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survenir tout aussi soudainement. »
Milton ERICKSON

« Il'y a plus de choses qui nous font peur qu'il n’y en a qui nous
écrasent, et nous souffrons plus souvent en imagination qu'en
réalité »
Séneque- lettre a Lucilius (ler siecle apres JC)

Il se peut parfois que le « traumatisme collectif » se transmue en
« catastrophe individuelle »
Inspiré du titre du livre du Docteur Christian Navarre (*>°)
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INTRODUCTION

Dans l'exposition a un événement traumatisant, allant de I’accident
sur la voie publique aux situations de catastrophe comme la guerre du
Vietnam, il est apparu que les dommages physiques, visibles, ont toujours
été reconnus et pris en charge, a mesure que le permettaient la période
et la société définie.

Les dégats psychiques, eux, sont une entité a part entiere car
invisibles et difficilement descriptibles. lls ont longtemps été totalement
occultés, évoluant pour leur propre compte. Ainsi, faute d'étre reconnus,
évalués, soulagés, ils risquent de rester une menace a long terme pour la
victime.

Nous sommes aujourd’hui membres d’une société qui souhaite et qui
peut a la fois les observer et tenter de les considérer, le médecin étant I'un
des principaux acteurs dans cette démarche. Le spectre d’étude possible
en est extrémement vaste, pouvant aller des approches analytiques aux
modeles neurobiologiques.

C’est, personnellement, par le biais de I’hypnose que j’ai été amené a
m’intéresser a ces préjudices.

J’ai tenté dans ce travail de les étudier via de nombreux prismes, et
en particulier lors de la prise en charge post immédiate, moment clé et
unique dans le douloureux parcours de ceux que la vie a blessés.

Il s’agit de cette période décrite par le Professeur Louis CROCQ,
psychiatre des armées « qui s’étend en principe du deuxieme au trentiéme
jour suivant le psychotraumatisme (mais il existe des variantes de durée,
de quelques jours a plus d’un mois), qui requiert une surveillance
psychologique attentive et soutenue ». (69
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I. PSYCHOTRAUMATOLOGIE

A. UN PEU D’HISTOIRE

1. Les débuts de la psychiatrie de I’avant

On trouve des documents rapportant des troubles psychotraumatiques tres
précocement dans I'Histoire, des I’Antiquité. Ainsi HERODOTE vers 450 avant
J.-C.("%) rapporte le cas du guerrier athénien Epizelos qui, ayant vu son camarade
mourir a ses cOtés, perdit subitement la vue et ne la recouvra jamais. Il s’agit la
d’un cas assez typique de syndrome conversif.

On trouve également des descriptions de symptomatologie traumatique plus
spécifiques. FROISSART relate en 2004 ®% |e somnambulisme de bataille de Pierre
de Béarn qui, en 1385, risquait de blesser les siens en brandissant son épée dans
son sommeil depuis qu'il avait tué un ours gigantesque dans les Pyrénées.

De nombreux cas de pathologies psychiques liés en particulier aux guerres sont
retranscrits au cours du temps. Les médecins des armées de I’Ancien Régime en
avaient méme une approche scientifique. Cependant, la lacheté étant
séverement réprimée, elles n’ont longtemps pas été liées a la peur, y compris par
les intéressés eux-mémes, mais a la nostalgie, sous le couvert du mal du pays.
Cette interprétation durera, on la retrouvera par exemple encore dans les
souvenirs de neuropsychiatrie de S. W. Mitchell parlant de la guerre de Sécession,
en 1862-1865, comme le cite |. VEITH en 1965 2. || faudra attendre la Grande
Guerre pour que |I"étude des troubles psychiatriques liés a la guerre se précise.
Diverses dénominations, comme |’ "hypnose des batailles" décrite par G. MILIAN
en 1915 (%) se regrouperont alors sous les termes de "névroses de guerre" et
"psychonévroses de guerre".

Par ailleurs, a partir du XIX®™ siécle le monde médical commence a s’intéresser
a ces pathologies.

P. PINEL en 1808 (*72) décrit et classe les premiers cas de ce qui sera plus tard la
"névrose traumatique".
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Au milieu du méme siecle, I’essor des chemins de fer apporte son lot d’accidents
et de traumatisés psychologiques. En France, a partir de 1884, ces cas sont
étudiés par Charcot qui les considere comme de I'"hystéro-neurasthénie”,
comme le relatent M. GAUCHET et G. SWAIN en 1997 ¥4, C’est H. OPPENHEIM
qui propose, en 1888 1% de réunir ces troubles dans une entité nosographique
unique, sous le nom de "névrose traumatique". Ce trouble est caractérisé par
« le souvenir obsédant de l'accident, les troubles du sommeil, les cauchemars de
réviviscence, les phobies électives ( ... ) et la labilité émotionnelle » comme le
rappellent R. COUTANCEAU et al. en 2012. 8 Cette description se rapproche
fortement des criteres diagnostiques actuels du Syndrome de Stress Post-
Traumatique, SSPT, tel qu’on le connait aujourd’hui. Charcot s’oppose
fermement a cette théorie, défendant sa propre interprétation, mais apres sa
mort, en 1893, la "névrose traumatique" prend place dans le monde de la
psychiatrie. Elle sera citée par plusieurs auteurs, dont Kraepelin qui l'integre en
1899 dans la sixieme édition de son traité de psychiatrie comme le rappelle
Froissart V).

Le XX®™Me sigcle avec ses guerres, notamment les deux guerres mondiales puis la
guerre du Vietnam, suscite un intérét croissant pour |I'étude et le traitement des
troubles psychotraumatiques. Divers psychiatres se penchent sur le sujet,
comme S. FREUD, S. FERENCZI et K. ABRAHAM entre 1916 et 1918 ¥, ou
FENICHEL en 1945 ") Certains sont méme mobilisés et rapportent directement
leurs observations des champs de batailles.

L. Crocq en 1999 % retrace I'évolution de concept de "psychiatrie de I'avant"”,
gue nous récapitulons maintenant.

Il a été initié au cours de la guerre russo-japonaise (1904-1905) par le psychiatre
russe Autocratov. En effet, le transsibérien n’étant pas terminé, il parcourait la
ligne de front dans des charrettes et recueillait les blessés psychiques gu’il traitait
sur place. Seuls les cas persistants étaient évacués. Les résultats ne furent pas
spectaculaires, mais on constata empiriguement que l'intervention précoce d’un
psychiatre permettait de réduire les symptomes, en agissant entre quelques
heures et quelques jours de I'événement traumatisant, sur un lieu extérieur au
combat mais proche, et garanti par son appartenance médicale.

Cette approche n’a que tres imparfaitement été suivie lors de la Premiere Guerre
Mondiale et ne fut redéployée efficacement que vers la fin de celle-ci, en 1917,
a I'entrée en guerre des Américains, apres qu’ils eurent envoyé Thomas William
Salmon, éminent médecin responsable du principal mouvement hygiéniste du
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XXeMe siécle qui s’était passionné pour la psychiatrie de guerre, en observateur
sur les lieux de bataille. Il y préconisa l'instauration d’unités neuropsychiatriques
proches du front pour le traitement en urgence et, en arriere, I'implantation
d’hopitaux psychiatriques devant agir en six mois maximum.

La fin de la guerre arriva avant la réalisation de ces dispositions, mais Salmon
avait posé les cinq grands principes de son action :

e immédiateté : effectuée rapidement afin de ne pas laisser le sujet seul, a
ruminer ses pensées morbides ;

e proximité : réalisée pres de la ligne de front pour permettre une
réintégration rapide dans I'unité des guérison ;

e espoir de guérison : précisant au sujet qu’il s’agit d’'une réaction normale
a une situation anormale et qu’il va certainement guérir ;

e simplicité des soins : se limitant au repos et a des entretiens basés sur les
événements, sans approfondissement sur le passé et I’enfance, contrairement
aux psychanalyses classiques ;

e centralité : pratiquée par tous les thérapeutes avec la méme méthode.

Freud est également impacté par la guerre car ses fils et d’autres membres de sa
famille sont au front et il s’inquiete pour eux comme le relate DE VITTON en
2012, En 1920, dans Au-deld du principe de plaisir, il évoque la notion de
"compulsion de répétition", dont le but est, selon lui, de répéter I’expérience
désagréable afin de s’y habituer. ©®® Dans la méme ceuvre, il utilise 'image de la
"vésicule vivante" pour désigner le psychisme du sujet comme un systeme en
constant remaniement, protégé en surface par le "pare-excitations". Le
traumatisme est défini comme « toute excitation externe assez forte pour faire
effraction dans la vie psychique du sujet ». Il est vu comme un corps étranger
intrapsychique » qui a dépassé les capacités de défense du sujet et a pénétré son
psychisme directement, sans étre préalablement métabolisé. Ce
fonctionnement, augmenté du stress post-traumatique, a été illustré par F.
LEBIGOT (130) ;

FiGure 1 FiGure 2 FiGure 3 FiGuRre 4
\Lappareil psychique Le stress Le trauma Le stress
Vi, W g post-traumatique
menace externe ;,ﬂ_;”lf;'f r|_.7 menace externe
- + |+ s + A\ P - *‘lf&
Y T\ )+ 7 LY. o ol

(). A () AL

?.'IIQ-GS'C."JDO.D Amlgﬁ U.llL'!!.quﬂQ men:lce‘i.ure(ne
Figure 1

21



Au moment de la Seconde Guerre mondiale, les principes de la psychiatrie de
I’avant furent progressivement mis en place.

A partir du 26 Avril 1943, la circulaire Bradley engloba tous les cas psychiques
sous le terme d’"exhaustion" (épuisement) et recommanda pour eux une
période d’observation de 7 jours, avec simple repos et sédatifs barbituriques,
avant d’évacuer les cas persistants vers l'arriere. Ce terme évitait toute
connotation psychiatrique, et des centres de traitement de |'avant furent
instaurés, avec une amélioration du taux de retour au combat ou dans des unités
de soutien. Le concept d’exhaustion n’a cependant pas été accepté par une
grande partie du commandement, par crainte d’une dérive vers la permissivité
de la couardise, comme en atteste le Général PATTON, qui souffleta en aolt 1943
un soldat recueilli dans un poste de triage et un évacué psychiatrique, comme il
le relate en 1947. (169

L'application de la psychiatrie de I'avant lors de la Seconde Guerre mondiale
ayant rencontré un certain succes, |’état-major américain en appliqua le principe
des le début de la Guerre de Corée, en 1950. Malgré la lenteur de sa mise en
place et I'insuffisance initiale de moyens, ses effets furent profitables.

Lors de la guerre du Vietnam, I'armée américaine mit en place la psychiatrie de
I’avant des le début, en respectant scrupuleusement les cing principes établis par
Salmon en 1915. Les psychiatres s’interdisaient toute incursion dans la vie privée
ou l'enfance du sujet, qui elt cautionné I'hypothése d’une relation entre la
décompensation et une vulnérabilité antérieure. Dans I'immeédiat, la politique de
la psychiatrie de l'avant semblait s’étre avérée efficace pour la guerre du
Vietnam : récupération des quatre cinquiemes des patients et limitation des
pertes psychiatriques au taux honorable de 11,5 pour mille.

Toutefois, dans les suites de la guerre du Vietnam, on constata un nombre
particulierement important de "post-Vietnam syndromes" comme le relate C.F.
SHATAN en 1972 °¥ ce qui fit prendre conscience que la psychiatrie de I’avant,
qui ne fait que diminuer la réaction immédiate sans prendre en compte le
trauma, ne permet pas de réduire les conséquences différées.
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2. Vers le Post-Traumatic Stress Disorder

En 1980, le concept de "névrose traumatique", qui, aprés avoir été
provisoirement reconnu en 1952 dans le DSM-I sous le terme de "Gross Stress
Reaction", avait été supprimé dans le DSM-Il en 1968, réapparait dans le DSM-III
sous le terme "Post-Traumatic Stress Disorder" (PTSD).

Ce profil comprenait :

e Le préalable d’avoir été exposé a un événement stressant patent qui
provoquerait de la détresse chez quiconque ;

e Des réviviscences intrusives de I'événement, sous forme de souvenirs
répétitifs, de réves répétitifs, ou de vécus « comme si I'événement allait se
reproduire » ;

e Un émoussement psychique, se traduisant par une perte d’intérét pour les
activités habituelles, une tendance a se détacher d’autrui et une restriction des
affects ;

e Un ensemble disparate de symptomes, comprenant |'état d’alerte et Ila
réaction de peur exagérée, les troubles du sommeil, la culpabilité du survivant,
les troubles de la mémoire et de la concentration, I'évitement de ce qui rappelle
le trauma et |'aggravation des symptomes lors de |’exposition a des stimuli
rappelant le trauma.

Le terme "névrose", trop connoté, a simplement été remplacé par celui de
"trouble".

En 1992, la Classification Internationale des Maladies (CIM-10), dans son
cinquieme chapitre sur les Troubles mentaux et les Troubles du Comportement,
reprend le terme d’ "Etat de Stress Post-Traumatique" (ESPT). 54

3. Cheminements du modele
3.1. L’ "historical group debriefing" de S. Marshall

A. PONSETTI-GAILLOCHON et al. nous précisent en 2009 ‘7% que le mot
"debriefing" a été proposé pour la premiere fois vers la fin de la Seconde Guerre
Mondiale (1945) par S. Marshall, un officier de I'armée américaine, non
psychologue, sous le titre "historical group debriefing", pour désigner une
méthode qui consistait a réunir en groupe, pendant une heure ou deux, les
soldats survivants d’'une opération militaire éprouvante et a demander a chacun
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de raconter objectivement, minutieusement, et surtout dans [I'ordre
chronologique (historical), ce qu’il avait vu, fait et éprouvé pendant |'opération.
En retissant lui-méme la chronologie d’éléments jusqu’alors placés dans le
désordre, en écoutant ses camarades, en étant informé de leurs points de vue,
en s’identifiant a eux, en mettant des mots sur ses images et son désarroi et en
bénéficiant d’explications sur le déroulement de la bataille données par I'officier
debriefer, chacun se dégageait de I'emprise du chaos et de I'absurdité de
I’événement et ressortait de la séance plus lucide, rasséréné, ayant retrouvé sa
motivation pour le combat et ayant récupéré ses compétences.

Marshall notait que les unités qui avaient bénéficié de cette procédure étaient
grevées de moins de pertes psychiques et moins d’incidents caractériels ou
disciplinaires.

3.2. Le "critical incident stress debriefing" de J. Mitchell

En 1983 le psychologue américain J. MITCHELL, lui-méme ancien pompier, eut
I'idée de reprendre la technique de Marshall pour définir et codifier des
procédures de debriefing applicables aux équipes de pompiers, de sauveteurs et
de policiers. 1% Son but était de réduire les perturbations émotionnelles,
immeédiates ou en incubation, au lendemain des « incidents critiques » survenus
pendant les opérations de secours et de faciliter la reprise en pleine capacité au
travail et la bonne réinsertion au sein des familles. Dans une publication de 1988,
MITCHELL a affiné sa méthode et en a édicté les normes d’application. *47)

Cependant, comme le remarque Louis Crocq 9, les essais de debriefing dans
I’armée américaine a la suite de Mitchell ont amené en 1993 a un « guide du
débriefer » qui semble minimiser la part psychiatrique du debriefing au profit de
sa part psychologique. M. LASSAGNE et P. DUBELLE en 1994 1?9 signalent en effet
gu’on y lit gu’« il s’agit de restituer a I'unité sa cohésion antérieure, de réduire
tres rapidement chez les soldats la détresse physique et émotionnelle, de prévenir
la détresse a long terme, et de sauvegarder I’efficacité future et le bonheur, aussi
bien au sein de l'unité que dans la famille. Il ne faut pas perdre de vue que les
soldats sont des personnes normales qui ont survécu a un facteur de stress
anormal. Le debriefing est un entretien préventif et de bon sens de I'esprit humain
comme le nettoyage d’une mitraillette aprés une bataille dans le désert. Son
esprit est un peu grippé, on nettoie un peu et ¢a repart. »
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3.3. Le “debriefing” a la francaise

Les psychiatres francais se sont alors donc démarqués du modele américain, et
ont élaboré une expérience de debriefing tenant davantage compte de I’aspect
psychiatrique, et s’adressant autant aux victimes des catastrophes qu’aux
militaires ou aux sauveteurs.

Une spécificité francaise concernant ce debriefing est la reconnaissance de la
phase dite "post-immédiate", particulierement observée en particulier par
L. Crocq, F. Lebigot, M. De Clercq, D. Vermeiren, M. Vitry.

Cette nouvelle phase est tres spécifique, elle fait cesser la classification
dichotomique, plutot d’inspiration Nord-Américaine, qui ne considere que les
phases aigués et chroniques ainsi que le précise F. LEBIGOT en entretien en
2000 (129,

Il est maintenant couramment admis avec L. Crocq en 1999 9 qu’il s’agit d’une
période primordiale au cours de laquelle tout le devenir du patient peut se jouer,
et qu’il s’agit de la période préférentielle de I'application du debriefing.

Ce debriefing est appliqué alors chez certains patients et selon certains critéres,
afin d’en retirer une efficacité optimale et modifier le destin psychique tragique
de ces patients. Nous y reviendrons lorsque nous traiterons de la spécificité de la
psychiatrie traumatique dans la prise en charge post-immédiate, sous un abord
plus "clinique".

B. CLINIQUE, STRESS ET PSYCHOTRAUMATISME

1. Epidémiologie et prévention

Les troubles psychiques liés aux événements traumatiques représentent un
enjeu majeur de santé publique, étant données leur forte prévalence sur la vie
entiére et leurs conséquences souvent importantes sur la vie affective, sociale et
professionnelle des victimes.
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La reconnaissance par la société de ce type de trouble pourtant facilement
objectivable est tardive, notamment par exemple pour les blessés de guerre
impliqués dans les grands conflits du XXM siécle.

La prise en charge du psychotraumatisme est pourtant un élément a ne pas
négliger, d’autant plus que celui-ci s’associe fréquemment a un cortege de
troubles psychiatriques comorbides.

Il existe plusieurs phases de prévention de ces troubles :

e La prévention primaire, qui consiste a éviter I'exposition a I'événement
traumatisant : elle releve d’une préparation psychologique qui varie grandement
selon les populations, mais dépend également des politiques de sécurité (comme
les campagnes de sécurité routiére, la lutte contre la criminalité) ;

e La prévention tertiaire, qui vise a limiter les complications et I’apparition
de comorbidité d’un trouble déja installé : elle repose sur la prise en charge
thérapeutique du trouble, et fait déja I'objet de nombreuses études et
recommandations ;

e La prévention secondaire, qui consiste, elle, a diminuer I'incidence des
psychotraumatismes et/ou l'intensité des symptomes lorsqu’ils surviennent :
c’est sur cette prévention secondaire que lintervention médicale urgente
s‘opere, elle peut s’étudier sur le plan psychodynamique et
pharmacothérapeutique.

Nous aborderons dans ce chapitre une synthése des connaissances actuelles
inspirée d’une revue de la littérature réalisée par A. JOLLY en 2000 % : nous
étudierons le taux d’exposition aux événements traumatiques au cours de la vie,
leur fréquence, notamment pour les deux sexes, la prévalence de |’état de stress
post-traumatique, la chronicité des troubles, ainsi que les pathologies associées.

1.1 Evénement traumatogéne et taux d’exposition

Le PTSD est un des seuls troubles de la nosographie psychiatrique dont la
définition associe a des signes cliniques son principal facteur de risque,
I’événement traumatogene, sans lequel on ne peut pas diagnostiquer, par
définition, de syndrome psychotraumatique (American Psychiatric Association
en 2000 ).

De récentes estimations révelent que |‘expérience traumatique est un
événement commun dont les conséquences psychiques sont importantes,
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puisque 5% des hommes et 10 a 12 % des femmes ont souffert d’'un PTSD au
cours de leur vie, parfois pendant plusieurs années.

Plus la survenue du PTSD est ancienne, plus les chances de s’en départir
semblent faibles dans un laps de temps donné.

Environ 80 % des sujets ayant présenté un PTSD souffrent de troubles
psychiatriques concomitants.

Les conséquences psychologiques d’événements traumatiques spécifiques ont
donné lieu a une littérature abondante comme le relatent G. BRIOLE et al. en
1994 ®°) D’une approche essentiellement quantitative, ces travaux occupent une
place prépondérante dans le domaine de la recherche en victimologie clinique.
Relativement récents, ils sont pour la plupart anglo-saxons et font référence au
Post-Traumatic Stress Disorder (PTSD) tel qu'il est exposé dans les trois dernieres
versions du Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (American
Psychiatric Association 1986 ?, 1989 @) 1996 “). |Is visent a évaluer les
dommages psychologiques subis par les victimes, a plus ou moins long terme
apres I'expérience traumatique.

Les études concernant la prévalence du trouble sur la population générale sont
moins nombreuses. Le champ de notre propos portera sur ce dernier type
d’études, l'objectif étant de présenter une synthese des connaissances
épidémiologiques, depuis les travaux précurseurs de J.E. HELZER et al. en
1987 193 jusqu’aux plus études les plus récentes. Seront successivement abordés
le taux d’exposition de la population générale aux événements traumatiques, et
leur fréquence d’apparition pour les deux sexes. Ensuite, nous nous
intéresserons a la prévalence du PTSD dans la population générale et parmi les
victimes, et a la chronicité du trouble. Enfin, le PTSD apparaissant rarement de
facon isolée, nous évoquerons les troubles psychiatriques qui lui sont associés et
les troubles fonctionnels d’adaptation qui en résultent. Nous verrons que
I’évolution méthodologique dont ont bénéficié les études épidémiologiques sur
le PTSD ont considérablement modifié les premieres données existantes,
montrant alors des résultats inverses, de ce a quoi I'on pouvait normalement
s’attendre.

