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INTRODUCTION 

 

Au 2 septembre 2021 (et depuis le 19 mars), l’épidémie de COVID-19 avait entraîné l’hospitalisation 

d’environ 531700 personnes en France dont près de 96400 en réanimation (d’après les données 

gouvernementales hospitalières)  

Des études menées sur l'impact psychologique d'épidémies infectieuses précédentes, ont révélé de 

lourdes conséquences psychologiques.  

 

Les études réalisées dès lors des premiers mois de l’épidémie de  COVID-19, mais aussi bien après, 

ont révélé des associations entre l’apparition de cette maladie et l’augmentation de l’anxiété, de la 

dépression et du stress, avec un impact sur la vie quotidienne non négligeable.  

 

Le nombre de cas de COVID-19 continuant à augmenter, des troubles psychologiques continuent à 

avoir un impact sur des millions de personnes dans le monde. Ces troubles peuvent impacter de 

manière plus spécifique certaines populations telles que les patients hospitalisés en réanimation, sujet 

dont nous parlerons plus particulièrement dans cette thèse. 

 

En effet, les hospitalisations en réanimation s’accompagnent fréquemment de séquelles 

psychologiques persistant bien après la sortie de l’hôpital, et peuvent notamment constituer un 

évènement potentiellement traumatisant qui engendre pour certains individus des symptômes d’état de 

stress post traumatique.  

 

Il semble intéressant, de par le contexte actuel, de s’intéresser au retentissement psychiatrique dans 

cette population. Dans cette thèse nous nous intéresserons plus particulièrement aux symptômes 

d’ESPT. 

 

Cet écrit définit l’ESPT, le virus de la COVID-19, l’hospitalisation en réanimation, et décrit leur 

impact respectif et conjoint sur la santé psychique. Il présente également une synthèse des écrits 

portant sur ces thématiques, pour terminer sur la présentation des travaux réalisés dans le cadre de 

l’étude PSY-COVID.
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I COVID 19 

I.1 PRESENTATION DES CORONAVIRUS 

Les coronavirus appartiennent à la sous-famille Orthocoronavirinae de la famille des 

Coronaviridae. Le nom « coronavirus », du latin signifiant « virus à couronne », est dû à leur 

apparence sous un microscope électronique. Ce sont des virus à ARN, avec une enveloppe, d’assez 

grande taille (120-160 nm).  

Les chauves-souris et les oiseaux seraient les hôtes idéaux pour les coronavirus assurant l'évolution et 

la dissémination du coronavirus. Les coronavirus ont normalement comme seul hôte, l’animal 

(mammifères ou oiseaux) selon leur espèce, mais ils peuvent parfois changer d'hôte à la suite 

d'une mutation. Il existe de nombreux sous-types de coronavirus infectant différentes espèces 

animales, il en existerait plus de 5 000 types.  

Plusieurs coronavirus sont déjà connus pour être capables d’infecter les humains. 

On distingue deux groupes de coronavirus qui touchent l'être humain : les coronavirus peu pathogènes 

(on en dénombre quatre actuellement), et les coronavirus hautement pathogènes, dont on ne connaît 

que deux représentants pour l'instant, le syndrome respiratoire aigu sévère (SRAS-cov) et le 

Coronavirus du syndrome respiratoire du Moyen-Orient (MERS-CoV).  

Le SARS-COV2 est le septième coronavirus pathogène pour l'Homme. Il est responsable de la 

COVID-19. 

Les coronavirus peu pathogènes circulent en France chaque année, à l'automne, pendant tout l'hiver et 

au printemps, mais disparaissent pendant l'été. Pour ces virus comme pour les autres virus saisonniers 

(grippe, rhume, gastro-entérite...), les raisons de cette trêve estivale sont mal connues. Très répandus, 

ces virus sont associés à des rhumes et des syndromes grippaux bénins. Ils peuvent également infecter 

l'Homme sans déclencher de symptômes ou, à l'inverse, être impliqués dans des complications 

respiratoires de type pneumonie chez des personnes immunodéprimées ou des nourrissons. 

Les infections à coronavirus ne sont habituellement pas diagnostiquées en raison de leur caractère 

bénin et de leur guérison spontanée. 
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I.2 HISTORIQUE DES EPIDEMIES A CORONAVIRUS 

Les épidémies de coronavirus les plus connues sont celles du SRAS en 2003, et du MERS, en 2012. 

Cependant la mise en évidence des coronavirus humains remonte aux années 60, grâce à une 

chercheuse écossaise  June Almeida, née en 1930 à Glasgow (Écosse) technicienne de laboratoire en 

histopathologie qui devient par la suite une chercheuse renommée. La mention de ce nouveau virus 

baptisé « coronavirus » (en raison de la couronne qui l'entoure sur le point de vue microscopique), est 

publiée en 1965 dans le « British Journal of Medicine ». 

L’intérêt porté au genre coronavirus s’amplifie en 2003 avec la découverte du coronavirus humain 

impliqué dans le syndrome respiratoire aigu sévère (SARS-CoV). Cela est en partie dû au fait que la 

transmission interhumaine est très facile (par voie respiratoire) et donc tout le monde peut être 

potentiellement touché notamment les agents hospitaliers mais également au fait qu’il n’existe pas de 

traitement spécifique et, qu’il impose des mesures de mise en quarantaine avec des conséquences 

énormes sur le plan social et économique. 

Ce regain d’intérêt a permis la caractérisation de nouveaux coronavirus humains comme le HCoV-

NL63 décrit aux Pays-Bas en 2004, puis en 2005 avec le HCoV-HKU1 découvert à Hong-Kong.  

En 2012, un nouveau coronavirus a été rapporté comme responsable de syndrome respiratoire sévère. 

Il s’agit du Syndrome Respiratoire du Moyen-Orient lié au coronavirus (MERS-CoV). D'importantes 

différences existent entre le MERS-CoV et le virus du SRAS. 

Le coronavirus du syndrome respiratoire aigu sévère 2 (SARS-COV2) a été découvert et décrit 

en 2019 dans la ville de Wuhan province de Hubei en Chine . Cette pneumonie atypique à coronavirus, 

responsable d’une pandémie, a été déclarée urgence de santé publique de portée internationale 

par l’OMS. 

I.3 PANDEMIES 

I.3.1 Définition des pandémies 

Le terme pandémie vient du grec ancien : pan, qui signifie « tous » et demos qui signifie « 

le peuple ». 

Le terme « épidémie » s’emploie pour parler d’une maladie qui se propage rapidement 

d'une personne à l'autre, mais que cette propagation demeure concentrée dans une région 

spécifique ou sur un même continent. 
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On parle de « pandémie » lorsqu'une maladie débute dans une région spécifique du globe 

pour ensuite se propager très rapidement à l'échelle mondiale.  

Trois conditions sont nécessaires pour qu’une pandémie survienne :  

- L’infection est due à un nouveau sous-type de virus pour lequel la population n’est pas 

immunisée.  

- Le nouveau virus se réplique chez l’homme et provoque une maladie grave. 

- La transmission interhumaine est efficace ; elle est à l’origine de chaînes de transmission 

durables, provoquant des flambées à l’échelle des populations. 

I.3.2 Histoire des pandémies 

Les épidémies deviennent possibles dès lors de -6000 avant J-C en Europe, vers la 

révolution néolithique, dès que des groupes humains atteignent une taille suffisante, et que 

les contacts entre ces différents groupes deviennent de plus en plus fréquents.  

Les grandes épidémies sont d’abord assez rares, et se répandent peu à peu avec les liaisons 

commerciales ou les guerres qui impliquent de connecter des groupes de personnes à des 

distances de plus en plus importante.  

Dès l’antiquité, des maladies ont provoqué la mort d’une grande partie de la population, et 

ce de manière plus ou moins brutale. Ces pandémies ont eu un impact sur la société et ont 

confronté les individus à grande échelle à la mort.  

Dans de nombreuses civilisations, les gens croyaient que les esprits et les dieux infligeaient 

la maladie et la destruction à ceux qui méritaient leur colère. Cette perception non 

scientifique conduisait souvent à des réactions désastreuses qui entraînaient la mort de 

milliers, voire de millions de personnes. 

I.3.3 Quelques pandémies 

I.3.3.1 Peste 

La première pandémie connue et décrite est la peste de « Justinien » entre le 6ème et le 8ème 

siècle. Son nom vient de Justinien Ier, empereur byzantin au VIe siècle, dont le règne a été 

entravé par une épidémie de peste bubonique. Cette pandémie aurait tué entre 30 et 50 
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millions de personnes, ce qui équivaut, selon les estimations, à la moitié de la population 

mondiale de l'époque. 

La peste noire (aussi appelée peste bubonique) apparait au moyen âge entre 1347 et 1353, 

elle se caractérisait par une infection bubonique causée par une bactérie et transmise à 

l’homme par une puce. Elle aurait pris son origine en extrême orient et se serait propagée 

ensuite de par les échanges commerciaux (route de la soie) et les guerres. Elle aurait été 

responsable de 25 à 34 millions de morts en Europe.  

Sur le plan culturel, cette catastrophe a provoqué une augmentation du mysticisme, du fait 

de l’augmentation du nombre de souffrances qui a remis en question la domination 

religieuse de l'Église catholique. Face à ce cataclysme, les réactions se sont également 

traduites par une recrudescence du fanatisme et des boucs émissaires, avec une 

augmentation des préjugés contre les minorités. 

I.3.3.2 Choléra 

Au 19e siècle, la première pandémie de choléra débute en Inde, et se propage vers l'Asie 

avant d'arriver en Europe par la Russie. Le choléra est une infection toxique causée par une 

bactérie qui se transmet uniquement à l'espèce humaine par voies orales en ingurgitant des 

aliments ou des boissons impropres à la consommation. La contamination provoque une 

grande fatigue, des vomissements importants, une gastro-entérite, des crampes intenses, de 

l'épuisement et une déshydratation. En 1832, le choléra fera en quelques mois des milliers 

de victimes à Paris. La pandémie atteindra également l'Amérique du Nord et du Sud vers 

1833. Le choléra aurait fait un peu plus d'un million de morts dans le monde. Aujourd’hui 

encore, le choléra infecterait 1,3 à 4 millions de personnes chaque année, avec des décès 

annuels allant de 21 000 à 143 000(1). 

I.3.3.3 Grippe 

En 1918, suite à la première guerre mondiale, apparaît le fléau le plus dévastateur de 

l’histoire que le monde a retenu comme “la grippe espagnole“. Elle débute aux États-Unis, 

puis, la souche H1N1 devient pandémie, lorsqu’elle ravage l'Europe. Le nom de grippe 

espagnole vient du fait que les médias espagnols ont pu couvrir librement l’évènement, 

l’Espagne étant neutre pendant la Première Guerre mondiale. Le corps infectieux 

proviendrait de gènes aviaires et d'une souche humaine. La grippe espagnole s’est 

caractérisée par son incidence élevée chez les sujets jeunes et en bonne santé et par la 
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gravité de son tableau clinique : le syndrome grippal était initialement modéré avec une 

récupération rapide puis suivi d’une « rechute » brutale à l’origine d’une fièvre élevée, 

d’asthénie, dyspnée, et d’une toux exténuante. Les gens mouraient en l'espace de 10 jours. 

Elle aurait été responsable de plus de 50 millions de décès à travers le monde, (30 % de la 

population mondiale) dont 2,3 millions en Europe et 165 000 en France. 

En 1957 apparaît un nouveau sous-type H2N2 qui est à l’origine de la pandémie dite « 

grippe asiatique » qui fera deux millions de morts. Les moins de 65 ans ne représentent que 

36% de la surmortalité liée à la grippe et contrairement à la pandémie de 1918, les 

personnes cibles sont les jeunes enfants et les personnes âgées chez qui on note la majorité 

des décès. En moins de six mois, la maladie s’étend dans toutes les régions du monde, et, 

comme la grippe espagnole, les cas étaient nombreux et la morbidité importante. C’est 

alors qu’on assiste aux débuts de la surveillance épidémiologique avec la mise en route 

d’une surveillance accrue et l’identification du sous-type viral entrainant la préparation 

d’un vaccin spécifique (des vaccins ont été mis à disposition en quelques mois, mais en 

trop petites quantités, donc seuls les groupes prioritaires ont été vaccinés). 

La pandémie nommée « grippe de Hong Kong » qui a démarré en 1968 a été encore moins 

prononcée que la grippe asiatique. La pandémie a débuté dans le sud-est de la Chine et en 

deux semaines, un demi-million de personnes furent atteintes. Cependant, les symptômes 

cliniques étaient modérés et la mortalité faible. Le virus était génétiquement semblable à 

ceux des pandémies antérieures et il est donc probable que certaines parties de la 

population mondiale étaient partiellement protégées contre l’infection. 

I.3.3.4 Variole 

La variole ou petite vérole est une maladie infectieuse d'origine virale, très contagieuse due 

à un poxvirus.  La variole a été responsable jusqu'au 18ème siècle de dizaines de milliers 

de morts par an rien qu'en Europe. 

Suite à une campagne de vaccination mondiale menée par l’OMS, la variole a été déclarée 

éradiquée en 1980(2) 
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I.3.3.5 VIH 

Le syndrome d'immunodéficience acquise (SIDA) se caractérise par plusieurs symptômes 

consécutifs à des maladies causées par l'affaiblissement du système immunitaire déclenché 

par le VIH humain. La mort survient lorsque l'immunodépression est sévère, c'est-à-dire 

lorsque le système immunitaire n'a plus suffisamment de défense et succombe à de graves 

maladies pour la plupart opportunistes. Le VIH se transmet principalement par les rapports 

sexuels non protégés, par le sang (injections de drogues) et jusqu'en 1980 par transfusion 

sanguine.  

Le SIDA a sévi en Afrique de 1920 à 1950. Le virus, en pleine mutation, se propagea alors 

dans le monde entier. Le VIH, virus responsable du sida chez l'humain, a été identifié vers 

les années 1983 par une équipe d'oncologues de l'Institut Pasteur, en France. Le VIH a 

depuis fait des millions de morts sur tous les continents, il y a eu, entre 1981 et 2006, 

environ 25 millions de morts dus aux maladies en rapport avec le SIDA. A ce jour le SIDA 

reste un problème de santé publique majeur mondial. 

I.4  CARACTERISTIQUES ET SYMPTOMATOLOGIE DE LA COVID 19  

I.4.1 Origine 

L’origine du virus du SARS-COV2 responsable de la maladie de la COIVD 19, n’est pas 

totalement élucidée. Les coronavirus sont assez fréquents chez les animaux et n’infectent 

que rarement l’espèce humaine. Cependant il existe des exceptions, comme le SARS-CoV-

1 qui a été accidentellement transmis à l’Homme via la consommation de civettes et le 

MERS-CoV via les dromadaires. 

Le SARS-COV2 est génétiquement plus proche des virus pouvant être retrouvé chez les 

chauve-souris que du MERS-CoV ou du SARS-CoV. Cependant, concernant les 

coronavirus, jusqu’à présent, aucune transmission virale directe n’a été décrite entre la 

chauve-souris et l’humain. C’est pourquoi les chercheurs estiment probable que la 

transmission à l’Homme a eu lieu par le biais d’une espèce hôte intermédiaire. Le pangolin 

avait été initialement identifié comme porteur d’un coronavirus proche du SARS-COV2, 

mais les séquences génétiques du virus responsable de l’épidémie actuelle et celles du 

coronavirus qui infectent le pangolin ont tout de même des différences significatives, ce 

qui ne permet pas de valider définitivement cette hypothèse. 



CHAPITE I : COVID 19 
 

 Page : 10/135 

 

I.4.2 Epidémiologie  

Les données épidémiologiques distinguent différentes populations. 

En effet, l’âge (plus de 65 ans) et le sexe (masculin) semblent plus favorables au 

développement d’une forme grave de la maladie.  

De plus, les personnes souffrant de certaines pathologies ont plus de risque de développer 

une forme grave de COVID-19 que les autres. Il s’agit principalement des pathologies que 

nous connaissons maintenant bien : 

 Personnes de plus de 65 ans  

 diabète (de type 1 et de type 2) 

 obésité (IMC supérieure à 30 kg/m2) 

 cancers récents et/ou en progression et/ou en cours de traitement par chimiothérapie 

 maladies respiratoires (BPCO (bronchopneumopathie chronique obstructive) et 

insuffisance respiratoire) 

 maladies cardiovasculaires (insuffisance cardiaque, hypertension artérielle 

compliquée, antécédent d’accident vasculaire cérébral...) 

 maladies hépatiques chroniques, en particulier la cirrhose ; 

 troubles psychiatriques et démence. 

 

Concernant les hospitalisations, en France :  

- les plus de 65 ans représentent trois quarts des personnes diagnostiquées qui nécessitent 

une hospitalisation et la moitié de celles qui nécessitent une réanimation.  

- Les 45-64 ans comptent pour un peu moins de 20% des hospitalisations. 

- Les hommes sont 2 à 3 fois plus nombreux que les femmes à présenter une forme de la 

maladie qui nécessite une admission en réanimation 
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En ce qui concerne le risque de décès, l’âge des patients est un facteur déterminant. 

Comparativement au risque observé cher les moins de 50 ans, le risque de mourir de la 

COVID-19 est multiplié par : 

 3 chez les 50 à 64 ans, 

 7 chez les 65-74 ans, 

 10 chez les 75-80 ans, 

 16 au-delà de 80 ans. 

 

Concernant les populations pédiatriques, les moins de 18 ans représentent moins de 10% 

de l’ensemble des cas diagnostiqués. Les caractéristiques de présentation, les comorbidités 

et la gravité de la maladie des patients pédiatriques atteints de COVID-19 étaient 

différentes et plus légères que celles des adultes. Tous les âges des enfants peuvent 

potentiellement transmettre le SRAS-CoV-2, mais les enfants sont moins susceptibles que 

les adultes d'être symptomatiques et sont plus sensibles à la co-infection, ce qui rend le 

diagnostic et le contrôle des sources d'infection plus difficiles. 

 

Depuis le début de cette épidémie, de multiples mutations du SARS-CoV-2 ont été 

décrites. La plupart de ces mutations ne sont pas particulièrement préoccupantes.  

Cependant, depuis fin 2020, plusieurs lignées de virus présentent des modifications 

problématiques tels que :  

 Les variants Alpha (variant « britannique » ou B.1.1.7) et Delta (variant « indien » 

ou B.1.617.2), plus contagieux que la souche virale initiale. 

 Les variants Bêta (« sud-africain » ou B.1.351) et Gamma (« brésilien » ou P.1), qui 

serait à priori moins sensibles à l’immunité acquise grâce à un vaccin ou à une 

infection antérieure. 

 

 

I.4.3 Transmission  

Ces virus se transmettent facilement d'homme à homme par deux voies principale(3) : 
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 Voie aérienne, principalement via : 

 des aérosols respiratoires (quelques nm à 100um) qui sont des suspensions de toutes 

petites particules émises pendant notre respiration. 

 des gouttelettes, particules plus grosses (1um à 1 mm) : émises par la bouche et le nez, 

générées par les éternuements, la toux ou la phonation.  

 Contact direct de sécrétions ou d’objets contaminés : 

En effet, en l’absence de masque, une personne infectée va émettre des gouttelettes 

chargées de virus, dont les plus grosses se déposent par gravité sur les surfaces à proximité 

immédiate. Une personne saine peut alors s’infecter en touchant la zone contaminée avec 

les mains puis en les portant à sa bouche, son nez ou ses yeux. Le virus peut persister 

plusieurs heures sur une surface contaminée. 
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I.4.4 Contagiosité 

La période pendant laquelle un sujet infecté par le virus peut transmettre ce virus (que le 

sujet soit symptomatique ou non) dure 5 à 8 jours. Le risque de transmission débute 48h 

avant le début des symptômes. Il est à son acmé à l’apparition des symptômes, et diminue 

progressivement à partir du 7ème jour après le début des symptômes. Plus les symptômes 

sont sévères et durent dans le temps plus la possibilité de transmission du virus se 

prolonge. Le risque est exceptionnel à 14 jours du début des symptômes. 

 

I.4.5 Symptômes 

Le virus pénètre dans l’organisme via les voies aériennes, depuis le nez et la bouche. La 

période d’incubation qui précède l’apparition des symptômes dure 3 à 6 jours. En effet, il 

semblerait que les nouveaux variants tels que le variant Delta qui sévit actuellement, ait 

une durée d’incubation moindre (de l’ordre de 4 jours comparé au variant initial pour 

lequel la période était environ de 6 jours)  

I.4.5.1 Formes asymptomatiques  

Les manifestations de la COVID 19 sont très hétérogènes.  

Les premières descriptions parues dans la littérature rapportaient peu de formes 

asymptomatiques, notamment du fait que la détection des cas était basée principalement 

sur la présence de signes cliniques. Par exemple le recensement des cas en Chine entre 
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décembre 2019 et février 2020 rapportait environ 1.2% de cas asymptomatiques. 

Aujourd’hui les données de la littérature suggèrent une proportion bien plus importante des 

formes asymptomatiques. Une synthèse des données disponible au 2 juin 2020(4) menée 

par le groupe « santé publique France » va estimer la proportion globale de formes 

asymptomatiques. Pour cela ils retiennent les cinq études suivantes :  

- L'étude de Mizumoto et al., basée sur les cas à bord du navire de croisière Diamond 

Princess(5). 

- L'étude de Nishiura et al., publiée en deux temps, parmi les rapatriés japonais de 

Wuhan(6): 

- L'étude de la première vague de dépistage du village de Vò en Italie(7) 

- L’étude parmi les marins du porte-avions Charles de Gaulle 1: elle offre un recul 

suffisant pour caractériser d'éventuels symptômes tardifs.  

- L’étude de Arons et al. (9): elle fait la distinction explicite entre cas présymptomatiques 

et asymptomatiques parmi des résidents d'une maison de retraite de l'état de Washington  

La synthèse des estimations est de 24,3 % pour la proportion des cas asymptomatiques de 

la COVID 19. 

Du fait de la progression constante de la maladie et de l’apparition de nouveau variants, ses 

données sont en constante évolution. 

I.4.5.2 Formes symptomatiques  

Les formes symptomatiques de la COVID peuvent se présenter de manière plus ou moins 

sévère et avec un panel de symptômes plutôt variables. 

Les manifestations les plus fréquentes sont :  

- La fièvre 

- La toux 

- Une gêne respiratoire (dyspnée) provoquée par une accumulation de liquide dans les 

bronchioles. 

 
1 Centre d’épidémiologie et de santé publique des armées, « Investigation de lépidémie de COVID-19 au sein du Groupe 

Aéronaval. » 
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D’autres symptômes peuvent être associés ou remplacer ces derniers symptômes : 

- Douleurs musculaires  

- Maux de tête 

- Maux de gorge 

- Congestion nasale 

- Nausée ou vomissements 

- Diarrhées 

- Perte de goût (agueusie) ou d’odorat (anosmie)  

- Atteintes dermatologiques : érythèmes ou éruptions ou engelures. Certaines études 

suggèrent qu’elles seraient liées à des réactions immunologiques. 

I.4.6 Conmplications / Evolutions somatiques  

I.4.6.1 Neurologiques 

La littérature rapporte peu de certitude sur l'effet de l'infection par le SRAS-CoV-2 sur le 

système nerveux humain. Comme vu précédemment, le SRAS-CoV-2 est un virus 

zoonotique, et la moitié des épidémies de virus zoonotiques ont été causées par des virus 

neurotropes qui envahissent le SNC (Système nerveux central)(10). 

Les coronavirus étroitement apparentés, comme ceux responsables de l'épidémie de 

syndrome respiratoire aigu sévère en 2003 et du syndrome respiratoire dit du Moyen-

Orient en 2012, sont biologiquement neurotropes et cliniquement neurotoxiques, 

provoquant des troubles mentaux et neurologiques. 

Les dysfonctionnements olfactifs et/ou gustatifs sont les manifestations neurologiques les 

plus courantes rapportées chez les patients atteints de COVID-19, avec une prévalence 

globale de 52,73 % pour les dysfonctionnements olfactifs et de 43,93 % pour les 

dysfonctionnements gustatifs, selon une récente méta-analyse(11). 

De plus en plus de recherches signalent des manifestations neurologiques des patients 

atteints de COVID-19. 
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Les symptômes neurologiques de l'infection au SARS-COV2 sont courants, divers et 

souvent graves.  

Dans une étude rétrospective portant sur 214 patients à Wuhan, en Chine, 36%(12) 

présentaient des symptômes ou des troubles du SNC (le sous-groupe souffrant de maladies 

respiratoires sévères présentait une fréquence significativement accrue de problèmes de 

SNC (45%)).  

Les problèmes signalés comprenaient ici :  

- Etourdissements 

- Maux de tête 

- Perte d'odorat (anosmie) 

- Perte de goût (agueusie) 

- Douleurs et faiblesse musculaires 

- Altération de la conscience  

- Complications cérébrovasculaires. 

Une revue systématique résume les données disponibles sur les symptômes et 

complications neurologiques(13) et rapporte que les symptômes les plus fréquemment 

décrits sont les suivants:  

- Maux de tête 

- Etourdissements 

- Dysfonctionnements du goût et de l'odorat  

- Troubles de la conscience  

Ces derniers étant plus fréquents chez les patients dont l'évolution de la maladie était grave 

ou critique.  

D’autres complications neurologiques, moins fréquentes ont également été rapportées. Une 

revue systématisée de la littérature incluant 67 études(14) rapporte que l'encéphalite, la 

démyélinisation, la neuropathie et les accidents vasculaires cérébraux ont été associés 

infections à SARS-COV2. 

