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INTRODUCTION

Historiqguement, la premiére description de | {a de Stress Pos Traumatique
(ESPT) apparait dans le DSM-111 en 1980(1). /¥ESPT est défini par la coexistence de
reviviscences, d §vitements et d fiypervigilance qui persistent au moins un mois aprés un
évenement traumatique. 11 s @git de la seule pathologie anxieuse chronique pour laguelle
un lien éiologique avec un événement traumatique défini est reconru dans les

classifications aduelles.

Les sujets martiniquais semblent particuliérement exposes aux évéenements
traumatiques. En effet, la Martinique est un territoire expose a divers risques naturels et
humains, positionné sur une zone cyclonique, sismique et volcanique adive occasionnant
des catagtrophes naturelles a potentiel traumatique (2, 3). De plus, il existe aduellement
une crise sociale importante en Martinique avec notamment un taux de chdmage éleve et
des chiffres de délinquance en augmentation rapide (4, 5). / fnsemble de ces fadeurs
pourrait favoriser la survenue d §vénements apotentiel traumatiqueet le développement de

pathologies psychotraumatiques.

Les maladies cardio-vasculaires, quant a elles, sont la premiere cause de mortalité
dans le monde : il meurt chaque année plus de personnes en raison de maladies cardio-
vasculaires que de toute autre cause (6). En Martinique, les maladies cardio-vasculaires
représentent 29 % de | §nsemble des déceés (7), il s @git d fin probleme de santé pubiique
majeur. Parmi les facteurs de risque cardio-vasculaires, le syndrome métabolique est
retrouvé chez 11,3% des Antillais (8). Ce syndrome a été déait pour la premiére fois par
| PMS en 1999 (9). Il permet d fHentifier les sujets a haut risque de diabéte detype 2 et de

pathologies cardio-vasculaires (9).



Au cours demon staged fhternat au sein de | Unité Anxiété Dépression Résistantes
du CHU de Martinique, j§i rencontré plusieurs patients présentant de multiples
comorbidités someatiques, notamment cardio-vasculaires. Les examens cliniques et
biologiques réalisés en routine révélaient souvent | §xistence d fin syndrome métabolique
chez certains de ces patients. Or, parmi ces patients, certains éaient hospitalisés pour un
ESPT. Ces observations ont amené | quipe du service de psychiatrie a s fhterroger sur le
lien entre ESPT, pathologies cardio-vasculaires et syndrome métabolique, notamment aux

Antilles ou ces pathologies sont fréguentes.

/ ®sociation entre ESPT, pathologies cardiovasculaires et syndrome métabolique
avait deja été éudiée dans la littérature internationale. En effet, de nombreuses éudes,
menees principalement auprés deveétérans mais aussi en population générale ont montré un
risque plus éleve de morbimortalité cardiovasculaire pour les sujets souffrant d £SPT (10).
A notre connaissance, | §ssociation entre ESPT, pathologies cardiovasculaires et syndrome
métabolique n § jamais é&é explorée aux Artilles. L §tude de cete asciation semble
particulierement intéressante en Martinique, du fait des spécificités qui pourraient exister
sur le plan de | §xposition aux événements traumatiques d fine part e aux pethologies

cadio-vasculaires et au syndrome métaboliqued §utre part.

Sous | fimpulsion du Docteur Mary Evans, une premiére étude, | ftude Méapom a
vu le jour en 2013sur cete problématique chez 49 patients hospitalisés en psychiatrie en
Martinique. Ce travail a ensuite été repris par le Professeur Louis Jehel et le Docteur
Sandrine Lamy pour faire naitre | §tude Epipsy. 11 s $igit d fine é&ude descriptive du profil
des petients hospitalisés dans le service de psychiatrie du CHU de Martinique, dont
| Hbjecif était dGtudier le lien entre les pathologies cardio-vasculaires, le syndrome

métabolique, les antécdlents psychotraumatiques et | §xistence d fin ESPT. J@i participé
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au reaueil de données entre novembre 2013 et juillet 2014 qui aeu lieu au sein du service

danslequel | Bffeduais mon stage.

Nousallons donc nous intéresser al £SPT, aux pathologies cardio-vasculaires et au
syndrome métabolique, puis tenter d Explorer leur asociation, notamment en Martinique,

au travers desituationscliniques et del §tudeEpipsy.
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A) ESPT
1) Définition

a) DSM -1V

D $pres la classificaion américaine du DSM-1V-TR (11), le diagnostic d £SPT
suppose quela personne ait été exposée a unou des événements traumatiques, et qu §lle ait
plusieurs criteres déaits ci-desus. L £SPT sedifférencie de | fitat de stress aigu par sa
durée par rappat al §vénement traumatique.

Critéres diagnostiques del £SPT selon le DSM-IV-TR (11) :

A. Le sujet a été exposé a un événement traumatique dans lequel les deux éléments suivants étaient
présents :

1. Le sujet a vécu, a &é témoin ou a &¢é confronté a un ou des événements durant lesquels des individusont
pu mourir ou &re gravement blesss ou bien ont &é menacés de mort ou de grave blessure ou durant lesquels
son intégrité physiqueou cdle Gafitrui a puétre menacée

2. Laréaction dela personne a | fivénement s st traduite par une peur intense, un sentiment Gfipuissance

ou Ghtrreur

% dévnement traumatique est constamment revéau del fine (ou de plusieur s) des fagons suivantes :

1. Souvenirs répdtitifs et envahissants de | fvénement provoquent un sentiment de détresse et comprenant des
images, des pensées ou des perceptions

2. Réves répditifs del fvénement provoquant un sentiment dedétresse

3. Impresson ou agissements soudains 2Bmme s “ | fvénement allait se reproduire (incluant des illusons
des hallucinations et des épisodes disciatifs, flash-back)

4. Sentiment intense de détresse psychiquelors del §xposition a des indices internes ou externes évoquant ou

ressemblant a un asped del Bvénement traumatique en cause
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5. réactivité physiologique lors de | §xposition & des indices intenes ou externes pouvant évoguer ou

ressembler a un asped del fvénement traumatiqueen cause

C. Evitement persistant des stimuli associés au traumatisme et émoussement de la réactivité générale,
comme en témoigne la présence d  DmMbins tr ois des manifestations suivantes :

1. Efforts pour éviter les pensées, |es sentiments ou les conver sations associés au traumatisme

2. Efforts pour éviter les activités, les endroits ou les gens qui éveill ent des souvenirs du traumatisme

3. Incapacité deserappd e d fiXasped important dutraumatisme

4. Réduction nette del fhtéré& pour des activités importantes

5. Sentiment de détachement Gaflitrui ou bien dedevenir étranger par rapport aux autres

6. Restriction des affects

7. Sentiment d §venir bouché

D. Présence de symptomes persistants traduisant une activation neur ovégétative comme en témoigne la
présence d 1 Doins deux des manifestations suivantes :

1. Difficultés Geffjdormisement ou sommeil interrompu

2. Irritabilité ou accés decoléere

3. Difficultés de concentration

4. Hypervigilance

5. Réaction de sursaut exagérée

E. La perturbation (symptémesdescritéresB, Cet D) dure plusd'un mois.

F. La perturbation entraine une souffrance cliniquement significative ou une altération du

fonctionnement social, professonne ou dans d'autr es domaines importants.

Spécifier :
Aigu: s ladurée des symptomes est demoins detrois mois
Chronique: si ladurée des symptomes est detroismois ou plus

Asurvenudlifférée : si le ddbut des symptdmes survient au moins six mois aprés le facteur destress
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Le DSM-V paru en 2013 aux Etats-Unis, pas encore traduit en francais a ce jour,
reprend en grande partie les criteres du DSM-1V, quelques modifications ont éé apportées
qui permettent d §largir la définition de Trouble de Stress Post Traumatique(TSPT) (ici en

italique) :

A. Exposure to actual or threatened death, serious injury, or sexual violence in one (or more) of the
following ways:
1. Diredly experiencing the traumatic events

2. Witnesdng, in person, the event asit ocaurred to others

3. Learning thatthetraumaticevent occurr ed to a close family member or closefriend.
In cases of actual or threatened death of family member or friend, the event must have

bee violent or accdental

4. Experiencing repeated or extreme exposure to aversive detail s of the traumatic event (e.g., first responders
call eding human remains, pali ce officers repeatedly exposed to detail s of children abuse)
Note: Criterion A4 does nat apply to exposure trough dedronic media, teevision, movies or pictures, unless

this exposureis word related

B. Presence of one (or more) of the fal owing intrusion symptoms associated with the traumatic

event, beginning after the traumatic event occurr ed :

1. Reaurrent, involuntary, and intrusive distressng memories of the traumatic event. Note: In children older
than 6 years, repetitive play may occur in which themes or agpeds to the traumatic event

2. Reaurrent distressng dreams in which the content and/or affect of the dream are rdated to the traumatic
event

Note: In children, there may befrightening dream without recognizable content
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3. Dissaiative reactions (e.g., flashbacks) in which the individual feds or acts as if the traumatic event were
rearring. (Such reactions may ocaur on a continuum, with the most extreme expresson being a complete
loss of awareness of present surroundings)

Note: In children, trauma-spedfic reenactment may occur in play

4. Intense or prolonged psychological distress at exposure to interna or externa cues that symbolize or
resemble an asped of the traumatic event

5. Marked physiological reactions exposure to internal or external cues that symbdize or resemble an aspect

of the traumatic event

C. Perggtent avoidance of stimuli associated with the traumatic event, beginning after the traumatic
event occurred, asevidenced by one or both of the following :

1. Avoidance of or effortsto avoid distressng memories, thoughts, or feding about or closdy associated with
the traumatic event

2. Avoidance of or efforts to avoid external reminders (people, places, conversations, activities, ohjeds,
stuations) that arouse dstressng memaries, thoughts, or feding abaut or dosdy associated with the

traumatic event

D. Negative alterations in cognitions and mood associated with the traumatic event, beginning or
wor sening after the traumatic event occurred, asevidenced by two (or more) of the following :

1. Inability to remember an important asped of the traumatic event (typically dueto disociative amnesia and
not the other factor such ashead injury, alcohal or drugs)

2. Parsistent and exaggerated negative bdiefs or expedations abaut onesdf, others, or the world (E.g., 3 am
bad’, No one can be trusted’, 3he world is completdy dangerous”, My whole nervous system is

permanently ruined )

3. Persistent, distorted cognitions abouthe cause or consequences of the traumaticevent
thatleadtheindividual to blamehimself/herself or others

4. Persistent negative emotionalstate (E.g.; fear, horror, anger, guilt, or shame)
5. Markedly diminished interest or participation in significant activities

6. Feding detachment or estrangement from otha's
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7. Persstent inability to experience positive emations (e.g., inability to experience happiness satisfaction, or

loving fedings)

E. Marked alterations in arousal and reactivity assciated with the traumatic event, beginning or
wor sening after the traumatic event occurred, asevidence by two (or more) of the following :

1. Irritable behavior and angry outbursts (with little or no provocation) typically expressd as verbal or
physical towardspeople or objeds

2. RecHKess or self-destruction behavior

3. Hypervigilance

4. Exaggerated startleresponse

5. Prodems with concentration

6. Seq disturbance (e.g., difficulty falling or gaying adee or restless dee)

F. Duration of the disturbance (Criteria B, C, D and E) ismore than 1 month.

G. The disturbance causes clinically significant distress or impair ment in social, occupational, or

other important areasof functioning.

H. The disturbance is not attributable to the physiological effects of a substance (eg., medication,

alcohal) or another medical condition.

Specify whether :

With dissociatives symptoms : The individual T $§mptoms mee criteria for post-traumatic stress disorder,
and in addition, in response to the stressor, the individud experiences persistent or reaurrent symptoms of
ether of thefollowing :

Depersonalization : Pasigent or rearrent experiences of feding detached from and as if one were and

outside observer of, one{ ¥hental process or bady (eg., feding as though one were in a dream, feding a
sense of unredlity of sdf or bady or of time moving slow)
Dereglization : Persistent or reaurrent experiences of unredity of surroundings (e.g., the world around the

individual is experienced asunred, dreamlike, distant or distorted)
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Note : To use this subtype, the dissociative symptoms must not be attributable to the physiol ogical effeds of
a substance (eg., blackouts, behavior during alcohd intoxication) or anothe medicd condition (eg.,
complex partia seizures)

Specify it : with delayed expresson : if thefull diagnostic critera arenot met untie at least 6 months

after the event (although the onset and expresson of some symptoms may beimmediate)

c) CIM-10

[ EESPT est défini dans la CIM-10 comme un trouble de | §daptation (F43.1), il est

défini par les éléments suivants :

« Cetrouble constitue une réponse différée ou prolongée aune situation ou a un événement sressnt
(de courte ou de longue durée, exceptionndlement menag@nt ou catastrophique et qui provoguerait des
symptomes évidents de ditresse chez la plupart des individus. Des facteurs prédisposants tes que certains
traits de personnalité (par exemple compulsive, asthénique) ou des antécélents de type névratique, peuvent
favoriser la survenue du syndrome ou aggraver son évolution; ces facteurs ne sont pas toutefois nécessaires
ou suffisants pour expliquer la survenue dusyndrome. Les symptdmes typiques comprennent la reviviscence
répétée de I'événement traumatique, dans des souvenirs envahissnts (“flashbacks'), des réves ou des
cauchemars ; ils surviennent dans un contexte durable "d'anesthésie psychique' e d'émoussment
émationnd, de dé&achement par repport aux autres, dinsenshilité a I'environnement, d'anhédonie e
d'évitement des activités ou des situations pouvant réveiller le souvenir du traumatisme. Les symptomes
précélents sacocompagnent habituellement d'un hyperéveil neurovégétatif, avec hypervigilance é&at de "qui-
vive' e insomnie asciés fréguemment a une anxiéé, une dépresson, ou une idéaion suicidare La
période séparant la survenue du traumatisme e cdle du trouble peut varier de queques semaines a quel ques
mois. L'évolution est fluctuante, mais se fait vers la gué&ison dans la plupart des cas. Dans certains cas, le
trouble peut présenter une évolution chronique, durer de rombreuses années, & entrainer une modification

durable dela personndlité. » (12).