Une revue de la littérature épidémiologique américaine observant I'occurrence
des événements traumatiques révele des taux extrémement discordants d’une
étude a l'autre. Le graphique présenté ci-dessous (figure 2) rend compte de cette
hétérogénéité : selon |'étude, entre 16,3 % et 89,6 % des sujets ont fait
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I'expérience d'au moins un événement traumatique au cours de leur vie comme
le montrent les études de N. BRESLAU et al. en 1991 3% et en 1998 3> de S.P.
CUFFE et al. en 1998 43 de R.M. GIACONIA et al. en 1995 ©® de R.C. KESSLER et
al. en 1995 (1% de F.H. NORRIS et al. en 1992 63) de H.S. RESNICK et al. en
1993 (185 de M.B. STEIN et al. en 1997 ?°Y) de S. VRANA et al. en 1994, (216)

A notre connaissance, il n’existe aucune étude systématique réalisée sur la
population francaise.
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Figure 2 :

Fréquence d’exposition a un événement traumatique au cours de la vie

Seule I'étude menée par Kessler et al. *'* repose sur un échantillonnage
représentatif de la population générale des Etats-Unis. Par des entretiens en
face-a-face, ils ont interviewé 5877 sujets de 15 a 54 ans. Les données révelent
un taux d’exposition élevé puisque 60,7 % des hommes et 51,2 % des femmes
reconnaissent avoir été confrontés a un événement traumatique au moins une
fois au cours de leur vie.

D’une approche trés différente, I’étude de Norris et al. %3, a porté sur un
échantillon également composé d’hommes et de femmes, de blancs et de noirs,
et de trois classes d’ages (18-39 ans, 40-59 ans, 60 ans et plus). Mille sujets du
Sud-Est des Etats-Unis ont été interviewés. Les résultats corroborent et
amplifient le taux d’exposition déja élevé observé par Kessler et al. *'% : 73,6 %
des hommes et 64,8 % des femmes ont été confrontés a un événement
traumatique au moins une fois au cours de leur vie. Outre ces résultats généraux,
il est sociologiquement intéressant de noter que la population blanche présente
un taux significativement plus élevé d’exposition a un événement traumatique
que la population noire (76,8 % contre 61,2 %).
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Enfin, le taux d’exposition tend a diminuer avec I’age, les sujets les plus jeunes
ayant été davantage soumis a des événements potentiellement traumatiques
que les sujets les plus agés.

Au moyen d’une interview téléphonique standardisée, Stein et al. 2! ont évalué
le taux d’exposition de 1002 canadiens. Le pourcentage d’exposition atteint
81,3 % de la population masculine et 74,2 % de la population féminine. Le
caractere anonyme de l'entretien téléphonique a pu faciliter le discours des
sujets, collaborant ainsi a I'obtention d’un taux d’exposition si dramatiquement
élevé.

Une seconde étude menée par voie téléphonique %3 présente un résultat
sensiblement de méme nature sur 4008 personnes exclusivement de sexe
féminin : 68,9 % d'entre elles reconnaissent avoir été confrontées a un
événement traumatique au moins une fois au cours de leur vie.

En 1994, Vrana et al. %% trouvaient un pourcentage d’exposition de 84,3 % dans
une population américaine mixte de 440 étudiants en psychologie. Ce taux
extréme peut s’expliquer par le profil méme de la population étudiée.

Contrastant avec ces études, Breslau et al. ®*), Giaconia et al. ®® et Cuffe et al. (3
rendent compte de taux d’exposition bien inférieurs : respectivement 39,1 %,
43 % et 16,3 % sur des populations mixtes.

L’étude de Breslau et al. ®¥ a porté sur 1007 adultes agés de 21 a 30 ans, et
appartenant a la classe moyenne de la société. Les données révelent un taux
d’exposition plus faible puisque 43 % des hommes et 36,7 % des femmes
déclarent avoir été confrontés a un événement traumatique au moins une fois
au cours de leur vie.

La population étudiée par Giaconia et al. ®® est constituée de 384 jeunes adultes
agés de 18 ans. Les taux d’exposition spécifiques aux deux sexes surprennent par
leur similitude (43,1 % pour les femmes et 42,8 % pour les hommes).

Cuffe et al. 3 ont porté leur attention sur une population de 490 adolescents
agés de 16 a 22 ans. Des taux d’exposition de 13,3 % et 18,6 % de la population

ont été respectivement observés parmi les adolescents et les adolescentes.

Deux facteurs principaux, concernant I’échantillon et I'outil de mesure, peuvent
contribuer aux différences observées. Les taux d’exposition les plus faibles sont
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enregistrés dans trois études centrées sur une population de jeunes
adultes. (3463,98)

S’il n’existait pas certains résultats venant contrarier cette interprétation ©>77), il
n'aurait été en rien surprenant qu'une population jeune présente un taux
inférieur a la moyenne de la population générale puisque son temps d'exposition
a d'éventuels événements est plus court. Au contraire, il semblerait que la
jeunesse soit un facteur de risque a I’exposition traumatique. A titre indicatif, une
étude réalisée par R. OSTWALT en 1995 ¢7) sur une population étudiante révéle
que 42 % des sujets reconnaissent avoir été confrontés a un événement
traumatique depuis leur entrée a I'université. Une interprétation plus probable
réside dans la structure du questionnaire d’évaluation, qui ne permet pas de
recueillir un historique traumatique complet. Etant entendu que la
détermination des événements traumatiques vécus prend la forme d'une tache
de rappel, bien que stimulée parfois par quelques exemples, les résultats sont
probablement sous-évalués.

Sans prétendre & I'exhaustivité, les autres études (114163185201.216) nrésentaient
entre neuf et onze classes d’événements traumatiques aux sujets. Ceux-ci étaient
conviés a indiquer celles auxquelles ils avaient été confrontés au cours de leur
vie. Assurément, ce procédé facilite I'acces en mémoire et leve quelques
ambiguités concernant le sens a donner a « un événement hors du commun qui
provoquerait des symptémes évidents de détresse chez la plupart des individus »
(American Psychiatric Association, 1989 ).

L’étude de Resnick et al. ®® a bénéficié d’un effort considérable a ce sujet, alliant
explicitations et précisions. Les auteurs ne se contentaient pas de parler de
« viol » ou d’ « agression sexuelle », mais spécifiaient les actes criminels (comme
pénétration anale, pénétration vaginale ou attouchement) vécus malgré soi et
sous l'usage ou la menace de la force.

Plus récemment, Breslau et al. ®* proposaient 19 événements traumatiques type
et obtenaient un taux d’exposition encore jamais atteint : 89,6 %. En sus des
événements habituellement soumis aux sujets, étaient présentés des
événements liés a une victimisation indirecte par un proche ou un ami. Par voie
téléphonique, cette étude a porté sur un échantillon représentatif de 2181 sujets
agés de 18 a 45 ans.

En dépit des différences, ces études témoignent d’un degré d’exposition aux
expériences traumatiques élevé, faisant de la confrontation a I’extréme un
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événement exceptionnel pour l'individu et commun pour la société. Au
demeurant, plusieurs études révelent une proportion importante de sujets ayant

fait I'expérience de deux, trois événements traumatiques, voire plus, au cours de
Ieur Vie (9,10,43,55,66)

En 1998, Breslau et al. ") ont eu recours a une donnée statistique d’une portée
intéressante et peu exploitée : le nombre moyen d’expositions par sujet, égal a
4,8 (5,3 pour les hommes et 4,3 pour les femmes).

En outre, il ressort de cette synthéese une dissimilitude significative entre le taux
d’exposition des deux sexes. A I'exception des résultats présentés par Giaconia
et al. ®® et Cuffe et al. ®3, les hommes sont davantage soumis a des expériences
traumatiques que les femmes. Nous verrons que ces expériences se répartissent
inégalement dans la population et intéressent diversement les deux sexes.

1.2 Répartition et caractéristiques démographiques

Cing études seront principalement examinées ici : Norris et al. 3, Vrana et
al.?1®) Kessler et al. 1'%, Stein et al.’?%Y, et Breslau et al.®>. Elles présentent le
double intérét d’'une méthode d’investigation comparable et d’une présentation
détaillée des données recueillies.

Bien que les définitions et les combinaisons des événements traumatiques
different quelque peu d’une étude a I'autre, certaines similitudes apparaissent.
Il semblerait que I'événement le plus fréquemment vécu soit la mort subite d'un
ami ou d'un membre de sa famille pour 30 a 60 % des sujets
interrogés. (35,163,201,216)

Parmi les événements affectant plus de 15 % de la population, on note
I’exposition d’un tiers, la catastrophe naturelle, I'accident mettant la vie en
danger, la menace armée, I'agression physique et le spectacle d'un préjudice
grave ou d'un déces. Les événements les moins fréquents (moins de 15 % de la
population) correspondent au combat militaire, a I'abus sexuel, la négligence
parentale et a I'abus physique ou sexuel durant I'enfance.

La figure 3 rend compte de ces résultats.
Contrairement a I’étude de Breslau et al.®¥ qui identifie des causes identiques

entre les hommes et les femmes, a I'exception du viol, plus fréquent chez ces
dernieres, ces études rendent compte de différences significatives entre les deux
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sexes en ce qui concerne la fréquence d'apparition de certains événements.
Ainsi, les hommes rapportent davantage d'expériences telles que le spectacle
d'un préjudice grave ou d'un déces, l'accident de voiture, la catastrophe
naturelle, la menace avec une arme, |’agression physique et le combat militaire.
En revanche, la maltraitance infantile et I’agression sexuelle, dont le viol, sont
plus spécifiques aux femmes (114:163,201,216),
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Figure 3 :
Fréquence d’exposition a des événements traumatiques spécifiques au cours
de la vie
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Cuffe et al 3 précisent que plus de la moitié des victimes féminines révélent
avoir subi un abus sexuel durant I’enfance ou un viol a I’age adulte.

Norris et al. %3 met en évidence comme cela a déja été présenté plus haut, des
taux d’exposition irréguliers entre les classes d’ages étudiées : 18-39 ans, 40-59
ans, 60 ans et plus. Ainsi, au cours de leur vie, les sujets ayant atteint la
soixantaine reconnaissent avoir subi un nombre d’agressions criminelles
moindre que les sujets plus jeunes. Ceci peut s’expliquer de différentes maniéres.
Il peut s’agir d’'un oubli sélectif, favorisé peut-étre par le vécu comparativement
beaucoup plus traumatisant de personnes ayant connu la guerre, ou encore
d’une évolution des moeurs sociales.

S’étant intéressés a I’Age des sujets lors des confrontations, Breslau et al. ¢
isolent méme la tranche d’ages des 16-20 ans comme la plus sujette aux
expériences traumatiques.

1.3 Prévalence

Selon de récentes estimations, 5 % des hommes et 10 a 12 % des femmes de la
population américaine ont souffert ou souffrent d'un Etat de Stress Post-
traumatique **4183 a3 figure 4 présente la fréquence d'apparition d'un PTSD au
cours d’une vie, au sein de différents groupes démographiques.

Les taux de prévalence du Posttraumatic Stress Disorder au cours de la vie
different considérablement d'une étude a l'autre. Selon J.E. HELZER et al. en
198718 1 % de la population générale aurait présenté un PTSD
subséquemment a la confrontation a un événement traumatique. Un taux
similaire de 1,3 % est observé par J.R.T. DAVIDSON et al. en 1991. 6%

L’étude menée par Helzer et al. %) est la premiére investigation tentant
d’estimer la prévalence du PTSD sur la population générale. L’échantillon était
composé de 2493 sujets. Les données révelent une prévalence faible puisque
0,5 % des hommes et 1,3 % des femmes présentent un syndrome psychiatrique
spécifique résultant de la confrontation a une expérience traumatique.

L’étude épidémiologique menée par Davidson et al. ¥ portait sur un échantillon
de 2985 sujets de 18 a 95 ans. Des taux de prévalence équivalents a 0,9 % et
1,7 % de la population ont été observés respectivement parmi les hommes et les
femmes.
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Figure 4 :
Prévalence sur la vie de I’Etat de Stress Post-traumatique dans la
population générale

Ces deux études ont la particularité d’utiliser comme outil de mesure la
Diagnostic Interview Schedule - DIS du DSM-III. Un taux de 2,6 % fut observé avec
ce méme outil dans la population contréle d'une étude concernant I'impact de
I'éruption du Mont Saint-Helens dans |'état de Washington par J.H. SHORE et al.
en 1989 %), Or, la DIS est une échelle peu sensible : seuls 20 % des PTSD
diagnostiqués par un expert clinique sont repérés par cette échelle d’évaluation
selon S.D. SOLOMON et al. en 1997 8 On peut donc conjecturer que les
prévalences de ces premieres études sont bien inférieures a la réalité.

Quatre autres études, utilisant les criteres diagnostiques du DSM-III-R,
présentent des taux significativement plus élevés. (3498114185

L’étude de Kessler et al. sur un échantillon représentatif de la population
nationale *® fait état d’'une prévalence égale a 7,8 %. Les femmes sont deux fois
plus nombreuses que les hommes a développer un PTSD : 10,4 % contre 5 %.
Comme le spécifient les auteurs, ces données sont probablement sous évaluées
du fait de I'estimation d’un unique événement, subjectivement évalué par les
sujets comme “ le plus bouleversant ” qu’ils aient vécu. Concernant les victimes,
14 % d’entre elles présentent un PTSD, soit 8,1 % des hommes et 20,4 % des
femmes.

Resnick et al.1®®) observent un taux similaire de 12,3 % sur un échantillon
exclusivement féminin. Parmi les victimes, 17,9 % ont développé un PTSD. Dans
ce cas, la méthodologie employée n’obligeait pas les sujets a relier les
symptomes a un événement particulier.
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Sur une population de jeunes adultes, Breslau et al % trouvent un taux de 9,2 %.
Des prévalences équivalentes a 6 % et 11,3 % de la population sont observées,
respectivement pour les hommes et pour les femmes. Un taux de 23,6 % est
constaté parmi les victimes, représentant 14 % des hommes et 30,7 % des
femmes. Les auteurs avaient fait le choix d’étudier les conséquences psychiques
de trois événements par sujet.

Sur une population d’adolescents 4gés de 18 ans, Giaconia et al. ®® rendent
compte d’'une prévalence de 6,3 %. Les jeunes filles sont cing fois plus
nombreuses que les gargons a présenter un syndrome post-traumatique : 10,5 %
contre 2,1 %. Une méme dissymétrie est observée parmi les victimes : 24,4 % des
jeunes filles présentent un PTSD contre seulement 4,8 % des garcons, soit un taux
global de 14,5 %. Ici encore, trois événements ont fait I'objet d’une investigation
de I'impact traumatique.

Utilisant pour la premiere fois les criteres diagnostiques du DSM-1V, |’étude de
Breslau et al. ®° rend compte de données similaires. A partir d’un événement
unique subjectivement évalué par les sujets comme étant "le pire" qu’ils aient
vécu : 13,6 % des victimes présentent un PTSD, soit 17,7 % des sujets féminins et
9,5 % des sujets masculins.

Il ressort de I'étude de ces travaux une évidente prédominance féminine du
trouble, parmi la population générale et parmi les victimes. Une premiere
interprétation possible de cette différence consiste en une plus grande
vulnérabilité des femmes aux événements de vie traumatiques.

Au contraire, les résultats obtenus par Kessler suggerent que les femmes sont
soumises a des événements aux caractéristiques intrinsequement plus
dévastatrices que ceux auxquels sont exposés les hommes. Ainsi, 67,6 % des
femmes, contre 44,6 % des hommes, ont été confrontés a un événement
fortement associé au développement d’un syndrome post-traumatique. *% Le
viol est I'événement le plus traumatisant pour les deux sexes confondus, treize
femmes pour un homme révelent avoir été victimes d’un viol au cours de leur
vie, 114

Les expériences les plus traumatisantes sont (14

e Pour les hommes : le viol (65 % de PTSD chez les victimes), le combat
militaire (38,8 %), les négligences et les abus physiques durant I’enfance
(respectivement 23,9 % et 22,3 %).
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e Pour les femmes : I'abus physique durant I'enfance (48,5 %), le viol
(45,9 %), la menace armée (32,6 %) et I'agression physique (21,3 %).

Concernant la population féminine, Resnick et al. *®) ont montré que les victimes
d’agressions criminelles sont, au regard des victimes d’agressions non
criminelles, significativement plus nombreuses a présenter un syndrome post-
traumatique : 25,8 % vs 9,4 %. Le taux le plus élevé correspond a un historique
d’agression physique (38,5 %), suivi par la confrontation a un viol (32 %),
I’agression sexuelle autre que le viol complet (30,8 %) et enfin la victimisation
indirecte par le meurtre d’un proche ou d’un ami (22,1 %).

En outre, il semblerait que certaines caractéristiques liées a |'événement
puissent accentuer le développement d’un PTSD. Ainsi, les femmes ayant subi
des blessures ou des menaces concernant leur intégrité physique ou leur vie sont
45,2 % a présenter un PTSD, contre 19 % parmi celles n’ayant été ni blessées ni
menaceées.

A ce propos, les auteurs notent une fréquence dégressive de ces caractéristiques
chez les victimes d’agression physique, de viol et d’agression sexuelle autre.

1.4 Chronicité

Au-dela d’'une durée de trois mois, la forme clinique du PTSD est dite chronique
(American Psychiatric Association, 1996 ). Arbitrairement institué, ce seuil
résulte de I'étude empirique de diverses populations victimes d’expériences
traumatiques spécifiques. Celles-ci ont permis d’établir qu’une récupération
spontanée a généralement lieu au cours des trois mois suivant I’exposition.

La premiére étude épidémiologique *%® révélait que parmi les sujets présentant
un PTSD, 49 % récuperent en moins de six mois, mais que les symptomes

persistent encore trois ans plus tard pour un tiers d’entre eux.

Chez ’lhomme, I'expérience du combat militaire présente le taux de récupération
le plus long (53 % en souffrent encore trois ans plus tard).

Chez la femme, le taux de récupération le plus long (41 %) découle de I'agression
physique.

Relativement aux travaux les plus récents, on observe que 57 % des sujets
présentent I'affection & un an de I'événement ®%, et qu’un tiers des sujets
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présentent encore des symptdmes dix ans plus tard. *** On peut supposer qu’un
biais affecte ce dernier résultat, qui repose sur le choix d’événements jugés par
les sujets comme les plus bouleversants. Une étude basée sur |’évaluation
d’événements choisis au hasard établit que 26 % des sujets récupérent en moins
de six mois, mais que les symptomes persistent au-dela de cing ans pour un tiers
d’entre eux. 3%

En outre, ces auteurs observent une symptomatologie plus longue chez les
femmes et chez les victimes directes.

A titre indicatif, il n’est pas inintéressant de s’attarder sur les résultats d’une
étude épidémiologique concernant les symptémes traumatiques actuels. (20
Ainsi, parmi les sujets présentant un PTSD, ce dernier résulte dans 43,3 % des cas
d’une expérience traumatique vécue il y a plus de dix ans, et dans 78,7 % des cas
d’un événement antérieur a I'lannée écoulée.

Au vu de ces résultats, deux populations de victimes apparaissent, chacune
correspondant a une vitesse de récupération différente. En effet, si 25 a 50 % des
victimes se départissent des symptomes en un an, le processus de récupération
semble beaucoup plus lent pour les autres, avec un phénomene de stagnation
dans |"affection pour environ un tiers des victimes. A ce titre, I'investigation de
ce qui différencie ces deux populations aiderait a la mise en ceuvre d’une prise
en charge thérapeutique.

1.5 Complications et pathologies associées

Non seulement persistant, I’ Etat de Stress Post-traumatique est rarement
dépourvu d'une pathologie associée. Au regard des personnes sans PTSD, celles
souffrant de cette affection présentent davantage de troubles concomitants, tels
que les troubles anxieux et dépressifs, les somatisations, ou encore la
consommation abusive de substances dangereuses. Approximativement, le taux
de comorbidité chez les sujets souffrant de PTSD est de I'ordre de 80 %, contre
un taux de 35 a 50 % chez les sujets non affectés. (3498103,114)

Relativement aux sujets n’ayant pas souffert d’un PTSD, les troubles affectifs ou
anxieux peuvent atteindre les sujets affectés en des proportions jusqu’a dix fois
plus importantes.

Considérant les résultats recueillis par Kessler et al. *'%, on constate que les
différences les plus significatives s’observent dans la population masculine de
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I’étude, avec les troubles maniaques (ratio de 10,4), la phobie (7,1), les troubles
maniaco-dépressifs (6,9) et I'anxiété (5,9).

Chez les femmes, les pathologies associées les plus accentuées sont la prise
d’alcool, les troubles maniaques et maniaco-dépressifs, et la dépression (ratios
compris entre 4,5 et 4,1).

Seule I'étude menée par Davidson s’attarde sur les troubles psychosomatiques,
révélant un rapport de proportion aussi impressionnant qu’alarmant, puisque les
sujets ayant présenté un PTSD sont quatre-vingt-dix fois plus nombreux que les
autres a souffrir de somatisations diverses. (¢4

Les pensées suicidaires et les tentatives de suicides sont plus fréquentes chez les
personnes ayant souffert d’'un PTSD que chez les sujets n’ayant pas été exposés
a une expérience traumatique. (4%

Conjointement sont observées des complications d’adaptation sociale,
professionnelle et familiale, telles que les conduites délinquantes, I'agressivité,
le repli sur soi, ou encore l'incapacité temporaire ou définitive au travail, ainsi
gu’une détérioration de la santé physique.

A ce propos, les victimes présentant un PTSD incomplet ont fait I'objet d’une
attention particuliere, permettant d’affirmer que leurs difficultés d’adaptation a
la vie quotidienne rivalisent parfois avec celles des sujets présentant I'ensemble
des critéres nécessaires a I’établissement du diagnostic de PTSD. (20

En conclusion nous remarquerons qu’en dépit des particularités
méthodologiques qui caractérisent chacune des études précédemment citées, et
qgui rendent la comparaison délicate, celles-ci témoignent globalement d’une
grande diversité de I’évolution du traumatisme.

L'avenement d’une expérience traumatique n’est en rien exceptionnel, et
semble appartenir au plus grand nombre : la plupart des Américains ont été
soumis a un événement traumatique au moins une fois au cours de leur vie. Les
conséquences psychiques qui en résultent sont fréquentes, affectant prés d’un
dixieme de la population générale.

L’ Etat de Stress Post-traumatique est un trouble persistant d’évolution

chronique. Il apparait que plus la survenue du PTSD est ancienne, plus les
chances de s’en départir sont faibles dans un laps de temps donné.
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Rarement isolé, le PTSD s’accompagne de troubles psychiatriques et de
dysfonctionnements contraignants et invalidants dans les spheres sociale,
familiale et professionnelle.

Ces résultats soulignent 'urgence a estimer ces mémes données relativement a
la population francaise, notamment chez les adolescents et les jeunes adultes
dont les homologues américains semblent concernés de maniere préoccupante.
Il'y a tout lieu de croire que la société francaise n’est pas épargnée.

