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Introduction 
 

Chacun d’entre nous évoluant dans la société actuelle peut faire face à un instant donné à un 

épisode dit « traumatique » dès lors que cet événement délimite un avant et un après dans la vie de 

l’individu. Ce traumatisme peut alors entraîner un cortège de symptômes résiduels engendrant un 

état de stress post-traumatique. La prévalence de ce trouble dans la population générale est estimée 

entre 4 et 11% (1,2). Depuis plusieurs années, il semble assez clair que les personnes présentant 

des maladies psychiatriques sévères soient davantage touchées par ce trouble qu’est l’état de stress 

post traumatique du fait de leur vulnérabilité. En revanche, le lien entre traumatisme et troubles 

psychotiques a été moins étudié. En effet, les professionnels de la santé peuvent se montrer 

réticents à rechercher des événements traumatiques chez ces individus ou à traiter le trouble 

lorsqu’il est retrouvé, craignant une exacerbation des symptômes psychotiques. Néanmoins, il 

semble fréquent que coexistent ces deux pathologies, pouvant d’ailleurs amener une confusion 

dans l’attribution des symptômes, en outre ; ne pas prendre en compte ce trouble de stress post-

traumatique pourrait diminuer les chances de stabilisation de la maladie mentale. 

Ce travail propose d’étudier le lien entre traumatisme et trouble psychotique axé sur la 

question de la fréquence du trauma dans la psychose, des conséquences sur le pronostic et la 

sévérité du trouble puis nous présenterons une revue de la littérature sur la prise en charge 

thérapeutique de ces patients.  
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I. Qu’est-ce que le trauma ? 
 

A. Définitions  

 
Le traumatisme dont le terme abrégé est « trauma », provient étymologiquement du grec 

« traumatismos » signifiant blessure. A l’origine, ce mot était réservé aux atteintes corporelles 

dans le domaine chirurgical. Par la suite, il est devenu une métaphore du traumatisme corporel en 

lien avec les blessures psychiques. De cette façon, l’utilisation de ce terme s’est étendue à la 

psychiatrie afin de désigner les phénomènes psychiques pouvant survenir lors de la confrontation 

soudaine et brutale d’un individu face à un événement menaçant son intégrité physique et/ou 

psychique.  

Malgré le manque de consensus pour définir ce qu’est le traumatisme psychique du fait de 

conceptions différentes, tous les auteurs retrouvent l’importance de l’événement qui en est à 

l’origine.   

Un traumatisme psychique est la transmission d’un choc psychique exercé par des agents 

extérieurs sur le psychisme, provoquant par la suite des désordres psychiques (3). Louis Crocq 

définit la notion de traumatisme pour la personne qui le subit comme étant « un phénomène de 

confrontation inopinée avec le réel de la mort, ou du néant, sans possibilité d’y reconnaître ou de 

lui attribuer un sens ». Ainsi, le réel traumatique figure comme ce qui est impossible à dire ou à 

représenter, et fait trou dans le signifiant  (3). Il existe un phénomène de dissociation per 

traumatique qui sépare la conscience en deux parties : l’une continuant de fonctionner de façon 

adaptée tandis que l’autre abrite le souvenir du traumatisme avec son cortège de réactions 

automatiques telles que l’hypervigilance, les reviviscences ou encore les cauchemars. 
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  Toute blessure physique peut cacher une blessure psychique lorsque la personne a vécu 

l’expérience d’une mort imminente sans échappatoire. Lors de cet événement, une désorganisation 

psychique ou encore choc émotionnel que l’on nomme « trauma » apparaît et peut constituer la 

source de souvenirs traumatiques résiduels a posteriori. 

Ainsi, cette notion dépasse le simple cadre de la psychiatrie par le biais de la confrontation à la 

mort et in fine interroge l’homme sur sa représentation de la mort. 

 

B. Du traumatisme psychique à la névrose traumatique    

 

1. Contexte historique  

 

Dès l’antiquité, des récits relatant des expériences de terreur face à la mort et des rêves 

traumatiques figurent au sein des ouvrages de l’époque principalement durant les guerres, comme 

dans l’Iliade d’Homère au 8ème siècle avant JC.  Hippocrate décrit déjà des rêves de bataille chez 

les guerriers dans son Traité des Songes au 5ème siècle avant JC,  tout comme chez les romains, 

avec Lucrèce (De Natura Rerum (50 avant JC) (4). 

