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INTRODUCTION 
 

 
 
 
 

Historiquement,  la  première  description  de  l‟Etat  de  Stress  Post  Traumatique 

(ESPT) apparait dans le DSM-III en 1980 (1). L‟ESPT est défini par la coexistence de 

reviviscences, d‟évitements et d‟hypervigilance qui persistent au moins un mois après un 

évènement traumatique. Il s‟agit de la seule pathologie anxieuse chronique pour laquelle 

un lien étiologique avec un événement traumatique défini est reconnu dans les 

classifications actuelles. 

 

Les sujets martiniquais semblent particulièrement exposés aux événements 

traumatiques. En effet, la Martinique est un territoire exposé à divers risques naturels et 

humains, positionné sur une zone cyclonique, sismique et volcanique active occasionnant 

des catastrophes naturelles à potentiel traumatique (2, 3). De plus,  il existe actuellement 

une crise sociale importante en Martinique avec notamment un taux de chômage élevé et 

des chiffres de délinquance en augmentation rapide (4, 5). L‟ensemble de ces facteurs 

pourrait favoriser la survenue d‟événements à potentiel traumatique et le développement de 

pathologies psychotraumatiques. 

 

Les maladies cardio-vasculaires, quant à elles, sont la première 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 l‟ensemble des décès (7), il s‟agit d‟un problème de santé publique 

majeur. Parmi les facteurs de risque cardio-vasculaires, le syndrome métabolique est 

retrouvé chez 11,3% des Antillais (8). Ce syndrome a été décrit pour la première fois par 

l‟OMS en 1999 (9). Il permet d‟identifier les sujets à haut risque de diabète de type 2 et de 

pathologies cardio-vasculaires (9). 
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Au cours de mon stage d‟internat au sein de l‟Unité Anxiété Dépression Résistantes 

du CHU de Martinique, j‟ai rencontré plusieurs patients présentant de multiples 

comorbidités somatiques, notamment cardio-vasculaires. Les examens cliniques et 

biologiques réalisés en routine révélaient souvent l‟existence d‟un syndrome métabolique 

chez certains de ces patients.  Or, parmi ces patients, certains  étaient hospitalisés pour un 

ESPT. Ces observations ont amené l‟équipe du service de psychiatrie à s‟interroger sur le 

lien entre ESPT, pathologies cardio-vasculaires et syndrome métabolique, notamment aux 

Antilles où ces pathologies sont fréquentes. 

 

L‟association entre ESPT, pathologies cardiovasculaires et syndrome métabolique 

avait déjà été étudiée dans la littérature internationale. En effet, de nombreuses études, 

menées principalement auprès de vétérans mais aussi en population générale ont montré un 

risque plus élevé de morbimortalité cardiovasculaire pour les sujets souffrant d‟ESPT (10). 

A notre connaissance, l‟association entre ESPT, pathologies cardiovasculaires et syndrome 

métabolique n‟a jamais été explorée aux Antilles. L‟étude de cette association semble 

particulièrement intéressante en Martinique, du fait des spécificités qui pourraient exister 

sur le plan de l‟exposition aux événements traumatiques d‟une part et aux pathologies 

cardio-vasculaires et au syndrome métabolique d‟autre part. 

 

Sous l‟impulsion du Docteur Mary Evans, une première étude, l‟étude Métapom a 

vu le jour en 2013 sur cette 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 l‟étude Epipsy. Il s‟agit d‟une étude descriptive du profil 

des patients hospitalisés dans le service de psychiatrie du CHU de Martinique, dont 

l‟objectif était d‟étudier le lien entre les pathologies cardio-vasculaires, le syndrome 

métabolique, les antécédents psychotraumatiques et l‟existence d‟un ESPT. J‟ai participé 
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au recueil de données entre novembre 2013 et juillet 2014 qui a eu lieu au sein du service 

dans lequel j‟effectuais mon stage. 

 

Nous allons donc nous intéresser à l‟ESPT, aux pathologies cardio-vasculaires et au 

syndrome métabolique, puis tenter d‟explorer leur association, notamment en Martinique, 

au travers de situations cliniques et de l‟étude Epipsy. 
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A) ESPT 
 
 
 

1) Définition 
 

 
 

a) DSM-IV 
 
 
 
 
 

D‟après la classification américaine du DSM-IV-TR (11), le diagnostic d‟ESPT 

suppose que la personne ait été exposée à un ou des événements traumatiques, et qu‟elle ait 

plusieurs critères décrits ci-dessous. L‟ESPT se différencie de l‟état de stress aigu par sa 

durée par rapport à l‟évènement traumatique. 

Critères diagnostiques de l‟ESPT selon le DSM-IV-TR (11) : 
 
 
 
 

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

présents : 

1. Le sujet a vécu, a été témoin ou a été confronté à un ou des événements durant lesquels des individus ont 

pu mourir ou être gravement blessés ou bien ont été menacés de mort ou de grave blessure ou durant lesquels 

son intégrité physique ou celle d‟autrui a pu être menacée 

2. La réaction de la personne à l‟événement s‟est traduite par une peur intense, un sentiment d‟impuissance 

ou d‟horreur 

 

 
B. L’événement traumatique est constamment revécu de l’une (ou de plusieurs) des façons suivantes : 

 
1. Souvenirs répétitifs et envahissants de l‟événement provoquant un sentiment de détresse et comprenant des 

images, des pensées ou des perceptions 

2. Rêves répétitifs de l‟événement provoquant un sentiment de détresse 

 
3. Impression ou agissements soudains “comme si” l‟événement allait se reproduire (incluant des illusions, 

des hallucinations et des épisodes dissociatifs, flash-back) 

4. Sentiment intense de détresse psychique lors de l‟exposition à des indices internes ou externes évoquant ou 

ressemblant à un aspect de l‟événement traumatique en cause 
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5. réactivité  physiologique lors de l‟exposition  à  des indices  internes  ou  externes  pouvant  évoquer  ou 

ressembler à un aspect de l‟événement traumatique en cause 

 

 
C. Evitement persistant des stimuli associés au traumatisme et émoussement de la réactivité générale, 

comme en témoigne la présence d’au moins trois des manifestations suivantes : 

1. Efforts pour éviter les pensées, les sentiments ou les conversations associés au traumatisme 

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

 
3. Incapacité de se rappeler d‟un aspect important du traumatisme 

 
4. Réduction nette de l‟intérêt pour des activités importantes 

 
5. Sentiment de détachement d‟autrui ou bien de devenir étranger par rapport aux autres 

 
6. Restriction des affects 

 
7. Sentiment d‟avenir bouché 

 
 

 
D. Présence de symptômes persistants traduisant une activation neurovégétative comme en témoigne la 

présence d’au moins deux des manifestations suivantes : 

1. Difficultés d‟endormissement ou sommeil interrompu 

 
2. Irritabilité ou accès de colère 

 
3. Difficultés de concentration 

 
4. Hypervigilance 

 
5. Réaction de sursaut exagérée 

 
 

 
E. La perturbation (symptômes des critères B, C et D) dure plus d'un mois. 

 
 

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

fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines importants. 

 

 
Spécifier : 

 
Aigu : si la durée des symptômes est de moins de trois mois 

 
Chronique : si la durée des symptômes est de trois mois ou plus 

 

A survenue différée : si le début des symptômes survient au moins six mois après le facteur de stress 
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b) DSM-V 
 
 
 
 
 

Le DSM-V paru en 2013 aux Etats-Unis, pas encore traduit en français à ce jour, 

reprend en grande partie les critères du DSM-IV, quelques modifications ont été apportées 

qui permettent d‟élargir 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. Directly experiencing the traumatic events 

 
2. Witnessing, in person, the event as it occurred to others 

 

3. Learning that the traumatic event occurred to a close family member or close friend. 

 
In cases of actual or threatened death of family member or friend, the event must have 

been violent or accidental 

4. Experiencing repeated or extreme exposure to aversive details of the traumatic event (e.g., first responders 

collecting human remains, police officers repeatedly exposed to details of children abuse) 

Note : Criterion A4 does not apply to exposure trough electronic media, television, movies or pictures, unless 

this exposure is word related 

 

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

event, beginning after the traumatic event occurred : 

1. Recurrent, involuntary, and intrusive distressing memories of the traumatic event. Note: In children older 

than 6 years, repetitive play may occur in which themes or aspects to the traumatic event 

2. Recurrent distressing dreams in which the content and/or affect of the dream are related to the traumatic 

event 

Note: In children, there may be frightening dream without recognizable content 
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3. Dissociative reactions (e.g., flashbacks) in which the individual feels or acts as if the traumatic event were 

recurring. (Such reactions may occur on a continuum, with the most extreme expression being a complete 

loss of awareness of present surroundings) 

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

 
4. Intense or prolonged psychological distress at exposure to internal or external cues that symbolize or 

resemble an aspect of the traumatic event 

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

of the traumatic event 

 

 
C. Persistent avoidance of stimuli associated with the traumatic event, beginning after the traumatic 

event occurred, as evidenced by one or both of the following : 

1. Avoidance of or efforts to avoid distressing memories, thoughts, or feeling about or closely associated with 

 
the traumatic event 

 
2. Avoidance of or efforts to avoid external reminders (people, places, conversations, activities, objects, 

situations)  that  arouse  distressing  memories,  thoughts,  or  feeling  about  or  closely associated  with  the 

traumatic event 

 

 
D. Negative alterations in cognitions and mood associated with the traumatic event, beginning or 

worsening after the traumatic event occurred, as evidenced by two (or more) of the following : 

1. Inability to remember an important aspect of the traumatic event (typically due to dissociative amnesia and 

not the other factor such as head injury, alcohol or drugs) 

2. Persistent and exaggerated negative beliefs or expectations about oneself, others, or the world (E.g., “I am 

bad”,  “No  one  can  be  trusted”,  “The  world  is completely dangerous”,  “My  whole  nervous  system  is 

permanently ruined”) 

3. Persistent, distorted cognitions about the cause or consequences of the traumatic event 

that lead the individual to blame himself/herself or others 

4. Persistent negative emotional state (E.g.; fear, horror, anger, guilt, or shame) 

 
5. Markedly diminished interest or participation in significant activities 

 
6. Feeling detachment or estrangement from others 
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7. Persistent inability to experience positive emotions (e.g., inability to experience happiness, satisfaction, or 

loving feelings) 

 

 
E. Marked alterations in arousal and reactivity associated with the traumatic event, beginning or 

worsening after the traumatic event occurred, as evidence by two (or more) of the following : 

1. Irritable behavior and angry outbursts (with little or no provocation) typically expressed as verbal or 

physical towards people or objects 

2. Reckless or self-destruction behavior 

 
3. Hypervigilance 

 
4. Exaggerated startle response 

 
5. Problems with concentration 

 
6. Sleep disturbance (e.g., difficulty falling or staying asleep or restless sleep) 

 
 

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

 
 

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

other important areas of functioning. 

 

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

alcohol) or another medical condition. 

 

 
Specify whether : 

 
With dissociatives symptoms : The individual‟s symptoms meet criteria for post-traumatic stress disorder, 

and in addition, in response to the stressor, the individual experiences persistent or recurrent symptoms of 

either of the following : 

Depersonalization : Persistent or recurrent experiences of feeling detached from and as if one were and 

outside observer of, one‟s mental process or body (e.g., feeling as though one were in a dream, feeling a 

sense of unreality of self or body or of time moving slow) 

Derealization : Persistent or recurrent experiences of unreality of surroundings (e.g., the world around the 
 

individual is experienced as unreal, dreamlike, distant or distorted) 
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Note : To use this subtype, the dissociative symptoms must not be attributable to the physiological effects of 

a  substance  (e.g.,  blackouts,  behavior  during  alcohol  intoxication)  or  another  medical  condition  (e.g., 

complex partial seizures) 

Specify it : with delayed expression : if the full diagnostic critera are not met untiel at least 6 months 

after the event (although the onset and expression of some symptoms may be immediate) 

 

 
 
 
 

c) CIM-10 
 
 
 
 
 

L‟ESPT est défini dans la CIM-10 comme un trouble de l‟adaptation (F43.1), il est 

défini par les éléments suivants : 

 
« Ce trouble constitue une réponse différée ou prolongée à une situation ou à un événement stressant 

(de courte ou de longue durée), exceptionnellement menaçant ou catastrophique et qui provoquerait des 

symptômes évidents de détresse chez la plupart des individus. Des facteurs prédisposants, tels que certains 

traits de personnalité (par exemple compulsive, asthénique) ou des antécédents de type névrotique, peuvent 

favoriser la survenue du syndrome ou aggraver son évolution; ces facteurs ne sont pas toutefois nécessaires 

ou suffisants pour expliquer la survenue du syndrome. Les symptômes typiques comprennent la reviviscence 

répétée de l'événement traumatique, dans des souvenirs envahissants ("flashbacks"), des rêves ou des 

cauchemars  ;  ils  surviennent  dans  un  contexte  durable  "d'anesthésie  psychique"  et  d'émoussement 

émotionnel, de détachement par rapport aux autres, d'insensibilité à l'environnement, d'anhédonie et 

d'évitement des activités ou des situations pouvant réveiller le souvenir du traumatisme. Les symptômes 

précédents s'accompagnent habituellement d'un hyperéveil neurovégétatif, avec hypervigilance, état de "qui- 

vive" et insomnie, associés  fréquemment à une anxiété, une dépression, ou une idéation  suicidaire.  La 

période séparant la survenue du traumatisme et celle du trouble peut varier de quelques semaines à quelques 

mois. L'évolution est fluctuante, mais se fait vers la guérison dans la plupart des cas. Dans certains cas, le 

trouble peut présenter une évolution chronique, durer de nombreuses années, et entraîner une modification 

durable de la personnalité. » (12). 

 

L‟ESPT peut donc survenir après une phase de latence. 
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2) Epidémiologie, facteurs de risque et évolution 
 
 
 
 

 
Plusieurs grandes études épidémiologiques ont été menées sur l‟ESPT : 

 

 
- aux Etats-Unis : The National Comorbidity Survey NCS (13) ; The National Comorbidity 

 
Survey- Réplication NCS-R (14) ; The Detroit Area Survey of Trauma (15) ; 

 
- en Europe : l‟étude European Study of Mental Disorders ESeMED menée dans six pays 

dont la France (16). 

- en France métropolitaine : l‟enquête Santé Mentale en Population Générale (SMPG) 

 
menée entre 1999 et 2003 sur 36000 sujets (17). 

 
-  aux  Antilles :  l‟enquête  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), et en 2013 et 2014 sur 884 sujets (20). 

 

 
 
 

a) Epidémiologie 
 
 
 
 
 

1) En France et dans le monde 
 
 
 
 

Les taux de prévalence vie entière de l‟ESPT sont estimés entre 6,8 et 9,2% selon 

les études (13, 14). A noter que l‟étude européenne EseMED retrouvait une prévalence en 

vie entière seulement de 1,9% (16), et l‟étude française (France métropolitaine) SMPG une 

prévalence de 0,7% (17); différences sans doute dues à des disparités méthodologiques. 

Le taux d‟ESPT chez les femmes serait supérieur à 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 à un événement traumatique, mais les 

femmes développeraient plus d‟ESPT. Le risque moyen de développer un ESPT dans les 

suites d‟un événement traumatique varierait de 5 à 31% (13, 15, 21). 

Chez les patients ayant un diagnostic de trouble bipolaire, dépression ou 

schizophrénie, on retrouve dans la littérature internationale un taux d‟ESPT entre 12,0% et 

57,8% (22-25). Plusieurs auteurs rapportent que les patients hospitalisés en psychiatrie 

présentent plus d‟histoires traumatiques que dans la population générale (26) même si la 

méthodologie et les échelles utilisées diffèrent d‟une étude à l‟autre. Ainsi, Thompson et 

al. retrouvent dans une population de 92 patients (dont 56,5% présentaient une dépression) 

35,9% d‟expositions à des agressions sexuelles (25). Dans leur étude, Glover et al. 

recherchaient, avec la Life Events Checklist, les antécédents traumatiques de 977 patients 

(dont 70% ont un trouble dépressif). Les auteurs retrouvaient 25% de victimes d‟agressions 

(dont 17% physiques, 7% sexuelles, 16% avec armes) (24). Dans leur étude, Arm et al. ont 

interviewés 98 sujets schizophrènes à l‟aide de la Trauma Assessment for Adult : 38,8% de 

ces sujets avaient subi des agressions physiques et 19,4% des agressions sexuelles (27). 

O‟Hare et al.  ont retrouvé 41,8% d‟agressions sexuelles en vie entière chez 276 patients 

dont 55,4% souffraient de troubles de l‟humeur sévères (28). Enfin dans l‟étude de Meade 

et al., 90 patients bipolaires de type 1 et consommateurs de substances psychoactives ont 

été recrutés, parmi eux, 32% avaient présenté des agressions physiques et sexuelles en vie 

entière (29). 

 

 
 
 
 

2) Aux Antilles 
 
 
 
 

En Martinique, la prévalence de l‟ESPT retrouvée en population générale était de 

 
1,1% en 1999 et 2000 (18). 
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En Guadeloupe, la prévalence retrouvée était de 0,7% en 1999 (19) et de 0,3% en 

 
2013 et 2014 (20). 

 
 
 
 

 

b) Facteurs de risque 
 
 
 
 
 

Différents facteurs de risque sont associés à l‟apparition d‟un ESPT, ci-dessous sont 

exposés les principaux. 