/ EESPT peut donc survenir aprés une phase de latence
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2) Epidemiologie, facteursderisque et évolution

Plusieurs gandes études épidémiologiques ont &é menées sur | £SPT :

- aux Etats-Unis : The National Comorbidity Survey NCS (13) ; The National Comorbidity
Survey- Réplicaion NCS-R (14) ; The Detroit Area Survey of Trauma (15) ;

- en Europe: | #tude European Study of Mental Disorders ESeMED menée dans six pays
dont la France (16).

- en France métropolitaine : | §nquéte Santé Mentale en Population Générale (SMPG)
menée entre 1999et 2003 sur 36000sujets (17).

- aux Antilles : | §nquéte Santé Mentale en Population Générale (SMPG) menée en
Martinique en 1999 et 2000 sur 900 sujets (18) ; en Guadeloupe en 1999 sur 855 sujets

(19), & en 2013et 2014sur 884 sujets (20).

Epidémioloqi

1) En France et dansle monde

Les taux de prévalence vie entiére de | £SPT sont estimés entre 6,8 et 9,2% selon
les études (13, 14). A noter quel Btude européenne EseMED retrouvait une prévalence en
vie entiére seulement de 1,9% (16), e | §tude francaise (France métropolitaine) SMPG une
prévalence de0,7% (17); différences sans doute dues ades disparités méthodologiques.
Letaux d ESPT chez les femmes serait supérieur a celui retrouvé chez les hommes (10,4%

contre 5% (13); 13% contre 6,2% (15); 2,9% contre 0,9% (16)).
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Les hommes seraient plus souvent confrontés aun événement traumatique, mais les
femmes développeraient plus d £SPT. Le risque moyen de développer un ESPT dans les
suites dfin événement traumatiquevarierait de5 a31% (13, 15, 21).

Chez les patients ayant un diagnostic de trouble bipolaire, dépresson ou
schizophrénie, on retrouve dans la littérature internationale un taux d £SPT entre 12,0% et
57,8% (22-25). Plusieurs auteurs rapportent que les patients hospitalisés en psychiatrie
présentent plus d fiistoires traumatiques que dans la population générale (26) méme si la
méthodologie et les échelles utilisées différent d fine étude a | §utre. Ainsi, Thompson et
al. retrouvent dans unepopulation de 92 patients (dont 56,5% présentaient unedépression)
35,9% d ®xpositions a des agressons sexuelles (25). Dans leur éude, Glover et al.
recherchaient, avec la Life Events Chedklist, les antécéents traumatiques de977 patients
(dont 70%ont untrouble dépressf). Les auteurs retrouvaient 25% de victimes d §gressions
(dont 17% physiques, 7% sexuelles, 16% avec armes) (24). Dansleur étude, Arm et al. ont
interviewés 98sujets schizophrenes al fide de la Trauma Assessment for Adult : 38,8% de
ces sujets avaient subi des agressions physiques et 19,4% des agressons sexuelles (27).
O Hare et al. ont retrouvé 41,8% d figressions sexuelles en vie entiére chez 276 patients
dont 55,4% souffraient detroubles de | fiumeur sévéres (28). Enfin dans | ftude de Meale
et al., 90 patients bipolaires de type 1 et consommateurs de substances psychoadives ont
été reautés, parmi eux, 32% avaient présenté des agressions physiques et sexuelles en vie

entiére (29).

2) Aux Antilles

En Martinique, la prévalence de | £SPT retrouvée en population générale était de
1,1% en 1999¢t 2000(18).
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En Guadeloupe, la prévalence retrouvée éait de 0,7% en 1999 (19) et de 0,3% en

2013et 2014(20).

b) Facteursderisgue

Différents fadeurs derisque sont asociés al §pparition d fin ESPT, ci-desus sont

EXPOosEs les principaux.

1) Genre

Le sexe féminin est un fadeur de risque de développer un ESPT (30). Par ailleurs,
la durée moyenne de rémisson du trouble est de 35mois chez les femmes contre 9 mois

chez les hommes (31).

2) Antécédlents psychiatriques

/ Bxistence d @ntécélents psychiatriques personnels (épisode dépressif majeur,

troubles anxieux, trouble obsessionnel compulsif) et familiaux constituerait un fadeur de

risquede développer unESPT (30, 32.

3) Traumatisme antérieur

La probabilité de développer un ESPT augmenterait avec | fixistence de

20



traumatismes multiples, et cda en fonction du type detraumatisme subi (33, 34).
Le risque de développer un ESPT lors dfine nouvelle confrontation a un événement
est esentiellement lié aux antécélents traumatiques et aux caradéristiques de la réadion

péritraumatiqueantérieure (15).

4) Génétique

Des facteurs génétiques pourraient influencer le risqued fixposition a un événement
traumatique (33, 34). Stein et al. ont recherché en 2002chez 222 jumeaux monozygotes &
184 jumeaux dizygotes les antécélents d §vénements traumatiques ainsi que les critéres
d E£SPT selon le DSM-IV (25). Les événements traumatiques étaient répartis en deux
caeégories : les traumatismes avec agression (vols, agressions sexuelles par exemple) et les
traumatismes sans agression (accidents de la voie publique, catastrophes naturelles par
exemple). La survenue de traumatismes avec agresson chez les deux jumeaux d fine méme
paire était supérieure chez les jumeaux monozygotes par rapport aux jumeaux dizygotes,
des fadeurs génétiques influenceraient donc | §xposition a des traumatismes avec
agression. La survenue de traumatismes sans agresson chez les deux jumeaux d fine méme
paire était comparable chez les jumeaux monozygotes et dizygotes, les traumatismes sans
agression ne seraient donc pas influencés par des fadeurs genétiques mais plutot par des
fadeurs environnementaux (25). Cette &ude a également montré chez les jumeaux une
corrélation importante entre | §xposition a des événements traumatiques avec agresson
(influencés par des fadeurs genétiques) et la survenue de symptdmes d £SPT (25). Ainsi,
| £SPT serait pour partie héritable.

D futres études familiales et de jumeaux ont montré quele risquede développer un

ESPT é&ait relié a une vulnérabilité génétique et queplus de 30% de la variance associée a
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| £SPT est asciée a une composante héritable (35-38). Les études les plus pometteuses
ont éudié les interadions genes-environnement. Les modifications épigénétiques ont
également é&é proposées pour expliquer | §ffet parfois tardif d §xpositions prémces a des
traumatismes, généralement dans la période développementale : des événements stressants
rencontrés pendant la période développementale entraineraient des modificaions au niveau
de |%xe hypothalamo-hypophyso-surrénalien. Ces modifications agiraient sur le
développement, et contribueraient a une altération de la réponse au stress a | §ge adulte,
avec une augmentation durisque d §xposition a des événement traumatiques ainsi que du
risque de survenue d fin ESPT (39). De plus, les genes asociés a la dépresson sont
impliqués pour 60% dans les variations genétiques associees al £SPT (40, 4)).

Des genes candidats ont éé identifiés dans certaines éudes : 4 polymorphismes du
géne FKBP5 interagissent avec la sévérité de | fbus pendant | §nfance pour prédire la
seveérité des symptomes d £SPT a | §ge adulte, avec un risque accru de développer un
ESPT al §ge adulte si | §n a des antécalents d §bus pendant | §nfance (42, 43). D @utres
génes d fntérét ont égaement été identifies : le gene SLC6A4 qui code pour un
transporteur de la sérotonine (44), le géne GABRAZ2 qui code pour un récepteur du GABA
(45), mais les résultats restent hétérogenes. L fpparition et le maintien d fin ESPT
semblent le résultat d fhteractions complexes et multiples entre les genes et les influences

del §nvironnement (36).
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5) Facteurs derisque péritraumatiques

Le type d®vénement, sa sévérité, | fntensité dela ditrese péritraumatique seraient
également des fadeurs de risque de développer un ESPT ; de méme que la dissociation
péritraumatique (32, 46).

Jehel et al, dans le cadre d {ine enquéte prospedive portant sur 63 sujets ayant eu un
traumatisme, ont évalué | fhfluence de | fhtensité de la détresse péritraumetique et la
sevérité de la dissociation initiales sur la sévérité future d fin ESPT. Des édhelles
d fétéroevaluation comme la Peritraumatic Distress Inventory (PDI) pour mesurer la
détrese  émotionnelle péritraumetique, le Peritraumatic Dissociative Experience
Questionnaire (PDEQ) pour mesurer | ffitensité de la disociation et | fimpad of Event
Scale-Revisited (IES'R) pour mesurer | fntensité des symptomes de | £SPT ont é&é
utilisées initialement et a six mois. Les scores de PDEQ et PDI initiaux étaient corrélés au
score d fES-R a6 mois (coefficient de corrélation de 0,50 et 0,63 respedivement) (46).

De méme, un traumatisme pendant lequel le sujet a craint pour sa vie donnerait lieu
a plus d €SPT qufin autre type de traumatisme, et ce spécialement si ce traumatisme

n §tait pas lié aunaccident mais aune violence interpersonrelle (32).

Evolution

/ ESPT es en général chronique, plus dela moitié des sujets se rétablirait en moins
d fin an mais environ un quart verraient leurs trouldes se poursuivre sur plusieurs années
(47). 48% des patients présenteraient encore ce troude 50 mois plus tard (48). Moins dela
moitié des sujets présenterait une guérison conmpléte (49). Les fadteurs de bon pronostic
sont undébut rapide des symptémes et leur disparition dans les 6 mois suivant | vénement
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traumatique; mais aussi | gxistence d fin bon fonctionnement antérieur, un support social
de bonne qualité et | §bsence de comorbidité surajoutée (50).

/| ESPT est en effet fréquemment associé a d §utres pathologies psychiatriques
comme la dépresson, | finxiété généraliség le trouble panique, etc. Il est également asocié

aunrisquesuicidaire plusélevé (17).

3) Physiopathologie

La vulnérabilité a un ESPT apres avoir véau un traumatisme impliquerait un
procesaus de conditionnement a la peur déficient qui exagérerait les réponses a la peur et
qui serait résistant a | §xtinction contextuelle (51). Le maintien de cette peur impliquerait
plusieurs systémes neurobiologiques comme | fixe hypothalamo-hypophyso-adrénergique,
| fssociation du locus coeruleus avec les systemes adrénergiques et les connectionsentre le
systeme limbique et le cortex frontal (36). Les modéeles de circuits neuronaux impliqués
dans | fESPT seraient constitués de | @mygdale, du cortex préfrontal medial et de
| fiippocampe (52-54). / fdivité de | fmygdale est régulée par le cortex préfrontal médial

qui peut inhiber les réponses ala peur conditionnée et les éteindre (55).

/ famygdale serait hyperadivée dans| £SPT, ce qui pourrait expliquer les réponses
exagérées a la peur et la permanence des souvenirs traumatiques (56-58). / fitivation de
| imygdale serait d §illeurs corrélée a la sévérité de | £SPT (59). Le cortex cingulaire

antérieur (partie ventrale), partie du cortex préfrontal médial, serait hypoadivé (60) et donc
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impuissant a inhiber | @mygdale. L @divation du cortex préfrontal médial serait
inversement corréée a la sevérité des symptomes d £SPT (61). Les déficits fonctionnels
de | fiippocampe (hypo ou hyper activation) retrouvés chez les patients atteints d £SPT
(62) contribueraient aux déficits dans le traitement de la contextualisation, des dficits
mnésiques et dans la mauvaise régulation neuroendocrine (36). Le cortex insulaire serait

hyperadivé et son activation serait corrélée a la sévérité des symptdmes dESPT (63, 64.

L fiippocampe est également impliqué dns | ®ncodage des informations
contextuelles et dans | §aquisition des réponses comportementales conditionnées en
situation de stress (52). Il existe une réduction du volume hippocampique chez les sujets
atteints d £SPT (58). Une étude chez des jumeaux suggere que le volume hippocampique
diminué serait plutét un fadeur de risque familial de développer un ESPT (65), méme sl
est encore difficile ace jour de determiner si ladiminution de volume de cete structure est

une cause et/ou une consequence de la pathologie.

Les resultats de ces éudes suggerent qufl existerait une hyperadivité
amygdalienne asciée a une hypoadivité du cortex préfrontal médian chez les sujets
présentant un ESPT (52, 64). Ces anomalies vont dans le sens de | fiypothése d fin
conditionnement pathologique de la peur e dfine résistance au conditionnement
d xtinction chez les sujets souffrant d £SPT (52, 53).

Les petients souffrant d £SPT ont donc des caractéristiques d fdivation neuronale
particulieres retrouvées en imagerie mais ils ont aussi des anomalies biologiques

notamment au niveau de | §xe corticotrope (66).
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b) Axe corticotrope

Les anomalies neuroendocriniennes de | £SPT (contrairement a celles d fine
situation de stress chronique) seraient caradérisées par une hypocortisolémie liée a une
augmentation dela concentration et de la sensibilité des récepteurs aux corticoides, et une
augmentation de la sensibilité de | §ixe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS) par
rétrocontrole négatif. Il existerait chez les petients souffrant d £SPT une hyperstimulation
chronique de | fiypophyse a | firigine de son dysfonctionnement. /$ugmentation du
nombre et de la sensibilité de récepteurs aux corticoides au niveau hypophysaire serait a
| frigine dfin feed badk hypophysaire plus puissant qufin feed badk normal.
L hypocortisolisme serait ainsi un fadeur derisque de réadion en stress d&passe lors dela
confrontation a un événement traumatique(36, 66, 67) (figure 1).

Cependant, une étudea montré un taux plus élevé de cortisol urinaire des 24het du
cortisol sanguin chez des vétérans souffrant d £SPT par rapport aux vétérans n§n
souffrant pas (68). En effet, il existerait des variations intra-individuelles importantes des
taux de cortisol urinaire chez les sujets souffrant d £SPT, qui présenteraient
alternativement des taux de cortisol hauts ou bas : le taux de cortisol refléterait la balance
entre | §tat d fiyperéveil émotionnel ou « engagement » retrouve chez les sujets souffrant
d £SPT (ascié a de hauts niveaux de cortisol) et | §tat de «désengagement » ol sont mis
en place des mécanismes dedéfense (associé a de bas niveaux de cortisol). Les bas taux de
cortisol souvent retrouves chez les sujets souffrant d £SPT seraient dusa la prédominance
des stratégies de « désengagement », secondaires a | §tat d fiyperéveil initial chez ces

sujets (69).
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Figure 1. M odifications de| §xe corticotrope dans| ftat de Stress Post Traumatique

(36)

RO la mémoir

Les troubles de la mémoire font partie intégrante dudiagnostic d £SPT que ce soit
pour le caradére intrusif de certains souvenirs ou pour | §ibsence éventuelle de souvenir

péritraumatique (11).