Dans les trois premières semaines du lancement d'un système de surveillance national des 

complications neurologiques de la COVID-19 au Royaume-Uni (UK) 57 cas d'accident 
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vasculaire cérébral ischémique et 9 cas d'hémorragie intracérébrale ont été notifiés.(15) 

L'accident vasculaire cérébral s'est également révélé être un facteur de mauvais pronostic, 

une étude systématique a montré que les patients atteints de COVID-19 et présentant un 

accident vasculaire cérébral comme complication avaient un risque de décès trois fois plus 

élevé(16).  

Par ailleurs, concernant le retentissement neurologique, l'invasion du centre 

cardiorespiratoire médullaire par le SRAS-CoV-2 pourrait contribuer à l'insuffisance 

respiratoire réfractaire observée chez les patients atteints de COVID-19 en phase critique. 

L'infection virale des alvéoles pulmonaires est la cause immédiate du syndrome 

respiratoire aigu sévère; mais une infection virale de noyaux clés du tronc cérébral pourrait 

perturber les rythmes normaux et le contrôle homéostatique de la respiration.  

 

I.4.6.2 Respiratoires 

En effet, les poumons sont les principaux organes touchés lorsque les individus contractent 

la COVID 19. Cela se manifeste par une pneumonie et une insuffisance respiratoire qui est 

la principale cause de mortalité dans la phase aiguë. Les patients asymptomatiques atteints 

de COVID-19 peuvent présenter des signes de pneumonie à l'imagerie par scanner. Les 

patients qui survivent sont exposés à un risque de complications respiratoires chroniques. 

Les études disponibles montrent que des anomalies résiduelles sur les scanners thoraciques 

sont présentes chez de nombreux survivants aux infections à SARS-COV2  sortis de 

l'hôpital 4 à 6 semaines après le début de la maladie. Dans une étude sur les survivants à la 

COVID-19 en Italie, alors que 72,7 % des sujets ont développé une pneumonie 

interstitielle pendant l'hospitalisation, jusqu'à 43,4 % ont signalé une dyspnée résiduelle 

environ un mois après la sortie de l'hôpital.  

Les premiers rapports indiquent que l'altération des paramètres des tests de la fonction 

pulmonaire concernent principalement la capacité de diffusion du monoxyde de 

carbone(17).  

D'après l'expérience des épidémies précédentes de SRAS et de MERS, les anomalies 

radiologiques, l'altération des fonctions pulmonaires et la réduction de la capacité 

d'exercice se sont améliorées avec le temps, mais peuvent persister chez certains pendant 

des mois, voire des années. On pourrait donc émettre l'hypothèse que certains patients 
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atteints de la COVID-19 puissent souffrir de résultats respiratoires défavorables malgré 

leur rétablissement. Des études sont nécessaires pour surveiller l'évolution des lésions 

pulmonaires résiduelles.  

I.4.6.3 Thrombo emboliques 

Deux études publiées ont détaillé les taux de thromboembolie veineuse chez les patients 

atteints de COVID-19. L'incidence de la thromboembolie veineuse chez les patients 

atteints de COVID-19 sévère ou nécessitant des soins intensifs était de 25 % dans une 

étude chinoise (18), et de 31 % dans une autre étude néerlandaise (19).  

Une méta analyse d’août 2020 sur 30 études rapporte que la thromboembolie veineuse 

représente une complication fréquente chez les patients hospitalisés COVID-19 et se 

produit souvent sous forme d'embolie pulmonaire (20). Le phénotype de l'embolie 

pulmonaire chez lesCOVID-19 diffère de celui de la thromboembolie pulmonaire 

classique, probablement dû à un autre mécanisme physiopathologique(21). De ce fait, on 

ne sait pas encore si la thromboembolie pulmonaire chez les COVID-19 entraîne des 

séquelles à long terme sous forme de lésions du parenchyme pulmonaire, de lésions 

vasculaires pulmonaires ou d'hypertension pulmonaire. 

Des études épidémiologiques avec un suivi plus long sont également nécessaires pour 

évaluer les résultats sur le long terme 

I.4.6.4 Cardiologiques 

Les lésions myocardiques sont une complication cardiovasculaire souvent signalée dans 

laCOVID-19, avec une incidence moyenne de 8 à 12 % (22). Selon la Commission 

nationale de la santé de Chine, près de 12 % des patients ne souffrant pas de maladies 

cardiovasculaires connues ont présenté une élévation du taux de troponine ou ont fait un 

arrêt cardiaque pendant leur hospitalisation(23). Dans une cohorte de 150 patients atteints 

de COVID-19 à Wuhan, les lésions myocardiques et l'insuffisance cardiaque ont représenté 

40 % des décès. L'arythmie cardiaque est une autre manifestation cardiovasculaire courante 

de COVID-19. 

Même après la guérison, une activité inflammatoire et pro-coagulante peut persister 

longtemps, ce qui peut entraîner des conséquences cardiovasculaires à long terme. Des 

méta-analyses et des études antérieures avec suivi à long terme ont montré que les patients 
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atteints de pneumonie communautaire présentent un risque significativement plus élevé de 

maladies cardiovasculaires et cérébrovasculaires à long terme, même s'ils ne présentent pas 

de maladies cardiovasculaires sous-jacente au départ. En effet, parmi 25 survivants du 

SARS-COV-1, 40 % présentaient toujours des anomalies cardiovasculaires lors du suivi de 

12 ans(24). 

 

I.4.6.5 Hépatiques  

Une revue systématique et méta-analyse incluant 35 études(25) montre que les symptômes 

digestifs et les lésions hépatiques ne sont pas rares chez les patients atteints de COVID-19. 

Une étude a montré que les patients atteints de COVID-19 présentant des symptômes 

gastro-intestinaux avaient un taux de complications, d'hospitalisations et de mortalité 

similaire à celui des patients ne présentant pas de symptômes gastro-intestinaux, ce qui 

indique que les symptômes gastro-intestinaux ne constituent pas un facteur pronostique 

important pour l'issue de la COVID-19. 

I.4.6.6 Immunologiques 

Il semblerait que le SARS-COV2 doit une grande partie de sa pathologie à des processus à 

médiation immunitaire. Des conséquences immunologiques ont été largement rapportées 

pendant la phase aiguë de la maladie. 

Cependant l’association entre SARS-COV2 et maladies immunologiques nécessite des 

preuves supplémentaires pour déterminer si le virus est apparu de manière coïncidente ou 

consécutive à des maladies auto-immunes et à leur histoire naturelle. 

I.4.6.7 Dermatologiques  

Plusieurs cas de manifestations dermatologiques diverses ont également été rapportés. 

L'incidence des manifestations cutanées chez les patients atteints de COVID-19 varie selon 

les séries de cas, peut-être en raison de la sous-reconnaissance des cas asymptomatiques ou 

pauci-symptomatiques, et va de 0,2 % à 20,4 % selon les régions d'origine. Un rapport sur 

88 patients atteints de COVID-19 en Italie(26) a montré que 20,4 % d'entre eux ont 

développé des manifestations cutanées, impliquant principalement des éruptions 

érythémateuses, observées sur un large spectre d'apparences cliniques comprenant des 
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éruptions maculaires, papulaires, maculopapulaires, érythème-multiforme. Des cas 

d'ulcères et de vésicules buccales et de lésions herpétiformes ont également été signalés.  

Des études épidémiologiques de plus grande envergure sont nécessaires pour évaluer 

l'impact des infections à SARS-COV2sur des résultats dermatologiques rares mais graves. 

I.4.7 Complications psychiatriques  

La pandémie de maladie liée au SARS-COV2 (la COVID-19) a un effet profond sur tous 

les aspects de la société, y compris la santé mentale 

Il est déjà évident que les effets psychologiques et sociaux directs et indirects de cette 

pandémie sont omniprésents et pourraient affecter la santé mentale maintenant et à 

l'avenir.  

Le retentissement de cette crise sanitaire sur la santé mentale se manifeste de différentes 

manières et sur plusieurs temps, c’est à dire : chez les personnes non ou pas encore 

impactées par la maladie, chez les personnes malades, de façon plus spécifique, et enfin 

chez les sujets en post maladie.  
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I.4.7.1.1 Impact sur la santé mentale des SARScov et MERScov 

Concernant les deux premières pandémies impliquant les coronavirus : SARS-Cov et 

MERS-Cov, la littérature recense déjà un panel de conséquences sur la santé mentale. Il 

semble pertinent de s’intéresser à l’état des lieux de ces conséquences afin d'appréhender et 

identifier les implications psychiatriques et neuropsychiatriques possibles pour la 

pandémie actuelle. 

Les données de la littérature mettent en avant des symptômes psychiatriques durant les 

précédentes épidémies à coronavirus, notamment des symptômes de stress post-

traumatique, d'anxiété et de dépression. Ces symptômes ont été signalés pendant l'épidémie 

de SRAS et après 1 mois, 1 an et 30 mois et plus. 

L’étude « Psychiatric and neuropsychiatric presentations associated with severe 

coronavirus infections: a systematic review and meta-analysis with comparison to the 

COVID-19 pandemic revue »(27) est une revue systématique et méta-analyse récente (mai 

2020) publiée dans le Lancet, qui examine les deux précédentes épidémies de coronavirus : 

le SRAS et le MERS. Elle porte sur 1963 études et 87 pré-impressions. 

Les résultats évaluaient les symptômes psychiatriques. La gravité des symptômes et les 

diagnostics étaient basés sur la CIM-10 (Classification internationale des maladies, 

10e révision), le DSM-IV ou la classification chinoise des troubles mentaux (troisième 

édition), ils incluaient également des échelles psychométriques; de qualité de vie; et sur 

l’emploi. La revue systématique et la méta-analyse ont stratifié les résultats selon les stades 

de la maladie (vs post-maladie) pour le SRAS et le MERS. 

Cette étude rapporte que les symptômes fréquents parmi les patients hospitalisés pour le 

SRAS ou le MERS comprenait : 

En phase aigüe de la maladie : 

Insomnie 41.9% (54 sur 129) 

Confusion : la confusion était le résultat le plus important : elle se produisait chez 27,9% 

des patients, suggérant que le délire était fréquent. (Elle a été rapportée par 36 des 129 

patients) 

D'autres résultats psychiatriques courants étaient :  

Humeur dépressive :  32.6% (42 sur 129 patients) 

Anxiété 35.7% (46 sur 129 patients )  
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Troubles de la mémoire 34% (44 sur 129 patients) 

Troubles de la concentration ou de l'attention 38.2% (39 sur 102 patients)  

Manie et Troubles psychotiques induits par les stéroïdes : Les diagnostics de manie et de 

psychose sont survenus dans une petite minorité (0,7%), mais dans un petit échantillon, ce 

diagnostic semblait être presque entièrement lié à l'utilisation de corticostéroïdes exogènes. 

 

Au stade post-maladie : 

Humeur dépressive 10.5%(35 de 332 patients) 

Insomnie 12.1%(34 sur 280 patients) 

Anxiété 12.3% (21 sur 171 patients) 

Irritabilité 12.8% (28 sur 218 patients) 

Troubles de la mémoire 18.9% (44 sur 233 patients) 

Fatigue 19.3% (61 sur 316 patients)  

Souvenirs traumatiques 30.4% (55 sur 181 patients )  

Troubles du sommeil 100% (14 sur 14 patients )  

 

La méta-analyse a indiqué qu'au stade post-maladie, la prévalence ponctuelle du syndrome 

de stress post-traumatique était de 32.2%, celui de la dépression était de 14.9% et celui des 

troubles anxieux était de 14.8%. En complément, 3 ans après la maladie, un tiers des 

personnes (32,2 %) souffrait d’un TSPT. 

 

Des résultats similaires ont été observés dans des études menées dans différentes régions 

ou pays à différents moments pendant ou après la pandémie(28)(29).  

À Hong Kong, par rapport à un taux de base de 3 % de morbidités psychiatriques, une 

augmentation marquée de la prévalence des troubles mentaux (42,5 %) a été constatée chez 

les survivants du SRAS environ quatre ans après le SRAS, y compris le syndrome de stress 

post-traumatique (25,6 %), les troubles dépressifs (16,6 %), les troubles anxieux (15,5 %), 

les troubles somatoformes (15,5 %) et les troubles paniques (13,8 %) .  
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A Hong Kong également, dans une autre étude : la fatigue chronique, associée à davantage 

de troubles psychiatriques comorbides, a été retrouvée chez 40,3% des survivants du 

SRAS(30).  

En Corée du Sud, 54% des survivants du MERS présentaient au moins un symptôme de 

stress post traumatique, de dépression, d’intentionnalité suicidaire ou d'insomnie(29).  

Toutefois, ces études présentaient certaines limites communes, notamment la petite taille 

des échantillons, la courte durée du suivi et le fait que les mesures des résultats étaient 

basées sur des questionnaires ou des enquêtes autodéclarés plutôt que sur le diagnostic 

posé par les cliniciens. 

 

 

 

La littérature scientifique se compose principalement de données sur les patients atteints du 

SRAS et du MERS traités à l'hôpital, il faut donc être prudent dans la généralisation des 

résultats concernant la COVID-19. 
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I.4.7.1.2 Impact sur la santé mentale du SARS-COV2 

Les premières études menées en Chine sur l’impact sur la santé mentale de l’épidémie 

actuelle rapportent un nombre important de troubles anxieux, troubles dépressifs ainsi que 

des troubles du sommeil. 

D’autres études mettent en lumière, un risque d’augmentation des conduites suicidaires, de 

symptômes psychotiques, de symptômes psychosomatiques, de symptômes de stress post-

traumatique ainsi qu’une augmentation des consommations de substances psychoactives 

(alcool, tabac…). 

I.4.7.1.2.1 Impact psychique du SARS-COV2 en population générale (non atteint par le virus) 

En ce qui concerne le grand public, un article a révélé un bien-être psychologique inférieur 

à celui d'avant COVID-19 (31) 

De nombreuses études publiées ont évalué l'impact psychologique du SARS-COV2. Les 

effets fréquemment rapportés dans les études recensées(32) (33) (34) sont : 

- L’anxiété 

- La dépression 

- L’insomnie  

- Le trouble de stress post-traumatique 

Ces résultats sont similaires aux données de la littérature concernant les troubles mentaux 

concernant les précédentes épidémies à coronavirus. En effet, on retrouvait, comme vu 

précédemment, des symptômes de stress post-traumatique, de l'anxiété et de la dépression. 

La revue systématique et méta-analyse la plus récente(35) (publiée en janvier 2021, 

incluant 55 articles) qui étudie la prévalence combinée de la dépression, de l'anxiété, de 

l'insomnie et du TSPT dans la population générale lié à la pandémie COVID 19 retrouve 

les résultats suivants :  

Prévalence de la dépression : 15,97 %  

Prévalence de l'anxiété : 15,15%  

Prévalence de l'insomnie : 23,87 %  

Prévalence du SSPT (syndrome de stress post traumatique) : 21,94 %  



CHAPITE I : COVID 19 
 

 Page : 25/135 

I.4.7.1.2.1.1 Anxiété et dépression en population générale 

Selon une méta analyse portant sur la prévalence du stress, de l'anxiété et de la dépression 

dans la population générale pendant la pandémie COVID-19 , la prévalence de l'anxiété 

était de 31,9 % et la prévalence de la dépression était de 33,7 %(36).  

I.4.7.1.2.1.2 Insomnie en population générale 

La prévalence des problèmes de sommeil pendant la pandémie COVID-19 est élevée et 

touche environ 40 % des personnes des populations générales. 

En effet une récente méta analyse (février 2021) portant sur les problèmes de sommeil 

pendant la pandémie COVID-19 retrouve un taux de prévalence global combiné des 

problèmes de sommeil parmi toutes les population égal à 35,7 %(37). 

I.4.7.1.2.1.3 Etat de stress post traumatique en population générale 

Selon une autre revue systématique et une méta-analyse visant à examiner la prévalence 

globale des résultats de santé psychologique pendant la COVID-19, la prévalence la plus 

élevée concernait le TSPT (33 %)(38).  

I.4.7.1.2.2 Impact psychique chez les patients atteint du SARS-COV2 

De manière plus globale, la littérature ressence les retentissements psychiatriques chez les 

patients atteints du virus du SARS-COV2, qui sont similaires à ceux de la population 

générale : anxiété dépression, insomnie et état de stress post traumatique. 

Une pré impression utilisait une échelle pour évaluer les symptômes de dépression et 

d'anxiété à l'aide de l'échelle d'anxiété et de dépression (HAD). Les patients hospitalisés 

atteints de COVID-19 présentaient pour 34% des caractéristiques d'anxiété et 28% celles 

de dépression(39).  

Une seconde pré impression visait à enquêter et à analyser l'état psychologique des patients 

atteints de COVID-19 au cours de la maladie en utilisant l’échelle de Hamilton (HAMA) 

pour l’anxiété, et Hamilton (HAMD) pour la dépression. Les scores HAMA et HAMD de 

tous les patients étaient significativement plus élevés que ceux des volontaires sains au 

moment de l'admission. Le score total HAMA et HAMD dans le groupe COVID-19 était 

supérieur à celui du groupe Pneumonie générale(40).  
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Une revue systématique et une méta-analyse de octobre 2020(41) montre que la prévalence 

combinée de la dépression était de 45 %, la prévalence combinée de l'anxiété était de 47 %, 

et la prévalence combinée des troubles du sommeil était de 34 %. 

En effet les patients atteints du SARS-COV2 actifs semblaient avoir un taux de prévalence 

plus élevé de problèmes de sommeil, d’après une récente méta-analyse « Sleep problems 

during COVID-19 pandemic by population: a systematic review and meta-analysis ». Cette 

étude qui portait sur les problèmes de sommeil pendant la pandémie COVID-19 retrouve 

que les patients atteints du SARS-COV2 semblaient être le groupe le plus touché, avec un 

taux de prévalence combinée de 74,8 %(37). 

 

Une étude chinoise réalisée en 2020 a montré que la plupart des patients atteints du SARS-

COV2 souffraient probablement d’un stress aigu associé à la maladie avant leur sortie et 

seraient donc à risque accru de développer un ESPT (le SSPT était présent chez 96,2 % des 

714 patients hospitalisés mais stables, les auteurs parlent de TSPT, mais les critères de 

délai de survenue des symptômes (moins d’un mois après l’événement) correspondent en 

réalité à un trouble de stress aigu)(42).  

 

I.4.7.1.2.3 Impact chez les survivants du SARS-COV2 (en post maladie)  

Dans la littérature, les études qui rendent compte des symptômes psychiatriques chez les 

patients après avoir été atteints de COVID-19 sont peu nombreuses.  Les caractéristiques 

cliniques de la détresse psychologique n'ont pas été bien établies dans les populations 

touchées par la pandémie de COVID-19, bien qu'un niveau général accru de détresse 

mentale ait été signalé à la fois par le grand public et le personnel médical de première 

ligne. L’étude PSY-COVID dont nous parlerons plus loin, apportera donc des données 

supplémentaires à ce sujet. 

I.4.7.1.2.3.1 Anxiété et Dépression 

Dans la littérature actuelle on retrouve une étude chinoise menée en 2020 visant à identifier 

les caractéristiques de la détresse psychologique dans les populations touchées par la 

pandémie de COVID-19(43). Le questionnaire anonyme basé sur une application a été 

conçu pour évaluer le niveau de détresse psychologique, un total de 205 participants ont 
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répondu et rempli les questionnaires. Cette étude a montré que la prévalence de la 

dépression était plus élevée chez les patients nouvellement guéris de la COVID-19 (29.2%) 

par rapport aux participants contrôles en quarantaine (9,8%), alors qu'aucune différence 

significative de niveau d'anxiété n'a été trouvée entre les 2 groupes (19%). 

I.4.7.1.2.3.2 Etat de stress post traumatique  

Dans la littérature récente, on ne retrouve pas pour l’instant de revue de la littérature ou 

méta analyse concernant les symptômes d’ESPT spécifiquement chez les survivants à la 

COVID-19. 

Cependant on peut supposer que cela concerne une proportion non négligeable de la 

population à la vue des précédentes données de la littérature citées précédemment, 

concernant les survivants a la COVID-19 en population générale ainsi que les données 

concernant les autres pandémies à coronavirus, ou encore de manière plus globale les 

syndromes de détresse respiratoire aiguë. En effet, les survivants au long terme du 

syndrome de détresse respiratoire aiguë semblent être confrontés à un risque majeur de 

TSPT et à des altérations majeures de la qualité de vie liée à la santé à long terme(44). 

I.4.7.1.3 Hypothèses sur les étiologies de l’impact de la COVID sur la santé mentale  

Il y a plusieurs raisons pour lesquelles la pandémie actuelle de COVID-19 pourrait avoir 

des conséquences psychiatriques. Certaines de ces raisons sont liées à l'impact social plus 

large de la pandémie et de la réponse gouvernementale, y compris les mesures de 

distanciation physique et la quarantaine. 

 La population infectée et non infectée peut être touchée à la suite de certaines expériences 

telles que l’isolement social, exposition aux médias, le chômage et les difficultés 

financières. 

 D'autres expériences peuvent être spécifiques aux personnes infectées par le virus, telles 

que l'inquiétude quant à l'issue de leur maladie, la stigmatisation, et les conséquences 

neurologiques du virus, mais également certaines conséquences peuvent survenir 

spécifiquement à la suite de la prise en charge médicale (par exemple après traitement 

médicamenteux, après hospitalisation en service conventionnel ou en réanimation) . 

Une récente méta analyse incluant soixante-dix études rapporte les facteurs de risques de 

TSPT dans un contexte de pandémie ci-dessous(45) :  
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(études publiées depuis le début jusqu'au 23 août 2020, qui ont signalé la prévalence du 

SSPT après des pandémies de maladies infectieuses, y compris le SRAS, le H1N1, la 

poliomyélite, Ebola, le Zika, le Nipah, le MERS-CoV, le H5N1 et le SARS-COV2, ainsi 

que les facteurs de risques contribuant au SSPT). 

Facteurs liés à la pandémie : Facteurs personnels, familiaux ou sociétaux  

-  

- quarantaine ou l'expérience de l'isolement 

social  

- perte économique et impact sur les moyens 

de subsistance  

- risque élevé ou la perception d'un risque 

élevé de contracter une infection  

- personne suspectée ou confirmée d'être 

infectée 

- connaître des parents/amis/connaissances 

infectés/hospitalisés/morts à cause de 

l'infection 

- membres de la famille/des amis plus 

exposés à l'infection, percevant qu'il y 

avait un risque/menace élevé de contracter 

une infection 

- exposition à des informations négatives 

excessives sur l'infection 

- Réponses psychologiques négatives à 

l'infection, notamment se sentir 

anxieux/déprimé, stressé, extrêmement 

craintif et impuissant  

- ceux qui se sentaient stigmatisés à cause de 

la pandémie. 

-  

- sexe féminin  

- âge jeune  

- faible revenu annuel  

- faible niveau d'instruction  

- Mauvais état psychologique 

comprenant des niveaux plus élevés 

d'anxiété et de dépression  

- mauvaise qualité de sommeil  

- niveaux de stress élevés  

- faibles niveaux de tolérance à la 

détresse  

- troubles ou antécédents 

psychiatriques  

- comorbidités physiques personnelles  

- événements traumatisants avant 

l'épidémie  

- Faible niveau de soutien 

familial/social 

- Personnes ayant ou vivant avec des 

enfants  
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I.4.7.1.3.1 Isolement et quarantaine 

 Isolement 

Nous ne connaissons pas encore les conséquences aiguës ou à long terme de l'isolement 

social due à la  COVID-19 sur la santé mentale. Bien que les inquiétudes et les incertitudes 

concernant une pandémie soient courantes, pour certains, elles peuvent causer une détresse 

excessive et une altération du fonctionnement social et professionnel. Dans toute la société, 

un sentiment de perte peut provenir de la perte de contacts sociaux directs, et peut 

également aller de la perte d'êtres chers à la perte d'un emploi, de possibilités d'éducation, 

de loisirs, de libertés et de soutiens. Les données existantes suggèrent que certaines 

mesures prises pour contrôler la pandémie pourraient avoir un effet disproportionné sur les 

plus vulnérables. 

Dans toute la société, un sentiment de perte peut provenir de la perte de contacts sociaux 

directs, et peut également aller de la perte d'êtres chers à la perte d'un emploi, de 

possibilités d'éducation, de loisirs, de libertés et de soutiens. Les données existantes 

suggèrent que certaines mesures prises pour contrôler la pandémie pourraient avoir un effet 

disproportionné sur les plus vulnérables. 

L'isolement imposé a un impact énorme sur de nombreux aspects de la vie des gens, 

provoquant une tension psychologique considérable et déclenchant une variété de 

problèmes psychologiques.  

 Quarantaine 

L'épidémie de COVID-19 a conduit à un ordre de rester à la maison strictement imposé. 

Des mesures rapides ont été prises pour isoler les patients confirmés ou suspects et retracer 

et mettre en quarantaine leurs contacts étroits. La propagation incontrôlée de cette 

épidémiea appelé à des mesures sans précédent, dans la mesure où plusieurs 

gouvernements ont imposé une quarantaine à tout leur pays. 

 

Les données de la littérature suggèrent un retentissement important en lien avec la mise en 

quarantaine. Une étude chinoise visait à évaluer et comparer la prévalence et les facteurs 

associés d'anxiété et de dépression chez le public affecté par la quarantaine et non affecté 

lors de l'épidémie de COVID-19 dans le sud-ouest de la Chine au début de février 2020. 

Les résultats ont montré que la prévalence de l'anxiété et de la dépression du groupe affecté 

par la quarantaine est plus élevé que le groupe non affecté(46). 
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Un article britannique publié dans le Lancet rapporte que le placement en quarantaine 

pourrait avoir des conséquences à long terme sur la santé mentale(47). Cette revue de la 

littérature s’est appuyée sur 24 études consacrées aux effets psychologiques de la 

quarantaine et réalisées dans dix pays lors de précédentes épidémies (Severe acute 

respiratory syndrome (SARS), Ebola, H1N1, coronavirus du syndrome respiratoire du 

Moyen-Orient (MERS) et grippe équine). 