 

 
 
 
 

1) Genre 
 
 
 
 
 

Le sexe féminin est un facteur de risque de développer un ESPT (30). Par ailleurs, 

la durée moyenne de rémission du trouble est de 35 mois chez les femmes contre 9 mois 

chez les hommes (31). 

 

 
 
 
 

2) Antécédents psychiatriques 
 
 
 
 

L‟existence d‟antécédents psychiatriques personnels (épisode dépressif majeur, 

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

risque de développer un ESPT (30, 32). 

 

 
 
 

3) Traumatisme antérieur 
 
 
 
 

La   probabilité   de   développer   un   ESPT   augmenterait   avec   l‟existence   de 
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traumatismes multiples, et cela en fonction du type de traumatisme subi (33, 34). 

 
Le risque de développer un ESPT lors d‟une nouvelle confrontation à un événement 

est essentiellement lié aux antécédents traumatiques et aux caractéristiques de la réaction 

péritraumatique antérieure (15). 

 

 
 
 

4) Génétique 
 
 
 
 

Des facteurs génétiques pourraient influencer le risque d‟exposition à un événement 

traumatique (33, 34). Stein et al. ont recherché en 2002 chez 222 jumeaux monozygotes et 

184 jumeaux dizygotes les antécédents d‟événements traumatiques ainsi que les critères 

d‟ESPT selon le DSM-IV (25). Les événements traumatiques étaient  répartis en deux 

catégories : 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 agression chez les deux jumeaux d‟une même 

paire était supérieure chez les jumeaux monozygotes par rapport aux jumeaux dizygotes, 

des  facteurs  génétiques  influenceraient  donc  l‟exposition  à  des  traumatismes  avec 

agression. La survenue de traumatismes sans agression chez les deux jumeaux d‟une même 

paire était comparable chez les jumeaux monozygotes et dizygotes, les traumatismes sans 

agression ne seraient donc pas influencés par des facteurs génétiques mais plutôt par des 

facteurs environnementaux (25). Cette étude a également montré chez les jumeaux une 

corrélation importante entre l‟exposition à des événements traumatiques avec agression 

(influencés par des facteurs génétiques) et la survenue de symptômes d‟ESPT (25). Ainsi, 

l‟ESPT serait pour partie héritable. 

D‟autres études familiales et de jumeaux ont montré que le risque de développer un 

 
ESPT était relié à une vulnérabilité génétique et que plus de 30% de la variance associée à 



22  

l‟ESPT est associée à une composante héritable (35-38). Les études les plus prometteuses 

ont étudié les interactions gènes-environnement. Les modifications épigénétiques ont 

également été proposées pour expliquer l‟effet parfois tardif d‟expositions précoces à des 

traumatismes, généralement dans la période développementale : des événements stressants 

rencontrés pendant la période développementale entraineraient des modifications au niveau 

de l‟axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien. Ces modifications agiraient sur le 

développement, et contribueraient à une altération de la réponse au stress à l‟âge adulte, 

avec une augmentation du risque d‟exposition à des événement traumatiques ainsi que du 

risque de survenue d‟un ESPT  (39). De plus,  les gènes associés à la dépression sont 

impliqués pour 60% dans les variations génétiques associées à l‟ESPT (40, 41). 

Des gènes candidats ont été identifiés dans certaines études : 4 polymorphismes du 

gène FKBP5 interagissent avec la sévérité de l‟abus pendant l‟enfance pour prédire la 

sévérité des symptômes d‟ESPT à l‟âge adulte, avec un risque accru de développer un 

ESPT à l‟âge adulte si l‟on a des antécédents d‟abus pendant l‟enfance (42, 43). D‟autres 

gènes  d‟intérêt  ont  également  été  identifiés  :  le  gène  SLC6A4  qui  code  pour  un 

transporteur de la sérotonine (44), le gène GABRA2 qui code pour un récepteur du GABA 

(45),  mais  les  résultats  restent  hétérogènes.  L‟apparition  et  le  maintien  d‟un  ESPT 

semblent le résultat d‟interactions complexes et multiples entre les gènes et les influences 

de l‟environnement (36). 
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5) Facteurs de risque péritraumatiques 
 
 
 
 

Le type d‟événement, sa sévérité, l‟intensité de la détresse péritraumatique seraient 

également des facteurs de risque de développer un ESPT ; de même que la dissociation 

péritraumatique (32, 46). 

Jehel et al, dans le cadre d‟une enquête prospective portant sur 63 sujets ayant eu un 

traumatisme,  ont  évalué  l‟influence de  l‟intensité de  la  détresse péritraumatique et  la 

sévérité de la dissociation initiales sur la sévérité future d‟un ESPT. Des échelles 

d‟hétéroévaluation comme la Peritraumatic Distress Inventory (PDI) pour mesurer la 

détresse émotionnelle péritraumatique, le Peritraumatic Dissociative Experience 

Questionnaire (PDEQ) pour mesurer l‟intensité de la dissociation et l‟Impact of Event 

Scale-Revisited  (IES-R)  pour  mesurer  l‟intensité  des  symptômes  de  l‟ESPT  ont  été 

utilisées initialement et à six mois.  Les scores de PDEQ et PDI initiaux étaient corrélés au 

score d‟IES-R à 6 mois (coefficient de corrélation de 0,50 et 0,63 respectivement) (46). 

De même, un traumatisme pendant lequel le sujet a craint pour sa vie donnerait lieu 

à plus d‟ESPT qu‟un autre type de traumatisme, et ce spécialement si ce traumatisme 

n‟était pas lié à un accident mais à une violence interpersonnelle (32). 

 

 
 
 
 

c) Evolution 
 
 
 
 

L‟ESPT est en général chronique, plus de la moitié des sujets se rétablirait en moins 

d‟un an mais environ un quart verraient leurs troubles se poursuivre sur plusieurs années 

(47). 48% des patients présenteraient encore ce trouble 50 mois plus tard (48). Moins de la 

moitié des sujets présenterait une guérison complète (49). Les facteurs de bon pronostic 

sont un début rapide des symptômes et leur disparition dans les 6 mois suivant l‟événement 
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traumatique ; mais aussi l‟existence d‟un bon fonctionnement antérieur, un support social 

de bonne qualité et l‟absence de comorbidité surajoutée (50). 

L‟ESPT est en effet  fréquemment associé à d‟autres pathologies psychiatriques 

comme la dépression, l‟anxiété généralisée, le trouble panique, etc. Il est également associé 

à un risque suicidaire plus élevé (17). 

 
 
 
 

 

3) Physiopathologie 
 
 
 
 

 
a) Neuroimagerie 

 
 
 
 
 

La vulnérabilité à un ESPT après avoir vécu un traumatisme impliquerait un 

processus de conditionnement à la peur déficient qui exagérerait les réponses à la peur et 

qui serait résistant à l‟extinction contextuelle (51). Le maintien de cette peur impliquerait 

plusieurs systèmes neurobiologiques comme l‟axe hypothalamo-hypophyso-adrénergique, 

l‟association du locus coeruleus avec les systèmes adrénergiques et les connections entre le 

système limbique et le cortex frontal (36). Les modèles de circuits neuronaux impliqués 

dans l‟ESPT seraient constitués de l‟amygdale, du cortex préfrontal médial et de 

l‟hippocampe (52-54). L‟activité de l‟amygdale est régulée par le cortex préfrontal médial 

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

 

L‟amygdale serait hyperactivée dans l‟ESPT, ce qui pourrait expliquer les réponses 

exagérées à la peur et la permanence des souvenirs traumatiques (56-58). L‟activation de 

l‟amygdale serait d‟ailleurs corrélée à la sévérité de l‟ESPT (59). Le cortex cingulaire 

antérieur (partie ventrale), partie du cortex préfrontal médial, serait hypoactivé (60) et donc 
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impuissant   à   inhiber   l‟amygdale.   L‟activation   du   cortex   préfrontal   médial   serait 

inversement corrélée à la sévérité des symptômes d‟ESPT (61). Les déficits fonctionnels 

de l‟hippocampe (hypo ou hyper activation) retrouvés chez les patients atteints d‟ESPT 

(62) contribueraient aux déficits dans le traitement de la contextualisation, des déficits 

mnésiques et dans la mauvaise régulation neuroendocrine (36). Le cortex insulaire serait 

hyperactivé et son activation serait corrélée à la sévérité des symptômes d‟ESPT (63, 64). 

 

L‟hippocampe est également impliqué dans l‟encodage des informations 

contextuelles et dans l‟acquisition des réponses comportementales conditionnées en 

situation de stress (52). Il existe une réduction du volume hippocampique chez les sujets 

atteints d‟ESPT (58). Une étude chez des jumeaux suggère que le volume hippocampique 

diminué serait plutôt un facteur de risque familial de développer un ESPT (65), même s‟il 

est encore difficile à ce jour de déterminer si la diminution de volume de cette structure est 

une cause et/ou une conséquence de la pathologie. 

 

Les   résultats   de   ces   études   suggèrent   qu‟il   existerait   une   hyperactivité 

amygdalienne associée à une hypoactivité du cortex préfrontal médian chez les sujets 

présentant un ESPT (52, 64). Ces anomalies vont dans le sens de l‟hypothèse d‟un 

conditionnement pathologique de la peur et d‟une résistance au conditionnement 

d‟extinction chez les sujets souffrant d‟ESPT (52, 53). 

Les patients souffrant d‟ESPT ont donc des caractéristiques d‟activation neuronale 

particulières  retrouvées  en  imagerie  mais  ils  ont  aussi  des  anomalies  biologiques 

notamment au niveau de l‟axe corticotrope (66). 
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b) Axe corticotrope 
 
 
 
 
 

Les anomalies neuroendocriniennes de l‟ESPT (contrairement à celles d‟une 

situation de stress chronique) seraient caractérisées par une hypocortisolémie liée à une 

augmentation de la concentration et de la sensibilité des récepteurs aux corticoïdes, et une 

augmentation de la sensibilité de l‟axe  hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS) par 

rétrocontrôle négatif. Il existerait chez les patients souffrant d‟ESPT une hyperstimulation 

chronique  de  l‟hypophyse  à  l‟origine  de  son  dysfonctionnement.  L‟augmentation  du 

nombre et de la sensibilité de récepteurs aux corticoïdes au niveau hypophysaire serait à 

l‟origine d‟un feed back hypophysaire plus puissant qu‟un feed back normal. 

L„hypocortisolisme serait ainsi un facteur de risque de réaction en stress dépassé lors de la 

confrontation à un événement traumatique (36, 66, 67) (figure 1). 

Cependant, une étude a montré un taux plus élevé de cortisol urinaire des 24h et du 

cortisol  sanguin  chez  des  vétérans  souffrant  d‟ESPT  par  rapport  aux  vétérans  n‟en 

souffrant pas (68). En effet, il existerait des variations intra-individuelles importantes des 

taux   de   cortisol   urinaire   chez   les   sujets   souffrant   d‟ESPT,   qui   présenteraient 

alternativement des taux de cortisol hauts ou bas : le taux de cortisol reflèterait la balance 

entre l‟état d‟hyperéveil émotionnel ou « engagement » retrouvé chez les sujets souffrant 

d‟ESPT (associé à de hauts niveaux de cortisol) et l‟état de « désengagement » où sont mis 

en place des mécanismes de défense (associé à de bas niveaux de cortisol). Les bas taux de 

cortisol souvent retrouvés chez les sujets souffrant d‟ESPT seraient dus à la prédominance 

des stratégies de  « désengagement »,  secondaires à  l‟état  d‟hyperéveil  initial chez ces 

sujets (69). 
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Figure 1. Modifications de l’axe corticotrope dans l’Etat de Stress Post Traumatique 
 

(36) 
 

 
 
 
 
 
 
 

c) Rôle de la mémoire 
 
 
 
 
 

Les troubles de la mémoire font partie intégrante du diagnostic d‟ESPT que ce soit 

pour le caractère intrusif de certains souvenirs ou pour l‟absence éventuelle de souvenir 

péritraumatique (11). 

 

De manière classique, la mémoire se subdivise en mémoire à long terme (mémoire 

déclarative (mémoire sémantique et mémoire épisodique) ou mémoire implicite  (mémoire 

procédurale)),  mémoire  à  court  terme  et  mémoire  de  travail.  Différentes  structures 

corticales sont impliquées dans les processus mnésiques : lobe temporal médian, striatum, 
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hippocampe (mémoire épisodique, «contextuelle» ), amygdale («mémoire émotionnelle»), 

cortex préfrontal (70). Or une charge affective importante favoriserait la consolidation d‟un 

souvenir notamment grâce à l‟hippocampe et l‟amygdale (71) mais aussi grâce au système 

endocrinien. En effet, les hormones cortico-surrénaliennes libérées lors d‟un événement 

stressant modulent la fonction mnésique en agissant sur l‟amygdale et l'hippocampe (72). 

 

Il  peut  exister  des  troubles  de  la  mémoire  chez  des  sujets  qui  ont  vécu  un 

évènement ayant eu un impact émotionnel intense (traumatisme) (63). Les sujets atteints 

d‟ESPT ont une hypermnésie de certains aspects du traumatisme (odeurs, images...) qui 

constituent souvent les réminiscences intrusives mais aussi une amnésie partielle de 

l‟événement (73). Ces patients présentent également un déficit de la mémoire déclarative 

(74). Or il existe une diminution du volume de l‟hippocampe, siège de la mémoire 

déclarative, dans l‟ESPT (52) qui   pourrait être le résultat de l‟effet neurotoxique des 

glucocorticoïdes (70). Cependant les études restent contradictoires, les altérations 

fonctionnelles et anatomiques de l‟hippocampe pourraient être aussi un facteur de risque 

préexistant à l‟apparit ion d‟un ESPT et non pas sa résultante (65). 

 

 
 
 
 

Ainsi, la prévalence de l‟ESPT serait inférieure en France métropolitaine et aux 

Antilles par rapport à la prévalence retrouvée dans le monde. Des facteurs génétiques et 

environnementaux peuvent influencer le risque d‟exposition à un événement traumatique 

mais aussi le risque de développer un ESPT comme par exemple le sexe féminin, 

l‟existence   d‟antécédents   psychiatriques   personnels   et   familiaux,   de   traumatismes 

multiples, l‟intensité de la détresse péri-traumatique. 
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Certains patients souffrant d‟ESPT présentent aussi des pathologies cardio- 

vasculaires et/ou un syndrome métabolique, ce qui amène à s‟interroger sur un éventuel 

lien entre ces troubles.  Nous allons à présent  nous  intéresser  aux pathologies cardio- 

vasculaires et au syndrome métabolique, puis nous aborderons l‟association entre ESPT, 

pathologies cardio-vasculaires et syndrome métabolique. 

 
 
 
 
 

 

B)      Pathologies      cardiovasculaires      et      syndrome 

métabolique 

 

 
 
 

1) Définition 
 
 
 
 

 
a) Pathologies cardiovasculaires 

 

 
 
 
 
 

Les maladies cardio-vasculaires constituent un ensemble de troubles affectant le cœur 

et les vaisseaux sanguins, qui comprend : 

 
-les cardiopathies coronariennes 

 
-les maladies cérébro-vasculaires 

 
-les artériopathies périphériques 

 
-les  cardiopathies  rhumatismales,  affectant  le  muscle  et  les  valves  cardiaques  et 

résultant d‟un rhumatisme articulaire aigu, causé par une bactérie streptocoque 

-les malformations cardiaques 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‟attaquant aux 

facteurs de risque tels que le tabagisme, une mauvaise alimentation et l‟obésité, le manque 

d‟activité physique, l‟hypertension artérielle, le diabète et l‟hyperlipidémie. 

 
 
 
 
 

 
b) Syndrome métabolique 

 
 
 
 
 

Le syndrome métabolique a été décrit pour la première fois par l‟OMS en 1999 (9). 

Ce syndrome permet d‟identifier des sujets à haut risque de diabète de type 2 ainsi que de 

pathologies cardiovasculaires. Son étiologie reste pour le moment inconnue même si 

l‟insulinoresistance a été avancée comme pouvant être l‟un des facteurs causaux (55). 

 

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

cardiovasculaires et à un risque relatif de 2.40 pour la surmortalité cardiovasculaire (77). 

 

Certains critères de la définition de ce syndrome se sont avérés être sources de 

confusion c‟est pourquoi il a été demandé à la Fédération Internationale du Diabète (FID) 

de définir à nouveau ce syndrome en prenant en compte des critères épidémiologiques afin 

d‟obtenir un consensus sur la définition de ce syndrome (78). Cependant, la définition de 

l‟ATP  III  de  2001  (Adult  Treatment  Panel  III,  US  National  Cholesterol  Education 

Program), plus simple, reste la plus utilisée en clinique (79) (figure 2). 
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Figure 2. Définition du syndrome métabolique selon l’OMS, l’ATP III et la FID 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

2) Epidémiologie 
 
 
 

 

a) En France et dans le monde 
 
 
 

 
Les maladies cardio-vasculaires sont la première 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). On estime à 17,3  millions  le  nombre de décès  imputables aux 

maladies cardio-vasculaires, soit 30% de la mortalité mondiale totale. Parmi ces décès, on 

estime que 7,3 millions sont dus à une cardiopathie coronarienne et 6,2 millions à un AVC. 