Au 17ème siècle, la notion de ce que deviendra par la suite la névrose traumatique s’est 

développée à partir des médecins militaires. Certains militaires tels que Percy ou Desgenettes ont 

tenté d’étudier les mécanismes physiologiques en décrivant avec précision la symptomatologie 

aigue des combattants sur les champs de bataille. 

Pinel au 18ème siècle détailla dans sa Nosographie Philosophique les soldats présentant des 

manifestations psychiques consécutifs à des chocs émotionnels.  
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2. La naissance d’un concept  

 

A la fin du 19ème siècle, ce sont les accidents ferroviaires qui ont fait naître l’intérêt dans le 

domaine médical des troubles physiques ou psychiques consécutifs présentés par les victimes. 

Initialement, il a été décrit une organicité post commotionnelle, entrainant des hémorragies ou des 

lésions des cellules nerveuses. Putman et Walton ont alors proposé l’appellation « railway spine » 

ou « railway brain » pouvant être traduit par « moelle épinière ou cerveau du chemin de fer ». 

En 1888, Herman Oppenheim décrit pour la première fois le concept de « névrose 

traumatique », illustrant les conséquences des accidents de chemin de fer. Pour lui, l’hystérie se 

distingue des névroses traumatiques, découlant directement de l’événement traumatique. L’effroi 

survenu au moment de l’accident provoquerait un ébranlement psychique si intense qu’il en 

résulterait une altération psychique durable (3).  Ces individus souffrant de névrose traumatique, 

aurait un souvenir obsédant de l’accident, présenterait des troubles du sommeil avec des 

cauchemars, et un évitement des chemins de fer (5). Cette idée fut reprise par Kraeplin en 1889 

sous le terme de « névrose d’effroi ».  

A la même époque,  Charcot et Page récusent l’hypothèse du « railway brain » pour défendre 

le concept d’hystéro-neurasthénie, se caractérisant par un malaise initial lors de la survenue de 

l’évènement traumatique accompagné d’une amnésie. Charcot dans ses « Leçons sur les maladies 

du système nerveux » atteste que les symptômes hystériques sont dus à un choc traumatique 

provoquant une dissociation de la conscience. Il pose ainsi les bases d’une conception pour 

laquelle la névrose a une étiologie traumatique. Par la suite, il est retrouvé des sursauts, des 

cauchemars, une asthénie, des attaques hystériques provoquées par des stimuli rappelant la scène 

traumatique (6).  
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Janet en 1889, décrit l’ « automatisme psychologique », qui correspondrait au souvenir brut et 

subconscient, dont l’individu ne pourrait se détacher, le comparant à un parasite, suscitant des 

images, des pensées, des gestes élémentaires automatiques et des reviviscences. 

Empruntant à Janet cette vision, Breuer et Freud en 1895, proposent le concept platonicien de 

réminiscence, afin de rendre compte d’une mémoire brute et parcellaire. 

Pour Freud, le trauma entraîne des affects « non abréagis » faute d’associations, l’abréaction serait 

une réaction différée, visant à improviser la défense qui n’a pas pu avoir lieu lors de l’agression 

traumatique, sous le coup de la sidération et de la surprise (3). Pour Freud, la question du 

traumatisme est reliée nécessairement à la sexualité, notamment par des événements ayant eu lieu 

durant la puberté. Freud décrit un processus de traumatisation en plusieurs étapes : tout d’abord a 

lieu l’événement durant lequel une trace mnésique est laissée, puis vient l’évolution du psychisme 

de l’individu. Ça n’est que par la suite, à la faveur d’un autre épisode même anodin que peut 

survenir le symptôme. Ainsi, l’événement initial peut devenir rétroactivement traumatique alors 

qu’il était présent durant des années en deçà du seuil de conscience, Freud évoque le « clivage du 

moi », clivage entre le sujet de l’expérience traumatique et le sujet conscient de l’évènement tel 

qu’il existe aujourd’hui. Pour lui, le détachement de l’évènement traumatique engendrera par la 

suite l’apparition d’une névrose. 

Ferenczi décrit le trauma comme une onde de choc le comparant à une psychose passagère, 

une rupture avec la réalité qui entraîne un morcellement de l’individu. Il expose la notion de 

défense par clivage qu’il nomme dans ce cadre « l’auto clivage narcissique ». Cette conception se 

rapprochera de la dissociation selon Janet que nous évoquerons par la suite (7). 

