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Introduction 

L’état de stress post-traumatique est un trouble psychiatrique caractérisé par un ensemble de 

symptômes qui apparaissent un mois après avoir été exposé à un événement 

psychotraumatique. Par psychotraumatisme, on entend un événement interpersonnel 

(subjectif à chaque personne) auquel du fait de son intensité le sujet ne peut pas répondre de 

façon adaptée, il provoque dès lors effets sur son organisation psychique. Si les symptômes 

apparaissent un mois après l’événement et ne perdurent pas au-delà de ce mois, on parle 

alors de trouble de stress aigu.   

L’état de stress post-traumatique est l’un des troubles psychiatriques le plus présent en 

psychiatrie, tant dans la population adulte que chez les enfants. Le nombre d’études autour 

de l’ESPT a augmenté en ce nouveau siècle, l’intérêt que suscite le traumatisme est de plus en 

plus fort. La complexité de ce trouble est si grande que persistent plusieurs controverses quant 

à sa définition. Les possibles conséquences et séquelles sont encore à l’étude.   

Il est important de faire la différence entre le stress et le traumatisme ou psychotraumatisme : 

le stress est un événement inattendu, unique qui ne dure pas dans le temps. Le 

traumatisme est un événement inattendu, qui peut être unique ou répété et qui perdure dans 

le temps, tant par ses répercussions psychologiques comme symptomatologiques.  

Il y a différents types de traumatismes dont le psychotraumatisme simple et le complexe. 

Parmi les traumatismes simples, on retrouve les accidents de la voie publique, les 

cambriolages, les catastrophes naturelles, etc… On y retrouve aussi le passage en réanimation 

du fait qu’il est inattendu et engage le pronostic vital.  

La psychothérapie est la prise en charge de référence ; cependant, un traitement 

médicamenteux complémentaire peut être nécessaire à cause de la sévérité de la 

symptomatologie et de l’impact sur la qualité de vie des patients.  

Cette thèse va aborder un état des lieux sur l’ESPT pédiatrique et une revue de la littérature 

de l’ESPT chez l’enfant et l’adolescent qui a été admis en réanimation pédiatrique. Suivi d’une 

étude observationnelle transversale de l’ESPT chez les patients sortant de la réanimation 

pédiatrique du Centre Hospitalier Universitaire de Rouen.  
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1. Historique 

1.1. Généralités  

Dès le début de son existence, l’être humain a été confronté à la souffrance traumatique du 

fait d’accidents, des catastrophes naturelles, des guerres, des crimes… Si l’intérêt pour le 

psychotraumatisme est récent, il n’a débuté que dans les années 1800 (1), il a été écrit depuis 

de nombreuses années. 

Dans l’Antiquité, au 2e siècle avant JC, fût décrite la souffrance des Sumériens confrontés à la 

destruction de leurs grandes cités (2), en 450 avant Jésus-Christ Hérode parle du guerrier 

Epizelos qui avait présenté une cécité de conversion lors de la bataille de Marathon, 

Hippocrate en 400 avant Jésus-Christ a écrit un chapitre dans son Traité des songes à propos 

des cauchemars traumatiques. 

Au Moyen-Âge, la Chanson de Roland qui aborde les rêves traumatiques de Charlemagne. 

A la Renaissance, le roi Charles IX rapporte de flashbacks du massacre de la Saint-Barthélemy 

à son médecin Ambroise Paré. 

Au XVIIIe et XIXe siècle, les médecins militaires décrivent par les termes « vent du boulet » et 

« nostalgie » les troubles traumatiques présentés par les soldats (3).  

Pinel en 1809 grâce aux cas fournis par les guerres a fait la première description de ce qui sera 

nommé plus tard plus tard « névrose traumatique » (4).  

C’est à partir de la seconde moitié du XIXe siècle que l’intérêt médical pour l’état 

psychologique des victimes se réveille. En Angleterre, dès 1846, les passagers victimes d’un 

accident pouvaient réclamer des réparations auprès des responsables et les médecins 

devaient réaliser une expertise par rapport à la légitimité de la demande (5).  

Les neurologues Hermann Oppenheim et Robert Thomsen décrivent la « névrose 

traumatique » en Allemagne. 

A partir de 1889, Pierre Janet rapporte que l’hystérie est consécutive à un événement 

traumatique (6). Il constate que les souvenirs traumatiques sont fréquemment inconnus du 
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malade mais qu’ils peuvent émerger à la faveur d’un état modifié de conscience (7). Il est aussi 

le premier à développer une thérapie psychodynamique.   

Freud et Breuer en 1893 signent l’article « Communication préliminaire » dans lequel ils 

abordent l’étiologie traumatique de l’hystérie (8).    

Au début du XXe siècle, le psychotraumatisme était très en lien avec les différentes guerres 

(1, 9) :  

- Pendant la guerre russo-japonaise de 1904 et 1905, les psychiatres et médecins 

militaires décrivaient l’hystérie ou neurasthénie chez les soldats qui souffraient des 

troubles psychiques. En 1907 après son intervention auprès de blessés psychiques, le 

psychiatre Georg Honigmann propose le terme de « névrose de guerre ».  

- Pendant la première guerre mondial (1914-1918), les hautes autorités ne 

reconnaissaient pas l’existence d’une pathologie déclenchée par la guerre pour éviter 

les indemnisations. En 1917, les auteurs décrivaient des symptômes des traumatisés 

en relation avec des contenus et des processus psychiques inconscients. C’est ainsi que 

les termes névroses, psychonévroses de guerre et névrose traumatique apparaissent 

(9).  

- Durant la seconde guerre mondiale, les psychiatres discutent d’autres étiologies à 

l’origine des symptômes traumatiques telles le stress et les contraintes de la guerre. 

Les forces alliées diagnostiquaient ses soldats d’épuisement ; pour les cas plus graves, 

ils parlaient de névrose de guerre. Le traitement était le repos, physiothérapie et 

sédatifs. Dans les cas plus graves, de l’hypnose, de la narco-analyse et des cures de 

sommeil (1). 

- En 1972, le psychiatre Chaim Shatan décrit le « post-vietnam syndrome », mais c’est 

en 1975 qu’on observe les séquelles de l’ESPT avec ses comorbidités dont la 

dépression, les troubles addictologiques, etc. 

C’est en 1978 que la demande a été faite d’introduire le diagnostic d’ESPT dans la troisième 

édition du DSM. Ce qui a été fait en 1980. Au début le traitement consistait en de la 

psychanalyse. Dans le DMS-III (10), l’ESPT était inclus dans la catégorie des troubles anxieux 

ce qui a permis d’ajouter les thérapies comportementales et cognitives comme traitement de 

l’ESPT.  
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Pour le DSM-IV en 1994 (11), l’ESPT est considéré comme un trouble anxieux. Mais en 2013, 

le DSM-5 (12) a fait des changement majeurs et l’ESPT et le trouble de stress aigu sont 

considérés comme une catégorie à part entière.  

Ø Etat de stress post-traumatique complexe 

Parmi les différents tableaux d’ESPT, il a été décrit l’état de stress post-traumatique 

complexe :  

Pour la première fois en 1992 la psychiatre Judith Herman introduit la notion de « trauma 

complexe » (13).  

Epstein (1991) et Janoff-Bulman (1992) évoquent que les croyances en un monde bon, ayant 

du sens, et étant contrôlable, ainsi que le sentiment normal d’invulnérabilité personnelle, 

s’effondraient lorsque le sujet est confronté à la violence de l’événement traumatisant. Du 

fait le psychotraumatisme peut modifier la personnalité (14, 15).  

En 1992, l’OMS inclut une nouvelle entité diagnostique : « modification durable de la 

personnalité après une expérience catastrophique ». Cette modification ne pouvait arriver 

que dans les cas où l’événement traumatisant est d’une telle « intensité » qu’une vulnérabilité 

personnelle ne peut être mise en cause. Donc, en cas de traumatismes prolongées et/ou 

répétés. 

Vers la fin du siècle XX, certains membres de la task force du DSM-IV ont défendu l’ajout d’une 

sous-catégorie diagnostique : DESNOS (disorder of extreme stress not otherwise specified) ou 

« traumatisme complexe ». Cette entité a été soutenue par Van der Kolk, Herman et Pelvitz 

(16, 17).  

Actuellement l’ESPT est une entité complexe qui attire de plus en plus les psychiatres. La CIM-

11 inclut l’état de stress posttraumatique complexe ; cependant, le DSM-5 ne l’a pas inclus 

dans sa classification, mais demande de préciser s’il y a des symptômes dissociatifs de 

dépersonnalisation et/ou déréalisation.  

En France, il existe des centres spécialisés dont l’Institut de Victimologie à Paris, son président 

est le Dr Gerard LOPEZ. De nouvelles structures centrées dans le psychotraumatisme 

commencent à émerger comme les Centres Régionaux du Psychotraumatisme.  
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1.2. Historique de l’ESPT chez l’enfant et l’adolescent  

S. Freud en décrivant la manifestation névrotique des fantasmes, relie de façon systématique 

le traumatisme de l’enfant à celui des parents. (18). 

Dans les années 30, Anna Freud, Mélanie Klein et Marget Lowenfield commencent à étudier 

les enfants et concluent de l’observation d’un enfant en train de jouer qu’elle permet 

d’éclairer sa dynamique psychique (19, 20, 21).  

Dans les années suivantes, marquées par les guerres Anna Freud refusa d’affirmer que les 

enfants souffraient de névrose traumatique et insista sur le fait que les troubles infantiles liés 

à la guerre ne pouvaient qu’être un reflet des troubles des parents (22).  

Cette position psychanalytique eut un retentissement majeur sur la reconnaissance du 

traumatisme chez l’enfant.  

En 1950, à l’occasion d’une tornade aux Etats-Unis. Block, Siber et Perry étudièrent les 

réactions d’enfants victimes de la tornade, 57 d’entre eux présentaient des troubles du 

comportement, une irritabilité, des phobies et jouaient de façon répétitive au jeu de la 

« tornade » (23). Cette symptomatologie fut rattachée à l’état psychologique des parents 

(anxiété parentale). 

Mais en 1976, un événement effrayant arrive à un groupe d’enfants en Californie qui n’était 

pas généré par les familles, ni vécu avec leurs parents. Plusieurs enfants (entre 4 et 15 ans) 

sont pris d’assaut dans un bus à Chowchilla. Ils sont pris en otage pendant onze heures, puis 

sont enterrés vivants pendant 16 heures. 25 enfants ont réussi à se déterrer par eux-mêmes.   

Leonor Terr en 1979 a étudié ces enfants pendant quatre ans. La symptomatologie observée 

était des rêves et des jeux au cours desquels les enfants revivaient cet événement. Ils 

manifestèrent des modifications perceptuelles et des distorsions temporelles concernant non 

seulement l’enlèvement, mais aussi tout ce qui lui avait succédé ou l’avait précédé. Ils étaient 

incapables de se projeter dans l’avenir. Malgré la différence d’âge développemental, les 

thèmes et les symptômes exprimés étaient communs à tous, indépendamment du 

fonctionnement antérieur ou des réactions parentales (24). 

Grâce à Terr, le psychotraumatisme infantile a été reconnu indépendamment de l’état 

psychologique des parents.  
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Depuis plusieurs années, plusieurs professionnelles de la victimologie et du 

psychotraumatisme (Van der Kohl, Lopez, Sadlier, Berger…) se centrent sur la reconnaissance 

du psychotraumatisme et surtout sa reconnaissance dans l’enfance. Ils remarquent la 

nécessité de former les professionnels de la santé ainsi que les patients et leur famille. 

2. Différence entre stress et 

traumatisme 

Il semble primordial de faire la différence entre le stress et le traumatisme car dans l’entité 

diagnostique de l’ESPT il y a le mot stress. Mais celui-ci est-il le plus approprié ?  

Le mot stress est un anglicisme et littéralement traduit en français il veut dire effort intense, 

pression, insistance, angoisse.   

Si on reprend la définition du dictionnaire LAROUSSE, le stress est un « état réactionnel de 

l’organisme soumis à une agression brusque ». Dans cette définition on considère les effets 

physiologiques et psychologique que présentent une personne immédiatement après un 

événement d’intensité forte.  

Si l’on prend la définition d’événement traumatique de Laplanche et Pontalis (25), il s’agit 

d’« un événement de la vie qui se définit par son intensité, l’incapacité où se trouve le sujet 

d’y répondre adéquatement, le bouleversement et les effets pathogènes durables qu’il 

provoque dans l’organisation psychique », on voit que le traumatisme ou psychotraumatisme 

est un processus qui dure dans le temps.  

Le psychotraumatisme présente des réactions pathologiques qui durent sur une longue 

période.  

Donc, le mot stress ne permet de voir qu’une partie du phénomène lié au traumatisme 

psychologique. C’est la pointe de l’iceberg.  

Dans l’exemple d’un enfant qui vit une agression physique : immédiatement après l’agression, 

les symptômes de stress peuvent dominer sur ceux du traumatisme (hypervigilance, difficultés 

à s’endormir). Mais quand l’enfant se trouve dans un lieu sécure, les aspects traumatiques 
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vont apparaître au premier plan, comme des cauchemars, des troubles du comportement et 

de l’agressivité.   

Crocq avait déjà dit qu’il serait plus judicieux d’utiliser les termes « troubles 

psychotraumatiques » (26, 27).  

3. Epidémiologie 

L’ESPT présente une prévalence en France de 0,7% dans la population générale. Il touche 

autant les hommes que les femmes (45% et 55% respectivement) (28). Au niveau mondial la 

prévalence est estimée à 1,1% en population générale, en fonction des pays elle peut osciller 

entre 0,2 et 3,8% (29). Ces variations pourront être dues aux conditions actuelles dans chaque 

pays (guerres, catastrophes…) (30). 

De plus, les variations transnationales peuvent être causées par les différences culturelles 

entre chaque pays qui peuvent influencer le ressenti ou l’expression des symptômes de l’ESPT.  

Chez la femme l’ESPT est souvent plus sévère et chronique avec un taux plus élevé de 

comorbidités (31, 32) ; cependant, la femme répond généralement mieux aux traitements 

psychothérapeutiques et médicamenteux que l’homme (33). Ceci pourrait être expliqué par 

une prédisposition génétique et l’influence hormonale ainsi que par des facteur épigénétiques 

(34).  

La survenue de l’ESPT n’est pas systématique et la majorité des individus exposés à des 

traumatismes ne présenteront pas un ESPT, mais ce risque augmente avec le nombre de 

traumatismes (plus répétés, plus de risque) ; le type et la gravité (viol, guerre) ; et de la 

précocité (plus de risque si le traumatisme se produit lors de l’enfance) (35). 

En population pédiatrique, un enfant sur 4 subirait une expérience traumatique avant l’âge de 

16 ans (36), 15,9% présenteront un ESPT (37). La prévalence vie entière chez les enfants et les 

adolescents est estimée à 5% (38).  

A ce jour, il y a relativement peu d’études sur l’ESPT chez les enfants et les adolescents. Par 

exemple environ 250 articles référencés sur PubMed en 2019, environ 30 en 1990.  
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La création d’une nouvelle entité pour la traumatologie dans le DMS-5 nommée « Troubles 

liés aux traumatismes et au stress », la reconnaissance de l’état de stress post-traumatique 

complexe dans la CIM 11 et l’évolution de la victimologie permettront une meilleure 

recherche chez les enfants et les adolescents.  

4. Physiopathologie de l’ESPT 

4.1. Neurobiologie de l’ESPT 

La neuroimagerie et les nouvelles techniques, comme la tomographie d’émission 

monophotonique (SPECT), la tomographie par émission de positons (PET) et imagerie par 

résonance magnétique (IRM) fonctionnelle (IRMf), ont permis de connaître les différentes 

structures impliquées dans les mécanismes physiopathologiques et psychopathologiques de 

l’ESPT. 

La plupart des études ont identifié des altérations au niveau fonctionnel, structurale et 

biochimique dans le cortex préfrontal (PFC), l’hippocampe et l’amygdale chez les patients 

atteints d’un ESPT (39, 40, 41, 42, 43, 44). 

Le cortex préfrontal, l’hippocampe et l’amygdale forment un réseau neuronal qui contrôle les 

processus d’apprentissage de la peur et de la mémoire. Ils régulent donc, la réponse 

émotionnelle périphérique. 

Les projections de l’amygdale basolatérale vers le noyau central de l’amygdale régulent 

l’expression conditionnée de la réponse émotionnelle périphérique (comme le sursaut, la 

sidération, la fuite) (45). 

Donc l’amygdale est primordiale pour l’apprentissage et l’expression des émotions de peur. 

Ces processus d’apprentissage induit par l’amygdale sont régulés par des projections d’autres 

régions cérébrales comme l’hippocampe, le cortex préfrontal dorsolatéral, le cortex préfrontal 

dorsomédian et le cortex préfrontal ventromédian. L’hippocampe prend en charge les 

processus de mémoire temporelle, contextuelle et déclarative qui sont importantes pour 

prédire les stimuli menaçants et utilise la mémoire déclarative des informations temporelles 

et contextuelles pour développer des émotions conscientes autour des menaces imminentes 

(46).  
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Ces émotions liées aux menaces sont projetées sur le PFC dorsolatéral qui prépare des 

réponses d’anticipation et d’attention aux stimuli adéquats précoce de la menace (47). Ces 

informations sont ensuite transmises au PFC dorsomédian. Celui-ci compare les émotions liées 

aux menaces aux menaces réellement rencontrées. Il s’agit d’un moment critique pour 

l’apprentissage associatif de la peur (48). De plus, le PFC ventromédian sert à réguler la 

réponse émotionnelle face à la menace (49).  

Ensembles, le PFC, l’hippocampe et l’amygdale sont responsables d’une réponse émotionnelle 

saine (figure 1).  

Chung et al., ont observé que chez les patients en ESPT la dérégulation du fonctionnement 

limbique est associée à une dérégulation des émotions et de la mémoire, qui se traduit par 

des souvenirs intrusifs et des flash-backs. La suractivation des régions limbiques au repos est 

associée aux symptômes d’hyper-réactivité. Les désactivations corticales sont associées à un 

défaut de régulation émotionnelle apprises antérieurement (50). 

Rauch et Shin ont confirmé que la réponse excessive de l’amygdale était négativement 

corrélée à la diminution des réponses du PFC médian (51, 52, 53, 54). Le PFC médian semble 

déréglé, incapable de moduler les réponses de peur localisées au niveau de l’amygdale. La 

sévérité de l’ESPT est significativement corrélée à la réduction de l’activation du cortex 

préfrontal ventromédian (55).  

De plus, l’activation de l’amygdale et de l’insula est associée aux émotions et à la composante 

viscérale autonome de l’émotion (56, 57). La diminution de l’activité de l’aire de Broca est 

responsable de la difficulté à verbaliser l’expérience traumatique (58). 

Cette hypersensibilité à la peur impliquant l’amygdale et l’insula est commune aux différents 

troubles anxieux, mais seuls les patients en ESPT présentent une sous-activation du cortex 

cingulaire antérieur et rostral et du cortex préfrontal ventromédian (55, 59).  

Lanius et al, ont identifié deux sous-groupes selon la symptomatologie et l’expression 

neuroanatomique des patients ESPT (60). 70% des ESPT ont un profil d’« hyper-réactivité » et 

30% un profil « dissocié ». Ils ont étudié des victimes d’agression sexuelle, les ESPT hyper-

réactifs les récits traumatiques produisaient des réactions psycho-physiologiques importantes 

comme une tachycardie et des symptômes de reviviscence ; les ESPT dissociés présentaient 

une augmentation des symptômes dissociatifs et il n’y avait pas d’accélération cardiaque (61). 
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Les patients ESPT hyper-réactif présentent ces symptômes à cause d’une « sous-modulation » 

du traitement émotionnel des stimuli traumatiques, ils présentent aussi un échec de 

l’inhibition cortico-limbique qui produit une suractivation de l’amygdale et de l’insula droite. 

Ce processus s’exprime par une stimulation intense de la peur et des réponses somatiques à 

l’exposition (62). 

Les patients ESPT dissociés manifestent une « sur-modulation » du traitement émotionnel dû 

à l’inhibition cortico-limbique excessive. Cela produit une hyper-réactivité fonctionnelle des 

circuits neuronaux impliqués dans la régulation émotionnelle, en particulier le PFC médian et 

le cortex cingulaire antérieur dorsal (associé à la désactivation de l’insula droite, de l’amygdale 

droite et de l’hippocampe) aboutissant en une « sur-modulation pathologique » des 

traitements émotionnels et somatique et de la mémoire autobiographique (62, 63). 