La création de I'Institut National d’Aide aux Victimes Et Médiation (INAVEM) en
1986 et les différents centres de soutien aux victimes qui voient le jour depuis
guelques années, attestent de I'ampleur probable du phénomeéne en France.

Comme le souligne 'article de Louville et al *3”), de nombreux facteurs de risque
sont évoqués pour expliquer la survenue et |'évolution des états de stress post-
traumatiques. Les recherches ont montré que des facteurs de vulnérabilité
prétraumatiques (caractéristiques sociodémographiques, troubles psychiques
préexistants, traits de personnalité, antécédents familiaux, expériences de
I'enfance) pouvaient jouer un réle dans |'apparition d'un état de stress post-
traumatique, notamment apres des événements de vie peu stressants.
L'évaluation des variables prétraumatiques peut aider les cliniciens dans leur
stratégie de traitement des syndromes psychotraumatiques.

2. Les variables cliniques
2.1. Le psychotraumatisme

Le diagnostic de trouble psychotraumatique repose principalement sur
I’exposition a un événement potentiellement traumatisant. Celui-ci répond a une
définition précise gu’il convient de distinguer d’un événement ayant simplement
un fort impact émotionnel.

Réaction couteuse en énergie psychique, le stress débouche sur un état ambigu
combinant soulagement euphorique et sensation d’épuisement psychique et
physique.

Parfois méme toute l'attention émotionnelle accumulée pendant |'action se

libere une fois que le sujet est a I'abri, et donne lieu alors a des décharges
émotives neurovégétatives spectaculaires de post stress immédiat : pleurs, cris,
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agitation, acces d’agressivité, tremblements, vomissement, débacle urinaire et
intestinale.

Sur le terrain, les personnels soignants observeront donc a des degrés divers chez
la quasi-totalité des victimes, et méme chez les sauveteurs et décideurs, ces
symptomes d’accompagnement ou de décharge de la réaction dus a un stress
normal, comme le remarque le Dr C. Navarre dans son livre intitulé : Psy des
catastrophes, dix années aupres des victimes. (*>°)

La définition du traumatisme psychique ou psychotraumatisme est selon le
Psychiatre et Général L. Crocq en 1992 *°) |e phénoméne d’effraction psychique
et de débordement des défenses causé par les excitations violentes afférentes a
la survenue d’'un événement agressant ou menacant pour la vie, ou pour
I'intégrité physique ou psychique d’un individu, qu’il y soit exposé en tant que
victime, témoin ou acteur. Cette expérience est ressentie dans I'effroi, I’"horreur
et I'absence de secours. Inspiré par une vision chirurgicale, il reprend l'idée de
I'intrusion d’un corps étranger au sein de I"appareil psychique, provoquant des
efforts d’assimilation ou d’expulsion. L'on distingue le traumatisme de type |,
événement unique lié a un agent stressant aigu non abusif ayant un début et une
fin bien définis comme par exemple un incendie, une agression, une catastrophe
naturelle, et le traumatisme de type Il lié a des événements répétés ou menacant
de se reproduire a tout instant. L’agent stressant est ici chronique et abusif :
violence, abus sexuels, faits de guerre ... Le Général Crocq emploie le terme de
“syndrome psychotraumatique”, qui recouvre tout le panel des états
pathologigues immédiats, post-immédiats et chroniques provoqués par un
traumatisme psychique. Il préfere en effet cette appellation a celle de “stress
post-traumatique” du DSM qui met I'accent sur la dimension biophysiologique
du trouble mais induit une certaine confusion entre stress et trauma.
Effectivement, les psychiatres francais restent treés attachés a la dimension
psychopathologique du traumatisme, et distinguent la clinique du
psychotraumatisme de celle du stress. De plus le concept de stress issu de I’école
anglosaxonne entraine une confusion sur les temporalités des phénomenes
psychotraumatiques car il est associé a une réaction biologique aigué et non
durable contrairement aux perturbations durables liées au traumatisme.

2.2. Le stress adaptatif physiologique
C’est la réaction la plus fréquente, observée dans 80% des cas, approximation

donnée par le Dr G. Ceruti dans sa these intitulée Intérét d’une prise en charge
psychologique et/ou pharmacologique précoce en prévention secondaire de I’
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Etat de Stress Post-Traumatique fondée sur de nombreuses références en
2016. Y

Elle comprend premiérement la réaction biophysiologique de décharge, qui se
manifeste sous la forme de manifestations neuro-végétatives, sensitives et
motrices via la libération de catécholamines et d’hormones
corticosurrénaliennes.

Le Dr Christian Navarre y fait également référence *°® et fait mention des
mécanismes suivants : libération d’endorphine, accroissement des défenses
immunitaires, cascade d’informations et d’ordres par voie nerveuse ou par voie
humorale entre les organes sensoriels.

Le cortex cérébral, les centres mésencéphaliques, le systeme nerveux neuro-
végétatif, I'hypophyse, la surrénale et les effecteurs physiologiques sont
concernés.

Cette réaction comprend aussi secondairement la réaction psychologique qui
comporte plusieurs composantes : *%)

e Cognitive : vigilance accrue, attention focalisée sur la menace, capacités
cognitives augmentées : « toutes ses pensées et réveries en cours s’envolent
spontanément », « les capacités d’évaluation, de jugement, d’analyse, de
raisonnement et d’élaboration d’une décision se trouvent activées, stimulées »;

e Affective : émotion controlée, altruisme ;

e \olitionnelle : tournée vers I'action : « Le sujet sous stress est brusquement
habité par une tension interne, une espéece d’anxiété anticipatrice, qui lui rend
son immobilité et son inaction désagréables, et qui lui donne envie de passer a
I'acte. [...] Dés qu’il passe a I’action, sa tension se résout, et il ressent un premier
soulagement. Cette décision peut trés bien étre de rester immobile et tapi en
connaissance de cause, pour demeurer protégé ; il s’agit d’un équivalent d’action
qui réalise une solution, et qu’il ne faut pas confondre avec l'immobilité
impatiente d’avant » ©9;

e Comportementale : conduite adaptée : Trois réactions possibles
observables qui sont le combat, la fuite, ou le retrait.
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2.3. Les situations de stress dépassé

Tout d’abord, quelques définitions, issues de la thése du Dr P.A. Clastot en
2013. %9

Le terme de catastrophe, issu des racines grecques anciennes katd signifiant
"vers le bas" et otpog signifiant "tour", regroupe des événements destructeurs
et soudains pouvant générer un grand nombre de victimes et une
désorganisation sociale par altération des réseaux de transport ou
communication par exemple. Ces victimes ressentent un sentiment de grande
détresse associé a la perte de contrdle de leur destin.

Le stress est la réaction a la fois physiologique et psychologique immeédiate
d’alarme, de mobilisation et de défense de I'individu face a une agression ou une
menace. |l s’agit d’'une réaction réflexe mettant en oeuvre un processus
neurobiologique complexe, associant les axes catécholaminergiques et
corticotropes, et permettant l'adaptation et la survie de [lindividu. Il
s’accompagne d’'une symptomatologie neurovégétative a type de tachycardie,
sudation, tremblements, ...

Le trouble de I'adaptation est retenu selon le Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders 4th Edition Text Revision ou DSM-IV-TR devant une
souffrance marquée et une altération durable du fonctionnement relationnel en
lien avec un stress environnemental. Il peut étre associé a une symptomatologie
thymique, anxieuse et/ou comportementale. Les symptomes surviennent dans
les trois mois suivant I’exposition au facteur de stress, et ne durent pas plus de
six mois apres la disparition de ce facteur (American Psychiatric Association,
2000 ©®). Selon la Dixiéme Edition de la Classification Internationale des Maladies
ou CIM 10, les troubles de l'adaptation sont des états de détresse et de
perturbation émotionnelle entravant le fonctionnement et les performances
sociales, qui surviennent au cours d’une période d’adaptation a un changement
existentiel important ou a un événement stressant. Les délais d’apparition et de
durée sont les mémes que dans le DSM IV-TR, mais la CIM 10 insiste sur la
prédisposition et la vulnérabilité individuelle, précisant cependant que le trouble
ne serait pas advenu en l'absence du facteur de stress en question (OMS,
1993 (163)),

Le stress dépassé est une réponse inadaptée qui se produit quand les réserves
de I'organisme sont épuisées ou que le sujet est fragilisé. L. Crocq et al. en
1998 (¢2) en distinguent quatre formes :
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e |a sidération : le sujet est « stupéfait sur le plan cognitif, stuporeux sur le
plan affectif et sidéré sur le plan moteur ». On peut ainsi voir une victime rester
figée devant le danger au lieu de s’enfuir, parfois avec une échappatoire évidente
a proximité, ou un responsable incapable de prendre les décisions nécessaires a
la gestion de l'urgence ;

e |'agitation incoordonnée et stérile : le sujet passe a I’action sous I'effet de
la tension vue précédemment, mais reste incapable d’élaborer une stratégie
adaptée, il ne fait que gesticuler ;

e |a fuite panique : forme particuliere de la situation précédente, le sujet
s’enfuit précipitamment. Dans certains cas, il s’échappe violemment de la zone
de danger, pouvant faire preuve d’agressivité envers tout obstacle a sa fuite
(contrairement a l'altruisme vu dans le stress adapté). Mais dans certains cas,
cette fuite est inadaptée, voire suicidaire, et amene le sujet a se précipiter vers
le danger, c’est la "fuite en avant" ;

e |'activité automatique : la plus fréguente, bien plus difficile a détecter. Le
sujet, incapable de réflexion pour décider de la meilleure solution, va exécuter
comme un robot les gestes qui lui viennent a I’esprit ou qu’il copie sur un voisin.
De ce fait, vu de I'extérieur, le comportement peut sembler adapté mais il est en
réalité souvent le fait d’'un état de dissociation péri-traumatique et est
fréguemment associé a une amnésie dissociative dans un second temps. Cette
forme de stress dépassé peut notamment s’observer chez les sauveteurs qui
exécuteront des gestes de soins en appliquant mécaniquement les automatismes
appris dans leur travail.

2.4. L’état de stress aigu

L’état de stress aigu a été défini par les critéres du DSM-5. 7)

Avec la publication de la cinquieme version du DSM en 2013 les troubles
psychotraumatiques ont connu plusieurs changements importants dans leur
définition. Il convient de nous y intéresser avant d’approfondir les criteres
diagnostiques actuels.

Tout d’abord, les troubles psychotraumatiques qui étaient jusque-la associés aux
troubles anxieux © disposent désormais de leur propre catégorie sous la
dénomination "Trauma- and Stressor- Related Disorders" (Troubles consécutifs

au traumatisme et au stress).

Ony retrouve en plus de I'ESA, les troubles de I'adaptation et le SSPT.
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Ensuite, face a I'’évenement traumatisant, la nouvelle version n’exige plus que
I'individu ait présenté « une réaction de peur intense, un sentiment d’impuissance
ou d’horreur face a I’événement » puisque les études ont montré que I'absence
de ces réactions n’interdit pas le développement d’un psychotraumatisme. Ce
critére devient un facteur de risque dont la présence augmente la probabilité
pour l'individu de présenter un trouble ultérieurement.

Les catégories de personnes pouvant étre touchées sont élargies par I'ajout des
situations 3 et 4 dans le critere A. Auparavant seules les victimes directes et les
témoins (situations 1 et 2) étaient pris en compte. On reconnait désormais le
traumatisme des proches avec la situation n°3 et celui des intervenants avec la
n°4.

Les criteres cliniques ont été modifiés. Le critere B se trouve relativement enrichi
et précisé dans le DSM5 : la ou dans le DSM 4 devaient étre présents trois
symptomes parmi quatre afin de valider le critere B qui était unique, le DSM 5 en
nécessite au moins 9 parmi 14, et ce divisés en 5 sous-catégories (Symptoéme
d’intrusion, humeur négative, symptomes dissociatifs, symptémes d’évitement,
symptomes d’activation), ces nouveaux symptomes étant plus précis et plus
objectivables.

En revanche la temporalité du trouble (critére C du DSM 5) ne change pas,
toujours situé apres un mois de délai, sa durée minimale est de deux jours (dans
le DSM 4TR) ou trois jours (dans le DSM 5) et sa durée maximale reste d’un mois.

Les criteres D (nécessité d’éviter des étiologies organiques) et E (prises de
toxiques et altération de vie sociale significative) du DSM 5 demeurent, eux,
inchangés.

Enfin derniere modification importante, le DSM-5 s’adapte a la pédopsychiatrie.
D’une part, le diagnostic d’ESA peut étre posé chez les adultes et les enfants de
plus de 6 ans, les criteres étant associés a des formes particulieres sous lesquelles
les symptomes évoqués peuvent apparaitre chez les enfants. D’autre part, un
diagnostic spécifique d’ESPT pour enfant en age préscolaire (6 ans et moins) est
créé, avec des criteres adaptés. Ainsi les critéres subjectifs, tels que ceux sur les
émotions et le vécu, sont remplacés par des comportements observables.

Il s’agit globalement d’un enrichissement diagnostique et sémiologique

sémantique qui concerne peu d’autres catégories diagnostiques en ampleur
similaire.
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2.5. L’état de stress post-traumatique

L’état de stress post-traumatique se caractérise par un certain nombre de
critéres, dérivés du DSM-IV, que nous avons déja abordés, mais que nous
reprenons ici de fagon synthétique. Il s’agit de la principale complication de I’état
de stress aigu et donc un enjeu majeur de la prise en charge de celui-ci.

En premier lieu (critere A), la personne a été confrontée a un événement
traumatique, durant lequel son intégrité physique ou celle d’autrui a pu étre
menacée. Elle y a réagi par une peur intense, un sentiment d’impuissance ou un
sentiment d’horreur.

Les symptomes sont répartis en trois criteres : la réviviscence de |’événement
traumatique (critere B), [I'évitement persistant de stimuli associés au
traumatisme et I'émoussement de la réactivité générale (critére C), enfin,
I'activation neurovégétative (critere D).

Le diagnostic de PTSD suppose que ces perturbations se manifestent durant un
mois minimum. On parle de PTSD aigu lorsque la durée des symptomes est
inférieure a trois mois, et de PTSD chronique lorsque celle-ci est égale ou
supérieure a trois mois. Outre la durée des symptémes, les criteres diagnostiques
considerent le temps de latence entre I'événement traumatique et I'apparition
des premieres perturbations. Lorsqu'un décalage de six mois ou plus est observé
entre I’événement et I'apparition des symptémes, on parle de PTSD a survenue
différée. @

Louis Crocq montre que dans les diverses échelles la définition de I’ESPT reste
dans I'essentiel conservée. (figure 5)

L'institut de victimologie indique que le risque de chronicisation d’un ESPT, ou de
survenue de celui-ci, décroit avec la latence post-traumatique . (figure 6)
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C. ETIOPATHOGENIE DE L’ETAT DE STRESS AIGU

1. Aspect psychodynamique

Ce paragraphe reprend en grande partie I'article de S. MOLENDA, Docteur en
Psychologie, publié en 2009 (149,

Le PTSD se caractérise par trois groupes de symptomes qui refletent les difficultés
a réguler le retentissement émotionnel du traumatisme psychique ainsi que les
souvenirs qui lui sont attachés : reviviscences, conduites d’évitement/anesthésie
émotionnelle et signes d’hypertonie  neurovégétative (hyperéveil,
hyperréactivité), comme I’analyse R. YEHUDA en 2004. ??°)

Au niveau cognitif — enchainements d’opérations mentales en relation avec la
saisie des informations, leur stockage et leur traitement dans une situation
donnée, processus qui s’appliguent particulierement a ce qui releve en
particulier de la perception, de la mémoire, de la pensée, du langage, de la
résolution de probleme, de la prise de décision — les bouleversements affectent
la perception que les personnes ont d’elles-mémes et du monde. Ils se traduisent
par une remise en question, parfois profonde, du sens de la vie et de la logique
de fonctionnement du monde et aboutissent a la destruction d’un sentiment de
cohérence et de sécurité interne. Dans ces conditions, le monde devient un
espace incohérent, imprévisible et incontrolable dans lequel on devient soi-
méme vulnérable, de fagon arbitraire et aléatoire, a tout événement de vie
négatif ou a tout acte de malveillance. #72%®) Ce phénoméne a été décrit par
Janoff-Bulman et ses collaborateurs sous les termes de transformation of
meaning. 19109 || est contemporain de I’ébranlement de la confiance que les
personnes pouvaient avoir en elles et de la naissance d’un sentiment nouveau
d’incompétence personnelle. ®3) Enfin, a ce tableau clinique s’ajoute I'impression
de changements négatifs irrémédiables tant au niveau de la personnalité qu’a
celui des buts de vie et aspirations profondes. 3 Trés souvent, non sans douleur,
les personnes souffrant d’un ESPT posent le terrible constat non seulement
gu’elles ne se reconnaissent plus, mais également qu’elles se trouvent dans une
impasse, ne sachant pas comment revenir a leur état initial et craignant de devoir
subir ces transformations de fagon permanente.

Au niveau émotionnel, les individus souffrant d’un ESPT présentent un large
éventail d’émotions négatives allant des sentiments de coléere et de révolte face
aux autres ou au monde #4173 qux sentiments d’impuissance, de culpabilité, de
honte, de dégoit et de tristesse. ® %) Mais ce qui les définit peut-&tre le mieux
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sont les manifestations anxieuses et le sentiment de peur. Cette peur est
présente de maniére intense au moment de I’exposition traumatique % 188 et se
retrouve, souvent au premier plan, dans le tableau clinique. Dans ce dernier cas,
elle s"accompagne souvent d’un sentiment d’insécurité, d’'une impression de
vulnérabilité accrue liée a la conviction nouvelle que le monde est imprévisible
et incontrdlable. ® Sur le plan comportemental, elle nait de la confrontation a
des éléments évocateurs de la situation traumatogene qui deviennent en la
circonstance anxiogénes sinon effrayants. Dans ce contexte, le risque de
généralisation de I'anxiété a de multiples situations est majeur. Ainsi en est-il de
cet homme victime d’un carambolage sur I'autoroute par temps de brouillard,
qui progressivement a peur de prendre le volant sur I’autoroute, quelles que
soient les conditions climatiques, puis sur le réseau secondaire et finit par étre
submergé par l'angoisse a la vue de son véhicule, ou encore de cette femme
victime d’un braquage alors qu’elle se trouve dans une agence bancaire, qui
craint de retourner dans cette agence, puis de s’approcher d’un distributeur
automatique de billets, puis d’aller au supermarché qu’elle fréquente
d’ordinaire, et enfin de se rendre dans un lieu public.

2. Aspect neurobiologique

Globalement, il est régulierement souligné par les experts que I'approche du
psychotraumatisme, et de sa chronicisation ou non en ESPT, est multiple et
correspond trés bien a I'approche "bio-psycho-sociale" d’Henry Ey, qui tient
compte a la fois de facteurs intrinséques (individuels, témoignant d’un support
génétique interactif au trouble) et extrinseques (évenement traumatique).

Toute situation dramatique peut étre le lieu d’un trauma, non nécessairement,
mais en lien avec la maniere dont l'individu a investi I’évenement. Parmi les
sujets confrontés a la méme situation stressante, seuls quelques-uns souffriront
d’un ESPT. Pour ces derniers, la thématique des répétitions est tres différente
d’un sujet a un autre, venant témoigner de la singularité de I’événement vécu
pour chacun d’entre eux. Comme témoignage d’une interaction entre ’lhomme
et son environnement, le stress est une réaction biologique aspécifique de
I’organisme, mais réaction déclenchée par un ressenti subjectif. L'ESPT en tant
qgue diagnostic causalement attribué s’intégre parfaitement dans le modele
interactif "géne - environnement". (AUXEMERY, 2012 (18))
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2.1. Neuro-anatomie fonctionnelle

Au cours des vingt-cing dernieres années, des études sur les animaux ont
commencé a révéler la maniere dont le stress modifie la physiologie du cerveau,
en fournissant de nouvelles stratégies de traitement. L'exposition au stress altere
considérablement les fonctions exécutives du cortex préfrontal (CFP), tout en
renforcant simultanément les réponses émotionnelles primitives de I'amygdale
et le tir tonique du locus coeruleus (LC) noradrénergique (NA), trois régions du
cerveau qui sont intimement interconnectées.

2.1.1. Le Cortex pré frontal

Le cortex pré frontal régule les émotions qui affluent, notamment par I'amygdale,
les atténuant et permettant des fonctions exécutives organisées et efficientes.

La recherche fondamentale a montré que des niveaux élevés de libération de
catécholamines pendant le stress alterent rapidement les fonctions cognitives
descendant du cortex préfrontal (CPF), tout en renforcant les réponses
émotionnelles et habituelles de I'amygdale et des ganglions de Ia
base. L'exposition chronique au stress entraine une atrophie dendritique dans le
CPF, une extension dendritique dans I'amygdale et un renforcement du systeme
noradrénergique (NA).

