
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6. J'ai sollicité I'aide d’'un professionnel et j'ai fait ce que I'on m'a conseillé.
7. J'ai changé positivement.

8. Je me suis senti mal de ne pouvoir éviter le probléme.

9. _Jfai demandé des conseils a une personne digne de respect et je les ai
suivis.

10. J'ai pris les choses une par une.

11. J'ai espéré qu'un miracle se produirait

12. J'ai discuté avec quelqu’un pour en savoir plus au sujet de la situation.
13. Je me suis conceniré sur un aspect positif qui pourrait apparaitre aprés.
14. Je me suis culpabilisé.

15. J'ai contenu (gardé pour moi) mes émotions.

16. Je suis sorti plus fort de |a situation.

17. J'ai pensé a des choses irréelles ou fantastigues pour me sentir mieux

18. J'ai parlé avec quelqu'un qui pouvait agir concrétement au sujet du
probléme.

19. J'ai changé des choses pour que tout puisse bien finir.

20. J'ai essayé de tout oublier.

21. J'ai essayé de ne pas m'isoler

22. J'ai essayé de ne pas agir de maniére précipitée ou de suivre la premiére
idée.

23. J'ai souhaité pouvoir changer d'atlitude.

24. J'ai accepté la sympathie et la compréhension de quelqu’un.

25. J'ai trouvé une ou deux solutions au probléme

26. Je me suis critiqué(e) ou sermonné(e).

27. Je savais ce qu'il fallait faire, aussi j'ai redoublé d'efforts et j'ai fait tout
mon possible pour y arriver

Le score est obtenu en faisant la somme des scores d’items correspondant a chaque

dimension, soit les regroupements suivants :

- coping centré sur le probléme : items 1, 4, 7, 10, 13, 16, 19, 22, 25,27 ;

- coping centré sur I’émotion : items 2, 5, 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26 ;

- recherche de soutien social : items 3, 6, 9, 12, 15, 18, 21, 24.

A chaque item, le sujet répond sur une échelle de Likert a 4 degrés. Le score total est

calculé par sous-échelle de coping. Les scores peuvent étre comparés aux normes

frangaises :
Coping probléme Coping émotion Recherche soutien
Moyenne Ecari-type Moyenne Ecart-type Moyenne Ecart-type
Hommes (N = 221) 28,04 5,71 20,22 5,49 25,5 5,04
Femmes (N =247) 27,79 6,78 21,70 5,60 20,2 476
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B. Echelle de Holmes et Rahé

Selon Holmes et Rahe en 1967 [99]

Evénements de vie Score
1 | Déces du conjoint 100
2 |Divorce 73
3 | Séparation maritale 65
4 | Peine d'emprisonnement 63
5 | Déces dun membre proche de la famille 63
6 |Accident ou Maladie séveres 53
7 |Mariage 50
8 |Licenciement 47
9 | Réconciliation avec le conjoint 45
10 | Départ en retraite 45
11 | Changement important au niveau de la santé¢ d'un membre de la famille 44
12 | Grossesse 40
13 | Difficultés sexuelles 39
14 | Ajout d'un nouveau membre dans la famille (naissance, adoption, remariage...) 39
15 | Changement important au niveau professionnel 39
16 | Changement important au niveau de la situation financicre 38
17 | Mort d'un ami proche 37
18 | Changement de carriere 36
19 | Changement important dans le nombre de disputes avec le conjoint 35
20 | Contracter un emprunt (pour l'achat d'une maison, d'une entreprise...) 31