Jean Crocq en 1896, distingue les « névroses traumatiques pures »,  des « névroses 

traumatiques graves » pouvant laisser des lésions organiques, dans le cadre des troubles survenant 

après un accident.  
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3. L’évolution du concept  

 

Les différentes guerres ont permis une description plus détaillée des troubles et ainsi de 

préciser le tableau des différentes névroses. Le terme de névrose de guerre fut employé pour la 

première fois en 1905 à l’occasion de la guerre entre la Russie et le Japon. Des tableaux 

particuliers de symptômes neurologiques et psychiatriques ont vu le jour engendrant une scission 

dans le clan médical du point de vue de l’entité diagnostique, pour certains, il s’agissait d’une 

simulation et pour d’autres, d’une véritable pathologie. 

Vint la première guerre mondiale de 1914-1918 qui relance alors l’hypothèse d’une organicité 

liée aux commotions. En effet, beaucoup de soldats victimes des souffles des explosions d’obus 

présentent des états confusionnels, dont le terme alloué sera « le syndrome du vent de l’obus », 

faisant succession au « syndrome du vent du boulet » sous l’ère napoléonienne.  

Ainsi, historiquement, plusieurs explications ont été données à l’origine de la névrose 

traumatique. Déjà, la névrose traumatique provient de la névrose de guerre, apparaissant comme 

une variante de celle-ci. De plus, la névrose hystérique a permis d’interroger le rôle des 

traumatismes dans l’apparition des troubles mentaux.  C’est son étude et la découverte de 

l’inconscient qui ont entraîné les premières théories psychologiques du traumatisme psychique et  

de ses conséquences, les névroses traumatiques. 

 

C. De la névrose traumatique à l’état de stress post traumatique 

 

Progressivement la notion de névrose traumatique a laissé place à l’apparition d’un nouveau 

concept qu’est l’état de stress post-traumatique. 
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L’étude des vétérans des guerres post-coloniales, notamment en Indochine et en Algérie ou 

encore au Vietnam dans les années 1970, retrouve chez les anciens soldats une fréquence 

importante de troubles psychiatriques tels qu’un taux de suicide élevé et une modification de la 

personnalité, ce qui suscite alors un nouvel intérêt pour les troubles psychotraumatiques. 

Après les théories psychologiques, un modèle phénoménologique s’est développé autour du 

trauma. La phénoménologie est l’étude des phénomènes tels qu’ils se présentent à la conscience. A 

partir de ce modèle, l’événement traumatique ne pourrait trouver son sens qu’en lien avec un 

contexte défini et engendrerait un changement de contexte et un anéantissement des assises 

interprétatives du sujet ou un effondrement du monde, à partir desquelles un sens pourrait 

s’élaborer. Comme nous l’avons évoqué précédemment, il s’agit d’une rencontre avec « le réel de 

la mort » mais aussi du « non-sens du trauma » 

Pour Barrois en 1998, les névroses traumatiques ne sont pas simplement la résultante d’un 

événement mais d’un accident brutal qui plonge l’homme dans le tragique. 

Selon Crocq, il s’agit d’une réorganisation du monde et du rapport au monde changé rejetant 

l’idée d’une  simple accumulation de symptômes. Pour lui, le trauma repose sur trois éléments : le 

bouleversement de la temporalité, l’aliénation traumatique et le non-sens impliqué par le trauma. Il 

questionne la notion de sens et de non-sens du trauma. Il pourrait s’agir d’après lui d’une épreuve 

de non-sens qui vient bouleverser trois convictions narcissiques de l’individu : l’existence d’un 

autrui secourable, un environnement protecteur et un sentiment d’invulnérabilité.  

La clinique du traumatisme est une rencontre non manquée avec le réel de la mort d’après 

Lebigot. Pour lui, nous vivons dans une société dans laquelle chacun fait comme s’il était 

immortel, et lors de l’effraction traumatique, il n’y a rien pour accueillir l’image de la mort. Il 

s’agit de l’expérience de l’absence du mot, d’émotion, et de support pour la pensée. Ainsi, de la 

confrontation à la mort résultera de l’angoisse et une transformation du sujet. 
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II. Syndrome de stress post traumatique 
 

A. Généralités  
 

Le trouble de stress post traumatique correspond à l’apparition de symptômes caractéristiques 

conséquents à l’exposition directe et personnelle d’un traumatisme. Ce traumatisme peut être 

défini comme un événement au cours duquel le sujet ou d’autres personnes font face à la mort et 

peuvent subir des violences physiques, engendrant alors une réaction de peur et d’impuissance. La 

nature de l’événement peut varier mais il doit entraîner un fort sentiment de débordement de 

l’individu pour que nous puissions évoquer un traumatisme. 