Plus de 80% des décès interviennent dans des pays à revenu moyen ou faible et touchent 

presque également hommes et femmes (80). 
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D‟ici 2030, près de 23,3 millions de personnes mourront d‟une maladie cardio- 

vasculaire (cardiopathie ou AVC principalement). D‟après les projections, ces maladies 

devraient  rester les premières causes de décès  (6, 81). Environ 9,4  millions de décès 

chaque année, soit 16,5% de l‟ensemble des décès, peuvent être attribués à l‟hypertension 

artérielle (82). Celle-ci est ainsi responsable de 51% des décès dus aux AVC et de 45% des 

décès dus aux cardiopathies coronariennes (83). 

 
Les quatre principaux facteurs de risque comportementaux des cardiopathies et des 

AVC  sont  le  tabagisme,  la  sédentarité,  la  consommation  nocive  d‟alcool  et  une 

alimentation  déséquilibrée.  Ces  facteurs  de  risque  comportementaux,  joints  à  d‟autres 

causes métaboliques/physiologiques sous-jacentes favorisent les maladies coronariennes et 

cérébro-vasculaires (6). 

 
Chez les sujets présentant des troubles psychiatriques, la prévalence des pathologies 

cardio-vasculaires est supérieure à 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  relatif  de 

coronaropathie serait compris entre 1,5 et 2 par rapport aux sujets ne souffrant pas de 

dépression (84). 

 
La prévalence du syndrome métabolique dépend de facteurs génétiques et 

environnementaux, elle varie donc en fonction du pays d‟origine. Ainsi, selon les critères 

de l‟ATP III, 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‟autre part, la prévalence du syndrome métabolique dépend de l‟âge. Ainsi, en 

 
France métropolitaine, la prévalence passe de moins de 5.6% dans le groupe 30-39 ans, à 

 
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 à la population générale : 37% chez les patients 

souffrant  de schizophrénie contre 24% en population générale. Après ajustement  pour 

l‟âge,  l‟incidence  du  syndrome  métabolique  est  deux  fois  supérieure  chez  les  sujets 

souffrant de schizophrénie par rapport à la population générale (84). 

 

La prévalence des pathologies cardio-vasculaires et du syndrome métabolique, plus 

élevée chez les sujets souffrant  de troubles psychiatriques par rapport  à la population 

générale,  pourrait  être une cause de  la  mortalité prématurée observée chez  les  sujets 

souffrant de troubles psychiatriques, qui mourraient en moyenne 25 ans plus tôt que la 

population générale (87). 

 

 
 
 
 

b) Aux Antilles 
 
 
 
 
 

Peu d‟études épidémiologiques existent sur les pathologies cardiovasculaires aux 

Antilles. En Martinique, les maladies cardiovasculaires sont pourtant un problème de santé 

publique majeur. Avec près de 780 décès en moyenne chaque année (2003-2005), les 

maladies cardio-vasculaires sont la première cause de décès. Elles représentent 29% de 

l‟ensemble des décès (32% des décès féminins contre 26% des décès masculins). En ce qui 

concerne la mortalité prématurée, les maladies cardio-vasculaires sont responsables d'un 

décès sur cinq. Elles représentent le tiers des décès des sujets âgés de plus de 65 ans. Par 

rapport à la moyenne nationale, on observe une sous-mortalité régionale pour les affections 
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cardio-vasculaires de  manière globale, cependant,  la Martinique se caractérise  par  une 

sous-mortalité pour les cardiopathies ischémiques mais par une très nette surmortalité par 

maladies cérébrovasculaires (7). 

Sur le plan des facteurs de risque, l‟HTA est présente chez 19 à 25% des sujets 

antillais : 19 à 22% chez les femmes et 20 à 25% chez les hommes (88). On note que la 

précarité s‟associe à une prévalence accrue, et surtout à un plus mauvais contrôle 

thérapeutique de l‟HTA. Cette gravité accrue de l‟HTA parmi les sujets précaires va de 

pair avec une plus grande fréquence de l'obésité et de la sédentarité. Par ailleurs, certains 

facteurs  psychosociaux, et en particulier le manque de confiance en l‟avenir, interviennent 

également (88). 

Selon une étude guadeloupéenne, le syndrome métabolique toucherait 11,3 % de la 

population guadeloupéenne consultant en centre de soins et étant âgée en moyenne entre 

37-39 ans (8). Cette étude a recruté 966 patients non diabétiques en population générale, 

 
14,8% des femmes et 6% des hommes avaient un syndrome métabolique selon les critères 

de l‟ATP III. 

 

 
 

Les pathologies cardiovasculaires représentent donc un problème de santé publique 

majeur aux Antilles. Le syndrome métabolique permet de repérer les sujets à haut risque 

cardio-vasculaire.     Chez  les  patients  ayant  eu  des  évènements  de  vie  à  potentiel 

traumatique, l‟ESPT pourrait jouer un rôle dans la survenue d‟un syndrome métabolique et 

de   pathologies   cardio-vasculaires.   Nous   allons   essayer   de   comprendre   par   quels 

mécanismes cette association statistique sinon causale peut apparaitre. 
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C) ESPT, pathologies cardiovasculaires et syndrome 

métabolique 

 
 
 

 

1) Epidémiologie/association 
 
 
 
 

 
a) Santé globale 

 
 
 
 
 

L‟ESPT est associé à un risque majoré de survenue de problèmes de santé (89) 

(90). Les sujets présentant un ESPT auraient deux fois plus de risque d‟avoir une maladie 

non psychiatrique par rapport aux sujets ne souffrant pas d‟ESPT, après avoir contrôlé 

l‟âge, le statut socio économique et la dépression, d‟après une étude réalisée chez 2835 

hommes et 3042 femmes (91). 

 

Chez les femmes victimes de violence sexuelle, la sévérité des symptômes d‟ESPT 

était inversement corrélée à la mesure d‟une bonne santé physique. La sévérité de l‟ESPT 

était prédictive de la survenue de symptômes physiques indépendamment d‟évènements de 

vie négatifs, ou d‟une dépression (92). 

 

Dans une étude rétrospective portant sur des vétérans canadiens, ceux présentant un 

ESPT avaient plus eu recours au système de santé dans les dix années précédentes par 

rapports à la même population ne présentant pas d‟ESPT (93). 

 

Cette relation est corroborée par une étude ayant montré que chez des femmes 

ayant subi une agression sexuelle, l‟ESPT et la dépression contribuaient de manière 

indépendante et significative dans des modèles de régression logistique à la survenue de 
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problèmes de santé physiques ainsi qu‟à leur degré de gravité, ceci en ayant contrôlé le rôle 

d‟antécédents d‟agressions sexuelles, la gravité de l‟agression sexuelle ainsi que les 

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

 

Par ailleurs, parmi les vétérans de la Guerre du Golfe, le niveau d‟ESPT au retour 

du combat était prédictif  de la survenue de problèmes de santé à 24 mois et ceci en ayant 

contrôlé le niveau d‟exposition au combat (95). 

 

Enfin, dans une étude sur une cohorte de patientes présentant un ESPT, il a été 

montré que le degré global de santé autoreporté ainsi que le fonctionnement social global 

des patientes étaient améliorés quand l‟ESPT avait été traité par thérapie cognitivo- 

comportementale d‟exposition, seule ou en association avec une restructuration cognitive, 

sans qu‟aucune différence n‟ait été montrée entre ces deux méthodes (96). 

 

 
 
 
 

b) Pathologies cardiovasculaires 
 
 
 
 
 

De nombreuses études, menées principalement auprès de vétérans mais aussi en 

population générale ont montré un risque plus élevé de morbimortalité cardiovasculaire 

pour les patients souffrant d‟ESPT (10, 97-99). La littérature a depuis longtemps montré 

une association entre une exposition aux zones de combat ou un ESPT et une 

hyperactivation sympathique ainsi que des problèmes cardiaques secondaires (10, 97, 100, 

101). 
 

 
De même, Kubzansky et al. ont montré sur la cohorte de l‟ECA que les femmes 

présentant cinq symptômes ou plus d‟ESPT avaient un risque relatif supérieur à 3 de 

développer  une  pathologie  cardiovasculaire  (102).  Une  étude  longitudinale  sur  896 
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survivants d‟un incendie meurtrier a montré un risque accru d‟apparition d‟une maladie 

cardiaque associé à l‟existence d‟un ESPT suite à ce traumatisme (103). 

 

L‟élévation tensionnelle pourrait expliquer pour une grande part l‟association entre 

ESPT et surmortalité cardiovasculaire (104, 105). Ainsi, pour une population de vétérans 

d‟Afghanistan et d‟Iraq, les sujets souffrant d‟ESPT ayant ou non une pathologie 

psychiatrique comorbide, avaient un risque relatif de 2,88 d‟avoir de l‟hypertension (en 

ayant contrôlé l‟âge, l‟ethnie d‟appartenance, le secteur d‟activité, le rang hiérarchique et 

le nombre de déploiements) (106). Ceci peut être mis en lien avec les données de la 

littérature montrant une association entre la survenue d‟un AVC et l‟ESPT (99, 107). 

 

L‟ESPT est associé aux maladies cardiovasculaires notamment celles liées à 

l‟athérosclérose. Les patients souffrant d‟ESPT ont également  un risque accru d‟avoir une 

hyperlipidémie (108) ainsi que d‟être obèse (109). Ils présentent donc un risque de 

syndrome métabolique élevé. Or le syndrome métabolique a été identifié comme un facteur 

de risque cardiovasculaire indépendant (55). 

 

 
 
 
 

c) Syndrome métabolique 
 
 
 
 
 

Les sujets exposés à des situations de stress ont un risque accru de trouble du 

métabolisme du glucose, de même que les sujets anxieux et souffrant d‟ESPT, notamment 

ceux ayant une comorbidité dépressive (110). L‟ESPT est aussi associé à la survenue 

d‟hypertension artérielle (111), de diabète (112), de dyslipidémie (113-115). De même, les 

sujets souffrant d‟ESPT ont un Indice de Masse Corporelle (IMC) plus élevé que les sujets 

ne souffrant pas d‟ESPT (115). 
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Ainsi plusieurs études ont montré cette association. Chez 245 patients ayant un 

faible statut socio-économique, la prévalence du syndrome métabolique était de 33,2% en 

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

 

La  prévalence  du  syndrome  métabolique  chez  les  vétérans  souffrant  d‟ESPT 

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

 

 
Une étude longitudinale menée sur 207 954 vétérans de Californie et du Nevada 

montrait un risque accru de résistance à l‟insuline et de survenue d‟un syndrome 

métabolique dans les deux ans pour  les sujets souffrant  d‟ESPT (117). L‟intensité de 

l‟ESPT et la survenue d‟un syndrome métabolique étaient associés. 66,7% des vétérans 

souffrant  d‟un  ESPT  sévère  présentaient  un  syndrome  métabolique  contre  seulement 

23,3% des vétérans souffrant d‟un ESPT de faible intensité (118). 
 
 
 
 
 
 

Ainsi, une association statistique entre ESPT, pathologies cardiovasculaires et 

syndrome métabolique est décrite dans la littérature internationale, ce qui ne préjuge pas 

pour autant d‟un lien causal. Plusieurs mécanismes physiopathologiques pourraient 

expliquer  cette  association,  il  est  possible  de  les  classer  entre  facteurs  de  risque 

biologiques, comportementaux et psycho-sociaux. 
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2) Physiopathologie 
 
 
 
 

 
a) Facteurs de risque biologiques 

 
 
 
 
 

Plusieurs mécanismes biologiques sous tendent le risque accru de pathologies 

cardiovasculaires et de syndrome métabolique associé à l‟existence d‟un ESPT. 

 

Les taux de cortisol urinaire et sanguin seraient inférieurs chez les sujets souffrant 

d‟ESPT (119),   il existerait une inhibition de l‟axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien 

chez   ces   patients   (120),   avec   une   hypocortisolémie   (10)   et   une   réponse   aux 

glucocorticoïdes altérée (121). Cliniquement, l‟hypocortisolisme se caractérise par la triade 

de    symptômes :    douleur,    fatigue    et    sensibilité    au    stress    exacerbée    (122). 

L‟hypocortisolémie prédisposerait au développement de l‟ESPT (123) et favoriserait la 

résistance à l‟insuline (124). 

 

Les patients souffrant d‟ESPT présenteraient une hyperactivation du système 

nerveux  sympathique,  caractérisée  par  des  taux  de  catécholamines  plasmatiques  et 

urinaires élevés (125, 126). Cette hyperactivation se traduit cliniquement par des 

tremblements, une HTA, une tachycardie (127, 128). L‟hyperactivation sympathique 

entraînerait  une  activation  du  système  rénine-angiotensine-aldostérone  qui  serait  elle- 

même impliquée dans la survenue d‟HTA et de résistance à l‟insuline (129). Les hauts taux 

de catécholamines, la résistance à l‟insuline, conduiraient à l‟établissement d‟un milieu 

métabolique favorable au développement du syndrome métabolique et du diabète de type 2 

(129). 
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Par ailleurs, l‟altération du système hypothalamo-hypophysaire et de l‟axe 

corticotrope, ainsi que les hauts taux de catécholamines ont des répercussions sur le cœur, 

les vaisseaux sanguins et le système plaquettaire notamment via le système nerveux 

autonome (101). Les catécholamines, dont le taux est augmenté chez les sujets souffrant 

d‟ESPT, ont été impliquées dans l‟insuffisance cardiaque et les pathologies ischémiques 

(101, 125, 130). L‟hyperréactivité de l‟axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien a été 

impliquée dans le développement de pathologies cardiaques et notamment de phénomènes 

ischémiques ; elle est aussi associée à une surmortalité cardiovasculaire (131). 

De plus, les patients ayant un ESPT ont une variabilité de leur rythme cardiaque 

amoindrie (associée à une mortalité accrue après un infarctus du myocarde) (131), une 

dysfonction de leur baroréflexe (associé à une augmentation de l‟athérosclérose aortique) 

(131) et une augmentation de la variabilité de leur QT (associée à des phénomènes de mort 

subite) (131). Les sujets souffrant d‟ESPT ont une augmentation de leur tension artérielle 

de base ainsi que de leur rythme cardiaque (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). 

L‟ESPT    entraînerait    des    modifications   au    niveau    cellulaire :    télomères, 

mitochondries, réticulum endoplasmique. Ces altérations favoriseraient la survenue d‟une 

inflammation systémique (129). L‟hypocortisolisme retrouvé dans l‟ESPT entretiendrait 

ces réactions inflammatoires, le cortisol étant nécessaire pour un retour à l‟homéostasie 

après une réponse au stress (134). L‟hyperactivité sympathique retrouvée dans l‟ESPT 

activerait  le système rénine-angiotensine-aldostérone qui entretiendrait  les phénomènes 

inflammatoires (135). De plus, la méthylation de certains gènes impliqués dans 

l‟inflammation serait altérée dans l‟ESPT (136). Les effets de l‟ESPT chronique 

constitueraient  un  lien  physiopathologique  entre  le  stress  et  la  survenue  de  troubles 
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systémiques inflammatoires. En particulier, il existerait un lien entre l‟état inflammatoire 

favorisé  par  l‟ESPT  et  la  survenue  de  troubles  métaboliques :  les  cytokines  pro- 

inflammatoires entraineraient une résistance à l‟insuline (137).  L‟inflammation est aussi 

un mécanisme potentiel d‟augmentation du risque cardiovasculaire pour les sujets souffrant 

d‟ESPT. L‟inflammation chronique est un facteur de risque reconnu pour les pathologies 

cardiovasculaires. Or les sujets souffrant d‟ESPT auraient un niveau plus important 

d‟inflammation chronique (131). 

 

L‟ESPT serait également associé à des niveaux abaissés de neurostéroïdes, comme 

la dehydroepiandrosterone (DHEA) (138). La diminution du niveau de DHEA entraîne une 

diminution du rapport DHEA/DHEA sulfatée, la diminution de ce rapport serait associée à 

la survenue d‟un syndrome métabolique (138). 

 

L‟activation sympathique entrainerait une libération importante de neuropeptide 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 cardiaque (138). Le NPY a des effets sur le métabolisme et le comportement 

alimentaire (139). 

 

Kuo et al. ont mené une étude en 2008 chez des souris soumises à un régime riche 

en glucides et en lipides (140). Les auteurs ont montré que l‟exposition des souris à un 

stress chronique (exposition à de l‟eau glacée ou mise en présence d‟une souris agressive) 

stimulait la libération de NPY et entraînait une augmentation du poids des souris de 50% 

en deux semaines. Après trois mois, des signes de syndrome métabolique étaient présents : 

obésité abdominale, hyperlipidémie, hyperinsulinémie, intolérance au glucose et 

hypertension. L‟exposition à un événement stressant provoquerait une activation des nerfs 

sympathiques avec libération de neuropeptide Y (NPY) et de norépinéphrine (NE) (figure 
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3). L‟exposition au froid ou à une agression provoquerait préférentiellement une libération 

de NPY (partie droite de la figure), tandis qu‟une privation d‟eau provoquerait 

préférentiellement une libération de NE (partie gauche de la figure). La voie de la NE 

stimulerait la thermogenèse et la lipolyse, conduisant à une perte de poids. La voie du NPY 

entrainerait une augmentation du taux de cortisol dans le tissu adipeux, qui stimulerait 

l‟expression  du  NPY dans  le tissu  adipeux  et  des récepteurs du  NPY au  niveau  des 

adipocytes et cellules endothéliales. L‟activation de ces récepteurs stimulerait la 

différenciation, la prolifération et la charge en lipides des adipocytes (adipogenèse), ainsi 

que l‟angiogenèse, l‟infiltration par les macrophages, conduisant à l‟augmentation de 

l‟adiposité abdominale et  au  développement  de  l‟obésité et  du  syndrome  métabolique 

(140). 
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Figure 3. Rôle du neuropeptide Y dans la survenue de l’obésité liée au stress chez la 

souris 
 

(140) 
 
 
 
 
 
 
 

Dans l‟ESPT, la fréquence et le niveau de libération de NPY dans le tissu adipeux, 

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

(138). 
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Les altérations cellulaires, les modifications du système rénine-angiotensine- 

aldostérone et l‟inflammation retrouvées dans l‟ESPT favoriseraient le stress oxydatif, qui 

conduit  à des modifications au  niveau  vasculaire et  à une insulino-résistance dans de 

nombreux tissus : vaisseaux, muscles striés squelettiques, myocarde, fibroblastes et tissu 

adipeux. Le stress oxydatif contribuerait largement à la survenue de troubles métaboliques 

(129). 