Dans la figure 1 on peut voir les différentes aires cérébrales impliquées dans les symptômes 

de l’ESPT.  

Figure 1. Aires cérébrales impliquées 

dans l’ESPT 
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4.2. Changements structurels du cerveau 

La psychopathologie de l’ESPT va produire des changements à long terme dans les différentes 

structures cérébrales.  

Ø Matière grise : 

Plusieurs études ont observé des altérations au niveau de la matière grise au niveau du PFC, 

de l’hippocampe et de l’amygdale (64, 65).   

La méta-analyse de Logue et al., a trouvé que les patients ESPT présentent des hippocampes 

plus petits, cette diminution est causée par une atrophie (66). En plus, la réduction du volumen 

de l’hippocampe varie selon l’expression des symptômes de l’ESPT. Plus le volume de 

l’hippocampe diminue, plus la gravité des symptômes augmente (67).   

On peut également constater dans l’ESPT il y a une réduction du volume de matière grise et 

de l’épaisseur cortical du PFC ventromédian (68, 69) ; et une réduction du volumen de 

l’amygdale et de l’insula (70, 71). 

Ø Matière blanche :  

Le PFC latéral et médian sont connectés par le faisceau cingulum. Chez les patients ESPT, ils 

présentent une diminution de la matière blanche du cortex cingulaire antérieur, cette 

altération répercute dans la médiation des effets sur la fonction émotionnelle (41). Fani et 

Harnett concluent que la microstructure de la matière blanche du faisceau varie négativement 

avec l’expression de la réponse émotionnelle périphérique et la gravité des symptômes de 

l’ESPT (72, 73). 

Le PFC ventromédian et l’amygdale sont connectés par le faisceau unciné. Plusieurs études 

récentes ont observé une réduction de la microstructure du faisceau unciné chez les patients 

atteints de l’ESPT (74, 75, 76). 

4.3. Biochimie de l’ESPT 

Ø N-acétyl-aspartate, glutamate/glutamine :  

Les concentrations de N-acétyl-aspartate (NAA) et de glutamate/glutamine (Glu) varient au 

niveau du PFC et de l’hippocampe selon l’ESPT (44, 77, 78). Le NAA est lié au nombre de 

neurones et à leur santé dans le tissu cérébral, tandis que le Glu exprime les niveaux intra- et 
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extracellulaires de glutamate/glutamine. La quantification biochimique permet de 

comprendre les processus cellulaires qui peuvent produire un dysfonctionnement cognitif-

affectif observé chez les patients atteints de l’ESPT. 

Plusieurs études ont observé une diminution de la concentration de NAA dans l’hippocampe 

chez les patients ESPT (77, 79). Ces résultats sont en accord avec les recherches antérieures 

qui suggèrent que l’ESPT est lié à la mort des neurones dans l’hippocampe (65). Cette 

diminution est trouvée aussi dans le cortex cingulaire antérieur (CCA) chez les patients ESPT 

(78, 79, 80).  

Etudes récentes ont trouvé des concentrations accrues de glutamate dans l’hippocampe chez 

les patients ESPT en comparaison de chez les témoins (77). Donc, les ratios Glu/NAA seraient 

corrélés positivement à la sévérité des symptômes de l’ESPT (77).   

Ø Système gabaergique : 

L’acide aminobutyrique (GABA) pourrait jouer un rôle important dans l’ESPT.  

L’augmentation du taux de dopamine dans l’ESPT entraîne une diminution de la 

neurotransmission glutamatergique excitatrice et une augmentation de la neurotransmission 

gabaergique inhibitrice, responsable d’une hypoactivité chronique du cortex préfrontale et 

d’une diminution de son volume. Tout ce processus participe à la déconnexion entre le PFC et 

l’amygdale (phénomènes dissociatifs), l’hyperactivation amygdalienne et l’entretien des 

circuits de peur conditionnée. L’augmentation de GABA stimule le locus coeruleus 

continuellement entretenant l’hyperactivation du système nerveux autonome au long court 

(81, 82). 

Ø Système noradrénergique : 

Plusieurs études ont observé une participation et un dysfonctionnement de ce système. 

L’hyperactivation de l’amygdale stimulera le locus coeruleus, ce qui entraîne une activation 

du système nerveux autonome via des voies noradrénergiques. La libération de 

catécholamines produit une augmentation des taux sériques et des concentrations 

d’adrénaline et de noradrénaline dans le système nerveux central (83).  
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L’hypothèse de l’hyperactivé du système noradrénergique avait déjà été évoqué pour l’ESPT 

adulte et pédiatrique (55, 84). Elle serait responsable de l’hyperactivation chronique 

amygdalienne.  

Ø Système sérotoninergique: 

Cette voie reste une hypothèse qui est apparue grâce à l’efficacité chez les adultes des 

inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine sur la symptomatologie de l’ESPT (85). 

4.4. Physiopathologie de l’ESPT 

Ø Physiologie du stress  

L’événement traumatique dans un premier temps va générer du stress. Le/s stimulus/stimuli 

traumatique/s seront analysés par le thalamus sensoriel puis sera pris en charge par deux 

voies (86) (figures 2) :  

- Voie courte : cette voie relie le thalamus à l’amygdale. C’est la voie qui se déclenche 

dans un premier temps. Le thalamus adressera l’information de danger à l’amygdale. 

L’amygdale produira une émotion et un réflexe comportemental rapide, sans passage 

par les structures corticales.  

- Voie longue : elle inclut le thalamus, le cortex préfrontal, l’hippocampe et l’amygdale. 

Elle se déclenche dans un second temps. L’information sensorielle arrive à l’amygdale 

après avoir été traitée par les structures corticales. Le cortex préfrontal s’occupe 

d’intégrer l’information et de la comparer avec des situations antérieures grâce à 

l’hippocampe. Cela permettra une nouvelle réponse émotionnelle et 

comportementale, non-réflexe, au niveau de l’amygdale pour ajuster la réponse. De 

cette façon l’organisme réagir à l’urgence et réadapte son comportement grâce à 

l’hippocampe. Cette nouvelle réaction sera intégrée comme nouvel événement dans 

la mémoire épisodique autobiographique dans l’hippocampe.   
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Figure 2. 

Physiologie du stress, voie courte (flèches noires), voie longue (flèches bleues). 

Comme vu ci-dessus, l’amygdale est responsable de plusieurs symptômes de l’ESPT. La 

réponse amygdalienne se caractérise par 4 composantes (87) (figure 3) :  

- Composante comportementale : sursaut, évitement, immobilisation ou fuite. 

- Composante végétative : systèmes sympathiques qui libère de l’adrénaline et 

noradrénaline par les glandes surrénales. Cela produit une augmentation de la 

fréquence cardiaque, de la fréquence respiratoire et de la pression artérielle, une 

vasoconstriction et une glycogénolyse.  

- Composante endocrinienne : en stimulant la production de CRH (cortico releasing 

hormone) et d’ACTH (Adreno Cortico Trophin Hormone) via l’hypothalamus-

hypophyse. Le cortisol sera libéré dans la circulation sanguine et induira encore la 

production de glucose par la stimulation de la néoglucogenèse hépatique.  

- Composante motivationnelle : en stimulant le circuit de la récompense via le striatum 

et le nucleus accumbens. Cette stimulation libérera de la dopamine ayant deux 

fonctions possibles : si la situation n’est pas dangereuse elle envoie un rétrocontrôle 

négatif à l’amygdale ; si la situation est dangereuse et que l’attention doit être 

maintenue elle inhibe le rétrocontrôle négatif de l’amygdale. De plus, elle diminue 

l’activité du cortex préfrontal par stimulation de la neurotransmission inhibitrice 

gabaergique.  
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Figure 3. Réponses de l’amygdale 

Ø Psychopathologie de l’ESPT 

Lors d’un événement traumatique qui entraîne une sidération psychique, la stimulation 

amygdalienne ne peut pas être interrompue via le rétrocontrôle négatif car le cortex associatif 

est confronté à une incompréhension. Cette incompréhension provient de l’absence de 

souvenir antérieurs semblables.  

La stimulation continue de l’amygdale va activer l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien 

(cortisol en continu) et le système nerveux autonome sympathique (adrénaline et 

noradrénaline en continu). 

Ces molécules présentes pendant un temps trop important et à un taux trop élevé sont 

responsables d’une toxicité cardiaque (adrénaline), d’une neurotoxicité (hyperglycémie par le 

cortisol), d’où une attente des cellules nerveuses particulièrement dans l’hippocampe 

(glutamate). 

Afin de protéger les différents systèmes, l’organisme produit des endorphines et des 

antagonistes des récepteurs NMDA (n-méthylique de D-aspartate). En faisant « disjoncter » 

l’amygdale cela produit une analgésie malgré le traumatisme.  

Cette disjonction a deux conséquences :  

- L’amygdale n’est plus connectée au cortex associatif. Le cortex continue à recevoir des 

Amygdale

Comportementale

(sursaut, évitement, 
immobilisation, fuite)

Végétative

(Locus coeruleus, adrénaline, 
noradrénaline)

Motivationnelle 

(circuit récompense, dopamine)

Endocrinienne

(CRH, ACTH, cortisol)
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stimuli sensoriels mais ne réussit plus à les associer à une émotion, ce qui entraîne des 

phénomènes dissociatifs, un sentiment de déréalisation, de dépersonnalisation, une 

impression d’étrangeté et une diminution de la perception de l’environnement. 

- L’amygdale n’est plus connectée à l’hippocampe. L’hippocampe ne peut pas traiter les 

informations et les intégrer dans la mémoire autobiographique. Il peut en résulter une 

amnésie de l’événement, mais la mémoire émotionnelle du psychotraumatisme est 

transformée en circuit de peur conditionnée qui tourne en boucle car ne bénéficie pas 

du rétrocontrôle négatif de l’amygdale.  

Tout ce processus aboutit à l’incorporation du psychotraumatisme dans un circuit de peur 

conditionnée, entretenu par une hyperactivation de l’amygdale et de l’insula ainsi qu’une 

hypoactivation de l’hippocampe au long court (figures 4 et 5).    

Figure 4. Physiopathologie 

de l’ESPT 

De cette façon, un nouveau stimulus sensoriel en relation avec le psychotraumatisme entraîne 

l’activation de ce circuit (59) (figure 5) : 
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- L’amygdale envoie des informations au cortex (symptômes intrusifs par 

hyperactivation puis altération cognitive dans un second temps par hypoactivation du 

PFC) et aux circuits du stress (symptômes neuro-végétatifs). 

Figure 5. Neurobiologie de l’ESPT 

Plusieurs stratégies sont mises en place en réponse aux manifestations de ce circuit :  

- Stratégie d’évitement.  

- Stratégie de contrôle (hypervigilance, trouble du sommeil, trouble de l’attention). 

- Stratégies de dissociation (conduite à risque ou abus de substances).  

L’ESPT à long terme produit les changements structuraux vus en neuroimagerie. L’apoptose 

de l’hippocampe produira l’hypoactivation de celui-ci. Quand cette hypoactivation deviendra 

chronique, elle impactera la mémoire au long court dans toutes ces composantes, que ce soit 

pour les événements non psychotraumatisants ou pour les autres souvenirs (88). 

Ø Neurobiologie de l’ESPT chez l’enfant et l’adolescent  

L’immaturité du système nerveux et les processus neurodéveloppementaux en cours chez 

l’enfant et l’adolescent impliquent que les altérations dues à l’ESPT présentent des spécificités 

et des complications particulières (89). 
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A la différence de l‘adulte, plusieurs études ont observé une absence de diminution du volume 

hippocampique (90). Cette diminution aurait lieu après plusieurs mois et serait corrélée à la 

gravité, au caractère répétitif et au taux sérique de cortisol (91). 

Le volume hypophysaire est augmenté dans les cas d’ESPT survenu au cours de l’adolescence, 

ce qui appuie l’hypothèse d’une implication hormonale (92). 

Dans les cas de carences sévères ou de maltraitances, le cortex orbitofrontal est plus petit que 

chez les enfants ayant reçu un maternage adapté (93).  

Une diminution du volumen cérébral total dans l’ESPT chronique en population pédiatrique a 

été observée sans que cette observation puisse être expliquées actuellement (90). 

5. Description clinique 

5.1. Définitions, critères diagnostics selon les classifications DSM5/ 

CIM10/ CIM11 

Ø DSM 5 : 

Le Manuel Diagnostique et Statistique des troubles Mentaux (DSM) est rédigé par 

l’Association Américaine de Psychiatrie (12). Il a comme objectif de fournir aux professionnels 

de la santé et de la recherche une référence commune pour définir et classer les troubles 

mentaux.  

Les critères diagnostiques sont les suivants selon le DSM-5 :  

« A) Exposition à la mort, à des blessures graves, ou à la violence sexuelle, effectives ou 

potentielles, d’une ou plusieurs des façons suivantes :  

1) Vivre directement l ‘événement traumatique.  

2) Être témoin, en personne, de l’événement vécu par d’autres.  

3) Apprendre que l’événement traumatique a été vécu par un membre de la famille 

proche ou un ami proche (en cas de décès ou de danger de décès d’un membre de la 

famille ou d’un ami, l’événement doit avoir été violent ou accidentel).  
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4) Vivre une expérience répétée ou extrême aux détails pénibles de l’événement 

traumatique (le critère A4 ne s’applique pas à l’exposition par le biais des médias 

électroniques, de la télévision, de films ou de photos à moins que cette exposition soit 

liée au travail).   

B) Présence d’un ou plusieurs des symptômes intrusifs suivants associés à l’événement 

traumatique, ayant débuté après ce dernier :  

1) Souvenirs pénibles, récurrents, involontaires et envahissants de l’événement 

traumatique (chez les enfants de moins de 6 ans, il peut s’agir d’un jeu répétitif dans 

lequel des thèmes ou des aspects de l’événement traumatique sont exprimés).  

2) Rêves répétitifs, pénibles, dans lesquels le contenu et/ou l’affect sont liés à 

l’événement traumatique (chez les enfants, il peut s’agir de rêves effrayants sans 

contenu reconnaissable).  

3) Réactions dissociatives (flash-backs, reviviscences) dans lesquels l’individu se sent ou 

agit comme si l’événement traumatique se reproduisait (ces réactions peuvent 

survenir sur un continuum, l’expression la plus extrême étant une perte totale de 

conscience avec l’environnement actuel) (chez les enfants, des reconstitutions de 

traumatisme peuvent se reproduire dans le jeu).  

4) Détresse psychologique intense ou prolongée à l’exposition à des indices internes ou 

externes évoquant ou ressemblant à un aspect de l’événement traumatique.  

5) Réactions physiologiques marquées à des indices internes ou externes évoquant ou 

ressemblant à un aspect de l’événement traumatique.  

C) Évitement persistant des stimuli associés à l’événement traumatique ayant débuté après 

ce dernier, comme en témoigne(nt) une ou les deux manifestations suivantes :  

1) Évitement ou efforts pour éviter les souvenirs, les pensées ou les sentiments pénibles 

à propos de, ou étroitement associés à l’événement traumatique.  

2) Évitement ou efforts pour éviter les rappels externes (personnes, lieux, conversations, 

activités, objets, situations) qui éveillent des souvenirs, des pensées ou des sentiments 

pénibles à propos de, ou étroitement associés à l’événement traumatique.  
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D) Altérations négatives des cognitions de l’humeur associées à l’événement traumatique, 

ayant débuté ou s’étant aggravés après ce dernier, comme en témoignent deux ou plus des 

manifestations suivantes :  

1) Incapacité de se rappeler un aspect important de l’événement traumatique 

(typiquement en raison d’une amnésie dissociative et non d’autres facteurs tels que 

blessure à la tête, alcool ou toxiques).  

2) Croyances ou attentes négatives persistantes ou exagérées à propos de soi-même, des 

autres ou du monde.  

3) Cognitions persistantes et déformées concernant la cause ou les conséquences de 

l’événement traumatique qui amènent l’individu à se blâmer ou à blâmer autrui.  

4) État émotionnel négatif persistant (par exemple : peur, horreur, colère, culpabilité ou 

honte).  

5) Diminution marquée de l’intérêt ou de la participation à des activités significatives.  

6) Sentiment de détachement ou d’éloignement des autres.  

7) Incapacité persistante de ressentir des émotions positives (par exemple : incapacité à 

éprouver du bonheur, de la satisfaction ou des sentiments affectueux).  

E) Altérations marquées dans l’activation et la réactivité associée à l’événement traumatique, 

ayant débutées ou s’étant aggravées après ce dernier, comme en témoignent deux ou plus 

des manifestations suivantes :  

1) Comportement irritable et crises de colère (avec peu ou pas de provocation) 

généralement sous forme d’agression verbale ou physique envers des personnes ou 

des objets.  

2) Comportement imprudent ou autodestructeur.  

3) Hypervigilance.  

4) Réaction de sursaut exagérée.  

5) Problèmes de concentration.  

6) Troubles du sommeil (par exemple difficultés à s’endormir, à rester endormi ou 

sommeil agité).  

F) La durée de la perturbation (critères B, C, D, E) est de plus d’un mois.  
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G) La perturbation entraîne une souffrance cliniquement significative ou une altération du 

fonctionnement dans les domaines sociaux, professionnels ou d’autres domaines importants. 

H) La perturbation n’est pas imputable aux effets physiologiques d’une substance ou d’une 

autre condition médicale Spécificateurs :  

1) Avec symptômes dissociatifs : les symptômes rencontrent les critères d’un trouble de 

stress post-traumatique, et en plus, en réponse au stress, la personne vit des 

symptômes persistants et récurrents tels que l’une des manifestations suivantes : - 

Dépersonnalisation : expériences persistantes ou récurrentes d’un sentiment de 

détachement et d’être un observateur extérieur de ses processus mentaux ou 

corporels - Déréalisation : expériences persistantes ou récurrentes d’irréalité de 

l’environnement  

2) Avec expérience retardée : ce spécificateur est utilisé si tous les critères diagnostiques 

ne sont remplis que 6 mois après l’événement (bien que l’apparition et l’expression de 

certains symptômes puissent être immédiates). » 

Ø CIM 10  

La dixième révision de la Classification Internationale des Maladies est réalisée par 

l’Organisation Mondial de la Sante (94). Elle a été élaborée en 1993 et a pour objectif de 

classer les maladies, symptômes, circonstances sociales et causes externes de maladie afin de 

déterminer les causes de morbidité et mortalité à l’échelle mondiale.  

CIM-10 : descriptions cliniques et directives pour le diagnostic  

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

stressant (de courte ou de longue durée), exceptionnellement menaçant ou catastrophique 

et qui provoqueraient des symptômes évident de détresse chez la plupart des individus.  

Des facteurs prédisposants, tels que certains traits de personnalité peuvent favoriser la 

survenue du syndrome ou aggraver son évolution, ces facteurs ne sont toutefois nécessaires 

ou suffisants pour expliquer la survenue du syndrome.  

Les symptômes typiques comprennent la reviviscence répétée de l’événement traumatique, 

dans des souvenirs envahissants, des rêves ou des cauchemars. Ils surviennent dans un 

contexte durable d’anesthésie psychique et d’émoussement émotionnel, de détachement par 
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rapport aux autres, d’insensibilité à l’environnement, d’anhédonie et d’évitement des 

activités ou des situations pouvant réveiller le souvenir traumatique.  

Les symptômes précédents s’accompagnent habituellement d’une hyperactivation neuro-

végétative, avec hypervigilance, état de qui-vive et d’insomnies, associés fréquemment à une 

anxiété, une dépression ou à une idéation suicidaire.  