159




21 | Saisie d'hypotheque ou d'emprunt 30
22 | Changement de responsabilités important au travail (promotion, rétrogradation) 29
23 | Enfant quittant le domicile familial (mariage, études supérieures...) 29
24 | Problemes avec la belle-famille 29
25 | Réussite personnelle exceptionnelle 28
26 | Epouse débutant ou terminant un emploi 26
27 | Début ou fin de la scolarité 26
Changement important dans les conditions de vie (nouveau logement, rénovation,
28 | dégradation de I'environnement ou du logement 25
29 | Changement au niveau des habitudes personnelles (arrét du tabac...) 24
30 | Difficultés avec l'employeur 23
31 | Changement important des conditions de travail ou du nombre d'heures de travail | 20
32 | Changement de domicile 20
33 | Changement d'école 20
34 | Changement important de la quantité ou du type de loisirs 19
35 | Changement important dans les activités & I'Eglise 19
Changement important au niveau des activités sociales (discothéque, cinéma,
36 | visites) 18
37 | Contracter un emprunt (pour l'achat d'une télévision, voiture, réfrigérateur...) 17
38 | Changement important au niveau des habitudes de sommeil 16
39 | Changement important dans le nombre de réunions familiales 15
40 | Modification des habitudes alimentaires 15
41 | Vacances 13
42 | Fétes de Noél 12
43 |Infractions mineures a la loi (contravention, méfait) 11
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Score inférieur a 150 : Stress modéré, faible risque d’avoir une altération

de la santé au cours de 1’année

Score compris entre 150 et 300 : Stress ¢élevé, risque de 50% d’avoir une

altération de la santé au cours des 2 prochaines années.

Score supérieur a 300 : Stress tres éleveé, risque de 80% d’avoir une

altération de la santé au cours des 2 prochaines années.
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C. Questionnaire d’événements d’Amiel-Lebigre

D’aprés Amiel-Lebigre et al. en 1984 [7]

« Veuillez indiquer si vous avez été confronté a I'un des événements
suivants, et préciser la date a laquelle il s’est produit. Précisez également 1I’impact qu’a
eu cet événement en lui attribuant une note allant de 1 (absence d’impact) a 100
(impact trés important). Au cas ou cet événement se serait présenté¢ a différentes
reprises, ne tenez compte que de celui qui a eu I’impact maximal ».

1. Chomage du sujet ou du conjoint

2. Difficultés avec patron ou collégues

3. Changement de travail (du méme type)

4. Changement de type de travail

5. Changement dans les heures ou les conditions de travail
6. Promotion ou augmentation de I’importance des responsabilités dans le travail
7. Retraite

8. Déménagement

9. Echec professionnel

10. Changement de voisins

11. Querelle avec des voisins

12. Augmentation importante de revenus (25 %)

13. Diminution importante de revenus (25 %)

14. Endettement important

15. Petites difficultés d’ordre financier

16. Perte d’objets de grande valeur personnelle

17. Violation majeure des lois, poursuites judiciaires
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18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Condamnation a une peine d’emprisonnement
Participation a une bagarre

Début d’alcoolisme dans la famille proche
Suicide dans la famille proche

Emprisonnement

Déces dans la famille proche

Déces d’un ami proche

Accident ou maladie grave dans la famille proche
Arrivée d’un nouveau membre de la famille sous votre toit
Problémes liés a I’alcool ou aux drogues
Diminution importante de la vie sociale

Absence de domicile pendant un certain temps

Maladie ou blessure grave exigeant un traitement a I’hdpital ou au moins un mois

d’arrét de travail

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Maladie ou accident exigeant un traitement médical
Handicap visuel ou auditif soudain et important
Grossesse non désirée (par I’un des partenaires)

Fausse couche

Avortement

Difficultés d’ordre sexuel, personnelles ou dans le couple
Mariage

Grossesse

Augmentation du nombre de disputes avec votre conjoint ou concubin
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40.

Augmentation du nombre de disputes avec une ou plusieurs personnes de la famille

proche

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

Difficultés avec d’autres parents (exemple : belle-famille)
Départ d’un enfant de la maison

Nécessité de faire garder vos enfants par les autres
Problémes de comportement chez vos enfants
Décés de votre conjoint (ou concubin)

Divorce ou séparation de corps

Séparation conjugale imposée par les circonstances
Liaison extraconjugale

Rupture d’une liaison

Infidélité du conjoint

Réconciliation conjugale

Début ou arrét de travail du conjoint

Des événements autres que ces derniers vous sont-ils arrivés dans les deux ans ?
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D. Questionnaire AUDIT (dépendance a I’alcool)

D’apres 1’Organisation Mondiale de la Santé [166]

Calculez votre score de dépendance a l'alcool. Pour chacune de ces dix

questions, cliquez dans la case qui répond le mieux a votre cas.