Le cortex pré frontal comporte, par rapport a la NA, comme récepteurs connus,
les alpha-1 de faible affinité, les alphas-2A de forte affinité et les béta-1.

e Des niveaux modérés de libération de NA lors de facteurs de stress
contrblable engagent alors les récepteurs alpha-2A de forte affinité renforcant le
cortex pré frontal et affaiblissant donc I'amygdale et régulent le déclenchement
des neurones NA. (Figure 7)

e En revanche, des niveaux élevés de libération de NA pendant le stress
mettent en jeu les récepteurs alpha-1 a faible affinité (et vraisemblablement des
récepteurs béta 1 adrénergiques), qui réduisent rapidement le déclenchement
des neurones du CPF renforcant la fonction de I'amygdale. (Figure 8)

C’est pourquoi le blocage des récepteurs alpha-1 ou la stimulation des récepteurs
alpha-2 peuvent protéger la fonction du CPF pendant le stress, les patients
atteints d’ESPT présentent des signes de dysfonctions corticales pré frontales, qui
se raccorde bien avec la modulation de cette neurotransmission.
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Pendant les périodes d'éveil non stressé, lorsque le sujet est alerte, sir et
intéressé, le CPFdl (cortex pré frontal dorso latéral) fournit une régulation
descendante du comportement, de la pensée et de I'émotion. Il orchestre la
réponse comportementale par le biais de connexions étendues, par exemple a
I'amygdale, les ganglions de la base et le tronc cérébral. Dans ces conditions
d'excitation, il y a des niveaux modérés de libération de catécholamines et un
déclenchement phasique des neurones du LC vers des stimuli appropriés
(RAJKOWSKI et al., 1998 179), Des niveaux modérés de NA engagent des
récepteurs alpha-2A de haute affinité, qui renforcent le CPF, mais affaiblissent
I'amygdale (ARNSTEN, 2000 *%). Les récepteurs alpha-2A réduisent également le
déclenchement tonique des neurones du LC. Toutes ces actions favorisent une
régulation CPF réfléchie du cerveau et du comportement. 179

2.1.2. L’amygdale

L'amygdale peut activer l'axe HHS traditionnel (hypothalamo-hypophyso-
surrénalien) via des projections vers I'hypothalamus, et le systéme nerveux
sympathique par des projections vers I'hypothalamus et le tronc cérébral (Davis,
1992 (65))

Elle peut également modifier rapidement le comportement, par exemple en
induisant une inhibition du noyau gris périaqueducal par projection synaptique
directe vers celui-ci. et en augmentant la réponse de sursaut par des projections
paralléles au tronc cérébral. (¢°)

Les projections amygdalo-striatales renforcent les réponses habituelles (ELLIOTT
& PACKARD, 2008 74), tandis que celles vers I'hippocampe peuvent renforcer la
consolidation des souvenirs émotionnellement chargés (ROOZENDAAL & MC
GAUGH, 2011 *8)) yia le mécanisme de la mémoire épisodique.

Fait important, I'amygdale intervient dans le conditionnement de |la peur, ou un
stimulus antérieurement neutre (par exemple une journée chaude) peut
déclencher une réaction de peur apres avoi été associée a un événement
traumatique (PHELPS & LEDOUX, 2005 (179)). Ainsi, I'amygdale peut perpétuer une
réponse au stress longtemps apres la fin d'un traumatisme. Il s’agit d’un
mécanisme connu engendrant des phobies dans les modeéles cognitivo-
comportementalistes. En revanche, les circuits dans le CPF sont nécessaires pour
éteindre une réponse conditionnée a un événement traumatique et revenir a un
comportement normatif (QUIRK & MUELLER, 2008 177),
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L'amygdale dirige également les systemes d'excitation, par exemple en
augmentant le déclenchement des neurones NA des LC (VAN BOCKSTAELE et al.,
1998 (219)) et des neurones dopaminergiques (DA) dans le mésencéphale
(PHILLIPSON, 1979 *71), Par exemple, I'amygdale est capitale pour augmenter la
libération de catécholamines dans le CPF en réponse a des stresseurs
psychologiques (GOLDSTEIN et al., 1996 *° ), Ces augmentations de la libération
de catécholamines peuvent avoir des effets rapides et omniprésents sur la
physiologie du cerveau, altérant les fonctions du CPF tout en renforcant les
actions de I'amygdale, mettant ainsi en place un cercle vicieux.

Soumis a un stress sévere, I'hippocampe peut également étre affaibli, ce qui
pourrait contribuer a I'amnésie (KIM & YOON, 1998 (116)),

2.1.3. Le systeme cortex pré frontal/amygdale cérébrale

Les premieres études chez |' animal ont montré que |' exposition méme a un
facteur de stress incontrolable doux, par exemple un bruit blanc fort, peut altérer
rapidement les fonctions de la mémoire de travail du CPF chez les singes et
les rongeurs (ARNSTEN & GOLDMAN-RAKIC, 1998 *4), ARNSTEN, 1998 (19)) ,

Un aspect clé de cet effet du stress est que le sujet a I'impression de ne pas avoir
de contrdle sur le facteur de stress (Amat et al., 2006 ). Curieusement, le CPF
peut désactiver la réponse au stress s'il considere que le sujet maitrise la
situation. !

La perte de la fonction de mémoire de travail et du CPFdl pendant un stress
incontrolable a pu également étre observée chez les humains, par exemple
I'exposition a un film violent perturbe la mémoire de travail et réduit la réponse
du CPFdI en imagerie BOLD (QIN et al., 2009 7)) et |'activité théta sur un EEG
(GARTNER et al., 2014 ©3)),

Des déficiences dans la mémoire de travail ont méme été observées chez les
soldats des forces spéciales dans des conditions d'exposition au stress (MORGAN
et al., 2006 V). L'exposition aigué incontrdlable au stress affaiblit également le
controle du CPF et contribue a I'abus de substances (SINHA & LI,
2007 7)), Contrairement au CPF, les facteurs de stress incontrdlables tels que les
images bouleversantes augmentent la capacité de I'amygdale a renforcer la
mémoire de |'événement stressant, un mécanisme qui a été documenté chez les
animaux et les humains (CAHILL & MC GAUGH, 1996 ),
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Le stress peut également accentuer les opérations de conditionnement de la
peur de I'amygdale (RODRIGUES et al., 2009 (*87), Cette transition de I'état
cérébral "réfléchissant” (CPF) a I'état cérébral réflexif (amygdale) doit étre tres
rapide, par exemple en réponse a un danger soudain. Cependant, un stress
prolongé peut avoir des effets encore plus marqués sur la physiologie cérébrale.

Avec le stress chronique, il existe d'autres changements architecturaux qui
impliquent davantage le passage de circuits cérébraux dits hautement évolués
vers des circuits cérébraux plus primitifs.

Des études chez les rongeurs ont montré qu'une exposition prolongée au stress
induit une perte de dendrites dans le CPF (SEIB & WELLMAN, 2003 1), LISTON
et al., 2006 (3> RADLEY et al., 2005 (78 SHANSKY et al., 2009 *°3). La perte de
dendrites est en corrélation avec une mémoire de travail altérée (HAINS et al.,
2009 (0Y) et une flexibilité attentionnelle plus faible %) suggérant des
conséquences fonctionnelles sur la perte de dendrites et leurs connexions. Chez
les jeunes rongeurs, les dendrites du CPF peuvent repousser avec suffisamment
de temps passé dans des conditions sereines, mais il y a moins de plasticité dans
les CPF agés (BLOSS et al., 2011 %), Contrairement au CPF, le stress chronique
augmente la croissance dendritique de I'amygdale (VYAS et al., 2002 1),
accentuant ainsi le déséquilibre de l'amygdale par rapport a la fonction
régulatrice du CPF. Les bases moléculaires de ces réactions architecturales
opposées au stress ne sont pas connues, et constitueront un terrain important
pour de futures recherches.

La perte de matiere grise du CPF avec un stress chronique a également été
observée chez I'homme. L'imagerie structurale a montré que le nombre
d'événements indésirables auxquels une personne a été exposée est en
corrélation avec un volume de matiere grise plus faible que dans le CPF (ANSELL
etal., ®). Le stress chronique chez les humains affaiblit également la connectivité
fonctionnelle du CPF (LISTON et al., 2009 3¢)) et la régulation du CPF sur
I'amygdale (KIM et al., 2013 %)), Ainsi, une exposition prolongée au stress
conduit a des changements plus persistants dans les circuits cérébraux régulant
le comportement et les émotions, maintenant le cerveau dans un état plus
primitif et réactif.

Les études d'imagerie et post-mortem ont montré des signes cohérents de
dysfonctionnement du CPF chez les patients atteints de stress post-traumatique.
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Par exemple, les études d'imagerie fonctionnelle des sujets atteints d’ESPT par
rapport aux témoins sains ont montré une réponse BOLD réduite au niveau du
CPFdI (cortex pré frontal dorso latéral) pendant la récupération de la mémoire
(TIAN et al., 2014 %)) - j| 3 été mis en évidence chez les patients des déficits de
fonction au niveau du CPF (KOENEN et al. 2001 (*29). De méme, une réduction de
I'activation du CPFvm (cortex pré frontal ventro-médian) chez les sujets atteints
d’ESPT est corrélée a une inhibition de la réponse de la peur (Jovanovic et al.,
2013 1Y) Des études d'imagerie structurale ont montré un CPFdI plus fin, un
CPFvm plus mince, un CPF subgenual plus petit, ainsi qu'un cortex d'association
temporelle plus mince (MOLLICA et al., 20099 HERRINGA et al,
2012 (1% KUHN & GALLINAT, 2013 (124),

Les analyses des réseaux de genes du tissu post-mortem montrent une fonction
mitochondriale dysrégulée dans le CPFdl des patients atteints d’ESPT ( Su et al.,
2008 (202)) Des données préliminaires suggérent que la stimulation magnétique
trans-cranienne pour renforcer le CPFdl gauche pourrait faciliter le traitement de
I’'ESPT, au moins chez les personnes souffrant de dépression (NAKAMA et al.,
2014 *>¥), L'imagerie fonctionnelle a également mis en évidence des schémas
altérés d'activité pré frontale lorsque le cerveau traite des données chargées
émotionnellement chez les femmes maltraitées avec ESPT ( BREMNER et al.,
2003 33)),

En plus des changements dans le CPF, il existe de nombreuses preuves d'une
réponse nor-adrénergique globale plus élevée dans I'ESPT. Par exemple, les
vétérans atteints de stress post-traumatique présentent des niveaux élevés de
NA dans le liquide céphalo-rachidien (GERACIOTI et al., 2001 ©®). Ils montrent
également une plus grande réponse aux antagonistes alpha-2, notamment la
yohimbine, qui provoque le déclenchement du locus coeruleus et augmente la
libération de NA par des actions au niveau des récepteurs alpha-2 pré-
synaptiques. Les patients atteints d’ESPT recevant de la yohimbine présentent
des taux de métabolites nor-adrénergiques plus élevés dans le plasma que les
témoins sains, la yohimbine provoque des crises de panique et des symptomes
de stress post-traumatique chez les patients (SOUTHWICK et al., 1993 (%9). La
yohimbine diminue également le métabolisme d’avantage chez les sujets
atteints de PTSD que chez des sujets témoins en bonne santé (BREMNER et al.,
1997 #2)), Tous ces changements sont en accord avec les données des modéles
animaux montrant un CPFdl plus faible et une augmentation de la tonicité
du locus coeruleus aprés exposition au stress.
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A |"échelle moléculaire, la recherche a commencé a montrer comment
I'exposition au stress peut rapidement altérer la fonction du CPF par le biais
d'événements de signalisation intracellulaires qui ouvrent les canaux ioniques et
affaiblissent les connexions du réseau du CPFdI (ARNSTEN, 2009 (?)). Des
niveaux élevés de libération de NA et de dopamine entrainent une action directe,
une signalisation Ca2 + / AMPc dans les dendrites a proximité des synapses du
réseau, qui a leur tour ouvrent les canaux K+ a proximité (illustrés
schématiquement sur lafigure 9) faisant sortir le potassium du milieu
intracellulaire et entrainant une hyper polarisation neuronale. Cela affaiblit
I'efficacité de la connexion synaptique a proximité et réduit le déclenchement
des neurones qui génerent les représentations mentales nécessaires au contréle
descendant. En revanche, des niveaux élevés de catécholamines renforcent les
réponses affectives de I'amygdale, les réponses habituelles du striatum et Ia
fonction corticale sensorielle primaire.ll a été démontré que le cortisol
accentuait les effets des catécholamines dans le CPF et I'amygdale (BARSEGYAN
et al., 2010(%?)), créant ainsi une réponse coordonnée au stress.
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2.2. Les neurotransmetteurs

2.2.1. Ladopamine

Les études initiales des effets du stress sur la fonction du CPF se sont concentrées
sur le réle de la dopamine, montrant qu'une augmentation de la stimulation
dopaminergique des récepteurs D1 dans le CPF altérait la mémoire de travail
(ARNSTEN, 1998 9 MURPHY et al., 1996 (*°2)),

Le stress léger augmente préférentiellement la libération de dopamine dans le
CPF mais pas dans le striatum (DEUTCH & ROTH, 1990 ), impliquant
probablement la libération de neurones dopaminergiques qui déclenchent des
événements aversifs et gratifiants (MATSUMOTO & HIKOSAKA, 2009 (142
BROMBERG-MARTIN et al., 2010 %), En effet, méme un stress trés léger tel que
de I'eau recue au lieu du jus augmente la libération de dopamine dans le CPFdI
des primates (KODAMA et al., 2014 (*19). Des études chez le rat ont montré que
les taux de libération de dopamine dans le CPF lors d'une exposition au stress
étaient corrélés avec le degré d'altération de la mémoire de travail (MURPHY et
al., 1996152) et que les traitements qui bloquaient les récepteurs
dopaminergiques D1 ou réduisaient les performances cognitives protegent
contre la libération de dopamine et ses effets néfastes liée au stress chez les rats
et les singes (ARNSTEN & GOLDMAN-RAKIC, 19984 MURPHY et al.,
1996 1°2)), Ces études ont mis au jour une dose-réponse en U inversé, dans
laguelle une trop faible ou trop grande stimulation du récepteur D1 altérait
la mémoire de travail (Arnsten, 1998 (1°) ARNSTEN et al., 1994 13), ZAHRT et al.,
1997 ?2¢)) . Un U inversé a également été observé dans des enregistrements
physiologiques de neurones du CPFdl chez des singes effectuant une tache de
mémoire de travail, ou des niveaux élevés de stimulation du récepteur
dopaminergique D1 suppriment le déclenchement neuronal du CPFdl et altérent
les performances au travail en augmentant la signalisation AMPc-PKA
(VIJAYRAGHAVAN et al., 2007 ?*#), qui ouvre les canaux K * (HCN, KCNQ) sur les
épines dendritiques (figure 9, ARNSTEN et al, 2012 ) GAMO et al.,
2014 %), Bien que le blocage du récepteur D1 puisse protéger la décharge
neuronale du CPFdl et restaurer les capacités de mémoire de travail, les
antagonistes D1 peuvent ne pas étre des agents appropriés pour une utilisation
clinique, car la courbe en U inversée rend difficile la recherche d'une posologie
utile dans toute une gamme de conditions d'excitation.
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2.2.2. Lanoradrénaline

L'exposition au stress augmente la transmission nor-adrenergique ainsi que la
libération de dopamine dans le CPF de rat (GOLDSTEIN et al., 1996 (19, FINLAY et
al., 1995 1),

Comme dans le cas des neurones dopaminergiques, des études récentes
montrent que seulement un sous-ensemble de neurones du locus coeruleus se
projettent sélectivement vers le CPF (CHANDLER et al., 2014 ©2), ce qui peut
accentuer la réponse au stress dans cette région. Différents niveaux de NA
fournissent un "commutateur moléculaire" pour savoir si le CPF est engagé ou
affaibli :

e Des niveaux modérés de libération de noradrénaline (figure 7) pendant des
conditions alertes et courantes d’exposition au stress engagent des récepteurs
alpha-2A de haute affinité qui renforcent la fonction inhibitrice du CPF, tandis
qgue des niveaux élevés de libération de NA (figure 8) engagent des récepteurs
adrénergiques de faible affinité (alpha-1 et récepteurs beta-1 probables) qui
altérent la fonction de CPF (LI et MEI, 1994 (3% ARNSTEN, 2000 1Y), RAMOS et al.,
2005 (180)),

e Dans des conditions optimales d'excitation, des niveaux modérés de
libération de NA entrent en contact avec des récepteurs alpha-2A localisés sur
des dendrites du CPFdl proches de la synapse. La stimulation du récepteur alpha-
2A, par exemple avec la guanfacine, inhibe la signalisation de I'AMPc, ferme
les canaux K*, permettant une dépolarisation neuronale, renforce Ila
connectivité, augmente le déclenchement neuronal lié aux taches et améliore le
contréle descendant du comportement ( WANG et al., 2007 ?*8), ARNSTEN et JIN,
2014 *9)), nous reviendrons sur cette molécule dans le chapitre de thérapeutique.

e En revanche, des niveaux élevés de libération de NA au cours de
I'exposition au stress altere la fonction pré frontale via des actions sur les
récepteurs alpha-1. La stimulation des récepteurs alpha-1 réduit la décharge
neuronale du CPFdI et altéere la mémoire de travail en activant les mécanismes
de signalisation Ca**-PKC (MAO et al., 1999 (40 BIRNBAUM et al.,
2004 ?9). L'emplacement des récepteurs alpha-1 dans les neurones du CPFdI
n’est pas encore totalement connu ; il est possible qu'ils augmentent la libération
de Ca?*. Il est cependant important de noter que le récepteur alpha-1 connait des
antagonistes tels que la prazosine, I'urapidil ou le HEAT, dont |"utilisation protege
la fonction du CPF contre les effets néfastes de I'exposition au stress (ARNSTEN
et JENTSCH, 1997 %), BIRNBAUM et al., 1999 ). Les effets néfastes de la
stimulation des récepteurs alpha-1 peuvent étre particulierement importants
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avec le stress chronique, les axones des neurones NA augmentent leur capacité
de synthese. Fait intéressant, une augmentation de la stimulation des récepteurs
alpha-1 dans le CPF se produit également sur une lésion cérébrale traumatique
(KOBORI et al., 2011 **8), qui est connue pour étre un facteur de risque d’ESPT
(BRYANT, 2011 “3). Ainsi, les récepteurs alpha-1 sont une cible thérapeutique
rationnelle pour traiter I'ESPT.

2.2.3. ESA et court circuit

Les niveaux élevés de libération de catécholamines au cours du stress aigu
peuvent non seulement nuire a la fonction pré frontale, mais également
renforcer la fonction de I'amygdale, entrainant une commutation du controle du
comportement vers des circuits plus primitifs.

Certaines interactions mettent en place des "cercles vicieux" pour maintenir
I'orchestration des circuits cérébraux dans des états fondamentalement
différents. Comme nous I'avons déja détaillé avec la figure 7, il existe un "cercle
vicieux" pendant des conditions sans stress ou des niveaux modérés de libération
de NA phasiques engagent des récepteurs alpha-2A de haute affinité qui
renforcent le CPF, affaiblissent les amygdales (DE BOCK et al., 2003 (¢7), et
normalisent le déclenchement tonique des neurones du locus coreuleus
(SVENSSON et al., 1975 %93) NESTLER et al., 1999 *°8) et |a libération de NA
(ENGBERG et ERIKSSON, 1991(%). Cela améliore la fonction préfrontale,
fournissant une régulation intelligente de I'activité du locus coreuleus et de
I'amygdale. Ces mécanismes interactifs maintiennent ainsi un état qui favorise la
régulation descendante du cerveau et du comportement. En revanche,
I'exposition au stress bascule rapidement |'orchestration cérébrale du
comportement vers les circuits primitifs, comme détaillé également
précédemment a l'aide de la figure 8.Le stress active les cycles vicieux
d'alimentation par lesquels I'amygdale active le locus coreuleus et l'aire
tégumentaire ventrale pour augmenter la libération de catécholamines
(GOLDSTEIN et al., 1996 1% VALENTINO et al., 1998 %)), qui a son tour
"déconnecte" le CPF du récepteur alpha-1. La perte de la fonction du CPF érode
davantage le contrble réglementaire de lI'amygdale, du striatum et du tronc
cérébral (ARNSTEN, 2009 %), tandis que les niveaux élevés de libération de
catécholamines renforcent la fonction de I'amygdale via les récepteurs alpha-1,
béta et dopaminergiques (FERRY et al., 1999 @) NADER et LEDOUX,
1999 153)), L'augmentation de l'activité de I'amygdale continue de jouer sur le
locus coreuleus, maintenant ainsi le cercle vicieux. Des niveaux plus élevés de
catécholamines ont également été associés a des altérations du CPF pendant le
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stress chez les humains (QIN et al., 2012 (178)), ce qui suggére que ces mécanismes
se retrouvent entre les especes.

2.3. Neuromodulation et axe cortisolique
Le cortisol (ou hydro-cortisone) est une hormone stéroide (corticostéroide)
secrétée par la zone fasciculée du cortex (la partie externe) de la glande

surrénale a partir du cholestérol, sous la dépendance de I'ACTH hypophysaire.

Ses fonctions ou actions principales sont :

e |'augmentation de la glycémie par le biais de la néoglucogenese ;

I'inhibition de certaines réponses du systeme immunitaire ;

la régulation du métabolisme des lipides, protéines et glucides ;

La régulation du cycle circadien (en complément de la mélatonine).

Depuis 1986 (MASON et al., 1986 (4Y), (figure 10) il est rapporté et maintenant
bien connu que la cortisolémie sanguine est significativement plus basse chez
des sujets atteints de SSPT que chez des sujets contrbles :

Uirinary Free-Cortisol Levels (Microgroms per Day) in PTSD Patients vs. Other Diagnostic Groups (Mean + SE)

TS 5 ' MDD us . .
.;l,\-l:?.;:- LN]- 12) m'“-E 4) (N =48] [V =T] Difference F
Firat sample 349 41.2 Tid BT.4 TL.7 {(PTSD = P8) = (BP = MDD = TIS) *
+4.9 9.5 5.8 +5.6 +12.8
Mean 3.3 37.5 63.6 49,68 50,1 {(PTSD = PS) < (BP = MDD = 1]15) *
+3.2 +1.9 £7.6 +5.9 +8.9
Last sample 341 41.5 47.8 40,0 3.7 NS5 *
+4.7 +8.1 +6.3 +6.4 +8.5
Change (first-last) =8 i —34.1 —-17.4 —38.0 (PTSD = PS) = (BP = MDD = US) *
+6.0 +10.3 +10.7 .0 ]

* Difference: = indicates cortisol means are not significantly different; < indicates cortisel mean is significantly lower than following

value.
* Significance for comparison of PTSD with other individual disgnostic groups using Duncan’s multiple range test as follows: first

sample: Fl4,48] = 4.36, p < 0046, mean; F[4,43) = 4.38, p < 006; last sample: F[4,43] = 68, p < 68; change: F[4,43] = 393, p < .01
Figure 10
Il semblerait, et comme tend a le démontrer le Dr YEHUDA en 1998 ?2°, que le

faible taux de cortisol sanguin serait un précurseur de la maladie, créant un
terrain prédisposé.

Le cortisol a un role de frein sur la sécrétion des catécholamines, en état de stress
il permet alors un contréle de la sécrétion de celles-ci afin que I'organisme n’en
soit pas en exces.
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Un taux faible de cortisol ne peut stopper completement I'emballement du
systeme nerveux sympathique, au moment ou il serait important de le réguler,
celui-ci favorisant en partie I'ancrage de la mémoire traumatique, et les
déclencheurs et conséquences ultérieures généralisées que celle-ci pourra
mobiliser plus tard.