De maniere classique, la mémoire se subdivise en mémoire along terme (mémoire
déclarative (mémoire sémantique et mémoire épisodique) ou mémoire implicite (mémoire
procédurale)), mémoire a court terme et mémoire de travail. Différentes sructures

corticales sont impliquées dans les procesaus mnésiques : lobe temporal médian, striatum,
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hippocampe (mémoire épisodique, «contextuelle» ), amygdale («mémoire émotionnelle»),
cortex préfrontal (70). Or une charge affedive importante favoriserait la consolidation d fin
souvenir notamment graae al fiippocampe et | fimygdale (71) mais aussi grace au systéme
endocrinien. En effet, les hormones cortico-surrénaliennes libérées lors d fin événement

stressant modulent la fonction mnésiqueen agissant sur | §imygdale et I'hippocampe (72).

Il peut exister des troubles de la mémoire chez des sujets qui ont véa un
événement ayant eu un impact émotionnel intense (traumatisme) (63). Les sujets ateints
d £SPT ont une hypermnésie de certains aspeds du traumatisme (odeurs, images...) qui
constituent souvent les réminiscences intrusives mais auss une amnésie partielle de
| fvénement (73). Ces patients presentent également un dficit de la mémoire déclarative
(74). Or il existe une diminution du volume de | fiippocampe, siége de la mémoire
déclarative, dans | £SPT (52) qui pourrait ére le résultat de | §ffet neurotoxique des
glucocorticoides (70). Cependant les études restent contradictoires, les altérations
fonctionnelles et anatomiques de | fiippocampe pourraient ére auss un fadeur de risque

préexistant al §pparition d fin ESPT e non pas sa résultante (65).

Ainsi, la pévalence del £SPT serait inférieure en France métropolitaine et aux
Antilles par rapport a la prévalence retrouvée dans le monde. Des fadeurs genétiques et
environnementaux peuvent influencer le risque d §xposition a un événement traumatique
mais auss le risque de développer un ESPT comme par exemple le sexe féminin,
| Bxistence d @ntécalents psychiatrigues personnels et familiaux, de traumatismes

multiples, | fhtensité de la détresse péri-traumatique.
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Certains patients souffrant d £SPT présentent aussi des pathologies cardio-
vasculaires et/ou un syndrome métabolique, ce qui amene a s fhterroger sur un éventuel
lien entre ces troubles. Nous alons a présent nous intéresser aux pahologies cadio-
vasculaires et au syndrome métabolique, puis nous aborderons | §ssociation entre ESPT,

pathologies cardio-vasculaires et syndrome métabolique.

B) Pathologies cardiovasculaires e  syndrome

métabolique

1) Définition

a) Pathologies cardiovasculaires

Les maladies cardio-vasculaires constituent un ensemble de troubles affedant le c °ur

et les vaisseaux sanguins, qui comprend :

-les cardiopathies coronariennes

-les maladies cérébro-vasculaires

-les artériopathies périphériques

-les cardiopathies rhumatismales, affedant le muscle et les valves cardiaques et
résultant d fin rhumatisme articulaire aigu, causé par une badérie streptocoque

-les malformations cardiagues congénitales
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-les thromboses veineuses profondes et les embolies pulmonaires (75).
Il est possible de prévenir la plupart des maladies cardiovasculaires en s @ttaquant aux
fadeurs derisguetels que le tabagisme, une mauvaise alimentation et | fibésité, le manque

d @civité physique, | fiypertension artérielle, le diabete et | fiyperlipidémie.

b) Syndrome métabolique

Le syndrome métaboliquea été déait pour la premiere fois par | PMS en 1999(9).
Ce syndrome permet d fdentifier des sujets a haut risque de diabéte de type 2 ainsi que de
pathologies cardiovasculaires. Son étiologie reste pour le moment inconnue méme Si

| fhsulinoresistance a été avancée comme pouvant étre | fin des facteurs causaux (55).

Le syndrome métabolique exposerait a un risque relatif de 2.35 pour les maladies

cadiovasculaires et aunrisquerelatif de 2.40 pour la surmortalité cardiovasculaire (77).

Certains criteres de la définition de ce syndrome se sont avérés étre sources de
confusion ¢ ®§st pourguoi il a éé demandé a la Fédération Internationale du Diabete (FID)
de définir a nouveau ce syndrome en prenant en compte des critéres épidémiologiques afin
d fbtenir un consensus sur la définition de ce syndrome (78). Cependant, la définition de
[ATP 1l de 2001 (Adult Treament Panel 1lI, US National Cholesterol Educaion

Program), plussimple, reste la plus utilisée en clinique(79) (figure 2).
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Figure 2. Définition du syndrome métabolique selon | T 21S, | ATP 11| et laFID

2) Epidémiologie

a) En France et dansle monde

Les maladies cardio-vasculaires sont la premiere cause de mortalité dans le monde :
il meurt chague année plus de personnes en raison de maladies cardio-vasculaires que de
toute autre cause (6). On estime a 17,3 millions le nombre de décés imputables aux
maladies cardio-vasculaires, soit 30% de la mortalité mondiale totale. Parmi ces déces, on
estime que 7,3 millionssont dus aune cardiopathie coronarienne et 6,2 millions aun AV C.
Plus de 80% des déceés interviennent dans des pays a revenu moyen ou faible et touchent

presqueégalement hommes et femmes (80).
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D i 2030, pres de 23,3 millions de personnes mourront d fine maladie cardio-
vasculaire (cardiopathie ou AVC principalement). D §pres les projedions, ces maladies
devraient rester les premieres causes de déas (6, 81). Environ 9,4 millions de déaes
chagque année, soit 16,5% de | §nsemble des déces, peuvent étre attribués al fiypertension
artérielle (82). Celle-ci est ainsi responsable de 51% des décés dus aux AVC et de 45% des

déces dusaux cardiopathies coronariennes (83).

Les quetre principaux fadeurs de risque comportementaux des cardiopathies et des
AVC sont le tabagisme, la sédentarité, la consommetion nocive d $lcool et une
alimentation déséquilibrée Ces fadeurs de risque comportementaux, joints a d §utres
causes metaboliques/physiologiques sous-jacentes favorisent les maladies coronariennes et

cérébro-vasculaires (6).

Chez les sujets présentant des troubles psychiatriques, la prévalence des pathologies
cadio-vasculaires est supérieure a la population générale. Ainsi, les sujets souffrant de
schizophrénie présenteraient 2,3 fois plus de pathologies cardio-vasculaires que la
population générale ; chez les sujets souffrant de dépression, le risque relaif de
coronaropathie serait compris entre 1,5 & 2 par rapport aux sujets ne souffrant pas de

dépression (84).

La prévalence du syndrome métaboligue dépend de fadeurs @gnétiques et
environnementaux, elle varie donc en fonction du pays d $rigine. Ainsi, selon les criteres
de | ATP IlI, la prévalence en Europe est de 18,4% chez les hommes et 14,4% chez les
femmes ; en Asie du Sud : 28,8% chez les hommes et 31,8% chez les femmes ; chez les
Afro-Caribéens (population noire britannique originaire des Antilles britanniques) : 15,5%

chez les hommes et 23,4% chez les femmes (85).
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D @utre part, la prévalence du syndrome métabolique dépend de | ge. Ainsi, en
France métropolitaine, la prévalence passe de moins de 5.6% dans le groupe 30-39 ans, a

17.5% dans le groupe 60-64 ans (86).

La prévalence du syndrome métabolique est supérieure chez les sujets présentant
des troubles psychiatriques par rapport a la population générale : 37% chez les patients
souffrant de schizophrénie contre 24% en population générale. Aprés ajustement pour
| fge, | fhcidence du syndrome métabolique est deux fois supérieure chez les sujets

souffrant de schizophrénie par rapport ala population générale (84).

La prévalence des pathologies cardio-vasculaires et du syndrome métabolique, plus
€levée chez les sujets souffrant de troubles psychiatriques par rapport a la population
générale, pourrait ére une cause de la mortalité prématurée observée chez les sujets
souffrant de troubles psychiatriques, qui mourraient en moyenne 25 ans plus tét que la

population générale (87).

b) Aux Antilles

Peu d ®tudes épidémiologiques existent sur les pathologies cardiovasculaires aux
Antilles. En Martinique, les maladies cardiovasculaires sont pourtant un probleme de santé
publiqgue majeur. Avec prés de 780 déces en moyenne chaque année (2008-2009, les
maladies cardio-vasculaires sont la premiere cause de déces. Elles représentent 29% de
| Bnsemble des déces (32% des décesféminins contre 26% des décés masculins). En ce qui
concerne la mortalité prématurée les maladies cardio-vasculaires sont responsables d'un
décés sur cing. Elles représentent le tiers des décés des sujets agés deplus de65 ans. Par

rappot ala moyennenationale, on observe une sous-mortalité régionale pour les affecions
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cadio-vasculaires de maniére globale, cependant, la Martinique se caadérise @r une
sous-mortdité pour les cardiopathies ischémiques mais par une trés nette surmortalité par
maladies cérébrovasculaires (7).

Sur le plan des fadeurs de risque, | HHTA est présente chez 19 a 25% des sujets
antillais : 19 a 22% chez les femmes et 20 a 25% chez les hommes (88). On note quela
précaité s@socie a une prévalence acaue, e surtout a un plus mauvais contrble
thérapeutique de | HiITA. Cette gravité acaue de | HTA parmi les sujets précaires va de
pair avec une plus grande fréquence de I'obésité et de la sédentarité. Par ailleurs, certains
fadeurs psychosociaux, et en particulier le manque deconfiance en | @venir, interviennent
également (88).

Selon une étude guadeloupéenne, le syndrome métaboliquetoucherait 11,3 % dela
population guadeloupéenne consultant en centre de soins et é&ant &gée en moyenne entre
37-39 ans (8). Cette é&udea reauté 966 patients non diabétiques en population générale,
14,8% des femmes et 6% des hommes avaient un syndrome métabolique selon les critéres

del MTPIII.

Les pathologies cardiovasculaires représentent donc un probléme de santé publque
majeur aux Antilles. Le syndrome métabolique permet de repérer les sujets ahaut risque
cadio-vasculaire.  Chez les patients ayant eu des événements de vie a potentiel
traumatique, | £SPT pourrait jouer un réle dans la survenue d fin syndrome métabolique et
de pathologies cardio-vasculaires. Nous allons essayer de comprendre par quels

mécanismes cette asociation statistiquesinon causale peut apparaitre.
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C) ESPT, pathologies car diovasculair es et syndrome

métabolique

1) Epidémiologie/association

a) Santé globale

[ EESPT est as®cié a un risque majoreé de survenue de problemes de santé (89)
(90). Les sujets présentant un ESPT auraient deux fois plus de risque d §voir une maladie
non psychiatrique par rapport aux sujets ne souffrant pas d £SPT, apres avoir contrblé
| fge, le statut socio émnomique et la ddpression, d §pres une étude réalisée chez 2835

hommes et 3042femmes (91).

Chez les femmes \ictimes deviolence sexuelle, la sévérité des symptomes d £SPT
était inversement corrélée ala mesure dfine bonne santé plysique. La sevérité del £SPT
était prédictive de la survenue de symptomes plysiques indépendamment d §venements de

vie négatifs, ou d fine dépresson (92).

Dansune étuderérospedive portant sur des vétérans canadiens, ceux présentant un
ESPT avaient plus eu recours au systeme de santé dans les dix années précdlentes par

rapparts ala méme population ne présentant pas dfESPT (93).

Cette relation est corroborée par une éude ayant montré que chez des femmes
ayant subi une agresson sexuelle, | £SPT et la dépression contribuaient de maniere

indépendante et significaive dans des modéles de régression logistique a la survenue de
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problemes de santé physiques ainsi qu § leur degré de gravité, ceci en ayant contrélé le rble
d @ntécalents d figressons sexuelles, la gravité de | §igression sexuelle ainsi que les

réadions physiques ayant eu lieu pendant cette agression (94).

Par ailleurs, parmi les vétérans de la Guerre du Golfe, le niveau d £SPT au retour
du combat éait prédictif de la survenue de problemes de santé a 24 mois et ceci en ayant

contrélé le niveau d §xposition au combat (95).

Enfin, dans une éude sur une cohorte de patientes présentant un ESFT, il a été
montré que le degré global de santé autoreporté ansi que le fonctionnement social global
des ptientes étaient améliorés quand | £SPT avait été traité par thérapie cognitivo-
comportementale d §xposition, seule ou en asociation avec une restructuration cognitive,

sans qu@ucune différence n §it &é montrée entre ces deux méthodes (96).

b) Pathologiescardiovasculaires

De nombreuses études, menées principalement aupres de vétérans mais auss en
population générale ont montré un risque plus élevé de morbimortalité cardiovasculaire
pour les patients souffrant d £SPT (10, 97-99). La littérature a depuis longtemps montré
une association entre une exposition aux zones de combat ou un ESPT & une
hyperadivation sympathiqueainsi quedes problémes cardiagues seaondaires (10, 97, 100,

101).

De méme, Kubzansky et a. ont montré sur la cohorte de | £CA que les femmes
présentant cing symptémes ou plus d £SPT avaient un risque relatif supérieur a 3 de

développer une pathologie cadiovasculaire (102. Une éude longitudinale sur 896
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survivants d fin incendie meurtrier a montré un risque acau d @pparition d fine maladie

cadiaqueassocié a | gxistence d fin ESPT suite a ce traumatisme (103).

/ §lévation tensionnelle pourrait expliquer pour une grande part | §isociation entre
ESPT e sumortalité cardiovasculaire (104, 105). Ainsi, pour une population de vétérans
d \fghanistan et dfrag, les sujets souffrant d ESPT ayant ou non une pathologie
psychiatrique comorbide, avaient un risque relatif de 2,88 d @voir de | fiypertension (en
ayant controlé | §ge, | §thnie d §ppartenance, le sedeur d §divité, le rang hiérarchique et
le nombre de déploiements) (106). Ceci peut ére mis en lien avec les données de la

littérature montrant une asociation entre la survenued fin AVC et | £SPT (99, 107).