 

B. Epidémiologie en population générale 
 

Nous estimons qu’une exposition à au moins un événement potentiellement traumatogène 

concerne entre 30 et 60% de la population générale, néanmoins toute personne exposée ne 

développera pas nécessairement un trouble de stress post-traumatique (8) (9) (10). La distinction 

entre un événement de vie stressant et une épreuve éventuellement traumatisante est capitale : en 

effet, comme nous l’avons évoqué précédemment, il doit s’agir d’un événement confrontant 

l’individu au réel de la mort et provoquant une blessure psychique (un attentat, une guerre, une 

agression…). A contrario, un événement stressant de vie d’après l’échelle de Holmes et Rahe 

comme la mort d’un conjoint, d’un parent ou un divorce n’entraîne pas de menace directe pour la 

vie de l’individu et par conséquent, est moins souvent source de psychotraumatisme (11). 

La prévalence du trouble en population générale varie entre 4 et 11%. Certaines 

populations exposées davantage à des événements traumatogènes tels que les policiers, les 

médecins et militaires présentent un taux plus conséquent (environ 40%) (2). Le risque de 
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développer un trouble de stress post-traumatique après une exposition potentiellement traumatique 

est de 6% environ dans l’année qui suit et 10% au cours de la vie (12). 

 

C. Classifications 
 

L’American Psychiatry Association a initialement classé les syndromes psycho-traumatiques 

sous le terme de « gross stress reaction » dans le « Diagnosis and statistical manual of mental 

disorder » ou DSM I, qui furent par la suite abandonnés dans le DSM II jusqu’à leur réapparition 

dans les années 1980 sous le terme de « Post traumatic stress disorder » dans le DSM III au profit 

du terme de « Névrose traumatique » alors définitivement écarté. 

Cet état de stress post-traumatique est défini dans le DSM III par 4 critères diagnostiques : 

 

A. un événement qui provoquerait la détresse chez tout individu 

B. au moins 1 symptôme de reviviscence parmi : 

- des rêves répétés 

- des souvenirs répétitifs 

- vivre comme si l’événement se reproduisait 

C. au moins 1 symptôme d’émoussement-détachement 

- émoussement des affects 

- sentiment de détachement par rapport aux autres 

- réduction de l’intérêt pour des activités 

D. au moins 2 symptômes d’hyper réactivité  

- état de vigilance  

- troubles du sommeil 

- difficultés de concentration 

- évitement des activités rappelant le traumatisme 

- culpabilité 
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- aggravation des symptômes après exposition à un facteur évocateur du traumatisme  

 Cet état peut être aigu (s’il apparaît dans les 6 mois suivants le traumatisme) ou chronique (après 

6 mois de latence). 

La révision de DSM III en 1987 modifie quelques critères notamment le critère D avec 3 

symptômes à présenter. De plus, les symptômes doivent durer au moins un mois. Avec le DSM IV, 

il ne s’agit plus d’une exposition directe à l’évènement traumatique mais peut aussi être un 

événement dont la personne a été témoin et durant lequel d’autres individus ont pu être blessés ou 

menacés dans leur intégrité. 

En 1992, la Classification Internationale des Maladies version 10 (CIM-10) de 

l’Organisation Mondiale de la Santé distingue deux entités nosographiques : l’ « état de stress 

post-traumatique » et la « réaction aigue à un facteur de stress ». 