1) Quelle est la fréquence de votre consommation d’alcool

Jamais

. 1 fois par mois ou moins

2 a 4 fois par mois
2 a 3 fois par semaine

Au moins 4 fois par semaine

2) Combien de verres contenant de l'alcool consommez-vous un jour typique ou

vous buvez ?

a.

lou?2
3ou4d
Soub
7 ou 8

10 ou plus
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3) Avec quelle fréquence buvez-vous six verres ou davantage lors d'une occasion

particuliére ?
a. Jamais
b. Moins d’une fois par mois
c. Une fois par mois
d. Une fois par semaine
e. Tous les jours ou presque

4) Au cours de l'année écoulée, combien de fois avez-vous constaté que vous

n'étiez plus capable de vous arréter de boire une fois que vous aviez commencé?
a. Jamais
b. Moins d’une fois par mois
c. Une fois par mois
d. Une fois par semaine
e. Tous les jours ou presque

5) Au cours de I’année écoulée, combien de fois votre consommation d’alcool

vous a-t-elle empéché de faire ce qui était normalement attendu de vous ?
a. Jamais
b. Moins d’une fois par mois
c. Une fois par mois
d. Une fois par semaine

e. Tous les jours ou presque
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6) Au cours de I’année écoulée, combien de fois avez-vous eu besoin d’un premier

verre pour pouvoir démarrer apres avoir beaucoup bu la veille ?
a. Jamais
b. Moins d’une fois par mois
c. Une fois par mois
d. Une fois par semaine
e. Tous les jours ou presque

7) Au cours de I’année écoulée, combien de fois avez-vous eu un sentiment de

culpabilité ou des remords apres avoir bu ?
a. Jamais
b. Moins d’une fois par mois
c. Une fois par mois
d. Une fois par semaine
e. Tous les jours ou presque

8) Au cours de I’année écoulée, combien de fois avez-vous été incapable de vous

rappeler ce qui s’était passé la soirée précédente parce que vous aviez bu ?
a. Jamais
b. Moins d’une fois par mois
c. Une fois par mois
d. Une fois par semaine

e. Tous les jours ou presque
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9) Avez-vous été blessé ou quelqu’un d’autre a-t-il été blessé€ parce que vous aviez

bu ?
a. Non

b. Oui, mais pas au cours de I’année écoulée

¢. Oui, au cours de I’année

10)Un parent, un ami, un médecin ou un autre soignant s’est-il inquiété de votre

consommation d’alcool ou a-t-il suggéré que vous la réduisiez ?

a. Non

b. Oui mais pas au cours de I’année écoulée

¢. Oui, au cours de I’année
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RESUME

L’étre humain doit s’adapter quotidiennement aux changements de son
environnement et aux situations qui lui sont inconnues. Pour cela il va développer des
stratégies d’adaptation lui permettant d’éviter le stress et ses conséquences néfastes
pour sa santé physique et mentale. Mais dans la société actuelle, les causes de stress
sont fréquentes. Si ses stratégies d’adaptation au stress sont insuffisantes ou inefficaces,
I’homme va développer un Trouble de I’Adaptation. Cette pathologie peut donc étre
retrouvée a tous les ages de la vie. Nous réalisons dans ce travail une revue
bibliographique accompagnée de la présentation de quelques observations cliniques.
Les différents aspects cliniques, biologiques, cognitifs et sociaux de ce diagnostic ainsi
que ses modalités thérapeutiques y sont développés. D’autres travaux de recherche sur
ce sujet semblent souhaitables pour mieux en définir les particularités et permettre
d’énoncer des recommandations concernant les modalités thérapeutiques les plus

adaptées a cette pathologie.

Mots-clés : Trouble de 1’adaptation, coping, stress psychosocial, événements de vie,

thérapie cognitivo-comportementale, étifoxine
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