[ ESPT est ascié aux maladies cardiovasculaires notamment celles liées a
| thérosclérose. Les patients souffrant d £SPT ont également unrisqueacau d §voir une
hyperlipidémie (108) ainsi que d §tre obese (109. lls présentent donc un risque de
syndrome métabolique élevé. Or le syndrome métabolique aété identifié comme un fadeur

derisquecadiovasculaire indépendant (55).

c) Syndrome métabolique

Les sujets exposés a des situations de stress ont un risque acau de trouble du
métabolisme du glucose, de méme que les sujets anxieux et souffrant d £SPT, notamment
ceux ayant une comorbidité dépressve (110). L ESPT est aussi associé a la survenue
d fiypertension artérielle (111), de diabéete (112), de dyslipidémie (113-115. De méme, les
sujets souffrant d £SPT ont un Indice de Masse Corporelle (IMC) plus élevé que les sujets

ne souffrant pas dESPT (115).
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Ainsi plusieurs éudes ont montré cette asociation. Chez 245 patients ayant un
faible statut socio-économique, la prévalence dusyndrome métabolique était de 332% en

population globale contre 47,8% chez les sujets souffrant d £SPT (110).

La prévalence du syndrome métabolique chez les vétérans souffrant d ESPT

varierait entre 31,9 & 35%(116).

Une étude longitudinale menée sur 207 954 vétérans de Californie et du Nevada
montrait un risqgue acau de résistance a | fhsuline et de survenue dfin syndrome
métabolique dans les deux ans pour les sujets souffrant d £SPT (117). L fhtensité de
| £SPT et la survenue dfin syndrome métabolique éaient asciés. 66,7% des vétérans
souffrant d fin ESPT sévére présentaient un syndrome métabolique contre seulement

23,3% des vétérans souffrant d in ESPT defaible intensité (118).

Ainsi, une association statistique entre ESPT, pathologies cardiovasculaires et
syndrome métabolique est déaite dans la littérature internationale, ce qui ne préjuge pas
pour autant dfin lien causal. Plusieurs mécanismes physiopathologiques pourraient
expliquer cette asciation, il est possible de les classr entre facteurs de risque

biologiques, comportementaux et psycho-sociaux.
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2) Physiopathologie

a) Facteursderisque biologiques

Plusieurs mécanismes Hologiques sous tendent le risque acau de pathologies

cadiovasculaires et de syndrome métabolique associé a | §xistence d fin ESPT.

Les taux de cortisol urinaire et sanguin seraient inférieurs chez les sujets souffrant
d E£SPT (119, il existerait une inhibition de | fixe hypothalamo-hypophyso-surrénalien
chez ces ptients (120), avec une hypocortisolémie (10) et une réponse aux
glucocorticoides altérée (121). Cliniquement, | fiypocortisolisme se caractérise par la triade
de symptomes: douleur, fatigue et sensibilité au dress exacebée (122.
L fiypocortisolémie prédisposerait au développement de | £SPT (123) et favoriserait la

résistance a |l fhsuline (124).

Les patients souffrant d £SPT présenteraient une hyperadivation du systeme
nerveux sympathique, caadériste par des taux de caécholamines plasmatiques et
urinaires élevés (125, 126). Cette hyperadivation se traduit cliniguement par des
tremblements, une HTA, une tachycardie (127, 128). L fiyperadivation sympathique
entrainerait une adivation du systéme rénine-angiotensine-aldostérone qui serait elle-
méme impliquée dans la survenue d HTA et derésistance al fhsuline (129). Les hauts taux
de caédwolamines, la résistance al fhsuline, conduiraient a | §tablissement d fin milieu
métabolique favorable au développement du syndrome métaboliqueet du diabéte detype 2

(129.
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Par ailleurs, | Qltération du systéme hypothalamo-hypophysaire et de | $§ixe
corticotrope, ainsi que les hauts taux de caécholamines ont des répercusgons sur le ¢ ° X,
les vaisseaux sanguins et le systéme plaguettaire notamment via le systeme nerveux
autonome (101). Les caédholamines, dont le taux est augmenté chez les sujets souffrant
d £SPT, ont &é impliquées dans | fhsuffisance cardiaque et les pathologies ischémiques
(101, 125, 130). /thyperréadivité de | ixe hypahalamo-hypophyso-surrénalien a été
impliguée dans le développement de pathologies cardiaques et notamment de phénomenes
ischémiques ; elle est aussi asciée a une surmortalité cardiovasculaire (131).

De plus, les patients ayant un ESPT ont une variabilité de leur rythme cardiaque
amoindrie (asciée a une mortalité acaue apres un infarctus du myocarde) (131), une
dysfonction de leur baroréflexe (associé a une augmentation de | gthérosclérose aortique)
(131) et une augmentation de la variabilité de leur QT (asociée a des phénomeénes de mort
subite) (131). Les sujets souffrant d £SPT ont une augmentation de leur tension artérielle
de base ainsi que de leur rythme cadiaque (101), il existe aussi une augmentation
importante de leur tension artérielle et de leur rythme cardiaque en présence de stimuli
rappelant le traumatisme (125,131-133).

[ EESPT  entrainerait des modifications au niveau cellulaire: téloméres,
mitochondries, réticulum endoplasmique. Ces altérations favoriseraient la survenue d fine
inflammation systémique (129). /fhypocortisolisme retrouve dans | £SPT entretiendrait
ces réacions inflammatoires, le cortisol éant nécessaire pour un retour a | fioméostasie
apres we réponse au stress (134). L fiyperadivité sympathique retrouvée dans | £SPT
adiverait le systéme rénine-angiotensine-aldostérone qui entretiendrait les phénomenes
inflammatoires (135. De plus, la méthylation de certains genes impliqués dans
| fnflammation serait altérée dans | €SPT (136). Les effets de | £SPT chronique

congtitueraient un lien physiopathologique entre le stress et la survenue de troubles
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systémiques inflammatoires. En particulier, il existerait un lien entre | §tat inflammatoire
favorisé par | £SPT et la survenue de troubles métaboliques : les cytokines pro-
inflammatoires entraineraient une résistance a | fnsuline (137). L fhflammation est aussi
un méaanisme potentiel d §ugmentation du risque cardiovasculaire pour les sujets souffrant
d £SPT. L fhflammation chronique est un facteur de risque reconnu pour les pathologies
cadiovasculaires. Or les sujets souffrant d £SPT auraient un niveau plus important

d fhflammation chronique(131).

| ESPT serait également ascié a des niveaux abaises de neurostéroides, comme
la dehydroepiandrosterone (DHEA) (138). La diminution du niveau de DHEA entraine une
diminution durapport DHEA/DHEA sulfatée la diminution de ce rapport serait asociée a

la survenued fin syndrome métabolique (138).

/ %ctivation sympathique entrainerait une libération importante deneuropeptide Y
(NPY), un neurotransmetteur impliqué dans la régulation du stress (139). La libération de
NPY amplifierait les effets des norépinéphrines : augmentation de la pression artérielle et
du rythme cardiague (138). Le NPY a des effets sur le métabolisme et le comportement

alimentaire (139).

Kuo et a. ont mené une étude en 2008 chez des souris soumises a un régime riche
en glucides et en lipides (140). Les auteurs ont montré que | §xposition des souris a un
stress chronique (exposition ade | $au glacée ou mise en présence d fine souris agressve)
stimulait la libération de NPY et entrainait une augmentation du poids des souris de 50%
en deux semaines. Apres trois mois, des signes de syndrome métabolique étaient présents :
obésité abdominale, hyperlipidémie, hyperinsulinémie, intolérance au glucose et
hypertension. L §xposition a un événement stressant provoquerait une activation des nerfs

sympathiques avec libération de neuropeptide Y (NPY) & de norépinéphrine (NE) (figure
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3). / ¥xposition au froid ou & une agresson provoquerait préférentiellement une libération
de NPY (partie droite de la figure), tandis qufine privation d®au provoquerait
préférentiellement une libération de NE (partie gauche de la figure). La voie de la NE
stimulerait la thermogenése et la lipolyse, conduisant a une perte de pids. La voie duNPY
entrainerait une augmentation du taux de cortisol dans le tissu adipeux, qui stimulerait
| Bxpression du NPY dans le tissu adipeux e des récepteurs du NPY au niveau des
adipocytes e cellules endothéliales. L §divation de ces récepteurs gimulerait la
différenciation, la prolifération et la charge en lipides des adipocytes (adipogenése), ainsi
que | @ngiogenese, | fnfiltration par les maaophages, conduisant a | fugmentation de
| fdiposité abdominale et au développement de | Hbésité et du syndrome meétabolique

(140.
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Figure 3. Role du neuropeptide Y dansla survenue del Hbésité liée au stress chez la
souris

(140)

Dans| £SPT, la fréquence et le niveau de libération deNPY dans le tissu adipeux,

contribueraient largement au risque de développer obésité, HTA et syndrome métabolique

(139.
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Les altérations cellulaires, les modifications du systéme rénine-angiotensine-
aldostérone et | fnflammation retrouvées dans | £SPT favoriseraient le stress oxydatif, qui
conduit & des modifications au niveau vasculaire et a une insulino-résisance dans de
nombreux tissus : vaisseaux, muscles striés squelettiques, myocarde, fibroblastes et tissu
adipeux. Le stress oxydatif contribuerait largement a la survenue de troubles métaboliques

(129.

[ ESPT induirait des perturbations du bilan lipidique avec une élévation des
triglycérides et une diminution du HDL cholestérol, qui sont deux critéeres de | \TP I

pour le syndrome métabolique (141).

Chuang et al. ont mené en 2010une &ude chez des souris exposees a un stress
chronique (présence d fine souris agressve) et soumises a un régime de type occidental
riche en lipides et en cholestérol. Les auteurs ont montré que la combinaison entre
| Bxposition au stress et le régime occidental entrainait chez ces souris une altération du
métabolisme des lipides avec notamment une augmentation du taux plasmatique de
cholestérol non-HDL et une acamulation intra-hépatique de triglycérides, ainsi qu fine

augmentation de la transcription des genes impliqués dans la synthése des lipides (142).

Von Kanel et al. ont éudié en 2010 les taux plasmatiques de lipides chez 47
patients présentant un ESPT selon le DSM-IV suite a un infarctus du myocarde. Huit
patients présentaient un ESPT complet, huit patients un ESPT subsyndromique et 31 ne
présentaient pas dESPT selon la CAPS (Clinician-Administered PTSD Scale), administrée
en moyenne 32 mois apres la survenue de | fhfarctus dumyocarde. Le taux de HDL-
cholestérol était inférieur chez les sujets présentant un ESPT complet par rapport aux sujets

présentant un ESPT subsyndromique ou ne présentant pas d £SPT. De plus, le taux de
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HDL cholestérol éait inversement proportionnel a | fntensité des symptémes de

reviviscence, d Bvitement, et des symptémes taaux d £SPT (141) (figure 4).

Figure 4. Taux de HDL cholestérol en fonction de la présence G fiESPT complet,
d'un ESPT subsyndromique, ou del fbsence d £SPT

(141)

Il existe une asociation entre ESPT e obésité. Vieweg et al. ont montré dans leur
étudeen 2006 que | IMC moyen chez 157 vétérans présentant un ESPT selon les criteres

du DSM-1V éait de 30,3 (143. Plus précisément, 38,2% des vé&érans dans cette &ude
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étaient en surpoids, 40,1% étaient obéses et 6,4% présentaient une obésité morbide. La
prévalence combinée du surpoids et de | §bésité dans la population de vétérans de cete
étude é&ait donc de 84,7%, ce qui &ait 20% au-desaus de la prévalence retrouvée en
population générale aux Etats-Unis (143). /ESPT edt asocié a des modifications du
systéme limbique, impliqué dans la régulation dela masse corporelle (144). Les structures
de | fiippocampe déterminent le mint d®quilibre de la masse corporelle, ce mint
d ®quilibre serait perturbé lors de situations traumatiques (144). /fvénement stressant
entraine un besoin supplémentaire en énergie, des stimuli orexigenes et une diminution du
métabolisme, conduisant a une prise de poids (145. L fhhibition de | fiippocampe et
certains procesaus mnésiques contribuent a la régulation des réserves d §nergie et a lutter
contre les comportements alimentaires non homeostaiques (146). / ®ltération de ces
systemes dans | £SPT contribuerait a la prise de poids (146). De plus, | §divation de
| fliormone de stress dans | £SPT et son adion au niveau de | fmygdale, de | fiippocampe,
et du cortex cingulaire entrainerait unediminution de la sensation de satiété. La diminution
de la sensation de satiété entrainerait la consommation d §liments riches en glucides et en

lipides induisant une prise de poids (140,147, 148).

Chez les sujets souffrant d ESPT, | bésité potentialise la réadion de stress et la
réadion inflammatoire systémique (145. L fhflammation atteint le tisuu adipeux, au
niveau viscé&al notamment, qui devient dysfonctionnel et libere massivement acides gas et
adipocytokines qui amplifient la réacion inflammatoire systémique (129). L fhflammation
du tissu adipeux fait le lien entre | §bésité, | fhsulino-résistance et le risque cardio-
métaboliqueassocié a |l £SPT (129, 145,149). Plus | fMC est important, plus la résistance
al fhsuline est importante. Chez les sujets souffrant d £SPT chronique, les comportements

alimentaires non homéostatiques, un accés aux soins limité, asociés aux perturbations
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neuroendocrines, contribueraient a entretenir | Hibésité et les anomalies métaboliques (150,

151).

Parmi les sujets souffrant d £SPT, le syndrome métabolique est particuliérement
fréquent chez ceux qui présentent un autre trouble psychiatrique comorbide (152, en

particulier une anxiété (153)ou une dépression (138, 154).