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

semaines à quelques mois. L’évolution est fluctuante mais se fait vers la guérison dans la 

plupart des cas. Dans certains cas, le trouble peut présenter une évolution chronique, durer 

de nombreuses années et entraîner une modification durable de la personnalité. » 

CIM-10 : critères diagnostiques pour la recherche  

a) « Confrontation, brève ou prolongée, à une situation ou à un événement stressant 

exceptionnellement menaçant ou catastrophique, qui provoquerait des symptômes 

évidents de détresse chez la plupart des individus.  

b) Le facteur de stress est constamment remémoré ou revécu, comme en témoigne la 

présence de reviviscences envahissantes, de souvenirs intenses, de rêves répétitifs, ou 

d’un sentiment de détresse quand le sujet est exposé à des situations ressemblant au 

facteur de stress ou associées à ce dernier.  

c) Évitement ou tendance à l’évitement, non présent avant la confrontation au facteur 

de stress, de situations ressemblant au facteur de stress ou associées à ce dernier  

d) Soit 1, soit 2 : 1. Incapacité partielle ou complète, à se rappeler des aspects importants 

de la période d’exposition au facteur de stress. 2. Présence de symptômes persistants 

traduisant une hypersensibilité psychique et une hypervigilance (non présentes avant 

l’exposition au facteur de stress), comme en témoigne la présence d’au moins deux 

des manifestations suivantes :  

a. Difficultés d’endormissement ou de maintien du sommeil  

b. Irritabilité ou accès de colère  

c. Difficultés de concentration  

d. Hypervigilance  

e. Réaction de sursaut exagérée  
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e) Survenue des critères B, C et D dans les 6 mois suivant l’événement stressant ou à la 

fin d’une période de stress. Une survenue de plus de 6 mois peut être incluse ici si l’on 

poursuit des objectifs particuliers. » 

Ø CIM 11  

En 2019, la onzième révision est apparue (95). La version française n’est pas encore publiée, 

donc le texte suivant est une traduction non officielle de l’anglais :  

« Le trouble de stress post-traumatique (TSPT) peut apparaître à la suite d’une exposition à 

un événement ou à une série d’événements extrêmement menaçants ou horribles.  

Il se caractérise par tous les éléments suivants :  

1. Revivre l’événement traumatique ou les événements dans le présent sous la forme de 

souvenirs intrusifs vifs, de flashbacks ou de cauchemars. La ré-expérience peut se 

produire via une ou plusieurs modalités sensorielles et s’accompagne généralement 

d’émotions fortes ou écrasantes, en particulier la peur ou l’horreur, et de fortes 

sensations physiques  

2. Eviter les pensées et les souvenirs de l’événement ou des événements, ou éviter les 

activités, les situations ou les personnes qui rappellent l’événement ou les événements   

3. Les perceptions persistantes d’une menace actuelle accrue, par exemple comme 

l’indique l’hypervigilance ou une réaction de surabondance accrue aux stimuli tels que 

les bruits inattendus.  

Les symptômes persistent pendant au moins plusieurs semaines et causent une déficience 

importante dans les domaines personnels, familiaux, sociaux, éducatifs, professionnels ou 

autres domaines importants du fonctionnement. » 

Une des particularités de cette nouvelle révision de la CIM est l’introduction d’un état de stress 

post-traumatique complexe :  

« Le trouble de stress post-traumatique complexe est un trouble qui peut se développer à la 

suite de l’exposition à un événement ou à une série d’événements de nature extrêmement 

menaçante ou horrible, le plus souvent des événements prolongés ou répétitifs dont il est 

difficile ou impossible de s’échapper (par exemple : torture, esclavage, campagnes de 
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génocide, violence familiale prolongée, violence sexuelle ou physique répétée durant 

l’enfance).  

Toutes les exigences diagnostiques pour l’ESPT sont respectées. De plus, l’ESPT complexe se 

caractérise par des problèmes graves et persistants :  

1. De régulation des effets  

2. Les croyances sur soi-même (l’estime en soi) sont diminuées, vaincues ou sans valeur, 

accompagnées de sentiments de honte, de culpabilité ou d’échec liés à l’événement 

traumatique 

3. La difficulté de maintenir des relations et de se sentir proche des autres.  

Ces symptômes causent une déficience importante dans les domaines personnels, familiaux, 

sociaux, éducatifs, professionnels ou autres domaines importants du fonctionnement. » 

5.2. L’ESPT en population pédiatrique en fonction de l’âge 

L’intérêt pour ce trouble dans l’enfance et l’adolescence a débuté depuis peu de temps. Dans 

la littérature et les recherches les articles sont peu nombreux (96) (241 articles référencés sur 

PubMed en 2019, entre 400 et 450 par an de 2013 à 2018, 158 en 2000 et 33 en 1990).  

La reconnaissance de l’ESPT chez l’enfant sans qu’il soit attribué à l’état mental des parents, 

commence à partir de 1979 grâce à l’étude de Leonor Terr qui décrit les symptômes que 

présentent des enfants victimes d’une prise d’otage dans un bus à Chowchilla (USA) (24).  

Plusieurs raisons font que l’ESPT chez l’enfant ne se présente pas de la même façon que chez 

l’adulte :  

- L’immaturité neuropsychodéveloppementale (capacités cognitives, verbalisation, 

reconnaissance des émotions) impacte d’une façon différente la reconnaissance, la 

gestion et l’expression des événements traumatiques (97).  

- Le niveau de langage et de compréhension peut être insuffisant pour comprendre et 

avoir un discours structuré autour du traumatisme. La symptomatologie de l’ESPT chez 

l’enfant est différente, la composante comportementale prédomine à la verbale et 

varie en fonction du développement de l’enfant.  
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Les événements traumatiques peuvent produire des séquelles plus importantes chez les 

enfants et les adolescents s’ils mettent en jeu des personnes de confiance (famille) (98).  

Ils sont alors plus exposés à la « traumatisation secondaire » (99) qui consiste en 

l’augmentation de souffrance morale, de la perturbation intrapsychique et relationnelle que 

l’enfant subit du fait des agressions socio-familiales (comme la procédure judiciaire, le rejet 

de la famille, des proches…). Parfois elle prend des proportions plus intenses et plus durables 

que les perturbations provoquées directement par l’abus. Les exemples sont variés : ne pas 

croire l’enfant, lui en vouloir, le culpabiliser, ne pas le soutenir, voire le rejeter. Cette 

« traumatisation » est autant le fait de la famille, que des proches, des professionnels et des 

institutions.  

Nous abordons maintenant les spécificités chez l’enfant et chez l’adolescent selon son âge, 

puisque selon l’âge développemental de l’enfant, on peut trouver différents éléments 

cliniques et symptomatologiques. 

5.2.1. Chez le nourrisson (0 à 24 mois) 

Le DSM-5 inclut un nouveau sous-type si l’enfant a moins de 6 ans : « Etat de Stress Post-

traumatique préscolaire ».  

Pendant cette période de vie, la figure d’attachement est primordiale pour la bonne évolution 

neuropsychodéveloppementale du nourrisson. L’enfant à ce stade ne marche pas, ne parle 

pas et n’a pas de pensée abstraite. Il est sensible aux réactions de sa figure d’attachement 

principale (100). La clinique possible devant une situation dangereuse est constituée de :  

- Retrait   

- Pleurs   

- Troubles du sommeil  

- Perte d’appétit  

- Retard de développement ou régressions dans les acquisitions  

Si le nourrisson n’est pas rassuré par sa figure d’attachement principale, celui-ci peut 

développer un trouble de l’attachement soit insécure (évitant ou ambivalent) soit 

désorganisée (101) (caractérisé par des comportements contradictoires, semblables à des 
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comportements dissociatifs). La symptomatologie à ce stade est principalement 

comportementale (102). 

5.2.2. Chez l’enfant de 2 à 6 ans 

Plus les capacités verbales et non-verbales sont limitées, plus la symptomatologie sera 

essentiellement comportementale.  

L’enfant présente des jeux répétitifs et automatiques avec des mises en scènes plus ou moins 

violentes, avec ou sans lien avec le traumatisme, et le dessin est souvent violent avec ou sans 

lien avec le traumatisme. Ils représentent des reviviscences et des symptômes intrusifs 

exprimés à cet âge.  

La mémoire précoce non verbale traumatique est présente si l’enfant reproduit des jeux, des 

dessins, des comportements ou des peurs spécifiques au psychotraumatisme à cet âge (103).  

Si le développement cognitif et du langage le permet, l’enfant peut avoir une tendance à 

verbaliser autour du traumatisme de manière inadaptée et excessive, en particulier à l’école. 

Le récit infantile est souvent centré sur quelques détails, la chronologie n’est pas respectée 

car l’apprentissage du temps n’est pas encore abouti et des interprétations erronées 

concernant le déroulement des évènements peuvent apparaître dans le discours (104).  

L’enfant peut présenter une stagnation des acquisitions, voire une régression. Il/elle peut 

présenter des comportements régressifs, un retrait social, une régression au niveau du 

langage, une réapparition d’énurésie ou d’encoprésie, une anxiété de séparation d’avec ses 

parents ou ses figures d’attachement sécurisantes ou une baisse dans le coefficient 

développemental de Brunet Lezine ou WPPSI-IV (98).  L’apparition d’une encoprésie chez un 

enfant propre ne devrait jamais être banalisée par les professionnels.  

Les cauchemars peuvent apparaître et souvent à thèmes non spécifique, sans contenu 

reconnaissable. Les troubles du sommeil peuvent être présents avec des réveils fréquents, des 

terreurs nocturnes et des difficultés d’endormissement (98).  

Une hypervigilance neurovégétative est souvent marquée par des sursauts exagérés, un 

sentiment de culpabilité, un état d’alerte, des troubles de l’attention et de la concentration et 

des plaintes somatiques à répétitions peuvent compléter le tableau clinique (105). 
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Le tableau clinique chez l’enfant peut montrer une irritabilité chronique et des troubles du 

comportement à type de crises de colères et d’auto ou hétéro agressivité, voire des conduites 

sexualisées.  

Pour finir, les enfants peuvent montrer des peurs spécifiques liées au traumatisme ou 

l’apparition de phobies, généralement sans lien direct avec le traumatisme. D’ailleurs, 

plusieurs auteurs font le lien entre les manifestations phobiques et une recrudescence 

anxieuse associée à l’ESPT ou encore avec un phénomène d’évitement persistant des stimuli 

associés au traumatisme (efforts délibérés pour éviter les activités, les pensées, les sentiments 

ou les situations en rapport avec le psychotraumatisme) (106).  

5.2.3. Chez l’enfant de plus de 6 ans 

L’âge de la raison commence à partir de 6 ans, mais l’enfant n’aura pas encore développé la 

pensée abstraite. Le niveau du langage de l’enfant se développe ce qui lui permet d’avoir un 

discours plus descriptif et détaillé.  

La symptomatologie de l’ESPT exercera une influence particulièrement dans les interactions 

et la vie sociale-scolaire. Cela peut se traduire par l’apparition d’une phobie sociale, d’un 

isolement, d’un retrait, d’une anxiété de séparation, d’un refus scolaire, d’angoisses au 

changement. Les jeux et dessins post-traumatiques et répétitifs peuvent apparaître, mais ils 

seraient moins fréquents (107).  

Comme pour l’enfant de moins de 6 ans, les symptômes régressifs et les troubles du sommeil 

sont fréquents. En revanche, chez l’enfant de plus de 6 ans, les cauchemars sont plus souvent 

en relation avec le psychotraumatisme. A cet âge l’enfant commencent les apprentissages, il 

est fréquent de l’y voir régresser ou stagner (108).  

En plus des difficultés d’apprentissages scolaires ou non qui peuvent apparaître, les enfants 

peuvent rencontrer des difficultés de concentration, d’attention et/ou une agitation 

psychomotrice avec une hyperkinésie anxieuse (symptômes du Trouble du Déficit de 

l’Attention avec ou sans Hyperactivité, TDA/H). Ils peuvent présenter une symptomatologie 

plus bruyante comme des troubles du comportement à type de crises clastiques ou d’auto ou 

hétéro agressivité (109).  
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Des conduites d’évitement peuvent survenir (lieu ou personnes en lien avec le traumatisme) 

et en générale, elles se manifestent par des peurs et des phobies en lien avec le 

psychotraumatisme.  

Les symptômes intrusifs peuvent apparaître chez l’enfant sous la forme d’hallucinations, 

d’illusions et de flashbacks. Ils sont moins fréquents que chez l’adulte (110). Les souvenirs 

traumatiques sont déclenchés par des stimuli qui rappellent le psychotraumatisme ou 

peuvent survenir spontanément. Des reviviscences auditives, tactiles ou olfactives ont été 

rapportées (98). 

En 2002 Bailly propose de revisiter les critères du DSM-IV tels que (100) :  

A : Reviviscences : jeux de répétitions (pas de plaisir, répète la scène) ; souvenir ; cauchemars ; 

détresse aux situations de rappel, conscience dissociée ;  

B : engourdissement de la sensibilité ou interférences avec l’élan du développement ; retrait 

social, registre émotionnel limité ; perte des capacités développementales acquises, baisse du 

jeu ;  

C : symptômes d’éveil augmentés : terreurs nocturnes, difficultés d’endormissement, réveils 

nocturnes ; trouble de l’attention ; hypervigilance ; sursauts. 

D : symptômes non présents antérieurement : agressions envers les pairs, les adultes, les 

animaux ; anxiété de séparation, peur du noir… ; comportements défaitistes ou provocation 

masochiste ; comportements sexuels ou agressifs ; symptômes somatiques ; reviviscences 

motrices (raideur, pseudo paralysie, chutes…) ; stigmates cutanés (après automutilations 

même légères) ; souffrance ou maintien de positions douloureuses.  

5.2.4. Chez l’adolescent 

A l’adolescence, comme à l’âge adulte, l’ESPT peut être la conséquence directe d’un 

événement psychotraumatique ou être une complication d’un ou plusieurs traumatismes 

survenus dans l’enfance (108).  

Le tableau clinique ressemble à celui de l’ESPT de l’adulte à cause des capacités de 

verbalisation et de mentalisation, la pensée abstraite apparait à partir de 10 ans.  

Les symptômes intrusifs (reviviscences, cauchemars, souvenirs intrusifs, répétitifs et 

envahissant) et d’évitements sont très souvent présents en lien avec le traumatisme.  
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L’ESPT chez l’adolescent se différencie de chez l’adulte car (108) :  

Le tableau clinique est très souvent caractérisé par des manifestations comportementales, 

généralement auto-agressives (automutilations, scarifications, conduites suicidaires à 

répétitions, tentatives de suicide, mises en dangers physique et sexuel à répétition). Parfois, il 

y a des troubles hétéro-agressifs (surtout chez le garçon) ou des abus de substances.  

Les symptômes intrusifs peuvent se manifester à travers un trouble du comportement 

alimentaire (anorexie ou boulimie) ou être centrés sur les préoccupations corporelles. 

A la différence de l’enfant, l’anesthésie affective, la tendance à l’isolement, la réduction des 

intérêts, l’anhédonie, l’aboulie et le sentiment de détachement peuvent se présenter 

fréquemment chez l’adolescent.   

L’hyperactivités neurovégétative ressemble à celle de l’ESPT de l’adulte et de l’enfant (trouble 

du sommeil, irritabilité, trouble de la concentration et de l’attention, hypervigilance).  

Des troubles somatoformes, des plaintes somatiques répétitives (céphalées et douleurs 

abdominales), des comportements régressifs (anxiété de séparation et/ou difficultés 

d’autonomisation), un impact sur le fonctionnement cognitif, des difficultés scolaires et 

d’apprentissages peuvent apparaître chez l’adolescent comme chez l’enfant (111, 112).  

L’ESPT infantile est résumé dans le tableau 1 :  
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 Nourrisson (0 à 2 ans) <6 ans >6ans  Adolescents 

Accès au 

langage 

Pas encore acquis. Limité, discours peu structuré 

autour du psychotraumatisme 

Description possible, élaboration 

autour du vécu 

Capacités souvent comme l’adulte 

Symptômes 

intrusifs 

Jeux répétitifs (si le jeu est 

développé) 

Jeux et dessin répétitifs, 

cauchemars sans lien avec le 

psychotraumatisme 

Jeux et dessins, reviviscences 

possibles, cauchemars en lien ou 

aspécifiques 

Souvenirs intrusifs, reviviscences et 

cauchemars en lien avec le 

psychotraumatisme 

Symptômes 

d’évitement 

Retrait  Apparition de peur ou phobies 

aspécifiques 

Efforts pour éviter les lieux ou les 

personnes en lien avec le 

psychotraumatisme, apparitions 

des peurs et des phobies (avec 

ou sans liens avec le 

psychotraumatisme) 

Efforts pour éviter les lieux, les 

pensées et les personnes en lien.  

Apparitions des peurs et des 

phobies en lien avec le 

psychotraumatisme 

Symptômes 

d’hyperactivité 

Pleurs, trouble du sommeil Hypervigilance, sursaut, 

irritabilité, trouble du sommeil, 

trouble de l’attention et 

trouble du comportement 

Trouble du sommeil, difficultés 

de concentration/attention, 

trouble du comportement, 

irritabilité 

Hypervigilance, trouble du 

sommeil, irritabilité, trouble de la 

concentration/attention, trouble 

du comportement.  

Symptômes 

dissociatifs 

Trouble de l’attachement 

désorganisé 

 Hallucinations Dépersonnalisation, déréalisation, 

amnésie totale ou partielle, 

hallucinations 
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Autres 

symptômes 

Trouble de l’attachement 

insécure 

ambivalent/évitant 

Retard du développement 

ou régression des 

acquisitions 

Perte de l’appétit  

Stagnation ou régression dans 

les acquisitions ou les 

apprentissages  

Retrait social  

Comportements régressifs 

(encoprésie/énurésie) 

Opposition 

Comportements sexualisés 

Plaintes somatiques itératives 

Anxiété de séparation  

Comportements régressifs 

Régressions des acquisitions 

Stagnation ou régression dans 

les apprentissages 

Conduites sexualisées 

Plaintes somatiques itératives 

Difficultés d’intégration, 

d’autonomisation 

Anxiété de séparation 

Comportements régressifs 

Difficultés d’autonomisation 

Manifestations comportementales 

internalisées ou externalisées 

(crises clastiques, hétéro/auto 

agressivité, automutilations) 

Mises en danger (fugues, abus de 

substances, danger sexuel) 

Conduites suicidaires, idées 

suicidaires, tentatives d’autolyse 

Isolement social 

Anxiété de séparation  

Plaintes somatiques et troubles 

somatoformes  

Troubles des apprentissages 

Tableau 1. Caractéristiques de la symptomatologie de l’ESPT chez l’enfant et l’adolescent
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5.3. L’ESPT en population pédiatrique en fonction de la cause du 

psychotraumatisme 

Les psychotraumatismes peuvent être variables selon l’impact qu’un événement peut avoir 

sur une personne.   

Terr en 1991 différencie les traumatismes en deux types selon l’exposition, la fréquence et la 

symptomatologie clinique chez l’enfant et l’adolescent (113).  

Trouble psychotraumatique de type 1 : après l’exposition brutale et imprévisible à un 

événement unique et limité dans le temps. Leur survenue est en général rapide, inattendue 

et marquée par une rupture avec l’état antérieur dans le fonctionnement du patient. La 

clinique qui prédomine est l’hypervigilance, les souvenirs intrusifs et les difficultés de 

concentration. On trouve dans ce type les attentats, les accidents de la route, les catastrophes, 

le passage en réanimation… 

Trouble psychotraumatique de type 2 : exposition prolongée ou répétée à des événements 

majeurs. Dans ce type il n’y a pas de surprise chez les patients. On trouve dans ce type les 

négligences intrafamiliales, les maltraitances, les sévices physiques ou agressions sexuelles 

répétés, les traumatismes de guerre, la prise d’otage, les réfugiés. Dans la clinique prédomine 

les troubles du sommeil, les cauchemars, les conduites d’évitements et les symptômes 

dissociatifs.  

Nous allons maintenant citer quelques types d’événements psychotraumatiques et leurs 

spécificités cliniques. 

5.3.1. Catastrophes   

Naturelles ou provoqués, elles incluent : les accidents de la voie publique, ferroviaires, 

aériens, maritimes ; les ruptures de barrages ; les inondations ; les incendies ; les 

effondrements, les accident technologiques ou chimiques ; les catastrophes écologiques ou 

humanitaires.  

Elles répondent à trois caractéristiques communes :  

- Dégâts matériels très importants 

- Nombreuses victimes 
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- Disparition plus ou moins totale des moyens nécessaires pour secourir ou soigner 

Au niveau clinique, les catastrophes évoluent en quatre phases successives (114, 115) :  

- Phase d’alerte : hyperactivité ou prostration.  

- Phase d’impact : 80% des survivant présentent un trouble dissociatif (comportement 

automatique, sidération, déréalisation), les 20% restant se comportent de façon 

« adaptée ». 

- Phase de réaction : sensation d’émotions intenses dont pleurs, colère et tristesse.  

- Phase résolutive : il est possible d’observer des comportements revendicateurs 

irrationnels ou même de violences. C’est le résultat d’un mécanisme de résolution 

groupale stéréotypé.  

5.3.2. Accidents de la route 

Celui-ci est l’événement traumatique le plus fréquent pour les hommes et le deuxième le plus 

fréquent pour les femmes. Il représente 25% d’événements traumatiques sur la vie entière 

chez l’homme et 13,8% chez la femme (35).  