Les résultats montrent que la quarantaine peut causer de nombreuses séquelles, notamment 

les symptômes de stress post-traumatique, la dépression, la confusion, la peur, 

l’énervement et l’abus de substances médicamenteuses. Certaines de ces répercussions (et 

plus particulièrement le symptôme de stress post-traumatique) peuvent perdurer.  

 

Les auteurs de cette recherche mettent en avant plusieurs stresseurs que sont : 

 la durée de la quarantaine : plus la période de mise en quarantaine est longue, plus 

celle-ci est associée à une mauvaise santé mentale : le délai à ne pas dépasser serait de 

10 jours. 

 la peur d’être infecté(e)s, 

 la frustration et l’ennui, 

 le manque de fournitures de base (nourriture, eau, vêtements) 

 l’information inadéquate : les personnes concernées doivent avoir accès à des 

informations actualisées et précises. « Les personnes mises en quarantaine éprouvent 

déjà un niveau élevé de peur d’être infecté et d’avoir la possibilité d’infecter d’autres 

personnes. Elles sont souvent sujettes à des interprétations catastrophiques des 

événements, une absence d’informations peut exacerber cette situation », estiment les 

chercheurs. 

 

I.4.7.1.3.2 Effet des médias  

Au cours de la dernière décennie, plusieurs études ont démontré que le type et la quantité 

d'exposition aux médias affectent les réponses psychologiques et physiques à un 

événement traumatique à l'échelle de la communauté. Plusieurs études ont identifié qu’une 

exposition fréquente aux médias sociaux relatives aux infections à SARS-COV2 pouvait 

être une cause d'anxiété et de symptômes de stress(48). 
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La couverture médiatique des traumatismes collectifs peut déclencher une détresse 

psychologique chez des individus en dehors de la communauté directement touchée. 

 

Selon une étude menée aux Etat unis à la suite des attentats du marathon de Boston, une 

forte association positive entre le degré d'exposition à la couverture médiatique liée aux 

bombardements et les symptômes de stress aigus a été démontrée(49). Les personnes qui 

ont signalé la plus forte exposition médiatique ont signalé un stress aigu plus élevé que les 

personnes directement exposées aux attentats à la bombe. 

 

Une exposition médiatique omniprésente peut amener les individus à surestimer la menace 

pour leurs propres communautés. Par exemple, l'incidence d'Ebola aux États-Unis était 

assez faible pendant l'épidémie de 2014, mais un échantillon représentatif à l'échelle 

nationale de résidents américains a montré qu'une exposition médiatique accrue aux 

histoires liées à Ebola était associée à une détresse accrue(50). 

 

L'exposition répétée des médias à des informations sur un quelconque évènement 

traumatisant peut en particulier exacerber les réactions au stress, amplifier l'inquiétude, la 

déconnecter de la réalité du risque, et altérer le fonctionnement. Des niveaux élevés et 

répétés d'exposition médiatique à ce type d'événements peuvent créer un cycle de détresse. 

En effet le lien établi entre l’exposition médiatique liée au traumatisme et la détresse peut 

être cyclique(51) : la détresse peut augmenter la consommation de médias liées au 

traumatisme qui favorise une détresse accrue lors d’évènements ultérieurs : créant ainsi un 

cycle qui peut être difficile à rompre.  

La consommation des médias (télévision, réseau sociaux, émission de radio)  peut être 

positive pour la santé mentale. Cependant, en ce qui concerne les maladies, ils utilisent 

souvent des messages qui augmentent le risque(52), ce qui peut amplifier l'anxiété du 

public. 

 
Dans un contexte de crise sanitaire, les individus dépendent des médias pour recueillir des 

informations exactes et à jour afin de prendre des décisions éclairées concernant les 

comportements de protection de la santé. En période d'incertitude et de crise, le public peut 

accroître sa dépendance aux médias.  
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En l'absence d'informations, que ce soit parce que les informations sont inconnues des 

responsables ou communiquées de manière inefficace, l'ambiguïté peut conduire à une 

appréciation accrue de la menace 

Lorsque cette ambiguïté est combinée à une menace invisible, comme un virus, la peur et 

l'inquiétude peuvent être exacerbées et contribuer à la propagation de la désinformation. 

 

Dans ce contexte, il est important de souligner que cette détresse alimentée par les médias 

peut favoriser des comportements qui affectent négativement le système de soins de santé, 

avec des conséquences en aval sur la santé mentale et physique, comme par exemple la 

surcharge des établissements de santé, consommation et pénurie de masques faciaux. Cela 

s'est également produit lors de pandémies précédentes, où des niveaux élevés d'exposition 

médiatique ont entraîné une augmentation du nombre de visites aux services d'urgence. 

 

I.4.7.1.3.3 Effet de la crise économique  

Des rapports suggèrent également qu'un mauvais statut économique et le chômage sont des 

facteurs de risques importants de développer des symptômes de troubles mentaux, en 

particulier des symptômes dépressifs pendant la période pandémique. La littérature montre 

que la mortalité par suicide et les problèmes de santé mentale augmentent pendant les 

crises, par exemple la crise de 1929 s’est accompagnée d’une augmentation des suicides 

aux Etats-Unis. Les travaux de Ruhm (2000, 2007) sur données américaines montrent que 

la mortalité par suicide est plus importante pendant les périodes de difficultés 

économiques. Ainsi une augmentation de 1 point du taux de chômage est associée à une 

augmentation de 1,3% du taux de décès par suicide. 

 L'épidémie de COVID-19 a conduit à un ordre de rester à la maison strictement imposé et 

à une diminution de la demande de services et de biens (53), ce qui a eu une influence 

négative sur les entreprises et les industries locales dans le monde entier. Des flambées des 

taux de chômage ont été notées dans de nombreux pays. Une diminution de la qualité de 

vie et l'incertitude résultant de difficultés financières peuvent exposer les individus à des 

risques plus élevés de développer des symptômes psychologiques indésirables. 
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De façon générale, la perte d’emploi est associée à une dégradation de la santé à court et 

long termes. La littérature montre ainsi que la persistance du chômage et de formes 

récurrentes de non-emploi ont un effet délétère sur la santé, et en particulier les symptômes 

dépressifs, la surcharge pondérale, la consommation d’alcool et plus généralement la 

mortalité(54). En France, Blasco et Brodaty (2016) ont étudié l’effet causal du chômage 

sur la santé mentale et montrent que les hommes qui ont connu plus de 6 mois de chômage 

entre 2006 et 2010 voient le risque de dépression majeure ou d’anxiété généralisée 

s’accroître par rapport à ceux qui sont restés en emploi sur toute la période. Ce résultat 

n’apparaît pas chez les femmes. 

I.4.7.1.3.4 Stigmatisation 

La stigmatisation est un comportement négatif fondé sur des stéréotypes à propos de 

personnes ayant une maladie donnée. 

Au fur et à mesure que la pandémie de COVID-19 progresse dans le monde, la peur de 

l'infection augmente et, avec elle, l'apparition d'une stigmatisation liée au coronavirus des 

personnes, qui s'est traduite par des comportements d'évitement, de rejet, ce qui en fait un 

problème supplémentaire de l'épidémie. 

Une étude iranienne qui visait à analyser l'expérience de la stigmatisation chez les patients 

atteints du virus du SARS-COV2 a montré que pendant leur infection par le virus , les 

participants ont vécu des moments difficiles et anxieux, avec le rejet et l'aliénation de leurs 

parents au premier degré. 

La pandémie de COVID-19 a entraîné un accroissement de la stigmatisation et de la 

discrimination autour de l’endroit où les personnes ont été infectées par le virus, des 

personnes provenant des pays à l’origine du virus ou des pays où il y a de nombreux cas 

d’infection, des personnes qui reviennent de voyage et même des personnes qui pourraient 

avoir été en contact avec une personne atteinte du virus.  

La stigmatisation peut également toucher les travailleurs de la santé et les équipes 

d'ambulances qui sont par endroits devenus les cibles de la stigmatisation et de la 

discrimination.  

La désinformation via les médias traditionnels, et notamment via les réseaux sociaux, peut 

augmenter le risque de stigmatisation et de comportements indésirables. 
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Quel que soit le contexte, la recherche a constamment montré que la stigmatisation de 

certaines populations est associée à des effets néfastes sur la santé physique et mentale.  

En effet les conséquences peuvent être, par peur d'être étiqueté comme porteur d'une 

maladie infectieuse, que de nombreuses populations à risque peuvent ne pas demander de 

soins ou encore amener les personnes à ne pas subir le test de diagnostic et à ne pas adopter 

des comportements sains, comme le port de masques faciaux, distanciations sociales etc… 

I.4.7.1.3.5 Effet du virus 

Les infections virales sont courantes et certaines sont connues pour infecter le SNC, 

provoquant des syndromes neuropsychiatriques affectant les domaines cognitifs, affectifs, 

comportementaux et perceptifs. 

 

Sur le long terme, il est possible que le SRAS-CoV-2 ait des effets neurotoxiques directs 

persistants et des effets neurotoxiques à médiation immunitaire sur le cerveau.  Le virus 

pourrait infecter le cerveau ou déclencher une réponse immunitaire qui entraîne des effets 

négatifs supplémentaires sur les fonctions cérébrales et la santé mentale.  

Les troubles mentaux pourraient être les séquelles des lésions cérébrales qui sont : 

-  soit directement déclenchées par l'hypoxie cérébrale causée par l'infection virale. 

- soit indirectement par la réponse immunologique ou les effets indésirables induits par 

certaines thérapeutiques comme par exemple les corticoïdes(55).   

Actuellement, on ne sait pas si l'infection par le SRAS-CoV-2 pourrait causer des troubles 

de santé mentale ou neurodégénératifs immédiatement ou des années après la phase 

respiratoire aiguë de la COVID-19, mais des mesures sont nécessaires maintenant pour 

renforcer la capacité de recherche afin de tester ces problèmes potentiellement importants. 
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II STESS-TRAUMA - ETAT DE STRESS POST-TRAUMATIQUE (ESPT) 

II.1 STRESS   

II.1.1 Définition 

Le mot stress en français est emprunté au mot anglais « stress », signifiant « effort intense 

subi » utilisé en ingénierie pour désigner une pression imposée à une structure.  

Le stress désigne les mécanismes mis en œuvre par l'organisme pour faire face à une 

agression ou à une modification de l’équilibre des milieux extérieur ou intérieur. 

Tout être vivant nécessite pour survivre des capacités d’adaptation aux diverses pressions 

environnementales. Plusieurs mécanismes sont apparus au cours de l’évolution afin de 

maintenir et préserver la stabilité des paramètres physiologiques nécessaires à la vie. En 

effet, tous les organismes sont confrontés en permanence à des évènements imprévus, 

menaçants, générateurs d’émotions et obligeant la mise en place de nouvelles stratégies. 

Les mécanismes biologiques ont pour but de rétablir l’équilibre. Plusieurs mécanismes sont 

apparus au cours de l’évolution afin de maintenir et préserver la stabilité des paramètres 

physiologiques nécessaires à la vie.  

Lorsqu’il est trop important, le stress peut constituer, a contrario, une menace pour la 

stabilité de ces paramètres.  

 

II.1.2 Histoire du stress 

En 1865, Claude Bernard, physiologiste français, démontre l’importance de maintenir une 

stabilité du milieu interne de l’organisme et ce quelques soient les agressions de 

l’environnement.  

Le terme « homéostasie », déjà entrevu par Claude Bernard fut utilisé pour la première fois 

par Walter Cannon pour désigner cette habileté qu’ont les organismes à préserver la 

stabilité du milieu intérieur (Cannon 1929). Il met rapidement en avant que les pressions 

physiologiques et les menaces psychologiques (exemple : présence d’un danger) activent 



CHAPITRE II : STRESS TRAUMA ESPT 
 

 

 Page : 36/135 

rapidement la partie médullaire de la glande surrénale, et que ces 2 systèmes travaillent 

ensemble pour favoriser la survie en effectuant les ajustements nécessaires au maintien de 

l’homéostasie.  

La notion de stress a été introduite en biologie pour la première fois par Walter Cannon en 

1935. Il utilise pour la première fois le terme « stress » pour désigner les forces qui 

menacent l’homéostasie. Par la suite, l’utilisation du terme « stress » fut popularisée par  

Hans Selye, endocrinologue canadien, qui observe que quelle que soit l'origine du stress, la 

réponse de l'organisme demeure toujours la même. Il appelle cette réponse non spécifique 

le « syndrome général d'adaptation ». Il décrit le syndrome général d’adaptation(56) 

comme l’ensemble des modifications permettant à un organisme de supporter les 

conséquences d’un traumatisme.  

Selon lui, cette réponse se déroule en trois phases lorsque l’organisme est menacé :  

- la réaction d'alarme : ou l’organisme se mobilise pour détecter les forces qui menacent 

l’homéostasie , et engage la réponse réflexe initiale pour restaurer l’équilibre  

- la réaction d'adaptation : lors de laquelle l’organisme organise les défenses de façon 

durable pour maintenir l’homéostasie 

- la phase d’épuisement(57): au cours de laquelle les mécanismes de protection 

s'effondrent, c’est seulement à ce moment que les conséquences peuvent devenir 

néfastes. 

II.2 LE TRAUMATISME PSYCHIQUE  

II.2.1 Définition du traumatisme psychique 

Le mot « traumatisme » vient du grec « trauma », qui signifie blessure. En médecine il 

définit la « transmission d’un choc mécanique exercé par un agent physique extérieur sur 

une partie du corps et y provoquant une blessure ou une contusion. » (L. Crocq, 2007). 

Une fois adapté à la psycho pathologie il a conservé cette connotation de telle sorte que le 

traumatisme dit psychique résulte de la transmission d’un choc émotionnel exercé par un 

agent extérieur sur la psyché, y provoquant des perturbations psychopathologiques, 

qu’elles soient transitoires ou définitives. 
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II.2.2 Les différentes approches du traumatisme 

En prenant en compte les différents sens évoqués, ici le traumatisme sera défini à travers 

différents prismes comme une série de processus psychiques qui tentent de surmonter une 

expérience qualifiée de traumatique. 

II.2.2.1 Représentations psychanalytiques  

En reprenant les représentations de Freud de 1920 dans son ouvrage « Au-delà du principe 

du plaisir » l’appareil psychique serait comme une sphère qui aurait un contenant : son 

enveloppe protectrice des diverses agressions, et un contenu : l’appareil à pensée qui se 

forme des représentations reliées entre elles et dans lequel va circuler de petites quantités 

d’énergie. Ces petites quantités d’énergie doivent être protégées des intrusions d’énergie en 

surplus qui seraient à l’origine de dérèglement de l’appareil psychique. La membrane 

protectrice est imaginée chargée d’une énergie positive qui repousse à l’extérieur les 

énergies en excès qui voudraient s’y introduire. Cette membrane est nommée par Freud 

«  Pare-excitation ». 

Toujours selon Freud, le traumatisme provoque dans l’appareil psychique un afflux 

d’excitation impossible à assimiler. 

Il différencie alors le stress du traumatisme.  

En effet lors du stress imposé par un élément de l’environnement, la sphère est écrasée par 

la pression extérieure mais rien ne franchit la membrane et ne s’introduit dans la sphère. La 

charge positive à l’extérieur de la membrane devient plus importante ce qui se traduit 

cliniquement par de l’angoisse. Une fois la pression relâchée, la sphère/appareil psychique 

reprend sa forme et ne tient compte que de l’évènement rencontré. 

En ce qui concerne le traumatisme, il y a effraction de la membrane, l’image traumatique 

va s’incruster au milieu des représentations et sa charge énergétique va venir bouleverser la 

charge interne de la sphère et donc l’appareil psychique de l’individu qui sera envahi par 

un afflux de charges positives débordant les capacités de défense de celui-ci. L’évènement 

traumatique ne sera pas source d’angoisse mais d’effroi, et par la suite pourra être à 

l’origine d’angoisse interne à la différence du stress dont l’angoisse est d’origine externe.   
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Il explique également le fait qu’un même évènement n’est pas forcément vécu comme 

traumatique pour un individu et un autre, c’est-à-dire que celui-ci ne fera pas effraction 

pour un individu et pas pour d’autres. Lors d’un évènement dangereux, dès lors que 

l’individu identifie le danger il renforce sa membrane (perexitation) en rameutant l’énergie 

venant de l’intérieur de l’appareil psychique, si et seulement si à ce moment-là , l’énergie 

est disponible (ce qui n’est pas toujours le cas). Chez certains individus névrosés l’énergie 

interne est accaparée par la sauvegarde de leur refoulement, ne pouvant ainsi pas être 

mobilisée dans ce contexte. 

Finalement, en 1926, dans « Inhibition, symptôme et angoisse », le traumatisme serait 

l’effet d’une impossible anticipation et d’une absence « d’angoisse signal », le psychisme 
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est débordé du fait d’une absence de dose suffisante d’angoisse ne permettant pas de se 

préparer à faire face à l’évènement.  

Sandor Ferenczi, dans les années 1920 va reprendre la notion du trauma sexuel de la 

première théorie freudienne et décrire les effets sur la psyché d’une quantité d’excitation 

sexuelle vécue trop prématurément par l’enfant. S. Ferenczi va également remanier les 

idées avancées par Freud et insiste sur le rôle de l’objet réel, en soulignant les effets du 

déni ou de la disqualification de la souffrance traumatique de l’individu. Il souligne 

également la valeur traumatique des événements violents de la réalité. Dans son « Journal 

clinique » (1932), Ferenczi évoque le clivage narcissique. Il rapporte que, en réaction au 

choc traumatique, la psyché se scinde, causant une véritable déchirure dans le Moi ou 

l’identité, créant ainsi diverses sphères de fonctionnement au sein de celle-ci. Pour lui le « 

clivage narcissique » représente la création au sein de l’appareil psychique d’une partie du 

Moi qui mesure l’ampleur des dommages et ne laisse accéder à la perception que ce qui est 

supportable. 

 

II.2.2.2 Représentations phénoménologiques 

Pour Barrois, Briole et Lebigot, psychanalystes militaires, ce qui constitue essentiellement 

le traumatisme pour un individu, c’est la confrontation brutale avec le réel de la mort. En 

effet, dans la vie courante, nous ne sommes pas confrontés directement avec le réel du 

monde mais avec les représentations que nous en avons (souvent de par notre culture). 

L’évènement potentiellement traumatique, nous met subitement et directement en contact 

avec le réel de la mort, c’est l’expérience de non-sens  

Les considérations sur la confrontation avec le réel de la mort renvoient à une approche 

phénoménologique du traumatisme.  

Sur le plan de la phénoménologie, l’expérience traumatique à trois caractéristiques :  

- Elle constitue un bouleversement de l’être et laisse une impression de changement 

radical de personnalité 

- Elle marque une altération profonde de la temporalité du fait que le temps s’est figé 

sur la terreur ou l’horreur, sans possibilité de vivre le présent 
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- Elle va induire une perte de la possibilité d’attribuer un sens aux choses. Le trauma 

serait en fait une expérience de « non-sens » plus qu’une perte de sens. 

En 1999, Louis Crocq prône une vision phénoménologique du trauma et propose un 

modèle du trauma qui repose sur les trois points suivants(58) :  

 

 L’aliénation traumatique : le sujet traumatisé a l’impression d’avoir complètement 

changé. La personne traumatisée développe une nouvelle manière de percevoir, de 

penser, de ressentir, d’aimer, de vouloir et d’agir. 

 Le bouleversement de la temporalité : Pour le patient traumatisé le présent est figé, et 

est réduit à une image spéculaire du traumatisme. Il remodèle même le passé, qui s'est 

arrêté à l'expérience du traumatisme sans révision ultérieure, le réorganisant sur cette 

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

 Le non-sens impliqué dans le traumatisme : L’évènement traumatisant provoque un 

effondrement des conceptions habituelles, pour lui il s’agit d’une expérience de non-

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

; environnement protecteur ; autrui secourable ». 

 

II.2.3 L’évènement traumatique 

L’évènement potentiellement traumatisant constitue une menace pour la vie ou pour 

l’intégrité physique ou mentale d’un sujet. Il s’agit d’un choc émotionnel important, 

généralement lié à une situation où une personne ou un groupe de personnes a senti sa vie 

en danger et qui met en péril son équilibre psychique. Cet évènement produit une peur 

intense ou un sentiment d’impuissance ou d’horreur en remettant en cause les valeurs 

essentielles à l’existence (ex : paix, respect, sécurité, morale…). Il s’agit d’une situation 

hors du commun, exceptionnelle et grave. 

L’évènement potentiellement traumatisant se constitue massivement et brusquement.  

Bien que certains évènements dépassent la capacité de gestion de la majorité des individus, 

ces évènements peuvent se montrer traumatisants pour certains d’entre eux et pas pour 

d’autres. Dans certains cas, l’évènement à l’origine de la souffrance traumatique n’est pas 
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un événement massif mais un épisode mineur. Cet évènement fait passer la personne au-

delà de son seuil de tolérance.  

Les caractéristiques d’un évènement ne sont pas suffisantes pour affirmer à elles seules le 

caractère traumatique de cet évènement. Il n’est pas toujours évident de d’affirmer que le 

sujet, suite à un événement potentiellement traumatisant, est face à un stress adapté ou un 

traumatisme, c’est souvent la présence de symptômes post traumatiques qui permettront de 

savoir si l’individu a vécu l’évènement de façon traumatique ou non.  

 

II.2.3.1 Les paramètres de ses évènements 

II.2.3.1.1 Evènements traumatisants d’origine naturelle ou humaine 

II.2.3.1.1.1 Evènements traumatisants d’origine naturelle 

Les individus y sont souvent confrontés à des conditions de vie et d’habitat qui leur sont 

imposées par ces catastrophes qui les rendent vulnérables et face auxquelles ils sont 

impuissants. 

 

 En effet les catastrophes peuvent être d’origine climatiques : Sécheresse, ouragan, 

inondations. Reprenons l’exemple tout récent et qui nous est proche de la tempête Alex 

qui a ravagé par des pluies torrentielles les vallées de la Tinée et de la Vésubie, 

entrainant des disparitions, des destructions de bâtiments et d’infrastructures parfois 

centenaires, emportant avec elle des représentations , toute une histoire , et ce devant les 

habitants spectateurs et impuissants face à la nature. 

 Elles peuvent également être d’origine géologique : glissement de terrain , éruptions 

volcaniques, séismes.. 

 Nous nous attarderons particulièrement sur le cas des catastrophes biologiques que 

peuvent être en particulier les épidémies et pandémies. En effet nous avons déjà 

plusieurs exemples par le passé de véritables pandémies telles que le SIDA, et 

épidémies mortelles dont font parties le choléra, la shigellose, la fièvre typhoïde, la 

rougeole etc… 
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II.2.3.1.1.2 Evènements traumatisants d’origine humaine 

L’évènement peut être provoqué ou accidentel.  

 Les évènements accidentels peuvent être provoqués par l’individu lui-même (chutes, 

coupures etc…) ou par une tierce personne (ex : accidents de la route).  

 Les évènements provoqués intentionnellement, regroupent la maltraitance, les 

agressions, tortures, vols, prises d’otages, attentats, etc… Quand cet évènement est 

intentionnel il peut être provoqué par : Un étranger, une connaissance, un membre de 

la famille, ou encore des figures d’autorités ou de confiance.  

 

II.2.3.1.2 Evènement traumatisant individuel ou collectif  

II.2.3.1.2.1 Evènements traumatisants individuels  

Ils peuvent être accidentels ou volontaires. Il s’agit par exemple des accidents ou 

d’agressions physiques ou morales. Même si l’individu est le seul à avoir subi l’évènement 

potentiellement traumatisant, ce traumatisme individuel peut avoir un impact sur son 

entourage ou à plus grande échelle sa communauté d’appartenance. 

II.2.3.1.2.2 Evènements traumatisants collectifs 

Peuvent être accidentels ou volontaires. Il peut s’agir tout aussi bien d’agressions 

physiques et morales (exemple des camps d’extermination, guerres, otages..) ou 

d’accidents collectifs (accidents industriels, ferroviaires , nucléaires …) 
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II.2.3.1.3 Le type de traumatisme 

II.2.3.1.3.1 Traumatisme direct ou indirect 

II.2.3.1.3.1.1 Direct 

Dans le traumatisme direct, l’individu, qu’il soit victime, acteur (volontaire ou 

involontaire), ou témoin direct (a assisté à l’évènement), est lui-même confronté à 

l’événement traumatisant, c’est-à-dire un évènement provoquant un sentiment de mort 

imminente, d’effrois ou de chaos, et ce, en tant que  

II.2.3.1.3.1.2 Indirect  

A partir de la victime primaire, une première onde de choc traumatique va atteindre 

l’entourage direct de la victime. Ces personnes représentent des victimes secondaires 

potentielles, et peuvent expérimenter un traumatisme indirect qui, lui-même, peut entrainer 

spécifiquement des symptômes de stress traumatique. En effet, un individu n’ayant pas été 

confronté directement à un traumatisme peut tout de même développer des symptômes de 

stress post traumatique du fait du contact ou lien qu’il entretien avec le ou les individus 

traumatisés. Dans ce cas, c’est l’échange d’expérience avec la personne traumatisée qui 

constitue en elle-même l’événement traumatique. Selon le lien qu’elle entretien avec le ou 

les individus victimes de l’évènement traumatisant, on distingue deux types de victimes 

indirectes : 

 Victimes secondaires :  

Lorsque l’individu n’est pas là au moment des faits mais que l’évènement traumatisant 

touche une personne proche (entourage direct, famille, amis, collègue de travail) , qui elle a 

été directement en contact avec l’évènement. 