Les anti-psychotiques atypiques, utilisés dans le traitement des ESPT chroniques,
contribueraient a la survenue du syndrome métabolique (118). Parmi les petients traités par
anti-psychotiques atypiques, ceux souffrant d £SPT seraient le plus a risque de développer

un syndrome métabolique (155).

b) Facteursde risque comportementaux

/ Tine des raisons invoquees pour expliquer | §swociation entre ESPT & pathologies
cadiovasculaires est la multiplication de conduites a risque (tabac) et la non-prévention
des facteurs de risque (manque d faivité physique, faible adhérence aux thérapeutiques
médicamenteuses). En effet, | §bsence d §ctivité physique et la non adhésion aux
thérapeutiques sont prédictives de futurs évenements cardiagues (156). Par ailleurs,
| bésité, | fisage de toxiques et les troubles du sommeil pourraient également se révéler
étre des facteurs derisquede pathologies cardiovasculaires (131).

En effet, les sujets ayant un ESPT ont un usage de toxiques (alcool et drogues) plus
important que la population générale, ce qui pourrait étre interpré&é comme une

automédication de | inxiété acaueet des symptomes dfiypervigilance (157).
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Une mauvaise hygiene de vie, fréquente chez les sujets souffrant d §SPT,
contribuerait au développement de | §diposité viscérale, de la résistance a | fhsuline et du

syndrome métabolique(155).

De méme, | £SPT a é&é ascié avec un risque acau d Hbésité dans des études
épidémiologiques de grande ampleur ainsi quechez des vétérans ; cependant, le réle causal
del £SPT ne peut ére affirmé (106, 150). Ainsi, | £SPT a également été ascié a un taux
d @civité physique moindre ce qui pourrait jouer un rdle dans ce risque accru d fbésité
(158, 159). La Sédentarité est par ailleurs associée avec une hypertension artérielle, la

résistance a | fhsuline et une hypercholestérolémie (160).

Les sujets ayant un ESPT présentent des troubles du sommeil, comme par exemple
une latence d ®ndormissement élevée et une durée de sommeil plus courte (161). La
severité des perturbations dusommeil serait proportionnelle a la sévérité des symptomes de
| £SPT (161-163). L fhsomnie est une manifestation de | §tat d fiyperéveil retrouvé dans
| £SPT (11). La prévalence des troubles respiratoires du sommeil est supérieure chez les
sujets souffrant d ESPT par rappat a la popuation ¢gnérale (164, 165). Les sujets
souffrant d ESPT présentent également des cauchemars en lien avec | §vénement
traumatique (11). Ces troubles du sommeil pourraient s §xpliquer en partie par une anxiété
importante, | fiypervigilance anxieuse est asociée a des difficultés demaintien du sommeil
et a des troubles respiratoires durant le somneil. Il existe une fragmentation du sommeil
paradoxal ainsi que du sommeil profond chez les sujets souffrant d £SPT chronique. 19 a
71% des sujets souffrant d £SPT en fonction de la sévérité de | £SPT rapportent avoir des
cauchemars, notamment des cauchemars en relation avec le traumatisme (137). Or les
troubles du sommeil et notamment le syndrome d §pnée du sommeil ont é&é rewmnrus
comme étre des fadeurs de risque cardiovasculaires (137). Les troubles du sommeil
potentialisent la survenue de troubles métaboliques et augmentent leur intensité (166). Il

48



existe un lien de causalité entre les troubles du sommeil et le syndrome métabolique,
| Hbésité, 1HTA (129. Enfin, ces troubles du sommeil ont un impact sur le
développement, la sévérité et | §volution de | £SPT, avec | §pparition de difficultés

cognitives (137,148).

c) Facteursde risque psychosociaux

La dépression et les fadeurs socioémnomiques pourraient étre des fadeurs de
risque asociés non négligeables dans la survenue d $venements cardio-vasculaires chez

les sujets souffrant d £SPT (158).

En effet, il existe une asciation significaive entre ESPT et dépression or la

dépression est unfadeur derisquecardio-vasculaire important (167).

De plus, les symptomes d Bvitement présents dans | £SPT peuvent mener a un
isolement et aunrepli social. 11 a été montré quel §bsence de soutien social est associée a
un taux de survie diminué aprés un infarctus du myocarde et a un taux de mortalité plus
important (168). L {solement social secondaire aux symptomes d £SPT pourrait expliquer

en partie | §ssociation a une morbimortalité cardio-vasculaire plusimportante.

Enfin, | £SPT est ascié a un statut socio-émnomique plus bas (plus faible niveau
d fitude, taux de chomage plus élevé) (131) sans doute en partie a cause de difficultés
relationnelles et de symptdmes d®vitement présents dans cette pathologie. Le faible statut
socio-éoonomique est asocié a un risque cardiovasculaire plus élevé ainsi qu § une
surmortalité, indépendamment des facteurs derisque cardiovasculaires traditionnels et de

| fcs aux soins(131).
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Schnurr et Green ont propose un modéle dans lequel | £SPT serait le lien entre
| Bxposition aune expérience traumatique et son effet délétére sur la santé physique (169).
La réadion de dress faisant suite a un événement traumatique entranerait des
modifications sur la santé physique et sur d §utres aspeds d fine personne jusque la en
bonne santé. Bien qufin probléme de santé puise survenir indépendamment de
| #vénement traumatique, la réadion de stress et ses conséquences constitueraient une
menace pour | {ntégrité physique et le traumatisme serait asocié a une augmentation du
risquede développer un ESPT. / ESPT serait alors | §tape intermediaire entre | fvénement
traumatiqueet la survenued Qutres problémes desanté. La santé physique serait influencée
par de multiples fadeurs: des altéraions biologiques (modificaions de | $xe
hypothalamo-hypophyso-surrénalien et des fonctions immunitaires par exemple), des
altérations psychologiques (anxiété et dépression par exemple), la qualité devie, mais aussi
des caradéristiques personnelles comme | §ge, le genre, des fadeurs genétiques, ethniques,
culturels, le niveau socio-économique, | ficces aux soins. Ces fadeurs interagiraient entre
eux ainsi qu §vec le traumatisme et | £SPT, et influenceraient la survenue d §utres

problémes desanté, congtituant un modele multidimensionnel complexe (169) (figure 5).
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Figure5. Modéereliant | §xposition au traumatisme, | £SPT et | iccurre nce de
problémes somatiques

(169)

3) Priseen charge

L fSPT serait un fadeur derisque pour le syndrome métaboliqueet les pathologies
cadiovasculaires, d §u | fntérét du depistage et de la prévention des troubles cardio-

métaboliques chez les patients souffrant d £SPT.

En effet, la résistance a | fhsuline, le syndrome métabolique et les pathologies
cadio-vasculaires peuvent étre pris en charge des leur apparition. L §ducation des patients,
les régles hygiéno-diététiques et éventuellement les traitements pharmamlogiques,

associés a la prise en charge psychothérapeutique de | £SPT, réduiraient les fadeurs de
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risque cardio-métaboliques, la survenue du syndrome métabolique et des pathologies

cardio-vasculaires, et amélioreraient la qualité devie (137).

De méme, une prise en charge multidisciplinaire des sujets souffrant de dépression
amélioreraient le contréle dela dépression, du syndrome métabolique, et des pathologies
cadio-vasculaires (170). En effet, Katon et al. ont mené en 2010une éudeportant sur 214
patients présentant une dépresson, un diabéte déséquilibré et/ou une coronaropathie. Ces
patients étaient randomisés en deux groupes : un groupe interventionnel dans lequel les
patients étaient sous la supervision d fine infirmiére qui avait une misson d §ducation
thérapeutique et travaillait en collaboration avec le médedn traitant en considérant les
dernieres recommandations ; et un groupe contréle dans lequel les patients kénéficiaient de
soins classques. Chez les petients du groupe interventionnel, on notait, par rapport au
groupe contrdle, une diminution du taux d fiémoglobine glyquée du LDL-cholestérol, de
la pression artérielle systolique et de | fntensité de la dépression selon la SCL-20
(Symptom Chedlist 20). Les ptients de groupe interventionnel bénéficiaient de
davantage d @§justements thérapeutiques pour les traitements anti-diabétiques, anti-
hypertenseurs ou antidépresseurs. De plus, ils déclaraient avoir une meilleure qualité de vie
et exprimaient une plus grande satisfadion quant a la prise en charge de leur dépresson,

diabete et/ou coronaropathie (170).
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La prévention du risque cardio-métabolique pourrait agir sur | £SPT lui-méme en

diminuant | fiyperéveil et les modifications neuroendocriniennes avec un impad favorable

sur les fonctions neuro-psychologiques (137):

La mise en place de régles hygiéno-diététiques pourait avoir un impad positif
sur | §pparition de pathologies cardiovasculaires mais aussi sur | §volution de
| £SPT  lui-méme : | @divité physiqgue réguliere pourrait améliorer la
symptomatologie de |ESPT en améliorant les fonctions exéaitives, les
procesaus mnésiques et d@pprentissage régulés par | fiippocampe, la
neuroprotedion, la neurogenése, la plasticité reuronale, la neurotransmisson, la
vascularisation du cortex pré-frontal, le volume de | fippocampe (137); un
régime riche en acides gras polyinsaturés pourrait étre bénéfique pour la
symptomatologie de | £SPT en protégeant la plasticité de | fiippocampe, en
prévenant la neuroinflammation et en améliorant la résistance au stress oxydat if

(137).

Par ailleurs, le traitement pharmamlogique des fadeurs de risques
cadiovasculaires pourraient ére | fin des moyens d $gir sur | £SPT : les anti-
hypertenseurs de la famille des antagonistes des récepteurs del fingiotensine
pourraient diminuer les symptomes d £SPT en diminuant | {hflammation
cé&ébrale, en exercant un effet neuroprotecteur, en améliorant les faaltés
cognitives (137) ; de méme, les statines favoriseraient la plasticité cérébrale,

auraient une adion de neuroprotection (137).
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- Enfin, la prise en charge des troubles respiratoires du sommeil et notamment du
syndrome d $ipnées obstructives du sommeil pourrait améliorer la
symptomatologie de | £SPT. /$ppareillage des troubles respiratoires du
sommeil améliorerait | fhsomnie et les cauchemars dans | £SPT (137). A noter
gue, chez les sujets souffrant d fin épisode dépressif majeur, | §ppareillage du
syndrome d ipnées obstructives du sommeil réduirait la symptomatologie

dépressive (171).

Une asociation statistique entre ESPT, pathologies cardio-vasculaires et syndrome
métabolique est donc décrite dans la littérature. Le lien entre ces troubles pourrait s §vérer
causal et s®xpliquer par de multiples mécanismes physiopathologiques. L @dion sur les
divers symptomes cardiovasculaires quece soit par | §ducation thérapeutique, les régles
hygiéno-diététiques ou le traitement pharmamlogiquepourrait permettre | imélioration des
symptomes psychiques et vice versa, permettant de suppuer | gxistence d fine boucle de

renforcement négatif sur laguelle il serait possible d @gir.

/ Bsociation entre ESPT, pathologies cardio-vasculaires et syndrome métabolique

s Hbserve également en pratiqueclinique.
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D) Situations cliniques : ESPT et syndrome métabolique

Les 4 situations cliniques présentées ici sont celles depatients hospitalises que|j i
rencontrés durant mon stage au sein de | nité Anxiété Dépresson Résistantes et qui
m®nt interpelé. En effet, ces patients avaient tous un profil associant un ESPT e un
syndrome métabolique, ce qui améne a sfinterroger sur | §ssociation entre ces deux
troubles On peut également s {nterroger sur la chronologie d @§pparition des fadeurs de

risquecardio-métaboliquepar rapport alacourse de | £SPT chez ces ptients.

Les échelles utilistes éaient le Mini International Neuropsychiatric Interview
(MINI) pour le diagnostic d £SPT (ANNEXE 3), le Trauma History Questionnaire (THQ)
pour rechercher les événements de vie a potentiel traumatique rencontrés par le patient
(ANNEXE 4), | fmpad of Event Scale Revisited (IES-R) pour évaluer | fntensité de la
détresse psychologique consécutive a | §vénement jugé le plus traumatique par le patient
(ANNEXE 5). D §utre part, les criteres de | \TP 11l ont é&é reaueillis pour permettre le

diagnostic du syndrome métabolique.

1)MmeM.

a) Mode devie

Mme M. est martiniquaise, quatrieme dfine fratrie desix, elle a 61 ans, elle est
célibataire depuis le décés récent de son compagnhon suite a une intervention cardiaque

(double pontage coronarien). Mme M. a5 enfants dont 4 vivent en Métropole. Mme M. est
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cadre dediredion dans un établissement hospitalier, actuellement en arrét detravail longue

durée Elle vit seule & son domicile. Elle ne pratique aucune adivité physique.

b) Antécélents

Sur le plan médico-chirurgical, Mme M. présente we insuffisance thyroidienne
supplémentée suite a une thyroidedomie a | ige de 51 ans; une hystéredomie pour
fibrome a | fige de 44 ans ; un syndrome d §pnée obstructive du sommeil non appareillé ;
elle pese 135 Kg pour une taille de 165 cm, soit un IMC a 50 (obésité morbide) ; elle
présente des douleurs chroniques en lien avec une gonarthrose bilatérale inopérable en
raison de son obeésité morbide.

Au niveau familial, on retrouve une obeésité chez deux apparentés du premier
degré.

Sur le plan psychiatrique, Mme M. présente untrouble bipolaire évoluant depuis
| fige de 17 ans (multiples épisodes dépresdfs et maniagues ou hypomaniagques), traité par
Divalproate de sodium et Lamotrigine, avec plusde 10 hospitalisations en psychiatrie ; elle
présente un épisode dépressif majeur traité par Venlafaxine.

Sur le plan des addictions, on note un éhylisme sevré.

Mme M. éait hospitalisée dans le service pour épisode dipressif majeur avec idées

suicidaires et trouble anxieux.
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c) Echelles

Le MINI retrouve un trouble dépressif réaurrent avec épisode dépressf majeur

aduel, une dysthymie, une agoraphobie avec troule panique, une anxiété généralisée et

une addiction sans substance.

Le THQ retrouve des agressions sexuelles répétées entre 10 et 18 ans.

L FESR, appliquéaux agressions sexuelles dans | §nfance, retrouve un score taal

de 51/88, réparti comme suit : intrusion /32, évitement 15/32, hyperadivité neuro-

végétative 11/24.