L’apparition ou pas d’un ESPT dépendra de la brutalité, de la soudaineté, de l’imprévisibilité 

et de la peur de mourir.  

Cliniquement les intrusions (cauchemars), l’évitements et l’hyperactivité neurovégétative 

(agressivité au volant, hypervigilance) sont les symptômes les plus fréquents (116). 

Concernant les comorbidités, 18,7% présenteront des évitements évoluant dans 77% vers une 

phobie spécifique de la conduite et entre 9 et 29% présenteront des douleurs et des troubles 

somatoformes (117).  

5.3.3. Attentats 

En termes de fréquence, les attentats arrivent principalement au Moyen-Orient ou en Asie. 

L’objectif du terrorisme est de générer la terreur. Cette terreur, dans la population générale, 

est amplifiée par l’utilisation des médias (118) et par les réseaux sociaux (119). 

Dans l’étude de Jordan plus de 13% des victimes 15 ans après les attaques du 11 septembre 

2001 souffrent d’ESPT (120). En France l’étude de cohorte de Vandertorren a estimé des taux 

de 18% d’ESPT chez les victimes des attentats de janvier 2015 à Paris, à 6 mois de l’événement 

(121).  
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Peu d’études évaluent l’ESPT chez les enfants dans les différents types d’événement 

traumatique vécus jusqu’à présent. Les différentes études ciblent sur les guerres actuelles 

comme la guerre Palestino Israélienne (122).  

DeVoe et collaborateurs ont montré que le 17% des enfants exposés à l’attentat du 11 

septembre 2001 souffraient d’ESPT (123) plus qu’en population générale (120).  

Pour favoriser une résilience collective devant les attentats et le terrorisme, la gestion de la 

communication de crise doit devenir primordiale (124).  

5.3.4. Traumatisme précoce et attachement 

Le chercheur en neuroscience Allan Schore inclut dans le traumatisme précoce « tout 

traumatisme psychique survenu au cours des 1000 premiers jours de la vie, avant l’âge de 2 

ans, grossesse incluse » (125).  

Comme le remarquent Chu et Lieberman, à ce jour on connaît bien l’impact négatif du 

traumatisme sur le développement normal des jeunes enfants ; cependant, les efforts de 

recherche, clinique et stratégiques portant sur les répercussions psychologique de la 

victimisation précoce restent limités (126). 

L’événement traumatique précoce est « un événement qui dépasse les capacités sensorielles 

ou d’auto-régulation de l’enfant, menace le bien-être de l’enfant ou celui de son donneur de 

soins, lui indique que le monde est incontrôlable et imprévisible, et/ou implique des stresseurs 

qui dépassent les ressources habituelles de l’enfant ou de son donneur de soins » (127).  

On peut trouver : les accidents de la vie, les traumatismes médicaux (réanimation 

pédiatrique), les violences interpersonnelles dont le tout petit pourrait être témoin ou victime 

(violences conjugales ou bébé secoué), les négligences physiques ou psychiques, entre 

autres…  

Pendant les premières années de vie on ne peut pas créer de souvenirs au sens littéral du 

terme. Mais il y existe une mémoire implicite depuis la grossesse. D’après la méta-analyse de 

Paley et Alpert sur des enfants exposées à un événement traumatique avant l’âge de 24 mois 

il y a quatre types de mémoire traumatique précoce (103) :  

Mémoire comportementale : elle est l’expression spontanée du traumatisme liée à les 

activités quotidiennes comme des jeux post-traumatiques ou répétitifs.  
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Mémoire visuelle : dessin et cauchemars. 

Mémoire somato-sensorielle : douleurs (tête, ventre, organes génitaux), vomissement, 

appétit diminué, trouble du sommeil et urticaire causés par un déclencheur traumatique.  

Mémoire verbale : elle est la moins fiable et est meilleure pour les événements uniques que 

pour les événements chroniques ou répétés.  

Le stress pendant la grossesse doit être limité car les hormones de stress peuvent passer le 

placenta ayant un impact sur le développement du cerveau. L’exposition au stress sur le 

cerveau en développement a un effet toxique notamment sur l’apprentissage de la réponse 

au stress (128).  

Glover met en évidence la relation entre le stress, l’anxiété ou la dépression et le risque de 

développer des problèmes émotionnels, un trouble déficit de l’attention avec ou sans 

hyperactivité, des troubles du comportement et des troubles du développement cognitif 

(129).  

Cela est expliqué au niveau physiologique car le stress altère la structure et les fonctions de 

certaines zones cérébrales de l’enfant, en particulier l’amygdale, l’axe hypothalamo-

hypophyso-surrénalien et les circuits du système de l’ocytocine (130, 131).  

Rousseau a objectivé la réaction du bébé après l’accouchement et il les a répartis en deux 

groupes (132) :  

- Bébés qui se mettent en mouvement immédiatement sans réaction de figement ou 

d’immobilité (71% de son échantillon). 

- Bébés en réaction d’immobilité tonique, visage figé et yeux ouverts, immédiate ou 

quelques minutes suivant l’accouchement avec alternance de moments de défense 

plus actifs (29%). Cette réaction d’immobilité est corrélée au stress prénatal maternel.  

Rousseau indique que l’échange de regard mère-bébé après la naissance présente un effet 

d’apaisement sur ce dernier (133).  

Grunau et Whitfield ont montré que les bébés nés en pesant moins d’un kilogramme et qui 

ont subi de nombreuses procédures douloureuses, présentent une réaction anormale aux 

situations stressantes ordinaires à l’âge de 18 mois. A 6 ans, il y a une augmentation de la 
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distractibilité, du niveau d’activité, de l’anxiété et du retrait face aux situations difficiles 

(134).  

Les prématurés présentent un risque plus important de développer de troubles anxieux à 

l’adolescence (135).  

Avant la deuxième moitié du XXe siècle, la croyance était que le bébé ne sentait pas la douleur 

comme un enfant plus âgé. Mais en réalité, le manque de myélinisation des nerfs à cet âge 

rend la perception douloureuse plus importante. Taddio a vu dans son étude que les garçons 

circoncis sans anesthésie avaient des réactions plus douloureuses à la vaccination entre 4 et 6 

mois par rapport à ceux circoncis avec de l’anesthésie (136). C’est pour cela que la prise en 

charge de la douleur est importante dans la prévention du psychotraumatisme préverbal.  

Les maltraitances précoces sont rarement étudiées à ce jour. Cela reste un sujet tabou, du fait 

de l’idéalisation du rôle de la mère dans notre société, de la peur et de l’effroi d’imaginer un 

tout-petit être victime de maltraitance. Chu et Lieberman, dans leur étude, 75,5% des décès 

par maltraitance surviennent avant 4 ans. De 0 à 5 ans les décès les plus fréquents proviennent 

de blessures accidentelles (noyade, brûlure, chutes…) (126).  

Le programme « Zero to Three » (programme médico-socio-éducatif international depuis plus 

de 40 ans) rapporte qu’avant 18-24 mois le psychotraumatisme se manifesterait 

essentiellement par des troubles du développement psychomoteur, une perte des 

acquisitions, une apathie et une agitation (137).  

Pour finir il est important de parler de l’importance des liens affectifs, en particulier entre le 

bébé et son donneur de soins. C’est la théorie de l’attachement développée par Bowlby et 

Ainsworth (138, 139).  

Il y a différents types d’attachement et 65% des enfants présentent un attachement sécure, 

21% un attachement insécure/évitant et 14% un attachement insécure/ambivalent (140).  

Une petite partie présente un attachement désorganisé caractérisé par des comportements 

contradictoires et conflictuels au moment des relations avec la mère. Ce type d’attachement 

est présent chez 90% des enfants ayant subi de la maltraitance (141).  

Les réponses inadéquates du caregiver (figure d’attachement) deviennent une source de 

menace pour le bébé ayant un impact négatif sur la maturation efficace du cerveau droit ce 
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qui peut être liée à des réactions dissociatives en réponses à des facteurs de stress 

traumatique plus tard dans la vie (142). De plus, la détresse et les réactions désorganisées de 

l’enfant peuvent réactiver chez la mère sa mémoire traumatique, faisant ainsi un cercle 

vicieux.  

Il est donc primordial de repérer les signes de troubles de l’attachement le plus précocement 

possible et d’offrir une figure d’attachement sécure aux enfants dès la petite enfance.  

5.3.5. Maltraitance infantile 

La maltraitante infantile est un phénomène difficile à étudier pour plusieurs motifs :  

- D’abord sa complexité  

- Le sujet est tabou  

- Les lois qui défendent avant tout les droits de la famille (comme indique et explique le 

Dr Berger à propos de la loi de la protection de l’enfant de 2007 qui avait été un 

compromis élaboré laborieusement entre les ministres de la Famille, de la Justice, les 

organisations de magistrat et les conseils généraux) (143)  

- Les défaillances des institutions qui se chargent de la protection de l’enfance  

- Selon les pays les estimations peuvent varier.  

La définition proposée par l’organisation mondiale de la santé (OMS,2019) la décrit comme 

« toutes les formes de mauvais traitements physiques et/ou affectifs, de sévices sexuels, de 

négligence ou de traitement négligent, ou d’exploitation commerciale ou autre, entraînant un 

préjudice réel ou potentiel pour la santé de l’enfant, sa survie, son développement ou sa 

dignité, dans le contexte d’une relation de responsabilité, de confiance ou de pouvoir ». L’OMS 

estime à un milliard le nombre d’enfant confrontés à des violences physiques, sexuelles ou 

psychologiques.  

La négligence se présente quand un parent ne veille pas au développement de son enfant. Elle 

peut être physique (vêtements, alimentation) ou psychique.  

La maltraitance physique est la plus facile à repérer par son caractère voyant.   

Actuellement les violences conjugales ne sont pas encore reconnues comme de la 

maltraitance infantile. Mais plusieurs cliniciens se battent pour qu’elles soient reconnues 

(144).  
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5.3.6. Agressions sexuelles 

Les agressions sexuelles incluent les viols et les autres agressions sexuelles. Le viol se 

différencie par la pénétration sexuelle et il constitue un crime jugé en Cour d’assises. Les 

agressions sexuelles sont jugées au tribunal correctionnel et regroupent des contacts imposés 

sur des parties du corps intimes et sexuelles comme le sexe, les fesses, les seins, les cuisses et 

la bouche.  

Si elles sont commises par des membres de la famille sur des victimes mineures, elles sont 

considérées comme incestueuses depuis 2016.  

Selon l’OMS une femme sur dix a subi des violences sexuelles après l’âge de 15 ans, une fille 

sur cinq et un garçon sur treize ont subi des violences sexuelles dans leur enfance, chaque 

année 1 million de filles sont agressées et violées dans le monde (145).  

Selon le New York Times 45 millions d’images et de vidéos pédocriminelles sexuelles sont 

postées sur le net en 2019.  

Selon l’enquête Virage 2017 en France 14,5 à 20% des femmes ont subi des violences sexuelles 

au cours de leur vie et 4% d’hommes (146). Les enfants sont les principales victimes puisque 

81% des violences sexuelles ont débuté avant 18 ans, 51% avant 11ans, 21% avant 6 ans et 

plus de 60% des viols sont commis sur des mineurs, l’âge moyen des victimes mineures étant 

de 10 ans.  

Les personnes les plus à risque d’être victimes de violences sexuelles sont les personnes en 

situation de handicap. Près de 90% de femmes porteuses des troubles du spectre de l’autisme 

auraient subi des violences sexuelles (147, 148). 

Les agressions sexuelles sont parmi les événements psychotraumatiques les plus sévères avec 

des effets néfastes à long terme sur la santé mentale et physique des victimes et sur leur 

parcours de vie. Les victimes ont un risque de 80% de développer un ESPT en cas de viol chez 

les adultes et un risque de 100% chez les enfants (149, 150).  

L’immense majorité des victimes ont subies les violences de façon répétée dès le plus jeune 

âge. En plus, elles ont dû survivre seules sans protection, ni justice. Quand elles osent en parler 

le fait que le sujet soit tabou, discriminant et que les procédures de la justice soient 

traumatisantes font que le vécu traumatique augmente.  
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Selon l’Infostats Justice de janvier 2018, en France, seules 10% des victimes de viols adultes et 

4% de victimes de viols mineurs portent plaintes. 74% des plaintes sont classées sans suite et 

seulement 10% seront jugées pour viol en cour d’assises. Seul 1% des viols sur adultes seront 

jugés et 0,4% des viols sur mineurs.  

Selon l’IVSEA (impact et prise en charge des violences sexuelles enquêtes auprès des victime) 

de 2015, 82% des victimes ont mal vécu le dépôt de plainte, 77% ont mal vécu l’enquête 

policière, les auditions, les confrontations et la procédure judiciaire et parmi ceux qui ont eu 

un procès, 89% l’ont mal vécu (151). Tout cela aboutit à une majoration de risque de passage 

à l’acte suicidaire pour les victimes.  

Les victimes sont condamnées au silence pour plusieurs raisons (152) :  

- Elles craignent de ne pas être crues  

- Elles sont trop traumatisées ou trop dissociées  

- Elles craignent de réactiver leurs traumatismes  

- Elles peuvent présenter une période d’amnésie traumatique (40% des victimes).  

Du fait de la méconnaissance fréquente de la gravité et de la nature des conséquences 

psychotraumatologiques des viols et donc des symptômes qui peuvent interpeler, la victime 

se voit parfois « reprocher » les symptômes d’ESPT comme la sidération, la dissociation, la 

mémoire traumatique, ou bien des stratégies habituelles de survie, sa crédibilité et son 

comportement sont mises en cause (153).  

La sidération psychique est un effet traumatique immédiat. Lors de l’évènement traumatique, 

le cerveau déclenche un mécanisme de sauvegarde neurobiologique exceptionnelle en forme 

de disjonction du circuit émotionnel. Cela produit une anesthésie émotionnelle et physique 

brutale et salvatrice ; en même temps elle est responsable d’un état dissociatif et de troubles 

de la mémoire. Cet état dissociatif est caractérisé par une dépersonnalisation, un état de 

conscience altéré, sentiment d’irréalité, sentiment d’être spectateur et confusion. Tout cela 

aboutit à la création de la mémoire traumatique.  

La mémoire traumatique est néfaste au niveau émotionnel car elle envahit la victime et 

génère de la honte, de la culpabilité de la haine de soi, des phobies d’impulsion et de la peur 

d’être un monstre. Elle oblige les victimes à mettre en place des stratégies de survie comme 

des conduites d’évitements et de contrôle ou des conduites à risque dissociantes (153, 154).  
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Si la patiente n’est pas prise en charge spécifiquement, le traumatisme se chronicise et cette 

chronicisation est responsable de troubles dissociatifs, de troubles de l’humeur, de troubles 

anxieux majeurs, de troubles de conduites, de troubles du comportement, de troubles 

cognitifs sévères et de troubles somatiques (151).  

Selon l’enquête IPSOS 2019, 79% des professionnels de la santé ne font pas le lien entre les 

violences subies dans l’enfance et l’état de santé des patients (155).  

Il est donc primordial de prendre en charge spécifiquement les victimes pour éviter la 

chronicisation du psychotraumatisme et l’apparition d’autres troubles. Il est aussi nécessaire 

de former les professionnels de la santé dans le repérage et la prise en charge des victimes de 

violences sexuelles.  

5.3.7. Violences conjugales 

Les enfants ont été pendant plusieurs années les victimes oubliées des violences conjugales. 

Ils sont témoins et victimes directes. Les violences conjugales créent un climat marqué par 

l’insécurité, l’instabilité et la menace pour l’enfant. Les enfants qui se développent dans ce 

climat ont plus de risque de présenter des troubles affectifs, comportementaux et un ESPT 

(156).  

Selon l’âge développemental de l’enfant on trouve différents éléments cliniques : dès l’âge de 

trois ans, ils vont présenter plus de troubles du sommeil, de l’alimentation, de l’agressivité, de 

l’inhibition. Entre 6 et 10 ans ils se questionneront davantage sur l’intentionnalité et le 

bienfondé de la violence. A l’adolescence ils auront plus de mal à s’autonomiser et seront 

affectés dans leur développement sexuel.  

Ces enfants et adolescents finiront par recourir à des stratégies de coping variées comme les 

tentatives de contrôle, l’auto ou l’hétéro agressivité, la rationalisation, les évitements, le désir 

de vengeance ou de sauvetage. De plus, selon les observations de Baker et Cunningham, 

l’enfant peut avoir différents rôles auprès de ses parents comme le « petit parent » 

(parentification de l’enfant), le confident de la victime, le confident de l’agresseur, l’arbitre et 

le bouc émissaire. Tout cela favorise le risque de développer un traumatisme complexe à l’âge 

adulte (157, 158, 159).  
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5.3.8. Harcèlement 

Le harcèlement, selon Bilheran, est un processus qui « vise la destruction progressive d’un 

individu ou d’un groupe par un autre individu ou un groupe au moyen de pressions réitérées 

destinées à obtenir de force de l’individu quelque chose et, ce faisant, à susciter ou induire 

chez l’individu un état de terreur » (160).  

Il y a différents types de harcèlement comme le cyberharcèlement, le harcèlement scolaire, le 

harcèlement au travail, le harcèlement sexuel…  

Il y a peu d’études sur le harcèlement scolaire et le risque de présenter un ESPT. Seulement 

un article en 2018 et en se centrant sur le harcèlement chez les enfants porteurs d’un trouble 

du spectre de l’autisme.  

Environ 50% des jeunes ont souffert de harcèlement (soit verbal, physique et/ou relationnel). 

DeLara dans son ouvrage utilise le terme de syndrome post-harcèlement de l’adulte (« adult 

post-bullying syndrome ») qui est créée sur le traumatisme et les symptômes que les adultes 

présentent après avoir été harcelés dans l’enfance (161).  

5.3.9. Réfugiés 

Le parcours d’un réfugié est rempli d’obstacles. Souvent ces obstacles sont de multiples 

événements traumatiques (viol, agression, décès…) (162).  

A tout cela s’ajoute l’arrivée en terre d’accueil où pour la demande d’asile ils vont devoir 

répéter les souvenirs traumatiques (163).  

Les études autours des réfugiés montrent une prévalence plus élevée d’ESPT jusqu’à 10 fois 

supérieure à la population générale. Cette prévalence est majeure dans les cas de torture 

(164, 165).  

Les données de l’UNICEF rapportent qu’en 2018, 32% des demandeur d’asile en Europe 

étaient des enfants. Les études sur les répercussions pour ces enfants sont rares (166).  

5.3.10.  Cas particuliers des enfants et des adolescents ayant été pris en charge en 

réanimation pédiatrique 

Les enfants qui sont hospitalisés dans le service de réanimation pédiatrique présentent un 

risque majeur de développer un ESPT. Différentes études montrent que 21%-34% des enfants 
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et des adolescents qui sont passés par la réanimation présentent un ESPT (167). Les parents 

qui ont vécu cette expérience présentent eux aussi un risque majeur de souffrir d’un ESPT 

(168). 

Dans l’unité de soins intensifs, les enfants sont confrontés à une série de facteurs de stress 

(169) dont une hospitalisation prolongée à cause de complications, la séparation d’avec la 

famille, l’exposition à des procédures douloureuses et la possibilité d’être témoins du 

traumatisme et de la mort d’autres patients.  

Plusieurs études montrent l’existence d’une corrélation positive entre le risque d’avoir un 

ESPT et l’admission en soins palliatifs pédiatriques, les symptômes d’ESPT des parents et les 

symptômes d’ESPT des enfants, la durée d’hospitalisation et la menace ressentie de la maladie 

sur la vie de l’enfant (168) (170) (171).  

Parmi les causes les plus à risque de produire un ESPT chez l’enfant, on retrouve les accidents 

de la voie publique (172) (173), le diagnostic de cancer et une maladie méningococcique (174), 

tous trois potentiellement mortels et rendant l’admission particulièrement stressante. 

De plus ces enfants ont plus de risques de déscolarisation et de ré hospitalisation dans les 6-

12 mois après la sortie (168).  

Le contact avec l’hôpital peut augmenter la symptomatologie de l’ESPT chez l’enfant et les 

parents, ce qui peut amener à un arrêt du suivi (évitement) (168) ou un comportement agressif 

ou inadapté de l’enfant avant la consultation.  

Plusieurs stratégies pourraient diminuer la gravité des symptômes de l’ESPT comme la 

participation des parents aux soins physiques de leur enfant, le soutien social de la famille, un 

suivi ambulatoire par l’équipe de réanimation pédiatrique et la liaison de pédopsychiatrie 

pour faciliter la reconnaissance du trouble et un suivi téléphonique par les infirmiers pour 

fournir de l’information et du soutien émotionnel (168).  