 

L‟ESPT induirait des perturbations du bilan lipidique avec une élévation des 

triglycérides et une diminution du HDL cholestérol, qui sont deux critères de l‟ATP III 

pour le syndrome métabolique (141). 

 

Chuang et al. ont mené en 2010 une étude chez des souris exposées à un stress 

chronique (présence d‟une souris agressive) et soumises à un régime de type occidental 

riche en lipides et en cholestérol. Les auteurs ont montré que la combinaison entre 

l‟exposition au stress et le régime occidental entraînait chez ces souris une altération du 

métabolisme des lipides avec notamment une augmentation du taux plasmatique de 

cholestérol non-HDL et une accumulation intra-hépatique de triglycérides, ainsi qu‟une 

augmentation de la transcription des gènes impliqués dans la synthèse des lipides (142). 

 

Von Känel et  al. ont  étudié en 2010  les taux plasmatiques de lipides chez 47 

patients présentant un ESPT selon le DSM-IV suite à un infarctus du myocarde. Huit 

patients présentaient un ESPT complet, huit patients un ESPT subsyndromique et 31 ne 

présentaient pas d‟ESPT selon la CAPS (Clinician-Administered PTSD Scale), administrée 

en moyenne 32 mois après la survenue de l‟infarctus du myocarde. 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‟ESPT. De plus, le taux de 
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HDL  cholestérol  était   inversement   proportionnel  à   l‟intensité   des   symptômes   de 

reviviscence, d‟évitement, et des symptômes totaux d‟ESPT (141) (figure 4). 

 

 
 
 
 

 
 

 
Figure 4. Taux de HDL cholestérol en fonction de la présence d’un ESPT complet, 

d'un ESPT subsyndromique, ou de l’absence d’ESPT 
 

(141) 
 
 
 
 
 
 
 

Il existe une association entre ESPT et obésité. Vieweg et al. ont montré dans leur 

étude en 2006 que l‟IMC moyen chez 157 vétérans présentant un ESPT selon les critères 

du DSM-IV était de 30,3 (143). Plus précisément, 38,2% des vétérans dans cette étude 
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étaient en surpoids, 40,1% étaient obèses et 6,4% présentaient une obésité morbide. La 

prévalence combinée du surpoids et de l‟obésité dans la population de vétérans de cette 

étude était  donc de 84,7%, ce qui était  20% au-dessus de la prévalence retrouvée en 

population générale aux Etats-Unis (143). L‟ESPT est  associé à des modifications du 

système limbique, impliqué dans la régulation de la masse corporelle (144). Les structures 

de  l‟hippocampe  déterminent  le  point  d‟équilibre  de  la  masse  corporelle,  ce  point 

d‟équilibre serait perturbé lors de situations traumatiques (144). L‟événement stressant 

entraîne un besoin supplémentaire en énergie, des stimuli orexigènes et une diminution du 

métabolisme,  conduisant  à une prise  de poids  (145).  L‟inhibition de  l‟hippocampe  et 

certains processus mnésiques contribuent à la régulation des réserves d‟énergie et à lutter 

contre les comportements alimentaires non homéostatiques (146). L‟altération de ces 

systèmes dans l‟ESPT contribuerait à la prise de poids (146). De plus, l‟activation de 

l‟hormone de stress dans l‟ESPT et son action au niveau de l‟amygdale, de l‟hippocampe, 

et du cortex cingulaire entrainerait une diminution de la sensation de satiété. La diminution 

de la sensation de satiété entrainerait la consommation d‟aliments riches en glucides et en 

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

 

Chez les sujets souffrant d‟ESPT, l‟obésité potentialise la réaction de stress et la 

réaction  inflammatoire  systémique  (145).  L‟inflammation  atteint  le  tissu  adipeux,  au 

niveau viscéral notamment, qui devient dysfonctionnel et libère massivement acides gras et 

adipocytokines qui amplifient la réaction inflammatoire systémique (129). L‟inflammation 

du tissu adipeux fait le lien entre l‟obésité, l‟insulino-résistance et le risque cardio- 

métabolique associé à l‟ESPT (129, 145, 149). Plus l‟IMC est important, plus la résistance 

à l‟insuline est importante. Chez les sujets souffrant d‟ESPT chronique, les comportements 

alimentaires non homéostatiques, un accès aux soins limité, associés aux perturbations 
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neuroendocrines, contribueraient à entretenir l‟obésité et les anomalies métaboliques (150, 

 
151). 

 

 
Parmi les sujets souffrant d‟ESPT, le syndrome métabolique est particulièrement 

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 à la survenue du syndrome métabolique (118). Parmi les patients traités par 

anti-psychotiques atypiques, ceux souffrant d‟ESPT seraient le plus à risque de développer 

un syndrome métabolique (155). 

 

 
 
 
 

b) Facteurs de risque comportementaux 
 
 
 
 
 

L‟une des raisons invoquées pour expliquer l‟association entre ESPT et pathologies 

cardiovasculaires est la multiplication de conduites à risque (tabac) et la non-prévention 

des facteurs de risque (manque d‟activité physique, faible adhérence aux thérapeutiques 

médicamenteuses). En effet, l‟absence d‟activité physique et la non adhésion aux 

thérapeutiques sont prédictives de futurs évènements cardiaques (156). Par ailleurs, 

l‟obésité, l‟usage de toxiques et les troubles du sommeil pourraient également se révéler 

être des facteurs de risque de  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 être interprété comme une 

automédication de  l‟anxiété accrue et des symptômes d‟hypervigilance (157). 
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Une mauvaise hygiène de vie, fréquente chez les sujets souffrant d‟ESPT, 

contribuerait au développement de l‟adiposité viscérale, de la résistance à l‟insuline et du 

syndrome métabolique (155). 

 

De même, l‟ESPT a été associé avec un risque accru d‟obésité dans des études 

épidémiologiques de grande ampleur ainsi que chez des vétérans ; cependant, le rôle causal 

de l‟ESPT ne peut être affirmé (106, 150). Ainsi, l‟ESPT a également été associé à un taux 

d‟activité physique moindre ce qui pourrait jouer un rôle dans ce risque accru d‟obésité 

(158, 159). La sédentarité est par ailleurs associée avec une hypertension artérielle, la 

résistance à l‟insuline et une hypercholestérolémie (160). 

 

Les sujets ayant un ESPT présentent des troubles du sommeil, comme par exemple 

une  latence d‟endormissement  élevée  et  une durée de sommeil plus courte  (161).  La 

sévérité des perturbations du sommeil serait proportionnelle à la sévérité des symptômes de 

l‟ESPT (161-163). L‟insomnie est une manifestation de l‟état d‟hyperéveil retrouvé dans 

l‟ESPT (11). La prévalence des troubles respiratoires du sommeil est supérieure chez les 

sujets  souffrant  d‟ESPT  par  rapport  à  la  population  générale  (164,  165).  Les  sujets 

souffrant d‟ESPT présentent également des cauchemars en lien avec l‟événement 

traumatique (11). Ces troubles du sommeil pourraient s‟expliquer en partie par une anxiété 

importante, l‟hypervigilance anxieuse est associée à des difficultés de maintien du sommeil 

et à des troubles respiratoires durant le sommeil. Il existe une fragmentation du sommeil 

paradoxal ainsi que du sommeil profond chez les sujets souffrant d‟ESPT chronique. 19 à 

71% des sujets souffrant d‟ESPT en fonction de la sévérité de l‟ESPT rapportent avoir des 

cauchemars, notamment des cauchemars en relation avec le traumatisme (137). Or les 

troubles du sommeil et notamment le syndrome d‟apnée du sommeil ont été reconnus 

comme être des facteurs de risque cardiovasculaires (137). Les troubles du sommeil 

potentialisent la survenue de troubles métaboliques et augmentent leur intensité (166). Il 
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existe un lien de causalité entre les troubles du sommeil et  le syndrome métabolique, 

l‟obésité,   l‟HTA   (129).   Enfin,   ces   troubles   du   sommeil   ont   un   impact   sur   le 

développement, la sévérité et l‟évolution de l‟ESPT, avec l‟apparition de difficultés 

cognitives (137, 148). 

 

 
 
 
 

c) Facteurs de risque psychosociaux 
 
 
 
 
 

La dépression et  les  facteurs socioéconomiques pourraient  être des facteurs de 

risque associés non négligeables dans la survenue d‟évènements cardio-vasculaires chez 

les sujets souffrant d‟ESPT (158). 

 

En effet,  il existe une association significative entre  ESPT et  dépression or  la 

dépression est un facteur de risque cardio-vasculaire important (167). 

 

De plus, les symptômes d‟évitement présents dans l‟ESPT peuvent  mener à un 

isolement et à un repli social. Il a été montré que l‟absence de soutien social est associée à 

un taux de survie diminué après un infarctus du myocarde et à un taux de mortalité plus 

important (168). L‟isolement social secondaire aux symptômes d‟ESPT pourrait expliquer 

en partie l‟association à une morbimortalité cardio-vasculaire plus importante. 

 

Enfin, l‟ESPT est associé à un statut socio-économique plus bas (plus faible niveau 

d‟étude, taux de chômage plus élevé) (131) sans doute en partie à cause de difficultés 

relationnelles et de symptômes d‟évitement présents dans cette pathologie. Le faible statut 

socio-économique est associé à un risque cardiovasculaire plus élevé ainsi qu‟à une 

surmortalité, indépendamment des facteurs de risque cardiovasculaires traditionnels et de 

l‟accès aux soins (131). 
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Schnurr et Green ont proposé un modèle dans lequel l‟ESPT serait le lien entre 

l‟exposition à une expérience traumatique et son effet délétère sur la santé physique (169). 

La  réaction  de   stress   faisant   suite  à  un  événement   traumatique   entraînerait   des 

modifications sur la santé physique et sur d‟autres aspects d‟une personne jusque là en 

bonne  santé.  Bien  qu‟un  problème  de  santé  puisse  survenir   indépendamment  de 

l‟événement  traumatique,  la réaction de stress et  ses conséquences constitueraient  une 

menace pour l‟intégrité physique et le traumatisme serait associé à une augmentation du 

risque de développer un ESPT. L‟ESPT serait alors l‟étape intermédiaire entre l‟événement 

traumatique et la survenue d‟autres problèmes de santé. La santé physique serait influencée 

par   de   multiples   facteurs :   des   altérations   biologiques   (modifications   de   l‟axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien et des fonctions immunitaires par exemple), des 

altérations psychologiques (anxiété et dépression par exemple), la qualité de vie, mais aussi 

des caractéristiques personnelles comme l‟âge, le genre, des facteurs génétiques, ethniques, 

culturels, le niveau socio-économique, l‟accès aux soins. Ces facteurs interagiraient entre 

eux ainsi qu‟avec le traumatisme et l‟ESPT, et influenceraient la survenue d‟autres 

problèmes de santé, constituant un modèle multidimensionnel complexe (169) (figure 5). 
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Figure 5. Modèle reliant l’exposition au traumatisme, l’ESPT et l’occurrence de 

problèmes somatiques 
 

(169) 
 
 
 
 

 
3) Prise en charge 

 
 
 

 

L‟ESPT serait un facteur de risque pour le syndrome métabolique et les pathologies 

cardiovasculaires,  d‟où  l‟intérêt  du  dépistage et  de  la  prévention  des  troubles  cardio- 

métaboliques chez les patients souffrant d‟ESPT. 

 

En effet,  la résistance à l‟insuline,  le syndrome  métabolique et  les pathologies 

cardio-vasculaires peuvent être pris en charge dès leur apparition. L‟éducation des patients, 

les   règles   hygiéno-diététiques   et   éventuellement   les   traitements   pharmacologiques, 

associés à la prise en charge psychothérapeutique de l‟ESPT, réduiraient les facteurs de 



52  

risque  cardio-métaboliques,  la  survenue  du  syndrome  métabolique  et  des  pathologies 

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

 

De même, une prise en charge multidisciplinaire des sujets souffrant de dépression 

amélioreraient le contrôle de la dépression, du syndrome métabolique, et des pathologies 

cardio-vasculaires (170). En effet, Katon et al. ont mené en 2010 une étude portant sur 214 

patients présentant une dépression, un diabète déséquilibré et/ou une coronaropathie. Ces 

patients étaient randomisés en deux groupes : un groupe interventionnel dans lequel les 

patients étaient sous la supervision d‟une infirmière qui avait une mission d‟éducation 

thérapeutique et travaillait en collaboration avec le médecin traitant en considérant  les 

dernières recommandations ; et un groupe contrôle dans lequel les patients bénéficiaient de 

soins classiques. Chez les patients du groupe interventionnel, on notait, par rapport au 

groupe contrôle, une diminution du taux d‟hémoglobine glyquée, du LDL-cholestérol, de 

la  pression  artérielle  systolique  et  de  l‟intensité  de  la  dépression  selon  la  SCL-20 

(Symptom  Checklist–20).   Les   patients   de   groupe   interventionnel   bénéficiaient   de 

davantage d‟ajustements 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 satisfaction quant à la prise en charge de leur dépression, 

diabète et/ou coronaropathie (170). 
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La prévention du risque cardio-métabolique pourrait agir sur l‟ESPT lui-même en 

diminuant l‟hyperéveil et les modifications neuroendocriniennes avec un impact favorable 

sur les fonctions neuro-psychologiques (137) : 

 

 
 
 
 

- La mise en place de règles hygiéno-diététiques pourrait avoir un impact posit if 

sur l‟apparition de pathologies cardiovasculaires mais aussi sur l‟évolution de 

l‟ESPT   lui-même :   l‟activité   physique   régulière   pourrait   améliorer   la 

symptomatologie  de  l‟ESPT  en  améliorant  les  fonctions  exécutives,   les 

processus mnésiques et d‟apprentissage régulés par l‟hippocampe, la 

neuroprotection, la neurogenèse, la plasticité neuronale, la neurotransmission, la 

vascularisation du cortex pré-frontal,  le volume de l‟hippocampe (137) ; un 

régime riche en acides gras polyinsaturés pourrait être bénéfique pour la 

symptomatologie de l‟ESPT en protégeant la plasticité de l‟hippocampe, en 

prévenant la neuroinflammation et en améliorant la résistance au stress oxydat if 

(137). 

 

 
 

- Par   ailleurs,   le   traitement   pharmacologique   des   facteurs   de   risques 

cardiovasculaires pourraient être l‟un des moyens d‟agir sur l‟ESPT : les anti- 

hypertenseurs de la famille des antagonistes des récepteurs de l‟angiotensine 

pourraient diminuer les symptômes d‟ESPT en diminuant l‟inflammation 

cérébrale, en exerçant un effet neuroprotecteur, en améliorant les facultés 

cognitives (137) ; de même, les statines favoriseraient la plasticité cérébrale, 

auraient une action de neuroprotection (137). 
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- Enfin, la prise en charge des troubles respiratoires du sommeil et notamment du 

syndrome d‟apnées obstructives du sommeil pourrait améliorer la 

symptomatologie de l‟ESPT. L‟appareillage des troubles respiratoires du 

sommeil améliorerait l‟insomnie et les cauchemars dans l‟ESPT (137). A noter 

que, chez les sujets souffrant d‟un épisode dépressif majeur, l‟appareillage du 

syndrome d‟apnées obstructives du sommeil réduirait la symptomatologie 

dépressive (171). 

 

 
 
 
 

Une association statistique entre ESPT, pathologies cardio-vasculaires et syndrome 

métabolique est donc décrite dans la littérature. Le lien entre ces troubles pourrait s‟avérer 

causal et s‟expliquer par de mult iples mécanismes physiopathologiques. L‟action sur les 

divers symptômes cardiovasculaires que ce soit par l‟éducation thérapeutique, les règles 

hygiéno-diététiques ou le traitement pharmacologique pourrait permettre l‟amélioration des 

symptômes psychiques et vice versa, permettant de supputer l‟existence d‟une boucle de 

renforcement négatif sur laquelle il serait possible d‟agir. 

 

 
 
 
 

L‟association entre ESPT, pathologies cardio-vasculaires et syndrome métabolique 

s‟observe également en pratique clinique. 
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D) Situations cliniques : ESPT et syndrome métabolique 
 

 
 
 
 
 

Les 4 situations cliniques présentées ici sont celles de patients hospitalisés que j‟ai 

rencontrés durant  mon stage au sein de l‟Unité Anxiété Dépression Résistantes et qui 

m‟ont interpelé. En effet, ces patients avaient  tous un profil associant un ESPT et un 

syndrome  métabolique,  ce  qui  amène  à  s‟interroger  sur  l‟association  entre  ces  deux 

troubles. On peut également s‟interroger sur la chronologie d‟apparition des facteurs de 

risque cardio-métabolique par rapport à la course de l‟ESPT chez ces patients. 