L ATP Il retrouve 3 critéres positifs sur 5, ce qui permet de retenir le diagnostic

de syndrome métabolique:

Patient ATPIII Critére
positif

Péimetre abdaminal (cm) 131 *102chez | fiomme X

88 chez la femme
Tension artérielle (mmHgQ) 170100 PAS «130¢et/ou PAD 8,5 X

Ou traitement anti-HTA
HDL chdlestérol (mnmol/L) Donrée manquante <1,04 chez | iomme

<1,29 chez la femme
Triglycérides (mmol/L) Donrée manquante 1,7
Glycémie (mmol/L) 6,97 6,1 X
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2) MmeF.

a) M ode devie

Mme F. a42 ans, elle est d Brigine métropolitaine et vit en Martinique dapuis 1999.

Ses parents sont mariés, elle est quatrieme d fine fratrie de cing.

Mme F. est en couple depuis 15 ans, elle a 2 enfants (une fille de 13 ans, un garcon
de 11 ans), on note un conflit conjugal important. Elle rencontre des difficultés éducatives
avec ses enfants au domicile. Elle présente un isolement socio-affectif et des difficultés
financiéres. Elle est sans emploi depuis un an et demi suite a un licenciement. Elle ne

pratiqueaucune adivité physique.

b) Antécéaents

Sur le plan médico-chirurgical, Mme F. présente une insuffisance hépatique sur
hépatite \vrale C suivie en hépato-gagsro-entérologie et traitée compliquée de varices
°sophagiennes ; une HTA traitée par Propranoniol ; un diabete de type 2 traité par

insulinothérapie (insuline asparte biphasique).
Mme F. pése 72 Kg pour une taille de 166 cm, soit unIMC a26,1 (surpoids).

Sur le plan psychiatrique, Mme F. a pour antécéalents deux tentatives de suicide
par intoxicaion médicamenteuse volontaire (a 13 ans dans un contexte de conflits
familiaux ; a 26 ans, dans un contexte de rupture sentimentale) ; elle présente un épisode

dépressif majeur actuel traité par Sertraline.
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Sur le plan des addictions, Mme F. présente une dépendance au tabac (10
cigarettes par jour) et a | §lcool (8 a 10 doses standard de rhum blanc par jour) pour
laguelle elle est suivie en addictologie depuis quelques mois avec mise en place d fin
traitement par Bacloféne. On note une dépendance a | fiéroine ancienne, sevrée depuis 15

ans, et au canrabis, sevré depuis 20ans.

Mme F. éait hospitalisée dans le service pour intoxication médicamenteuse

volontaire avec alcoolisation aigue.

c) Echelles

Le MINI retrouve un trouble dépressif réaurrent avec épisode dépressf majeur
aduel, une problématique suicidaire, un trouble panique, une anxiété genéralisee un
ESPT, une dépendance al flcool, une dépendance a une autre substance et une addiction

sans substance

Le THQ retrouve plusieurs événements de vie a potentiel traumatique avec
notamment un cyclone, un accident de la voie publique, des agressions sexuelles répétées

entre |l §igede20 et 25 ans.

L fESR, appliqué a | gvénement le plus traumatique selon Mme F. (événement
non précisé) retrouve un score total de 40/88, réparti comme suit : intrusion 20/32,

évitement 16/32, hyperadivité neuro-végétative 4/24.
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L ATP 111 retrouve 4 critéres positifs sur 5, ce qui permet de retenir le diagnostic

de syndrome métabolique:

Patient ATPIII Critére
positif
Péimétre abdominal (cm) 95 *102chez | fiomme X
88 chez la femme
Tension artérielle (mmHQ) 12070 PAS «130€t/ou PAD 8,5 X
HTA traitée Ou traitement anti-HTA
HDL chadestérol (mmol/L) 0,96 <1,04 chez | fiomme X
<1,29 chez lafemme
Triglycérides (mmol/L) 1,15 1,7
Glycémie (mmol/L) 5,23 6,1 X

Diabéte detype 2 traité

3)M. E.

a) Mode devie

M. E. a4l ans, il est martiniquais, ouvrier agricole. 1l est troisieme d fine fratrie de

six. Il a deux enfants de 14 et 8 ans, il est séparé de leur mére. 1l et aduellement

célibataire, recemment séparé de sa compagne. |l est retourné vivre chez ses parents. Il ne

pratiqueaucune adivité physique.
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b) Antécélents

Sur le plan médico-chirurgical, M. E. a présenté un accident de la voie publique
avec traumatisme crénien a | fige de 32 ans, une hernie discale non opérée suivie en
neurologie ; un traumatisme de la main droite, suite a un éa d @lcoolisation aigue, opéré a

| fBgede 40 ans, avec paresthésie du nerf médian séquellaire.

M. E. pése 95 Kg pour unetaille de 176 cm soit unIMC a30,7 (obésité degrade 1).

Sur le plan psychiatrique, M. E. présente un épisode dépressif majeur traité par

Venlafaxine.

Sur le plan des addictions, M. E. es tabagique, il a une consommation abusive

d lcool en contexte festif et une consommation occasionnelle de cannabis.

M. E. éait hospitalisé dans le service pour épisode dEpressif majeur avec idées

suicidaires.

c) Echelles

Le MINI retrouve un trouble dépressif réaurrent avec épisode dépressf majeur

aduel, uneproblématiquesuicidaire, une anxiété généralisée et unESPT.

Le THQ retrouve 9 événements de vie a potentiel traumatique survenus apres | fige

de 18 ans avec notamment un accident de la voie publique a | §ige de 32 ans, un
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tremblement de terre a | §ge de 37 ans, une agression physique par un agresseur intra-

familial &l §ge de39 ans.

L FESR, appliquéal §ccident de voiture, qui est | §vénement le plus traumatique

selon M. E. retrouve un score total de 15/88, réparti comme sulit : intrusion 6/32, évitement

5/32, hyperadivité neuro-vegétative 4/24.

L ATP 111 retrouve 3 critéres positifs sur 5, ce qui permet de retenir le diagnostic

de syndrome métabolique:

Patient ATPIII Critére
positif
Péimétre abdominal (cm) Donnée manquante *102chez | fiomme
88 chez la femme
Tension artérielle (mmHgQ) 160'100 PAS «130¢et/ou PAD 8,5 X
Ou traitement anti-HTA
HDL chdestérol (mnol/L) 0,8 <1,04 chez | fiomme X
<1,29 chez la femme
Triglycérides (mmol/L) 0,92 1,7
Glycémie (mmol/L) 6,11 6,1 X

4) MmeJ.

a) Mode devie

Mme J. est martiniquaise, elle a49 ans, elle est mariée a8 enfants (qui ont entre 12

et 32 ans), dont une fille décéalée a 24 ans en 2008 suite a une rupture d §névrysme. Le
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mari de Mme J. aurait 6 enfants d fine relation extra-conjugale. Mme J. est la derniére

d fine fratrie de sept.

Mme J. vit avec son mari, deux de ses enfants (12 et 23 ans), &t sa mere atteinte de

la maladie d f\lzheimer.

Mme J. a arréé sa scolarité en troisieme, elle e sans emploi. Elle touche
I'allocaion personnalisée d'autonomie (413 ewros/mois) pour les soins apportés a sa mere

et lesrevenus detrois appartements en locaion.

Mme J. ne pratiqueaucune adivité physique.

b) Antécélents

Sur le plan médico-chirurgical, Mme J. présente une HTA traitée un diabéte de

type 2 traité, unfibrome utérin, une cholécystedomie al igede 31 ans.

Mme J. pése 77 Kg pour 167cm, soit unIMC a27,6 (surpoids).

Sur le plan psychiatrique, Mme J. présente un épisode dépressif majeur et 6
tentatives de suicide par intoxicaion médicamenteuse volontaire dans des contextes de

conflits conjugaux.

Mme J. ne consomme pas detoxiques selon elle.

Mme J. é&ait hospitalisée dans le service pour «épuisement physique et

psychigue», elle était alorstiers aidant pour sa mere atteinte de la maladie d f\lzheimer.
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c) Echelles

Le MINI retrouve un épisode dépressf majeur aduel, une problématique
suicidaire, une agoraphobie avec trouble panique, une phobie sociale, une anxiété

généralisée uUnESPT.

Le THQ retrouve 6 événements de vie a potentiel traumatique survenus aprés | §ge
de 18 ans avec notamment le déces de sa fille, un cyclone et un tremblement de terre a

| fgede 40 ans, une agresson sexuelle al §gede 40 ans.

L JESR, appliquéau cyclone, qui ed | Bvénement le plus traumatique selon Mme
J., retrouve un score total de 21/88, réparti comme suit : intrusion 7/32, évitement 8/32,

hyperadivité neuro-végétaive 6/24.

L ATP Il retrouve 3 critéres positifs sur 5, ce qui permet de retenir le diagnostic

de syndrome métabolique:

Patient ATPIII Critere
positif

Péimeétre abdaminal (cm) Donrée manquante *102chez | fiomme

*88 chez la femme

Tension artérielle (mmHgQ) 120Q'70 PAS «130¢et/ou PAD 8,5 X
HTA traitée Ou traitement anti-HTA
HDL cholestérol (mmol/L) Donrée manquante <1,04 chez | iomme

<1,29 chez la femme

Triglycérides (mmol/L) 1,96 1,7 X

Glycémie (mmol/L) 6,2 6,1 X
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5) Discusgonclinique

Les quatre patients présentés ici présentent un ESPT. Le diagnostic est retrouvé
avec le MINI pour Mme F., M. E. & Mme J. tandis que | $n retrouve pour Mme M. un
score de 51/88 a | fES-R, ce qui signe un diagnostic d £SPT tres probable pour cete

patiente. Les quetre patients présentent un syndrome métabolique selon | TP I11.

/ gxistence simultanée d fin ESPT et d fin syndrome métabolique chez ces patients
améne a sinterroger sur | §ssociation entre ces deux troubles et sur la chronologie
d fipparition des fadeurs de risque cardio-vasculaires et du syndrome métabolique par

rappot alacourse del £SPT et de | $pisode dépressif associe.

Des facteurs psychopathologiques et comportementaux pourraient expliquer cette

association chez ces petients.

Pour Mme M., les agressions sexuelles répétées dont elle aurait éé victime ont
conduit au développement d fin ESPT. Mme M. déait une sensation de « vide intérieur ».
La patiente expliqgue qu ®lle cherche a « combler ce vide intérieur » en ingugitant de
grandes quantités denourriture dans les fast-foods. Cette hyperphagie s §st acompagnée
d fine prise de poids importante jusqu § atteindre | Hbésité morbide retrouvée au moment
de | flospitalisation (IMC a50). Cette prise de poids pogressive pourrait &re interpréée
comme une volonté, probablement en partie inconsciente, de Mme M. de ne pas étre une
proie potentielle pour d §ventuels agresseurs sexuels. Ceci pourrait é&re mis en lien avec
les agressions sexuelles donc Mme M. aurait éé victime au début de | §dolescence Mme

M. ne pratique aucune adivité physique depuis les agressions dont €lle aurait été victime
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du fait d fin comportement d §vitement lié a | £SPT. Cette sédentarité est renforcée per
| fmpotence fonctionnelle liée a son obésité morbide. La sedentarité liée en partie a | £SPT
renforce | fsolement de Mme M, et exacabe la symptomatologie anxio-dépressve,
| fiyperphagie permet a Mme M. d ipaiser ses angoisses et entretien | Hbesité. Ainsi Mme

M. sfhscrit dans uncercle vicieux.

D §utre pat, Mme M. présente des troubles du sommeil avec difficultés
d §ndormissent, réveils nocturnes. Ces troubles du sommeil pourraient s$xpliquer en
partie par une anxiété importante, une hypervigilance anxieuse et des cauchemars en lien
avec les traumatismes dont elle aurait été victime. Les troubles du sommeil potentialisent
la survenue de troubles métaboliques et augmentent leur intensité (166). Mme M. présente
également un syndrome d fpnées obstructives du sommeil, lui-méme favorisé par | Hoésité
(172. Ainsi, | £SPT, | §bésité et le syndrome métabolique, pourraient étre liés chez Mme

M.

Les événements traumatiques rencontrés par Mme F., notamment les agressions
sexuelles répétées, ont mené a | Gpparition d fin ESPT ainsi qu & une mauvaise hygiene de
vie, avec les consommetions successives de toxiques qu §lle déait dans son histoire :
cannabis, héroine, tabac alcool. On peut penser que Mme F. consomme de | @lcool a visée
anxiolytique e dans le but de diminuer les symptdmes d®ESPT notamment
| fiypervigilance et les reviviscences. Cette technique, probablement efficace sur | §nxiété
dans un premier temps, ne peut que conduire a terme a une exacerbation de la
symptomatologie dépressive, ce qui entretient un cercle vicieux avec augmentation

semndaire des alcoolisations. Les objedifs rederchés par Mme F. avec ses
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consommeations anciennes de cannabis et d fiéroine, aujourd fiui sevrées, pourraient ére

identiques.

D @utre part, Mme F. présente un surpoids (IMC 26,1), e elle ne souhaite pas
suivre de mesures hygiéno-diététiques. Ce comportement pourrait sgxpliquer par la
difficulté fréquemment rencontrée chez les femmes ayant éé victimes d@bus sexuel
d @ppréhender leur corps; le corpsest fréquemment « négativé », il n §xiste pour ainsi dire
plus psychiquement. Le surpoids, associé aux consommetions de toxiques retrouvées chez
cdte patiente, tabac e alcool notamment, contribuerait a augmenter le risque cadio-
vasculaire (6). De ce point de vue | £SPT pourrait ére a | $rigine du syndrome

métaboliquechez Mme F.

M. E. avéa de multiples événements traumatiques : accident de la voie publique,
tremblement de terre, agression. Ces événements ont mené au développement d fin ESPT

mais aussi sans doute aux consommations detoxiques quil déait : tabac cannabis, alcool.

En effet, depuis son accident de voiture, M. E. présente un ESPT avec notamment
un évitement important, il refuse de conduire a nouveau. L fsolement important dont
souffre M. E. du fait de ses conduites d §vitement, conduit a une exacebation de la
symptomatologie dépressive et des ruminations anxieuses. 11 consomme des toxiques pour
essyer de diminuer ces symptémes selon lui : « je fume et je bois pour ne plus penser, ne

plusressasser, pour me démnneder ».