Kenardy et al., ont démontré qu’un diagnostic précoce pour les enfants qui présentent des 

symptômes initiaux d’ESPT dans les deux premières semaines de traumatisme peut réduire 

les symptômes d’ESPT chez les enfants avec un ESPT marqué (175). 
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5.4. Echelles et évaluation  

Pour rappel le diagnostic de l’état de stress post traumatique est avant tout clinique, grâce 

aux critères des différentes classifications dont le DSM-5 et la CIM-10 ; cependant, on peut 

s’aider de différents outils tels que des échelles pour préciser las différentes 

symptomatologies d’un patient à l’autre.  

Pour l’ESPT chez l’adulte, plusieurs échelles existent, elles sont basées sur les critères du DSM-

IV ou du DSM-5 :  

- La PCL-5 (Psychometric analysis of the PTSD Checklist-5) (176)  

- La PTSD-8 Scale (177)  

- La SCID-1 (Structured Clinical Intervieux for DSM) (178)  

- Des échelles validées en français telles que la CAPS (Clinician Administered PTSD Scale) 

(179) ou la PCLS (Posttraumatic stress disorder Checklist Scale) (180).  

Pour l’enfant et l’adolescent, les échelles sont :  

- L’IES-R (échelle révisée d’impact de l’événement) et CRIES-13 (Children’s Revised 

Impact of Event Scale). 

- La CPSS (Child PTSD Symptom Scale) 

- La CAPS-CA (Clinician Administered PTSD Scale for Children and Adolescents) 

- La PTSD Reaction Index in young children 

- La TSCCA (Trauma Symptom Checklist for Children-Alternative) 

- L’UCLA PTSD-RI (University of California at Los Angeles Posttraumatic Stress Disorder 

Reaction Index) 

Pour l’enfant de moins de 6 ans, il y a peu de questionnaires et d’échelles disponibles. Les 

échelles proposées sont :  

- Le PTSDSSI (PTSD Semi-Structured Interview and Observational Record for Infants 

and Young Children) 

- La YCPC (Young Child PTSD Checklist) 

5.4.1. UCLA PTSD-RI 

Cette échelle est accessible aux enfants, à partir de 6 ans, et aux adolescents. Elle est validée 

dans plusieurs pays, répond aux critères du DSM-5, prend en compte certains troubles du 
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comportement et les troubles du sommeil associés et se présente sous la forme d’un auto-

questionnaire.  

Les questions sont adaptées, plus compréhensibles que celles pour les adultes.  

L’intérêt de cette échelle est qu’elle prend en compte les particularités de la symptomatologie 

pédiatrique. Il y a 5 clusters :  

- B symptômes intrusifs 

- C Symptômes d’évitement 

- D symptômes thymiques/cognition négative 

- E activation/réactivité 

- A symptômes dissociatifs 

Dans chaque cluster, la fréquence et la sévérité sont prises en compte et elle est reproductible 

dans le temps. Pour la cotation c’est l’addition des clusters B + C + D + E. Le cut-off est à 35 

montrant une bonne sensibilité et une bonne spécificité (181, 182).  

L’UCLA PTSD-RI a montré une sensibilité et une spécificité plus importante dans les 

populations infantiles et adolescentes comparativement à d’autres échelles, notamment la 

CPSS et la CAPS-CA.  

6. Facteurs de risque d’ESPT 

Plusieurs facteurs doivent être prise en compte, on peut les différencier selon la chronologie :  

6.1. Avant le psychotraumatisme 

Les facteurs qui peuvent majorer le risque de développer un ESPT après un 

psychotraumatisme sont :  

· Certains traits ou troubles (on ne peut pas parler de trouble avant 18 ans) de la 

personnalité (obsessionnelle-compulsive, borderline, dépendante, évitante) (183) 

· Le sexe féminin (184) 

· Les antécédents psychiatriques personnels et familiaux (épisode dépressif, abus de 

substances, trouble de la personnalité, ESPT et troubles anxieux) (185) 
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· Les antécédents de maltraitance dans l’enfance ou d’autres psychotraumatismes qui 

favorisent le risque cumulatif (186) 

· Le bas niveau socio-économique (187) 

6.2. En péri-psychotraumatisme 

Les facteurs de vulnérabilités sont (188) :  

- La multiplication des psychotraumatismes et leur sévérité (le psychotraumatisme avec 

atteinte interpersonnelle comme les agression physique et sexuelles sont plus à risque 

de produire un ESPT) (189) 

- L’intensité des symptômes dissociatifs (190) 

- La sévérité de l’état de stress aigu (191) qui est à la fois dépendant des capacités 

adaptatives, de résistance, de dépassement et de résilience de la personne (192) 

- L’importance de l’hyperactivation neuro-végétative et hyper-adrénergique (193)  

6.3. Résilience, résistance et dépassement du psychotraumatisme  

Les différents sens cliniques en psychologie du mot résilience sont :  

- Le non-impact d’un événement censé être traumatique ou encore le fait de s’en 

rétablir rapidement (194) 

- La capacité à s’adapter fonctionnellement au stress et à l’adversité (195) 

- La capacité, individuelle, familiale ou groupale, à continuer à vivre et à se 

reconstruire malgré l’adversité (196) 

Donc, les facteurs de résiliences peuvent être individuels ou familiale/groupale (figure 

d’attachement, étayage affectif) (197). Parmi les individuels, on trouve :  

- La sphère intellectuelle.  

- L’autonomie.  

- Les bonnes capacités de communication.  

- L’humour et les émotions positives (198) 

- L’estime de soi. 
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Le problème de la résilience actuellement est la médiatisation du terme qui est souvent 

surutilisé et dévoyé dans son fond. La notion de résilience peut s’avérer culpabilisante pour 

des personnes qui ne parvienne pas à se rétablir (199).  

O’Leary et Ickovis ont décrit le devenir d’un événement adverse en 4 trajectoires (200) (figure 

6) : 

- La personne va succomber et être fortement affectée dans son fonctionnement.  

- L’individu va survivre mais avec une inflexion de son fonctionnement d’avant 

l’événement.  

- La personne va recouvrer son fonctionnement d’antan.  

- L’individu va dépasser le fonctionnement anté-événement et croître ou tirer bénéfice 

de ce coup du sort.  

 

Figure 6. D’après O’Leary et Ickovics.  

6.4. Facteurs de risque en population pédiatrique 

Plusieurs facteurs de vulnérabilité sont retenus :  



69 
 

- L’âge de l’enfant : plus il est jeune au moment du psychotraumatisme, plus il y aura 

risque de développer un ESPT (201) 

- La douleur, les séquelles physique/le handicap produits par le psychotraumatisme 

sont corrélés à un risque majeur d’ESPT (188) 

- Les antécédents de trouble anxieux et de syndrome dépressif 

- Le degré de symptômes dissociatifs et de l’hyperactivation neuro-végétative au cours 

du psychotraumatisme est un facteur de mauvais pronostic (202)  

- Antécédents de maltraitance et les traumatismes itératifs (203) 

- Les troubles de l’attachement et le dysfonctionnement de la figure d’attachement 

pourrait être un facteur de vulnérabilité (204) 

7. Evolution de l’ESPT 

7.1. Evolution 

L’évolution et le pronostic de l’ESPT sont le plus souvent favorables, avec une régression 

progressive et spontanée des symptômes (86). Mais, en fonction de la personnalité, de la 

vulnérabilité sous-jacente, des capacités de résilience, des facteurs de risque, des 

comorbidités, du type de psychotraumatisme, l’ESPT peut se chroniciser et entraîner des 

répercussions sur la vie du patient (112).   

Le peu d’études sur le devenir à long terme de l’ESPT chez l’enfant et l’adolescent estiment 

que le risque de chronicisation est à près de la moitié des cas (205). 

Si le/s psychotraumatisme/s se produise/nt dans l’enfance, l’ESPT peut se déclencher ou se 

dégrader à l’adolescence.  

Le psychotraumatisme infantile ou de l’adolescence peut être différé de plusieurs années et 

décompenser à l’âge adulte ou devenir un facteur de risque de développer un ESPT dans un 

contexte de traumatisme (98).  

Les facteurs de risque de chronicisation de l’ESPT sont (112) :  

- Si le psychotraumatisme a produit un handicap, une séquelle physique ou une douleur 

chronique 
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- Si le soutien familial est peu ou pas adapté 

- Si les symptômes ne sont pas compris par les parents ou l’entourage 

- Si les parents ont un antécédent de traumatisme ou d’ESPT 

Les complications occasionnées par la durée prolongée de l’ESPT :  

- Les comorbidités psychiatriques que nous développerons après 

- Le risque suicidaire, taux de décès par suicide plus importante (206) 

- La douleur chronique 

- La décompensation de pathologies organiques sous-jacentes 

- Le syndrome inflammatoire 

- Les troubles cardiovasculaires 

- La majoration du risque de démence chez l’adulte (207) 

7.2. Impact de l’ESPT 

La durée et la sévérité des symptômes de l’ESPT peuvent altérer la qualité de vie des enfants 

et des adolescents. Cet impact se manifeste (98) :  

- Dans la vie sociale : tendance à l’isolement, conflits fréquents, conduites antisociales, 

refus de l’autorité, provocation, trouble du comportement, marginalisation, violence, 

délinquance, prostitution, trouble de l’attachement 

- Dans la vie familiale : provocation, conflits, fugues 

- Dans la scolarité : refus scolaire, anxiété de séparation, difficultés dans les 

apprentissages, chute des résultats scolaires, désinvestissement scolaire, absentéisme 

et dans le cas plus graves déscolarisation 

- Dans la vie professionnelle pour certains adolescents 

- Dans le développement psycho affectif de l’adolescent : anxiété de séparation, 

difficultés dans la gestion et le vécu de la puberté, difficultés d’autonomisation et 

d’individuation, difficultés dans le développement de la sexualité (208) 

Terr souligne que les psychotraumatisme de type 2 seraient responsables de répercussions 

plus importantes et affecterait de façon plus durable le fonctionnement global, les capacités 

cognitives ainsi que les traits de personnalité du patient (106) 
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La notion de « Developmental Trauma Disorder » a été conçu pour relever l’impact scolaire, 

éducatif, familial, professionnel, social et surtout relationnel (risque de troubles de 

l’attachement) du psychotraumatisme. Cela nuirait aux capacités de mentalisation et le risque 

de développer des traits de personnalité état limite à l’adolescence ou un trouble de la 

personnalité état limite à l’âge adulte (209, 210). Ce qui est plus en association avec le concept 

de ESPT complexe.  

8. Comorbidités  

Chez l’adulte souffrant d’un ESPT, la prévalence de comorbidités est estimée à 80%, chez 

l’enfant on estime cette prévalence à 75% (211). Les principales sont les trouble anxieux et les 

troubles dépressifs. Mais il peut avoir des comorbidités addictives, des troubles dissociatifs 

(dépersonnalisation/déréalisation), des troubles du sommeil, des troubles de la personnalité, 

des troubles sexuels et des troubles des conduites alimentaires. Chez l’enfant et l’adolescent, 

on peut trouver des comorbidités comparables à celles de l’adulte (201), mais à ce stade de 

développement, d’autres peuvent se rencontrer à cette période, comme le TDA/H, les 

épisodes psychotiques brefs ou les troubles des apprentissages et des fonctions exécutives 

(212).  

Les comorbidités peuvent être des complications de la chronicisation de la symptomatologie 

de l’ESPT ou une complication possible du psychotraumatisme initial, venant se surajouter et 

compliquer l’ESPT.   

La comorbidité la plus fréquente chez l’enfant et l’adolescent semble être l’anxiété de 

séparation, puis le trouble dépressif, l’attaque de panique et les symptômes régressifs 

(énurésie secondaire, encoprésie secondaire) (213). La fréquence dépend du type et de la 

gravité du psychotraumatisme.   

8.1. Troubles anxieux 

Selon l’étude canadienne de Sareen et al., les patients atteints d’ESPT présentent pour 33,5% 

des troubles paniques, pour 4% d’une agoraphobie et pour 19,9% une phobie sociale (214).  
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Chez l’enfant, on trouve en particulier l’anxiété de séparation. Des phobies spécifiques en lien 

ou non avec le psychotraumatisme peuvent apparaître. Des études ont suggéré cette entité 

comme symptôme de l’ESPT puisqu’elle est retrouvée systématiquement (214). 

8.2. Troubles dépressifs 

Des études ont retrouvé un taux de 30 à 50% de dépression chez des patients souffrant d’un 

ESPT (201, 215).  

Chez l’enfant et l’adolescent, comme chez l’adulte, la dépression peut être la conséquence 

directe du traumatisme ou la conséquence de la sévérité et de la chronicité de l’ESPT (213). 

Elle peut compliquer le tableau d’ESPT chez l’enfant.  

8.3. Régression, troubles des apprentissages et trouble déficit de 

l’attention avec ou sans hyperactivité 

Chez l’enfant et l’adolescent, l’ESPT peut parfois s’associer à une régression ou à une 

stagnation dans les acquisitions, à des comportement régressifs (énurésie, encoprésie, 

réapparition d’une succion du pouce, peur du noir, …), à une régression ou stagnation dans 

les apprentissages et au trouble déficitaire de l’attention avec ou sans hyperactivité (97).  

Ceci peut être explique car plusieurs études ont fait le lien entre l’ESPT de l’enfant et troubles 

des fonctions exécutives avec un impact sur la mémoire de travail, les capacités de contrôle 

du comportement et d’inhibition, le maintien attentionnel et la flexibilité (212, 216).  

8.4. Mises en danger 

Chez l’adolescent les mises en danger peuvent s’associer à l’ESPT. Parmi ces mises en danger, 

on trouve : les abus de substances, les troubles suicidaires (idées et conduites suicidaire, 

tentatives de suicide), fugues, des conduites sexuelles à risque (201). Les mises en danger sont 

plus fréquentes dans les psychotraumatisme de type 2 (217).   

8.5. Trouble du comportement et troubles somatoformes 

Chez l’enfant, il peut s’associer des troubles d’opposition avec provocation et des troubles du 

comportement, en général, hétéro-agressivité et irritabilité (216). 



73 
 

Chez l’adolescent, sont souvent associés les troubles du comportement et les troubles de 

conduites internalisées et externalisées (hétéro-agressivité, auto-agressivité, scarifications, 

brûlures, morsures). En plus, les psychotraumatisme de type 2 favorisent le développement 

de personnalité type borderline et les troubles du comportement alimentaire (201, 217).   

La décompensation d’une pathologie chronique ou l’apparition de troubles somatoformes 

(maux de ventre, eczéma résistant, …) peuvent venir compliquer l’ESPT. 

8.6. Troubles du sommeil 

Les troubles du sommeil ont une valeur prédictive significative dans le développement d’un 

ESPT (218) et leur absence une forte valeur prédictive sur la probabilité que les personnes ne 

développent pas un ESPT (219). 

Chez l’enfant, ils sont souvent associés, les cauchemars sont ou non en lien avec le 

psychotraumatisme. 

8.7. Troubles dissociatifs et hallucinations 

La dissociation est la perturbation de l’intégration normale de l’identité.  

Le trouble dissociatif de l’identité (TDI) est défini par le DSM-5 comme une perturbation de 

l’identité marquée par l’existence d’au moins deux états de personnalité distincts. Il est 

souvent associé à l’ESPT entre autres troubles. Dans 90% des cas, on trouve des antécédents 

de maltraitance, de violences physiques et sexuelles dans l’enfance (220).  

L’amnésie dissociative est l’incapacité à se rappeler d’événements personnels importants. Le 

psychotraumatisme uniques et/ou répété (maltraitance infantile) est très fréquemment 

retrouvé (220). 

La dépersonnalisation est l’expérience d’irréalité, de détachement ou d’être un observateur 

extérieur de ses propres pensées, sentiments, actes ou sensation. La déréalisation est 

l’expérience d’irréalité ou de détachement du monde extérieur. Chez de nombreux patients 

des antécédents traumatiques infantiles sont retrouvés, surtout de violence et de négligence 

émotionnelle (220). 

Plusieurs études ont rapporté la présence d’hallucinations auditives dans 20 à 40% des cas de 

patients atteint d’ESPT (221).  
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Les enfants ayant subi de la maltraitance (physique, psychologique et violences sexuelles) et 

de la négligence sont plus susceptibles de développer des hallucinations (222, 223). 

8.8. Troubles sexuels 

La littérature est limitée chez l’adulte et n’est pas exploré chez les adolescents. Mais, l’ESPT 

est associé à une augmentation considérable des dysfonctions sexuelles, 80% des patients en 

ESPT présenteraient des difficultés sexuelles. Elles peuvent être de tous niveaux : l’excitation, 

le désir, la satisfaction, l’orgasme et la douleur (208, 224).  

La sexualité peut déclencher des flashbacks et des cauchemars, notamment chez les victimes 

d’agressions sexuelles.  

9. Prise en charge de l’ESPT chez 

l’enfant et l’adolescent 

La prise en charge de référence chez l’enfant et l’adolescent est la psychothérapie, mais un 

traitement médicamenteux complémentaire s’avère souvent nécessaire à cause de la 

symptomatologie, de l’impact, du risque de comorbidités et de chronicisation de l’ESPT. 

L’intérêt des molécules est la potentielle efficacité selon les hypothèses neurobiologiques de 

l’ESPT.  

A ce jour, nous n’avons pas de recommandations officielles pour la prise en charge 

médicamenteuse de l’ESPT chez l’enfant. Le choix du traitement est souvent fait sur les 

données de la population adulte (un groupe de travail mandaté par l’HAS devait rendre ses 

recommandations en 2021).  

9.1. Psychothérapie 

La psychothérapie doit être adaptée en fonction de l’âge de l’enfant et de son niveau de 

développement. Elle est le traitement de référence à ce jour (98). 

La psychothérapie cible le psychotraumatisme ou les conséquences du psychotraumatisme 

avec la famille du patient.  
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Les psychothérapies individuelles peuvent être utilisées mais montrent moins d’efficacité que 

les thérapies familiales, les thérapies centrées sur le traumatisme (TF-CBT (Trauma Focused 

Cognitive Behavioural Therapy) ou l’EMDR (Eye Movement Desensitization Reprocessing)) et 

les thérapies basées sur la reconnaissance émotionnelle et de relaxation (225).  

La ludothérapie peut être utilisé comme psychothérapie chez l’enfant (226). 

D’autres prise en charge psychothérapeutique chez le pré-adolescent et l’adolescent pourrait 

être :  

- La thérapie cognitivo-comportementale (227) : c’est une thérapie active et directive. 

Les problèmes à traiter sont définis de façon la plus claire possible. Le tableau suivant 

montre les techniques évaluées dans le cadre de l’ESPT. 

1. Psychoéducation : apprendre ce qu’est l’ESPT, ce que sont les évitements, les 

réactions émotionnelles, les raisons de leurs persistances, expliquer ce que sera la 

thérapie, établir une alliance thérapeutique.  

2. Exposition : affronter les situations évitées mais non dangereuses où la peur est très 

forte (action sur les idées intrusive, les cauchemars, les flash-back).  

3. Restructuration cognitive : travailler sur les schémas de croyance (repérer les 

croyances modifiées, améliorer les sentiments dépressifs). 

4. Gestion de l’anxiété : à travers les situations interpersonnelles rencontrées, 

acceptation des émotions ressenties dans ces situations (honte, colère, peur, 

dégoût).  

5. Affirmation de soi : pour exprimer ses émotions (ex : colère) avec contrôle.  

6. Aides spécifiques : pour les problèmes comorbides existants (dépression, addictions 

…), pour l’entourage familial si nécessaire et pour les démarches d’ordre social et 

judiciaire (secteur associatif). 

 Tableau 2 : Procédures thérapeutiques selon Séguin-Sabouraud.  

- L’hypnose. 

- La narrative.  

Malgré les psychothérapies, une prise en charge globale pharmacologique et psychologique 

est souvent nécessaire.  
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9.2. Psychopharmacologie 

Différentes molécules ont été utilisées dans l’ESPT. On retrouve :  

9.2.1. Antidépresseurs :  

Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (IRS) chez l’adulte sont la classe de 

première ligne, en particulière la paroxétine et la sertraline.  

Les études chez l’enfant n’ont pas montré de différences significatives entre l’IRS et le placebo 

(228, 229). Un essai ouvert montre des éléments en faveur pour le citalopram entre 20-

40mg/j, mais l’interprétation est limitée (230). 

Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (IRSN) comme la 

venlafaxine n’a été étudiée que pour les troubles anxieux (TAG et phobie sociale) et ont 

montré une amélioration (231, 232). Cependant, l’IRSN ne sont pas bien tolérés chez l’enfant.  