 

Les échelles utilisées étaient le Mini International Neuropsychiatric Interview 

(MINI) pour le diagnostic d‟ESPT (ANNEXE 3), le Trauma History Questionnaire (THQ) 

pour rechercher les événements de vie à potentiel traumatique rencontrés par le patient 

(ANNEXE 4), l‟Impact of Event Scale Revisited (IES-R) pour évaluer l‟intensité de la 

détresse psychologique consécutive à l‟événement jugé le plus traumatique par le patient 

(ANNEXE 5). D‟autre part, les critères de l‟ATP III ont été recueillis pour permettre le 

diagnostic du syndrome métabolique. 

 

 
 
 
 

1) Mme M. 
 
 
 
 

 
a) Mode de vie 

 
 
 
 
 

Mme M. est martiniquaise, quatrième d‟une fratrie de six, elle a 61 ans, elle est 

célibataire depuis le décès récent de son compagnon suite à une intervention cardiaque 

(double pontage coronarien). Mme M. a 5 enfants dont 4 vivent en Métropole. Mme M. est 



56  

cadre de direction dans un établissement hospitalier, actuellement en arrêt de travail longue 

durée. Elle vit seule à son domicile. Elle ne pratique aucune activité physique. 

 

 
 
 
 

b) Antécédents 
 
 
 
 
 

Sur le plan médico-chirurgical, Mme M. présente une insuffisance thyroïdienne 

supplémentée  suite  à  une  thyroïdectomie  à  l‟âge  de  51  ans ;  une  hystérectomie  pour 

fibrome à l‟âge de 44 ans ; un syndrome d‟apnée obstructive du sommeil non appareillé ; 

elle pèse 135 Kg pour une taille de 165 cm, soit un IMC à 50 (obésité morbide) ; elle 

présente des douleurs chroniques en lien avec une gonarthrose bilatérale inopérable en 

raison de son obésité morbide. 

Au niveau familial, on retrouve une obésité chez deux apparentés du premier 

degré. 

Sur le plan psychiatrique, Mme M. présente un trouble bipolaire évoluant depuis 

l‟âge de 17 ans (multiples épisodes dépressifs et maniaques ou hypomaniaques), traité par 

Divalproate de sodium et Lamotrigine, avec plus de 10 hospitalisations en psychiatrie ; elle 

présente un épisode dépressif majeur traité par Venlafaxine. 

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

 

Mme M. était hospitalisée dans le service pour épisode dépressif majeur avec idées 

suicidaires et trouble anxieux. 
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c) Echelles 
 
 
 
 
 

Le MINI retrouve un trouble dépressif récurrent avec épisode dépressif majeur 

actuel, une dysthymie, une agoraphobie avec trouble panique, une anxiété généralisée et 

une addiction sans substance. 

 

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

 
L’IES-R, appliqué aux agressions sexuelles dans l‟enfance, retrouve un score total 

de  51/88,  réparti  comme  suit :  intrusion  25/32,  évitement  15/32,  hyperactivité  neuro- 

végétative 11/24. 

 

L’ATP III retrouve 3 critères positifs sur 5, ce qui permet de retenir le diagnostic 

de syndrome métabolique : 

 

 Patient ATP III Critère 

positif 

Périmètre abdominal (cm) 131 ≥102 chez l‟homme 
 

≥88 chez la femme 

X 

Tension artérielle (mmHg) 170/100 PAS≥130 et/ou PAD≥8,5 
 

Ou traitement anti-HTA 

X 

HDL cholestérol (mmol/L) Donnée manquante <1,04 chez l‟homme 
 

<1,29 chez la femme 

 

Triglycérides (mmol/L) Donnée manquante ≥1,7  

Glycémie (mmol/L) 6,97 ≥6,1 X 
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2) Mme F. 
 
 
 
 

 
a) Mode de vie 

 
 
 
 
 

Mme F. a 42 ans, elle est d‟origine métropolitaine et vit en Martinique depuis 1999. 

Ses parents sont mariés, elle est quatrième d‟une fratrie de cinq. 

 

Mme F. est en couple depuis 15 ans, elle a 2 enfants (une fille de 13 ans, un garçon 

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 

financières. Elle est sans emploi depuis un an et demi suite à un licenciement. Elle ne 

pratique aucune activité physique. 

 

 
 
 
 

b) Antécédents 
 
 
 
 

Sur le plan médico-chirurgical, Mme F. présente une insuffisance hépatique sur 

hépatite  virale  C  suivie  en  hépato-gastro-entérologie et  traitée,  compliquée de  varices 

œsophagiennes ;  une  HTA  traitée  par  Propranonlol ;  un  diabète  de  type  2  traité  par 

insulinothérapie (insuline asparte biphasique). 

 

Mme F. pèse 72 Kg pour une taille de 166 cm, soit un IMC à 26,1 (surpoids). 
 

 
Sur le plan psychiatrique, Mme F. a pour antécédents deux tentatives de suicide 

par  intoxication  médicamenteuse  volontaire  (à  13  ans  dans  un  contexte  de  conflits 

familiaux ; à 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 à l‟alcool (8 à 10 doses standard de rhum blanc par jour) pour 

laquelle elle est suivie en addictologie depuis quelques mois avec mise en place d‟un 

traitement par Baclofène. On note une dépendance à l‟héroïne ancienne, sevrée depuis 15 

ans, et au cannabis, sevré depuis 20 ans. 

 

 
 
 
 

Mme F. était hospitalisée dans le service pour intoxication médicamenteuse 

volontaire avec alcoolisation aigue. 

 

 
 
 
 

c) Echelles 
 
 
 
 
 

Le MINI retrouve un trouble dépressif récurrent avec épisode dépressif majeur 

actuel,  une  problématique  suicidaire,  un  trouble  panique,  une  anxiété  généralisée,  un 

ESPT, une dépendance à l‟alcool, une dépendance à une autre substance et une addiction 

sans substance. 

 

Le THQ retrouve plusieurs événements de vie à potentiel traumatique avec 

notamment un cyclone, un accident de la voie publique, des agressions sexuelles répétées 

entre l‟âge de 20 et 25 ans. 

 

L’IES-R, appliqué à l‟événement 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, hyperactivité neuro-végétative 4/24. 
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L’ATP III retrouve 4 critères positifs sur 5, ce qui permet de retenir le diagnostic 

 
de syndrome métabolique : 

 

 
 Patient ATP III Critère 

positif 

Périmètre abdominal (cm) 95 ≥102 chez l‟homme 
 

≥88 chez la femme 

X 

Tension artérielle (mmHg) 120/70 
 

HTA traitée 

PAS≥130 et/ou PAD≥8,5 
 

Ou traitement anti-HTA 

X 

HDL cholestérol (mmol/L) 0,96 <1,04 chez l‟homme 
 

<1,29 chez la femme 

X 

Triglycérides (mmol/L) 1,15 ≥1,7  

Glycémie (mmol/L) 5,23 
 

Diabète de type 2 traité 

≥6,1 X 

 
 
 
 
 
 

 

3) M. E. 
 
 
 
 

 
a) Mode de vie 

 
 
 
 
 

M. E. a 41 ans, il est martiniquais, ouvrier agricole. Il est troisième d‟une fratrie de 

six. Il a deux enfants de 14  et  8 ans,  il est  séparé de leur  mère. Il est  actuellement 

célibataire, récemment séparé de sa compagne. Il est retourné vivre chez ses parents. Il ne 

pratique aucune activité physique. 
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b) Antécédents 
 
 
 
 

Sur le plan médico-chirurgical, M. E. a présenté un accident de la voie publique 

avec traumatisme crânien à l‟âge de 32 ans, une hernie discale non opérée suivie en 

neurologie ; un traumatisme de la main droite, suite à un état d‟alcoolisation aigue, opéré à 

l‟âge de 40 ans, avec paresthésie du nerf médian séquellaire. 

 

M. E. pèse 95 Kg pour une taille de 176 cm soit un IMC à 30,7 (obésité de grade 1). 
 

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

 
Venlafaxine. 

 

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

d‟alcool en contexte festif et une consommation occasionnelle de cannabis. 

 

 
 
 
 

M. E. était hospitalisé dans le service pour épisode dépressif majeur avec idées 

suicidaires. 

 

 
 
 
 

c) Echelles 
 
 
 
 
 

Le MINI retrouve un trouble dépressif récurrent avec épisode dépressif majeur 

actuel, une problématique suicidaire, une anxiété généralisée et un ESPT. 

 

Le THQ retrouve 9 événements de vie à potentiel traumatique survenus après l‟âge 

de  18  ans  avec  notamment  un  accident  de  la  voie  publique  à  l‟âge  de  32  ans,  un 
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tremblement de terre à l‟âge de 37 ans, une agression physique par un agresseur intra- 

familial à l‟âge de 39 ans. 

 

L’IES-R, appliqué à l‟accident de voiture, qui est l‟événement le plus traumatique 

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

5/32, hyperactivité neuro-végétative 4/24. 
 

L’ATP III retrouve 3 critères positifs sur 5, ce qui permet de retenir le diagnostic 

de syndrome métabolique : 
 

 
 Patient ATP III Critère 

positif 

Périmètre abdominal (cm) Donnée manquante ≥102 chez l‟homme 
 

≥88 chez la femme 

 

Tension artérielle (mmHg) 160/100 PAS≥130 et/ou PAD≥8,5 
 

Ou traitement anti-HTA 

X 

HDL cholestérol (mmol/L) 0,8 <1,04 chez l‟homme 
 

<1,29 chez la femme 

X 

Triglycérides (mmol/L) 0,92 ≥1,7  

Glycémie (mmol/L) 6,11 ≥6,1 X 

 
 
 
 
 
 

 

4) Mme J. 
 
 
 
 

 
a) Mode de vie 

 
 
 
 
 

Mme J. est martiniquaise, elle a 49 ans, elle est mariée, a 8 enfants (qui ont entre 12 

et 32 ans), dont une fille décédée à 24 ans en 2008 suite à une rupture d‟anévrysme. Le 
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mari de Mme J. aurait 6 enfants d‟une relation extra-conjugale. Mme J. est la dernière 

d‟une fratrie de sept. 

 

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

la maladie d‟Alzheimer. 

 

Mme  J.  a  arrêté  sa  scolarité  en  troisième,  elle  est  sans  emploi.  Elle  touche 

l'allocation personnalisée d'autonomie (413 euros/mois) pour les soins apportés à sa mère 

et les revenus de trois appartements en location. 

 

Mme J. ne pratique aucune activité physique. 
 
 
 
 
 

 

b) Antécédents 
 
 
 
 
 

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

type 2 traité, un fibrome utérin, une cholécystectomie à l‟âge de 31 ans. 

 

Mme J. pèse 77 Kg pour 167 cm, soit un IMC à 27,6 (surpoids). 
 

 
Sur le plan psychiatrique, Mme J. présente un épisode dépressif majeur et  6 

tentatives de suicide par intoxication médicamenteuse volontaire dans des contextes de 

conflits conjugaux. 

 

Mme J. ne consomme pas de toxiques selon elle. 
 
 
 
 
 

 

Mme   J.   était   hospitalisée   dans   le   service   pour   « épuisement   physique   et 

psychique », elle était alors tiers aidant pour sa mère atteinte de la maladie d‟Alzheimer. 
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c) Echelles 
 
 
 
 
 

Le  MINI  retrouve  un  épisode  dépressif  majeur  actuel,  une  problématique 

suicidaire, une  agoraphobie  avec  trouble  panique,  une  phobie  sociale,  une  anxiété 

généralisée, un ESPT. 

 

Le THQ retrouve 6 événements de vie à potentiel traumatique survenus après l‟âge 

de 18 ans avec notamment le décès de sa fille, un cyclone et un tremblement de terre à 

l‟âge de 40 ans, une agression sexuelle à l‟âge de 40 ans. 

 

L’IES-R, appliqué au cyclone, qui est l‟événement le plus traumatique selon Mme 

J., retrouve un score total de 21/88, réparti comme suit : intrusion 7/32, évitement 8/32, 

hyperactivité neuro-végétative 6/24. 

 

L’ATP III retrouve 3 critères positifs sur 5, ce qui permet de retenir le diagnostic 

de syndrome métabolique : 

 

 Patient ATP III Critère 
positif 

Périmètre abdominal (cm) Donnée manquante ≥102 chez l‟homme 
 

≥88 chez la femme 

 

Tension artérielle (mmHg) 120/70 
 

HTA traitée 

PAS≥130 et/ou PAD≥8,5 
 

Ou traitement anti-HTA 

X 

HDL cholestérol (mmol/L) Donnée manquante <1,04 chez l‟homme 
 

<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) Discussion clinique 
 
 
 
 

 
Les quatre patients présentés ici présentent un ESPT. Le diagnostic est retrouvé 

avec le MINI pour Mme F., M. E. et Mme J. tandis que l‟on retrouve pour Mme M. un 

score de 51/88 à l‟IES-R, ce qui signe un diagnostic d‟ESPT très probable pour cette 

patiente. Les quatre patients présentent un syndrome métabolique selon l‟ATP III. 

 

L‟existence simultanée d‟un ESPT et d‟un syndrome métabolique chez ces patients 

amène à s‟interroger sur l‟association entre ces deux troubles et sur la chronologie 

d‟apparition des facteurs de risque cardio-vasculaires et du syndrome métabolique par 

rapport à la course de l‟ESPT et de l‟épisode dépressif associé. 

 

Des facteurs psychopathologiques et comportementaux pourraient expliquer cette 

association chez ces patients. 

 

 
 
 
 

Pour Mme M., les agressions sexuelles répétées dont elle aurait été victime ont 

conduit au développement d‟un ESPT. Mme M. décrit une sensation de « vide intérieur ». 

La patiente explique qu‟elle cherche à « combler ce vide intérieur » en ingurgitant de 

grandes quantités de nourriture dans les fast-foods. Cette hyperphagie s‟est accompagnée 

d‟une prise de poids importante jusqu‟à atteindre l‟obésité morbide retrouvée au moment 

de l‟hospitalisation (IMC à 50). Cette prise de poids progressive pourrait être interprétée 

comme une volonté, probablement en partie inconsciente, de Mme M. de ne pas être une 

proie potentielle pour d‟éventuels agresseurs sexuels. Ceci pourrait être mis en lien avec 

les agressions sexuelles donc Mme M. aurait été victime au début de l‟adolescence. Mme 

M. ne pratique aucune activité physique depuis les agressions dont elle aurait été victime 
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du fait d‟un comportement d‟évitement lié à l‟ESPT. Cette sédentarité est renforcée par 

l‟impotence fonctionnelle liée à son obésité morbide. La sédentarité liée en partie à l‟ESPT 

renforce l‟isolement de Mme M, et exacerbe la symptomatologie anxio-dépressive, 

l‟hyperphagie permet à Mme M. d‟apaiser ses angoisses et entretien l‟obésité. Ainsi Mme 

M. s‟inscrit dans un cercle vicieux. 

 

D‟autre part, Mme M. présente des troubles du sommeil avec difficultés 

d‟endormissent,  réveils  nocturnes.  Ces  troubles  du  sommeil  pourraient  s‟expliquer  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‟apnées obstructives du sommeil, lui-même favorisé par l‟obésité 

(172). Ainsi, l‟ESPT, l‟obésité et le syndrome métabolique, pourraient être liés chez Mme 

M. 

 

 
 
 
 

Les événements traumatiques rencontrés par Mme F., notamment les agressions 

sexuelles répétées, ont mené à l‟apparition d‟un ESPT ainsi qu‟à une mauvaise hygiène de 

vie, avec les consommations successives de toxiques qu‟elle décrit  dans son histoire : 

cannabis, héroïne, tabac, alcool. On peut penser que Mme F. consomme de l‟alcool à visée 

anxiolytique   et   dans   le   but   de   diminuer   les   symptômes   d‟ESPT   notamment 

l‟hypervigilance et les reviviscences. Cette technique, probablement efficace sur l‟anxiété 

dans un premier temps, ne peut que conduire à terme à une exacerbation de la 

symptomatologie dépressive, ce qui entretient un cercle vicieux avec augmentation 

secondaire   des   alcoolisations.   Les   objectifs   recherchés   par   Mme   F.   avec   ses 
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consommations anciennes de cannabis et d‟héroïne, aujourd‟hui sevrées, pourraient être 

identiques. 

 

D‟autre part, Mme F. présente un surpoids (IMC 26,1), et elle ne souhaite pas 

suivre de mesures hygiéno-diététiques. Ce comportement pourrait s‟expliquer par la 

difficulté fréquemment rencontrée chez les femmes ayant été victimes d‟abus sexuel 

d‟appréhender leur corps ; le corps est fréquemment « négativé », il n‟existe pour ainsi dire 

plus psychiquement. Le surpoids, associé aux consommations de toxiques retrouvées chez 

cette patiente, tabac et  alcool notamment,  contribuerait  à augmenter  le risque  cardio- 

vasculaire  (6).  De  ce  point  de  vue  l‟ESPT  pourrait  être  à  l‟origine  du  syndrome 

métabolique chez Mme F. 