 Victimes tertiaires et traumatismes vicariants :  

L’expression « traumatisme vicariant » est apparue au début des années 1990 (59) 

(concepts proposés par Laurie Pearlman et Karen Saakvitne toutes deux psychologues) 

pour décrire les effets que le  travail auprès de patients victimes de traumatismes pouvaient 

avoir sur les psychothérapeutes. A moyen et à long terme, les intervenants peuvent 

représenter des victimes tertiaires potentielles et subir un processus de traumatisme 
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vicariante basé sur l’écoute empathique des récits traumatiques des victimes primaires. En 

effet l’intervenant va en effet, écouter des récits d’événements effroyables, être témoin de 

la cruauté de certains comportements, vivre la mort à travers les victimes, etc... Le fait 

d’entendre de façon répétée des expériences traumatiques peut progressivement provoquer 

un traumatisme chez l’intervenant, qui n’a pas vécu lui-même le traumatisme. Les travaux 

de recherche sur le sujet ont depuis pris de l’ampleur et touchent notamment les policiers, 

les répartiteurs du 911, les travailleurs sociaux et le personnel infirmier. 

II.2.3.1.3.2  Traumatisme de Type 1 , Type 2 , Type 3  

C’est à la psychiatre américaine Lenore Terr que l’on doit la première typologie des 

traumatismes en 1991. Elle va séparer en 2 classes les différents traumatismes en fonction 

de leur intensité et de la fréquence d’exposition. 

II.2.3.1.3.2.1 Traumatisme de type 1  

Pour commencer, tout traumatisme est au départ de type 1. 

Il s’agit d’un traumatisme induit par un évènement : 

- unique 

- limité dans le temps 

- présentant un début et une fin précise 

On y trouve par exemple les accidents, agressions, catastrophe naturelles etc… 

Par convention, le traumatisme de type I se soigne et se guérit beaucoup plus facilement 

qu’un traumatisme de type II. Cependant un traumatisme de type I peut avoir des 

conséquences à long terme à l’origine de souffrance et handicap. 

II.2.3.1.3.2.2 Traumatisme de type 2 

C’est lorsque l’évènement est répété ou inscrit dans la durée c’est-à-dire présent 

constamment ou menaçant de se reproduire à tout instant et ce sur une longue période. 

Dans ce cas, l’individu est réexposé de manière chronique à un évènement identique ou 

comparable de façon prolongée et multiple. Nous pouvons prendre comme exemple les 

violences intra familiales, les actes de violences en temps de guerre, le harcèlement 

scolaire, etc… 



CHAPITRE II : STRESS TRAUMA ESPT 
 

 

 Page : 45/135 

Comme vu précédemment, les traumatismes sont initialement de type 1. Du fait de 

l’exposition répétée et prolongée aux traumatismes, des mécanismes d’adaptation de plus 

en plus pathologiques vont se mettre en place avec le développement du traumatisme de 

type II ,comme par exemple, d’importants changements de la personnalité. 

II.2.3.1.3.2.3 Traumatisme de type 3 

Le traumatisme de type 3 ne fait pas partie des deux classes initialement décrite par L. 

Terr. Ce sont la psychologue américaine Eldra Solomon et sa collègue criminologue 

Kathleen Heide qui spécifient une troisième classe de traumatisme. Les traumatismes de 

type 3 sont la conséquences d’événements multiples, envahissants, omniprésents, et 

violents débutant à un âge précoce et présents durant une longue période. Dans cette 

catégorie on retrouve par exemple la torture, les abus sexuels intra familiaux etc… 

II.2.3.1.3.3 Traumatisme simple et complexe 

C’est la psychiatre Judith Lewis Herman qui introduit la notion de traumatisme complexe 

en 1992 dans son livre « Trauma and Recovery ». 

Le traumatisme simple concerne un évènement traumatique unique, c’est l’équivalent du 

traumatisme de type 1 vu précédemment dans la classification de Terr. 

C’est dans son exercice de la psychiatrie avec les femmes victimes de violences conjugales 

et d’agressions sexuelles que Judith Herman va faire naître le concept de traumatisme 

complexe. Celui-ci concerne plusieurs évènements traumatiques, c’est la répétition d’une 

situation de victimisation chronique qui sont des évènement traumatiques et intenses et 

fréquents. Le traumatisme complexe est relationnel, prolongé et répété. Ils peuvent 

apparaitre dans les camps de concentration, les abus sexuels répétés, les violences 

intrafamiliales… Il peut se rapprocher du traumatisme de type 3 de Solomon et Heide.  

Dans « Trauma and recovery », J. Herman décrit l’ensemble des symptômes qui 

correspondent à ce syndrome. 

Deux ans plus tard, le DSM-IV est publié, et la notion de Disorders of extreme stress not 

otherwise specified (DESNOS), concept pratiquement identique à celui de trauma 

complexe, apparaît comme un sous-diagnostic de l’état de stress post-traumatique. 
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Les DESNOS comprennent six catégories de symptômes :  

- altération dans la régulation des affects et des impulsions 

- altération de l’attention et de la conscience 

- altération dans la perception de soi 

- altération dans les relations avec les autres 

- somatisation  

- perturbation dans le système de valeurs et croyances.  

Roth et al. (1997) ont complété la première dimension relative à la régulation des affects 

par un symptôme qui concerne la prise de risque excessive(60).  

Le trouble stress post-traumatique (TSPT) (DSM IV, American Psychiatric Association, 

2016) vient remplacer l’état de stress post-traumatique  (ESPT) de la 4e version du DSM. 

Les symptômes d’un trauma complexe sont alors décrits comme plus durables, plus variés 

et moins prototypiques que ceux d’un trauma simple. 

II.2.4 Conséquences liées à l’exposition traumatique 

II.2.4.1 Résilience  

Le mot « résilience » vient du latin « re-salire » qui signifie « sauter vers l’arrière ». Il est 

utilisé dans les sciences ou il désigne la capacité d’un matériel à résister aux chocs et à 

reprendre une forme fonctionnelle. Ce phénomène sert de métaphore pour illustrer l’idée 

qu’un individu peut résister à un traumatisme et reprendre le cours de son existence.  

 

La psychologue E. Werner, dans les années 1950, se penche sur l’évolution de 700 enfants 

d’Hawaii ayant cumulé abandon, problèmes de santé, maltraitance etc… et se rend compte 

que environ 30% de ses enfants ne présentent pas plus de trouble que la population 

générale à 30ans.  

 

La résilience se définit comme un processus biologique, psychoaffectif, social et culturel, 

permettant un nouveau développement après un traumatisme psychique(61).  
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La résilience aura pour conséquence que la majorité des individus vont poursuivre leur vie 

dans les suites de l’exposition à un évènement traumatique.  

 

Les styles d’attachement mis en place les premiers mois de vie pourraient également entrer 

en jeux, « Les relations entre attachement et résilience tendent à s’exprimer sensiblement à 

travers la « base de sécurité » offerte par l’attachement, qui apparaît, alors, comme un 

facteur puissant de la résilience »(62).  

 

II.2.4.2 Etat de stress aigu (ESA) 

La probabilité de développer un état de stress aigu est d’autant plus élevée que l’événement 

traumatique est grave ou récurrent. 

L’ESA est un ensemble de symptômes qui peuvent apparaitre dans les 3 jours à 1 mois, 

suite à l’exposition à un ou des évènements traumatiques. 

Selon le DSM-IV, le diagnostic d’ESA nécessite la présence de 9 ou plus des symptômes 

ci-dessous (appartenant à n’importe quelle des 5 catégories), ayant débuté ou se s’étant 

aggravés après la survenue d'un événement traumatique : 

Symptômes d'intrusion : 

1. Souvenirs pénibles récurrents, involontaires, et envahissants de l'événement 

traumatique.  

2. Rêves répétitifs pénibles dans lesquels le contenu et/ou l'affect sont liés à l'événement 

traumatique.  

3. Réactions dissociatives (ex. flash-backs) dans lesquelles l'individu se sent ou agit 

comme si l'événement traumatique se reproduisait.  

4. Détresse psychologique intense ou prolongée ou réactions physiologiques marquées en 

réponse à des indices internes ou externes symbolisant ou ressemblant à un aspect de 

l'événement traumatique. 
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Humeur négative : 

5. Incapacité persistante de ressentir des émotions positives (par exemple, incapacité à 

éprouver du bonheur). 

Symptômes dissociatifs : 

6. Altération du sens de la réalité de son environnement ou de soi-même. 

7. Incapacité de se rappeler un aspect important de l'événement traumatique. 

Symptômes d'évitement : 

8. Efforts pour éviter les souvenirs, les pensées ou les sentiments pénibles à propos de 

l'événement traumatique. 

9. Efforts pour éviter les rappels externes (personnes, lieux, conversations, activités, 

objets, situations) qui éveillent des souvenirs ou des sentiments pénibles à propos de 

l'événement traumatique. 

Symptômes d'activation : 

10. Perturbation du sommeil. 

11. Comportement irritable et crises de colère. 

12. Hypervigilance. 

13. Problèmes de concentration. 

14. Réaction de sursaut exagérée. 

Si les symptômes persistent au-delà de 1 mois, le diagnostic d’état de stress post 

traumatique doit être considéré. 

Bien que présentant des symptomatologies similaires, l’ESA n’est pas décrit comme 

facteur prédictif absolu du développement d’un ESPT, même s’il pourrait être facteur de 

risque, mais pourrait jouer un bien plus grand rôle dans le développement d’autres troubles 

liés à un stress (troubles anxieux, dépression etc…)  
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II.2.4.3 Etat de stress post traumatique (ESPT) 

L’état de stress post-traumatique est un trouble psychiatrique qui peut se développer chez 

certains individus après une exposition à un traumatisme. Pour parler d’ESPT , les 

symptômes doivent perdurer dans le temps pendant plus d’un mois. 

Nous allons en développer plus précisément son histoire, ses symptômes et conséquences 

ci-dessous. 

II.3 ETAT DE STRESS POST TRAUMATIQUE (ESPT) 

II.3.1 Histoire 

Le concept de traumatisme ainsi que ses conséquences sont identifiables depuis que 

l’homme put se faire une représentation de la mort. Les premières formes d’écritures et les 

récits des grandes batailles ont probablement été le point de départ de ses descriptions. Les 

plus vieilles traces remontent à l’Iliade et l’Odyssée de Homère qui décrit des soldats 

traumatisés par la guerre vers la fin du 8e siècle av. J.-C. Ce concept évolue à travers 

l’histoire et les âges. Depuis l’antiquité jusqu’aux époques plus contemporaines bien 

d’autres récits ont été reportés décrivant des symptômes de stress post-traumatique chez les 

soldats. Cependant, les conflits armés ne sont pas les seuls facteurs permettant la 

description de tels symptômes. En 1666, un survivant du Grand Feu de Londres, haut 

fonctionnaire anglais, décrit dans son journal comment 6 mois après le drame il faisait 

toujours état de cauchemars récurrents, provoquant chez lui une terreur immense du feu. 

Les accidents qui survenaient lors des grands travaux d’expansion et de développement au 

cours du 19ème siècle, comme par exemple les premières lignes de chemin de fer, ont 

également été le siège de nombreux cas d’ ESPT. Des neuropsychiatres civils, à la suite 

d’accidents de chemins de fer, décrivent des troubles observés après ces accidents. Ces 

troubles seraient attribués selon Erichsen , chirurgien britannique (1864) a des lésions 

inflammatoires minimes de la moelle épinière, ce qu’il nommait « Railway Spine »(63), 

c’est à dire une blessure de la moelle épinière ou du cerveau qu’on ne pouvait voir 

physiquement mais qui serait accompagnée de troubles de la mémoire, de difficultés de 

concentration, de cauchemars récurrents, d’anxiété ou encore d’irritabilité.  
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En 1882, Charcot, neurologue français, utilise les termes de « Névrose Traumatique » et « 

Historie Traumatique » pour classifier les patients présentant des symptômes post-

traumatiques, supposant qu’ils avaient une prédisposition héritée et déclarant qu’une 

blessure physique pouvait entrainer des symptômes psychologiques (64). 

Un peu plus tard en 1884 Oppenheim , neurologue juif allemand, se consacre à l’étude des 

névroses et entame une correspondance avec Jean-Martin Charcot. Puis, plus tard il 

développe sa théorie de la névrose traumatique en se basant sur des patients également 

victimes d’accidents ferroviaires, et introduit alors le concept de « névrose traumatique », 

caractérisée par le souvenir obsédant de l’accident, les troubles du sommeil, les 

cauchemars de reviviscence, les phobies électives et la labilité émotionnelle.  

 

A la fin du 19eme siècle, Pierre Janet, commence à réunir des informations sur les 

traumatismes. Il décrit que des évènements passés personnels associés à des stimuli précis 

environnementaux peuvent déterminer la capacité à répondre à un stress. Il emploie le 

terme de « subconscient » pour parler des souvenirs qui constituent des schémas mentaux 

et vont guider la réponse d’une personne aux stimuli environnementaux. Selon lui, après 

un choc émotionnel, l’esprit ne pourrait réagir de façon adaptée aux nouveaux schémas 

mentaux mis en place. Le souvenir de l’événement (sensations, images, etc…), n’est pas 

intégré à la conscience personnelle et se range dans un recoin de l’inconscient, pour s’y 

comporter comme un corps étranger non assimilé, provoquant des reviviscences 

automatiques et non élaborées. Il y a dissociation de la conscience. C’est ainsi que la 

première théorie complète des effets du traumatisme sur l’esprit a émergé.  

Au 20ème siècle, les deux guerres mondiales furent l’occasion de préciser de nouveau 

concepts relatifs aux traumatismes psychiques. L’observation de symptômes anxieux, 

neurasthéniques ou hystériques, post-émotionnels fait naitre la notion de « névrose et 

psychonévrose de guerre », introduit par Freud, terme qui ne fera pas consensus car basé 

sur des hypothèses de conflit internes. 

Dans la même temporalité, on peut voir également apparaitre le terme d’« obusite » qui 

sera utilisé pour décrire ces troubles du comportement observés chez certains soldats. 

L’obusite se caractérise par une grande anxiété, des tremblements, des hallucinations, des 

troubles du langage et de la vision, une perte d'audition et des psychoses. 
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Quant à la France, c’est Targowla qui décrit en 1954 un syndrome asthénique des déportés 

(équivalent de la névrose traumatique). 

 

C’est aux Etats Unis dans les années 70, après la guerre du Vietnam, que naît un nouvel 

intérêt concernant les troubles post traumatiques. En effet, les Américains constatent chez 

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

psychiatriques tels que les « post-Vietnam syndromes » (Shatan, 1971) observés en très 

grand nombre après le retour en métropole (700.000 cas sur les 3 millions d’hommes 

envoyés au Vietnam ).  

En parallèle, les vétérans américains du Vietnam souhaitent faire reconnaitre leur 

souffrance et développer un système de prise en charge des nombreuses psychopathologies 

d’après-guerre.  

C’est dans ce contexte que les auteurs de la nouvelle nosographie psychiatrique américaine 

DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) sont amenés à réintroduire 

la névrose traumatique dans le DSM-3 ayant disparu de la précédente édition de 1968 (en 

effet le DSM-2 avait inexplicablement abandonné les syndromes post-traumatiques, plus 

ou moins reconnus dans le DSM-1 en 1952 par le diagnostic de « Gross Stress Reaction ».) 

 

 Le ESPT devient alors officiellement un trouble mental à part entière dans la nosographie 

internationale du DSM-3. 

 

 

II.3.2 Epidémiologie 

Dans la littérature scientifique, les données épidémiologiques concernant les états de stress 

post-traumatique sont nombreuses. La prévalence des états de stress post-traumatique est 

estimée selon les études entre 5 à 12% sur la vie entière en population générale. Cependant 

ces données sont principalement issues d’études menées aux Etats-Unis (les études sur le 

sujet sont plus rares en France et dans les autres pays). Ce syndrome a une prévalence de 

survenue “vie entière” de 8,3 % dans la population générale, selon le DSM-5 dans la 

population américaine, qui augmente en fonction du métier du patient et de son exposition 
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à des événements potentiellement traumatisants et 15 % selon l’Organisation mondiale de 

la santé (OMS) pour les personnes touchées par des conflits(65).  

L’enquête « Santé mentale en population générale » (SMPG), menée en France 

métropolitaine entre 1999 et 2003 sur plus de 36 000 personnes, nous fournit une 

estimation des prévalences des troubles psychotraumatiques en population générale : 5,3 % 

de l’échantillon rapportait des troubles psychotraumatiques (66) selon la définition 

suivante : personnes confrontées à un évènement traumatique ; présentant ou ayant 

présenté des phénomènes de reviviscences de la scène traumatique ; présentant lors de 

l’interview au moins un élément psychopathologique en rapport avec le trauma 

(hyperéveil, évitement, troubles du sommeil, etc.), retentissant sur le fonctionnement 

quotidien de ces personnes.  

Il existe davantage de données épidémiologiques concernant certaines populations 

spécifiques, plus souvent touchées par l’ESPT (et donc plus étudiées). On estime par 

exemple que près d’un quart des militaires qui ont participé à une guerre sont concernés 

par ces troubles.  

 

Concernant l’évolution psychopathologique après un évènement traumatisant, selon une 

revue systématisée de la littérature datant de 2017(67), un mois après l’évènement les taux 

de prévalence d’ESPT varient entre 24% (niveau 3) et 34.4% (niveau 4).  

Dans la majorité des cas l’ESPT s’est développé dans les trois mois suivant l’évènement 

traumatisant. Quatre mois après le traumatisme la prévalence est tombée à 17.5%. Les 

patients peuvent développer un ESPT jusqu’ 12 mois. 

 

Différentes trajectoires ont été retrouvées :  

- La résilience (environ 28%) : trajectoire dans laquelle les symptômes de l’ESPT ont 

commencé à un niveau bas et sont restés bas au fil du temps  

- Le rétablissement (environ 10 %) : trajectoire de récupération avec des symptômes 

graves d’ESPT puis réduction des symptômes au suivi. 

- Rechute /rémission (environ 35%) : trajectoire avec des symptômes qui varient 

légèrement dans le temps, mais qui restent relativement modérés 
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- Symptômes chroniques (environ 27%) : Trajectoire dans laquelle les niveaux de 

symptômes de base sont élevés et ont persisté dans le temps.  

II.3.3 Définitions / critères cliniques 

Le syndrome de stress post-traumatique est un trouble psychiatrique qui peut se développer 

chez certains individus après une exposition à un traumatisme. En raison des séquelles 

traumatiques durables manifestées par les vétérans du Vietnam, le DSM-3, introduit dans la 

classe des troubles anxieux de sa nosographie, un diagnostic psychiatrique nommé État de 

Stress Post Traumatique. C’est à partir de ce moment que le traumatisme psychique à été 

progressivement reconnu dans le monde et admis dans la classification internationale des 

maladies (CIM-10) de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS). Jusqu’à la parution du 

DSM-4, l’ESPT n’était reconnu que si les victimes avaient été confrontées à un évènement 

extrême c’est-à-dire « dépassant les limites de l’expérience humaine normale » (ex : guerre 

, agression sexuelle, désastre naturel) excluant la possibilité d’ESPT chez les victimes de 

maladies graves par exemple .  

Dans le DSM-4 le traumatisme survient après une exposition directe (combat, agression, 

violence sexuelle, catastrophe naturelle, accident de voiture ou blessure grave) ou indirecte 

(témoignage, apprentissage de l'exposition d'un parent, entendre ou voir des détails 

aversifs) à un événement traumatique. Pour déterminer si un patient présente un ESPT, il 

doit satisfaire les critères suivants :  

Critère A : Il nécessite que les deux sous critères suivants soient présents : 

- Le sujet ait été exposé à un ou des évènements traumatiques qui ont impliqué la mort 

ou menace de mort, ou des blessures graves ou une menace à son intégrité physique ou 

à celle d'autrui. 

- Le fait d’y avoir réagi par un sentiment de peur intense, d’impuissance ou d’horreur. 

 

Critère B : L’évènement est sans cesse revécu et se manifeste par au moins un symptôme 

du syndrome de répétition pouvant être : des souvenirs répétitifs et envahissants de 

l'évènement (incluant des images, pensées, perceptions), des rêves répétitifs et pénibles de 

l'évènement, l’impression ou des agissements soudains « comme si » l’évènement 

traumatique se reproduisait, une intense détresse psychologique lors de l'exposition à des 
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stimuli internes ou externes ressemblant à un aspect du traumatisme, une réactivité 

physiologique lors de l'exposition à des stimuli internes ou externes ressemblant à un 

aspect du traumatisme ou le symbolisant. 

 

Critère C : Évitement persistant des stimuli associés au traumatisme et émoussement de la 

réactivité générale (ne préexistant pas au traumatisme). 

 

Critère D : Il existe des symptômes d’activation neurovégétative, avec au moins deux 

symptômes parmi : les difficultés de sommeil, une irritabilité ou des colères, des difficultés 

de concentration, une hypervigilance, des réactions de sursaut exagérées. 

 

Critère E : Il concerne la durée des symptômes B, C et D qui doit dépasser un mois.  

 

Critère F : La perturbation entraîne une détresse cliniquement significative ou un 

dysfonctionnement au niveau social, professionnel ou dans un autre domaine de 

fonctionnement important. 

 

En parallèle l’état de stress post-traumatique est défini selon la classification CIM-10 

comme une réponse « différée ou prolongée » à une situation ou un évènement stressant 

(de courte ou de longue durée) qui provoquerait des symptômes de détresse chez tout 

individu.  

 

Dans la dernière et cinquième édition du DSM le Trouble de stress post traumatique 

(TSPT) n'est plus considéré comme un sous-type de trouble anxieux, mais comme faisant 

partie d'une nouvelle catégorie : Troubles liés aux traumatismes et aux stress.  

Les critères diagnostics y sont réorganisés de la manière suivante : 

 

- Critère A : Ne nécessite plus l’association de deux sous critères, en effet un changement 

important est l'abolition du critère diagnostique du DSM-IV concernant la réaction 
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subjective à l'événement traumatique ("la réponse de la personne a impliqué une peur 

intense, un sentiment d'impuissance ou d'horreur"). 

Le seul sous critère restant est : l’exposition à la mort effective ou à une menace de mort, à 

une blessure grave ou à des violences sexuelles d’une (ou de plusieurs) des façons 

suivantes : 

- l’individu a fait directement l’expérience de l’événement traumatique  

- l’individu a été témoin en personne de l’événement traumatique  

- l’individu a appris que l’événement traumatique s’est produit pour un membre de sa 

famille ou un ami proche (suite à des violences ou accidents)  

- l’individu a fait l’expérience d’exposition répétées ou extrêmes aux caractéristiques 

aversives du ou des événements traumatiques. (ne contiens pas les expositions au travers 

des médias, d’images, de la télévision ou des films sinon liés à l’activité professionnelle).   

 

- Critère B : L’événement traumatique est revécu de façon persistante, par la présence d’un 

ou plusieurs symptômes envahissants suivants associés à l’évènement et ayant débuté après 

la survenue du ou des événements traumatiques en cause : souvenirs récurrents et 

envahissants ; rêves récurrents ; réactions dissociatives (flashbacks) au cours desquelles le 

sujet se sent ou agit comme si le ou les événements traumatiques allaient se reproduire, 

pouvant aller de brefs épisodes à des pertes totales de conscience ; détresse intense et 

prolongée en présence de stimuli liés à l’événement traumatique ; réactivité physiologique 

marquée en présence d’indices  liés à l’événement traumatique. Au moins un de ces 

éléments est requis. 

 

- Critère C : Évitement persistant des stimuli liés à l’événement traumatique après la 

survenue de ce dernier, présence d’un ou deux de ces critères :  

Evitement des souvenirs, sentiments et pensées liées au trauma . 

Evitement des objets, lieux, personnes rappelant l’événement traumatique. 
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-Critère D : Il s’agit d’un critère supplémentaire ou plutôt de la division du critère C du 

DSM-4 (l'ensemble évitement/engourdissement émotionnel est divisé en deux : l'évitement 

et les altérations négatives persistantes dans les cognitions et l'humeur) 

Le critère D correspond donc aux altérations négatives des cognitions et de l’humeur 

associées à un ou plusieurs événements traumatiques, débutant ou s’aggravant après la 

survenue du ou des événements traumatiques, le critère D nécessite au moins deux des 

éléments suivants : 

- impossibilité de se rappeler des éléments clés de l’événement traumatique  

- croyances (souvent déformées) et attentes négatives persistantes 

- culpabilité envers soi-même ou autrui sur les causes de l’événement traumatique ou de 

ses conséquences persistantes 

- émotions négatives liées au trauma persistantes (par exemple peur, horreur, colère, 

culpabilité ou honte 

- diminution marquée dans les intérêts portés à des activités habituellement appréciées 

- sentiment d’exclusion par rapport aux autres 

- incapacité persistante de ressentir des émotions positives. 

 

-Critère E : Altérations marquées de l’éveil et de la réactivité associés à un ou plusieurs 

événements traumatiques, qui débute ou s’aggrave après la survenue du ou des événements 

traumatiques, comme en témoignent au moins deux des éléments suivants : 

- Comportement agressif ou irritable 

- Comportement irréfléchi ou autodestructeur 

- Une hypervigilance 

- Réaction de sursaut exagérée 

- Problèmes de concentration  

- Troubles du sommeil. 
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-Critère F : Il s’agit d’un critère de durée : Les critères B, C, D et E doivent durer plus d’un 

mois. 

 

- Critère G : La perturbation entraîne une souffrance cliniquement significative ou une 

altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants.  

- Critère H : La perturbation n’est pas imputable aux effets physiologiques d’une substance 

(ex : médicament, alcool) ou à une autre affection médicale. 

 

Le DSM-V décrit deux sous types d’ ESPT :  

 Avec symptômes dissociatifs :  En plus des symptômes d’ESPT l’individu présente 

l’un ou l’autre de ses symptômes de façon récurrente ou persistante : 

Dépersonnalisation : Sentiment d’être observateur extérieur de son psyché ou de son 

corps. 