Pour autant aujourd’hui ces taux faibles de cortisolémie ne peuvent étre utilisés
en pratiqgue comme aide au diagnostic pour plusieurs raisons :

e lIs sont cycliques avec le rythme circadien ce qui rend leurs dosages
compliqués ;

e |Is sont tres variables selon le vécu environnemental, et donc d’une
journée a l'autre ;

e Le seuil endocrinologique définissant une cortisolémie basse
"pathologique" est inférieur a ce que I'on peut retrouver par rapport a la
cortisolémie des personnes souffrant de SSPT, autrement dit sur le plan intra
individuel, les dosages sont endocrinologiqguement normaux.

Le taux est donc trop proche de la normale pour permettre le développement
d’un test diagnostique en l'utilisant comme marqueur biologique

C’est grace a de grands nombres de patients que cette démonstration peut étre
faite a I'image de la recherche génétique du trouble bipolaire via les GWAS par
exemple.

L’axe hypothalamo-hypophysio-surrénalien se retrouve modifié dans le SSPT, ou
du moins dans un sous-type de patients souffrant de SSPT, c’est ce que
retrouvent de nombreuses études du dr Yehuda via un mécanisme qui est
totalement propre a cette pathologie

Cette hormone de stress était attendue a se retrouver plus élevée dans le cas de
patients psychotraumatisés, sur I'instant du psychotrauma (accompagné d’un
puissant impact adrénergique, comme décrit dans la partie clinique) mais
également dans la chronicisation du trouble, ce qui semblerait intuitif du fait de
I’hypervigilance anxieuse et autres symptomes anxieux que présentent ces
patients, et des comorbidités plus importantes pour les troubles anxieux.

Le résultat aprés le psychotrauma de cette tendance basse aux taux de cortisol
fut contre-intuitif
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2.4. Génétique et PTSD

2.4.1. Catécholamines

Les différences sous-jacentes dans les catécholamines semblent prédisposer les
individus a I'ESPT plutét qu'a la résilience face a un stress traumatique. La
relation entre génotype et réactivité au stress a été observée le plus clairement
avec l'enzyme catabolique des catécholamines, COMT (catéchol-O-
méthyltransférase), ou un polymorphisme commun a I'acide aminé 158 substitue
la valine native (Val) a la méthionine (Met), affaiblissant I'activité enzymatique et
augmentant la disponibilité des catécholamines. Des études en laboratoire sur la
réactivité au stress ont montré que les sujets avec une disponibilité de
catécholamine plus élevée (c.-a-d. ceux avec le génotype COMT Met-Met)
présentent une altération dans le fonctionnement du CPFdl dans des conditions
de stress modéré aigu. (QIN et al., 2012 *7®)), démontrant ainsi la relation dose-
réponse de la catécholamine "inversée-U" ( ARNSTEN et al., 2012 (7). Cette
relation peut également étre observée cliniquement, avec une incidence accrue
de I'ESPT chez ceux ayant le génotype COMT Met, y compris l'incidence de I'ESPT
chez ceux exposés au génocide (KOLASSA et al., 2010 *2Y), BOSCARINO et al.,
2012 Y, Le génotype Met158 COMT a été associé a une plus grande réponse a
la peur et a des changements épigénétiques accrus dans le gene qui pourraient
réduire davantage la disponibilité des enzymes et aggraver les effets du stress
(NORRHOLM et al., 2013 *62)). Des effets similaires ont été observés avec des
facteurs de stress non traumatiques, ou des altérations génétiques qui
augmentent la disponibilité des catécholamines ont été associées a des taux
accrus de détresse (DESMEULES et al., 2012 %) et la dépression ou l'anxiété
(LACERDA-PINHEIRO et al., 2014 (123)),

Le risque d’ESPT a également été associé aux polymorphismes du géne codant
pour la PKCo (DE QUERVAIN et al., 2012 (%8), Des études animales ont montré
gue la signalisation PKCa est augmentée dans le CPF en réponse a un stress aigu,
ou elle affaiblit la fonction corticale (BIRNBAUM et al., 2004 ?®)) et entraine une
perte de matiere grise pré frontale, induite par le stress (HAINS et al,,
2009 %1, En revanche, la signalisation PKC renforce la fonction de I'amygdale
(BONINI et al., 2005 %), Ainsi, le lien avec le risque de SSPT est particulierement
important.

Un autre facteur de risque important pour le SSPT et la dépression semble étre

le sexe, et en particulier la présence d'cestrogenes, : les femmes du premier au
qguatorzieme jour de leur cycle en phase folliculaire, sont plus arisque de
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maladie que les femmes en phase lutéale ou les hommes (BRESLAU et al.,
1999 3¢), WEISSMAN et al. 1991 ?29), Des études chez I'animal suggérent qu'une
partie de ce risque accru pourrait étre di aux effets de I'cestrogéne sur les
catécholamines et a la morphologie au niveau des neurones du CPF médian. Des
études chez I'animal ont montré que les cestrogenes favorisent la production de
catécholamines, y compris plus de dopamine dans le CPFdI (KRITZER et KOHAMA,
1998 (123)). Chez les rongeurs, les cestrogénes exagérent les changements
dendritiques induits par le stress dans les neurones CPF médian qui entrainent
I'amygdale et augmentent la réponse au stress (SHANSKY et al., 2009 (*°3)). Chez
les humains, le sexe semble interagir avec le génotype COMT en influengant la
réceptivité émotionnelle (CHEN et al., 2011 ©®3), et il y a probablement de
nombreux autres facteurs biologiques et non biologiques (par exemple culturels)
qui interviennent également. Par exemple, le contrbéle percu d'un facteur de
stress est un facteur clé dans le soulagement du dysfonctionnement du CPF
induit par le stress (BLAND et al., 2003 ?®), et les femmes ont traditionnellement
moins de contréle sur leur vie que les hommes. Face a un traumatisme
incontrolable, un traitement peut étre nécessaire pour restaurer la fonction du
CPF et permettre a la personne de mieux s'aider elle-méme.

2.4.2. Polymorphisme du promoteur du gene codant pour le transporteur
de la sérotonine

La région promotrice du gene codant pour le transporteur de la sérotonine (locus
SLC6A4) présente un polymorphisme modifiant I’expression du gene en aval et
par-la méme sa transcription. L’alléle court (S pour Short) est moins transcrit que
I'allele long (L pour Long). Dans [I'épisode dépressif caractérisé, ce
polymorphisme génétique modifie I'interaction entre des évenements de vie
stressants et la réaction dépressive subséquente (CASPI et al.®*®, KENDLER et
al. 13)), En réaction a un stress, les sujets présentant les génotypes S/L et S/S sont
plus sensibles a la dépression que ceux dont le génotype est caractérisé par
I’homozygotie L. L’hypersensibilité au stress de la forme génotypique S homo- et
hétérozygote inclut davantage de symptomes dépressifs, d’épisodes dépressifs
caractérisés et méme une augmentation du risque suicidaire. Comparativement
a la population générale, le génotype d’homozygotie S est supérieur chez les
sujets souffrant d’ESPT (LEE et al. !3%). KOLASSA et al. retrouvent en 2010 que les
sujets S/S déclenchent un ESPT pour un niveau d’exposition traumatique bien
moindre que leurs homologues L/L*?Y. Mais I'interaction entre le génome et son
environnement est plus complexe qu’une simple implication. KILPATRICK et al.
étudient pres de 600 adultes pendant une période de six a neuf mois dans les
suites d’une catastrophe naturelle pour déduire un cluster de facteurs de risques
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génétiques et environnementaux. Les sujets confrontés directement a I'ouragan
et bénéficiant de peu de support social avant la catastrophe et ayant la variabilité
génétique délétere S, présentent un risque relatif d’ESPT nettement plus
élevé. 13 Ainsi seule I'association de plusieurs variables permet de conclure
guant a un risque relatif.

Ces déterminants ont une dimension d’expression temporelle : on observe un
effet cumulatif des stress de I'enfance a I’age adulte. Les sujets qui ont souffert a
la fois de traumatismes infantiles et de traumatismes a I’dge adulte sont plus a
méme de développer un ESPT que ceux qui ont vécu I'un ou l'autre de ces
événements (XIE et al., 2009 ??2). Ainsi les sujets porteurs de I'alléle S 3 I'état
homo- ou hétérozygote sont davantage a risque d’ESPT que leurs homologues
homozygotes L surtout s’ils ont subi des stress cumulés de I’enfance a I'age
adulte. 222

2.4.3. Exemples de genes candidats des voies dopaminergiques et
noradrénergiques

e |'alléle Al du récepteur a la dopamine de type 2 (DRD2) : Pour LAWFORD
et al., en 2006 *?”), il est corrélé a 'ESPT chez des patients consommant une
guantité d’alcool supérieure ou égale a 60 g par jour. Au-dela d’'une addiction
co-occurrente a un ESPT, 'allele Al est associé a une comorbidité sévere avec
présence de troubles somatiques, d’anxiété, d’altération sociale et de
dépression *?7), VOISEY et al. ont retrouvé en 2009 ?* qu’une autre variabilité
du méme gene (polymorphisme nucléotidique 957C > T) est un facteur de
susceptibilité a ’'ESPT

e le gene du transporteur dopaminergique (SLC6A3) : La variabilité en 3_
du nombre de répétition d’un tandem nucléotidique est associée au risque de
développer un ESPT (DRURY et al. 7?).

e Le géne GABRA2 : S’intéressant a la voie noradrénergique, NELSON et al.
retiennent en 2009 une interaction entre le polymorphisme de ce gene et la
survenue d’un ESPT. (*57)

e Polymorphisme de la COMT (catécholamine-ométhyltransferase):
KOLASSA et al. retrouvent en 2010 une interaction entre le nombre
d’événements traumatiques et le polymorphisme Val(158)Met du géne codant
pour la catécholamine-o-méthyltransférase 1?2, Le génotype Met/Met est a haut
risque d’ESPT indépendamment du nombre d’évenements traumatiques alors
que le génotype Val/Val entraine une réaction psychotraumatique de type dose-

réponse (122,
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2.4.4. Exemples de genes candidats dans la régulation des
glucocorticoides

Le gene codant pour la protéine FKBP, co-chaperonne de la hsp90 qui lie le
récepteur aux glucocorticoides, a été étudié selon quatre polymorphismes qui
interviennent comme cofacteurs en interaction avec |'origine ethnique et les
expériences stressantes (XIE et al. ??3)). Ce méme polymorphisme mono-
nucléotidique interagit avec la sévérité de traumatismes infantiles pour prédire
le niveau d’ESPT ultérieur retrouvé a I'age adulte, ce dernier étant secondaire a
un autre événement de vie traumatisant (BINDER et al. ?¥).

L’étude de R. Yehuda en 1998 224 |’atteste de plus sur le plan épigénétique et
méme sur le caractére transgénérationnel, en donnant comme exemple la mé-
thylation du gene codant pour FKBP5, comme le présentent les figures 11 et 12.
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Figure 11 :

L’exposition a I’holocauste expose a une répercussion intergénérationnelle
sur la méthylation du gene FKBP5
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promoter I transcription start

Intron 2
rs1360780 SlNPM GREs

S

Bin 1, OG2 otwE 35 558 438-35 558, 439 .

Bin 2 OG3 chef 35,558 488-35 558 469

Bin 3. CG6 chrf:35.558 710-36.558.711

Pr

GCTGTTTCTGGAATCCAAGGCAACTGACAAATTCTCTCTCT

TCTCTACTTGGAGAAGTATAAAAMAMAAATGGCTTCGGGTTAGCTGCTTTCTTTCTTGTAT
Bin 1

CTCTGGTCACAGAGCCTAGTGGCCCTCGAGGACTTGCAGTTGGGATAACAACTTGGAG
Bin1

CCACAGTGCAGGCCTCTTCGTGACTCCTGTGAAGGGTACAATCCGTTCAGCTCTGAAA
Bin 2 Bin 2 1st GRE

AGCTGCACCCCACTCCCCCAAGGAGLCACTIGGCAGAACGTGAACCTTICTGICCTCA
Bin 2

ACCCAGGAAAAAAAAAGTACAAAAAGAACAAGTCTAGGAACAAATAAGGGAACAAGTC
2nd GRE

TTGGATTCTACCCAAAAAAGTTAAAAAAAAAAAAAAAAGC TGACACATAGGAACAAAATA

AGAACACGGAGCTCCTTCGTTGTATATCAGCTGTGCTATGTCAGTTGTTCTATTCTTCAG
Bin 3 3rd GRE

CAGTGTTGGAGGCAAGAGA

Figure 12 :

L’exposition a I’'Holocauste induit une méthylation de FKBP5
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II. PRISE EN CHARGE POST-IMMEDIATE

A. OUTILS SPECIFIQUES DE LA PSYCHIATRIE TRAUMATIQUE

1. Evaluation : Les outils psychométriques

Différentes échelles d’évaluation de la symptomatologie psychotraumatique ont
été élaborées par différents auteurs. Les plus reconnues sont :

* La Clinical Administered PTSD Scale ou CAPS de D. BLAKE et al., 1995 /) :
cette échelle d’hétéroévaluation est construite sur les critéres du DSM-IV ®), Elle
mesure la fréquence et |'intensité de chague symptéme de maniére standardisée
sur le mois précédent. Ses qualités psychométriques ont été largement
explorées. C'est I'instrument de référence pour la recherche et I'expertise en
matiere de diagnostic du PTSD.

e La Posttraumatic Check List Scale ou PCL-S, validée en francais par V.
VENTUREYRA et al. en 2002 ?*3): j| s’agit d’'une échelle d’autoévaluation de la
sévérité du stress post-traumatique sur le dernier mois pouvant aussi étre divisée
en trois sous-échelles correspondant aux dimensions de répétition, d’évitement
et d’hyperactivité neurovégétative. Il existe un seuil qui permet de poser le
diagnostic de PTSD, fixé le plus souvent a 44 sur 85. Elle est présentée en figure
13, page 67.

e L’Echelle d’Impact de I’'Evénement Révisée ou IES-R de Horowitz, révisée
en 1997 par D. WEISS et C. MARMAR %) est une échelle d’autoévaluation
validée en francais, de bonne qualité psychométrique. Elle explore la sévérité de
trois groupes de symptdmes que sont les intrusions, [|’évitement et
I’hyperactivité neurovégétative, sur les sept derniers jours. Elle ne permet pas de
poser un diagnostic mais peut étre utilisée aussi bien pour la symptomatologie
du PTSD que pour celle de I Etat de Stress Aigu. Elle est présentée en figure 14,
page 68.

Il existe d’autres types d’échelles moins utilisées, et parmi celles non-spécifiques
du psychotraumatisme, citons le module PTSD de la Structured Clinical Interview
for DSM ou SCID élaboré par M. FIRST et al. en 1996 2 puis le module L du Mini
International Neuropsychiatric Interview ou MINI avec la version frangaise de Y.
LECRUBIER et al. en 1997 132,
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Echelle de I'état de stress post-traumatique PCL-S (Posttraumatic Checklist Scale)

Nom : Prénom ; Age: Sexe: Date: / / .
Instructions

Vieullez trouver cl-dessous une liste de probimes et de symptomes fraquents & la sute dun &pisode de vie sressant, Veullez lire

chaque probiéme avec soin puls veulllez entourer un chiffre a drofte pour indiquer & quel polnt vous avez 4té perturbé par ce probléme
aans le mois précédent.
L'événement stressant que vous avez vecu &tall (déerivez-ie en une phrase) |

Date de lévénement : / /
Pasdufout Unpeu Parols Souvent Trds
souvent

1. Etre perturbé(e) par des souvenirs, des pensées ou des images

en relation avec cet épisode stressant. 1 2 3 4 5
2. Etre perturbé{e) par des réves répétds en relation avec cef événement. 1 2 3 4 5
3. Brusquement agir ou senfir comme i lépisode stressant se reproduisait

(comme si vous étiez en train de ke revivre). 1 2 3 4 5
4, Se senfir trés bouleversé(e) lorsque quelque chose vous rappelie

épisode stressant. 1 2 3 4 5
5. Avolr des reactions physiques, par exemple battements de coeur,

difficuiés 4 respirar, suewrs lorsque quelque chose vous a rappelé

répisode stressant. 1 2 3 4 5
6. Eviter de penser ou de parier de votre épisode strassant ou évler

des sentiments qui sont en relation avec Wi, 1 2 3 4 5
7. Evifer des activités ou des situations parce qu'elles vous rappelient

voire épisode stressant, 1 2 3 4 5
8. Avoir des difficultés 4 se souveni de parties Importantes de r'expérience

stressante, 1 2 3 4 5
0. Perle dintérét dans des activités qui habtueliement vous falsalent plaisir, 1 2 3 4 5

~ro
w
-
o

10. Se santir distant ou coupé(e) des autres personnes. 1

11. Se sentir émotionnellement anesthésié(e) ou &ire incapable d'avor des
sentiments d'amour pour ceux qui sont proches 82 vous.

12. Se sentir comme si voire avenir &tait en quelque sorte racoourci,
13. Avoir des difficués pour vous endormir ou rester endomi(e).
14, Se senfir imitable ou avolr des bouffées de cokre.

15. Avolr des difficultés a vous concenirer,

16. Etre an étal de super-alarme, sur la défensive, 0u SUr vos gardes.
17. Se santir énervé(e) ou sursauter facilement.

-l ek b b A b b
(SIS G ST T G I Y
W W W W W ow w
FON T R R - NN
oy oy oo oo oon

Score total |_1_1_|

Figure 13
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1. IES-Rversion frangaise
Nom patient : Date passation :

3. Instructions. Voici une liste de difficultés que les gens éprouvent parfois a la suite d’'un événement stressant. Veuillez lire chaque
item et indiquer a quel point vous avez été bouleversé(e) par chacune de ces difficultés au cours des 7 derniers jours en ce qui
concerne I'événement :

PPN
Dans quelle mesure avez-vous été affecté(e) ou bouleversé(e) par ces difficultés ?
Pasdu | Unpeu | Moyen- Passa- Extréme-
tout nement | blement ment
1. Tout rappel de I'événement ravivait mes sentiments face a 'événement 0 1 2 3 4
2. Je me réveillais la nuit 0 1 2 3 4
3. Différentes choses m'y faisait penser 0 1 2 3 4
4. Je me sentais irritable et en colére 0 1 2 3 4
5. Quand j'y repensais ou qu’on me le rappelait, j'évitais de me laisser bouleverser 0 1 2 3 4
6. Sans le vouloir, j'y repensais 0 1 2 3 4
7. Jai eu l'impression que I'événement n’était jamais arrivé ou n’était pas réel 0 1 2 3 4
8. Je me suis tenu loin de ce qui m’y faisait penser 0 1 2 3 4
9. Des images de I'événement surgissaient dans ma téte 0 1 2 3 4
10. J'étais nerveux (nerveuse) et je sursautais facilement 0 1 2 3 4
11. J'essayais de ne pas y penser 0 1 2 3 4
12. J'étais conscient(e) d’avoir encore beaucoup d’émotions a propos de I'événement, mais je n'y ai 0 1 2 3 4
pas fait face
13. Mes sentiments a propos de I'événement étaient comme figés 0 1 2 3 4
14. Je me sentais et je réagissais comme si j'étais encore dans I'événement 0 1 2 3 4
15. J'avais du mal a m’endormir 0 1 2 3 4
16. J'ai ressenti des vagues de sentiments intenses a propos de I'événement 0 1 2 3 4
17. J'ai essayé de I'effacer de ma mémoire 0 1 2 3 4
18. J'avais du mal a me concentrer 0 1 2 3 4
19. Ce qui me rappelait '’événement me causait des réactions physiques telles que des sueurs, des 0 1 2 3 4
difficultés a respirer, des nausées ou des palpitations
20. J'ai révé a I'événement 0 1 2 3 4
21. J'étais aux aguets et sur mes gardes 0 1 2 3 4
22. Jai essayé de ne pas en parler 0 1 2 3 4

Figure 14
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2. Les réponses étatiques

Une des premiéres difficultés liées spécifiguement a la psychiatrie traumatique
est la temporalité de la prise en charge (post immédiate), généralement dans les
24 a 48 heures suivant l'intervention.

L’état participe tres activement a cette prise en charge, en effet les CUMP (Cellule
d’Urgence Médico-Psychologique) sont créés en 1995 et deux circulaires sont
mises en place, 'une le 28 Mai 1997 et I'autre le 20 Mai 2003.

Il s’agit d’une responsabilité lourde, en effet il est indiqué sur le site du ministéere
de la santé: «Lorsque survient un événement psycho-traumatisant,
I'intervention rapide de médecins psychiatres, de psychologues et d’infirmiers
préalablement formés et intégrés aux unités d’aide médicale urgente doit
garantir une prise en charge immédiate et post-immédiate satisfaisante des
victimes et permettre d’éviter l’installation des troubles de stress post-
traumatique. »

Le cadre réglementaire de I'urgence médico-psychologique a été renforcé pour
optimiser notamment la prise en charge des blessés psychiques lors d’urgences
collectives comme les attentats. Le décret du 6 octobre 2016 relatif a
I’organisation de la réponse du systeme de santé en situations sanitaires
exceptionnelles ("plan ORSAN") et au réseau national des cellules d’urgence
médico-psychologiques pour la gestion des situations sanitaires exceptionnelles
crée le volet médico-psychologique dans le dispositif ORSAN pour répondre aux
besoins des victimes.

Dans ce cadre, I’Agence Régionale de Santé (ARS) organise le dispositif de
I’'urgence médico-psychologique et s’assure qu’il couvre I'ensemble du territoire
régional, il s’agit donc d’un dispositif finement grillagé sur les régions et les
départements.

L’ARS élabore le volet d’urgence médico-psychologique dispositif ORSAN avec
I’appui de la CUMP régionale. Ce volet est destiné a assurer la mobilisation des
CUMP de la région au bénéfice d’'une CUMP départementale impactée par un
événement dépassant ses capacités propres de réponse lorsque le cas se
présente.

La CUMP repose sur des professionnels de santé volontaires (psychiatres,
psychologues, infirmiers) qui sont sollicités en situation de besoin pour une
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urgence médico-psychologique. Afin de consolider ce dispositif basé sur le
volontariat, I’ARS détermine les établissements de santé sieges de SAMU, dotés
de personnels financés dans le cadre d’une mission d’intérét général dédiée.

Elle se subdivise d’'une part de la CUMP dite "régionale", constituée dans
I’établissement de santé siege de SAMU désignée par I'agence.