Une étude utilisant la Néfazodone (un IRS, pas commercialisée en France) pour l’ESPT de 

l’enfant et de l’adolescent montrait une amélioration de la symptomatologie dans 3 catégories 

(symptômes intrusifs, d’évitement et thymiques) (233). 

9.2.2. Antipsychotiques  

Il y a peu de données en populations pédiatrique.  

La rispéridone a été observée en retrouvant une efficacité sur certains symptômes de l’ESPT 

chez l’enfant et l’adolescent, surtout sur les éléments d’anxiété (234). 

L’aripiprazole n’a pas été étudié dans la population pédiatrique, chez l’adulte il a montré une 

efficacité dans l’ESPT (235, 236).  

La quétiapine chez l’enfant et l’adolescent a été observée dans une étude qui retrouve un 

bénéfice sur l’anxiété et l’irritabilité en lien avec l’ESPT (237).  

9.2.3. Autres traitements 

D’autres traitements pourraient être utilisées dans l’ESPT chez l’enfant et l’adolescent :  

- Parmi les anticonvulsivants : la carbamazépine a montré son efficacité en population 

pédiatrique dans un contexte de psychotraumatisme sexuel (238).  
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- La cyproheptadine : antagoniste des récepteurs histaminiques H1, antagoniste des 

récepteurs sérotoninergiques et effet anticholinergique. Chez l’adulte, certaines 

études ont montré son efficacité sur les cauchemars et les troubles du sommeil (239). 

Une étude chez l’enfant et l’adolescent retrouvait des résultats similaires (240) 

- Les glucocorticoïdes :  les taux de cortisol s’abaissent au cours du temps dans l’ESPT 

chronique. L’hypothèse est qu’une augmentation de ce taux pourrait faire diminuer 

par rétrocontrôle négatif l’activité de l’axe hypothalamo-hypophysaires et ainsi voir un 

impact sur les processus mnésiques traumatiques et en particulier les symptômes 

intrusifs. Une étude sur des enfants et adolescentes entre 8 et 16 ans hospitalisées en 

réanimation pour sepsis et ayant reçu de corticostéroïdes observait des scores de 

symptômes d’intrusion d’ESPT plus faibles que ceux qui n’en avait pas reçu (241).  

- Le propranolol : bétabloquant non cardio sélectif agissant sur les récepteurs B2, ce qui 

lui permettrait de bloquer les récepteurs adrénergiques B2 amygdaliens et 

hippocampiques, permettant ainsi l’interruption des processus de consolidation des 

souvenirs traumatiques. En pédiatrie, une étude pilote retrouvait une diminution des 

reviviscences et de l’hypervigilance (242). 

- Les anti-adrénergiques :  

o Les agonistes partiels alpha 2 d’action centrale, comme la clonidine. Elle baisse 

le tonus sympathique et permet une diminution du fonctionnement 

noradrénergique par rétrocontrôle négatif. Certaines études chez l’enfant et 

l’adolescent avec ESPT retrouvaient des effets bénéfiques essentiellement sur 

l’hypervigilance (243, 244).  

o La prazosine est un alpha bloquant antagoniste compétitif des récepteurs alpha 

1 adrénergiques, elle inhibe l’action des catécholamines par blocages de ses 

récepteurs. Des études faites sur des enfants et des adolescents atteints d’ESPT 

ont observé une efficacité dans les cauchemars, les troubles du sommeil, 

l’anxiété et les manifestations neurovégétatives ce qui a pu permettre une 

amélioration de certains symptômes de l’ESPT (245, 246, 247) 

Une prise en charge spécialisée permettait de récupérer des atteintes neuronales liées au 

stress extrême lors du traumatisme avec une neurogenèse et une amélioration des liaisons 

dendritiques visibles sur des IRM, évalué avec la TCC et la paroxétine (249).  
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Le travail de thèse de Martinez propose un algorithme pour le traitement pharmacologique 

de l’ESPT en pédiatrie (248). 

Figure 7. Traitement 

pharmacologique de l’ESPT chez l’enfant et l’adolescent selon Martinez, A. 

9.3. Prise en charge pluridisciplinaire 

La prise en charge doit prendre en compte l’aide aux personnes qui entourent l’enfant, telles 

que : ses parents, sa fratrie, les institutions…  

La psychoéducation pourrait être bénéfique pour la compréhension de l’ESPT et l’aide à la 

gestion des différents types de symptômes. 

D’autres thérapies sont en voie de développement comme la réalité virtuel, une méta-analyse 

sur l’efficacité dans les symptômes de l’ESPT conclut que la thérapie d’exposition à la réalité 

virtuelle pouvait entraîner une réduction significative des symptômes de l’ESPT (250).  
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Introduction  

L’état de stress posttraumatique (ESPT en français et PTSD posttraumatic stress disorder en 

anglais) est un trouble mental causé par des événements stressants qui sont liés au 

psychotraumatisme. 

S’il a été étudié chez les adultes depuis plus d’un siècle, l’on ne trouve les premières études 

concernant l’ESPT chez les enfants et les adolescents qu’à partir des années 1970 (24).   

La prévalence en France est d’environ 0,7% en population générale (28). En population 

pédiatrique, un enfant sur 4 subirait une expérience traumatique avant l’âge de 16 ans (36), 

15,9% présenteront un ESPT (37). La prévalence vie entière chez les enfants et les adolescents 

est estimée à 5% (38).  

Ne pas le traiter peut entraîner des conséquences sur le développement de l’enfant qui 

peuvent être à risque de développer des troubles mentaux (188, 202), dont trouble de la 

personnalité, trouble anxieux, trouble de l’humeur, voire trouble dissociatifs. 

Différents types de psychotraumatisme existe dont le type un et le type deux (106). Pour 

rappel, le traumatisme associé à un passage en réanimation, appartient aux traumatismes de 

type 1 de Terr.  

Plusieurs facteurs peuvent influencer le développement du psychotraumatisme, comme le 

seul passage en réanimation, les possibles complications de la réanimation, les techniques 

parfois très intrusives de la réanimation (sondage, intubation, soins des plaies), les 

complications des voisins et le décès d’un autre patient (167).  

Notre étude est composée de deux parties : une revue de la littérature consacrée 

exclusivement à l’ESPT chez l’enfant et l’adolescent hospitalisés en réanimation pédiatrique 

une observation transversale des enfants et adolescents ayant séjourné en réanimation 

pédiatrique au Centre Hospitalier Universitaire de Rouen sur une période donnée. L’objectif 

principal est de connaître la prévalence de l’ESPT dans ce service. L’objectif secondaire est 

d’évaluer la nécessité d’une articulation plus étroite avec la pédopsychiatrie et la possible mise 

en place d’un circuit de soins dédiés.   
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1. Revue de la littérature : l’ESPT après passage en réanimation 

pédiatrique 

1.1. Méthode 

Elle est basée sur une recherche d’articles disponibles entre 1er janvier 2004 et juillet 2021. 

Cette recherche est faite sur le site pubMed en utilisant une combinaison des mots clés.  

Les mots clés comprenaient les termes anglais : « PTSD », « intensive », « care », « pediatric, 

child ». Cette première sélection ramène 136 références.  

Parmi celles-ci, nous sélectionnons : la méta-analyse, la revue, la revue systématique, l’essai 

clinique et l’essai contrôlé randomisé. Cette deuxième sélection nous ramène 32 références. 

Le critère d’inclusion finale était que l’article évalue l’ESPT chez l’enfant ou l’adolescent (<18 

ans) hospitalisé en réanimation ou dans une unité de soins intensifs, cette dernière sélection 

nous ramène 13 références.  Les études portant uniquement sur l’ESPT chez les parents des 

enfants ayant été hospitalisés en réanimation sont bien sûr exclus (Annexe 1).  

1.2. Résultats de la revue de la littérature (annexe 2) 

1.2.1. Prévalence  

La plupart des études rapportent une prévalence entre 10 et 36,4% d’ESPT chez l’enfant et 

l’adolescent après passage en unité des soins intensives pédiatrique (USIP). 

L’étude de Rees et al., qui étudie un échantillon de 35 enfants en USIP observe une prévalence 

de 21% d’ESPT (168). Le score à l’échelle IES (Impact of Event Scale) est plus élevé chez les 

enfants admis en USIP que chez ceux admis en service classique.  

L’étude de Ward-Begnoche (251) trouve une prévalence allant jusqu’à 30% chez les enfants 

qui ont été hospitalisés pour des brûlures dans les six mois de leur hospitalisation, 25% pour 

ceux qui ont été admis pour AVP (accident de la voie publique) dont 14% présentait un ESPT 

modéré à sévère. L’ESPT est plus fréquent chez l’enfant admis en USIP que chez l’enfant admis 

dans un autre service.  

Rennick et al. (252), conclut à 23% d’ESPT chez les patients qui sortent d’une USIP. Il rapporte 

en outre une sous-estimation chez les enfants de moins de 3 ans.  
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Davydow, Katon et al. (253, 169), observent une prévalence entre 10 et 28%. 

Board et al. (254), ainsi que Davydow et al. (169), observent que la comorbidité psychiatrique 

la plus fréquente chez les enfants qui ont été admis en USIP est l’ESPT.  

Dow et al. (173), dans son échantillon de 55 enfants après six mois de leur sortie, 25% 

présentaient un ESPT. Il a fait une autre étude longitudinale avec un échantillon de 59 enfants 

entre 6 et 16 ans, 29% présentaient un ESPT six mois après leur passage en USIP (255).  

L’étude de Vet et al. (256) n’a trouvé aucun d’ESPT chez les 8 enfants de son essai.  

Dans leur étude de cohortes de 33 enfants ayant rempli l’IES, Als et al. (257), observent une 

prévalence de 36,4%.   

Rosenberg et al. (258), ont réalisé un essai randomisé contrôlé pour évaluer si l’utilisation de 

propranolol précoce chez des enfants avec brûlures permettaient une diminution de l’ESPT, 

anxiété ou dépression. La prévalence d’ESPT était de 3,5% chez les enfants traités par 

propranolol et de 7,2% chez les enfants non traités par propranolol.  

1.2.2. Facteurs de risque de développer un ESPT après passage en USIP 

Dans la revue de Ward les facteurs stressant au niveau de l’USIP étaient (251) :  

- Une blessure accidentelle,  

- Une maladie aiguë soudaine,  

- Une détérioration de l’état neurologique,  

- Une détresse respiratoire,  

- Des soins post-opératoires,  

- Des procédures invasives et/ou douloureuses,  

- Des décès.  

Il observe que les risques de développer un ESPT chez les patients en USIP étaient : une 

douleur incontrôlable, une détresse émotionnelle sévère durant et/ou après l’accident, des 

symptômes dissociatifs aigus pendant le séjour, le stress familial, des symptômes d’ESPT chez 

les parents ou d’autres troubles de l’humeur chez les parents, une prédisposition 

psychiatrique du patient et l’existence d’hospitalisations ou de traumatismes passés.  
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Pour Davydow et al. (253), les facteurs de risque étaient : la surface corporelle atteinte au 

niveau de la brûlure, les procédures invasives, les difficultés pré-USIP, les antécédents de 

traumatismes, le sexe féminin, le temps d’hospitalisation et les antécédents psychiatriques 

chez les parents. Dans sa deuxième revue Dimitri ajoute (169) : sévérité de la maladie, 

antécédents de problèmes au niveau du développement de l’enfant et les symptômes 

psychiatriques précoces après la maladie.  

Pour Nelson et al. (259), un des facteurs de risques était le nombre d’interventions médicales 

pendant l’hospitalisation.  

Pour Triantafyllou et Matziou (260), les facteurs de risque étaient : une blessure traumatique, 

un stress parental élevé, des souvenirs délirants, une admission en urgence, un sepsis, des 

antécédents psychiatriques, l’apparition récente d’un état de stress aigu, le temps 

d’hospitalisation et les maladies graves comme le cancer.  

1.2.3. Symptômes 

Rees et al. (168), ont constaté trois symptômes principaux :  

- Evitement des lieux ou des personnes liées à l’hôpital.  

- Evitement des pensées, des sentiments ou des conversations associés au fait d’être 

malade à l’hôpital.  

- Irritabilité.  

Pour Dow et al. (255), les symptômes les plus fréquents étaient :  

- Incapacité de se souvenir des aspects de l’événement, 

- Hypervigilance, 

- Evitement des pensées ou des sentiments 

- Réactivité physiologique aux rappels du traumatisme 

- Pensées intrusives. 

Chez l’enfant l’évitement était plus marqué que chez l’adolescent, et chez l’adolescent les 

difficultés à se concentrer était plus important que chez l’enfant.  

1.2.4. Biochimie 
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Dans l’étude prospective de Board et al. (254), ils ont observé que plus les symptômes de 

l’ESPT augmentaient au fil du temps, plus le niveau de cortisol salivaire diminuait dosé deux 

semaines et puis trois mois après la sortie de l’hôpital.   

Als et al. (257), dans leur étude de cohortes mettent en évidence une association entre des 

niveaux de cortisol du soir plus élevés et les symptômes d’ESPT, mais le pouvoir prédictif du 

cortisol pour les symptômes d’ESPT était modeste et influencé par la maladie septique et les 

problèmes de santé pré-morbide.  

Nelson et al. (259), ont observé que le rôle de la morphine dans l’inhibition de la 

norépinéphrine du locus coeruleus était corrélé avec le score d’ESPT, et que la dose de 

morphine administrée pendant l’hospitalisation était négativement corrélée avec le score 

d’ESPT. Vet et al. (256), parmi les 8 enfants inclus dans leur essai randomisé traités par la 

morphine ou le midazolam, aucun n’a présenté d’ESPT.  

Pour l’essai randomisé de Rosenberg et al. (258), l’utilisation du propranolol précoce 

n’influençait pas la prévalence d’ESPT.  

1.2.5. Impact  

Rees et al. (168), observent que les enfants ayant séjournés en USIP présentent plus de risque 

de réhospitalisation et de déscolarisation.  

Au niveau familial, les parents des enfants admis en USIP présentent plus de symptômes 

d’ESPT que les parents des enfants admis en service 

2. Etude de patients hospitalisés en Réanimation Pédiatrique au 

CHU de Rouen 

Le service de réanimation pédiatrique du CHU de Rouen a mis en place un programme de suivi 

de ses patients après leur sortie. Il s’agit de la consultation post-réanimation qui évalue 

l’expérience du patient lors du passage en réanimation, assure la continuité de soins et évalue 

les possibles complications psychologiques du passage en réanimation comme l’ESPT, la 

dépression ou l’anxiété.  



85 
 

2.1. Méthode 

Pour la réalisation de cette étude, nous avons recueilli les données des enfants et des 

adolescents de 8 ans à 18 ans qui sont passés par la réanimation de pédiatrie du CHU de Rouen 

et qui ont bénéficié du suivi de post-réanimation entre juin 2020 et avril 2021. Bien que la 

consultation de post-réanimation soit mise en place depuis 2019, les données antérieures 

concernant l’ESPT n’ont pas pu être utilisées car la cotation des échelles n’était pas correcte. 

Les échelles étaient en effet pratiquées après une heure d’entretien ce qui pouvait influencer 

les réponses des enfants aux questionnaires. 

2.1.1. Les critères d’exclusion sont (annexe 3) :  

- L’âge inférieur à 8 ans,  

- Les comportements rendant difficile l’évaluation des échelles cliniques (difficultés de 

langage, opposition avec refus),  

- La déficience intellectuelle grave ou profonde,  

- Le trouble du spectre de l’autisme sévère,  

- Un passage en réanimation à la suite d’une intervention programmée en chirurgie 

neurologique ou orthopédique et le décès.  

2.1.2. L’évaluation clinique :  

Elle consiste en un entretien semi-structuré permettant de faire l’anamnèse, à la recherche 

des critères diagnostiques de l’ESPT du DSM-5, les antécédents familiaux..., et la passation de 

différentes échelles.  

L’état de stress post-traumatique est confirmé par l’échelle UCLA-PTSD-RI, avec un score de 

Cut off de 35/80. L’UCLA-PTSD-RI permet de quantifier les différents types de symptômes 

présents dans l’ESPT : cluster A (symptômes dissociatifs, de 0 à 8), cluster B (symptômes 

intrusifs, de 0 à 20), cluster C (symptômes d’évitements, de 0 à 8), cluster D (symptômes 

thymiques/cognition négative, de 0 à 28) et cluster E (activation/réactivité, de 0 à 24). Pour 

l’obtention du score final, il faut ajouter B+C+D+E. 

Pour l’évaluation de l’état de stress post-traumatique des parents nous avons utilisé l’échelle 

PCL-5, avec un cut-off de 33 sur 80. 
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Pour l’évaluation de l’anxiété de l’enfant et de l’adolescent nous avons utilisé l’échelle R-CMAS 

et ses fiches de cotation. Le résultat était invalidé si les items permettant d’évaluer les 

mensonges étaient significatifs.  

Pour l’évaluation de la dépression nous avons utilisé le questionnaire CDI, avec un risque élevé 

de dépression à partir d’un cut-off de 14 sur 54.  

Pour l’évaluation de l’addiction aux substances nous avons utilisé le questionnaire ADOSPA 

(deux réponses affirmatives indiquent un usage nocif) et pour la cyberdépendance l’IAT 

(internet addiction test), le score de 20 à 40 ne montre pas d’usage excessif, de 50 à 79 montre 

un usage problématique d’internet avec de possibles conséquences sur la vie, et de 80 à 100 

montre un usage problématique d’internet avec sévères répercussions sur la vie. 

Les questionnaires sont disponibles dans l’annexe 4. 

Pour l’évaluation de la qualité de vie nous avons utilisé le questionnaire PedsQL, le score 

maximum est de 92 indiquant une bonne qualité de vie.   

Les entretiens se sont déroulés à la MDA (Maison de l’Adolescent) de CHU de Rouen dans un 

premier temps. En raison de la crise sanitaire due à la COVID-19 plusieurs entretiens se sont 

déroulés en téléconsultation.  

Si l’enfant ou l’adolescent présente un tableau d’ESPT, un suivi lui est proposé soit par son 

centre médico-psychologique de secteur, soit par la Maison de l’Adolescent.  

2.2. Résultats 

Le nombre total de patients ayant eu la consultation de post-réanimation est de 140.   

Parmi ces patients, après l’application des critères d’exclusion, le nombre total de patient 

inclus est de 22 (annexe 3).  

Le séjour moyen est de 14,29 jours (1-44), la médiane est de 11 jours.  

Parmi les motifs d’admission on trouve :  

- Pneumopathie 4,5% 

- ORL 27,5% 

- Accident de la voie publique 45,5% 

- Traumatisme crânien 4,5% 
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- Néphrologique 4,5% 

- Rupture d’anévrisme 4,5% 

- Tumeur cérébrale 4,5% 

- Malformation artérioveineuse 4,5%   

Parmi ces 22, la consultation pédopsychiatrique post-réanimation a été réalisée chez 11 

d’entre eux, soit 50% du nombre total de patients inclus.  

Pour les autres 11 patients, les motifs pour lesquels la consultation n’a pas été réalisé sont :  

- Refus de la mère (18%) 

- Pas de réponse à l’appel téléphonique pour proposer le rendez-vous (64%) 

- Refus de l’enfant qui ne veut plus en parler (9%) 

- Barrière linguistique qui empêche la réalisation des différentes échelles (9%) 

Dans le tableau suivant il y a les informations sur les enfants qui n’ont pas pu venir en 

consultation. Le motif d’admission le plus fréquent était l’accident de la voie publique (AVP), 

82% étaient des garçons, l’âge moyen était de 12,45 ans, pour un écart entre 10 et 17ans. 

Patient Motif d’admission Sexe Âge (ans) 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

Pneumopathie 

ORL 

AVP 

AVP 

AVP 

AVP 

ORL 

AVP 

AVP 

AVP 

Néphrologie 

Masculin 

Féminin  

Masculin 

Masculin  

Masculin  

Masculin 

Masculin 

Masculin  

Féminin 

Masculin  

Masculin  

10 

11 

15 

12 

13 

17 

12 

11 

15 

11 

10 

Tableau 3. Données des patients qui ont refusé la consultation. 

2.2.1. Résultats des 11 patients vus en consultation (tableau 4).  

- Le séjour moyen est de 12,27 jours.  
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- 55% ont présenté une complication lors de leur séjour : oxygénothérapie, coma, 

sondage urinaire, infection pulmonaire et intubation.  

- 36% sont des garçons et 64% des filles.  