Par ailleurs, M. E. présente depuis | fvénement un repli social, ascié a une
aboulie et une anhédonie: il ne fait plus ses courses e s@limente exclusivement de
produits en conserve et de biscuits. De plus, du fait de son incapacité a conduire, il ne se

rend plus ases entrainements defootball auxquels il participait deux fois par semaine avant
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| fccident. Cette absence d §divité physique associée a | §limentation déséquilibrée ont
conduit a | fhstallation del Hbésité de grade 1 retrouvée chez ce patient (IMC a30,7) et ont
pu contribuer au développement du syndrome métabolique. Ces consommetions de
toxiques et | Hbésité, tous deux liés ici a | £SPT, contribueraient a augmenter le risque

cardio-vasculaire chez ce patient (6).

Mme J. a véau plusieurs événements traumatiques qui ont mené a | §pparition d fin
ESPT : décés de safille, cyclone, tremblement deterre, agression sexuelle. Mme J. évoque
| fgression sexuelle dont elle aurait éé victime a | §ge de 40 ans, un soir, alors qu §lle
faisait son jogging. 66&h est suivi le développement dfin ESPT avec un évitement
important e une hypervigilance : elle ne peut plus sortir seule le soir, notamment pour
courir « je ne me sens [as en seaurité, je suis toujours sur mes gardes, j @i | fmpression que

| Hn me suit ». Cet évitement conduit a une sédentarité.

Les conduites d ®vitement liges a | £SPT chez Mme J. conduisent auss a un
isolement, avec exacebation de la symptomatologie dépressive et le maintien dans un
faible niveau socio-émnomique ca chercher du travail sans sortir de chez soi est
compligué. Du fait de ses conduites d §vitement et de son faible niveau socio-émnomigue,
Mme J. n§ pas les moyens d §voir une alimentation équilibrée, ce qui associé a la
sedentarité, pourrait avoir contribué a | fhstallation du surpoids (IMC a 27,6) & du
syndrome métabolique. Cette vignette cliniqueillustre par quels méaanismes la dépresson
et les fadeurs socio-émnomiques pourraient ére des fadeurs de risque asociés non
négligeables dans la survenue d §venements cardiovasculaires chez les sujets souffrant

d FESPT (159.
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On note que les trois femmes présentées ici, Mme M., Mme F. e¢ Mme J, ont
développé un ESPT suite & des agressions sexuelles dont elles auraient éé victimes. Ceci
est & mettre en lien avec la violence envers les femmes particuliérement importante en
Martinique. En effet, une enquéte téléphonique sur un échartillon représentatif de la
population féminine en Martinique a &é rédisée en 2008 : parmi les 1152 femmes
interrogées par téléphone, 7.6% déclaraient avoir subi des « atteintes et des violences
sexuelles » par leur mari ou compagnon dans les 12 derniers mois (173), contre 0.8% des

5793métropolitaines interrogées en 2000(125).

Des fadeurs socio-émnomiques mais aussi socio-culturels influencés par | £SPT

ont pu prédisposer au développement des troubles métaboliques chez ces qetre patients.

Par aill eurs, ces quatre patients présentent un eépisode dépressif majeur. / ESPT est
freqguemment associé a d futres pathologies psychiatriques comme la dépression ou
| finxieté genéralisée (17). /%xistence d @ntécéents sychiatriques personnels et
familiaux constituerait un facteur de risque de développer un ESPT (30, 32). Or la
dépression a été identifiée comme un fadeur de risque cardio-vasculaire important (167). 1l
est donc difficile d §valuer la part du risque cardio-vasculaire liée a | £SPT chez ces
patients, du fait de leur dépression comorbide, ce qui constitue un biais.

Il existe une notion de | §xistence d HTA esentielle chez les sujets noirs : | HTA
serait plus fréquente et plus sévere chez ces sujets (88), & donc chez les sujets artillais. Ce
qui pourrait constituer un biais dans | ftudedu syndrome métabolique chez les sujets noirs,
| HTA éant | {in des criteres de syndrome métabolique. Or une étude a montré qu |
n §xiste pas de différence majeure pour la prévalence de | HTA entre les sujets antill ais et
métropolitains (88), la diversité du spectre de I'hypertension artérielle que présentent les
Afro-Caribéens échappant a toute catégorisation. En effet, d'un coté on observe chez les
sujets salariés des caradéristiques voisines de cell es de leurs homologues métropolitains et
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del'autre, on retrouve chez les sujets en situation précaire des caradéristiques del’HTA qui
rappellent celles habituellement sous-entendues dans la notion dHTA du sujet noir, c'est-&
dire de formes plus sévéeres (88). Ainsi, la prévalence élevée de | HHTA chez les sujets
antillais serait liée au fait qu fls sont de faible niveau socio-émnomique, et non pas au fait

guece sont des sujets noirs.

Le lien de causalité entre ESPT et troubles cardio-métaboliques est complexe a
évaluer en pratiqueclinique, du fait d fine dépresson comorbide fréquente. Ce lien pourrait
s®xpliquer par des facteurs psychopathologiques e comportementaux comme
| fiyperphagie ou la consommetion de toxiques par exemple, mais auss par des fadeurs

socio-économiques et socio-culturels liés al £SPT.

Nous allons maintenant présenter | §tude Epipsy, qui nous apermis notamment

d Bxplorer | §ssociation entre ESPT et pathologies cardio-vasculaires aux Antill es.

E) Etude Epipsy

Nous avons constaté en pratique clinique que les patients souffrant d £SPT
hospitalisés en psychiatrie présentaient souvent des pathologies cardio-vasculaires et un
syndrome métabolique. Dans ce contexte, une premiére étude a vu le jour en 2013,sous
| fimpulsion du Docteur Mary Evans, | #tude Métapom, chez 49 patients hospitalisés en

psychiatrie en Martinique. Ce travail a ensuite été repris par le Professeur Louis Jehel et le
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Docteur Sandrine Lamy pour faire naitre | §tude Epipsy dont | §bjecif était d §tudier le
lien entre les pathologies cardio-vasculaires, le syndrome métabolique, les antécélents
psychotraumetiques et | §xistence d fin ESPT chez les patients hospitalisés en psychiatrie
en Martinique. J §i participé au reaueil de données entre novembre 2013et juillet 2014 qui

aeu lieu au sein du service dans lequel | Bffeduais mon stage.

1) Objectif

Objedifprincipal :

Etude descriptive du profil des personnes hospitalisées dans le service de
Psychiatrie du CHU de Martinique : comorbidités psychiatriques et somatiques (dont
syndrome métabolique), niveau socio-eéconomique, hygiéne devie, histoire de \e (avec

recherche de traumatismes).

Objedifssecondaires :

Etude du lien (et recherche d fine asociation statistique) entre les pathologies
cadio-vasculaires (et le syndrome métabolique) et le pofil psychopathologique, avec

notamment les antécélents psychotraumatiques et | §xistence d fin ESPT.

2) Conceptionde larecherche

/ ®tude Epipsy est wune éude observationrelle non interventionrelle

monocentrique, transversale, et descriptive. Le protocole de | §tude a éé réalisé par le
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Docteur Sandrine Lamy en se basant sur une étude pilote menée par le Docteur Mary

Evans, | §itudeMétapom.

3) M atériel et M éthode

a) Reautement des sujets

/ ®tude était proposée a | gnsemble des petients hospitalisés dans le service de
psychiatrie, psychologie médicale, psychotraumatologie et addictologie du Professeur
Jehel au CHU de Martinique (Centre de Crise et Unité Anxiété Dépression Résistantes)
répondant aux critéres d fhclusion et de non inclusion (figures 6 et 7) entre novembre 2013

et juillet 2014.
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OUl | NON
Etre &gée de 18 ans au moins %61) | %60)
Ne faisant pas | fibjet d finemesure de protection judiciaire %61) | 9¢0)
Francophone (comprenant et lisant le francais) %61) | %60)
Avoir étéinformée des objedifs delarecherche, lu lanote d fhformation %1) | %¢0)
Etre hospitali sé dans le service de psychiatrie depuis plus detrois jours %61) | %¢0)
Affiliée & la séaurité sociale %61) | %¢0)

Figure 6. Criteres Gificluson dans| $tude Epipsy

OUl | NON
Toute personne agée de noins del8 ans %61) | 9%¢0)
Hospitalisée sous contrainte %Q1) | %¢0)
Faisant | §bjet d ine mesure de protedion judiciaire %61) | %60)
Non francophone (ne comprenant et/ou ne lisant pas le francais) %61) | %640)
Pathologie organique grave, notamment pathologie neurologique chronique, %1) | %40)

altérant les fonctions cognitives.

Figure 7. Criteresde non inclusion dans| §tude Epipsy
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b) Déroulement del §tude

Apres reaueil de la « non opposition » du patient (ANNEXE 1) et vérification des
critéres dfhclusion et de non inclusion, les petients ont bénéficié d fin entretien avec un
psychiatre pour renseigner le questionnaire de reaueil de données Epipsy : données
sociodémographiques (statut social, composition du foyer, niveau d ftudes, revenu
mensuel net, appartenance a | §thnie antillaise (au moins trois grands-parents nés aux
Antilles)), motif d fiospitalisation, comorbidités psychiatriques et somatiques (ANNEXE
2). Puis le patient passait le Mini International Neuropsychiatric Interview 5.0 (MINI 5.0),
et afin d §valuer le profil traumatique, la passation d §utoquestionnaires a été proposee :
recherche de | §xposition a des événements traumatiques (Trauma History Questionnaire
(THQ) & | fmpact du véau psychotraumatique (Impaa Events Scale-Revisited (IES-R)).
La saisie des donnees a été effeduée par des infirmieres de le Diredion dela Recherche et

del flnnovation du CHU de Martinique.

c) Questionnaires utilisés

Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI)

(ANNEXE 3)

Nousavons uilisé laversion frangaise MINI 5.0, basée sur les criteres duDSM-IV.
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Le MINI, développé par Sheehan et Leaubier en 1998 (175, es un hétéro-
questionnaire structuré d fhterview a visée diagnogique, outil permettant d fdentifier les
troubles suivants selon les criteres du DSM-IV et dela CIM-10 : | $pisode de dépression
majeure, les épisodes maniagues, le trouble panique, | §igoraphobie, la phobie simple et la
phobie sociale, | inxiété généralisée les désordres obsessonnels compulsifs, les troubles
psychotiques, le risque suicidaire, | §bus d @lcool et | @lcoolo-dépendance, | §bus et la

dépendance aux drogues, | finorexie, la boulimie et | £PST.

Le MINI permet de d&terminer une prévalence actuelle ou ponctuelle (basée sur les
quinze derniers jours) des différents troubles. Le MINI propose un diagnostic d'ESPT sur
le mois éaoulé. 1 ne s @git pas d fin outil base sur la vie entiére. Toutefois pour cetains
troubles, le MINI peut faire des diagnostics sur la vie ; par contre, il n {dentifie pas | §igede
début. L fntégralité du MINI contient 120 questions.

Selon les troubles éudiés, la sensibilité du MINI variait entre 45 et 96 %, la

spécificité entre 86 e 100%et le coefficient de concordance (Kappa) entre 0,43 et 0,90.

Si un sujet remplissait les critéres du MINI pour un ESPT, le Trauma History

Questionnaire (THQ) lui était administré.

Trauma Higtory Questionnaire (THQ)

(ANNEXE 4)

Les expositions traumatiques antérieures a | §dmisson en psychiatrie ont éé
examinées grace au Trauma History Questionnaire qui a été élaboré par Green en 1996

(176), validé par Hooper & al. en 2011(177). Ce questionnaire auto-administré mesure le
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critere A1 de | £SPT selon le DSM-IV : | §xposition sur la vie a un ou plusieurs
événements traumatiques. Il se compose de 24 items clivés en 4 caégories @ 1/
«Evénements liés a la criminalité» (items 1 a 4) ; 2/ «Les caastrophes générales et
traumatismes» (items 5 a 17) ; 3/ «Les expériences physiques et sexuelles» (items 18 a 23)
et 4/ «Autres événements» (item 24) qui est une question ouverte «Avezvous déja vécu
toute autre situation ou événement extrémement stressant qui ne so it pas mentionné ci-

desaus ?».

Pour certains items, il est demandé au sujet d §pporter des prédsions (nature de la
situation véaue, lien avec la personne concernée (parent, ami, etc.)). Pour chaque item, le
patient doit signifier si au cours de sa vie il a été exposé ou non a | gvénement, il doit
également mentionner a quelle fréquence il a été exposé al §vénement et quel éait son ége
approximatif. De plus, le THQ permet de cibler | fvénement traumatique le plusrécent ou

le plus traumatiqueveéau par les participants.

Si le THQ retrouvait des événements traumatiques, le sujet passait | fES-R, en

considérant | vénement le plustraumatique selon lui.

I mpact of Event Scale-Revisited (IES-R)

(ANNEXE 5)

L fmpad of Event Scde-Revisited et une échelle d §uto-évaluation permettant
d fistimer | fntensité dela détresse psychologique conséautive atout type d §vénement de
vie traumatique. L Bchelle initiale (IES) a é&é élaborée par Horowitz et a. en 1979(178)

avant | fhtroduction de | €SPT dans la littérature diagnostique puis révisée (IES-R).

76



Contrairement al fES, les réponses del {ES-R sont cotées sur une échelle de fréguence a 5
points (pour chaqueitem, le patient doit indiquer la fréquence sur une échelle allant de 0 =
pas du tout a4 = énormément). / JES-R compte 22 items. |1 suffit d §dditionner les notes
obtenues a chaque item pour obtenir un score total, le score maximal étant de 88. Trois
sous-édhelles peuvent ére cdculées. Les scores sur | fichelle correspondant aux
symptémes d fhntrusion varient de 0 & 32 ; ceux de | §ichelle des symptémes d §vitements
de 0 a 32 & ceux de | §chelle d fiyperadivité neuro-végétative de 0 a 24. Pour un score
total inférieur ou égal a 11, le sujet présente peu ou pas de symptoémes d £SPT, aucune
adion n st requise ; pour un score entre 12 & 32, le sujet présente plusieurs symptomes
d £SPT, une surveillance est nécessaire ; et pour un score supérieur ou égal a 33, le

diagnostic d £SPT est trés probable, le sujet doit étre pris en charge (179).

d) Evaluation clinique et dosages biologiques

Une évaluation clinico-biologique des fadeurs de risques cardiovasculaires a été
effeduée notamment une recherche des criteres de syndrome métabolique selon | ATP
[I1 : mesure du tour detaille et de la tension artérielle ; prélevement sanguin pour évaluer
le taux detriglycérides, le taux de HDL-cholestérol, et la glycémie. Ces prélévements font

partie de la prise en charge habituelle du patient e ne sortent pas des soins courants.