OU 

Déréalisation : Sentiment d’irréalité de l’environnement. 

 D’expression retardée : Si l’ensemble des critères n’est présent que 6 mois après 

l’évènement (alors que le début et l’expression de quelques symptômes peuvent être 

immédiats). 

II.3.4 Facteurs de risques  et de protection de l’ESPT 

Comme vu précédemment, l’exposition à un évènement traumatique n’est pas une 

condition suffisante au développement d’un ESPT. Dans la majorité des cas, les individus 

exposés à un évènement traumatique ne développeront pas d’ESPT. C’est la présence ou 

l’absence des différents facteurs de risques et facteurs de protection qui va moduler ces 

réactions post traumatiques. En effet, les facteurs de risques vont favoriser les 

conséquences à long terme de l’exposition à un évènement traumatique, en contribuant au 

développement, maintien ou encore exacerbation de la symptomatologie post traumatique. 

Les facteurs de protection, eux, vont au contraire favoriser l’adaptation à la suite de 

l’exposition à un évènement traumatique en prévenant la survenue de symptômes post 

traumatiques ou en atténuant leur intensité.  
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Deux méta-analyses se sont penchées sur les facteurs de risque (Brewin et al,2000 )(68) et 

sur les prédicteurs associés à l'ESPT (Ozer et al, 2003) (69).  

La méta analyse portant sur les facteurs de risques incluait 14 facteurs de risques pour 

l'ESPT qui sont les suivants :  le genre, l'âge au moment de l'événement traumatique, le 

statut socio-économique, l'éducation, l'intelligence, la race, les antécédents de troubles 

psychiatriques, les abus vécus durant l'enfance, les événements traumatiques antérieurs, les 

expériences négatives vécues durant l'enfance (excluant les abus), l'histoire familiale de 

troubles psychiatriques, la sévérité du traumatisme, la présence d'événements stressants 

ultérieurement à l'événement traumatique et le soutien social post-traumatique. Cette 

première méta-analyse indique que ces 14 facteurs de risques influent de manière 

significative sur la prédiction d’un ESPT. 

 

La deuxième méta-analyse portant sur les prédicteurs associés à l’ESPT s’intéresse aux 

sept prédicteurs suivants : la présence de traumatismes antérieurs, les antécédents de 

troubles psychiatriques, l'histoire familiale de troubles psychiatriques, la perception de 

menace à la vie durant l'événement traumatique, le soutien social perçu à la suite de 

l'événement traumatique, les émotions péritraumatiques et la dissociation péritraumatique. 

Tout comme dans la première étude, l'ensemble des prédicteurs inclus dans l'analyse se 

sont avérés significatifs. Le prédicteur le plus important étant la dissociation 

péritraumatique. 

Une revue de la littérature récente (2017) sur l’évolution et la prédiction des ESA et ESPT 

inclut 45 études observationnelles et 21 études d'intervention(67). Dans cette étude sont 

identifiés comme facteurs prédictifs d’ESPT : les facteurs sociodémographiques (femme, 

jeune âge, problèmes financiers et faible revenu), le fonctionnement cognitif réduit, les 

problèmes de santé à la suite d’un traumatisme, ou encore la dissociation au moment du 

traumatisme. 
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II.3.4.1 Facteurs de risques pré-traumatiques  

En ce qui concerne les différents facteurs de risques les données de la littératures ne sont 

pas totalement consensuelles.  

II.3.4.1.1 Le sexe féminin 

En ce qui concerne le sexe féminin, certaines études ne rapportent pas d’associations 

significatives(70), alors que d’autres études telles que la méta-analyse de Brewin (2000) et 

la revue de Visser et Gosens (2017) mettent en lumière que le sexe féminin serait associé à 

une plus grande vulnérabilité a l’ESPT. Les raisons de cette association pourraient être la 

conséquence de la différence des évènements traumatiques vécus par les hommes et les 

femmes. En effet, les femmes sont plus susceptibles de subir des agressions sexuelles et 

l’évènement en soit pourrait induire une plus grande vulnérabilité. Certaines études, même 

après avoir contrôlé pour le type de traumatisme, semblent montrer que le sexe féminin est 

un facteur de risque de développer un ESPT(71). 

 

II.3.4.1.2 Les antécédents psychiatriques  

Selon les deux méta-analyses de Brewin et al. (2000) et Ozer et al. (2003), les antécédents 

psychiatriques personnels et familiaux (anxiété, dépression, troubles addictologiques) 

représentent des facteurs de risques de développer un ESPT. Les pathologies addictives 

favorisent l’exposition à un traumatisme mais également le développement d’un ESPT(72). 

Les antécédents familiaux de schizophrénie entraînent eux également davantage 

d’exposition au risque traumatique, et favorisent le développent d’un ESPT par la 

suite(73).  

Les sujets ayants été confrontés à des expériences traumatiques dans l’enfance sont 

également particulièrement à risque de développer un ESPT. Si l’on prend l’exemple des 

vétérans, on constate que ceux ayant subi des évènements difficiles ou traumatismes 

pendant l’enfance ont été associés de manière plus fréquente au développement d’ESPT. 
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II.3.4.1.3 La présence d’état de stress aigu en amont. 

Le rôle prédictif de l’ESA dans l’apparition d’ESPT est mitigé selon les données de la 

littérature, en effet certaines études, notamment celle basées sur un suivi en milieu 

militaire(74), montrent que l’ESA suite à un évènement traumatique serait prédictif du 

développement d’ESPT alors que d’autres ne retiendront pas les ESA comme facteur 

prédictif d’ESPT. 

La revue systématisée de 2017 elle, rapporte que les patients diagnostiqués comme atteints 

de ESA étaient plus susceptibles de développer un SSPT que les patients sans ESA (52 % 

contre 26 %) 

 

II.3.4.1.4 La génétique 

Les conditions de possibilité du trauma sont établies par des déterminants génétiques et 

psychologiques s’intégrant de façon interactive au cœur d’un contexte social.  

 

Les études s’intéressant à l’interaction gènes et environnement ont retrouvé qu’une 

susceptibilité biologique pouvait interagir avec des facteurs extérieurs pour augmenter le 

risque de développement d’un ESPT secondairement à un traumatisme psychique(75). 

II.3.4.1.5 Autres facteurs socio démographiques  

Comme vu précédemment dans la revue systématisée de 2017, les patients étaient plus 

susceptibles de développer un ESPT s'ils avaient un moins bon enseignement scolaire, des 

problèmes financiers ou des revenus inférieurs.  

Un mauvais fonctionnement cognitif était associé à la persistance de troubles émotionnels 

après un traumatisme. 
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II.3.4.2 Facteurs de risques péri traumatiques  

II.3.4.2.1 Traumatisme de type 2  

Les évènements répétitifs ou de longue durée, qui correspondent au traumatisme de type 2 

de la classification de Terr, semblent plus souvent associés au développement d’un ESPT.  

II.3.4.2.2  Sévérité de l’évènement 

On peut rapporter la sévérité de l’évènement au degré de menace à la vie perçu. Les 

résultats des études à ce sujet semblent mitigés, certaines études semblent associer la 

sévérité de l’évènement au risque de développer un ESPT(76) alors que d’autres ne 

retrouvent pas la sévérité comme facteur prédictif(77). 

II.3.4.2.3 Détresse péri traumatique 

La détresse péri-traumatique fait référence aux émotions négatives ainsi qu'aux réactions 

physiologiques d'anxiété pouvant être vécues durant un événement traumatique ou dans les 

instants qui suivent (par exemple : les tremblements, la transpiration, ou encore les 

palpitations cardiaques). Le Peritraumatic Distress Inventory (PDI) est une échelle d’auto 

évaluation de 13 items permettant de mesurer la détresse émotionnelle péritraumatique. 

Elle permet de mesurer la présence du critère A de l'ESPT selon le DSM-V (correspondant 

à : "la réaction du sujet à l'événement s'est traduite par une peur intense, un sentiment 

d'impuissance ou d'horreur") et donne un indicateur de gravité psychopathologique d'un 

événement traumatogène. 

La détresse péri-traumatique peut donc se traduire par un vécu d'impuissance, de tristesse, 

de colère et de frustration, de peur, de culpabilité, de honte, d'inquiétude, de sentiment de 

perte de contrôle, d'envie d'uriner ou d'aller à la selle, de sentiment d'horreur, de vécu de 

mort imminente, et enfin par certaines réactions somatiques et neurovégétatives (sueurs, 

tremblements, palpitations) ou lipothymies. 

Dans une étude menée sur les réactions péritraumatiques associées à la catastrophe du 

World Trade Center le facteur «  perte de contrôle » prédisait le plus fortement le stress 

post-traumatique.  
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II.3.4.2.4  Dissociation  

La dissociation péritraumatique psychoforme est retenue comme le prédicteur le plus 

puissant du développement de l’ESPT. La dissociation péritraumatique se définit quand par 

une altération de l'état de conscience au moment d'un événement traumatique ou dans les 

instants qui suivent, durant laquelle il peut y avoir des expériences de dépersonnalisation, 

de déréalisation, une amnésie, une impression d'être déconnecté émotionnellement ou une 

impression que le temps passe plus vite ou plus lentement. Ces symptômes dissociatifs 

impliquent des altérations cognitives et du fonctionnement perceptuel au moment de 

l’événement traumatique. 

Il y a maintenant plus d’un siècle que Pierre Janet avait déjà exprimé l’idée que les 

réactions de dissociation péritraumatique pouvaient augmenter le risque de développer des 

réactions du stress post-traumatique. Il voyait ces réactions comme une manifestation de 

l’échec aigu des tentatives d’intégration d’un événement (plutôt que les voir comme des 

stratégies de survie), menant à un état d’échec plus chronique dans lequel le sujet n’arrive 

pas à réaliser que l’événement est passé. 

Le degré de dissociation péri-traumatique peut-être examiné par le biais du "Peritraumatic 

Dissociative Experiences Questionnaire" (PDEQ). Il s’agit d’un test auto-administré en 10 

items qui mesure les expériences de dissociation vécues pendant un événement 

traumatique, ainsi que les quelques heures qui suivent celui-ci. 

II.3.4.2.5 Hyper activation neurovégétative 

L’hyperactivation neurovégétative favoriserait l'augmentation du conditionnement de la 

peur et l'inscription des mémoires traumatiques. Selon une étude de 2008 une tachycardie 

d’au moins 96 battements par minute ou une fréquence respiratoire d’au moins 22 par 

minute serait prédictifs de développement d’un syndrome post-traumatique .(78) 
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II.3.4.3 Facteurs post traumatiques 

II.3.4.3.1 Stresseurs additionnels  

Des stresseurs additionnels peuvent apparaitre à la suite d’un évènement traumatique tels 

que le décès d’un proche, la maladie, les difficultés professionnelles, la perte d’emploi.. 

Ces stresseurs additionnels seraient corrélés au développement d’un ESPT(68).  

Selon la revue systématisée de 2017, les problèmes de santé persistants, à la suite d'un 

évènement traumatisant, tel que la douleur, la détresse psychique ou encore les blessures 

physiques étaient le principal prédicteur du SSPT. La rumination s'est avérée être l'un des 

plus puissants prédicteurs du SSPT. 

II.3.4.3.2 Le soutien social et entourage 

Outre les facteur liés à l’individu et à l’évènement lui-même, les conditions dans lesquelles 

évoluent l’individu à la suite de l’évènement sont reconnues comme ayant un lien avec la 

récupération ou l’émergence d’un ESPT. Les paramètre reconnu comme important sont : la 

stabilité du milieu de vie, les capacités de soutien du réseau familial et social mais aussi 

celles de la société, la disponibilité et l’existence de soins en santé mentale.  

Selon la revue systématisée de 2017 étudiant l’évolution et la prédiction d’ESPT après un 

traumatisme, les chances des patients qui vivaient seuls étaient presque dix fois plus 

élevées à 12 mois que celles des patients qui ne vivaient pas seuls. 

II.3.5 Impact de l’ESPT sur la santé : symptômes associés et comorbidités.  

Plusieurs troubles psychiatriques sont associés à l’ESPT, il s’agit de symptômes non 

spécifiques fréquemment retrouvés parallèlement au symptômes d’ESPT. Environ 75% des 

personnes ayant un ESPT vont présenter un autre trouble comorbide(79). Ces troubles non 

spécifiques peuvent apparaitre précocement ou plus tardivement suite au traumatisme et 

peuvent être transitoires ou bien s’installer de façon durable chez l’individu.  

L’enquête « Santé mentale en population générale » (SMPG) menée en France 

métropolitaine entre 1999 et 2003 sur plus de 36 000 personnes, nous fournit une 

estimation des prévalences des troubles psychotraumatiques en population générale. Elle 

montre qu’une très importante comorbidité psychiatrique était retrouvée chez les sujets 
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présentant un ESPT, en particulier avec les troubles de l’humeur, les autres troubles 

anxieux et les conduites addictives. 

Il existe également des comorbidités somatiques importantes au premier rang desquelles 

les pathologies cardiovasculaires. 

II.3.5.1 Les troubles dépressifs 

Ils peuvent aller de la thymie légèrement basse, à l’épisode dépressif caractérisé. Dans ce 

contexte ils comprennent les symptômes cliniques habituels de la dépression, on peut donc 

retrouver : une humeur triste, une diminution de l’intérêt pour les choses/activités, une 

perte de poids, des troubles du sommeil, une agitation, de la fatigue, de la dévalorisation, 

des troubles de la concentration ou encore des idées suicidaires. 

Nouvellement référencée dans le DSM-V, la présence de symptômes dépressifs intègre 

spécifiquement la définition du trouble de stress post-traumatique. Des ruminations 

morbides fatalistes ont pour thématiques les causes et conséquences du trauma, avec 

prééminence des sentiments de honte et d’abandon. Une intense culpabilité peut se 

structurer lorsque le sujet blessé psychique endosse le rôle du survivant ayant fui ou ayant 

participé au drame(80). 

 

II.3.5.2 Le deuil pathologique post traumatique 

Il peut survenir dans les cas où la perte d’un proche fait partie de l’évènement traumatique. 

Dans ce contexte les symptômes tels que les reviviscences, cauchemars liés à l’ESPT 

rendent plus difficile l’aboutissement du deuil.  

 

II.3.5.3 Le risque suicidaire 

En ce qui concerne le risque suicidaire chez les personnes atteintes d’ESPT, les données de 

la littérature sont non consensuelles. Selon l’enquête « Santé mentale en population 

générale » (2003) , le lien avec le risque suicidaire était clairement établi, avec 15 fois plus 

de tentative de suicide dans le mois écoulé chez les sujets présentant un ESPT. Cependant 

une méta-analyse de 50 articles (2010) (81) examinant l'association entre l’ESPT et les 

idées et comportements suicidaires passés et actuels a été menée. Il n'y avait aucune preuve 
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d'un risque accru de suicide achevé chez les personnes atteintes d’ESPT. L’ESPT était 

associé à une incidence accrue de tentatives de suicide antérieures et d'idées suicidaires 

antérieures et actuelles. 

 

II.3.5.4  Les troubles anxieux 

Ils peuvent survenir sous la forme de plusieurs troubles : les troubles anxieux généralisés, 

les phobies, les troubles paniques ou encore les troubles obsessionnels compulsifs.  

Selon L. Crocq (1999), « les sujets vivent dans un état de tension anxieuse inter critique, ils 

ne sont plus capables de vivre sans souci ni crainte ». Dans ce contexte, l’anxiété est 

alimentée par l’hyper réactivité neurovégétative et les conduites d’évitement vont faire 

perdurer et exacerber l’anxiété anticipatoire. 

  

II.3.5.5 L’asthénie  

Il s’agit d’une fatigue au moindre effort, cette fatigue est liée au trouble déclenché par le 

traumatisme : état de vigilance, troubles du sommeil (insomnies, cauchemars), etc.  

L. Crocq explique qu’il s’agit d’une triple asthénie : physique, psychique et sexuelle. En 

effet, le traumatisé se sent dès le matin épuisé, la fatigue devient permanente et se présente 

comme un symptôme majeur. 

 

II.3.5.6 Les altérations de la personnalité  

La CIM 10 parle de « modification durable de la personnalité après une expérience de 

catastrophe », selon le DSM, il ne s’agit pas d’un syndrome à proprement parler, mais 

d’une sous-catégorie de celui-ci. Cependant dans la littérature on retrouve certains auteurs 

qui mettent en avant de nouvelles classes diagnostiques qui prendraient ces modifications 

de personnalité en compte. En effet, des événements à caractère traumatique, l’exposition à 

des situations prolongées pénibles, mais aussi des atteintes à l’intégrité corporelle (séquelle 

de blessures, amputations, présence de corps étrangers métalliques–balles, éclats d’obus) 

sont susceptibles d’entraîner des modifications durables de la personnalité. J Herman 

(psychiatre et chercheuse américaine) avait suggéré en tant que nouvelle catégorie 
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diagnostique le "Complex Post-traumatic Stress Disorder" ou C-PTSD (Etat de stress post-

traumatique complexe), T Luxenberg (Psychologue anglaise) lui proposait la dénomination 

"Disorder of Extreme Stress Not Otherwise Specified" ou DESNOS (trouble de stress 

extrême non spécifié outre mesure). 

Le « DESNOS » est un trouble de l’âge adulte qui se caractérise par un déficit chronique 

de capacités du sujet à intégrer des expériences et à réguler ses affects en raison de 

traumatismes répétés, notamment lorsque ceux-ci ont été vécus dans l’enfance 

(maltraitance, agressions sexuelles mais aussi tortures). Outre la répétition des expériences 

traumatiques, ce trouble est en grande partie dû à l’immaturité du cerveau de l’enfant au 

moment des expériences : l’absence ou l’incapacité des parents à fonctionner en tant que 

protecteurs ainsi que les pratiques de maltraitance physique et psychologique 

contribueraient à la genèse de ce syndrome (Van der Hart, 2006). L’appellation DESNOS 

serait donc plus adéquate pour décrire les réactions aux traumas de type II. 

 

II.3.5.7 Trouble des conduites et comportements à risque 

Les données épidémiologiques établissent largement le lien de comorbidité entre l’ESPT et 

le trouble de l’usage de substance. Leur prévalence est importante (26 à 52 %), et les 

patients présentent des symptômes plus sévères, ainsi qu’un taux de rechute sensiblement 

plus élevé(82). L’ESPT peut être associé à des consommations de substances, alcool, 

drogues, substances psychoactives licites ou non, notamment à la recherche d’apaisement 

ou d’effet somnifère. L’alcoolo-tabagisme reste l’addiction la plus fréquente mais les 

pharmacodépendances, particulièrement aux benzodiazépines et aux opioïdes sont souvent 

comorbides dans un contexte de polyconsommation.(83) 

 

II.3.5.8 Pathologies cardio vasculaires 

Celles-ci sont le plus souvent en lien avec une augmentation des troubles métaboliques : le 

diabète, l’hypertriglycéridémie, l’hypertension. Ces comorbidités sont le plus souvent 

sous-diagnostiquées. Les sujets présentant un ESPT ont ainsi un risque accru d’infarctus du 

myocarde ou d’angine de poitrine. En effet, une méta-analyse australienne  de 2018 
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démontre une association entre l’ESPT et la maladie coronarienne en tant que facteur 

indépendant(84). 

Une autre étude , étude longitudinale à grande échelle du journal américain de santé 

publique datant de 2015, a rapporté une association entre l’ESPT et l’incidence de 

l’insuffisance cardiaque dans un échantillon ambulatoire d'anciens combattants 

américains(85). 

II.3.5.9  Les douleurs chroniques post traumatiques 

Dans les suites d’un traumatisme, des douleurs physiques peuvent persister. Une revue 

systématique de 2017 menée au Massachusetts retrouve une association entre la douleur 

chronique et l’ESPT (sur 19 études, 16 avaient trouvé une association entre la douleur 

chronique et l’ESPT (84,2%)(86). Une méta analyse de 2020(87) montre que ces douleurs 

chroniques ont été associées à des conséquences néfastes pour la santé , telles qu’ une 

douleur plus élevée, une invalidité plus fréquente, des dépressions plus fréquentes, des 

troubles du sommeil, ou encore une moins bonne utilisation du système de santé , par 

rapport aux personnes atteintes d’ESPT sans douleur chronique associée. 

Autres comorbidités 

Telles que les psychoses post traumatiques, pouvant inclure les dépressions à 

caractéristiques psychotiques, les troubles psychotiques post traumatiques non 

schizophréniques, ou encore les schizophrénies déclenchées suite à des évènements 

traumatiques. 
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III LA REANIMATION 

III.1 REANIMATION DEFINITION 

III.1.1 Critères généraux 

Les soins de réanimation trouvent leur place dès lors qu’un patient présente une association 

de défaillances sévère d'au moins 2 systèmes d'organes ou d’un seul mettant en jeu le 

pronostic vital immédiat.  Dans la pratique courante cela se traduit notamment par la 

nécessité d’un support de ventilation mécanique invasif (intubation) ou non invasif 

(Ventilation Non Invasive ou oxygéno thérapie à très haut débit) , un support 

hémodynamique par catécholamines et / ou remplissage vasculaire majeur et/ou poly 

transfusion voire même par assistance circulatoire extracorporelle, une normalisation des 

troubles hydro-électrolytiques et métaboliques jusqu'à  la suppléance de la fonction rénale 

par épuration extra rénale. 

L'ensemble de ces techniques nécessite souvent d'être associé à une sédation plus ou moins 

profonde pouvant aller jusqu'à un comas artificiel aréactif supporté par l'association de 

nombreuses drogues. 

III.1.2 Réanimation et SI 

Dans la littérature anglophone nous retrouverons indistinctement les termes « critical care 

medecine » et « intensive care medecine » qui poursuivent les mêmes objectifs que la 

réanimation en France. Cependant, en France, la distinction réanimation/soins intensifs est 

plus perceptible, en effet, les soins intensifs sont habilités par le code de la santé publique à 

ne traiter qu'une défaillance unique sur une durée limitée (décrets du 5 avril 2002 et du 24 

janvier 2006).  

Ici nous traiterons, alors, ces deux termes anglais comme parlant uniquement de la 

réanimation. 
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III.2 FACTEURS FAVORISANT LES TROUBLES PSYCHIATRIQUES PENDANT ET 

APRES LA REANIMATION 

Les facteurs pouvant prédisposer à des troubles du comportement et troubles psychiatriques liés à la 

réanimation sont de plus en plus connus et décrits dans la littérature actuelle. On peut y retrouver les 

facteurs suivants que sont :  la douleur, le bruit, la perte du rythme nycthemeral, l’absence de repères 

horaires, ou encore la perte de sommeil. Face a ces stress, les patients réanimatoires peuvent adopter 

différentes réactions , telles que la régression2, l’agressivité ou l’angoisse pouvant être d’intensité 

variable selon les patients. 

III.2.1 Sédations 

Les sédatifs et les analgésiques sont couramment utilisés en réanimation chez les patients 

ventilés artificiellement afin d’optimiser la ventilation mécanique, d’améliorer la tolérance 

des interventions diagnostiques ou thérapeutiques et enfin d’assurer le confort physique et 

psychique du patient. Concernant la prise en charge de la douleur, les recommandations sur 

la sédation en réanimation sont d’associer un morphinique à un hypnotique. Le niveau et la 

tolérance de la sédation doivent être mesurés et adaptés en fonction du patient, afin d’être 

suffisants tout en évitant le surdosage et une sédation excessive.  

Selon la littérature, les modalités d’administration de la sédation influencent le devenir 

psychologique des patients. Cependant, les effets au long terme de la sédation et de 

l'analgésie sur la mémoire, les troubles post-traumatiques, l'anxiété ou la dépression ne 

sont pas encore bien décrits. Plus particulièrement, l’effet de la sédation vis-à-vis du 

développement des symptômes d’ESPT n'est pas démontré. Certains auteurs retrouvent une 

corrélation positive entre la dose administrée de sédatifs et l’apparition de symptômes de 

stress post-traumatique, alors que d’autres ne retrouvent pas cette corrélation. La question 

des sédations et de leurs effets sur les symptômes d’ESPT semble susciter de l’intérêt dans 

la littérature, par exemple une étude de 2003 suggère que l'interruption sédative 

quotidienne réduirait les symptômes de l’ESPT et pourrait être associée à des réductions du 

trouble de stress post-traumatique3. 

 
2Munoz X, Marti S, Sumalla J, Bosch J, Sampol G., « Acute delirium as a manifestation of obstructive sleep apnea syndrome. » 
3Kress JP, Gehlbach B, Lacy M, PliskinN, Pohlman AS, Hall JB, « The long-term psychological effects of daily sedative 

interruption on critically ill patients ». 
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III.2.2 Douleur 

La douleur est fréquente en réanimation. La douleur est ressentie par 40 à 60 % des 

patients après un séjour en réanimation45. Elle peut être due à la pathologie motivant 

l'admission en réanimation (traumatisme, pancréatite, chirurgie lourde...) ou aux soins de 

réanimation. La douleur est un facteur favorisant les délires postopératoires et son intensité 

est reliée à l'importance de l'agitation. 

III.2.3 Facteurs environnementaux 

Les patients de réanimation présentent un état de stress aigu en rapport avec la pathologie 

qui a motivé leur admission. Ce stress est souvent entretenu par les conditions de 

l'hospitalisation en réanimation et favorise l'apparition de troubles du comportement. Le 

bruit et la privation de sommeil sont les facteurs prédominants dans l'apparition de ces 

troubles. 