La CUMP dite "renforcée", quant a elle, est constituée dans les établissements
de santé sieges de SAMU désignés par I’ARS sur les criteres suivants :

e |le dispositif mis en place ne permet pas de répondre aux besoins
spécifiques de la région ;

e |la présence, dans le département, de risques liés a des dangers
spécifiques ;

e |'importance de |'activité de I"'urgence médico-psychologique au sein du
département.

En cas de situation sanitaire exceptionnelle, la cellule médico-psychologique
zonale est chargée de coordonner la mobilisation des cellules d’urgence médico-
psychologiques de la zone de défense.

A la notion de "catastrophe" définie page 42 vient s’ajouter, comme nous le
verrons page 57, un dysfonctionnement des services de |'état : ainsi par exemple
la saturation des appels téléphoniques, les routes impraticables, le manque d’un
matériau peuvent créer des complications supplémentaires par rapport aux
problemes déja présents.
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B. ASPECTS CLINIQUES, MOYENS PSYCHOTHERAPEUTIQUES

Nous citerons successivement a travers un spectre large plusieurs
psychothérapies qui ont été étudiées, sur différentes phases du troubles, puis
nous verrons |I"état des connaissances actuelles en matiére de pharmacologie
pour la prise en charge du psychotraumatisme.

1. Le "debriefing" psychologique

Il s’agit du type de prise en charge dont bénéficient le plus les patients
aujourd’hui, et ce de tres loin. Il allie un aspect pratique, une reproductibilité,
une disponibilité, et des bienfaits a la fois nécessaires et confirmés.

Comme nous l'avons vu, la prise en charge post-immédiate est désormais
généralement assurée par le réseau des CUMP qui réalise un tri, un "defusing"
("déchocage" a chaud : terme utilisé par les Canadiens francophones pour parler
d’un entretien de "désamorcage" dont bénéficient les victimes, les incitant a
verbaliser leurs émotions).

Cette approche permet également un repérage précoce qui ne peut étre binaire,
considérant que les patients sont soit traumatisés, soit non traumatisés, mais
dans un continuum avec une multitude de symptomes qui peuvent étre
d’intensité variable. Elle prévoit, avec une certaine incertitude malgré tout, les
cas ou les troubles pourraient perdurer et laisser s’installer un syndrome
psychotraumatique.

2. Thérapie cognitivo-comportementale

La Thérapie Cognitivo-Comportementale (TCC) a démontré son efficacité dans
plusieurs études en ce qui concerne le PTSD. Selon le guide de recommandations
cliniques n°26 du NICE ou National Institute of Clinical Excellence, de 2005 (169,
une TCC individuelle centrée sur le trauma devrait étre proposée dans le mois
qui suit le traumatisme a tous les patients présentant une symptomatologie post-
traumatique ou un PTSD sévere. Toutefois certains auteurs comme SERVANT et
HEROUIN précisent en 2003 **? que si la TCC améliore les symptdmes et la
qualité de vie des patients, elle ne garantit pas une résolution psychologique du
traumatisme. Il s’agit d’'une thérapie breve, donc limitée dans le temps : 8 a 12
séances a raison de deux séances hebdomadaires. Le traitement comporte
plusieurs composantes dont une phase initiale d’information sur la réponse
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normale au stress aigu, une autosurveillance des symptdémes, ainsi qu’une phase
d’exposition prolongée dont le principe est d’apprivoiser le souvenir traumatique
en se remémorant la scéne, tout en traitant le souvenir, ce afin de diminuer
I’anxiété associée. L'exposition est graduelle, elle commence par I'imagination
ou le récit et va jusqu’a la confrontation réelle a des situations, des lieux ou des
objets plus anxiogenes pour le patient, tout en y associant des techniques
anxiolytiques, comme la relaxation. Cette désensibilisation vise principalement
la dimension d’évitement du syndrome psychotraumatique. La thérapie par
exposition prolongée présente un intérét dés la phase d’Etat de Stress Aigu, mais
peut étre débutée jusqu’a 5 mois apres le traumatisme sans perte de chance
pour le patient selon une étude israélienne de A. SHALEV en 2012 (%), La TCC
comprend aussi des techniques de gestion de I'anxiété visant plus
spécifiquement |’hyperactivation neurovégétative, comme la relaxation,
I’affirmation de soi ou la régulation respiratoire. Enfin, la restructuration
cognitive est une part importante de la TCC. Elle consiste a modifier les schémas
de pensées inadéquats, comme la culpabilité ou la dangerosité excessive du
monde, renforcés par le traumatisme.

Au sein de la TCC peuvent étre décomposées des catégories, c’est notamment ce
que font Bryant et al. dans leur étude de 2008 ' séparant la Thérapie
d’Exposition prolongée (TE), et la Thérapie par Restructuration Cognitive (TRC)

Comme le montrent les figures 16 et 17 page suivante, cette étude randomisée
compare |'apparition des PTSD selon que I’on choisisse la prise en charge de I'ESA
par TE ou par TRC au sein des TCC, et elle met en évidence un risque de présenter
un PTSD fortement réduit si I’'on applique la TE.

Cette étude en revanche ne fait pas mention d’une amélioration
symptomatologique immédiate, la principale limite de la thérapie étant son
acceptabilité par le sujet, et la recrudescence anxieuse gu’elle engendre. Les
auteurs expriment cependant un taux d’abandon ou de tolérance similaire,
qu’elle soit de type TE ou TRC“*®),

L’étude de GOETTER et al. en 2015 ) montre que les taux d’abandon pour les
patients suivis en psychothérapie sont majeurs. Cette étude ne différencie pas
réellement les taux d’abandon selon le type de thérapie, mais d’autres, comme
celle de FEDUCCIA et MITHOEFER en 201878, évoquent toujours une limite dans
I’association entre abandon du traitement et thérapie d’exposition prolongée.
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Figure 16 :
Comparaison entre TE et TRC sur I’occurrence de PTSD a la suite d’un ESA
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Figure 17 :

La comparaison entre TE et TRC avec un groupe placebo sur I’occurrence d’un
PTSD a la suite d’un ESA.

73



Cette derniere étude concerne principalement l'intérét de potentialisation par
traitement médicamenteux, icila MDMA, qui semble donner des résultats fiables
avec des tailles d’effets tres importants. Nous y reviendrons dans la partie sur la
pharmacopée.

Une explication physio-pathologique de cette différence concernerait le travail
de fond, la thérapie par exposition prolongée travaillant sur le lien direct entre le
souvenir traumatique et l'anxiété, alors que la thérapie par reconstruction
cognitive travaillerait sur des mécanismes d’adaptabilité propre au syndrome
d’évitement, a I’hypervigilance anxieuse et autres symptdmes engendrés
précisément par les conséquences de cette anxiété exacerbée découlant de ce
lien trauma-anxiété. Cette thérapie incite le patient a "vivre avec", plutét que
"vivre sans".

3. Hypnose thérapeutique

A la suite de BREUER et FREUD en 1889 7, et JANET en 1895 %), qui ont
remarqué les liens entre hypnose, dissociation, et traumatisme, considérant que
le sujet se placgait dans un état hypnoide au moment de I’évenement, I’"hypnose
s’est révélé un outil efficace dans le champ du traumatisme psychique.

3.1 Neurophysiologie
Aspect psychodynamique

Méme si I’hypnose aujourd’hui a changé et appartient au champ des thérapies
stratégiques bréves (HALEY J.,, 1973 19) s3 conceptualisation comme
phénomeéne naturel et protecteur autant que comme outil thérapeutique par
Milton Erickson trouve sa justification dans ses parentés cliniques avec I'ESPT
(LYNN S.J. et CARDENA E., 2007 (138)),

En effet, dans la confrontation au traumatisme comme dans |’état hypnotique,
on retrouve de nombreux éléments cliniques utiles dans la thérapie comme par
exemple la modification de I’état de conscience, I'altération de la perception du
temps, la suspension de la conscience, la dissociation physique et psychique, la
focalisation de I'attention, les troubles de la mémoire et de la perception.

L’hypnose utilisée dans la pathologie psychotraumatique est focalisée sur le
trauma en ce gu’elle vise la stabilisation et la réduction des symptémes, le
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traitement des souvenirs traumatiques et le travail sur la personnalité et son
contexte.

L’objectif principal du travail thérapeutique est de "casser le monolithe" que
représente le trauma en entrant avec prudence dans la bulle hypnotique qui s’est
constituée (laissant le patient fixé a I’événement traumatique) pour pouvoir
ponctuer la crise psychique, apprendre au patient I'autohypnose et lui offrir des
suggestions spécifiques concernant le contexte et le vécu du trauma.
(COTTENCIN.O et al, 2002 ©7)

Aspect neurobiologique
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Figure 18

Comme indiqué en partie sur la figure 18, I'imagerie fonctionnelle, qu’il s’agisse
de I'IRM ou de la TEP, permet certaines constatations lors de |’exploration par
imagerie d’un état hypnotique. Des points communs ressortent régulierement,
quel que soit le protocole :

e une activation de 'aire sollicitée (comme I'aire visuelle pour des hallucina-
tions visuelles, auditives pour des hallucinations auditives), ainsi que des hyper
activations ou hypo activations qui vont de pair avec notre compréhension de la
neurophysiologie humaine actuelle (par exemple la désactivation du cortex cin-
gulaire antérieur pour une hypnose analgésique, afin de désactiver le vécu émo-
tionnel désagréable de la douleur); ces activations "spécifiques",
"activité - dépendantes" sont visibles sur la figure 18 car les aires activées corres-
pondent aux exercices proposés, mais ne font pas partie d’un processus repro-
ductible propre a I’lhypnose en soi ;
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e une hyper activation du cortex pré frontal dorso latéral, processus
régulateur permettant une inhibition globale de I’'ensemble d’autres zones pour
diminuer une forme de "bruit" cérébral et favoriser une mise en transe ou
I'individu est déconnecté des stimuli ;

e une hypo activation des amygdales qui découle logiquement du point
précédent, permettant de diminuer les connotations émotionnelles anxieuses
des souvenirs et donc I'anxiété globale ;

e enfin, le précunéus, servant a I'imagerie mentale, est totalement désactivé
et I’électrooculogramme révele des mouvements des yeux impossibles a simuler
a I’état de veille ordinaire.

Le fait que le précunéus (imagination) soit désactivé pendant I'hypnose et que,
pourtant, la personne vive une expérience intérieure trés vive en images, en
pensées et en émotions tendrait a dire, pour certains, que I"hypnose mobilise
"I'inconscient"”, de maniere plus globale. Il reste probablement un travail a faire
pour une meilleure compréhension de ce phénomene.

A la suite de MENON en 2011 4%, indiquons une bréve définition des réseaux
concernés :

e |e "Default mode network" (ou "réseau par défaut") représente les voies
cérébrales actives lorsqu’un individu ne fait rien de particulier, il est
spécifiquement désactivé lors de la réalisation de tache. |l comprend le cortex
cingulaire postérieur, le precuneus, le cortex temporal lateral et les régions
préfrontales médiales. Il favorise un état d’introspection, le cerveau est au repos
mais actif ;

e |e "Central executive network" (ou "réseau central éxecutif") représente la
réalisation d’une tache précise nécessitant une activation des zones concernées
et une inhibition des zones non pertinentes ;

e |e"Salience network" (ou "réseau de saillance") a pour réle de sélectionner
les stimuli, pertinents ou non, représentant un état de transition et de bascule
entre le réseau par défaut et le réseau central exécutif.
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Salience Network

Regulations of CEN and DN dynamics
Altered awareness of behaviorally relevant
and prominent external and internal events

Maintenance of attention focus
Deployment of mental strategies
- Anticipation and response preparation
- Subjective appraisal of agency and authorship

- Reduction of self-referential cognition

Figure 22
Le réseau du mode par défaut est spécifiquement désactivé lors de la réalisation
de taches. - cortex cingulaire postérieur - precuneus - cortex temporal latéral -
régions préfrontales médiales.
L’hypnose, renforcant I'activité du CPFdIl, diminue donc le fonctionnement du
réseau par défaut, pour accroitre la pleine disponibilité du cerveau sur une tache
précise.

3.2 Résultats actuels

Peu évaluée sinon par des études de cas, I'hypnose reste une possibilité
thérapeutique ouverte qui présente I'avantage d’étre non invasive en utilisant
un état de conscience que le patient connait déja.

L’hypnose a été davantage évaluée sur 'ESPT que sur I'ESA.

3.3 Limites

e Le manque d’évaluation sur une grande échelle en fait un outil qui pour
le moment ne dispose pas d'une bonne validité externe
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e La "suggestibilité" des individus est souvent citée :certains seraient
suggestibles et d’autres non. En réalité I'hypnose ericksonienne, avec une
logique de "contournement de résistance", peut fonctionner sur tout individu
qui a des capacités imaginatives, cela excluant cependant les retards mentaux
importants, les déficiences, les syndromes autistiques, et les patients
psychotiques car, du fait du caractere imaginatif que peut engendrer une
induction hypnotique, elle risquerait de provoquer une réactivation des
symptomes.

A ce propos, Milton Erickson disait « Il n’existe pas de mauvais patients, que
de mauvais thérapeutes ».(7)

4. Thérapie par mouvements horizontaux oculaires

Nous reprenons ici le point d’introduction, cité tel quel, du Dr P.A Clastot en
2013, dans le cadre de sa thése.

L'EMDR, Eye-Movement Desensitization and Reprocessing, ou en francais
"Désensibilisation et Retraitement par les Mouvements Oculaires”, est un type
d’intervention psychothérapeutique mise au point en 1987 par Francine Shapiro,
psychologue américaine membre du Mental Research Institute of Palo Alto. C’est
lorsqu’elle était doctorante en psychologie a la Professional School for
Psychological Studies de San Diego, se promenant prés d’un lac lors d’une apres-
midi ensoleillée, qu’elle découvrit par hasard I'effet bénéfique de mouvements
oculaires répétés sur 'amendement de la charge émotionnelle négative liée au
rappel de certains de ses souvenirs anxiogenes. Elle passera sa these sur "la
désensibilisation du traumatisme par les mouvements oculaires" et fera passer
des séances a 70 volontaires, utilisant des mouvements oculaires bilatéraux
alternés et rapides associés a une focalisation sur le souvenir traumatique. Elle
constata, entre autres, une nette diminution de I'anxiété chez la plupart des
sujets, avec des effets durables aprés trois mois. Elle effectua sa premiere
publication sur 'EMDR deux ans aprés et consacra la suite de sa carriere a la
promotion et a la diffusion de sa technique, comme le rappelle E. BARDOT en
2013 29, En 1994 Francine Shapiro regut le prestigieux prix scientifique "Award
for Distinguished Scientific Achievement in Psychology", puis en 2002 le prix
"Sigmund Freud" par l"association mondiale de Psychothérapie et la ville de
Vienne. Le principe vise une désensibilisation via un protocole sécurisant
permettant le rappel du souvenir traumatique associé a une stimulation
sensorielle, principalement des mouvements oculaires répétés de gauche a
droite, qui rendent possible le rappel du souvenir traumatique sans charge
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émotionnelle négative invalidante, et donc la réalisation du travail. Celui-ci se
déroule en plusieurs étapes de préparation et relaxation, de désensibilisation,
d’ancrage permettant d’associer 'idée positive a ce gu’il reste du souvenir
traumatisant, de "body-scan" visant a repérer le reste des tensions nerveuses
corporelles, puis de conclusion et de réévaluation

4.1 Neurophysiologie

Des recherches sont toujours en cours pour tenter d’expliquer les mécanismes
physiologiques a I'origine de I'efficacité de 'EMDR. L'efficacité des mouvements
oculaires ou des stimulations sensorielles bilatérales alternées repose sur un
modele neurologique ou l'activation alternée des hémispheres cérébraux
améliorerait la récupération de la mémoire épisodique, et faciliterait un travail
de reconnexion de modules de traitement de l'information, modules
émotionnels, mnésiques et comportementaux, dissociés par le trauma selon A.
PARKER et al. en 2009 (*%®), Selon certaines hypothéses, la stimulation sensorielle
associée a la réalisation d’associations libres dans des séquences d’attention
duelle permettrait la mise en place de reconnexions mnésiques susceptibles de
modifier la nature du noyau traumatique, et de le réinsérer dans le processus de
mémoire épisodique avec le statut de souvenir révolu. Au cours de la séance
d'EMDR le patient est amené a conserver un état d’attention double, a la fois sur
le souvenir traumatique, de méme donc que dans les thérapies
comportementales, et sur une stimulation sensorielle bilatérale alternée, qu’elle
soit visuelle, tactile ou auditive. Ce travail aurait pour effet d’envoyer en direction
de certains centres neurologiques contrélant les émotions, notamment
I’amygdale, des informations inhibant la réactivité émotionnelle excessive via
une activité cholinergique augmentée. Un lien s’établirait donc entre I'état de
mal-étre revécu par la personne centrée sur son souvenir et |’état de bien-étre
apporté par les mouvements oculaires dans un contexte de sécurité. Ce lien
expliquerait le retraitement neurologique de l'information dysfonctionnelle
propre aux traumatismes psychiques, notamment entre les aires limbiques et
cognitives. La diminution de la tension émotionnelle permettrait une plus grande
possibilité de réassociation. Il existe d’autres hypotheses, en particulier celles qui
soulignent la similitude d’état neurobiologique entre celui induit par des
stimulations répétitives en EMDR et celui du sommeil paradoxal ou REM sleep :
Rapid Eye Movement sleep. En effet, les mouvements oculaires rapides de
'EMDR rappellent ceux qui sont enregistrés durant la phase de sommeil
paradoxal, or ce dernier serait optimal pour favoriser I'intégration corticale des
souvenirs traumatiques d’aprés U. ELOFSSON et al. en 2008 7). Si de nouvelles
études sont nécessaires afin de préciser les réels mécanismes a I’'ceuvre dans
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cette thérapie, 'EMDR est aujourd’hui reconnue par I'Organisation Mondiale de
la Santé, en particulier dans le traitement du traumatisme psychique ou son
efficacité est attestée notamment dans le rapport de I'INSERM de 2004. 8% E|le
peut aussi étre utilisée dans la toxicomanie, I'anorexie ou les épisodes dépressifs.
Les contre-indications sont les troubles cardiaques récents, les états suicidaires
et les psychoses.

4.2 Résultats actuels

Une étude importante (VAN DER KOLK et al, 2007 ?'%) retient des résultats trés
intéressants en la matiere, elle compare 'EMDR a un traitement par ISRS ainsi
gu’un placebo, en double aveugle avec 8 semaines de suivi et une surveillance a
6 mois, plus a distance.

La figure suivante, tirée de cette étude, illustre tout a fait ce propos, avec un
résultat important montrant qu’en plus d’obtenir une rémission compléete des
symptomes (définie dans cette étude comme un CAPS inférieur a 20) les effets
de 'EMDR perdurent dans le temps, contrairement a la Fluoxetine qui ne
trouvera aucun cas de rémission durable.
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ADR = eye movement desensitization and reprocessing,.

‘SD = posttraumatic stress disorder.

Figure 23
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5. Thérapie pleine conscience

La thérapie pleine conscience (ou Mindfulness Psychotherapy), telle gu’elle a été
définie et formalisée par Jon Kabat-Zinn, représente la « qualité de conscience
qui émerge quand on tourne intentionnellement son esprit vers le moment
présent ».

La pleine conscience est I'attention portée a I’expérience de ce que nous vivons
et éprouvons, sans filtre, sans jugement, sans connotation émotionnelle, sans
attente et avec compassion et ouverture, en utilisant des techniques empruntées
a la méditation telle qu’elle a été faconnée par la culture, la philosophie et la
religion bouddhiste depuis plus de deux mille ans.

Sur le modele du premier programme intégrant la mindfulness pour la réduction
de stress (MBSR ou Mindfulness Based Stress Reduction), concu par Jon Kabat-
Zinn en 1979, les programmes développés ultérieurement suivent sensiblement
une trame commune avec une spécificité selon l'indication partant de cette
racine.

L'une des grandes indications connues de la pleine conscience étant I'anxiété,
nous nous sommes posé la question de son utilité alors dans un cas d’ESA, bien
gue ce soient deux entités distinctes.

5.1 Neurophysiologie

Sur le plan psychodynamique, I'ESA représentant une forme de boucle anxieuse
dysfonctionnelle dans le cerveau avec une imperméabilité a [I'extérieur,
retravailler a I'inverse sur cette hypersensibilité a I’environnement extérieur sans
y apporter de jugement pourrait ressembler a une forme de "rééducation" du
cerveau, par séances, afin de renforcer le DMN (Default Mode Network)
completement perturbé en ESA.

Sur le plan neurophysiologique, et grace aux études en imagerie, nous savons
que chez des pratiquants assidus de ce type de thérapie au long cours, se voit
renforcée la quantité de substance grise au niveau du sillon pré frontal
dorsolatéral, dont on peut imaginer qu’il exerce sa fonction de controle plus
efficacement, ainsi qu’un rétrécissement des amygdales cérébrales, certaines
études retrouvant méme un hypo fonctionnement de I’axe HHS. (TAREN A.A et
al., 2015 20%),
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Au long cours, ce type d’intervention diminue le "neuroticisme" chez ses sujets,
et tout ce qui représente un facteur de risque avec une personnalité pré morbide
a développer un ESPT.

En phase aigué, les structures cérébrales cibles de la mindfulness sont celles qui
sont dysfonctionnelles dans I'ESA telles que nous les avons vues précédemment.

5.2 Résultats actuels

Une étude examine précisément les résultats de la pleine conscience alors
qu’elle est utilisée en post immédiat (NYKLICEK et al , 1%). Les résultats de cette
étude ne peuvent conclure en faveur de cette thérapie, il était choisi ici de
mesurer le taux de cortisol et I’état cardio-vasculaire de patients en état de stress
aigu.