Trois critéres positifs sur les cing suivant sont nécessaires pour poser le diagnostic de

syndrome métabolique:

- Tour detaille *10Zm chez | fomme et *88cm chez la femme,
- Hypertriglycéridémie «1,7mmol/L,
- TauxHDL <1,04 mmol/L chez | fliomme et <1,29 mmol/L pour la femme,
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- Hypertension <130/ 85mmHg ou la présence d {in traitement antihypertenseur,

- Glycémie «6,1mmol /L.

€) M éthodes statistiques employees

Les caadéristiques des sujets inclus dans cette &ude ont éé déaites en utilisant les

méthodes destatistique descriptive standard (moyenne, médiane, écat-type, pourcentage).

[ fnalyse statistique a été réalisée par M. Pierre Levy, datisticien au sein de

| fi6pital Tenon, APHP.

Les associations séparées entre les fadeurs reaueillis et le syndrome métabolique
ont é&é recherchées au moyen dutest du chi 2 pour les facteurs de nature qualitative et du

tes de Student pour les fadeurs denature quantitative en analyse univariée.

Une analyse multivariée a été effectuée sur les fadeurs séparément asociés au
syndrome métabolique avec un degré de signification p < 0,05 en analyse univariée Elle
avait pour but de déterminer ceux d §ntre eux qui étaient asciés de fagon indépendante a
ce syndrome. Le modele de régresson logistique a éé utilisé et la sélection des facteurs

s Bst appuyée sur des procédures depas apas.
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4) Résultats

145dossiers ont éé documentés entre novembre 2013et juillet 2014

a) Répartition des sujets en fonction du sexe

Notre population se composait de 62% defemmes et 38% d fiommes (figure 8).

Figure 8. Répartition des sujets en fonction du sexe, en pourcentage

79



b) Répartition des sujets en fonction del fge

La moyenned $ige était de 46 ans, les sujets étaient uniformément répartis dans les
différentes tranches d §ige : 16.6% avaient entre 18 et 19 ans, 16.6% avaient entre 30 et 39
ans, 25.5% avaient entre 40 et 49 ans, 23.4% avaient entre 50 & 59 ans et 17.9% avaient 60
ans et plus (figure 9). Il n§ avait pas de différence satistiquement significative entre les

différentes tranches dfige.

Figure 9. Répartition des sujets en fonction del fige, en pourcentage
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c) Répartition des sujets en fonction dela communauté d §ppartenance

Les créoles martiniquais représentaient 68% de notre population pour seulement
17% de métropolitains. Les arntillais non martiniquais représentaient 3% de notre

population, les békés kb, e les autres communautés 8% (figure 10).

Figure 10. Répartition des sujets en fonction dela communauté Gafppartenance, en

pourcentage
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d) Répartition des sujets en fonction del §ctivité professonnelle

Les sujets adifs sur le plan professonnel représentaient 39% de notre population
les retraités 1246, les sujets au foyer 3%, les étudiants, éléves ou sujets en formation 8%,
les chomeurs 2%, les autres inactifs 14%, les situations autres 3%(figure 11). D §utre

part, 20% des sujets denotre population percevaient le revenu de solidarité adive.

Figure 11. Répartition des sujets en fonction del ctivité professonnelle, en
pourcentage
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&) MINI

Les sujets inclus dans | §tude présentaient des pathologies psychiatriques variées :
69% des sujets présentaient un épisode dépressf majeur, 31% un épisode dépressf majeur
réarent, 13% une dysthymie, 65% une problématique suicidaire, 21% un épisode
maniagque, 25% une agoraphobie, 18% un trouble panique, 7% une agoraphobie et un
trouble panique, 18% une phobie sociale, 44% une anxié&té généraliste 28% un état de
stress post-traumatique (figure 12). Sur le plan des addictions, 11% des sujets présentaient
une d&pendance al §lcool, 6% une uilisation nocive del §lcool, 8% une dependance aune
autre substance, 6% une uilisation nocive d fine autre substance, 3% une addiction sans
substance. Enfin, 6% un syndrome psychotique isolé, 8% un syndrome psychotique
réaurent (figure 13). Il est important de prédser que les sujets pouvaient coter pour
plusieurs troubles psychiatriques de maniere simultanée 1l est également important de
souligner que 7% des hommes et 3% s femmes ne présentaient aucune pathologie

psychiatriqueselon le MINI.
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Figure 12. Pourcentagedes suj ets présentant une pathologie psychiatrique
appartenant aux troublesdel { Kméur et troubles anxieux selon le MINI

(EDM : Episode Dépressf M ajeur, ESPT : Etat de Stress Post Traumatique)

Figure 13. Pourcentagedes suj ets présentant une pathologie psychiatrique
appartenant aux addictions et troubles psychotiques selon le M INI
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f) THQ

Selon le THQ, 41% des sujets rappartaient un ou plusieurs événements de vie a
potentiel traumatique dont 23% de traumatismes a caradere répété, 13% de traumatismes
avant | §ge de 10 ans e 18% de traumatismes avant | §ige 18 ans. Les événements
traumatiques étaient répartis comme suit : 23% d $vénements liés ala criminalité, 16% de
caadrophes @enérales et de traumatismes, 20% de catasrophes naturelles, 12%
d Bxpériences d fgressions physiques et 10% d Expériences d fgressions sexuelles (figure

14). Lamédiane d §vénements apotentiel traumatiqueveau était deb.

Figure 14. Pourcentagedes suj ets présentant des événements de vie a potentiel
traumatique selon le THQ
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g) IESR

Selon | fES-R (le score maximal possible étant de 88), 20% des sujets présentaient
peu ou pas de symptémes d £SPT (score inférieur ou éga a 11), 26% présentaient
plusieurs symptémes d ESPT (score entre 12 & 32) e 54% présentaient un diagnostic

d ESPT trés probable (score supérieur ou égal a 33) (figure 15).

Figure 15. Pourcentage des suj ets présentant peu ou pasde symptdémes GEBPT,
plusieurs symptomes GEBPT ou un diagnostic trés probable GEBPT, selon | fES-R

(ESPT : Etat de Stress Post Traumatique)
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h) Pathologies somatiques

En fonction du sexe

Sur le plan somatique, 84% des hommes et 84% des femmes présentaient des
pathologies somatiques (ils présentaient en moyenne 2,2 pathologies somatiques) (figure

16).

90%
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% -

hommes femmes

Figure 16. Pourcentagedes suj ets présentant une pathologie somatique en fonction du
sexe
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En fonction del &ppaeil touché

Les sujets pouvant présenter plusieurs troubles somatiques, 25% des sujets
présentaient des pathologies endocrinologiques, 16% respiratoires, 30% cardiologiques,
5% de tumeurs, 14% de pathologie digestives 25% de pathologies de | Gppareil
locomoteur, 16% de | §ppareil génito-urinaire, 7% de la peau, 17% du systéeme nerveux,

10%del Til et del Breille (figure 17).

Figure 17. Pourcentage des sujets présentant une pathologie somatique en fonction
del @ppareil touché

88



Syndrome métabolique

15% des sujets présentaient un syndrome métabolique selon les critéeres de | ATP 11

(figure 18).

Figure 18. Pourcentagedes sujets ayant un nombre de criteres de syndrome
métabolique selon | ATP 111, au moins 3critéres étant nécessaires pour avoir un
syndrome métabolique
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1) Recherche Gasociations

Dans notre &ude, nous avions retrouvé 33 sujets souffrant d fin ESPT et 84 ne
souffrant pas dESPT. Chez les sujets souffrant d £SPT, 95% présentaient au moins une
pathologie somatique, contre 85%chez les sujets ne souffrant pas d £SPT, cependant cete
différence n fitait pas significaive (p>0.05). De méme, chez les sujets souffrant d ESPT,
45% présentaient au moins une pathologie cardio-vasculaire, contre 33% chez les sujets ne
souffrant pas dEESPT sans que cette différence soit significaive (p>0.05). Chez les sujets
souffrant d £SPT, 16% présentaient un syndrome métabolique, contre 23% chez les sujets
ne souffrant pas d £SPT, on ne retrouvait pas de différence significaive de survenue d fin

syndrome métaboliqueen fonction de | §xistence d fin ESPT (p>0.05) (figure 19).

Figure 19. Comparaison de sujets présentant des pathologies somatiques, des
pathologies cardio-vasculaires et un syndrome métabolique en fonction de | §xistence
G fESPT en pourcentage
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Dans notre éude, il n §tait pas retrouvé d §sciation significaive entre | §xistence

d fine pathologie psychiatriqueet d fin syndrome métabolique (p>0.05).

Nous ne retrouvions pas d §sciation significative entre  HTA et pathologies
psychiatriques (p>0.05). Nous ne retrouvions pas non plus d §ssociation significative entre

ESPT e HTA (p>0.05).

Il n§ pas été retrouve d §ssociation statistiquement significaive entre pathologies
psychiatriques et pathologies somatiques (chi 2 et teds exad de Ficher) ou entre

pathologies psychiatriques et pathologies cardiovasculaires (p>0,05).

5) Discusson

/ ®tude Epipsy est novatrice car il s$gissait d fine premiére éude descriptive du
profil des patients hospitalisés en psychiatrie en Martinique. De plus, il s @gissait de la
premiere étude qui s fntéressait au lien entre ESPT & pathologies somatiques, hotamment

cadiovasculaires et syndrome métabolique, dans cette population.

Notre éude comptait 62% de femmes et 38% d fiomme, cete différence pouvait
étre due en partie au fait quil y a plus de femmes que d fiommes dans la population
francaise (51.6% de femmes selon | {NSEE en 2014 (180) et dans la population
martiniquaise (54% de femmes selon | INSEE en 2011 (181)). Par contre, il y aurait plus
d flommes quede femmes dans la population mondiale, avec un sex-ratio de 102 a 100

selon les estimations del PNU de 2009(182).

93% des hommes et 97% des femmes présentaient une pathologie psychiatrique,
7% des hommes et 3% des femmes ne présenteraient donc pas de troubles psychiatriques
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selon le MINI, ce qui est surprenant pour des sujets hospitalisés en psychiatrie. Ces
résultats pouvaient ére dus a un difaut de sensibilité du MINI ou a des erreurs

d Brientation vers le service de psychiatrie.

Dans notre éude, 28% des patients hospitalisés dans le service de psychiatrie
présentaient un ESPT, pour des taux de prévalence en population générale vie entiere de
| £SPT dans le monde estimés entre 6,8 et 9,2% selon les études (13, 14). Les éudes de
SMPG rédlisées en France retrouvaient des taux de prévalence de | £SPT encore
inférieurs: 0,7% pour | ftude menée en France métropolitaine entre 1999 & 2003 (17) ;
1,1% pour | §tude menée en Martiniqueen 1999et 2000(18) ; 0,6% pour | gtude menée en
Guadeloupeen 1999(19) et 0,3% pour | gtude menée en Guadeloupeen 2013et 2014 (20).
Comparativement a ces éudes, la prévalence de 28% retrouvée dans notre population est

donc tresimportante.

Cette prévalence élevee est d @bord due au fait que notre population n §st pas une

population générale mais une population de patients hospitalisés en psychiatrie.

Ce chiffre élevé peut ére da au fait que parmi les sujets ayant véau un événement
traumatique, les sujets souffrant dESPT ont davantage rewmurs a I'hospitalisation queles
sujets n'en souffrant pas, quatre fois plus selon I'étude SMPG réalisée en France
métropolitaine (17). En effet, en France métropolitaine, les sujets présentant des troubles
psychotraumatiques subsyndromiques rewurraient a des tentatives pu meédicales
(religieux, meédecines douces, tradipraticiens), alors que les sujets présentant un ESPT
conplet se tournaient trés clairement vers les soins médicaux classiques (traitement

médicamenteux, psychothérapigue, voire hospitalisation dans 30% des cas) (17).
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De plus, le service de psychiatrie du CHU de la Martinique, qui bénéficie d fine
expertise sur le sujet du psychotraumetisme, est un pole de référence régional d §ccueil et
de prise en charge des victimes de violences sexuelles (183, avec une consultation
ambulatoire de psychotraumatologie qui oriente préférentiellement les patients vers
| fiospitalisation dans le service. Ceci peut expliquer pour partie la forte prévalence de

| £SPT retrouvée dansnotre population de patients hospitali sés en psychiatrie.

Cette prévalence élevée de | £SPT dans notre é&ude est probablement liée aussi au
fait que les patients sont hospitalisés au CHU. Les sujets souffrant d £SPT, de méme que
les sujets souffrant d §inxiété ou de déepression, sont préférentiellement orientés vers le
CHU, du fait de leur mode d flospitalisation. En effet, ces patients sont admis en soins
libres, c®st-adire qfls sont en mesure de danner leur consentement pour
| flospitalisation. A | fhverse, certains patients qui présentent des troubles psychotiques
avec délire ou hallucinations et qui néaessitent des soins immeédiats et une surveillance
constante en milieu hospitalier, ne sont pas en mesure de donner leur consentement, du fait
de la perte de contact avec la réalité induite par leur pathologie. Ces patients sont
hospitali sés sous contrainte selon les modalités delaloi du 5 juillet 2011(135) modifiée le
27 septembre 2013(136), un cetifica médical étant néaessaire. Les patients hospitalisés
sous contrainte doivent étre admis dans un établissement habilité régi par | @rticle L 32221
du code de la santé publique (186). En Martinique, | ftpblissement habilité par ce article
est le Centre Hogspitalier de Colson, les patients hospitalisés sous contrainte sont donc
orientés vers cet établissement. Les patients hospitalisés en soins libres peuvent étre
orientés vers le Centre Hospitalier de Colson ou vers le CHU. Ainsi, du fait de leur mode
d fiospitalisation et du fait de | §xpertise sur le sujet du psychotraumatisme dont bénéficie

le CHU, les patients souffrant d £SPT sort préférentiellement orientés vers le CHU, ce qui
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