 

 
 
 
 

M. E. a vécu de multiples événements traumatiques : accident de la voie publique, 

tremblement de terre, agression. Ces événements ont mené au développement d‟un ESPT 

mais aussi sans doute aux consommations de toxiques qu‟il décrit : tabac, cannabis, alcool. 

 

En effet, depuis son accident de voiture, M. E. présente un ESPT avec notamment 

un évitement  important,  il refuse de  conduire à  nouveau.  L‟isolement  important  dont 

souffre M. E. du  fait  de ses conduites d‟évitement, conduit  à une exacerbation de la 

symptomatologie dépressive et des ruminations anxieuses. Il consomme des toxiques pour 

essayer de diminuer ces symptômes selon lui : « je fume et je bois pour ne plus penser, ne 

plus ressasser, pour me déconnecter ». 

 

Par ailleurs, M. E. présente depuis l‟évènement   un repli social, associé à une 

aboulie et  une anhédonie :  il  ne  fait  plus  ses  courses et  s‟alimente exclusivement  de 

produits en conserve et de biscuits. De plus, du fait de son incapacité à conduire, il ne se 

rend plus à ses entrainements de football auxquels il participait deux fois par semaine avant 
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l‟accident. Cette absence d‟activité physique associée à l‟alimentation déséquilibrée ont 

conduit à l‟installation de l‟obésité de grade 1 retrouvée chez ce patient (IMC à 30,7) et ont 

pu  contribuer  au  développement  du  syndrome  métabolique.  Ces  consommations  de 

toxiques et l‟obésité, tous deux liés ici à l‟ESPT, contribueraient à augmenter le risque 

cardio-vasculaire chez ce patient (6). 

 

 
 
 
 

Mme J. a vécu plusieurs événements traumatiques qui ont mené à l‟apparition d‟un 

ESPT : décès de sa fille, cyclone, tremblement de terre, agression sexuelle. Mme J. évoque 

l‟agression sexuelle dont elle aurait été victime à l‟âge de 40 ans, un soir, alors qu‟elle 

faisait  son  jogging.  S‟en  est  suivi  le  développement  d‟un  ESPT  avec  un  évitement 

important et une hypervigilance : elle ne peut plus sortir seule le soir, notamment pour 

courir « je ne me sens pas en sécurité, je suis toujours sur mes gardes, j‟ai l‟impression que 

l‟on me suit ». Cet évitement conduit à une sédentarité. 

 

Les conduites d‟évitement  liées à  l‟ESPT  chez  Mme J.  conduisent  aussi à un 

isolement, avec exacerbation de la symptomatologie dépressive et le maintien dans un 

faible niveau socio-économique car chercher du travail sans sortir de chez soi est 

compliqué. Du fait de ses conduites d‟évitement et de son faible niveau socio-économique, 

Mme  J.  n‟a  pas  les  moyens  d‟avoir  une  alimentation  équilibrée,  ce  qui associé  à  la 

sédentarité,  pourrait  avoir  contribué  à  l‟installation  du  surpoids  (IMC  à  27,6)  et  du 

syndrome métabolique. Cette vignette clinique illustre par quels mécanismes la dépression 

et les facteurs socio-économiques pourraient être des facteurs de risque associés non 

négligeables dans la survenue d‟évènements cardiovasculaires chez les sujets souffrant 

d‟ESPT (158). 
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On note que les trois femmes présentées ici, Mme M., Mme F. et Mme J, ont 

développé un ESPT suite à des agressions sexuelles dont elles auraient été victimes. Ceci 

est à mettre en lien avec la violence envers les femmes particulièrement importante en 

Martinique.  En  effet,  une  enquête  téléphonique  sur  un  échantillon  représentatif de  la 

population  féminine  en  Martinique  a  été  réalisée  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 

5793 métropolitaines interrogées en 2000 (125). 
 

 
Des facteurs socio-économiques mais aussi socio-culturels influencés par l‟ESPT 

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

 

 
Par ailleurs, ces quatre patients présentent un épisode dépressif majeur. L‟ESPT est 

fréquemment associé à d‟autres pathologies psychiatriques comme la dépression ou 

l‟anxiété   généralisée   (17).   L‟existence   d‟antécédents   psychiatriques   personnels   et 

familiaux constituerait un facteur de risque de développer un ESPT (30, 32). Or la 

dépression a été identifiée comme un facteur de risque cardio-vasculaire important (167). Il 

est donc difficile d‟évaluer la part du risque cardio-vasculaire liée à l‟ESPT chez ces 

patients, du fait de leur dépression comorbide, ce qui constitue un biais. 

Il existe une notion de l‟existence d‟HTA essentielle chez les sujets noirs : l‟HTA 

serait plus fréquente et plus sévère chez ces sujets (88), et donc chez les sujets antillais. Ce 

qui pourrait constituer un biais dans l‟étude du syndrome métabolique chez les sujets noirs, 

l‟HTA étant  l‟un des critères de syndrome métabolique. Or une étude a montré qu‟il 

n‟existe pas de différence majeure pour la prévalence de l‟HTA entre les sujets antillais et 

métropolitains (88), la diversité du spectre de l'hypertension artérielle que présentent les 

Afro-Caribéens échappant à toute catégorisation. En effet, d'un côté on observe chez les 

sujets salariés des caractéristiques voisines de celles de leurs homologues métropolitains et 
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de l'autre, on retrouve chez les sujets en situation précaire des caractéristiques de l'HTA qui 

rappellent celles habituellement sous-entendues dans la notion d'HTA du sujet noir, c'est-à- 

dire de formes plus sévères (88). Ainsi, la prévalence élevée de l‟HTA chez les sujets 

antillais serait liée au fait qu‟ils sont de faible niveau socio-économique, et non pas au fait 

que ce sont des sujets noirs. 

 

 
 
 

Le lien de causalité entre ESPT et troubles cardio-métaboliques est complexe à 

évaluer en pratique clinique, du fait d‟une dépression comorbide fréquente. Ce lien pourrait 

s‟expliquer par des facteurs psychopathologiques et comportementaux comme 

l‟hyperphagie ou la consommation de toxiques par exemple, mais aussi par des facteurs 

socio-économiques et socio-culturels liés à l‟ESPT. 

 

 
 
 
 

Nous allons maintenant présenter l‟étude Epipsy, qui nous a permis notamment 

d‟explorer l‟association entre ESPT et pathologies cardio-vasculaires aux Antilles. 

 
 
 
 
 

 

E) Etude Epipsy 
 

 
 
 
 
 

Nous avons constaté en pratique clinique que les patients souffrant d‟ESPT 

hospitalisés en psychiatrie présentaient souvent des pathologies cardio-vasculaires et un 

syndrome métabolique. Dans ce contexte, une première étude a vu le jour en 2013, sous 

l‟impulsion du Docteur Mary Evans, l‟étude 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 l‟étude Epipsy dont l‟objectif était d‟étudier le 

lien entre les pathologies cardio-vasculaires,  le syndrome métabolique,  les antécédents 

psychotraumatiques et l‟existence d‟un ESPT chez les patients hospitalisés en psychiatrie 

en Martinique. J‟ai participé au recueil de données entre novembre 2013 et juillet 2014 qui 

a eu lieu au sein du service dans lequel j‟effectuais mon stage. 

 

 
 
 
 

1) Objectif 
 
 
 

 
Objectif principal : 

 
Étude  descriptive  du  profil  des  personnes  hospitalisées  dans  le  service  de 

Psychiatrie  du  CHU  de  Martinique :  comorbidités  psychiatriques  et  somatiques  (dont 

syndrome métabolique), niveau socio-économique, hygiène de vie, histoire de vie (avec 

recherche de traumatismes). 

 

 
 

Objectifs secondaires : 
 

Étude du  lien (et  recherche d‟une association  statistique)  entre  les pathologies 

cardio-vasculaires (et  le  syndrome  métabolique)  et  le  profil psychopathologique,  avec 

notamment les antécédents psychotraumatiques et l‟existence d‟un ESPT. 

 
 
 

 

2) Conception de la recherche 
 
 
 
 

 
L‟étude  Epipsy  est  une  étude  observationnelle  non  interventionnelle 

monocentrique, transversale, et descriptive. Le protocole de l‟étude a été réalisé par le 
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Docteur Sandrine Lamy en se basant sur une étude pilote menée par le Docteur Mary 

 
Evans, l‟étude Métapom. 

 

 
 
 
 
 
 

3) Matériel et Méthode 
 
 
 
 

 
a) Recrutement des sujets 

 
 
 
 

L‟étude était proposée à l‟ensemble des patients 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 critères d‟inclusion et de non inclusion (figures 6 et 7) entre novembre 2013 

et juillet 2014. 
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 OUI NON 

Être âgée de 18 ans au moins (1) (0) 

Ne faisant pas l‟objet d‟une mesure de protection judiciaire (1) (0) 

Francophone (comprenant et lisant le français) (1) (0) 

Avoir été informée des objectifs de la recherche, lu la note d‟information (1) (0) 

Être hospitalisé dans le service de psychiatrie depuis  plus de trois jours (1) (0) 

Affiliée à la sécurité sociale (1) (0) 

Figure 6. Critères d’inclusion dans l’étude Epipsy 
 

 
 
 
 
 
 
 

 OUI NON 

Toute personne âgée de moins de 18 ans (1) (0) 

Hospitalisée sous contrainte (1) (0) 

Faisant l‟objet d‟une mesure de protection judiciaire (1) (0) 

Non francophone (ne comprenant et/ou ne lisant pas le français) (1) (0) 

Pathologie organique grave,  notamment  pathologie  neurologique chronique, 

altérant les fonctions cognitives. 

 

(1) 
 

(0) 

Figure 7. Critères de non inclusion dans l’étude Epipsy 
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b) Déroulement de l’étude 
 
 
 
 
 

Après recueil de la « non opposition » du patient (ANNEXE 1) et vérification des 

critères d‟inclusion et de non inclusion, les patients ont bénéficié d‟un entretien avec un 

psychiatre  pour  renseigner  le  questionnaire  de  recueil  de  données  Epipsy :  données 

sociodémographiques  (statut  social,  composition  du  foyer,  niveau  d‟études,  revenu 

mensuel net, appartenance à l‟ethnie antillaise (au  moins trois grands-parents nés aux 

Antilles)), motif d‟hospitalisation, comorbidités psychiatriques et somatiques (ANNEXE 

2). Puis le patient passait le Mini International Neuropsychiatric Interview 5.0 (MINI 5.0), 

et afin d‟évaluer le profil traumatique, la passation d‟autoquestionnaires a été proposée : 

recherche de l‟exposition à des événements traumatiques (Trauma History Questionnaire 

(THQ) et l‟impact du vécu psychotraumatique (Impact Events Scale-Revisited (IES-R)). 

La saisie des données a été effectuée par des infirmières de le Direction de la Recherche et 

de l‟Innovation du CHU de Martinique. 

 

 
 
 
 

c) Questionnaires utilisés 
 
 
 
 
 

Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI) 

 
(ANNEXE 3) 

 
 
 
 
 
 
 

Nous avons utilisé la version française MINI 5.0, basée sur les critères du DSM-IV. 
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Le MINI, développé par Sheehan et Lecrubier en 1998 (175), est un hétéro- 

questionnaire structuré d‟interview à visée diagnostique, outil permettant d‟identifier les 

troubles suivants selon les critères du DSM-IV et de la CIM-10 : l‟épisode de dépression 

majeure, les épisodes maniaques, le trouble panique, l‟agoraphobie, la phobie simple et la 

phobie sociale, l‟anxiété généralisée, les désordres obsessionnels compulsifs, les troubles 

psychotiques, le risque suicidaire, l‟abus d‟alcool et  l‟alcoolo-dépendance, l‟abus et  la 

dépendance aux drogues, l‟anorexie, la boulimie et l‟EPST. 

 
Le MINI permet de déterminer une prévalence actuelle ou ponctuelle (basée sur les 

quinze derniers jours) des différents troubles. Le MINI propose un diagnostic d'ESPT sur 

le mois écoulé. Il ne s‟agit pas d‟un outil basé sur la vie entière. Toutefois pour certains 

troubles, le MINI peut faire des diagnostics sur la vie ; par contre, il n‟identifie pas l‟âge de 

début. L‟intégralité du MINI contient 120 questions. 

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

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

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

 
Questionnaire (THQ) lui était administré. 

 
 
 
 

 

Trauma History Questionnaire (THQ) 

 
(ANNEXE 4) 

 
 
 
 
 
 

Les expositions traumatiques antérieures à l‟admission en psychiatrie ont été 

examinées grâce au Trauma History Questionnaire qui a été élaboré par Green en 1996 

(176), validé par Hooper et al. en 2011 (177). Ce questionnaire auto-administré mesure le 
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critère  A1  de  l‟ESPT  selon  le  DSM-IV  :  l‟exposition  sur  la  vie  à  un  ou  plusieurs 

événements  traumatiques.  Il  se  compose  de  24  items  clivés  en  4  catégories  :  1/ 

«Evénements  liés  à  la  criminalité»  (items 1  à  4)  ; 2/  «Les  catastrophes générales et 

traumatismes» (items 5 à 17) ; 3/ «Les expériences physiques et sexuelles» (items 18 à 23) 

et 4/ «Autres événements» (item 24) qui est une question ouverte «Avez-vous déjà vécu 

toute autre situation ou événement extrêmement stressant qui ne so it pas mentionné ci- 

dessus ?». 

 

Pour certains items, il est demandé au sujet d‟apporter des précisions (nature de la 

situation vécue, 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 à l‟événement, il doit 

également mentionner à quelle fréquence il a été exposé à l‟événement et quel était son âge 

approximatif. De plus, le THQ permet de cibler l‟événement traumatique le plus récent ou 

le plus traumatique vécu par les participants. 

 

Si le THQ retrouvait des événements traumatiques, le sujet passait  l‟IES-R, en 

considérant l‟événement le plus traumatique selon lui. 

 

 
 
 
 

Impact of Event Scale-Revisited (IES-R) 
 

 
(ANNEXE 5) 

 
 
 
 
 
 

L‟impact  of Event  Scale-Revisited est  une échelle d‟auto-évaluation permettant 

d‟estimer l‟intensité de la détresse psychologique consécutive à tout type d‟événement de 

vie traumatique. L‟échelle initiale (IES) a été élaborée par Horowitz et al. en 1979 (178) 

avant  l‟introduction  de  l‟ESPT  dans  la  littérature  diagnostique  puis  révisée  (IES-R). 
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Contrairement à l‟IES, les réponses de l‟IES-R sont cotées sur une échelle de fréquence à 5 

points (pour chaque item, le patient doit indiquer la fréquence sur une échelle allant de 0 = 

pas du tout à 4 = énormément). L‟IES-R compte 22 items. Il suffit d‟additionner les notes 

obtenues à chaque item pour obtenir un score total, le score maximal étant de 88. Trois 

sous-échelles   peuvent   être   calculées.   Les   scores   sur   l‟échelle   correspondant   aux 

symptômes d‟intrusion varient de 0 à 32 ; ceux de l‟échelle des symptômes d‟évitements 

de 0 à 32 et ceux de l‟échelle d‟hyperactivité neuro-végétative de 0 à 24. Pour un score 

total inférieur ou égal à 11, le sujet présente peu ou pas de symptômes d‟ESPT, aucune 

action n‟est requise ; pour un score entre 12 et 32, le sujet présente plusieurs symptômes 

d‟ESPT, une surveillance est  nécessaire ; et  pour un score supérieur ou égal à 33,  le 

diagnostic d‟ESPT est très probable, le sujet doit être pris en charge (179). 

 

 
 
 
 

d) Evaluation clinique et dosages biologiques 
 
 
 
 
 

Une évaluation clinico-biologique des facteurs de risques cardiovasculaires a été 

effectuée, notamment une recherche des critères de syndrome métabolique selon l‟ATP 

III : mesure du tour de taille et de la tension artérielle ; prélèvement sanguin pour évaluer 

le  taux de triglycérides, le taux de HDL-cholestérol, et la glycémie. Ces prélèvements font 

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

 

Trois critères positifs sur les cinq suivant sont nécessaires pour poser le diagnostic de 

syndrome métabolique : 

 

-    Tour de taille ≥102cm chez l‟homme et ≥88cm chez la femme, 

 
-    Hypertriglycéridémie ≥1,7mmol/L, 

 
-    Taux HDL <1,04 mmol/L chez l‟homme et <1,29 mmol/L pour la femme, 
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-    Hypertension ≥130 / 85mmHg ou la présence d‟un traitement antihypertenseur, 

 
-    Glycémie ≥ 6,1mmol /L. 

 
 
 
 
 

e) Méthodes statistiques employées 
 
 
 
 
 

Les caractéristiques des sujets inclus dans cette étude ont été décrites en utilisant les 

méthodes de statistique descriptive standard (moyenne, médiane, écart-type, pourcentage). 

 

L‟analyse  statistique  a  été réalisée par  M.  Pierre Levy,  statisticien  au  sein  de 

l‟hôpital Tenon, APHP. 

 

Les associations séparées entre les facteurs recueillis et le syndrome métabolique 

ont été recherchées au moyen du test du chi 2 pour les facteurs de nature qualitative et du 

test de Student pour les facteurs de nature quantitative en analyse univariée. 