 

Le bruit est omniprésent en réanimation et cette agression sonore est traumatisante pour le 

patient. L'International Noise Council a fixé des limites de bruit à ne pas dépasser pour le 

jour, le soir et la nuit. Celles-ci sont respectivement de 45 dB, 40 dB et 20 dB. Ces limites 

sont quasiment toujours dépassées dans les services de réanimation. Il a été montré que le 

bruit de fond en réanimation est supérieur à 50 dB équivalent à une fenêtre donnant sur une 

rue très active (tableau II) et que les bruits de crête supérieurs à 70 voire 80 dB survenaient 

à une fréquence de l'ordre d'une fois par minute6. L'analyse spectrale a montré que les 

fréquences des bruits de crête des alarmes se situent dans une gamme élevée (entre 2 000 et 

4 000 Hz) reconnue comme très traumatisante pour l'oreille humaine. Ce travail est 

corroboré par d'autres auteurs qui ont recherché l'origine de ces agressions sonores. Les 

alarmes sont majoritairement responsables de ces perturbations sonores7. Elles proviennent 

principalement du respirateur (45 % des alarmes) et des moniteurs (20 % des alarmes). 

 

 
4Puntillo KA. Pain, « Pain experiences of intensive care unit patients. » 
5Simini B., « Patients’ perceptions of intensive care. » 
6Venhard J, Orrillard M, Perrotin D, Souhet G., « Étude du bruit dans un service de réanimation. » 
7O’Carroll T., « Survey of alarms in an intensive therapy unit. » 
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III.2.4 Le sommeil 

Le sommeil est un autre paramètre important à ne pas négliger dans la recherche de 

facteurs favorisant la survenue d'un état d'agitation en réanimation. Le sommeil est 

physiologiquement indispensable. Plusieurs travaux ont rapporté une relation entre 

l'absence de sommeil et les troubles du comportement en réanimation89. L'absence de 

sommeil chez des volontaires sains se manifeste par une anxiété, une irritabilité et une 

désorientation en 2 à 5 jours. 

Si la privation de sommeil se poursuit, un état d'hallucination voire de paranoïa apparaît. 

L'enregistrement polysomnographique note des altérations du sommeil paradoxal chez des 

volontaires sains soumis à des niveaux sonores comparables à ceux de la réanimation10. 

Ces signes de psychose disparaissent après une seule nuit de sommeil normale. L'activité 

continue de soins, la lumière, et surtout le bruit sont les premières causes de privation de 

sommeil. 

 

III.2.5 Autres facteurs 

Les autres facteurs environnementaux incriminés sont nombreux mais moins étudiés. 

Il a été montré que l'absence de fenêtre en réanimation multipliait le risque de trouble du 

comportement par 2 probablement en perturbant la notion du cycle jour/nuit1112. 

L'intensité lumineuse forte et constante, l'environnement agressif de la réanimation, la 

présence de matériel (perfusion, sonde d'intubation trachéale...). 

L'isolement relationnel (absence de communication) est également un facteur favorisant les 

troubles psychiatriques en réanimation1314. Les liens affectifs sont quasi inexistant, la 

communication avec l’extérieur minime, en effet même les visites des proches se font de 

manière très encadrée (temps limité, port de vêtements spéciaux…). De plus l’attitude et la 

 
8Easton C, MacKenzie F, « Sensory-perceptual alterations: delirium in the intensive care unit. » 
9Schwab RJ., « Disturbances of sleep in the intensive care unit. » 
10Topf M, Davis J., « Critical Care unit noise and rapid eye movement (REM) sleep ». 
11Wilson L., « Intensive care delirium. The effect of outside deprivation in a windowless unit. » 
12Keep P, James J, Inman M., « Windows in the intensive therapy unit. » 
13Ballard K., « Identification of environmental stressors for patients in surgical intensive care unit. » 
14Belitz J., « Minimizing the psychological complications of patients who require mechanical ventilation. » 
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position régressive et défensive que peut parfois adopter le patient forme une nouvelle 

barrière dans la relation. 

Les restrictions sanitaires strictes dues au SARS-COV2 ont renforcé cette problématique 

notamment en ayant initialement interdit les visites lors du séjour en réanimation puis en 

limitant grandement le nombre d'accompagnants permis par patient ainsi que la durée de 

leur visite. 

La dépendance vis-à-vis des machines joue aussi un rôle, en particulier la ventilation 

artificielle génératrice d'anxiété et d'inconfort. 

Le malade est constamment allongé, manipulé, branché et perd la responsabilité de sa vie 

qui devient dépendante des soignants et des machines pouvant amener le patient à perdre 

une partie ou la totalité de son identité en sus de son intégrité physique. 

III.3 LE RETENTISSEMENT PSYCHIATRIQUE EN REANIMATION 

Un séjour en réanimation peut constituer un traumatisme psychique majeur, avec un retentissement 

même après l’hospitalisation. Les traumatismes psychiques ont tout d’abord été étudiés chez les 

soldats et les victimes de guerre ou de terrorisme, mais le fait qu’un séjour en réanimation puisse 

constituer un traumatisme psychique n’a été évoqué que plus tardivement. Les conséquences de ces 

traumatismes, peuvent être très importantes sur le plan clinique, avec à terme, des symptômes 

empêchant la reprise d’une activité sociale, professionnelle ou encore familiale. 

III.3.1 Quels troubles psychiatriques en réanimation 

Indépendamment de l’étiologie à l’origine d’une hospitalisation dans une unité de 

réanimation, un séjour dans une telle unité constitue à lui seul un facteur de stress qui 

oblige la mobilisation de capacités adaptatives de la part du patient. Ce type de séjour 

d'hospitalisation est en effet reconnu pour être pourvoyeur de troubles psychiatriques et 

psychologiques. Ceux-ci ont été initialement décrits sous le terme de syndrome de 

réanimation dans les années 7015. Sous ce terme sont regroupées diverses réactions 

secondaires au séjour en réanimation, comme des hallucinations, un délire, une confusion 

 
15R S Blacher, « “Minor” psychological hazards of critical care ». 



CHAPITRE III : LA REANIMATION 
 

 

 Page : 73/135 

ou encore l’angoisse. Ces troubles sont observés par les soignants pendant l’hospitalisation 

et/ou rapportés par des malades après leur sortie16. 

III.3.1.1 Agitation 

L'agitation est un problème courant chez les patients de réanimation et peut nuire à 

l'efficacité des soins. L'agitation est définie comme "une activité motrice excessive, 

généralement sans but et associée à une tension interne". Si elle n'est pas maîtrisée, 

l'agitation peut mettre en danger la sécurité des patients et du personnel. 

L'agitation n'est pas un diagnostic spécifique, mais plutôt une manifestation 

comportementale d'un problème qui peut avoir une étiologie multifactorielle. Il est 

important d'identifier les causes de l'agitation afin de pouvoir administrer un traitement 

spécifique. Les facteurs qui contribuent au développement de l'agitation sont les suivants :  

la présence d'une maladie médicale grave qui produit un délire ou une psychose ; des 

antécédents de dysfonctionnement du système nerveux central ; des antécédents de 

troubles psychiatriques ; et un type de personnalité qui influence négativement la réaction 

du patient à la maladie médicale. 

 

Traditionnellement, le terme psychose en réanimation a été utilisé pour désigner soit l'état 

d'agitation, soit pratiquement n'importe quelle perturbation comportementale ou 

émotionnelle grave qui se développe chez les patients en soins intensifs. 

Le terme psychose est une désignation inadéquate ou inappropriée pour les troubles du 

comportement qui se développent dans les unités de soins intensifs. Alors que ce terme 

s'appliquait à pratiquement tous les troubles mentaux il y a plusieurs décennies, son usage 

est aujourd'hui plus restreint. 

 

Dans la majorité des cas, agitation et troubles du comportement en réanimation témoignent 

d'un dysfonctionnement cérébral global. 

 
16J Jones, B Hoggart, J Withey, K Donaghue, B W Ellis, « What the patients say: A study of reactions to an intensive care 

unit ». 
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La gravité clinique des troubles est très variable, allant de la simple anxiété, à un syndrome 

confusionnel puis au délire associé ou non à des hallucinations. 

III.3.1.2 Anxiété 

L’anxiété est la perturbation psychologique la plus fréquente dans la population générale. 

L’environnement et les conditions d’admission dans un service de réanimation contribuent 

largement à favoriser cet état. 

La recherche sémiologique aura quelques particularités dans un service de réanimation, 

compte tenu des difficultés de la mise en place d'une relation permettant au patient 

d'exprimer une plainte et de donner un contenu à son anxiété. L'expression verbale étant 

impossible (malade intubé) ou très limitée (dyspnée, fatigue du patient, discours pauvre ou 

faible disponibilité d'écoute du personnel soignant), l'anxiété se manifestera par des 

modifications comportementales, des signes physiques ou fonctionnels qu'il faudra bien 

observer pour les rattacher à un ensemble cohérent. 

 

En effet quel que soit le cadre clinique dans lequel elle s'intègre, l’anxiété est une émotion 

qui est marquée par trois ordres de manifestations : 

- Subjectives : C'est l'affect anxieux, indéfinissable mais qui se traduit surtout par une 

menace ou une attente de danger sans que celui-ci soit précis. Simple agitation intérieure, 

elle peut aller jusqu'à la panique. L'affect ne peut être ressenti que par un sujet ayant un 

minimum d'éveil de la conscience. 

- Comportementales : Allant de la simple agitation à l'inhibition plus ou moins complète qui 

accompagne une mimique douloureuse, inquiète voire hébétée. 

- Neuro-végétatives : Pleur, sueurs, tachycardie, polypnée, hypo salivation, tremblement 

sans cause, spasmes divers. En service de réanimation, elles seront difficiles à interpréter, 

ces manifestations se confondant avec des signes d'appel d'autres pathologies. 
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III.3.1.3 Délire/confusion 

La confusion est un trouble aigu, transitoire de l'attention, de la cognition et de la 

conscience, habituellement réversible et très fluctuant. Ses causes peuvent comprendre 

quasiment toutes les affections, ou effet secondaire/surdosages en médicaments. 

Lorsque l’on parle de délire , on parle d’un trouble psychique d'une personne qui a perdu le 

contact avec la réalité, qui perçoit et dit des choses qui ne concordent pas avec la réalité ou 

l'évidence, quelle que soit leur cohérence interne. C’est certainement la cause la plus 

connue et étudiée des troubles du comportement au cours de l’hospitalisation en 

réanimation notamment du fait du «  délirium tremens » qui est une des causes très 

fréquentes et souvent retrouvées en réanimation dues à un sevrage en alcool. Nous verrons 

plus loin les différentes causes pouvant être à l’origine du délire.  

III.3.1.4 Trouble de l’humeur 

 

Le diagnostic de troubles de l’humeur est particulièrement difficile à établir en 

réanimation, le tableau symptomatique de la dépression étant peu spécifique : 

ralentissement psychomoteur, troubles du sommeil et perte d’appétit. L’exploration de ces 

troubles (pessimisme, négativisme, idéation suicidaire) est extrêmement difficile dans le 

contexte de pathologies graves et aiguës. 

 

III.3.2 Structures impliquées 

Certaines structures encéphaliques sont particulièrement impliquées dans la genèse de ces 

dysfonctionnements. 

Le syndrome frontal, lié en général à une atteinte bilatérale des lobes frontaux, est bien 

connu. Il associe des troubles intellectuels et mnésiques, un déficit de l'attention, des 

troubles thymiques avec expansivité de l'humeur et libération des tendances instinctives ou 

à l'inverse un tableau dépressif avec adynamie. Ceci conduit soit à un ralentissement 

psychomoteur et idéatoire soit au contraire à un état d'excitation avec agitation. 
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Ces troubles du comportement peuvent coexister en alternance ce qui complique l'approche 

thérapeutique. 

Le système limbique est décrit comme le système des émotions et de la mémoire. La 

stimulation du gyrus cingulaire lors d'interventions chirurgicales peut provoquer des 

réactions de peur, d'anxiété ou de colère et des modifications végétatives similaires à celles 

observées lors d'émotions intenses (tachycardie, hypertension artérielle, dilatation 

pupillaire, apnée). 

À l'inverse les cingulectomies bilatérales entraînent une perte des émotions. 

Les atteintes du système limbique peuvent provoquer des états d'hallucination auditive ou 

visuelle. Ceci est une des caractéristiques des crises d'épilepsie temporale internes dans 

lesquelles les troubles du comportement peuvent prendre la forme de paroxysmes 

d'agitation incontrôlable. 

Des atteintes traumatiques limitées aux lobes temporaux peuvent également se manifester 

par une agitation intense (figure x). 

 

 

Figure x. Zones anatomiques dont les lésions provoquent des troubles du comportement ou 

une agitation. 
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III.3.3 Mécanismes physiopathologiques 

Les hypothèses physiopathologiques sur les troubles du comportement ne sont encore que 

des suppositions en attente de démonstration formelle. 

Une des hypothèses met en jeu les anomalies des systèmes de neurotransmission à l'origine 

d'un dysfonctionnement métabolique cérébral. Une diminution de l'activité des voies de 

l'éveil (système cholinergique), une augmentation de la libération de neuromédiateurs 

excitateurs (glutamate, catécholamines) ou des modifications de l'activité des systèmes 

GABA et sérotoninergique ont été évoquées. 

La situation physiopathologique la plus explorée est le sevrage alcoolique. Le système 

GABA, qui est le plus important système inhibiteur de la neurotransmission du système 

nerveux central, est à l'origine de la plupart des symptômes cliniques. 

L'alcoolisme provoque une diminution de la synthèse des récepteurs au GABA. 

L'alcoolisme inhibe également l'activité du système glutamatergique, le principal système 

excitateur cérébral, en agissant sur les récepteurs NMDA (récepteurs liens avec l'action de 

la KETAMINE) probablement en partie par la diminution de l'ion magnésium. 

Lors du sevrage, l'arrêt de cette inhibition des récepteurs NMDA, couplée à la diminution 

de l'activité du système GABAergique inhibiteur entraîne les diverses manifestations 

d'excitation cérébrale pouvant aller jusqu'aux convulsions1718. 

Une augmentation de la transmission dopaminergique a également été décrite et pourrait 

expliquer les hallucinations fréquentes. 

Une augmentation de la transmission noradrénergique est à l'origine des signes 

d'hyperactivité sympathique. 

L'activation de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien avec sécrétion accrue de cortisol 

a été constatée19. 

Les conséquences cliniques de ces hypothèses physiopathologiques sont actuellement 

mineures mais laissent entrevoir des possibilités thérapeutiques dans l'avenir. 

 
17Adinoff B, « Delirium following cessation of alcohol consumption ». 
18Faingold C, Li Y, Evans M., « Decreased GABA and increased glutamate receptor-mediated activity on inferior colliculus 

neurons in vitro are associated with susceptibility to ethanol withdrawal seizures. » 
19Glue P, Nutt D., « Overexcitement and disinhibition. Dynamic neurotransmitter interactions in alcohol withdrawal. » 
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III.3.4 Causes des troubles du comportement et agitation  

Parmi les étiologies possibles d’une agitation en réanimation on retrouve : 

III.3.4.1 Les atteintes cérébrales primitives 

Pouvant inclure les traumatisme avec atteinte diffuse ou frontotemporale, les accidents 

vasculaires, épilepsie (diagnostique difficile en réanimation car la majorité est non 

convulsivante ou infraclinique mais dont les agitations sont associées à une confusion 

fluctuante)  , tumeur, infections neuro-méningées; 

III.3.4.2 Désordres systémiques qui ont un retentissement cérébral: 

*troubles métaboliques tel que l'hypoglycémie, les encéphalopathies urémiques ou par 

insuffisance hépatocellulaire, les défaillances cardio-vasculaires entraînant un bas débit 

cérébral, l'hypoxémie, l'hypercapnie voire l'hypocapnie profonde et le choc septique qui 

peut provoquer et rassembler l'ensemble de ces causes. 

*Trouble hydroélectrolytique tel que les dysnatrémies avec notamment l'hyponatrémie qui 

est le trouble métabolique le plus fréquent, l'hyper/hyposmolarité sanguine, 

l'hypophosphorémie profonde. 

III.3.4.3 Intoxications et médicaments 

III.3.4.3.1 Les grand groupe syndromique associé à certaine classe pharmacologique 

  

- Le syndrome anticholinergique dans lequel l'encéphalopathie associe un syndrome 

confusionnel et un délire avec hallucinations, une dysarthrie, des tremblements voire 

des myoclonies, un syndrome pyramidal et une hypertonie, des convulsions 

(antidépresseurs tricycliques, antiparkinsoniens, atropine, antipsychotiques, certains 

antihistaminiques tel que HYDROXIZINE et certains antalgiques tel que NEFOPAM, 

utilisés en réanimation). 

 

- Le syndrome cholinergique avec confusion, ataxie, somnolence puis tremblements, 

agitation et convulsions (insecticides organophosphorés, carbamates). 
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- Le syndrome sérotoninergique qui associe une confusion, une agitation, une ataxie avec 

incoordination motrice, des tremblements, une hypertonie avec hyperreflectivité et des 

troubles végétatifs. (certains anti dépresseurs, les triptans, le LSD, les amphétamines, la 

cocaïne, le ginseng, la noix de muscade et le millepertuis, certains opiacés tel que le 

TRAMADOL et le FENTANYL utilisés en réanimation) 

 

- Le syndrome sympathomimétique avec agitation, logorrhée, hyperréactivité motrice, 

délire paranoïde, tremblements, convulsions (amphétamines, théophylline). 

 

- Le syndrome de dysrégulation Dopaminergique moins présent en réanimation, en lien 

avec la difficulté d'équilibration des traitements des syndromes Parkinsoniens. 

 

III.3.4.3.2 Les traitements confusiogènes hors association syndromique :  

certains anticonvulsivants, la KETAMINE, les CORTICOIDES, les DIGITALIQUES, 

LIDOCAINE, BARBITURIQUE, MORPHINE, BENZODIAZPINES avec ou sans effet 

paradoxal,  

Classiques en réanimation, nous retiendrons notamment les Betalactamines et 

l'OMEPRAZOLE donnant de véritable tableau d'encéphalopathie, objectivé par l'électro-

encéphalogramme en lien ou non à un surdosage. 

 

III.3.4.3.3 Les benzodiazépines et l’ESPT : 

Les benzodiazépines sont utilisées à des fins d’anxiolyse, amnésiants (mémoire 

antérograde), myorelaxants et anticonvulsivants. Leur utilisation va donc avoir comme 

effet, une diminution de la mémoire antérograde. Cette propriété en particulier les rend 

intéressantes lors de procédures douloureuses ou désagréables. En parallèle il est 

également décrit une facilitation de la mémoire rétrograde avec donc une augmentation de 

la mémoire des événements précédant la sédation par les benzodiazépines. L’ESPT est lié à 

une hypermnésie d’un événement émotionnel et comporte une altération de la mémoire des 

événements traumatiques avec des souvenirs traumatiques qui sont consolidés puis 



CHAPITRE III : LA REANIMATION 
 

 

 Page : 80/135 

constamment récupérés et restaurés. L’administration de benzodiazépines au décours 

immédiat de la confrontation à un événement traumatique pourrait donc possiblement 

renforcer la consolidation en mémoire de l’information traumatisante. 

 

Sur le plus long terme on retrouve dans la littérature des données qui mettent en évidence 

le fait que les benzodiazépines soient indépendamment associées à une plus grande sévérité 

du TSPT au cours de l'année suivant admission en réanimation. Ces données sont toutefois 

à prendre avec du recul car il existe également des études ne retrouvant pas cette 

association20. 

 

III.3.4.3.4 Syndromes de sevrage (médicaments, alcool). 

III.3.4.3.4.1 Sevrage alcoolique : 

 

C'est certainement la cause la plus connue et la mieux étudiée de troubles du comportement 

au cours de l'hospitalisation. 

Les symptômes peuvent être divisés en trois catégories : 

Les signes d'hyperactivité végétative apparaissent dans les heures qui suivent l'arrêt de 

l'alcool et sont à leur maximum en 24 à 48 heures. Ils associent des trémulations, des 

sueurs, des nausées et des vomissements, une anxiété et une agitation. 

La deuxième catégorie est l'excitation neuronale avec un risque de convulsions qui apparaît 

entre 12 et 48 heures après le sevrage. 

La troisième catégorie est le delirium tremens qui se caractérise par des hallucinations 

auditives et visuelles, un syndrome confusionnel sévère avec agitation, des troubles de 

l'attention, une fièvre. 

 

 
20Dimitry S.DavydowM.D, M.P.H., DouglasZatzick,M.D, Catherine L.HoughM.D., « A longitudinal investigation of 

posttraumatic stress and depressive symptoms over the course of the year following medical–surgical intensive care unit 
admission ». 
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En l'absence de traitement, le décès peut survenir par collapsus cardio-vasculaire, 

défaillance respiratoire ou au décours du syndrome d'état de mal épileptique21. Le risque 

de delirium tremens est évalué à 20 % des patients dépendant de l'alcool lors d'un sevrage 

brutal. La mortalité de ce syndrome peut atteindre 10 %. La prévention du syndrome de 

sevrage par l'administration de benzodiazépines, de neuroleptiques et de CLONIDINE 

(agoniste alpha 2 central) permet d'atténuer les signes de sevrage et de diminuer la durée de 

séjour en réanimation. 

 

III.3.4.3.4.2 Sevrage en benzodiazépines et morphiniques : 

 

Après un traitement prolongé par les benzodiazépines (BZD), l'arrêt brutal provoque un 

syndrome de sevrage avec tremblements, anxiété, insomnie, sueurs, syndrome 

confusionnel, voire réactions psychotiques ou convulsions. Les syndromes de sevrage 

apparaissent 24 heures après l'arrêt des BZD à demi-vie courte et 3 à 8 jours après l'arrêt 

des BZD à demi-vie longue22. 

Après arrêt de la sédation en réanimation, de nombreux cas de syndromes de sevrage ont 

été rapportés. Il n'existe pas d'étude prospective sur un nombre suffisant de patients 

permettant de quantifier de manière précise la fréquence et les facteurs de risques de ce 

syndrome. Dans une étude rétrospective récente chez des patients sous sédation plus de 7 

jours, un syndrome de sevrage était survenu chez 9 patients sur 28 (32 %). 

Les facteurs de risques étaient des doses élevées d'hypnotiques ou de morphiniques, la 

durée de la sédation et de la ventilation artificielle23. Chez des enfants ayant eu du 

FENTANYL en continu, un syndrome de sevrage était observé dans 57 % des cas24. 

Le syndrome de sevrage était associé à des durées et des doses de FENTANYL 

significativement plus élevées et il était toujours présent lorsque ce dernier avait été 

administré pendant plus de neuf jours. La méthodologie de cette étude était cependant 

 
21Hall W, Zador D., « The alcohol withdrawal syndrome. » 
22Busto U, Sellers E, Naranjo C., « Withdrawal reaction after long-term therapeutic use of benzodiazepines. » 
23Cammarano W, Pittet J, Weitz S, Schlobohm R, Marks J., « Acute withdrawal syndrome related to the administration of 

analgesic and sedative medications in adult intensive care unit patients. » 
24Katz R, Kelly H, Hsi A., « Prospective study on the occurence of withdrawal in critically ill children who receive fentanyl by 

continuous infusion. » 
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discutable puisque l'âge moyen des enfants était de 6,6 mois (1 semaine-22 mois) alors que 

le score utilisé pour le diagnostic avait été validé chez le nouveau-né de mère toxicomane. 

Dans une autre étude rétrospective, 14 enfants sur 40 bénéficiant d'une sédation avaient un 

syndrome de sevrage avec comme facteur de risque une dose totale de MIDAZOLAM 

supérieure à 60 mg·kg-125. 

 

En réanimation, il est difficile de distinguer les symptômes liés à l'arrêt de la sédation, à la 

pathologie de la réanimation ou aux traitements associés, de ceux d'un syndrome de 

sevrage. Cependant, la survenue des symptômes à l'arrêt des benzodiazépines et leur 

disparition lors de leur réintroduction est fortement évocatrice. 

 

Concernant les troubles psychiatriques en lien avec la réanimation, le médecin psychiatre 

peut donc aider à résoudre ces problèmes en conseillant un traitement approprié pour le 

patient agité. En plus d'offrir des conseils concernant les considérations diagnostiques 

pertinentes, le psychiatre peut orchestrer un traitement psychologique et 

psychopharmacologique approprié 

 

 

III.3.5 Troubles psy à distance de la réanimation 

Des études à long terme ont rapporté qu'un séjour prolongé en soins intensifs pouvait avoir 

des séquelles psychologiques défavorables sur les patients, qui peuvent durer longtemps 

après la guérison, parfois présent jusqu’à 5 ans après l’hospitalisation26. 

 

III.3.5.1 Le syndrome post réanimation 

Il s’agit d’un syndrome bien défini depuis 2010, qui regroupe les séquelles cognitives, 

physiques et psychiatriques consécutives à un séjour prolongé en réanimation. Les 

 
25Fonsmark L, Rasmussen YH, Carl P., « Occurrence of withdrawal in critically ill sedated children. » 
26O.J. Bienvenu, L.A. Friedman, E. Colantuoni, V.D. Dinglas, K.A. Sepulveda, P., « Psychiatric symptoms after acute respiratory 

distress syndrome: a 5-year longitudinal study ». 
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séquelles appartenant à ce syndrome ont notamment un retentissement non négligeable sur 

la qualité de vie, l’autonomie, la morbidité et la mortalité future de ces patients. 

 

Les séquelles cognitives concernent les fonctions mnésiques et exécutives. Après un séjour 

en réanimation , le risque de développer ou aggraver des troubles cognitifs serait multiplié 

par 2 ou 3 27. Une étude prospective sur 821 patients28, rapporte une altération des 

fonctions cognitives chez 40 % des patients à trois mois de leur sortie de réanimation et 

cette altération persistait après 12 mois chez 34 % d’entre eux. 