Les auteurs soulignent la nécessité d’utiliser des groupes de contréle actifs, qui
devraient étudier les mécanismes potentiels de la réduction de la pression
artérielle, allant de la réponse de relaxation aspécifique aux effets spécifiques de
la pleine conscience, tels qu'une diminution de la pensée persévérante par
exemple (BROSSCHOT et al., 2006 **), MAC COON et al., 2012 (39),

L’étude précise que les patients ayant suivi le protocole ont signalé un stress
chronique, qui peut avoir atténué des réponses aigués (ZOCCOLA et al.,,
2008 ??7)), || a été mis en évidence que la MBSR diminue en particulier la
rumination anxieuse (CAMPBELL et al., 2012 “®), ce qui a été testé également
pour prolonger les réponses cardiovasculaire, immunologique, endocrinologique
aux facteurs de stress (BROSSCHOT et al., 2006 %),

Nyklicek et son équipe précisent comme limites de leurs constatations des
pressions artérielles observées plus basses, mais pas suffisamment pour
apparaitre significatives, et également le manque d’expérience ou de
compétence du formateur a la pleine conscience, mais concluent malgré tout sur
des résultats encourageants.

L'absence de différence entre les groupes en ce qui concerne le cortisol dans la
présente étude n'est pas en accord avec certaines études antérieures dans
d'autres contextes ; par exemple, il a déja été signalé que la MBSR a été associée
a des niveaux de cortisol moins élevés I'apres-midi (WITEK-JANUSEK et al.,
2008 ?2Y)), cependant, des résultats négatifs ont également été rapportés
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(CARLSON et al., 2004 “9), et aucune des études n’avait examiné le cortisol
pendant le stress aigu.

5.3 Limites

Les résultats des études concernant la mesure de la pression artérielle et la
prévention cardio-vasculaire sont intéressants car ils sont proches sur le plan
physiopathologique de la réponse aux béta-bloquants, sans comporter les
contre-indications de ceux-ci. Les résultats sur le cortisol le sont également car
ils permettent de I'interpréter comme un reflet du stress.

Cependant ces réponses ne sauraient permettre d’omettre ni la réponse clinique
d’une part, ni I’étude de prévention de la survenue d’ESPT d’autre part.

Il se pose également la question de la mise en pratique de cette méthode lors de
grandes catastrophes, car elle ne propose pas de prise en charge sur place
contrairement au debriefing par exemple.

Il semble enfin que dans cette thérapie le patient ne soit plus le premier acteur
de son processus de guérison, et on peut se demander si la souplesse et la
flexibilité cérébrales qu’elle nécessite peuvent étre mobilisées dans un état de
gravité extréme lié a une situation de catastrophe.

6. Approche psychanalytique

Il s’agit d’'une approche thérapeutique possible, ou les outils psychanalytiques
comme le transfert ou |'association libre contribuent a la compréhension des
mouvements intrapsychiques du patient. Comme le rappelle le Général L. Crocq
en 2003 Y |e traumatisme étant « considéré comme phénoméne d’effraction
dans les défenses psychiques du sujet et comme confrontation non préparée avec
le réel de la mort, le trauma ne pourra étre résolu que par une psychothérapie
cathartique pendant laquelle la verbalisation de |'expérience traumatique
permet de réintroduire du sens la ou le défaut de signifiant avait laissé place a
I'indicible ».

La psychothérapie a pour objectif d’aider le sujet a tisser un lien entre
I’événement traumatique et son passé, de donner une signification au
traumatisme dans sa vie en étudiant notamment les conflits inconscients
susceptibles d’étre réactivés par le traumatisme. F. LEBIGOT explique en 2011 (3%
gue certaines conditions sont requises pour cela : l'instauration précoce du
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traitement, la présence de bonnes assises cedipiennes et un traumatisme peu
sévere. Seront, entre autres, a travailler le lien de "fascination" possible pour le
trauma, ainsi que la culpabilité parfois retrouvée et mise en scéne dans les réves
ou le traumatisme apparait alors comme une sanction. La résolution
interviendrait lors de la réintégration dans la société et lorsque le sujet cesse de
se vivre comme une exception. Les études évaluant I'efficacité de la thérapie
psychodynamique sont tres peu nombreuses actuellement. Il existe simplement
une présomption de son efficacité dans le PTSD comme le souligne le rapport de
I'INSERM 2004 (8%, Pour les patients a qui ce type d’approche centré sur la parole
ne convient pas, une orientation vers d’autres techniques de prise en charge est
souhaitable.

Cette technique ne fait pas I'unanimité dans ce cas de figure, le professeur O.
COTTENCIN écrit notamment a son sujet en 2009 « La neutralité bienveillante,
qui est une sorte d’impératif de la psychanalyse, est particulierement mal

adaptée » au sujet du traitement psychothérapeutique du psychotraumatisme.
(56)
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C. ASPECTS CHIMIQUES ET PHARMACOLOGIQUES

1. Les alpha-bloquants

Ces molécules ont surtout été utilisées sur des ESPT constitués et il semble
difficile d’y recourir en aigu en raison de contre-indications cardiovasculaires
potentielles. Elles ont cependant pu étre testées et ont amélioré favorablement
la tolérance aux TE, ce qui est un bénéfice considérable compte tenu du nombre
de "décrocheurs" parmi les patients en état de stress aigu, encore incapables de
faire face a ce type de thérapie pour la prazosine, et qui risquent I'addiction aux
substances dans le cas d’une utilisation précoce de la guanfacine.

Il est cependant intéressant de les citer car sur le plan neurophysiologique on
peut supposer leur effet proche de celui des béta-bloquants, elles sont donc
susceptibles de connaitre une efficacité spécifique sur I’'ESPT, et ainsi partager un
intérét a étre considérées dans I'ESA.

Des études cliniques ont montré que le blocage des récepteurs alpha-1 par la
prazosine ou la stimulation des récepteurs alpha-2A par la guanfacine ou la
clonidine peuvent étre utiles pour réduire les symptémes de I'ESPT. Des essais
contrdlés par placebo ont montré que la prazosine est utile chez les vétérans, les
soldats en service actif et les civils souffrant du SSPT, y compris dans
I'amélioration de symptomes d’ordre du contréle exécutif, tels que Ia
concentration altérée et le contréle des impulsions. Des études ouvertes
suggerent que la guanfacine peut étre particulierement utile dans le traitement
des enfants et des adolescents qui ont subi un traumatisme.

1.1. La prazosine
Concernant les molécules, I'alpha-1 bloqueur des récepteurs adrénergiques, la
prazosine, s'est avéré un choix logique pour |'expérimentation humaine en raison
de sa disponibilité clinique, et car il s’agit du plus liposoluble des antagonistes
alpha-1, facilitant la pénétration du SNC apres I'administration orale.
Etudes militaires
Quatre Essais Controlés Randomisés (ECR) ont été réalisés et publiés, tous

démontrant une efficacité significative et substantielle de la prazosine pour
réduire les symptomes du SSPT pendant la nuit ainsi que les symptémes
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d'hyperactivité diurne et améliorer I'état clinique global : RASKIND et al.,
2003 181 RASKIND et al., 2003 (82 GERMAIN et al., 2012 ©®”) RASKIND et al.,
2013 (183),

Il convient de noter que I'échelle comprend de nombreux symptomes liés au CPF
(par exemple, une altération de la concentration, une altération de la régulation
de I'humeur et de I'agressivité), en plus des altérations du sommeil-éveil.

La prazosine était significativement et considérablement supérieure au placebo
pour réduire les cauchemars et les troubles du sommeil et améliorer I'état
clinique global (RASKIND et al., 2003 (*82)), Le contenu des réves a été évalué a
I'aide de I'Echelle d'évaluation du réve du TSPT (TIAN et al., 2014 (209),
démontrant un changement de ceux typiques des cauchemars de traumatisme a
ceux typiques du réve normal

I semble paradoxal que le blocage alpha-1 adrénergique puisse a la fois
augmenter le temps total de sommeil paradoxal et diminuer les cauchemars liés
aux traumatismes, puisque la plupart des réves surviennent pendant le sommeil
paradoxal. Il est donc possible que les cauchemars liés au traumatisme ne se
produisent pas pendant le sommeil paradoxal, ce qui expliquerait que malgré ces
résultats, les réves et la qualité de sommeil ont été préservés voire "améliorés".

Etudes civiles

Une étude croisée en double aveugle sur placebo a montré que la prazosine
nocturne réduisait significativement les symptomes subjectifs de stress post-
traumatique et l'insomnie tout en préservant le réve normal (TAYLOR et al.,
2008 (2%9)),

L’étude était menée en ambulatoire a I'aide d’un dispositif portatif permettant
de limiter les biais de confusion.

Comparativement au placebo, la prazosine a augmenté significativement le
temps de sommeil total, le temps de sommeil paradoxal et la durée moyenne de
la période REM en l'absence d'effet sédatif sur la latence du début du
sommeil. 209

Ensemble, ces essais cliniques appuient le réle du blocage alpha-1 adrénergique

dans la réduction des symptdémes du TSPT. Ces études ont montré une réduction
des symptdmes de stress post-traumatique pendant la journée, méme lorsqu'ils
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ne sont administrés que la nuit. Plusieurs études rapportent une réduction de la
catégorie d'hyperactivité des symptdmes du TSPT telle que mesurée par le
CAPS. Il est intéressant de noter que la plupart des symptomes de cette catégorie
sont ceux associés aux troubles exécutifs, y compris l'irritabilité, I'agressivité,
I'imprudence et la concentration altérée.

Ces résultats sur la prazosine soutiennent les découvertes précliniques selon
lesquelles la stimulation du récepteur alpha-1 nuit a la fonction du cortex pré
frontal et que le blocage de ces récepteurs peut rétablir la fonction.

Enfin, il existe des preuves anecdotiques que la prazosine peut améliorer
I'efficacité et I'utilité de la thérapie d'exposition. Les thérapeutes ont émis
I'hypothese que les anciens combattants atteints d’ESPT qui auraient été des
"décrocheurs" au cours des premiers stades en raison de l'augmentation de
I'anxiété du traitement d'exposition auraient pu terminer leur traitement avec
succes a l'aide de la consommation de prazosine. La prazosine semble leur
permettre de tolérer (ou de ne pas développer) les symptomes d'hyperexcitation
et de réexpérience intensément dysphoriques qui surviennent souvent au début
de la thérapie d'exposition avant les réductions thérapeutiques. Ces effets
positifs de la prazosine peuvent impliquer sa capacité a renforcer le CPF et
affaiblir I'amygdale, facilitant ainsi le processus d'extinction et améliorant la
réponse thérapeutique.

1.2. La guanfacine

Il n'y a eu a notre connaissance que deux études publiées sur les effets de la
guanfacine chez les adultes atteints d’ESPT.

Ces expériences ont examiné les effets de 8 semaines de guanfacine chez des
sujets ayant un TSPT établi de longue date et n'ont trouvé aucun effet du
traitement ( NEYLAN et al., 2006 >, DAVIS et al., 2008 ). || a été démontré
gue la guanfacine améliore I'abus de substances induites par le stress chez les
adultes (FOX et al., 2012 ®7), FOX et SINHA, 2014 ®®), et peut donc étre utile chez
les patients pour lesquels I'ESPT est plus récent.

2. Les béta-bloquants : Le propranolol

La physiopathologie de I’action du propanolol en post immédiat, et donc son
intérét pour I'avenir des patients traumatisés, est décrite de la maniere qui suit
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par le Pr Bruno Millet (service de psychiatrie adulte ICM Hopital Pitié-
Salpétriere) :

Le blocage de la reconsolidation mnésique sous propranolol représente un
traitement alternatif de choix pour I’ESPT. La théorie de la reconsolidation
postule qu’un souvenir remémoré redevient instable avant de se consolider
a nouveau en mémoire a long terme, dou le terme de
"reconsolidation" 2. Une recherche animale innovante, initiée en France,
a montré que durant cette phase de plasticité transitoire, le souvenir peut
étre modulé, en particulier sa charge émotionnelle. Une revue de ces
travaux a été publiée récemment par Besnard et Caboche *3). Chez
I’homme, le béta-bloquant propranolol (médicament utilisé pour traiter
I’hypertension artérielle) a montré qu’il interfere avec la consolidation et la
reconsolidation d’un souvenir émotionnel chez le sujet sain, ce qui a pour
effet de rendre ce souvenir moins intense. Ce médicament est utilisé a tres
large échelle depuis plus de 20 ans et est remarquablement toléré si I’on
respecte bien les contre-indications de son usage (asthme sévere,
insuffisance cardiaque, bloc auriculo-ventriculaire).

Apres des essais réalisés en ouvert avec le propranolol, trois essais randomisés
comparant le propranolol a un traitement placebo ont été réalisés au Canada, au
Népal et en France. Les résultats de deux de ces trois essais indépendants sont
terminés depuis peu et montrent I'efficacité significative du propranolol pour
bloquer la reconsolidation mnésique 2%, ’étude PARIS Mem cherche a évaluer
I'intérét de |'utilisation de cette technique de soins a une large échelle chez des
patients souffrant d’ESPT grave.

La possibilité pour le propranolol d’étre utilisé en potentialisation de la
psychothérapie est particulierement intéressante. Outre I'addition logique de
deux méthodes différentes, cette technique rendrait possible une libération plus
importante du patient lors d’'une séance d’EMDR : un blocage d’une hyper
adrénergie et son cortege de symptomes pourrait ainsi aider le patient a aller
plus loin dans sa séance, afin de l'aider dans le blocage du processus de
consolidation du souvenir traumatisant et atténuer a terme les effets
émotionnels associés aux souvenirs.

3. La 3,4-Méthylenedioxyméthamphétamine (MDMA)

La MDMA est discutée sérieusement depuis 2008, principalement en adjonction
a la psychothérapie afin d’en augmenter I'efficacité a long terme.
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Depuis le début de I'année 2018, de multiples recherches ont eu lieu sur la
MDMA, a suite de sa désignation par la FDA (Food and Drug Administration)
comme un produit utilisable sans effets secondaires dangereux, et efficace, apres
six essais thérapeutiques de phase 2. Elle est maintenant testée par dans un essai
thérapeutiques de phase 3 sur une trentaine de vétérans, cette derniere étude
se révélant concluante 148,

Les conditions étaient I'utilisation de MDMA en adjonction d’un traitement
psychothérapeutique (ici la thérapie d’exposition prolongée). L'étude fait
cependant mention au niveau de la tolérance d’effets indésirables (85 effets
secondaires signalés, chez 20 participants, dont 4 graves, mais un seul de ces
derniers serait potentiellement di a la prise de MDMA, contrairement aux 3
autres selon I'étude).

Il existe une corrélation significative forte dans cette étude en faveur d’une
efficacité de cette bithérapie MDMA/TE.

Le role recherché par la MDMA dans ces potentialisations est I’extinction de Ia
peur et la consolidation de la mémoire.

En réduisant |'activation dans les régions cérébrales impliquées dans I'expression
des comportements liés a la peur et a l'anxiété, notamment |'amygdale et
I'insula, et la connectivité croissante entre I'amygdale et I'hippocampe , la MDMA
peut permettre le retraitement des souvenirs traumatiques et I'engagement
émotionnel.

La MDMA favorise la libération de monoamines (sérotonine, noradrénaline,
dopamine), d'hormones (ocytocine, cortisol), et d'autres molécules de
signalisation en aval (BDNF) pour moduler dynamiquement les circuits de
mémoire, en réduisant I'activation dans les régions du cerveau impliquées dans
I'expression de la peur et les comportements liés a I'anxiété, a savoir I'amygdale
et l'insula, et la connectivité croissante entre I'amygdale et I'hippocampe.

La MDMA peut permettre le retrait des souvenirs traumatiques et émotionnels
et un engagement plus facile avec les processus thérapeutiques.
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4. Les benzodiazépines

Dans la période péri-traumatique précoce, le praticien peut étre confronté a des
situations aigués, qui sont le plus souvent des troubles anxieux, justifiant la
prescription d’anxiolytiques tels que les benzodiazépines.

En situation post-immédiate, la prescription de benzodiazépines ne doit pas étre
systématique, et la place du debriefing et des psychothérapies reste dominante.
Enfin la durée de la cure doit étre fixée et signifiée au patient, qui doit également
étre informé des interactions avec d’autres substances et du risque et
dépendance.

Des effets positifs ont pu étre décrits dans la prescription précoce des
benzodiazépines ; Selon TYRER et MURPHY en 1987 %), |a propriété amnésiante
antérograde des benzodiazépines participerait au déni de la situation
traumatique et ainsi s’opposerait a I'instauration de mécanismes de défense plus
structurés.

D’autre part I'action désinhibitrice des benzodiazépines favoriserait les capacités
d’affrontement des situations et faciliterait les thérapies cognitivo-
comportementales (KATZ, 1997 (112)),

Cependant le traitement précoce par benzodiazépine développerait davantage
de symptomes de stress post-traumatique au long cours. On suspecte des effets
cognitifs négatifs dans la prescription de benzodiazépines au cours de la période
post traumatique immédiate : une éventuelle distanciation induite vis-a-vis de
I’évenement de par leur prescription, une éventuelle séparation de I'affect
anxieux et de sa représentation, une abrasion de l'anxiété créatrice, un
effacement mnésique, 'instauration d’'une impatience avec incapacité a différer
et a attendre géneraient la prise en compte de I'évenement et I'implication
nécessaire a la thérapie. 12

Ces résultats connus depuis longtemps ne sont probablement pas tout a fait
étonnants par rapport a la place du cortex-pré frontal dorso latéral dans la
physiopathologie du psychotraumatisme aigu, puisque les benzodiazépines
entrainent plutdt la levée de celui-ci.

Si les benzodiazépines sont utilisées sur I'anxiété de fond ou les moments de

recrudescence anxieuse avec un succes variable, elles nont pas d’effet sur le
syndrome de répétition et autres symptomes spécifiques de |'état de stress post-
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traumatique. L’action neurobiologique des benzodiazépines sur les
neurorécepteurs de 'amygdale n’a pas été montrée.

De nombreuses études ont été menées sur |'alprazolam, comme I’étude clinique
de GELPIN et al. en 1996. ® Elles montrent des résultats contradictoires, et la
plupart des auteurs rappellent que I'usage des benzodiazépines expose au risque
habituel de dépendance, qui semble majoré chez ces patients. La prescription de
benzodiazépines dans les troubles psychotraumatiques se doit donc d’étre
ponctuelle, contrblée et, si elle diminue I'anxiété générale, elle n’améliore pas
spécifiguement ces troubles.

5. La buspirone

La buspirone, agoniste des récepteurs 5HT-1A, dont |'efficacité anxiolytique est
comparable a celle des benzodiazépines, a été étudiée avec des résultats
intéressants.

L'intérét de cette molécule porte également sur sa souplesse de prescription :
faible risque de dépendance, d’accoutumance, ou d’interaction avec I’alcool
contrairement aux benzodiazépines tout en réduisant I'anxiété.

Il'y a quelques rapports de cas mais hous ne connaissons aucun essai randomisé
soutenant son utilisation.

6. Les anticonvulsivants

Il s’agit d’'un groupe hétérogene, comprenant notamment la lamotrigine qui
démontra une efficacité supérieure au placebo dans certaines études, et qui est
étudiée pour son effet "antikindling" dans la théorie de I'embrasement, mais
sans conclusion univoque. Leur effet inhibiteur de la neurotransmission
glutamatergique est une piste prometteuse, mais nécessite de nouvelles études
plus approfondies.

7. Les opioides
Quelques études ont cherché a comparer le lien entre prise d’un traitement
opiacé et le développement ou non de PTSD a la suite d’un état de stress aigu,

I’attitude rationnelle étant toujours de diminuer ou d’entraver la consolidation
de la mémoire et la réponse conditionnée associée a la peur.
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L’étude de HOOLBROOK et al. en 2010 (1%) 3 cherché a faire la comparaison sur
des militaires de la marine américaine blessés au crane. Il est précisé que les
patients recevaient leurs traitement sur I’équivalent de notre poste francais
médical avancé (auprés de la bataille militaire) donc trés précocement a priori.

L’étude conclut a un lien favorable, significatif, de taille d’effet modeste mais
présent. 61 % des patients qui avaient recu de la morphine ont développé un
SSPT, contre 76 % de ceux qui n’en avaient pas bénéficié.

Il n"existe a ce jour, pas d’indication psychiatrique a prescrire des opiacés ce qui
limite considérablement les recherches. Il semble malgré tout exister un lien
entre traitement précoce en phase aigué et pronostic amélioré, ici les auteurs
mettent en avant le mécanisme de I’anxiolyse des opiacés.

8. L’hydrocortisone

L’administration intraveineuse d’hydrocortisone s’est révélée étre supérieure au
placebo dans la prévention de I’émergence de symptdmes post-traumatiques en
unité de soins intensif dans I’étude de G. SCHELLING de 2004. (*°°)

9. Neuroleptiques et antipsychotiques

La Rispéridone et I’Olanzapine sont souvent employés en cas de résistance au
traitement dans le cadre d’un PTSD compliqué, mais davantage de preuves
d’efficacité sont nécessaires, comme le rapporte I'avis de 2008 du Comité
américain sur le traitement du PTSD, cité par STECKLER et RISBROUGH en
2012, (200
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D. TRAITEMENT SOCIAL ET JURIDIQUE

C’est principalement avec la guerre du Vietnam dans la seconde moitié du XXme
siecle, et I'étude d’une vaste population de soldats américains rentrés du front
avec des conséquences psychiques, qu’une synthese des nombreuses
propositions diagnostiques est effectuée a travers la création du "Post-Traumatic
Stress Disorder" ou état de stress post-traumatique.

Le psychotraumatisme integre ensuite le champ de la psychiatrie civile,
principalement dans les années 1970 du fait des rapprochements effectués entre
les symptomes des vétérans de guerre et ceux des personnes violées, a la suite
des groupes de pression féministes militant pour la reconnaissance des
conséquences psychologiques des violences sur femmes et enfants. Ce syndrome
se retrouve donc aussi dans la population civile, non-exposée a des faits de
guerre. En effet le Docteur C. NAVARRE rappelle dans son livre de 2007 *?* que
les destructions matérielles, les catastrophes civiles de grande ampleur
engendrent « une désorganisation sociale et une altération des réseaux
fonctionnels tels que les réseaux production-distribution-consommation
d’énergie, de nourriture, d’eau potable et non potable, de soins médicaux, de
circulation des biens et des personnes, de communication-information,
d’éducation, de maintien de 'ordre, de gestion des cadavres ». Les attentats des
tours jumelles du World Trade Center a Manhattan le 11 Septembre 2001, qui
ont causé la mort de pres de 3 000 personnes et fait pres de 6 300 blessés, sont
un exemple de catastrophe humaine majeure.