 

Une analyse multivariée a été effectuée sur les facteurs séparément associés au 

syndrome métabolique avec un degré de signification p < 0,05 en analyse univariée. Elle 

avait pour but de déterminer ceux d‟entre eux qui étaient associés de façon indépendante à 

ce syndrome. Le modèle de régression logistique a été utilisé et la sélection des facteurs 

s‟est appuyée sur des procédures de pas à pas. 
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4) Résultats 
 
 
 
 

 
145 dossiers ont été documentés entre novembre 2013 et juillet 2014 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

a) Répartition des sujets en fonction du sexe 
 
 
 
 
 

Notre population se composait de 62% de femmes et 38% d‟hommes (figure 8). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
Figure 8. Répartition des sujets en fonction du sexe, en pourcentage 
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b) Répartition des sujets en fonction de l’âge 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

La moyenne d‟âge était de 46 ans, les sujets étaient uniformément répartis dans les 

différentes tranches d‟âge : 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 et 59 ans et 17.9% avaient 60 

ans et plus (figure 9). Il n‟y avait pas de différence statistiquement significative entre les 

différentes tranches d‟âge. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
Figure 9. Répartition des sujets en fonction de l’âge, en pourcentage 
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c) Répartition des sujets en fonction de la communauté d’appartenance 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Les créoles martiniquais représentaient 68% de notre population pour seulement 

 
17%  de  métropolitains.  Les  antillais  non  martiniquais  représentaient  3%  de  notre 

population, les békés 3%, et les autres communautés 8% (figure 10). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 

 
Figure 10. Répartition des sujets en fonction de la communauté d’appartenance, en 

pourcentage 
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d) Répartition des sujets en fonction de l’activité professionnelle 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Les sujets actifs sur le plan professionnel représentaient 39% de notre population, 

les retraités 12%, les sujets au foyer 3%, les étudiants, élèves ou sujets en formation 8%, 

les chômeurs 21%, les autres inactifs 14%, les situations autres 3% (figure 11). D‟autre 

part, 20% des sujets de notre population percevaient le revenu de solidarité active. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Figure 11. Répartition des sujets en fonction de l’activité professionnelle, en 

pourcentage 
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e) MINI 
 
 
 
 
 

Les sujets inclus dans l‟étude présentaient des pathologies psychiatriques variées : 

 
69% des sujets présentaient un épisode dépressif majeur, 31% un épisode dépressif majeur 

récurent,   13% une dysthymie, 65% une problématique suicidaire, 21% un épisode 

maniaque, 25% une agoraphobie, 18% un trouble panique, 7% une agoraphobie et un 

trouble panique, 18% une phobie sociale, 44% une anxiété généralisée, 28% un état de 

stress post-traumatique (figure 12). Sur le plan des addictions, 11% des sujets présentaient 

une dépendance à l‟alcool, 6% une utilisation nocive de l‟alcool, 8% une dépendance à une 

autre substance, 6% une utilisation nocive d‟une autre substance, 3% une addiction sans 

substance.  Enfin,  6%  un  syndrome  psychotique  isolé,  8%  un  syndrome  psychotique 

récurent  (figure  13).  Il est  important  de  préciser  que  les  sujets  pouvaient  coter  pour 

plusieurs troubles psychiatriques de manière simultanée. Il est également  important de 

souligner  que 7%  des  hommes et  3%  des  femmes  ne présentaient  aucune pathologie 

psychiatrique selon le MINI. 
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Figure 12. Pourcentage des sujets présentant une pathologie psychiatrique 

appartenant aux troubles de l’humeur et troubles anxieux selon le MINI 
 

(EDM : Episode Dépressif Majeur, ESPT : Etat de Stress Post Traumatique) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 

Figure 13. Pourcentage des sujets présentant une pathologie psychiatrique 

appartenant aux addictions et troubles psychotiques selon le MINI 
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f) THQ 
 
 
 
 
 

Selon le THQ, 41% des sujets rapportaient un ou plusieurs événements de vie à 

potentiel traumatique dont 23% de traumatismes à caractère répété, 13% de traumatismes 

avant l‟âge de 10 ans et 18% de traumatismes avant l‟âge 18 ans. Les événements 

traumatiques étaient répartis comme suit : 23% d‟événements liés à la criminalité, 16% de 

catastrophes générales et de traumatismes, 20% de catastrophes naturelles, 12% 

d‟expériences d‟agressions physiques et 10% d‟expériences d‟agressions sexuelles (figure 

14). La médiane d‟événements à potentiel traumatique vécu était de 5. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
Figure 14. Pourcentage des sujets présentant des événements de vie à potentiel 

traumatique selon le THQ 
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g) IES-R 
 
 
 
 
 

Selon l‟IES-R (le score maximal possible étant de 88), 20% des sujets présentaient 

peu  ou  pas  de  symptômes  d‟ESPT  (score  inférieur  ou  égal  à  11),  26%  présentaient 

plusieurs symptômes d‟ESPT (score entre 12 et 32) et 54% présentaient un diagnostic 

d‟ESPT très probable (score supérieur ou égal à 33) (figure 15). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 

 
Figure 15. Pourcentage des sujets présentant peu ou pas de symptômes d’ESPT, 

plusieurs symptômes d’ESPT ou un diagnostic très probable d’ESPT, selon l’IES-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). 
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Figure 16. Pourcentage des sujets présentant une pathologie somatique en fonction du 

sexe 
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En fonction de l’appareil 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  l‟appareil 

locomoteur, 16% de l‟appareil génito-urinaire, 7% de la peau, 17% du système nerveux, 

10% de l‟œil et de l‟oreille (figure 17). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
Figure 17. Pourcentage  des sujets présentant une pathologie somatique en fonction 

de l’appareil touché 
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Syndrome métabolique 
 
 
 
 
 

15% des sujets présentaient  un syndrome métabolique selon les critères de l‟ATP III 

(figure 18). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
Figure 18. Pourcentage des sujets ayant un nombre de critères de syndrome 

métabolique selon l’ATP III, au moins 3 critères étant nécessaires pour avoir un 

syndrome métabolique 
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i) Recherche d’associations 
 
 
 
 
 

Dans notre étude, nous avions retrouvé 33 sujets souffrant d‟un ESPT et 84 ne 

souffrant pas d‟ESPT. Chez les sujets souffrant d‟ESPT, 95% présentaient au moins une 

pathologie somatique, contre 85% chez les sujets ne souffrant pas d‟ESPT, cependant cette 

différence n‟était pas significative (p>0.05). De même, chez les sujets souffrant d‟ESPT, 

45% présentaient au moins une pathologie cardio-vasculaire, contre 33% chez les sujets ne 

souffrant pas d‟ESPT sans que cette différence soit significative (p>0.05). Chez les sujets 

souffrant d‟ESPT, 16% présentaient un syndrome métabolique, contre 23% chez les sujets 

ne souffrant pas d‟ESPT, on ne retrouvait pas de différence significative de survenue d‟un 

syndrome métabolique en fonction de l‟existence d‟un 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 l’existence 

d’un ESPT en pourcentage 
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Dans notre étude, il n‟était pas retrouvé d‟association significative entre l‟existence 

d‟une pathologie psychiatrique et d‟un syndrome métabolique (p>0.05). 

 

Nous ne retrouvions pas d‟association significative entre   HTA et pathologies 

psychiatriques (p>0.05). Nous ne retrouvions pas non plus d‟association significative entre 

ESPT et HTA (p>0.05). 

 

Il n‟a pas été retrouvé d‟association statistiquement significative entre pathologies 

psychiatriques  et  pathologies  somatiques  (chi  2  et  tests  exact  de  Ficher)  ou  entre 

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

 

 
 
 
 

5) Discussion 
 
 
 
 

 
L‟étude Epipsy est novatrice car il s‟agissait d‟une première étude descriptive du 

profil des patients hospitalisés en psychiatrie en Martinique. De plus, il s‟agissait de la 

première étude qui s‟intéressait au lien entre ESPT et pathologies somatiques, notamment 

cardiovasculaires et syndrome métabolique, dans cette population. 

 

Notre étude comptait 62% de femmes et 38% d‟homme, cette différence pouvait 

être due en partie au fait qu‟il y a plus de femmes que d‟hommes dans la population 

française (51.6% de femmes selon l‟INSEE en 2014 (180)) et dans la population 

martiniquaise (54% de femmes selon l‟INSEE en 2011 (181)). Par contre, il y aurait plus 

d‟hommes que de femmes dans la population mondiale, avec un sex-ratio de 102 à 100 

selon les estimations de l‟ONU 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  être  dus  à  un  défaut  de  sensibilité  du  MINI  ou  à  des  erreurs 

d‟orientation vers le service de psychiatrie. 

 

Dans  notre étude,  28% des patients hospitalisés  dans  le  service de psychiatrie 

présentaient un ESPT, pour des taux de prévalence en population générale vie entière de 

l‟ESPT dans le monde estimés entre 6,8 et 9,2% selon les études (13, 14). Les études de 

SMPG  réalisées  en  France  retrouvaient  des  taux  de  prévalence  de  l‟ESPT  encore 

inférieurs : 0,7% pour l‟étude menée en France métropolitaine entre 1999 et 2003 (17) ; 

1,1% pour l‟étude menée en Martinique en 1999 et 2000 (18) ; 0,6% pour l‟étude menée en 

Guadeloupe en 1999 (19) et 0,3% pour l‟étude menée en Guadeloupe en 2013 et 2014 (20). 

Comparativement à ces études, la prévalence de 28% retrouvée dans notre population est 

donc très importante. 

 

Cette prévalence élevée est d‟abord due au fait que notre population n‟est pas une 

population générale mais une population de patients hospitalisés en psychiatrie. 

 
Ce chiffre élevé peut être dû au fait que parmi les sujets ayant vécu un événement 

traumatique, les sujets souffrant d'ESPT ont davantage recours à l'hospitalisation que les 

sujets n'en souffrant pas, quatre fois plus selon l'étude SMPG réalisée en France 

métropolitaine (17). En effet, en France métropolitaine, les sujets présentant des troubles 

psychotraumatiques   subsyndromiques   recourraient   à   des   tentatives   peu   médicales 

(religieux,  médecines douces, tradipraticiens), alors que les sujets présentant  un ESPT 

complet se tournaient très clairement vers les soins médicaux classiques (traitement 

médicamenteux, psychothérapique, 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‟une 

expertise sur le sujet du psychotraumatisme, est un pôle de référence régional d‟accueil et 

de prise en charge des victimes de violences sexuelles (183), avec une consultation 

ambulatoire de psychotraumatologie qui oriente préférentiellement les patients vers 

l‟hospitalisation dans le service. Ceci peut expliquer pour partie la forte prévalence de 

l‟ESPT retrouvée dans notre population de patients hospitalisés en psychiatrie. 

 
 
 

 
Cette prévalence élevée de l‟ESPT dans notre étude est probablement liée aussi au 

fait que les patients sont hospitalisés au CHU. Les sujets souffrant d‟ESPT, de même que 

les sujets souffrant d‟anxiété ou de dépression, sont préférentiellement orientés vers le 

CHU, du fait de leur mode d‟hospitalisation. En effet, ces patients sont admis en soins 

libres,   c‟est-à-dire   qu‟ils   sont   en   mesure   de   donner   leur   consentement   pour 

l‟hospitalisation. A l‟inverse, certains patients qui présentent des troubles psychotiques 

avec délire ou hallucinations et qui nécessitent des soins immédiats 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 

hospitalisés sous contrainte selon les modalités de la loi du 5 juillet 2011 (135) modifiée le 

27 septembre 2013 (136), un certificat médical étant nécessaire. Les patients hospitalisés 

sous contrainte doivent être admis dans un établissement habilité régi par l‟article L 3222.1 

du code de la santé publique (186). En Martinique, l‟établissement habilité par cet article 

est le Centre Hospitalier de Colson, les patients hospitalisés sous contrainte sont donc 

orientés  vers  cet  établissement.  Les  patients  hospitalisés  en  soins  libres  peuvent  être 

orientés vers le Centre Hospitalier de Colson ou vers le CHU. Ainsi, du fait de leur mode 

d‟hospitalisation et du fait de l‟expertise sur le sujet du psychotraumatisme dont bénéficie 

le CHU, les patients souffrant d‟ESPT sont préférentiellement orientés vers le CHU, ce qui 
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pourrait  constituer  un  biais  de  sélection,  lié  en  partie  à  l‟organisation  du  système 

psychiatrique français. 

 
 
 

 
Cette prévalence de l‟ESPT élevée semble également liée au fait que les sujets 

antillais en général et martiniquais en particulier sont particulièrement exposés aux 

psychotraumatismes.  En  effet,  la  Martinique  est  un  territoire  exposé  à  divers  risques 

naturels et humains. Il est positionné sur une zone cyclonique, sismique et volcanique 

active occasionnant des catastrophes naturelles à potentiel traumatique comme par exemple 

le cyclone Dean en 2007 (2 morts et 6 blessés) (2) ou le tremblement de terre en 2007 

d‟une magnitude de 7,4 sur l‟échelle de Richter (3). La Martinique a été touchée par la 

crise économique de 2008 (187), ainsi que par les grèves qui ont paralysé l‟île en 2009 

(188). La crise sociale est importante en Martinique avec un taux de chômage élevé et des 

chiffres de délinquance en augmentation rapide. Au deuxième trimestre 2013, le taux de 

chômage était de 22,8 % en Martinique (142) ce qui était bien supérieur au taux de 10,9% 

retrouvé en France métropolitaine (189). En 2013, le nombre d‟atteintes volontaires à 

l‟intégrité physique déclaré à la préfecture de la Martinique était de 5639. La Martinique 

demeure l'un des départements français les plus touchés par les violences physiques avec 

un nombre de violences de 14,23‰ habitants contre un taux national de 7,88‰ habitants 

(5). Même si ces chiffres n‟expliquent  pas à eux seuls le nombre d‟ESPT dans cette 

population, il est reconnu que le contexte socio-économique d‟une région puisse rendre 

compte des variations dans la réponse clinique au traumatisme (190). 
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La prévalence de 28% d‟ESPT retrouvée dans notre population est en accord avec 

les données de la littérature internationale qui retrouvent chez les patients présentant des 

troubles psychiatriques un taux d‟ESPT entre 12.0% et 57.8% (22-25). 

 

 
 
 
 
 

Nous retrouvions donc une prévalence de 28% d‟ESPT dans notre population tandis 

qu‟Evans et al. retrouvaient une prévalence de 22% dans leur population de 49 patients 

hospitalisés au Centre de Crise du CHU de Martinique en 2013 (191). 

Dans notre étude, 54% des sujets présentaient un score supérieur ou égal à 33 à 

l‟IES-R signant un diagnostic d‟ESPT très probable, tandis que dans l‟étude d‟Evans et al. 

51,0% des sujets présentaient un tel score (191). 
 

 
Dans  notre étude,  selon  le THQ,  41%  des  sujets  rapportaient  un ou  plusieurs 

événements de vie à potentiel traumatique répartis comme suit : 23% d‟événements liés à 

la criminalité, 16% de catastrophes générales et de traumatismes, 20% de catastrophes 

naturelles, 12% d‟expériences d‟agressions physiques et 10% d‟expériences d‟agressions 

sexuelles. Ces résultats sont inférieurs à ceux de l‟étude d‟Evans et al. qui retrouvaient 

dans leur population 98% de patients qui rapportaient un ou plusieurs types d‟événements 

de  vie  à  potentiel  traumatique,  répartis  comme  suit :  71%  d‟événements  liés  à  la 

criminalité, 86% de catastrophes générales et de traumatismes, 39% de catastrophes 

naturelles, 45% d‟expériences d‟agressions physiques et 39% d‟expériences d‟agressions 

sexuelles (191). 

 

Dans notre étude, la médiane d‟événements à potentiel traumatique vécus était de 5, 

tandis que dans l‟étude d‟Evans et al. cette médiane était de 6 (191). 
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Quatre-vingt-quatre pourcent des hommes et des femmes hospitalisés présentaient 

des pathologies somatiques ce qui était clairement au dessus des chiffres retrouvés en 

population générale selon lesquels les maladies chroniques touchent près de 20% de la 

population française (147). Cette différence pourrait être due en partie au fait qu‟il existe 

probablement une sur-représentation des troubles somatiques au CHU puisqu‟il s‟agit du 

centre hospitalier le plus important du département. D‟autre part, 21% des sujets de notre 

population sont au chômage, ce qui est bien supérieur au taux de 10,9% retrouvé en France 

métropolitaine au deuxième trimestre 2013. De plus, 20% des sujets de notre population 

perçoivent le revenu de solidarité active. Notre population est donc de faible niveau socio- 

économique.  Or  le  faible  statut  socio-économique est  notamment  associé à un risque 

cardio-vasculaire plus élevé ainsi qu‟à une surmortalité, indépendamment des facteurs de 

risque cardio-vasculaires traditionnels et de l‟accès aux soins (131), ce qui peut expliquer 

en partie le nombre important de pathologies somatiques retrouvées dans notre population. 

 

 
 
 
 

Trente pour  cent  des patients de  notre population présentaient  des pathologies 

cardio-vasculaires et 15% présentaient un syndrome métabolique. Cette prévalence de 15% 

pour le syndrome métabolique était en accord avec les données de la littérature qui 

retrouvent une prévalence en Europe de 18,4% chez les hommes et 14,4% chez les femmes 

(85). Ce chiffre de 15% était supérieur à la prévalence retrouvée aux Antilles par Foucan et 

al. qui était de 11,3% chez les sujets consultant en centre de soins en Guadeloupe en 2007 

(8). 