 

Les séquelles physiques elles, comprennent : 

- les séquelles neuromusculaires réunies sous le terme générique d’ « intensive care unit-

acquired weakness », qui concernent généralement un déficit moteur bilatéral 

prédominant en proximal et aux niveau des membres inférieurs, ainsi qu’une atteinte de 

muscles respiratoires généralement associés. Il n’existe pas d’autre causes à ce déficit 

que la pathologie aigüe et l’hospitalisation en réanimation. 

- les atteintes articulaires dues notamment à l’alitement prolongé 

- les séquelles respiratoires basses (concernant essentiellement les patients hospitalisé à la 

suite d’un syndrome de détresse respiratoire aigu ayant souvent nécessité une 

ventilation mécanique prolongée) ainsi qu’une altération de la fonction respiratoire , 

améliorée cependant dans la quasi-totalité des cas à 5 ans (hors les cas de fibrose post 

syndrome de détresse respiratoire aigu, classiquement décrit dans le virus du SARS-

COV2. 

- Les séquelles respiratoires hautes avec principalement un risque de sténose trachéale si 

lors de la réanimation le patient a nécessité une ventilation invasive prolongée. 

- Les troubles de la déglutition, fréquents après une intubation prolongée. 

 
27T.J. Iwashyna, E.W. Ely, D.M. Smith, K.M. Langa, « Long-term cognitive impairment and functional disability among 

survivors of severe sepsis ». 
28P.P. Pandharipande, T.D. Girard, J.C. Jackson, A. Morandi, J.L., « Long-term cognitive impairment after critical illness ». 
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- Les atteintes rénales, avec un risque d’évolution vers l’insuffisance rénale chronique 

bien plus important que dans la population générale s’il y a eu insuffisance rénale aigüe 

au cours de la réanimation. 

- Cicatrices, douleurs, fatigue … 

 

Les séquelles psychiatriques :  

Le contexte de stress physique et psychologique vécu lors du séjour en réanimation expose 

les patients, de façon non négligeable, à un retentissement psychique (dans les mois ou 

années suivant la sortie). D’après la littérature, les pathologies fréquemment mises en 

évidence après la réanimation sont29 : 

La dépression (prévalence entre 24-44%) 

L’anxiété (prévalence entre 28-46%) 

L’ESPT (prévalence entre 17-44%) 

 

 

III.3.5.2 Anxiété 

Les symptômes d'anxiété générale sont les plus courants parmi les symptômes 

psychiatriques post réanimation. 

Selon une méta analyse de 2016 portant sur 27 études, environ un tiers des survivants des 

soins intensifs éprouvent des symptômes d'anxiété qui persistent au cours de leur première 

année de rétablissement30. Les facteurs associés à une anxiété post réanimation étaient, la 

présence de symptômes psychiatriques pendant l'admission et les souvenirs d'expériences 

délirantes en soins intensifs. 

 
29J.Le Marec, Y.Jouan, S.Ehrmann, C.Salmon Gandonnièrea, « Post-intensive care syndrome ». 
30Sina Nikayin, Anahita Rabiee, Mohamed D. Hashem, Minxuan Huang, O. Joseph Bienvenu, Alison E. Turnbull, Dale M. 

Needham, « Anxiety symptoms in survivors of critical illness: a systematic review and meta-analysis ». 
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III.3.5.3 ESPT 

La prévalence des troubles post-traumatiques chez les patients post-réanimation est très 

différente selon les travaux, les outils utilisés, la population étudiée ou le délai de 

l’évaluation post-trauma ainsi que la définition de l’ESPT. En effet , selon une récente 

méta analyse incluant 48 études, la prévalence des symptômes d’ESPT post-réanimation 

pouvait aller de 3.7% à 43.7% selon les protocoles, le type d’étude, la méthode 

d’évaluation (entretien clinique structuré, auto-questionnaires) et le moment de 

l’évaluation. La prévalence moyenne était de 19.83%(88) et donc que les symptômes 

d’ESPT peuvent affecter 1 survivant sur 5. 

 

Dans la littérature on retrouve les facteurs de risques d'ESPT post-réanimation suivant : 

une psychopathologie antérieure (plus particulièrement ceux d’anxiété, de dépression ou de 

dépendance alcoolique), une plus grande administration de benzodiazépines lors du séjour 

d'hospitalisation ainsi que des souvenirs post-hospitalisation d'expériences effrayantes 

et/ou psychotiques en réanimation. Selon une enquête longitudinale incluant 150 patients 

en réanimation, près des trois quarts des patients présentant des symptômes substantiels 

d’ESPT 3 mois après leur sortie de réanimation déclarent que leurs symptômes étaient liés 

à des souvenirs d'événements lors du séjour31. Concernant d'autre facteurs tel que le sexe 

féminin, l'âge plus jeune et la gravité de la maladie, leur association à la fonction de 

prédicteur est moins systématique32. 

Certains auteurs retrouvent la durée du séjour en réanimation et la durée de ventilation 

mécanique comme facteurs de risques33, tandis que d’autres études ne retrouvent pas cette 

association34 avec l’ESPT post-réanimation.  

 
31Dimitry S.DavydowM.D, M.P.H., DouglasZatzick,M.D, Catherine L.HoughM.D., « A longitudinal investigation of 

posttraumatic stress and depressive symptoms over the course of the year following medical–surgical intensive care unit 
admission ». 

32Ann M Parker , Thiti Sricharoenchai, Sandeep Raparla, Kyle W Schneck, O Joseph Bienvenu, Dale M Needham, 
« Posttraumatic Stress Disorder in Critical Illness Survivors: A Metaanalysis ». 

33D.S. Davydow, W.J. Katon, D.F. Zatzick, « Psychiatric morbidity and functional impairments in survivors of burns, traumatic 
injuries, and ICU stays for other critical illnesses: a review of the literature ». 

34T. Girard, A. Shintani, J. Jackson, S. Gordon, B. Pun, M. Henderson, et al., « Risk factors for post-traumatic stress disorder 
symptoms following critical illness requiring mechanical ventilation: a prospective cohort study ». 
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III.3.5.4 Trouble de l’humeur : Dépression 

Les symptômes dépressifs sont courants chez les survivants des soins intensifs et peuvent 

avoir un impact négatif sur la qualité de vie. 

 

Selon une revue de la littérature systématisée datant de 200935 portant sur prévalence de la 

dépression après un traitement général en soins intensifs : La prévalence médiane des 

symptômes dépressifs après la réanimation était de 28 %. Certaines études ont constaté des 

 
35Dimitry S. Davydow Jeneen M. Gifford Sanjay V. DesaiO. Joseph Bienvenu, « Depression in general intensive care unit 

survivors: a systematic review ». 
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diminutions significatives des scores moyens/médians de dépression au cours des 2 à 12 

premiers mois post-réanimation. 

En ce qui concerne les facteurs de risques potentiels identifiés dans la littérature, le sexe , 

l’âge , la gravite de la maladie, ainsi que la durée de sédation ne sont pas associés à un plus 

grand risque de symptômes dépressifs après la sortie d’hospitalisation. En revanche les 

mauvais souvenirs d’expérience ou cauchemars et les antécédents psychiatriques 

(particulièrement les antécédents de dépression ou l’exposition à un plus grand nombre 

d’événements traumatiques) sont eux associés à un plus grand risque. Les symptômes 

dépressifs à la sortie de l'hôpital semblent être le facteur prédictif le plus important. La 

revue de 2009 rapporte que des symptômes dépressifs retrouvés entre 2 et 12 mois après 

les soins étaient un facteur prédictif important des symptômes dépressifs à 6 mois après les 

soins intensifs. 

A noter qu'il existe une forte corrélation entre les symptômes d'ESPT post réanimation et 

les symptômes dépressifs en post réanimation. 
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IV ETUDE PSY COVID 

IV.1 POURQUOI CETTE ETUDE 

Comme nous l’avons vu précédemment, les troubles psychiques, secondaires aux facteurs de stress 

subis lors de séjours en réanimation, sont connus et bien documentés. Particulièrement les troubles 

anxieux, dépressifs et post-traumatiques, très présents jusqu’à 46 % chez ces patients à la sortie de leur 

hospitalisation.  

La présence de troubles psychiques est associée à une augmentation de la mortalité à 2 ans.  

Par ailleurs, le suivi spécialisé post-réanimation serait un facteur d’évolution favorable des troubles 

psychiques réactionnels, mais malheureusement cette prise en charge est rare et non systématique.  

Dans le passé le monde a déjà été touché par différentes épidémies notamment des épidémies à 

coronavirus telles que le SAR-COV et le Mers-COV, pouvant aboutir à des troubles psychiques. Parmi 

les survivants au virus du MERS, par exemple, 70,8 % présentaient des symptômes psychiatriques et 

41,7 % ont reçu un diagnostic psychiatrique définitif36. La crise épidémique de COVID-19 est 

cependant inédite et inaugurale de par sa propagation galopante et son étendue mondiale de manière 

quasi simultanée, la sursaturation du système de santé impliquant une surmortalité, la désinformation 

permise par les médias sociaux, la remise en question des pratiques médicales actuelles demandant une 

adaptation du système de soin rapide, ainsi que les prises de décisions et politiques inédites. A l’heure 

actuelle, les troubles psychiques en lien avec l’infection à SARS-COV2 ne sont pas encore bien 

étiquetés.  

On retrouve un grand nombre d’études concernant les troubles psychiques suite à un séjour en 

réanimation, cependant le passage en réanimation, dans les circonstances imposées par la prise en 

charge spécifique de cette infection, semble représenter un facteur de stress supplémentaire (rupture 

avec la famille, relation distanciée avec le personnel, charge symbolique de la crise et des risques 

vitaux très médiatisés…) et retiennent ainsi particulièrement notre attention. 

L’unité psycho-trauma du Pôle Centre de Psychiatrie avait, avant la crise, le projet d’une « cellule de 

veille psycho trauma » auprès des patients pris en charge au sein de l ‘APHM, pour des pathologies 

secondaires à l’exposition à des évènements traumatiques. L’infection par le SARS-COV2 semble 

 
36 Hyun-Chung Kim , So-Young Yoo, Bun-Hee Lee, So Hee Lee, Hyoung-Shik Shin, « Psychiatric Findings in Suspected and 

Confirmed Middle East Respiratory Syndrome Patients Quarantined in Hospital: A Retrospective Chart Analysis ». 
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représenter un évènement à fort impact psychologique, à fort potentiel traumatique, notamment pour 

les patients les plus sévères nécessitant une réanimation.  

L’objectif de l’étude PSYCOVID+ est en premier lieu, un suivi téléphonique pour une évaluation de 

l’état de santé psychique des patients sortant de réanimation. Elle peut proposer également  des 

interventions thérapeutiques et un accompagnement,  au mieux, du parcours de soin médico-

psychologique des patients inclus.   Dans ce contexte inaugural, le recueil structuré et protocolaire des 

données saisies lors des entretiens, en lien avec ce suivi clinique, a permis d’analyser les données 

épidémiologiques en lien avec les troubles psychiques des patients infectés par le SARS-COV2 et 

admis en réanimation, avec un regard particulier sur les troubles anxieux, dépressifs et post-

traumatiques. 

IV.2 METHODE 

IV.2.1 Cadre de l’étude participants et procédures 

Il s’agit d’une étude (descriptive transversale prospective) réalisée sur les patients sortis de 

réanimation de l’APHM (Assistance Publique des Hôpitaux de Marseille).  

Entre mai 2020 et avril 2021, nous avons recruté 111 patients, ce qui incluait des patients 

de la première , deuxième ainsi que de la troisième vague de COVID-19. Les critères 

d’inclusion étaient : patient de plus de 18 ans, sorti d’hospitalisation en réanimation à la 

suite d’une prise en charge d’une pneumopathie à SARS-COV2. Les sujets éligibles à 

l'inclusion ont été approchés pour le consentement à l'étude à la fin de leur hospitalisation 

en réanimation, puis nous avons repris contact par voie téléphonique dans les semaines 

suivantes.  

 

 

 

IV.2.2 Mesures et évaluation  

Les symptômes d’anxiété et de dépression étaient évalués par la version française de 

l’HAD (Hospital Anxiety and Depression scale). L’HAD est un instrument qui permet de 

dépister les troubles anxieux et dépressifs. Elle comporte 14 items cotés de 0 à 3. L'HAD 
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se compose de deux sous-échelles de 7 items (cotés de 0 à 3) évaluant les symptômes de 

dépression (sept items—sous-échelle HAD-D) et les symptômes d'anxiété (sept items—

sous-échelle HAD-A) permettant ainsi l’obtention de deux scores sur 21 (note maximale de 

chaque score = 21) . Pour chacun des scores HAD-A ou HAD-D, la valeur seuil standard 

de > 7 sur 21 sur l'une ou l'autre sous-échelle a été utilisée pour définir un état limite (score 

8 à 10) ou un état cliniquement significatif (score 11 à 21) de dépression ou d’anxiété.  

 

Les symptômes de stress post traumatiques sont évalués par la version française de l’IES-R 

(Impact of event scale – Revised ) qui mesure la sévérité des symptômes d’intrusion, 

d’évitement et d’hyperéveil (symptômes neurovégétatifs). Les items correspondent 

directement à 14 des 17 symptômes du DSM-IV du syndrome de stress post 

traumatique. Les items sont évalués sur une échelle de 5 points allant de 0 ("pas du tout") à 

4 ("extrêmement"). L'IES-R donne un score total (allant de 0 à 88). En général, l'IES-R 

n'est pas utilisé pour diagnostiquer l’ESPT, cependant, des scores seuils pour un diagnostic 

préliminaire de l’ESPT ont été cités dans la littérature et un score de supérieur à 33 sur 88 a 

été adopté pour indiquer un impact psychologique sévère de l'événement traumatique. 

 

Le trouble d’utilisation de l’alcool a été évalué par les critères du DSM-IV qui passe en 

revue la présence ou non de 11 symptômes sur une période de 12 mois. La présence de 2 

ou 3 de ces symptômes correspond à un trouble léger, la présence de 4 ou 5 symptômes à 

une trouble modéré, et la présence de 6 symptômes ou plus à un trouble sévère. 

 

La douleur physique et la douleur morale sont respectivement évaluées par les patients, à 

l’aide d’une échelle numérique cotée de 0 à 10 avec pour signification 0 correspond à « pas 

du tout » et 10 « extrêmement ». 

Leur ressenti de leur bonheur/malheur vécu est évalué par les patients, à l’aide d’une 

échelle numérique cotée de 1 à 7 avec pour signification 1 correspond à complètement 

malheureux et 7 à complètement heureux. 

Leur ressenti sur leur santé en général était auto-évalué, à l’aide d’une échelle numérique 

cotée de 1 à 5 avec pour signification 1 correspond à « mauvais » et 5 « excellent ». 
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A l’aide d’une adaptation de la CSQ-8 (questionnaire de satisfaction client en 8 items) nous 

avons enquêté sur la satisfaction du dispositif de suivi téléphonique auprès des patients 

COVID+ sortant d’un service de réanimation. La CSQ-8 permet initialement la mesure de 

la satisfaction de la patientèle à l’égard des services. Elle comporte 8 items cotés de 1 à 4 

qui ont été sélectionnés sur la base d'évaluations par des professionnels de la santé mentale 

comme pouvant être liés à la satisfaction des clients. Le CSQ-8 est unidimensionnel, ce qui 

donne une estimation homogène de la satisfaction générale à l'égard des services. Un score 

maximal de satisfaction correspond à 32/32. 

Enfin, Nous évaluons l’impression clinique globale à deux temps différents à l’aide de la 

Clinical Global Impression-Severity (CGI-S) en premier lieu puis de la Clinical Global 

Impression-Amelioration (CGI-A) à l’évaluation finale. La CGI est une échelle à 7 points 

qui exige que le clinicien évalue la gravité de la maladie du patient au moment de 

l'évaluation, par rapport à son expérience passée.  

IV.2.3 Etapes de l’étude 

Les différents intervenants (IDE / psychologue / psychiatre de la CUMP) ont repris contact 

téléphonique avec les patients sortis d’hospitalisation après un séjour dans les services de 

réanimation de l’APHM. Les appelants à T0 et à T2 étaient identiques, et l’appelant à T1 

devait être différent de celui à T0 et T2. 

Pour chaque patient inclus, à la fin du premier appel T0, nous envoyons par courrier, au 

patient lui-même ainsi qu’à son médecin généraliste : la carte de visite de la CUMP ainsi 

qu’une fiche d’informations résumant les principaux symptômes pouvant apparaitre en lien 

avec un éventuel traumatisme. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 T0 par un appelant 1: IDE 
/ psychologue / 

psychiatre de la CUMP 
(après un RAD)  

Programmation des T0 
dans agenda des 

appelants  
+ envoi d’un courrier au 
médecin  traitant et au 

patient  
+ carte de visite 

Récupération des 
tableaux de patients 
par l’AMA & données 
collectées via Axigate 

Patient sortant 
de réa suite à 

une COVID 
T1 (à 1,5 mois ≈ du 
T0) par appelant 2 

T2 (à 3 mois ≈ du 
T0) par appelant 1 
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IV.2.4 Les données recueillies 

Dans une première étape du suivi, les patients, ayant donné leur accord, ont été rappelés, 

dans les suites précoces de leur hospitalisation = T0 (la médiane des T0 était de 4 mois). 

Dans cette étape sont recueillies : les données socio-démographiques, les antécédents 

médicaux, la consommation de tabac et d’alcool, la peur ou non de mourir, l’évènement le 

plus difficile de l’hospitalisation, ainsi que quelques données concernant la prise en charge 

réanimatoire (intubation, sédation/état de conscience, durée du séjour...).  

Sont évalués également, la douleur morale et physique à T0, comment les patients se 

situent sur une échelle entre bonheur et le malheur, et comment considèrent-ils leur santé 

en général. 

Les symptômes d’anxiété de dépression et d’ESPT ont été évalués par les échelles 

suivantes : HAD et IESR. Les consommations de tabac et d’alcool ont été réévaluées (en 

nombre de cigarettes par jour et à l’aide du DSM-IV). L’évaluation de l’impression 

clinique globale était évaluée à l’aide de la CGI-S. 

 

Puis, à T1 (en moyenne à 1.5 mois de T0) un entretien téléphonique permettait des 

évaluations cliniques et des interventions thérapeutiques, selon les protocoles proches de 

ceux que nous utilisons lors des interventions post-traumatiques de terrain : 

psychoéducation, renforcement des ressources, travail sur l’acceptation maladie ainsi que 

la projection sur l’avenir, proposition d’exercices de cohérence cardiaque / méditation. 

Nous avons également recensé les fois où nous avons dû orienter les patients vers un suivi. 

 

Enfin à T2 (environ à 3 mois de T0), nous nous intéressions aux questions suivantes : y a-t-

il eu une ré-hospitalisation ? Le patient at--il débuté un suivi psychiatrique ? A-t-il débuté 

un traitement (anxiolytique, antidépresseur, hypnotique ?) ? Persiste-t-il des douleurs 

physiques et/ou morales (nouvelle cotation des douleurs morales et physique) ? Comment 

les patients se situent sur une échelle entre bonheur et le malheur ? Et comment 

considèrent-ils leur santé en général à T2 ? Des données sur le nombre de consultations 

dans les 3 mois (chez le médecin généraliste, le psychologue, ou le psychiatre) ont été 

recueillies, ainsi que la question d’une prise en charge thérapeutique (EMDR, TCC, 
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Hypnose ou psychothérapie analytique). Les consommations de tabac et d’alcool ont 

également été réévaluées (en nombre de cigarettes par jour et à l’aide du DSM-IV). Les 

symptômes d’anxiété de dépression et d’ESPT ont été à nouveau évalués par l’HAD et 

l’IESR. L’évaluation de l’impression clinique globale était évaluée à l’aide de la CGI-A. 

Les patients ont dans le même temps, répondu à un questionnaire de satisfaction et à une 

évaluation de notre suivi téléphonique. 

 

 

 
  

IV.2.5 Analyses statistiques  

Les analyses statistiques de cette étude sont actuellement descriptives : taux moyen, 

pourcentage, médiane et peuvent faire références aux seuils pathologiques des échelles 

psychométriques utilisées. 
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IV.3 RESULTATS 

 

Il s’agit de résultats descriptifs intermédiaires d’une étude préliminaire observationnelle puisque 

l’étude se poursuit actuellement. En effet, compte tenu de l’évolution de la situation sanitaire liée a la 

COVID-19 l’inclusion de patients est toujours en cours. Cette question de temporalité ne pouvait être 

prédite au début de l’étude. 

111 patients ont passé les entretiens téléphoniques à T0, T1 et T2. 

Les caractéristiques descriptives des sujets inclus sont détaillées dans la figure ci-dessous. Les 

entretiens de base T0 ont été réalisés en médiane de 4.03 mois après leur sortie de l'hôpital. L'âge 

moyen des patients à l'hospitalisation était de 59.4 ans, et 71% étaient des hommes. L’IMC moyen 

était de 29.19 (taille moyenne 170.5cm et poids moyen 84.7 kg). Ils avaient un niveau d’étude moyen 

de 10.7 (avec pour référence, baccalauréat = niveau 12), et seulement 8% n’avaient pas d’enfants. La 

majorité des patients déclarent ne pas fumer (93.7 %) et ne pas consommer d’alcool (91%). Les 

patients avaient pour principaux antécédents, de l’HTA (hypertension artérielle ;40% des patients) et 

du diabète de type 2 (30% des patients). Dans les antécédents psychiatriques on note que 13.4% des 

patients ont déjà fait au moins un épisode dépressif majeur (EDM). 
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Concernant les résultats du premier appel T0 

47,7% des patients COVID+ disent avoir des souvenirs de leur séjour en réanimation, 83% rapportent 

avoir pu contacter leur famille par téléphone ou appel visio, 53% rapportent avoir été intubés et 54.1 % 

disent qu’ils ont été inconscient, 47.7% rapportent avoir été sédatés. 

Concernant la peur de mourir pendant l’hospitalisation côtée de 0 pour pas du tout à 10 pour 

extrêmement 46.6% des réponses données correspondaient à un score entre 0-3 et 39% 

correspondaient à un score entre 7-10. 

Concernant les scores d’auto-évaluation des patients, la douleur morale était en moyenne évaluée par 

les patients à 3,06/10, la douleur physique était évaluée en moyenne à 3,8/10, l’échelle 

bonheur/malheur avait pour moyenne 5.18/7 et leur santé globale était évaluée par les patients à 2.81/5. 

Concernant l’IES-R le score moyen était de 17.55/88 c’est-à-dire non significatif d’un réel état de 

stress post traumatique (cuff-off : score = ou > à 33 / 88). Les sous scores à l’échelle IES-R étaient de 

7.66 pour la reviviscence, 5.32 pour l’évitement et 4.3 pour l’hyper vigilance. 17% des patients avaient 

un score IES-R supérieur à 33 et ce qui objectiverait un état de stress post traumatique, ce qui 

représenterait 19 des patients suivis. Le score moyen à l’HAD était de 7.98/42 (4.74/21 pour HAD 

anxiété et 3.43/21 pour HAD dépression) et est donc en dessous du seuil pathologique pour l’anxiété 

ou la dépression. On retrouve toutefois 14% des patients qui ont un score au-delà du seuil limite pour 

les symptômes d’anxiété et 10 % pour les symptômes de dépression (c’est-à-dire supérieur à 7 à 

l’HAD). 

Enfin la CGI était en moyenne à 2.07/7, c’est-à-dire correspondant à « à la limite ». 

 

Concernant les résultats de l’appel du deuxième intervenant à T1  

Aucun patient ne rapporte avoir été réhospitalisé depuis le premier appel. Concernant le début d’une 

prise en charge par thérapie, 5.6% des patients avaient débuté une thérapie cognitivo-comportementale 

(TCC) et 2.8% ont fait appel à l’hypnose. Concernant les éventuelles prises en charge par traitement 

médicamenteux, 11.1% ont commencé un prise d’antidépresseurs et 19.4% étaient sous anxiolytiques 

ou hypnotiques.   

 

 Concernant les résultats du troisième appel à T2 

Au moment de la première lecture des résultats 36 patients avaient eu le suivi téléphonique complet.  
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Concernant les scores d’auto-évaluation des patients, la douleur morale était en moyenne évaluée par 

les patients à 2.78/10. La douleur physique était évaluée en moyenne à 2.94/10. L’échelle 

bonheur/malheur avait pour moyenne 5.44/7 et leur santé globale était évaluée par les patients à 2.97/5. 

Concernant l’IES-R le score moyen était de 16.92/88 c’est-à-dire en dessous sur seuil pathologique 

pouvant mettre en évidence un état de stress post traumatique (les sous scores étaient de 6.69/32 pour 

la reviviscence, 5.17/32 pour l’évitement et 4.42/24 pour l’hyper vigilance). 19% des patients avaient 

un score IES-R supérieur à 33 et présenteraient donc un état de stress post traumatique. Le score 

moyen à l’HAD était de 8.19/42 ( 4.72/21 pour HAD anxiété et 3.44/21 pour HAD dépression ) et 

donc non significatif pour parler d’anxiété ou de dépression. 14% des patients avaient un score HAD-

A >7 et 11% avait un score HAD-D >7 c’est-à-dire au-delà du seuil limite pour les symptômes 

d’anxiété et de dépression. 

Enfin la CGI était en moyenne à 2.22/7, c’est-à-dire correspondant à « à la limite ». 

Le nombre de cigarettes consommées semble similaire à ceux de T0.La majorité des patients déclarent 

ne pas fumer (91.7%) et ne pas consommer d’alcool (86.1%). L’IMC moyen à T2 était de 31.22. 

En moyenne le nombre de consultations chez le médecin généraliste au cours de 3 derniers mois était 

de 1.94 fois, chez le psychiatre de 0.22 fois et chez le psychologue 0.42 fois. Au cours des 3 derniers 

mois 5.6% des patients avaient bénéficié de thérapie par TCC, 2.8% ont bénéficié d’hypnose et aucun 

patient n’a eu recours à l’EMDR ou une psychothérapie analytique. Au niveau des traitements 

allopathiques, 11% des patients étaient sous antidépresseurs, 19.4% sous anxiolytiques et 7% sous 

hypnotiques. Il n’y avait aucun patient sous antipsychotiques ou thymorégulateurs. 