 

1. DSM-5 
 

Après de nombreuses modifications et évolutions au gré des DSM, le terme de « trouble de 

stress post-traumatique » est utilisé à présent dans la dernière version du DSM-5 pour les 

adultes et les enfants âgés de plus de 6 ans caractérisé en critères : nature du traumatisme 

(critère A), clinique (B, C, D et E), durée (F), altération du fonctionnement (G) et non 

imputabilité organique (H) comme détaillé ci-dessous : 

 

Critères A : avoir été confronté à la mort ou à une menace de mort, à une blessure grave ou 
à des violences sexuelles d’une ou plusieurs façons suivantes : 

1. en étant directement exposé à un ou plusieurs événements traumatisants ;  
2. en étant témoin direct d’un ou plusieurs événements traumatisants ;  
3. en apprenant qu’un ou plusieurs événements traumatisants sont arrivés à un membre de 

sa famille proche ou un ami proche. Dans les cas de la mort ou de la menace de mort d’un 
membre de la famille ou d’un ami, l’événement doit avoir été violent ou accidentel ;  

4. en étant exposé de manière répétée ou extrême à des détails horribles d’un événement 
traumatisant (p. ex., premiers intervenants ramassant des restes humains, agents de police qui 
entendent de manière répétée des détails concernant des violences sexuelles faites à des 
enfants).  
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Remarque : Le critère A4 ne s’applique pas à l’exposition par des médias électroniques, la 
télévision, des films ou des photos, sauf si cela est lié au travail.  

 
Critères B : Présence d’un ou plusieurs symptômes d’intrusion suivants associés à un ou 

plusieurs événements traumatisants, qui sont apparus après que le ou les événements 
traumatisants se sont produits :  

1. Souvenirs répétitifs, involontaires et envahissants du ou des événements traumatisants. 
NB chez les enfants de plus de 6 ans on peut observer des jeux répétitifs exprimant des thèmes 
et des aspects du traumatisme ;  

2. Rêves récurrents dont le contenu ou les émotions, ou les deux, sont liés à l’événement et 
qui provoquent un sentiment de détresse. NB chez les enfants de plus de 6 ans il peut y avoir 
des rêves effrayants sans contenu reconnaissable ;  

3. Réactions dissociatives (p. ex. rappels d’images, flashbacks) au cours desquelles la 
personne se sent ou agit comme si l’événement traumatisant se reproduisait. (Ces réactions 
peuvent survenir à différents niveaux, la réaction la plus intense étant la perte de conscience de 
l’environnement actuel). NB chez les enfants de plus de 6 ans on peut observer des 
reconstructions spécifiques du traumatisme au cours de jeux ;  

4. Sentiment intense ou prolongé de détresse psychique lors de l’exposition à des indices 
internes ou externes évoquant ou ressemblant à un aspect de l’événement traumatisant ;  

5. Réactions physiologiques marquées lors de l’exposition à des indices internes ou 
externes pouvant évoquer ou ressembler à un aspect du ou des événements traumatisants.  

 
Critères C : Évitement persistant des stimuli associés à un ou plusieurs événements 

traumatiques, ayant débuté après que celui-ci ou ceux-ci se sont produits, comme l’indique au 
moins un des symptômes suivants : 

 1. Évitement ou tentative d’évitement des souvenirs, pensées ou sentiments relatifs à 
l’événement traumatisant ou qui y sont étroitement associés, et qui provoquent un sentiment de 
détresse ;  

2. Évitement ou tentative d’évitement des rappels externes (personnes, endroits, 
conversations, activités, objets, situations) qui ramènent à l’esprit des souvenirs, pensées ou 
sentiments pénibles relatifs à l’événement traumatisant ou qui y sont étroitement associés, et 
qui provoquent un sentiment de détresse.  

 
Critères D : Altérations des cognitions et de l’humeur associées à un ou plusieurs 

événements traumatiques, qui ont commencé ou ont empiré après la survenue du ou des 
événements traumatiques, comme l’indiquent au moins deux des symptômes suivants :  

1. Incapacité de se souvenir d’éléments importants du ou des événements traumatiques 
(typiquement en raison d’une amnésie dissociative et non pas à cause d’autres facteurs comme 
un traumatisme crânien, ou la consommation d’alcool ou de drogues) ; 

2. Croyances ou attentes négatives, persistantes et exagérées à propos de soi-même, 
d’autrui ou du monde, (p. ex., « Je suis une mauvaise personne », « On ne peut faire confiance 
à personne. », « Le monde entier est dangereux. », « Tout mon système nerveux est détruit de 
façon permanente » ; 

 3. Idées déformées persistantes concernant la cause ou les conséquences de l’événement 
traumatisant qui poussent la personne à se blâmer ou à blâmer autrui ;  