- L’âge moyen est de 12 ans, l’écart entre 8 et 17 ans.  

- Tous les enfants étaient scolarisés avant le séjour en réanimation. La classe médiane 

est la 3e, entre le plus jeune en CE2 et le plus âgé en 2°.  

- Après le passage en réanimation 64% des enfants vus n’ont pas poursuivi la 

scolarisation pendant l’année scolaire.  

- Trois enfants présentaient des antécédent médicaux-chirurgicaux comme 

mucoviscidose, malformation vasculaire congénitale et amygdalectomie.   

- Trois enfants présentaient des antécédents psychiatriques : phobie scolaire, trouble 

des conduites alimentaires et difficultés attentionnelles. 

- 45% des patients inclus présentaient des symptômes compatibles avec un ESPT et 

confirmé à l’aide de l’UCLA, soit 5 enfants et adolescents de l’échantillon (tableau 4 et 

5).  

UCLA 

(score) 

A (dissociatifs) B (intrusifs) C 

(évitement) 

D (thymique/ 

cognition négative) 

E (activation/ 

réactive) 

47 4 11 6 17 13 

70 8 20 8 22 20 

35 2 5 4 9 8 

38 1 4 8 12 14 

46 3 20 8 6 12 

11 0 0 1 3 7 

14 0 0 0 5 9 

22 0 7 0 4 11 

29 1 7 4 7 11 

9 0 0 0 2 7 

10 0 0 2 4 4 

Tableau 5. Résultats de l’UCLA-PTSD-RI et des différents clusters. 

- Un enfant présentait un risque élevé à l’échelle CDI.  
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- Trois patients ont une échelle RCMAS positive à l’anxiété, deux n’ont pas pu être côtés 

car le cluster de mensonges était significatif.  

- Deux enfants présentaient un usage nocif des substances psychoactives. 

- Quatre enfants présentaient un usage problématique d’internet.  

- Deux parents n’ont pas rempli l’échelle PCL-5. Parmi les 9 parents qui ont remplis 

l’échelle 2 présentait de scores compatibles avec un ESPT.  

Le tableau suivant réunit les différents résultats des échelles, score 1 si l’échelle est positive 

ou 0 si elle n’est pas significative, ainsi que le score total du PedsQL :  

Sexe UCLA CDI RCMAS ADOSPA IAT PCL5 PedsQL 

enfant 

PedsQL 

parents 

F 1 0 1 1 1 1 53 25 

F 1 1 1 1 1 0 33 37 

F 1 0 0 0 1 1 61 60 

M 1 0 0 0 0 0 77 71 

F 1 0 1 0 0 - - - 

F 0 0 - 0 0 0 92 92 

M 0 0 - 0 0 0 84 90 

F 0 0 0 0 0 - 72 - 

F 0 0 0 0 0 0 80 67 

M 0 0 0 0 0 0 77 71 

M 0 0 0 0 1 0 77 58 

Tableau 6. Résultats principaux des échelles. 
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Numéro de jours 

d’hospitalisation 

Motif 

d’admission 

Complication lors 

de 

l’hospitalisation 

Sexe Âge Classe Poursuite 

scolarité 

Antécédents 

médicaux 

Antécédents 

psychiatriques 

UCLA 

10 AVP Oxygénothérapie Fille 15 4 Non  Phobie scolaire 47 

2 ORL  Fille 10 CM2 Oui   11 

18 TC Coma Garçon 15 3 Non   14 

1 ORL  Fille 14 2 Oui Mucoviscidose TCA 70 

10 MAV Sonde urinaire Fille 11 CM2 Non  Difficultés 

attentionnelles 

35 

7 ORL Infection 

pulmonaire 

Fille 17 1 Non Malformation  22 

21 ORL Intubation  Fille 9 CM1 Non Amygdalectomie  29 

5 Tumeur 

cérébrale 

 Garçon 9 CM2 Oui   9 

21 Rupture 

anévrisme 

 Garçon 14 3 Non   38 

12 AVP  Fille 8 CE2 Non   46 

28 AVP Intubation  Garçon 13 4 Oui   10 

Tableau 4. Données des patients qui ont reçu la consultation
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3. Discussion 

L’ESPT chez l’enfant et l’adolescent peut entraîner des répercussions dans leur 

développement (188, 202). Le repérage précoce et la prise en charge précoce sont donc 

primordiaux. 

Les événements traumatiques peuvent être nombreux selon l’impact qu’ils produisent. Parmi 

les différents psychotraumatismes, le passage en réanimation et soins intensifs en est un. 

Le passage en réanimation présente des facteurs stressants en soi, telles que (251) :  

- Blessure accidentelle ou dégradation d’une maladie préexistante : le passage en 

réanimation est souvent inattendu et le risque du pronostic vital est en jeu.   

- Détérioration de l’état neurologique 

- Détresse respiratoire, soins post-opératoires : les complications possibles pendant le 

séjour.   

- Procédures invasives et/ou douloureuses.  

- Décès : le possible décès des patients voisins.  

Dans cette étude, nous pouvons constater que :  

La prévalence d’ESPT dans l’échantillon de cette étude est de 45%, ce qui est plus élevé que la 

prévalence constatée par la revue de la littérature situé entre 10 et 30% (168, 169, 173, 251, 

252, 253, 256, 257, 258). Cela peut être expliqué par l’utilisation de différentes échelles, nous 

avons préféré l’UCLA (même si elle n’est pas validée en français) car elle évalue les différents 

symptômes de l’ESPT en population pédiatrique avec une bonne spécificité et une bonne 

sensibilité (181, 182), en sachant que le diagnostic d’ESPT est avant tout clinique, les échelles 

servant de guides.  

Les facteurs de risque de développer un ESPT après passage en réanimation fréquents sont 

(169, 251, 253, 259, 260) :  

- AVP : 63,7% de la population étudiée, le motif le plus fréquent d’admission chez les 

patients ayant bénéficié de la consultation est l’accident de la voie publique comme 

dans la revue de la littérature, les entrées se font majoritairement en urgence.  

- Antécédents psychiatriques : trois des patients atteints d’un ESPT en présentaient ce 

qui les rend plus vulnérables face à un psychotraumatisme.  
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- Durée du séjour : exceptée une patiente dont la durée de séjour était d’une journée et 

don le score à l’UCLA était le plus élevé, les autres sont restés entre 10 et 21 jours 

(moyenne 13,25 jours). Pour ceux qui n’ont pas présentaient d’ESPT le séjour était 

entre 2 et 28 (moyenne 13,5 jours). Dans notre étude la durée de séjour ne paraît pas 

avoir de répercussion sur le risque de développer un ESPT.   

- Deux parents des enfants présentant un ESPT en présentaient un également ce qui est 

en accord avec l’un des facteurs de risques trouvés dans la littérature.  

L’apparition d’un état de stress aigu n’a pas été évalué dans cette étude.  

Ø Les symptômes et comorbidités 

Dans l’étude comme dans la revue, on trouve comme symptômes les plus fréquents les 

symptômes d’évitement, l’activation/réactivité et les symptômes intrusifs (168, 255). Même 

chez les enfants qui ne cotent pas globalement à l’échelle UCLA-PTSD-RI, les symptômes du 

cluster E sont souvent présents.   

À cela nous pouvons ajouter que parmi les motifs de refus de consultation il y avait le fait que 

l’enfant et/ou les parents ne voulaient plus parler de ce séjour. Ce sont des éléments qui 

pourraient être considérés comme des symptômes d’évitement, fréquemment présents chez 

l’enfant (168, 255).  

Les échelles de l’anxiété, de l’usage dangereux de substance et de l’usage problématique 

d’internet cotaient plus chez les enfants qui présentaient un ESPT, conformément au risque 

de comorbidité identifié comme plus fréquent chez les patients atteints d’un ESPT (201, 211, 

213, 214, 215). Cependant, nous ne savons pas si ces éléments sont apparus avant ou après 

l’ESPT. Avant nous avons vu que le risque de développer un ESPT est majeur en cas 

d’antécédent psychiatriques.  

Une des filles présentant un tableau d’ESPT présentait des éléments cliniques de difficultés 

d’attention et hyperactivité lors de l’entretien, mais cette comorbidité n’a pas été mesuré 

dans cette étude. Le TDAH est aussi une comorbidité possible de l’ESPT (97, 212). 

La qualité de vie des enfants et des adolescents paraît plus impactée chez les enfants et les 

adolescents présentant un ESPT car les scores sont plus bas dans cette population. En plus les 

scores des enfants et parents se ressemblent. 80% des patients atteints d’ESPT n’ont pas 
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poursuivi l’année scolaire après leur passage en réanimation, ce constat coïncide avec celui vu 

dans la revue (168). Une des patientes atteinte d’ESPT présentait une phobie scolaire, on ne 

peut pas savoir si le fait qu’elle n’ait pas reprise sa scolarité était en lien avec l’ESPT ou avec la 

phobie scolaire antérieur. A ce jour la patiente est toujours déscolarisée, isolée et reste le plus 

souvent chez elle, l’ESPT aurait pu aggraver son anxiété et majorer la phobie scolaire en une 

phobie sociale.  

Ø Limites :  

L’échantillon est trop faible pour en tirer des conclusions représentatives, nous avons dû 

exclure un nombre important de patients, ce sont les limites des enquêtes rétrospectives. Une 

étude prospective et exhaustive évaluant par exemple les enfants à partir de 6 ans ainsi que 

ceux qui passent en réanimation de façon « programmée » (chirurgie neurologique ou 

orthopédique) serait intéressante. 

Nous manquons d’éléments concernant l’état psychiatrique précédant l’hospitalisation, 

existait-il des symptômes d’anxiété, de dépression, voire d’ESPT avant le passage en 

réanimation ? 

Ø Les perspectives de l’étude 

Nos données sont conformes aux données de la littérature. L’ESPT est une comorbidité 

fréquente chez l’enfant et l’adolescent sortant de l’USIP avec une répercussion familiale, 

scolaire et sur la qualité de vie. Il pourrait favoriser l’apparition de comorbidités psychiatriques 

comme l’anxiété, la consommation de toxiques, la dépression, l’addiction à internet. C’est 

pour cela que son repérage et sa prise en charge précoces sont nécessaires.  

Pour cela, plusieurs solutions pourraient être envisagés :  

- Formation des pédiatres et réanimateurs au repérage de l’état de stress aigu et à sa 

prévention. En cas de suspicion d’ESPT, ils pourraient adresser le patient à un 

pédopsychiatre qui, un mois minimum après sa sortie, pratiquerait l’examen de 

repérage précoce.  

- La possibilité pour les réanimateurs d’obtenir une consultation psychiatrique lorsque 

sont hospitalisés des enfants ou des adolescents porteurs de pathologies ou troubles 

psychiatriques.  
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- La psychoéducation pour les parents : par la distribution d’une brochure informative 

ou mieux par des entretiens de psychoéducation par un professionnel de 

pédopsychiatrie. Une étude a observé moins de symptômes d’ESPT chez les parents 

qui avaient reçu une psychoéducation ainsi que des outils psychoéducatifs que chez 

ceux qui ne l’avaient pas reçue (261). Il serait intéressant de regarder l’effet de cette 

psychoéducation des parents sur la prévention de l’ESPT chez leurs enfants.  

- A la sortie d’hospitalisation, donner les échelles aux parents pour qu’elles soient 

remplies à un, trois et six mois. Si elle est positive, bien sûr qu’ils puissent accéder à un 

rendez-vous rapide avec un pédopsychiatre.  

- Ouvrir une consultation dédiée au psychotraumatisme.   

L’ESPT est l’une des comorbidités psychiatriques les plus fréquentes après un passage en 

réanimation pédiatrique. Le repérage et la prise en charge précoce sont fondamentaux pour 

éviter les répercussions délétères dans la vie de l’enfant, l’apparition de comorbidités et la 

chronicisation de l’ESPT.  

Nous avons besoin d’études longitudinales pour mieux connaître l’impact à long terme de 

l’ESPT diagnostiqué dans l’enfance.  
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Conclusion finale de la thèse 
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L’état de stress post-traumatique est un trouble psychiatrique fréquent chez l’enfant et 

l’adolescent, ainsi que chez l’adulte.  

Deux types de traumatisme peuvent provoquer l’ESPT, le traumatisme de type 1, évènement 

inattendu et unique), le traumatisme de type 2, évènements répétés. L’expression 

symptomatologique de l’ESPT varie selon le type de psychotraumatisme. En plus selon l’âge 

développemental de l’enfant nous pouvons constater différents tableaux cliniques.  

Différents types de psychotraumatisme sont possibles, selon l’intersubjectivité de la 

personne. Chez l’enfant et l’adolescent sont fréquents : maltraitance infantile, agressions 

sexuelles et violences conjugales.  

Si le traitement de référence est la psychothérapie, il est parfois nécessaire de lui associer un 

traitement médicamenteux selon l’intensité de la symptomatologie.  

Le passage en réanimation pédiatrique est un événement traumatisant pour l’enfant, ainsi 

que pour la famille. L’ESPT est l’une des comorbidités psychiatriques la plus fréquente chez 

l’enfant et l’adolescent sortant de la réanimation pédiatrique ou de l’unité de soins intensifs 

pédiatrique. Si la plupart des causes de traumatisme psychique ne sont pas accessibles en 

prévention primaire, elles le sont en prévention secondaire en particulier lorsque les patients 

sont à l’hôpital entourés de soignants.  

La reconnaissance, le dépistage et la prise en charge précoce de l’ESPT sont fondamentaux 

pour pouvoir éviter ou diminuer les répercussions chez l’enfant et l’adolescent et donc chez 

l’adulte.   
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Annexe n°1. Diagramme de flux selon PRISMA 
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Référence Méthode Echantillon  Méthode de diagnostic Principaux résultats 

Rees, G et al.  
Psychiatric outcome following paediatric 

intensive care unit (PICU) admission : a 

cohort study. 2004. UK  

Etude de cohorte 
retrospective 

35 USIP familles 
33 non-USIP 
familles 

Impact of Event Scale (IES) 21% des enfants atteints d’un ESPT. L’IES plus élévé chez les enfant admis 
en USIP que ceux admis en service. 
Trois symptômes principaux : évitements des lieux ou des personnes liées 
à l’hôpital, évitement des pensées, des sentiments ou des conversations 
associés au fait d’être malade à l’hôpital, et irritabilité.  
Plus de risque de réhospitalisation et de déscolarisation.  
Les parents des enfants admis en USIP présentent plus de symptômes 
d’ESPT que les parents des enfants admis en service. 

Ward-Begnoche.  
Posttraumatic Stress Symptoms in the 

Pediatric Intensive Care Unit. 2007. USA 

Revue - Critères du DSM-IV USIP facteurs stressants : blessure accidentelle, maladie aiguë soudaine, 
détérioration de l’état neurologique, détresse respiratoire, les soins post-
opératoires, procédures invasives et/ou douloureuses (intubation, 
cathétérisation,…), le décès.  
L’ESPT est plus fréquent chez l’enfant en USIP que chez l’enfant 
hospitalisé dans un autre service.  
30% des enfants en USIP par brûlure ont présenté un ESPT dans les 6 
mois. 25% des enfants en USIP par AVP ont présenté un ESPT, dont 14% 
un ESPT moderé à sévère.  
Risques de ESPT chez les patients en USIP : douleur incontrôlable, haute 
détresse émotionelle durant et/ou après l’accident, symptômes 
dissociatifs aigus pendant le séjour, le stress familial, symptômes d’ESPT 
chez les parents ou autres troubles de l’humeur, la prédisposition 
psychiatrique du patient, le numéro d’hospitalisations ou de 
traumatismes.  

Rennick, JE et Rashotte, J. 
Psychological outcomes in children following 

pediatric intensive care unit hospitalization : 

a systematic review of the research. 2009. 

Canada 

Revue de la 
littérature, 
EBSCO, Medline, 
PsychInfo, 
Cochrane Library  

28 références  - 23% d’ESPT chez les patients sortant d’une USIP. 
Les symptômes d’ESPT ont augmenté quand la durée du séjour était de 
48 heures ou plus.  
Sous-estimation de l’ESPT chez les enfants de moins de 3 ans.  

Davydow DS, et al.  
Psychiatric Morbidity and Functional 

Impairments in Survivors of Burns, 

Traumatic Injuries, and ICU Stays for Other 

Critical Illnesses : A Review of the Literature. 

2009. USA 

Revue de la 
littérature, 
Medline (1966-
2009) 

- -SCID chez les patients brûlés 
-Entretien semi-structuré chez 
les patients pour blessure 
traumatique 

La prévalence d’ESPT est entre 10-28%.  
Chez les patients brûlés un de risques était la surface corporelle atteinte.  
D’autres facteurs de risque : procédures invasives, les difficultés 
comportementales pré-USIP, les antécédents de traumatismes, sexe 
féminin, le temps d’hospitalisation et les antécédents psychiatriques chez 
les parents.  
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L’ESPT et la dépression sont les comorbidités psychiatriques les plus 
fréquentes chez les patients sortant de l’USIP.  

Board R, et al. 
Effects of five parent-and-child risk factors 

on salivary cortisol levels and symptoms of 

posttraumatic stress disorder in school-age, 

critically ill childre : Pilot study. 2010. USA  

Etude 
prospective.  

8 familles, 8 
enfants entre 5 
et 15 ans, trois 
mois après. 

-CPTS-RI (Child Posttraumatic 
Stress Reaction Index) 

3 enfants atteints d’ESPT trois mois après.  
A mesure que la gravité des symptômes de l’ESPT augmentait au fil du 
temps, le niveau de cortisol salivaire diminuait après deux semaines et 
trois mois de la sortie de l’hôpital.  

Davydow DS, Richardson LP, et al.  
Psychiatric Morbidity in Pediatric Critical 

Illness Survivors : A Comprehensive Review 

of the Literature. 2010. USA 

Revue de la 
littérature, 
Medline, 
Cochrane Library 
et PsycInfo 

17 références 
Enfants de 2 à 
19 ans 

-IES, IES-Revised La comorbidité psychiatrique la plus fréquente était l’ESPT, prévalence 
entre 10-28%.  
Facteurs de risques de développer l’ESPT : antécédents psychiatriques ou 
du développement chez l’enfant, la sévérité de la maladie, les procédures 
invasives, les symptômes psychiatriques précoces après la maladie.    

Dow BL, Kenardy JA, et al.  
The Utility of the Children’s Revised Impact 

of Event Scale in Screening for Concurrent 

PTSD Following Admission to Intensive Care. 

2012. Australie 

Etude 
longitudinale 
prospective 

55 enfants, 
entre 6 et 16 
ans, six mois 
après passage 
en USIP 

-CRIES-13 25% présentaient un ESPT six mois après le passage en USIP 

Nelson LP, et Gold JI.  
Posttraumatic stress disorder in children and 

their parents following admission to the 

pediatric intensive care unit: A review. 2012. 

USA 

Revue de la 
littérature, 
PubMed, Medline 
et Ovid 

9 références -IES Prévalence entre 5 à 28% d’ESPT.  
Facteurs de risque : nombre de procédures médicales pendant 
l’hospitalisation.  
Le rôle de la morphine dans l’inhibition de la norépinéphrine du locus 
coeruleus, une étude 24 enfants avec brûlures observait que la dose de 
morphine administrée pendant l’hospitalisation était négativement 
corrélée avec le score d’ESPT. 
Au niveau parentale, les mères présentaient plus de symptômes d’ESPT 
que les pères 

Dow BL, Kenardy JA, et al.  
The Diagnosis of Posttraumatic Stress 

Disorder in School-Aged Children and 

Adolescents Following Pediatric Intensive 

Care Unit Admission. 2013. Australie 

Etude 
longitudinal 
prospective 

59 enfants 
entre 6 et 16 
ans, 6 mois 
après 
l’hospitalisation 
en USIP 

-CPTSDI (children’s PTSD 
Inventory) 

Les symptômes les plus fréquemment étaient l’incapacité de se souvenir 
des aspects de l’événement, l’hypervigilance, l’évitement des pensées ou 
des sentiments, la réactivité physiologique aux rappels du traumatisme et 
les pensées intrusives.  
Les différences trouvées entre les enfants et les adolescents :  
Chez l’enfant plus d’évitement des pensées ou des sentiments.  
Chez l’adolescent plus de difficultés à se concentrer.  
La prévalence était de 29%. 
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Vet NJ, de Wildt SN, et al.  
Short-Term Health-Related Quality of Life of 

Critically III Children Following Daily 

Sedation Interruption. 2016. Netherlands.  