L’évaluation du suivi téléphonique était globalement très positive. En effet 85.3% des patients étaient 

satisfait du suivi téléphonique. Le CGSQ était en moyenne à 19.19/32. 

80% des patients appelés à T2 pensent que le suivi téléphonique leur a été utile pour recevoir les soins 

médicaux adaptés à leur état.  

77.8% pensent que le suivi téléphonique leur a été utile pour recevoir les soins psychiatriques adaptés 

à leur état. 

80.6% pensent que le suivi téléphonique leur a été utile pour recevoir les soins psychologiques adaptés 

à leur état. 

88.9% pensent que le suivi téléphonique les a aidé à améliorer leur état de santé mentale. 

De plus 8.7% ont appelé spontanément le service de la CUMP et ont entamé un suivi. 
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Concernant les perdus de vue, à T2 il y avait 8 perdus de vue , dont 3 réticents à répondre à poursuivre 

les entretiens, et 5 n’ayant pas répondu. 

IV.4 DISCUSSION 

Nos résultats sur les données concernant l’IESR et l’HAD à T0 et T2 semblent quasiment similaires, 

on ne retrouverait pas de réelle différence au cours du temps.  

 

 

 

 

 

Les prévalences moyennes des troubles psychiatriques retrouvés étant faibles et leur évolution qui 

semble non significative dans le temps, nous pouvons nous questionner sur l’intérêt de l’intervention 

téléphonique apporté en post réanimation COVID dans notre cas.  

Cependant un des biais importants de cette étude est l’hétérogénéité des T0. En effet les patients 

étaient rappelés une fois sortis de réanimation avec une grande variabilité dans l’intervalle qui séparait 

la sortie de réanimation et le premier appel T0 (médiane = 4.03 mois ; écart-type = 2.2 mois), pouvant 



CHAPITRE IV : ETUDE PSY COVID 
 

 

 Page : 98/135 

mener à la confusion entre une amélioration des symptômes du fait des interventions et du soutien 

téléphonique avec une amélioration des symptômes de manière physiologique dans le temps. 

 

Aux deux temps et après l’intervention à T1, l’IESR moyen n’est pas significatif pour parler d’ESPT, 

et les mesures de l’HAD non significatives pour parler d’anxiété ou de dépression. Cependant on 

retrouve à T0 que 17% des patients ont un IESR> à 33 et donc significatif pour un état de stress post 

traumatique, ce qui se retrouve dans certaines données de la littérature, comme par exemple une 

récente étude prospective menée en Italie qui rapporte des symptômes de stress post-traumatique chez 

17.2% des patients (à l’aide de l’IESR également)37. Cependant les données de la littérature à ce sujet 

sont très variables, une étude récente sur le syndrome post réanimation après le virus du SARS-COV2 

est associé à un ESPT chez quasiment 1/3 des patients survivants38 ce qui est plus que la proportion 

retrouvée dans notre étude. 

On retrouve également des études dans lesquelles la prévalence est inférieure à celle de notre étude, 

comme dans cette étude de cohorte datant d’avril 2021, ou parmi les 94 patients après suivi après 

réanimation, les symptômes post-traumatiques ont été observés chez 7 % des survivants de la COVID-

1939. 

 

Concernant les études qui portent sur l’ESPT post réanimation en général et non chez les patients après 

l’infection au SARS-COV2, dans la littérature la prévalence de l’ESPT post réanimation est très 

variable40 du fait des différents protocoles, types d’études, méthode d’évaluation et moments de 

l’évaluation. Selon une récente méta analyse la prévalence moyenne était de 19.83%41 c’est-à-dire 

environ 1/5 des patients. Si on se base sur la comparaison avec les résultats de notre étude, il 

semblerait que la proportion moyenne de patients développant un ESPT soit quasiment similaire chez 

 
37 Mattia Bellan, MD, PhD; Daniele Soddu, MD; Piero Emilio Balbo, MD; et al, « Respiratory and Psychophysical Sequelae 

Among Patients With COVID-19 Four Months After Hospital Discharge ». 
38 Anne-Françoise Rousseau, Pauline Minguet, Camille Colson, Isabelle Kellens, Sourour Chaabane, Pierre Delanaye, Etienne 

Cavalier, J. Geoffrey Chase, Bernard Lambermont & Benoit Misset, « Post-intensive care syndrome after a critical COVID-
19: cohort study from a Belgian follow-up clinic ». 

39 Writing Committee for the C.S.G, Morin L., Savale L., Pham T., Colle R., Figueiredo S., « Four-Month Clinical Status of a 
Cohort of Patients After Hospitalization for COVID-19 ». 

40 J. Griffiths, G. Fortune, V. Barber, J.D. Young, « The prevalence of post-traumatic stress disorder in survivors of ICU 
treatment: a systematic review ». 

41 Cássia Righy, Regis Goulart Rosa, Rodrigo Teixeira Amancio da Silva, Renata Kochhann, Celina Borges Migliavaca, Caroline 
Cabral Robinson, Stefania Pigatto Teche, Cassiano Teixeira, Fernando Augusto Bozza & Maicon Falavigna, « Prevalence of 
post-traumatic stress disorder symptoms in adult critical care survivors: a systematic review and meta-analysis ». 



CHAPITRE IV : ETUDE PSY COVID 
 

 

 Page : 99/135 

les patients sortis de réanimation suite au virus du SARS-COV2 que chez ceux hospitalisés pour 

d’autres pathologies.  

Cependant pour une comparaison optimale, il serait intéressant de réaliser d’autres études avec cette 

fois ci un bras témoins incluant des patients sortis de réanimation pour un autre motif que celui de la 

COVID-19 

 

Concernant l’HAD, à T0 17 % ont une mesure de l’HAD-A supérieur à 7 et 24% pour l’HAD-D >7. 

Dans la même étude concernant le syndrome post réanimation les résultats sont quasiment similaires 

avec 12.5% pour l’HAD-D et 25% pour l’HAD-A, ce qui tend à confirmer que 20% des patients sortis 

d’hospitalisation suite à la COVID-19 souffrent d’anxiété.  

Le syndrome anxieux semble prédominant sur le syndrome dépressif à la sortie de réanimation chez 

ses patients. Une autre étude menée à Miami en 2020 semble dire le contraire et retrouve environ 21% 

de syndrome dépressif chez les survivants au virus après la réanimation et seulement 7% de syndrome 

anxieux42 , mais cette étude a pour principal biais un très petit échantillon (14 patients).  

 

Concernant la consommation de tabac et d’alcool, la majorité des patients déclarent ne pas fumer et ne 

pas consommer d’alcool. En effet seulement 6% des patients à T0 et 8.3% à T2 déclarent être fumeur 

ce qui est bien inférieur au pourcentage national (environ 30% de tabagisme actif en France)43. Ces 

résultats sont concordants avec les données de la littérature, par exemple une méta analyse portant sur 

le tabagisme et la COVID-19 a révélé une prévalence étonnamment faible du tabagisme chez les 

patients hospitalisés atteints du SARS-COV244. Le tabagisme ne peut bien sûr pas être considéré 

comme une mesure de protection contre la COVID-19. Cependant, plusieurs études45,46 suggèrent 

que l'hypothèse selon laquelle la nicotine pourrait avoir un effet protecteur dans la COVID-19 

 
42 A.Jamoussi, M.Ferchichi, S.Ayed, L.Debbiche, D.Lakhdher, E.Rachdi, J.Ben Khelil, M.Besbes, « Séquelles psycho-cognitives 

et altération de la qualité de vie chez les survivants de la COVID 19 en réanimation : un risque réel ». 
43 « World Health Statistics data visualizations dashboard ». 
44 Konstantinos Farsalinos, Anastasia Barbouni, Konstantinos Poulas, Riccardo Polosa , Pasquale Caponnetto , Raymond 

Niaura, « Current smoking, former smoking, and adverse outcome among hospitalized COVID-19 patients: a systematic 
review and meta-analysis ». 

45 Anna Korzeniowska, Gabriela Ręka , Małgorzata Bilska, Halina Piecewicz-Szczęsna, « The smoker’s paradox during the 
COVID-19 pandemic? The influence of smoking and vaping on the incidence and course of SARS-CoV-2 virus infection as 
well as possibility of using nicotine in the treatment of COVID-19 - Review of the literature ». 

46 Konstantinos Farsalinos, Anastasia Barbouni, Konstantinos Poulas, Riccardo Polosa , Pasquale Caponnetto , Raymond 
Niaura, « Current smoking, former smoking, and adverse outcome among hospitalized COVID-19 patients: a systematic 
review and meta-analysis ». 
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partiellement masqué par la toxicité liée au tabagisme et par l'arrêt brutal de la consommation de 

nicotine lorsque les fumeurs sont hospitalisés devrait être explorée dans des études de laboratoire.  

Cependant concernant la gravité de la maladie, la plupart des études retrouvent le tabagisme comme 

facteur de risque de progression du SARS-COV2.4748 

 

Concernant les consommations d’alcool dans notre étude à T0 seulement 3.6% ont un trouble 

d’utilisation de l’alcool léger ou modéré ce qui est bien en dessous de la population générale (usage 

nocif d’alcool en France 12.6%49). Il existe de ce fait des difficultés d’extrapolation de l’échantillon à 

la population générale, cependant on ne retrouve pas de littérature pouvant expliquer cette différence 

de prévalence, probablement due à un biais de sélection.  

 

A propos des souvenirs pendant la réanimation, 47.7% disent avoir des souvenirs de leur 

hospitalisation, cependant il est difficile de faire la distinction entre des souvenirs des cauchemars ou 

encore des hallucinations et délires. Une des pistes pouvant nous faire penser que leurs souvenirs 

peuvent en effet être faussés, est que 54.1% disent avoir été inconscients et seulement 53.2% disent 

avoir été intubés, or, en réanimation tous les malades inconscients doivent être intubés. En effet, le 

stress subi pendant l’hospitalisation, la présence d’états confusionnels, d’altération de la conscience ou 

de vécus hallucinatoires et bien sûr les différentes drogues administrées à des fins de sédations ou 

d’analgésie, sont susceptibles d’altérer les souvenirs et donc les réponses des participants.  

 

Dans notre étude, 13.4% des patients ont déjà fait au moins un épisode dépressif majeur. Or, il a été 

prouvé dans la littérature que les antécédents psychiatriques sont de puissants prédicteurs des troubles 

anxio-dépressifs et d’ESPT5051. Il serait donc intéressant dans de futures études, d’exclure les patients 

ayant des antécédents psychiatriques, pour palier à ce biais de sélection.  

 

 
47 Roengrudee Patanavanich , Stanton A Glantz, « Smoking Is Associated With COVID-19 Progression: A Meta-analysis ». 
48 Alpana Kumar Gupta , Suzanne Tanya Nethan , Ravi Mehrotra, « Tobacco use as a well-recognized cause of severe COVID-

19 manifestations ». 
49 « World Health Statistics data visualizations dashboard ». 
50 C R Brewin , B Andrews, J D Valentine, « Meta-analysis of risk factors for posttraumatic stress disorder in trauma-exposed 

adults ». 
51 Ozer EJ, Best SR, Lipsey TL, « Predictors of posttraumatic stress disorder and symptoms in adults: a meta-analysis ». 
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Dans notre protocole, on demandait au patient d’évaluer leur santé globale, et de coter leur 

bonheur/malheur sur une échelle. En effet il est reconnu dans la littérature que les principaux 

symptômes psychiatriques retrouvés en post réanimation notamment  l’ESPT peuvent avoir un 

retentissement important sur la qualité de vie52. Il aurait pu être intéressant de compléter nos résultats 

par une évaluation plus précise de la qualité de vie post réanimation par d’autres échelles telles que 

EQ-5D53. 

Une autre dimension qui aurait été intéressante à approfondir est l’état de fatigue persistant dont se 

plaignaient très souvent les patients lors des entretiens téléphoniques. En effet cet état est rapporté de 

plus en plus fréquemment dans la littérature récente avec la notion de COVID long54 et pourra être 

exploré de manière plus approfondie dans de futures études. 

 

D’autres échelles utilisées lors de cette étude peuvent avoir une validité discutable telle que par 

exemple la question qui était d’évaluer la peur de mourir pendant l’hospitalisation entre 0 (pas du tout) 

et 10 (extrêmement). En effet il y avait peu de différence de pourcentage entre les réponses aux deux 

extrêmes (46.6% des réponses données correspondaient à un score entre 0-3 et 39% correspondaient à 

une score entre 7-10) pouvant traduire une question peut être mal comprise par les patients ou mal 

formulée par les intervenants. 

 

Cependant un des points positifs de cette étude est que les échelles que sont l’HAD et l’IESR  sont 

validées ou apparaissent fréquemment dans la littérature permettant, au moment de la publication des 

résultats définitifs, une bonne comparabilité des données et leur reproductibilité. 

 

Un autre point positif est le niveau de satisfaction du programme important (85.3% étaient content du 

suivi téléphonique, et 88.9% pensent que le suivi téléphonique les a aidés à améliorer leur état de santé 

mentale) ce qui peut nous faire penser que les thérapies proposées et le soutien téléphonique ont dû 

 
52 Dimitry S, DavydowM.D.Jeneen M.GiffordM.D. Sanjay V.DesaiM.D. Dale M.NeedhamM.D., « Posttraumatic stress disorder 

in general intensive care unit survivors: a systematic review ». 
53 X Badia, A Diaz-Prieto, M T Gorriz, M Herdman, H Torrado, E Farrero, J M Cavanilles, « Using the EuroQol-5D to measure 

changes in quality of life 12 months after discharge from an intensive care unit ». 
54 Harry Crook , Sanara Raza , Joseph Nowell, Megan Young, Paul Edison, « Long covid-mechanisms, risk factors, and 

management ». 
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être efficaces malgré le peu de différences dans les prévalences des troubles entre T0 et T2, après 

intervention téléphonique. 

 

Dans notre population étudiée, le sexe masculin est sous représenté (28% d’homme, sex ratio H/F = 

2.47. Il existe donc un problème de représentativité pouvant biaiser voire majorer certains résultats 

notamment concernant les troubles psychiatriques ayant une prévalence plus importante dans la 

population féminine. 

 

Il existe un biais d’auto-sélection. En effet les conséquences réelles pour les survivants peuvent être 

sous-estimées, étant donné le biais de sélection inhérent à une clinique de suivi, où seuls les patients 

les plus aptes acceptent de participer aux consultations téléphoniques de suivi. 

 

Parmi les limites de notre étude on retrouve le fait que celle-ci soit monocentrique, l'échantillon était 

limité aux patients des réanimations de l’APHM, ainsi ces données ne peuvent être représentatives de 

la population des patients sortis de réanimation post COVID-19 au niveau national. Du fait que 

l’épidémie soit toujours active avec des conséquences en constante évolution, la réalisation d’études de 

ce type à plus grande échelle permettrait d’appréhender de manière plus précise les conséquences de 

ses hospitalisations sur le long terme. En effet dans le contexte actuel de la COVID-19, il existe sous 

diverses formes, avec différents programmes de consultations et d'évaluations, des suivis post-

réanimation faisant souvent partie de montages expérimentaux, mais pouvant de ce fait appuyer de 

telles études. 

 

Une autre des limites est celle que nous avons évoquée précédemment, du fait que dans les résultats 

intermédiaires de cette étude il n'y a pas de groupe témoin non COVID-19. Il sera intéressant de 

comparer la prévalence et la gravité des troubles chez les survivants du virus de la COVID-19 et chez 

les non-COVID-19 dans d'autres études au sein de même réanimation.  

 

Enfin, il existe un biais d’investigation lié à la période d’évaluation. Les patients ont été inclus de mai 

2020 à avril 2021. Les présents résultats s'appliquent donc aux patients de la première, la deuxième et 

la troisième vague, cependant, des changements significatifs dans les soins ont été mis en œuvre entre 
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les trois vagues dans les différentes réanimations. Les principaux changements étant l’utilisation de 

corticostéroïdes, pouvant influer sur les pathologies psychiatriques, l'utilisation non restrictive 

d'oxygène nasal à haut débit pour les patients hypoxémiques, et le transfert de patients vers d'autres 

zones géographiques55 , pouvant représenter un stress supplémentaire dans la prise en charge des 

patients. L'impact de ces changements cliniques peut influer sur les résultats de la présente étude. De 

plus les variations multiples des politiques de restrictions de libertés, notamment les confinements et 

les couvre-feux, ainsi que les nouvelles problématiques et questionnement autour de la vaccination ont 

forcément influencé la santé psychique de manière différente entre les trois vagues.  

Malgré la répétition des vagues, la multiplicité des différents variants et l’exposition permanente au 

virus, cette étude montre que les sujets ne souffrent pas, pour la majorité, de stress post traumatique. 

Au moment du montage de la recherche, nous nous attendions, selon les données de la littérature à ce 

sujet, selon l’expertise des équipes, à l’observation d’un grand nombre de patients développe un état de 

stress post traumatique. 

Nous supposons que ces faibles résultats sont peut-être dus : 

- soit à une dissociation péri traumatique. Selon l’appréciation clinique des intervenants il existait 

bien des incohérences entre l’état physique très marqué et le discours positif des patients ayant 

tendance à banaliser.  

- soit à une habituation psychique. Passé le coté inaugural et catastrophique de l’épidémie, l’effroi 

du danger représenté par l’infection avait disparu, et les patients montraient une certaine 

acceptation. 

- soit à l’impact bénéfique de l’action des soins téléphoniques, très bien accueillis d’autant plus  

qu’ils se sont inscrits dans la continuité des soins des équipes de réanimation, avec qui les 

appelants étaient en collaboration.  L’effet contenant de la prise en charge en réanimation 

pouvant créer ce sentiment d’abandon et « de vide post–réa », ces appels dans cette continuité 

semblent avoir permis une certaine satisfaction. 

- Nous pouvons également supposer que l’accès au vaccin a pour la plupart joué un rôle important 

dans l’amélioration sur le plan anxieux des patients à risque. 

 

 
55 Anne-Françoise Rousseau, Pauline Minguet, Camille Colson, Isabelle Kellens, Sourour Chaabane, Pierre Delanaye, Etienne 

Cavalier, J. Geoffrey Chase, Bernard Lambermont & Benoit Misset, « Post-intensive care syndrome after a critical COVID-
19: cohort study from a Belgian follow-up clinic ». 
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IV.5 CONCLUSION 

La pandémie actuelle, impliquant le virus du SARS-COV2 se caractérise entre autres par son impact 

psychologique important, lequel semble maintenant décrit de manière récurrente dans la littérature 

récente. 

 

La pandémie et ses conséquences morbides, relayées de façon permanente par les médias et les réseaux 

sociaux, avec des informations souvent non concordantes, l’exposition à des situations traumatisantes, 

les deuils, l’isolement social ainsi que les difficultés économiques, sont quelques-uns des facteurs qui 

ont contribué à l’apparition ou à l’aggravation de ces symptômes psychiatriques dans la population 

générale. Des catégories plus spécifiques de population ont été particulièrement exposées à l’impact 

psychologique délétère de cette épidémie. 

 

Les symptômes d’ESPT sont retrouvés de façon courante dans la littérature chez les survivants de 

maladies graves notamment après un séjour en réanimation. Ces données sont à considérer lorsque l’on 

prend en compte que des millions de patients survivent chaque année à des séjours en réanimation. En 

effet, du fait de ses conséquences sévères et durables sur la santé physique et psychologique de par sa 

possible chronicité, ses comorbidités et le handicap qu’il provoque dans la vie quotidienne, l’ESPT 

reste actuellement un véritable enjeu de santé publique et ce de façon non négligeable du fait du 

contexte de pandémie actuel.  

 

Les cliniciens qui s'occupent de la population croissante de survivants à la réanimation, 

particulièrement dans le contexte actuel, doivent être conscients des facteurs de risques d’ESPT et 

surveiller les besoins des patients en matière d'intervention précoce.  

Notre étude est observationnelle sur une population prise en charge dans le cadre de protocole de soin 

téléphonique dans la continuité des soins en réanimation. Le facteur « soins » semblerait être important 

dans l’interprétation des résultats.  La majorité des patients interrogés déclarent que nos interventions 

téléphoniques leur ont étés clairement bénéfiques. En effet ses entretiens offrent aux patients un temps 

unique qui leur permet de s’exprimer, comprendre et donner du sens à ce séjour aux soins intensifs, et 

accéder aux soins chez des populations qui ne sont pas, pour la plupart, au fait des prises en charge 

envisagée dans ce type de situation. Pour mettre en évidence l’impact significatif de ce facteur 

favorable, une étude spécifique avec groupe contrôle serait nécessaire. Ces données suggèrent que la 
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mise en œuvre de dispositifs de veille tel que  le projet pilote «  veille trauma » mené par le centre 

régional de Psychotraumatisme (CRP PACA Corse) dont l’antenne marseillaise est dirigée par le Dr 

Flavie Derynck , actuellement en discussion pour la mise en place à la réanimation de l’Hôpital Nord, 

soient mis en place pour dépister de façon précoce les troubles afin d’aider les patients à se remettre de 

cette expérience aiguë et stressante particulièrement dans le contexte actuel.  
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Annexe 1 : Fiche information patient 
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Annexe 2 : Fiche info médecin généraliste 
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Annexe 3 : Carte CUMP 
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Annexe 4 :  Questionnaire T0 
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Annexe 5 : Les 11 symptômes des troubles liés à l’usage d’alcool selon le DSM-IV 

1. Une consommation d’alcool en plus grande quantité ou sur une plus longue période que prévu. 

2. Une volonté persistante ou des efforts vains pour réduire ou contrôler la consommation d’alcool. 

3. Beaucoup de temps dépensé afin d’obtenir de l’alcool, d’en consommer ou de se remettre de ses 
effets. 

4. Une envie incontrôlable ou un fort désir de boire de l’alcool. 

5. Une consommation récurrente d’alcool entraînant une incapacité à remplir des obligations 
professionnelles, scolaires ou familiales. 

6. Une consommation continue d’alcool malgré des problèmes sociaux ou interpersonnels récurrents 
et persistants causés ou exacerbés par les effets de l’alcool. 

7. Un abandon ou une diminution de nombreuses activités sociales ou de loisir en raison de l’usage 
d’alcool. 

8. Une consommation récurrente d’alcool dans des situations où cela représente un danger physique. 

9. Une consommation continue d’alcool malgré la connaissance d’un problème physique ou 
psychologique récurrent ou persistant possiblement causé ou exacerbé par l’alcool. 

10. Tolérance, définie comme suit : 

1. Un besoin marqué de quantités d’alcool de plus en plus grandes pour atteindre 
l’intoxication ou l’effet désiré 

2. Un effet nettement diminué avec la consommation continue de la même quantité d’alcool. 

11. Sevrage, manifesté comme suit : 

1. Les signes caractéristiques de sevrage de l’alcool (voir les critères A et B définis pour le 
sevrage d’alcool) 

2. L’alcool (ou une substance relativement proche, telle que la benzodiazépine) est utilisé 
pour soulager ou éviter des symptômes du sevrage. 
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Annexe 6 : IESR 

 



ANNEXES 
 

 

 Page : 117/135 

 
  



ANNEXES 
 

 

 Page : 118/135 

Annexe 7 : HAD 
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Annexe 8 :  CGI 
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Annexe 9 : Questionnaire T1 
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Annexe 10 : Questionnaire T2 
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Annexe 11 : CSQ-8 
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Annexe 12 : Adaptation CSQ-8 
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Annexe 13 : Evaluation du suivi téléphonique 
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VI GLOSSAIRE 

 

APA American Psychiatric Association 

APHM Assistance Publique Hôpitaux de Marseille 

BPCO Bronchopneumopathie chronique obstructive 

BZD Benzodiazépines 

CGI-A Clinical Global Impression-Severity  

CGI-S Clinical Global Impression-Amelioration 

CIM-10 Classification internationale des maladies, 10e révision 

C-PTSD Etat de stress post-traumatique complexe 

CSQ-8 Questionnaire de satisfaction client en 8 items 

CUMP Cellule d'urgence médico-psychologique 

DESNOS Disorders of extreme stress not otherwise specified 

DSM Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 

EDM Episode dépressif majeur 

EMDR Eye movement desensitization and reprocessing  

ESA Etat de stress aigu 

ESPT Etat de stress post traumatique 

GABA Acide-gamma-aminobutyrique 

HAD Hospital Anxiety and Depression scale 

HAMA Hamilton Anxiety rating scale-Anxiété 

HAMD Hamilton Anxiety rating scale-Dépression 

HTA Hypertension artérielle 

IDE Infirmier diplômé d’état 

IES-R Impact of event scale – Revised 

IMC Indice de masse corporelle  

MERS-Cov Coronavirus du syndrome respiratoire du Moyen-Orient  

NMDA Acide N-méthyl-D-aspartique 

OMS Organisation mondiale de la santé 
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PDEQ Peritraumatic Dissociative Experiences Questionnaire 

PDI Peritraumatic Distress Inventory  

PTSD Post-traumatic Stress Disorder 

SIDA Syndrome d'immunodéficience acquise 

SMPG Santé mentale en population générale 

SNC Système nerveux central 

SRAS-cov Coronavirus du syndrome respiratoire aigu sévère  

SRAS-cov 2 Coronavirus du syndrome respiratoire aigu sévère 2= maladie 
à coronavirus 2019 = COVID 19 

SSPT Syndrome de stress post-traumatique 

TCC Thérapie cognitivo-comportementale 

TSPT Trouble de stress post traumatique 

VIH Virus de l'immunodéficience humaine 
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