4. État émotionnel négatif persistant (p. ex. peur, horreur, colère, culpabilité, ou honte) ;  
5. Réduction nette de l’intérêt pour des activités importantes ou bien réduction de la 

participation à ces mêmes activités ;  
6. Sentiments de détachement ou de devenir étranger par rapport aux autres ;  
7. Incapacité persistante de ressentir des émotions positives (p. ex. incapacité d’éprouver 

des sentiments de bonheur, de satisfaction ou d’affection).  
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Critère E : Profondes modifications de l’état d’éveil et de la réactivité associées à un ou 
plusieurs événement traumatiques, qui ont commencé ou ont empiré après que l’événement 
traumatisant s’est produit, comme l’indiquent au moins deux des symptômes suivants :  

1. Irritabilité et accès de colère (avec peu ou pas de provocation) qui s’expriment 
typiquement sous forme d’agression verbale ou physique envers des personnes ou des objets ;  

2. Comportement irréfléchi ou autodestructeur ;  
3. Hypervigilance ;  
4. Réaction de sursaut exagéré ;  
5. Problèmes de concentration ;  
6. Troubles du sommeil (p. ex. difficulté à s’endormir ou sommeil interrompu ou agité).  
 
Critère F : La perturbation (les symptômes décrits aux critères B, C, D et E) dure plus d’un 

mois.  
 
Critère G : La perturbation entraîne une souffrance cliniquement significative ou une 

incapacité importante dans les dimensions sociale, professionnelle, ou toute autre dimension 
importante du fonctionnement.  

 
Critère H : La perturbation n’est pas attribuable aux effets physiologiques d’une substance 

(par ex. médicament ou alcool) ou à une autre affection. Spécifier le type : Avec symptômes 
dissociatifs : Les symptômes de la personne répondent aux critères de trouble de stress post-
traumatique et, de plus, en réaction à l’agent stressant, la personne présente les symptômes 
persistants ou récurrents de l’un ou l’autre des états suivants :  

1. Dépersonnalisation : expérience persistante ou récurrente de se sentir détachée de soi-
même comme si elle ne faisait qu’observer de l’extérieur ses processus mentaux ou son corps 
(p. ex., sentiment de vivre dans un rêve, que son corps n’est pas réel ou que tout se passe au 
ralenti) ;  

2. Déréalisation : Sentiment persistant ou récurrent que l’environnement n’est pas réel (p. 
ex., le monde environnant ne semble pas réel, la personne a l’impression d’être dans un rêve, 
se sent distante ou détachée de soi). Remarque : Pour utiliser ce sous-type, les symptômes 
dissociatifs ne doivent pas être attribuables aux effets physiologiques d’une substance (p. ex., 
moments d’absence, comportement pendant une intoxication alcoolique) ou à une autre 
affection (p. ex., crises d’épilepsie partielles complexes). 

 
 Avec manifestation différée : Si l’ensemble des critères de diagnostic n’est présent que six 
mois après l’événement (bien que l’apparition et la manifestation de certains symptômes 
puissent être immédiates et que tous les critères ne soient pas satisfaits dans l’immédiat.  

 
A noter qu’il existe aussi une définition à part pour les enfants de moins de 6 ans que nous ne 

détaillerons pas. 
 

 
Une des avancées avec cette classification est notamment l’élargissement du cadre 

traumatique. En effet, l’agression sexuelle ou la menace d’une telle agression constitue pour la 

première fois un événement potentiellement traumatique. De plus, il ne s’agit plus simplement 

d’avoir vécu l’événement directement mais peut être dû à une proximité émotionnelle avec une 
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victime directe ou des récits répétés ou sordides de traumatisme de par sa profession (médecins, 

policiers..). Le terme de traumatisme par ricochet ou vicariant est utilisé pour décrire cette notion.  

Par ailleurs, Léonor Terr a développé une classification dans les années 1990 afin de 

différencier le traumatisme dit de type I qui apparait en conséquence d’un événement unique, 

soudain, limité dans le temps et le traumatisme de type II qui correspond à une situation répétée, 

chronique, menaçant de se produire à tout moment sur une longue période (violences 

intrafamiliales par exemple) (13). Solomon et Heide décrivent le traumatisme de type III (ou 

traumatisme complexe) qui désigne des événements multiples, répétés, particulièrement violents 

qui se déroulent sur une longue durée comme les traumatismes de guerre. Enfin, le traumatisme de 

type IV est celui qui perdure dans le présent, c’est-à-dire jusqu’à aujourd’hui (14). Tout 

traumatisme est, au départ, de type I. Les réactions sont initialement identiques, quel que soit 

l’agent stresseur. Néanmoins, des mécanismes d’adaptation de plus en plus pathologiques se 

mettent en place évoluant alors vers le traumatisme de type II (15). 