 

 
 
 
 

Dans notre étude, 95% des sujets souffrant d‟ESPT présentaient des pathologies 

somatiques, mais ils ne présentaient pas significativement plus de pathologies somatiques 
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que les sujets ne souffrant pas d‟ESPT. Ceci est en désaccord avec les données de la 

littérature selon lesquelles les patients présentant un ESPT ont deux fois plus de risque 

d‟avoir une maladie non psychiatrique par rapport à ceux n‟en présentant pas (89), ainsi 

qu‟avec les études de Schnurr et al. en 2004 (169) et de Richardson et al. en 2006 (93). 

Cela pourrait être dû à la petite taille de notre population et au nombre important de 

données manquantes. 

 

 
 
 
 

Dans notre étude, 45% des sujets souffrant d‟ESPT présentaient des pathologies 

cardiovasculaires,  mais  ils  ne  présentaient  pas  significativement  plus  de  pathologies 

cardio-vasculaires que les sujets ne souffrant pas d‟ESPT. Ceci est en désaccord avec les 

études qui ont montré un risque plus élevé de morbimortalité cardiovasculaire pour les 

patients souffrant d‟ESPT : Boscarino et al. en 2004 (10), Dirkzwager et al. en 2007 (103), 

Coughlin et al. en 2011 (101), Kubzansky et al. en 2009 (102). Nous n‟avons pas retrouvé 

d‟étude s‟intéressant à l‟association entre ESPT et pathologies cardio-vasculaires en 

population générale aux Antilles, il est donc difficile de conclure en l‟absence de ces 

données. 

 

 
 
 
 

Dans notre étude, 16% des sujets souffrant d‟ESPT présentaient un syndrome 

métabolique, mais ils ne présentaient pas significativement plus de syndrome métabolique 

que les sujets ne souffrant pas d‟ESPT (p>0.05). Or il a été montré dans la littérature 

internationale que les sujets souffrant d‟ESPT avaient un risque relatif de développer un 

syndrome métabolique plus élevé et que la fréquence de survenue de ce syndrome était 

corrélée à l‟intensité de l‟ESPT : Babic et al. en 2007 (118), Jakovljević et al. en 2007 

(116), Weiss et al. en 2011 (110), Ahmadi et al. en 2013 (117). Cette absence d‟association 
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entre ESPT et syndrome métabolique dans notre population pourrait être une spécificité 

antillaise liée par exemple à la prévalence de l‟ESPT qui est peut-être plus élevée aux 

Antilles qu‟ailleurs. Il peut aussi s‟agir d‟un défaut de puissance dans notre étude, liée au 

faible nombre de sujets et aux nombreuses données manquantes. 

 

 
 
 
 

Dans notre étude, il n‟était pas retrouvé d‟association significative entre l‟existence 

d‟une pathologie  psychiatrique  et  d‟un  syndrome  métabolique (p>0.05)  ce qui  est  en 

contradiction avec les données de la littérature (84). Ceci pourrait être du au fait que les 

sujets de cette étude ont été recrutés au sein d‟un service de psychiatrie et non pas en 

population générale. 

 

 
 
 
 

Nous ne retrouvions pas d‟association statistiquement significative entre HTA et 

ESPT, ce qui est en désaccord avec l‟étude de Kibler et al. de 2009 (105) qui a mis en 

évidence que l‟élévation tensionnelle pourrait expliquer pour une grande part l‟association 

entre ESPT et surmortalité cardiovasculaire, ainsi qu‟avec l‟étude de Cohen et al. de 2009 

(106) qui a montré que les sujets souffrant d‟ESPT avaient un risque majoré d‟avoir de 

l‟hypertension. Ces discordances pourraient être dues à la prévalence de l‟HTA dans notre 

population qui est probablement élevée puisqu‟il s‟agit d‟une population de faible niveau 

socio-économique. Or une étude à montré que l‟HTA aux Antilles est plus fréquente et 

plus sévère chez les sujets de faible niveau socio-économique (88). 

 

 
 
 
 

Un des facteurs pouvant expliquer ces divergences était donc notamment la petite 

taille de notre population. Le faible nombre de sujets, associé à un fort taux de données 
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manquantes, ne permettait peut-être pas d‟atteindre une puissance statistique significative. 

Il serait  intéressant  de poursuivre cette étude avec un effectif plus important  et de la 

reproduire en population générale afin d‟avoir des données épidémiologiques globales et 

non pas un état des lieux chez les patients hospitalisés en psychiatrie. 

 

Le nombre important de données manquantes pourrait être limité en réduisant la 

taille des questionnaires pour se focaliser sur certains aspects de l‟étude (ESPT et maladies 

cardiovasculaires par exemple) mais cette solution entrainerait la perte des autres aspects 

de l‟étude (données démographiques et addictologie par exemple). Une autre solution pour 

limiter les données manquantes serait de disposer de davantage d‟intervenants pour 

recueillir les données. 

 

D‟autre part, 69% des sujets de notre population souffrent de dépression. Cette 

prévalence importante est liée au fait que les sujets souffrant de troubles anxio-dépressifs 

sont largement orientés vers l‟Unité Anxiété Dépression Résistantes où s‟est tenue notre 

étude, du fait de l‟expertise dont bénéficie le service pour la prise en charge de cette 

pathologie. La dépression qui prédispose à l‟ESPT et lui est fréquemment associée (17, 30, 

32), est identifiée comme un facteur de risque cardio-vasculaire important (167). La 

dépression pourrait donc aussi contribuer à la survenue de troubles cardio-métaboliques 

chez les sujets souffrant d‟ESPT, ce qui pourrait constituer un biais dans notre étude. 

 

 
 
 
 

Toutefois l‟étude Epipsy s‟avère très intéressante, puisqu‟elle est  la première à 

explorer le profil des patients hospitalisés en psychiatrie, sur l‟aspect psychiatrique mais 

aussi sur l‟aspect somatique. Nous avons montré que l‟ESPT est fréquent chez les sujets 

hospitalisés en psychiatrie en Martinique, de même que les pathologies cardio-vasculaires 

et le syndrome métabolique. 
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DISCUSSION GENERALE 
 

 
 
 
 

Le sujets antillais, martiniquais en particulier, semblent particulièrement exposés 

aux événements traumatiques. Suite à ces événements, ces sujets peuvent développer un 

ESPT,  qui  est  une  pathologie  invalidante  du  fait  de  ses  symptômes :  reviviscences, 

évitement, hyperactivité neuro-végétative (11). Les pathologies cardio-vasculaires quant à 

elles sont également fréquentes aux Antilles, notamment l‟HTA, qui toucherait 19 à 25% 

de la population (88). D‟autre part, 11,3% des sujets antillais présenteraient un syndrome 

métabolique (8). La haute prévalence de ces troubles aux Antilles et l‟association entre ces 

troubles décrite dans la littérature internationale amène à s‟interroger sur l‟existence d‟un 

éventuel lien entre ESPT, pathologies cardio-vasculaires et syndrome métabolique aux 

Antilles. 

En  pratique  clinique,   le   lien  de  causalité  entre  ESPT  et  troubles  cardio- 

métaboliques est complexe à évaluer. Ce lien pourrait se faire par l‟intermédiaire d‟un 

surpoids ou d‟une obésité, dont l‟installation pourrait s‟expliquer par des facteurs 

psychopathologiques  et  comportementaux  liés  à  l‟ESPT  comme  l‟hyperphagie  et  le 

manque d‟activité physique chez Mme M. par exemple, ou une mauvaise hygiène de vie 

avec sédentarité et consommation de toxiques chez Mme F. ou M. E. par exemple. Le 

développement des troubles métaboliques pourrait être influencé par des facteurs socio- 

économiques et socio-culturels liés à l‟ESPT. En effet, l‟évitement, symptôme de l‟ESPT, 

peut induire des difficultés importantes pour les sujets souffrant d‟ESPT, telles que 

l‟impossibilité de sortir de chez eux, notamment pour chercher du travail, ce qui maintient 

les sujets dans un faible niveau socio-économique, c‟est le cas de Mme J. par exemple. 

Comme chez Mme J., le faible niveau socio-économique peut contribuer à la survenue 
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d‟un syndrome métabolique de par le manque de moyens financiers, incompatible avec une 

alimentation équilibrée ou la pratique d‟une activité physique. 

 

Ainsi,  on  observe  en  pratique  clinique  que   les  patients  souffrant  d‟ESPT 

hospitalisés en psychiatrie présentent  souvent  des pathologies cardio-vasculaires et  un 

syndrome métabolique. De ce constat est née l‟étude Epipsy. Il s‟agit d‟une étude 

descriptive dont l‟objectif était de décrire le profil des patients hospitalisés en psychiatrie 

en Martinique et d‟étudier chez ces patients le lien entre ESPT, pathologies cardio- 

vasculaires et syndrome métabolique. 

 

Nous avons montré que 28% des sujets de notre population présentaient un ESPT, 

ce qui était largement supérieur à la prévalence retrouvée en population générale, aussi 

bien aux Antilles (1,1% en Martinique en 1999 et 2000 (18), 0,7% en Guadeloupe en 1999 

(19), et 0,3% en Guadeloupe en 2013 et 2014 (20)), qu‟en France métropolitaine (0,7% 

entre 1999 et 2003 (17)) et que dans le monde (entre 6,8 et 9,2% selon les études (13, 14)). 

 

Nous avons montré aussi que 30% de notre population présentait au moins une 

pathologie cardio-vasculaire et 15% un syndrome métabolique. Cette prévalence de 15% 

pour le syndrome métabolique était légèrement supérieure à celle de 11,3% retrouvée aux 

Antilles par Foucan et al. (8), mais en accord avec celle de 18,4% chez les hommes et 

14,4% chez les femmes retrouvée en Europe (85). 
 

 
Nous n‟avons pas trouvé d‟association significative entre ESPT, pathologies cardio- 

vasculaires et syndrome métabolique dans notre population, ce qui était en contradiction 

avec les données de la littérature internationale (10, 101-103, 110, 116-118). 

 

Cette absence d‟association dans notre population pourrait être une spécificité 

antillaise liée par exemple à la prévalence de l‟ESPT qui est peut-être plus élevée aux 

Antilles  qu‟ailleurs.  Ces  résultats  peuvent  aussi  être  dus  à  une  puissance  statistique 
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insuffisante dans notre étude, en lien avec la petite taille de notre échantillon et le nombre 

important de données manquantes. 

 

La dépression, présente chez 69% des sujets de notre population, pourrait aussi 

constituer un biais dans notre étude. En effet, la dépression qui prédispose à l‟ESPT et lui 

est fréquemment associée (17, 30, 32), est identifiée comme un facteur de risque cardio- 

vasculaire important (167). La dépression pourrait donc aussi contribuer à la survenue de 

troubles cardio-métaboliques chez les sujets souffrant d‟ESPT. 

 

Toutefois, nous avons obtenu une description précise du profil des patients 

hospitalisés en psychiatrie en Martinique, ce qui était tout à fait intéressant et inédit. 

 

 
 
 

Les pathologies cardio-vasculaires sont donc souvent présentes chez les sujets 

souffrant d‟ESPT, c‟est notamment ce que nous observons en pratique clinique chez les 

sujets hospitalisés en psychiatrie en Martinique. Au vu de la haute prévalence de l‟ESPT et 

des pathologies cardio-vasculaires, et de leur association dans la littérature, l‟étude du lien 

entre ces deux troubles est intéressante aux Antilles en général et en Martinique en 

particulier. 

 

 
 

Il serait intéressant de poursuivre l‟étude Epipsy avec des effectifs plus importants, 

ainsi qu‟en population générale pour rechercher la relation qui existerait entre ESPT et 

maladies cardiovasculaires aux Antilles, ceci afin, entre autre, de pouvoir agir au mieux en 

terme de prévention. 
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CONCLUSION 
 

 
 
 
 

L‟étude Epipsy était la première à rechercher une association entre ESPT, 

pathologies cardio-vasculaires et syndrome métabolique aux Antilles. 

 

Cette étude permet une description précise des caractéristiques de la population 

hospitalisée au sein du service de psychiatrie et psycho-traumatologie du CHU de 

Martinique. Nous avons  notamment  montré que la prévalence des  pathologies cardio- 

vasculaires et du syndrome métabolique est importante dans cette population. 

 

Dans   notre  étude,   il  n‟existait   pas   d‟association  significative   entre   ESPT, 

pathologies cardio-vasculaires et syndrome métabolique chez les patients hospitalisés en 

psychiatrie en Martinique, ce qui pourrait être une spécificité de la population antillaise 

notamment due au fait que les sujets antillais sont peut-être plus exposés aux 

psychotraumatismes qu‟ailleurs. De plus, certaines pathologies cardio-vasculaires, comme 

l‟HTA par exemple, sont peut-être plus fréquentes dans cette région. 

 

En pratique clinique, on retrouve des facteurs psychopathologiques, 

comportementaux, socio-économiques et socio-culturels qui pourraient expliquer en partie 

le lien entre ESPT, pathologies cardio-vasculaires et syndrome métabolique. L‟analyse de 

ces facteurs, associée à un repérage systématique du syndrome métabolique et de l‟obésité 

chez les sujets souffrant d‟ESPT, pourrait permettre de proposer des soins spécifiques à 

cette population et d‟améliorer leur santé globale. L‟obésité et les pathologies 

cardiovasculaires sont un problème de santé publique aux Antilles. Ces pathologies sont 

associées à une morbi-mortalité importante et ont  un coût  extrêmement  élevé pour la 

société en termes de prise en charge (médicaments, hospitalisations) mais aussi en termes 

de coût social (absentéisme, handicap). 
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Du fait de l‟association entre ESPT, pathologies cardio-vasculaires et syndrome 

métabolique décrite dans la littérature, et ce même si nous ne l‟avons pas retrouvée dans 

notre étude, il parait important pour les psychiatres de rechercher l‟existence d‟événements 

de vie à potentiel traumatique, d‟un ESPT,  mais aussi les antécédents de pathologies 

cardio-vasculaires ainsi que la présence d‟un syndrome métabolique chez leurs patients. Il 

serait important de développer un réseau de prise en charge multidisciplinaire dans cette 

optique. 

 

L‟étude Epipsy était novatrice : c‟était la première à s‟intéresser aux comorbidités 

somatiques chez les patients hospitalisés en psychiatrie en Martinique. Nous avons montré, 

dans cette population, que la prévalence des pathologies somatiques était importante, de 

même que celle des pathologies cardio-vasculaires et du syndrome métabolique. 

 

Ce travail ouvre plusieurs perspectives pour l‟avenir, comme par exemple sa 

poursuite  avec  des  effectifs  plus  importants  et  en  population  générale,  qui  pourrait 

permettre  d‟affirmer  ou  d‟infirmer  une  association  entre  ESPT  et  pathologies  cardio - 

vasculaires aux Antilles. Il serait ainsi possible d‟optimiser, notamment grâce à une 

prévention adaptée, la prise en charge de nos patients souffrant d‟ESPT, s‟il s‟avérait 

qu‟une telle association existe. 
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ANNEXE 2 : Questionnaire de recueil de données EPIPSY 
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ANNEXE 3 : Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI) 
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ANNEXE 4 : Trauma History Questionnaire (THQ) 
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ANNEXE 5 : Impact of Events Scale – Revisited (IES-R) 
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Introduction. Les patients souffrant d‟ESPT présentent un risque de syndrome métabolique élevé, 

qui a été identifié comme un facteur de risque cardiovasculaire indépendant. 
 

Objectif. Description du profil des patients hospitalisés dans le service de psychiatrie du CHU de 
Martinique et recherche d‟une association entre ESPT, pathologies cardio-vasculaires et syndrome 

métabolique. 
 

Matériel et méthodes. Etude observationnelle, non interventionnelle, monocentrique, transversale, et 
descriptive proposée à l‟ensemble des patients hospitalisés dans le service de psychiatrie du CHU de 

Martinique entre novembre 2013  et juillet 2014.  Questionnaires utilisés : MINI, THQ, IES-R et 
recherche des critères de l‟ATP III pour le syndrome métabolique. 

 

Résultats. 145 dossiers ont  été documentés, notre population comptait 62% de femmes  et  38% 

d‟hommes. La moyenne d‟âge était de 46 ans. 84% des hommes et 84% des femmes présentaient des 
pathologies somatiques. 30% des sujets présentaient des pathologies cardio-vasculaires et 15% un 

syndrome métabolique. Il n‟était pas retrouvé d‟association significative entre l‟existence d‟un ESPT 

et celle de pathologies cardio-vasculaires ou d‟un syndrome métabolique (p>0.05). 
 

Discussion. Il n‟existait pas d‟association significative entre ESPT, pathologies cardiovasculaires et 
syndrome métabolique dans notre population, ce qui était en contradiction avec les données de la 

littérature. Il pourrait s‟agir d‟une spécificité antillaise ; cela pourrait aussi être dû à une puissance 

statistique insuffisante dans notre étude liée au faible nombre de patients documentés ainsi qu‟à un 

biais de recrutement (patients hospitalisés en psychiatrie). 
 

Conclusion. Etude novatrice qui a permis d‟avoir une description précise des caractéristiques des 

patients hospitalisés en psychiatrie en Martinique. Nécessité de dépister de manière systématique les 

pathologies somatiques et notamment les pathologies cardio-vasculaires et le syndrome métabolique 

chez les patients souffrant d‟un ESPT, afin d‟améliorer leur santé globale. Intérêt de développer un 
réseau de prise en charge multidisciplinaire pour les patients présentant un ESPT. 
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