Essai randomisé 
contrôlé  

96 patients, 
dont 8 ont 
rempli l’échelle 
pour l’ESPT, 
plus de 4 ans 

-Dutch Children’s Responses 
to Trauma Inventory (CRTI) 
score >106 

Parmi les enfants qui ont été inclus aucun n’a présenté un état de stress 
post-traumatic, qui pourraît être expliqué par l’utilisation de la morphine 
ou des sédatifs puissant. 

Als LC, Picouto MD, et al.  
Stress hormones and posttraumatic stress 

symptoms following paediatric critical 

illness : an exploratory sutdy. 2016. UK 

Etude de cohortes 33 enfants USIP  IES pour les enfants à partir 
de 8 ans 

Prévalence de 36,4%. 
Association entre des niveaux de cortisol du soir plus élevés et les 
symptômes d’ESPT, mais le pouvoir prédictif du cortisol pour les 
symptômes d’ESPT était modeste et influencé par la maladie septique et 
les problèmes de santé prémorbide 

Rosenberg L, Rosenberg M, et al.  
Does Acute Propranolol Treatment Prevent 

Posttraumatic Stress Disorder, Anxiety, and 

Depression in Children with Burns ? 2017. 

USA 

Essai randomisé 
contrôlé  

202 enfants 
dont 89 
propranolol et 
113 control 

-MAGIC-C et MAGIC-A selon le 
DSM IV 

Prévalence ESPT : 3,5% chez les enfants traités par propranolol et 7,2% 
chez l’enfant non traité par propranolol.  
La prévalence d’ESPT était similaire chez les enfants qui ont reçu du 
propranolol et ceux qui ne l’ont pas reçu.   

Triantafyllou C, et Matziou V.  
Aggravating factors and assessment tools for 

Posttraumatic Stress Disorder in children 

after hospitalization. 2019. Greece 

Revue de la 
littérature, 
PudMed 2007-
2019 

16 références -Child PTSD Symtom Scale 
(CPSS) 
-Clinician-Administered PTSD 
Scalre for Children and 
Adolescents (CAPS-CA) 
-Child Trauma Screening 
Questionnaire (CTSQ) 
-Child Stress Disorders 
Checklist (CSDC) 
-PTSD algorithm and 
alternative PTSD algorithm 
(PTSD-AA) 
-Posttraumatic Stress Disorder 
Semi-Structured Interview 
(PTSDSSI) 

Facteurs de risque : blessure traumatiques, stress élevé parental, 
souvenirs délirants, admission d’urgence, sepsis, antécédents 
psychiatriques, l’apparition récente d’un état de stress aigu, le temps 
d’hospitalisation, maladies graves (cancer).  

Annexe 2. Références de la révue de la littérature de l’ESPT après passage en réanimation pédiatrique.  
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Annexe 3 : Diagramme de flux selon Prisma 

  

Total de patients qui ont été hospitalisés en 
réanimation pédiatrique

(n=140)

Inclusion (n=22)

Perdus (n=11): 
-Refus parental (n=2)

-Refus de l'enfant (n=1)
-Barrière linguistique (n=1)

-Pas de réponse téléphonique (n=7)

Echantillon total (n=11)

Exclusion (n=118):
-Âge (n=75)

-Programmée (n=32)
-DI (n=3)

-Difficultés pour passer les échelles (n=3)
-TSA sévère (n=1)

-Décès (n=4)
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Annexe 4. Questionnaires : 

UCLA PTSD Reaction Index, DSM-V version  

Chaque item est côté de 0 à 4 points : 0 : aucune 1 : peu 2 : parfois 3 : beaucoup 4 : souvent  

Voici la liste des difficultés que des jeunes peuvent rencontrer lorsqu'ils leur arrivent des 

malheurs, comme ton passage en réanimation. 

Pour chaque difficulté, écrit un des nombres (0,1,2,3 ou 4) qui indique le mieux combien de 

fois cette difficulté est arrivée au cours du dernier mois, même si le malheur a eu lieu il y a 

longtemps.  

Combien de fois durant le dernier mois :  

1 E3 : je suis à l’affût du danger ou de choses dont j’ai peur (comme regarder par-dessus mon 

épaule même quand il n’y a rien)  

2 D2 : j’ai des pensées comme « je suis mauvais »  

3 C2 : j’essaie d’éviter les personnes, les lieux, les choses qui me rappellent ce qui s’est passé  

4 E1 : je m’énerve facilement ou me dispute ou me bagarre facilement 

5 B3 : j’ai l’impression de revenir au moment où la mauvaise chose est arrivée, comme si ça 

se produisait à nouveau  

6 D4 : j’ai l’impression que ce qui est arrivé est écœurant ou dégoûtant  

7 D5 : je n’ai pas l’envie de faire les choses avec ma famille, mes amis ou d’autres choses que 

j’aimais faire avant  

8 E5 : j’ai du mal à me concentrer ou faire attention  

9 D2 : j’ai des pensées comme « le monde est vraiment dangereux »  

10 B2 : j’ai des mauvais rêves sur ce qui est arrivé, ou d’autres mauvais rêves   

11 B4 : quand quelque chose me rappelle ce qui est arrivé, je suis contrarié, effrayé ou triste  

12 D7 : j’ai du mal à ressentir le bonheur ou l’amour  

13 C1 : j’essaie de ne pas penser ou de ne pas avoir de sentiments concernant ce qui s’est 

passé  

14 B5 : quand quelque chose me rappelle ce qui s’est passé, j’ai des sensations fortes dans 

mon corps comme mon cœur qui bat vite, ma tête ou mon ventre qui fait mal  

15 D3 : je suis en colère contre une personne pour avoir fait arriver la mauvaise chose, ne pas 

avoir fait plus pour l’arrêter ou pour m’aider après  

16 D2 : j’ai des pensées comme « je ne pourrai plus faire confiance à d’autres personnes »  

17 D6 : je me sens seul même quand je suis avec d’autres personnes  
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18 B1 : j’ai des pensées, images et sons énervants de ce qui s’est passé qui viennent dans ma 

tête même quand je ne veux pas  

19 D3 : j’ai l’impression que ce qui est arrivé est en partie ma faute  

20 E2 : je me blesse exprès  

21 E6 : j’ai du mal à aller me coucher, me réveille souvent ou ai du mal à m’endormir  

22 D4 : je me sens honteux et embarrassé de ce qui s’est passé  

23 D1 : j’ai du mal à me souvenir des parties importantes de ce qui est arrivé 

24 E4 : je me sens nerveux ou surpris facilement quand j’entends un gros bruit ou quand 

quelque chose me surprend  

25 D4 : je me sens effrayé ou apeuré  

26 E2 : j’ai fait des choses risquées ou dangereuses qui pourraient vraiment me blesser moi 

ou quelqu’un d’autre  

27 D4 : je veux faire payer à quelqu’un ce qui s’est passé   

Symptômes dissociatifs :  

28 A1 : j’ai l’impression de me voir ou de voir ce que je fais de l’extérieur de mon corps (comme 

me regarder dans un film)  

29 A1 : je ne me sens pas connecté à mon corps comme si je n’étais pas vraiment dedans  

30 A2 : j’ai l’impression que les choses autour de moi sont étranges, différentes ou comme si 

j’étais dans un brouillard  

31A2 : j’ai l’impression que les choses autour de moi ne sont pas réelles comme si j’étais dans 

un rêve 
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Echelle d’autoévaluation « Child depression inventory » (CDI)  

Il arrive que les enfants n’aient pas toujours les mêmes sentiments et les mêmes idées. Ce 

questionnaire te donne une liste par groupe de sentiments et d’idées. Dans chaque groupe, 

choisis une phrase, celle qui décrit le mieux ce que tu as fait, ressenti, pensé au cours des deux 

dernières semaines. Quand tu auras choisi ta phrase dans le premier groupe, tu passeras au 

suivant. Il n’y a pas de bonne ou de mauvaise réponse. Choisis seulement la phrase qui décrit 

le mieux ta manière d’être ces derniers temps. Inscrit une croix comme ceci X à coté de ta 

réponse, dans la case correspondant à la phrase que tu as choisie.  

Voici un exemple de ce qui t’est demandé. Essai. Inscrit une croix à côté de la phrase qui te 

décrit le mieux. Exemple : 

- � Je lis des livres tout le temps �Je lis des livres de temps en temps  �Je ne lis jamais de 

livres  

Souviens-toi, choisis la phrase qui décrit tes sentiments et tes idées au cours des deux 

dernières semaines.  

1 � Je suis triste de temps en temps ou je ne suis jamais triste �Je suis triste très souvent �Je 

suis triste tout le temps  

2 � Rien ne marchera jamais bien pour moi �Je ne suis pas sûr que tout marchera bien pour 

moi �Tout marchera bien pour moi  

3 � Je réussis presque tout ce que je fais �Je rate beaucoup de choses �Je rate tout  

4 � Des tas de choses m’amusent �Peu de choses m’amusent �Rien ne m’amuse  

5 � Je suis désagréable tout le temps �Je suis souvent désagréable �Je suis désagréable de 

temps en temps ou je ne suis jamais désagréable 

6 � De temps en temps, je pense que des choses désagréables vont m’arriver ou je n’y pense 

jamais �J’ai peur que des choses désagréables m’arrivent �Je suis sûr que des choses 

horribles vont m’arriver  

7 � Je me déteste �Je ne m’aime pas �Je m’aime bien  

8 � Tout ce qui ne va pas est de ma faute �Bien souvent, ce qui ne va pas est de ma faute �Ce 

qui ne va pas n’est généralement pas de ma faute  

9 � Je ne pense pas à me tuer �Je pense à me tuer mais je ne le ferai pas �Je veux me tuer  

10 � J’ai envie de pleurer tous les jours �J’ai souvent envie de pleurer �J’ai envie de pleurer 

de temps en temps ou je n’ai jamais envie de pleurer 

11 � Il y a tout le temps quelque chose qui me tracasse/travaille �Il y a souvent quelque chose 

qui me tracasse/travaille �Il y a de temps en temps quelque chose qui me tracasse/travaille 

(ou jamais rien…)  
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12 � J’aime bien être avec les autres �Souvent, je n’aime pas être avec les autres �Je ne veux 

jamais être avec les autres  

13 � Je n’arrive pas à me décider entre plusieurs choses �J’ai du mal à me décider entre 

plusieurs choses �Je me décide facilement entre plusieurs choses  

14 � Je me trouve bien physiquement �Il y a des choses que je n’aime pas dans mon physique 

�Je me trouve laid (e)  

15 � Je dois me forcer tout le temps pour faire mes devoirs �Je dois me forcer souvent pour 

faire mes devoirs �Ça ne me pose pas de problème de faire mes devoirs  

16 � J’ai toujours du mal à dormir la nuit �J’ai souvent du mal à dormir la nuit �Je dors plutôt 

bien  

17 � Je suis fatigué de temps en temps ou je ne suis jamais fatigué �Je suis souvent fatigué 

�Je suis tout le temps fatigué  

18 � La plupart du temps je n’ai pas envie de manger �Souvent je n’ai pas envie de manger 

�J’ai plutôt bon appétit  

19 � Je ne m’inquiète pas quand j’ai mal quelque part �Je m’inquiète souvent quand j’ai mal 

quelque part �Je m’inquiète toujours quand j’ai mal quelque part  

20 � Je ne me sens pas seul �Je me sens souvent seul �Je me sens toujours seul 

21 � Je ne m’amuse jamais à l’école �Je m’amuse rarement à l’école �Je m’amuse souvent à 

l’école  

22 � J’ai beaucoup d’amis �J’ai quelques amis mais je voudrais en avoir plus �Je n’ai aucun 

ami  

23 � Mes résultats scolaires sont bons �Mes résultats scolaires ne sont pas aussi bons 

qu’avant �J’ai de mauvais résultats dans des matières où j’avais l’habitude de bien réussir  

24 � Je ne fais jamais aussi bien que les autres �Je peux faire aussi bien que les autres si je le 

veux �Je ne fais ni mieux ni plus mal que les autres  

25 � Personne ne m’aime vraiment �Je me demande si quelqu’un m’aime �Je suis sûr que 

quelqu’un m’aime  

26 � Je fais généralement ce qu’on me dit �La plupart du temps je ne fais pas ce qu’on me dit 

�Je ne fais jamais ce qu’on me dit  

27 � Je m’entends bien avec les autres �Je me bagarre souvent �Je me bagarre tout le temps  

MERCI D’AVOIR REMPLI CE QUESTIONNAIRE  

TOTAL : 
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R-CMAS : Répondre oui ou non 

1. J’ai du mal à prendre une décision  

2. Je m’inquiète quand les choses ne vont pas bien pour moi 

3. Les autres semblent faire les choses plus facilement que moi 

4. J’aime tous ceux que je connais 

5. J’ai souvent du mal à retrouver mon souffle 

6. Je me fais très souvent du souci 

7. J’ai peur de beaucoup de choses 

8. Je suis toujours gentil 

9. Je me mets facilement en colère 

10. J’ai peur de ce que mes parents vont me dire 

11. J’ai l’impression que les autres n’aiment pas ma façon de faire les choses 

12. Je me tiens toujours bien  

13. J’ai du mal à m’endormir le soir 

14. Je m’inquiète de ce que les autres pensent de moi 

15. Je me sens seul même lorsqu’il y a des gens avec moi 

16. Je suis toujours « sympa » 

17. J’ai souvent mal au ventre 

18. Mes sentiments sont facilement blessés 

19. Je transpire des mains 

20. Je suis toujours gentil avec tout le monde 

21. Je suis très souvent fatigué 

22. Je m’inquiète de ce qui va se passer 

23. Les autres sont plus heureux que moi 

24. Je dis toujours la vérité  

25. Je fais de mauvais rêves  

26. Quand on m’ennuie, mes sentiments sont facilement blessés 

27. J’ai l’impression que quelqu’un va me dire que je ne fais pas les choses comme il faut 

28. Je ne me mets jamais en colère 

29. Parfois, je me réveille effrayé 

30. Je suis inquiet quand je vais me coucher le soir 

31. J’ai du mal à me concentrer sur mon travail 

32. Je dis toujours ce qu’il faut 

33. Je m’agite beaucoup sur mon siège 

34. Je suis anxieux 

35. Beaucoup de gens sont contre moi 

36. Je ne mens jamais  

37. Je m’inquiète souvent au sujet de choses désagréables qui pourraient m’arriver 
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Questionnaire Adolescents et Substances psychoactives (ADOSPA) 

Répondre oui ou non 

1. Es-tu déjà monté(e) dans un véhicule (auto, moto, scooter) conduit par quelqu’un (toi 

y compris) qui avait bu ou qui était défoncé(e) ?  

2. Utilises-tu de l’alcool ou d’autres drogues pour te détendre, te sentir mieux ou tenir le 

coup ? 

3. As-tu déjà oublié ce que tu avais fait sous l’emprise de l’alcool ou d’autres drogues ?  

4. Consommes-tu de l’alcool et d’autres drogues quand tu es seul(e) ?  

5. As-tu déjà eu des problèmes en consommant de l’alcool ou d’autres drogues ?  

6. Tes amis ou ta famille t’ont-ils déjà dit que tu ferais bien de réduire ta consommation 

de boissons alcoolisées ou d’autres drogues ? 
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Internet Addiction Test (IAT) 

Questions  

 

 

Merci d’entourer, pour chaque question, le chiffre qui correspond à votre réponse 
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A quelle fréquence demeurez-vous en ligne plus longtemps que vous ne l’aviez 

prévu ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence négligez-vous vos travaux domestiques pour passer plus de temps 

en ligne ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence préférez-vous le divertissement que vous procure l’Internet, à 

l’intimité avec votre partenaire ?  

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence vous arrive-t-il de créer de nouvelles relations interpersonnelles 

en étant en ligne ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence vos proches se plaignent-ils du temps que vous passez en ligne ?  1 2 3 4 5 

A quelle fréquence négligez-vous vos études ou vos travaux scolaires à cause du 

temps passé en ligne ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence regardez-vous vos courriels avant de faire d’autres tâches 

pressantes ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence votre performance au travail ou votre productivité ont été 

affectées à cause de l’Internet ?  

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence avez-vous été sur la défensive ou offusqué si quelqu’un vous 

demandait ce que vous faites en ligne ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence oubliez-vous vos problèmes personnels en focalisant votre 

attention sur l’Internet ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence avez-vous anticipé de vous retrouver encore en ligne ? 1 2 3 4 5 

A quelle fréquence avez-vous pensé que la vie sans Internet serait ennuyante, vide et 

sans joie ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence vous êtes-vous mis en colère si quelqu’un vous dérangeait lorsque 

vous étiez en ligne ?  

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence avez-vous manqué de sommeil parce que vous étiez resté en ligne 

trop tard le soir ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence avez-vous pensé à l’Internet ou souhaité être en ligne, quand vous 

n’étiez pas en ligne ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence, lorsque vous étiez en ligne, vous êtes-vous dit à vous-même : 

« juste quelques minutes encore » ?  

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence avez-vous tenté sans succès de diminuer votre temps d’utilisation 

de l’Internet ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence avez-vous tenté de dissimuler le temps que vous passez en ligne ? 1 2 3 4 5 

A quelle fréquence avez-vous choisi d’être en ligne plutôt que de sortir avec d’autres 

personnes ? 

1 2 3 4 5 

A quelle fréquence vous êtes-vous senti déprimé, triste ou nerveux si vous n’étiez pas 

en ligne et que votre humeur revenait à la normale si vous retourniez en ligne ?  

1 2 3 4 5 
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Annexe 5. Proposition pour faire le lien avec la pédopsychiatrie pour un répérage et prise en 

charge précoce de l’ESPT chez l’enfant et l’adolescent sortant de réanimation.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Patients admis en réanimation 

pédiatrique 

Pas d’antécédents psychiatriques 

connus 

Antécédents psychiatriques 

connus 

 

Lien avec la pédopsychiatrie 

Pas de survenue 

d’éléments de 

dissociation ou d’état de 

stress aigu lors du séjour  

Survenue d’éléments 

de dissociation ou 

d’état de stress aigu 

lors du séjour  

A sa sortie, donner auto-

questionnaire UCLA-PTSD-RI à 

remplir à 1 mois, à 3 mois et à 6 mois 

 

Score égal ou supérieur à 35 
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Résumé 

Introduction : L’état de stress posttraumatique est un trouble psychiatrique qui apparaît au 

moins un mois après l’exposition à un évènement psychotraumatique. Il est l’un des troubles 

le plus présent en psychiatrie. La prévalence vie entière est de 5% chez l’enfant et chez 

l’adolescent. Ne pas le traiter peut entraîner des conséquences dans le développement de 

l’enfant et de l’adolescent et peut être un risque de développer des troubles mentaux. Parmi 

les psychotraumatismes, le passage en réanimation pédiatrique en est un.   

Méthodes : une première partie dédiée aux connaissances actuelles de l’état de stress 

posttraumatique en pédiatrie. Une deuxième partie composée par une revue de la littérature 

sur l’état de stress posttraumatique après un passage en réanimation pédiatrique et l’étude 

de série de cas des enfants et des adolescents sortant de la réanimation pédiatrique du Centre 

Hospitalier Université de Rouen. Pour l’évaluation de l’état de stress posttraumatique chez 

l’enfant et chez l’adolescent, l’échelle UCLA-PTSD-RI a été utilisée.  

Résultats : Les facteurs de risque de développer un état de stress posttraumatique après 

passage en réanimation selon la littérature sont : le motif d’admission, les antécédents 

psychiatriques personnelles, la douleur incontrôlée, les procédures invasives, l’apparition 

précoce des symptômes d’état de stress aigu et/ou des symptômes dissociatifs, et si les 

parents présentaient des symptômes d’ESPT. 45% des patients de l’étude présentaient des 

symptômes compatibles avec un état de stress posttraumatique.  

Discussion : La prévalence des enfants et des adolescents atteints d’un état de stress 

posttraumatique dans notre étude est supérieure que celle trouvé au niveau de la littérature. 

Les patients présentant un ESPT présentaient des comorbidités psychiatriques plus fréquents 

que ceux qui n’avaient pas d’ESPT. Une proposition de lien entre la réanimation et la 

pédopsychiatrie a été proposée. 

Conclusion : l’état de stress posttraumatique est l’une des comorbidités psychiatriques les 

plus fréquentes après passage en réanimation pédiatrique. Le repérage et la prise en charge 

précoce pourrait être améliorer par une articulation plus étroite entre la pédopsychiatrie et la 

réanimation pédiatrique.  

Mots clés : « ESPT », « PTSD », « réanimation », « pédiatrique », « enfant », « adolescent ». 