Enfin, Judith Herman a fait la distinction entre traumatisme simple et traumatisme 

complexe. Ce dernier serait le résultat d’une victimisation chronique d’assujettissement à une 

personne (16). 

Crocq distingue névrose traumatique et état de stress post-traumatique car pour lui, il s’agit 

d’un état névrotique organisé et durable dans le temps, provoqué par l’événement traumatique dont 

les symptômes sont, en plus de ceux classiques, les hallucinations et les cauchemars (7).  

 

III. Stress et traumatisme 

 

Deux conceptions s’affrontent en matière de traumatisme psychique : celle européenne de la 

névrose traumatique à laquelle s’ajoute une composante psychodynamique et celle américaine de 

l’état de stress post-traumatique. En effet, certains auteurs comme Barrois, Lebigot ou Crocq lui 
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préfèrent souvent le terme de syndrome psychotraumatique. Comment faire la distinction entre 

stress et traumatisme psychique ? 

Ces deux termes de stress et de trauma sont a priori bien différents et ne se réfèrent pas au 

même registre, l’un est neurobiologique, l’autre est psychologique. Le stress, terme emprunté 

initialement à la métallurgie, fait référence aux modifications d’un métal soumis à des forces de 

torsion, d’étirement ou encore de pression. Ce terme a été transposé par la suite en 1914 par 

Cannon, un physiologique américain, au champ de la régulation hormonale des émotions. Ensuite, 

deux psychiatres, Grincker et Spiegel en 1945 appliquent ce terme de stress à la pathologie 

psychiatrique de guerre. En 1950, le physiologiste canadien Seyle, utilise le terme de stress pour 

désigner le syndrome général d’adaptation, autrement dit, la réaction physiologique standard de 

l’organisme face à une agression, quelle qu’en soit la nature. 

Néanmoins le stress, peut aussi relever du domaine psychologique, avec des réactions variées, 

on parle de stress adaptatif ou de stress dépassé selon l’état dans lequel se trouve la personne au 

moment de l’événement stresseur. Le stress adaptatif signifie une maîtrise de l’émotion avec 

exacerbation des capacités cognitives, tandis que le stress dépassé laisse le sujet dans un état de 

choc ou de sidération, avec perte du contrôle émotionnel. Les évènements engendrant un stress 

dépassé seraient plus traumatogènes.  

A la suite d’une agression venant menacer l’intégrité d’un individu, une réaction immédiate 

aussi appelée stress d’alarme et de défense se met en place, mobilisant toutes les sphères. La 

nosographie internationale, dans la classification internationale des maladies, l’a répertorié sous le 

terme de « Réaction aigue à un facteur de stress ». Cet état peut durer jusqu’à vingt-quatre heures, 

peut évoluer de façon adaptée ou devenir alors pathologique. 

La réaction immédiate ou état de stress de l’organisme se traduit par des modifications 

biologiques et psychologiques via un circuit bio-neuro-psychologique telles qu’une élévation du 

rythme cardiaque, une augmentation de la tension artérielle et de la glycémie, dans le but de 

fournir des réserves au corps afin d’affronter cet événement.  Par neuro-feedback, une élévation du 
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cortisol sera conséquente. Une réaction immédiate inadaptée ou stress dépassé, a lieu lorsque 

l’événement est trop violent ou répété dans le temps. Cela peut se traduire sous 4 formes : la 

sidération, l’agitation, la fuite panique et l’activité d’automate.  

Pour certains auteurs, le trouble de stress post-traumatique peut se définir comme la 

conséquence mentale d’un stress biologique intense. Canini, Trousselard et Andruetan ont défini 

ce trouble comme un état de stress chronique dû à la répétition de l’état de stress aigu initial. A 

partir du traumatisme psychique, véritable porte d’entrée vers le trouble de stress post-traumatique, 

une réorganisation du fonctionnement du cerveau aboutira au niveau de la mémorisation de 

l’instant de la confrontation au stresseur.  