Ainsi face aux catastrophes, les sociétés apportent des réponses différentes. En
effet, les valeurs autour desquelles s'organisent les communautés humaines
déterminent pour une large part le "traitement" du trauma : de la réponse
collective, a la plus individualisée. Le Docteur Navarre rappelle dans son ouvrage
intitulé « du trauma collectif a la catastrophe individuelle » la nécessaire prise en
considération par la psychiatrie de catastrophes des parametres culturels,
religieux, spirituels et philosophiques, propres a chaque organisation sociale. A
ce sujet il écrit : « Lors de Tsunami en 2004, on a pu constater I'importance en
Thailande des rites du Bouddhisme dans la gestion de ces deuils de masse, en
soutien et aide a la population ». Le " coping" qui vient du verbe anglais "to cope
with" signifiant "faire face 3" et défini par Lazarus et Folkman en 1984 (*28) comme
« I'ensemble des efforts cognitifs et comportementaux destinés a maitriser,
réduire ou tolérer les exigences internes ou externes qui menacent ou dépassent
les ressources d’un individu » sera donc trés différent d'une société a l'autre.
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1. Réponse sociale : la médiatisation.

La réponse médiatique, quatrieme pouvoir - presse, radio, télévisions - et
cinquiéme pouvoir - réseaux sociaux - constituent des acteurs majeurs de la
réponse sociale. Les catastrophes, drames et autres évenements du méme
acabit exercent sur les médias une irrésistible attirance. Nous pouvons méme
penser comme Katharina Niemeyer que « Certaines catastrophes, naturelles
par exemple, sont "médiagéniques” » (161),

Par ailleurs, le récit médiatique d’'un évenement n’est probablement pas sans
incidence sur le psychisme des victimes qui, apres avoir affronté la réalité de
leur vécu, auront a en digérer le récit médiatique. Ainsi, toujours selon
Katharina Niemeyer :

« Si 'événement est souvent concu comme étant une rupture dans l'ordre
des choses, I'événement catastrophique médiatisé conjugue deux formes
d’expériences distinctes, celle des témoins sur place et celle des publics
qui y accedent via des récits audiovisuels ou écrits livrés par les
journalistes (ou amateurs) sur le web » (151,

La perspective de vendre, la course folle aux gros titres, I'apre compétition
entre médias, la certitude de faire sensation sur la toile, expliquent, en partie,
cet emballement, cette ruée et cette mise en lumiere, parfois brutale et
impudique, des drames. Katharina Niemeyer pose la question «d’une
déontologie journalistique qui doit connaitre ses limites entre ce qui est
montrable et ce qui ne devrait pas [I'étre». Les victimes n’ont
vraisemblablement pas été consultées sur le contenu et la forme des
informations (dé)livrées a leur sujet ; elles découvriront sur papier glacé les
photos "choc" de leur vécu, elles entendront les commentaires en boucle, ce
qui, on peut le supposer, aura un impact majeur supplémentaire dans le vécu
et ressenti de leurs situations.

« D’autres catastrophes comme celle qui ‘durent’ et dont la rupture
événementielle ne se dévoile pas pendant un moment précis posent ainsi
un ‘probléme’ médiatique de visibilité » 1°Y),

Les catastrophes et "leurs" victimes peuvent ainsi flotter du visible a I'invisible
risquant d’entraver d’autant la résolution du traumatisme. Si dans un premier
temps, la médiatisation, par l'information qu’elle fournit et divulgue
abondamment, par la mobilisation qu’elle suscite, est susceptible de servir la
cause des victimes et de leurs proches, dans un second temps, ces victimes
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surmédiatisées perdant brutalement leur visibilité auront peut-étre a gérer une
épreuve supplémentaire.

Les médias — nouveauté oblige — les auront oubliées — car c’est peut-étre bien
ainsi que les victimes peuvent le vivre-, et les publics dans leur sillage, aussitot
tournés, sans transition aucune, vers d’autres univers, y compris les plus futiles,
risquent de laisser chez ceux qu’ils avaient servis, le golGt amer d’avoir été
instrumentalisés voire trahis. Ainsi dans le témoignage de Louis Maufrais recueilli
et présenté par sa petite fille, Martine Veillet en 2010 #®), nous pouvons lire « les
combattants saisissent toutes les occasions de lire la presse, qui fait le lien avec
la vie a I'arriere, mais ils sont souvent ulcérés, Louis Maufrais le souligne a
plusieurs reprises, par le décalage qui existe entre les communiqués de guerre et
la réalité du front ».

Cette juxtaposition de deux plans, le vécu psychique et sa mise en mots et/ou en
spectacle, interferent sans aucun doute avec le trauma lui-méme. De la
discordance, comme dans le cas du médecin Louis Maufrais, a I’objectivation en
passant par I'induction de reviviscences intrusives aux non-dits voire aux silences
coupables, risquent d’ajouter la confusion a la détresse et le trauma au trauma.
C'est peut-étre également dans cet espace que se joue le
passage « du traumatisme collectif a la catastrophe individuelle » .

Cette phrase du Dr Navarre résume cela : « Lorsque les feux médiatiques sont
attisés par d'autres événements , le rideau se referme sur le spectacle, mais le
brasier ne s'éteint pas. » *>.

C’est alors vers les professionnels de santé et les associations que les victimes
pourront trouver d’authentiques et fideles alliés, ceux de "lI'apres", ceux du
souterrain et non plus du terrain et de la scéne médiatique.

2. Réponse sociale : I'indemnisation.

« Les séquelles psychiques doivent étre reconnues, réparées et indemnisées au
méme titre que les séquelles somatiques, principe qui n’est pas toujours admis
par les experts, ni méme par les victimes, lesquelles ont souvent honte de
réclamer une réparation alors que leur corps est intact » (Christian NAVARRE,
2007 (%)) Cette premiére condition, posée, admise et appliquée, souléve
cependant de nombreuses questions. Comment évaluer la blessure psychique,
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la quantifier, la traduire en monnaies sonnantes et trébuchantes puisqu’il s’agit
bien de cela. L’établissement du diagnostic et de sa barémisation impliquent de
nombreux acteurs et consensus sociaux dont le but est, a minima, d’apaiser
sachant que, pour de nombreuses raisons que nous ne détaillerons pas ici,
certaines victimes peuvent ne pas pouvoir ou "vouloir" mettre un terme a leur
quérulence.

« Le diagnostic des séquelles psychiatriques impose un examen par un spécialiste
confirmé. Cet examen doit comporter non seulement une analyse sémiologique
précise des symptémes présentés par le blessé, mais aussi une étude
longitudinale soigneuse de sa biographie. Il est essentiel, en effet, de discuter
dans tous les cas les rdles respectifs de I’éventuel état antérieur, de la
personnalité, du traumatisme et d’autres facteurs pathogénes éventuels »
( Concours médical, bareme indicatif d’évaluation des taux d’incapacité en droit
commun, 2001 ?Y) L’établissement d’un baréme consensuel souligne la volonté
collective d’introduire les principes d’objectivité et d’équité dans des processus
éminemment subjectifs, ce qui en soi, constitue déja pour les victimes une
forme de reconnaissance indiscutable

Des dispositions d’indemnisation sont prévues par la loi et réglementées dans
les barémes : les syndromes psychotraumatiques peuvent donner lieu a des taux
d’incapacité - permanente ou partielle - qui s’étagent de 1 a 40% et plus dans les
barémes civils, et de 1 a 80% dans les baremes des pensions d’invalidité des
victimes de guerre, ces derniers étant édictés par le décret du 10 Janvier 1992.

3. Réponse sociale : La judiciarisation

Loin de la sphere des émotions et pourtant fondamentale dans la "gestion" des
traumatismes, la réponse judiciaire permet d’enclencher différents processus a
visée réparatrice pour peu qu’elle soit adaptée, bien menée et apaise la victime.

Son principal atout est peut- étre, justement, cette mise a distance des émotions
lors d’un proces, d’une évocation collective, solennelle et objective des faits par
les représentants de la loi. La reconnaissance du vécu traumatique
s’accompagne d’une désignation salutaire pour la victime de responsables ou de
coupables. Elle est un retour, ou tentative de retour, vers le rationnel, le
refroidissement émotionnel — les procés ayant souvent lieu bien apres le vécu
traumatique Elle peut mettre en scene un face a face douloureux mais souvent
nécessaire entre les victimes et les coupables. Un retour sur image.
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Mais au-dela, se pose la question de la réparation morale du préjudice et de la
reconnaissance du statut de victime par la société.

Méme si, avec Robert Badinter en 2007 *°) il « ne faut pas confondre justice et
thérapie », la justice peut apporter sa contribution au processus thérapeutique
étant bien entendu que, celui-ci, de par sa complexité et sa particularité reléve
de la psychiatrie. L’énonciation des dommages, des torts, des sanctions et
réparations prévues par le corps social constituent autant de pieces nécessaires
a destination des victimes en quéte d’apaisement. Méme si tout proces réactive
les affres du trauma - la venue de la date d’un proces chez un enfant stabilisé en
ambulatoire depuis 6 mois entrainant une nouvelle hospitalisation de celui-ci par
exemple est une situation observable —il autorise, en quelque sorte, la victime a
endosser et s’approprier le statut de victime mais également a s’en départir et a
I’abandonner pour aller de I'avant. Le drame serait pour elle de ne plus jamais
pouvoir y renoncer, d’'y étre assignée a vie
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DISCUSSION

Au terme de ce travail des divers aspects de la prise en charge post
immeédiate du psychotraumatisme, se pose la question de la mise en place de la
recherche scientifique et médicale, et de son application concrete lors des
catastrophes, qu’elles concernent un individu ou un groupe.

La société actuelle attache a ces sujets une attention et une exigence toutes
particuliéres, car ils sont chargés d’histoire, comme nous I’avons vu notamment
avec la guerre du Vietnam, et restent douloureusement d’actualité, du fait en
particulier des récents attentats terroristes.

Le souhait de racheter les erreurs du passé et d’aboutir a une efficacité
totale se heurte cependant a des progres laborieux et irréguliers, pour des
objectifs quelquefois mal précisés. On peut se demander en effet si I’on attend
des résultats dans le domaine médical, psychologique, médiatique, politique, ou
dans un autre encore. On peut se demander enfin qui décide des pistes a suivre.

Se dégagent néanmoins deux aspects généraux : un aspect politique et
économique d’une part, et un aspect médical et scientifique d’autre part.

Pour le premier, des mesures concernant la prise en charge de |la population
et de ses besoins ont été prises lors des dernieres décennies, comme par
exemple la mise en place des CUMP décidée par le président Jacques Chirac et
son secrétaire d’état Xavier Emmanuelli et effectuée par le Pr Louis Crocq a la
suite de I'attentat du RER b a Saint Michel.

Rentre également dans ce cadre la nécessité d’une réflexion et d’une action
sur les mesures possibles d’anticipation et de prévention des troubles liés aux
catastrophes. Ce vaste programme, incontournable en matiére de santé
publique, demande une anticipation fine des situations a risque et devra étre
soigneusement adapté au public ciblé, les exercices simulant de faux attentats
dans les écoles pouvant par exemple générer une anxiété importante dans
I’esprit de jeunes enfants. Il est clair que le but n’est pas de répandre la peur mais
bien de rendre les potentielles futures victimes plus fortes et plus résilientes. Les
précautions élémentaires étant prises, il semble indéniable qu’une prévention
primaire réguliere et bien menée constitue une chance supplémentaire d’alléger
la charge symptomatique d’un éventuel traumatisme.
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Cette prévention primaire pourra tout d’abord s’adresser aux personnels
d’intervention, tout comme, dans I’histoire, les premiers debriefings ont été mis
en place par Mitchell au service des policiers, soignants et pompiers. |l semble
gu’une progression s'amorce dans ce sens, comme le remarque Erik de Soir,
psychologue, sapeur-pompier, et hypnothérapeute, préparant un doctorat sur la
valeur prédictive des réactions prétraumatiques par rapport aux traumatismes
psychiques a 'université d’Utrecht, remarque que : « Au cours de la derniére
décennie, I’attention portée aux conséquences du traumatisme psychique lié aux
calamités et catastrophes s’est accrue de facon exponentielle en Europe
consécutivement a I'impact des attentats terroristes perpétrés en France, en
Belgique, en Allemagne, en Scandinavie et en Espagne. Dans presque toutes les
formations de médecin (urgentiste ou psychiatre), psychologue, infirmier,
travailleur social, pompier et ambulancier, le theme de "l'approche des
catastrophes" est maintenant abordé ».

Cette prévention primaire pourra ensuite s’étendre a une frange plus
importante de la population, voire a la population toute entiere, a I'instar de ce
qui se pratique au Japon. Il est vrai que, situé a la jonction de quatre plaques
tectoniques, ce pays subit 20% des séismes les plus violents enregistrés dans le
monde. On estime que ce pays subit une secousse toutes les 5 minutes !
Entrainés des I'enfance, les Japonais savent qu'ils doivent couper le gaz et se
précipiter sous une table des les premieres secousses. Au cas ou ils se
retrouveraient prisonniers des décombres, certains achétent des kits de survie
pour tenir jusqu'a l'arrivée des secours, et les écoliers disposent d'un casque de
protection dans leur casier. Chaque année le pays organise un exercice national
de prévention.

En ce qui concerne I'aspect médical et scientifique, la réalité se heurte a un
désir, peut-étre idéalisé, d’obtenir des résultats indiscutables en suivant les
regles de l'expérimentation scientifique, comme le fait parfois l'industrie
pharmaceutique lorsque les études suivent les voies de la randomisation en
double aveugle, par les voies classiques de 'EBM (Evidence Based Medicine).

Une étude randomisée de I’effet d’un traitement sur un patient victime d’un
traumatisme nécessiterait que I'on compare I’évolution a long terme de son état
selon qu’il ait suivi ou non ce traitement.

Cela signifierait que I'on priverait de soins certaines victimes d’un stress

majeur entrainant des répercussions psychologiques vitales afin de réaliser
I’expérimentation. Une telle attitude poserait évidemment des problémes
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éthiques, et se doublerait d’un réel scandale politique. Cette limite n’est pas
spécifique a notre étude, et se retrouve dans de nombreux domaines de la
médecine.

Le souhait compréhensible d’objectiver davantage des résultats
épidémiologiques a long terme afin d’améliorer la prévention du PTSD se
heurtent a des limites méthodologiques inhérentes a la nature de ce trouble, qui
se présente lors d’une situation de catastrophe.

Pour effectuer une expérimentation en double aveugle sur la prophylaxie
du PTSD, il faudrait comparer des patients qui iraient spontanément effectuer
une démarche préventive avec des patients qui n’effectueraient pas cette
démarche. Or sur le grand nombre il semble que ces deux catégories d’individus
différeraient statistiquement par exemple sur le plan individuel et socioculturel.
Il faudrait également que toutes ces personnes soient soumises a un
traumatisme provenant de la méme origine, ce qui est loin d’étre assuré !

Malgré ces limites, notre étude a montré que les connaissances
scientifiques sur la prise en charge post immédiate du psychotraumatisme ont
nettement progressé lors des dernieres décennies, et ont généré de plus en plus
de dispositifs post-immédiats, en France en particulier, qui, nous pouvons
I’espérer, prouveront leurs effets positifs sur le long terme. Il semble en aller de
méme en ce qui concerne la prévention secondaire.

Il reste que certains traitements médicamenteux sont connus depuis
longtemps, et paradoxalement ne sont pas encore adoptés de maniere légale, a
I'instar du propranolol qui ne dispose pas actuellement d’autorisation de mise
sur le marché pour le traitement en post immédiat.

La mise en place de la prise en charge post immédiate du
psychotraumatisme, ainsi que sa prévention, ne semble pas uniquement étre
limitée par les difficultés liées a son expérimentation scientifique et a I’évaluation
de son efficacité. Elle semble d’abord se heurter a un probleme de prise de
décision : qui choisit les voies a suivre ? sous quels criteres ?

Qui sera responsable en cas d’échec ?
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CONCLUSION

Si les traumatismes psychiques ont été une maladie peu étudiée lors des
siecles précédents, leur morbidité apparait aujourd’hui comme une évidence.

Une reconnaissance des troubles de stress post traumatiques et des
dispositifs destinés a en réduire les effets ont été progressivement instaurés lors
des guerres du siecle dernier, et les récents attentats tels que celui du 11
novembre 2015 a Paris ont funestement créé une urgence dans l'intensification
de leur prise en charge, initialisée sur le plan sociétal par la mise en place des
CUMP a la suite de I'attentat du RER b a Saint Michel en 1995.

La réponse aujourd’hui se partage entre le domaine médical et les
responsabilités étatiques.

Il s’agit d’abord de développer une meilleure prévention primaire, en
ciblant les lieux publics a haut risque pour y développer des interventions qui
permettent de meilleures dispositions en cas de catastrophe, et en développant
une meilleure préparation psychologique des sujets. Des chiffres trés inquiétants
de croissance des états de stress post traumatiques ont été observés dans des
pays ou I’état de paix incitait a une désadaptation en cas de catastrophe majeure.

Les interventions de prévention secondaire dans la phase post immédiate
font I'objet de recherches particulierement approfondies actuellement. Tout
dispositif est examiné, qu’il soit psychothérapeutique ou pharmacologique. Ainsi
tout récemment encore, lors de cette année 2018, des études scientifiques ont
examiné l'utilisation de la thérapie d’exposition prolongée et la MDMA lors de
cette phase.

En paralléle se développe également une prévention que I'on pourrait
qualifier de tertiaire, avec une reconnaissance sociale du statut de victime
prenant en compte une détresse psychologique pour partie invisible, donnant
lieu a des indemnisations ou des aménagements divers.

Enfin les victimes sont de mieux en mieux accompagnées sur toute
complication ou comorbidité de leur maladie par des traitements de fond, qui
ont commencé par les IMAOs dans les années 80 et qui couvrent aujourd’hui le
vaste champ de la psychiatrie.
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LEXIQUE

APA : American Psychological Association
BDI : Beck Depression Inventory

BDNF : Brain-derived neurotrophic factor
CAPS : Clinical Administered PTSD Scale
CCA : Cortex Cingulaire Antérieur

CFL : Cortex Frontal Latéral

CIM-10 : Classification Internationale des Mala-
dies, 10éme édition

CISD : Critical Incident Stress Debriefing
CISM : Critical Incident Stress Management
CPF : Cortex pré frontal

CPFdI : Cortex pré frontal dorso-latéral
CPFvm : Cortex pré frontal dorso-médian

CUMP Cellule

chologique

d’Urgence MédicoPsy-

DSM-IV-TR : Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders 4th Edition Text Revision

EEG : électroencéphalogramme

EMDR : Eye Movement Desensitization and Re-
processing

ESPT : Etat de stress post traumatique

ERP : Event-Related Potential

ESA : Etat de Stress Aigu

GABA : Acide-Gamma-Aminobutyrique
HAMA : Echelle d’Appréciation de I’Anxiété
de Hamilton

HOC : Hypnotherapeutic Olfactory Condition-
ning

IES-R : Impact of Event Scale-revised
IMAO : Inhibiteur de la mono-amine-oxydase.

IRMf : Imagerie par Résonnance Magnétique
fonctionnelle

ISRS : Inhibiteurs Sélectif de la Recapture de la
Sérotonine

LC : Locus coeuruleus
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MBCTD : Mindfulness Based Cognitive Therapy
for Depression

MBSR : Mindfulness Based Stress Reduction

MINI : Mini International Neuropsychiatric In-
terview

NICE : National Institute for Health and Care Ex-
cellence

PCL-S : Posttraumatic Check List Scale

PDS : Posttraumatic Diagnostic Scale
PET-scan : Positron Emission Tomographyscan
PNL : Programmation Neuro-Linguistique
PTSD : Post-Traumatic Stress Disorder

rCBF : regional Cerebral Blood Flow

REM : sleep : Rapid Eye Movement sleep
RMD : Réseau du Mode par Défaut

rTMS : repetitive Transcranial Magnetic Stimu-
lation

SAMU : Service d’Aide Médicale Urgente
SCID : Structured Clinical Interview for DSM
SHAT : Spiritual Hypnosis Assisted Therapy

SHSS-C : Stanford Hypnotic Susceptibility Scale
form C

SSPT : Syndrome de stress post traumatique
TCC : Thérapie Cognitivo-Comportementale
TSPT : Trouble de stress post traumatique
USA : United States of America

WFSBP : World Federation of Societies of Bio-
logical Psychiatry
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RESUME

Si le syndrome de stress post-traumatique correspond a une souffrance
ancienne, il n’a été reconnu, observé, et pris en charge que relativement
récemment, notamment a la suite de ces dernieres guerres, en particulier celle
du Vietnam. Il a depuis fait I'objet de nombreuses études et descriptions
cliniques.

Une prise en charge largement développée en France est le "debriefing", ou
"defusing", terme inspiré du "déchocage" du Canada francophone. Elle est issue
de modeles du passé, auxquels s’est ajoutée une spécificité nationale
développée notamment par le professeur Louis Crocq, médecin psychiatre
général des armées.

Aujourd'hui viennent s’ajouter de tres nombreuses études sur d’autres
approches, permettant d’intervenir au moment méme de I'état de stress aigu ou
ensuite.

Ces approches peuvent étre psychothérapeutiques, comme ['hypnose,
I'EMDR, la thérapie cognitivo- comportementale, d'exposition prolongée et de
reconstruction cognitive, la thérapie pleine conscience.

Il existe également des approches pharmacologiques. Leur finalité est d'agir
sur les récepteurs adrénergiques de faible affinité, sollicités lors de grand stress
de maniere "pathologique", au niveau amygdalien et pré frontal, zones clefs dans
la formation de traumatismes psychiques et de répercussions symptomatiques
au long cours.

Malgré la mise en évidence de certaines limites de ces prises en charge,
I’avenir semble prometteur : pour les béta bloquants par exemple un effet positif
est reconnu depuis longtemps, ou bien plus récemment la MDMA semble
montrer des résultats particulierement encourageants en association avec les
thérapies d'exposition prolongée.

Enfin ces prises en charge du trauma en phase aigué ne doivent pas faire
oublier la nécessité d’un travail de prévention primaire qui commence a étre
réalisé en France, a l'image d'autres pays comme le Japon. Cette prévention peut
s’avérer tres bénéfique pour les soignants ainsi que pour les victimes.

Mots-clés : Traumatisme psychique — Période post-immédiate — Debriefing
Etat de Stress Post-Traumatique — Etat de Stress Aigu — Psychotraumatisme —
Psychothérapie— Pharmacothérapie
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