Le trouble de stress post-traumatique s’interprète comme étant la conséquence mentale 

d’un état de stress biologique inadapté, quel que soit l’inducteur stresseur. En fait, il s’agit d’une 

marque cicatricielle dans le fonctionnement du système nerveux central. Différentes explications 

neurobiologiques ont émergé à partir duquel l’état de stress inadapté entrainerait un excès 

d’activation du système sympathique.  L’hypothèse du stress inadapté repose sur un excès 

d’activation du système sympathique par libération de catécholamines (adrénaline et 

noradrénaline) et un défaut d’activation du système corticotrope (un taux bas de cortisol serait un 

facteur de risque d’évoluer en trouble de stress post-traumatique). L’excès de catécholamines dans 

le liquide céphalo-rachidien chez les individus présentant un trouble de stress post-traumatique 

pourrait participer à l’émergence de symptômes centraux tels que l’hyperéveil, les flashbacks et la 

mémorisation temporelle. Ainsi, l’utilisation de béta-bloquant (propanolol) passant la barrière 

hémato-encéphalique venant diminuer cet excès, permet la réduction du risque d’une transition 

vers un trouble chronique. Lors d’un traumatisme, les catécholamines et glucocorticoïdes sont 

synergiques et renforcent la mémoire émotionnelle. 

L’hypothèse d’un excès de réactivité cérébrale pourrait être liée (17) : soit un excès 

d’activation (avec la libération de catécholamines et de corticotropin releasing factor (CRF)) ou à 

un défaut d’inhibition (dû à un dysfonctionnement de la neurotransmission GABAergique) ou une 
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combinaison des deux. L’élévation du CRF pourrait mener à la symptomatologie du trouble, car 

son injection intra-cérébrale chez l’animal entraîne éveil, anxiété et activation sympathique. Une 

des voies thérapeutiques pourrait être le développement d’antagonistes des récepteurs du CRF.  

L’hypothèse réside en une dysmodulation fonctionnelle avec un système peptidergique 

(neuropeptide Y ou opiacés) diminué et un système aminergique (dopamine ou sérotonine) 

augmenté. Le neuropeptide Y, neurotransmetteur s’opposant à l’activité activatrice des 

catécholamines et du CRF lors du stress, pourrait être impliqué dans le trouble de stress post-

traumatique. Des études ont montré que les vétérans touchés par ce trouble présentaient des 

niveaux inférieurs de neuropeptide Y par rapport à ceux indemnes. Il pourrait donc présenter un 

rôle anxiolytique et de résilience au stress (18).   

Enfin, le lien entre trouble de stress post-traumatique (TSPT) et mémorisation est évident, 

ainsi, lors d’une baisse de la vigilance ou la présence d’un signe évocateur du souvenir, la 

pathologie constitue en un retour à l’évènement traumatique par la mémorisation de cet instant.  

Trois explications sont avancées : un excès de mémorisation initiale via l’hippocampe et 

l’amygdale (une activation par les catécholamines et glucocorticoïdes qui agirait comme un « tag » 

de l’épisode traumatique, figeant cet épisode), un déficit d’extinction de la mémorisation 

traumatique, et une reconstruction anormale cérébrale qui fixerait le souvenir traumatique dans sa 

forme aigue (17). 

Il est suggéré que le TSPT devient persistant lorsque les individus traitent le traumatisme 

d'une manière qui conduit à un sentiment de menace grave et permanente. Le sentiment de menace 

résulte des évaluations excessivement négatives du traumatisme et / ou de ses séquelles et une 

perturbation de la mémoire autobiographique caractérisée par une élaboration et une 

contextualisation médiocres, une forte mémoire associative et un fort amorçage perceptuel. Un 

sentiment de menace permanent s’installe alors avec une représentation négative de l’évènement et 

l’existence de biais mnésiques avec défaut d’élaboration en mémoire autobiographique, 

engendrant des réactions inadaptées du sujet face au trama dans la durée. Cette symptomatologie 
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post-traumatique pourrait avoir pour objectif de diminuer la détresse mais ne ferait qu’entretenir le 

trouble par la limitation des adaptations cognitives. Les changements dans les évaluations 

négatives et la mémoire des traumatismes sont empêchés par une série de stratégies 

comportementales et cognitives problématiques. C’est ainsi que le modèle cognitif d’Ehlers et 

Clark peut expliquer le maintien de cet état associé à des réaménagements cognitifs (19). Selon ce 

modèle, les phénomènes d’intrusion et schéma d’extraction mnésiques spontanés et secondaires au 

trauma serait liés à la façon dont l’information traumatique a été encodée par la mémoire ; en effet, 

le souvenir du trauma sera intégré de manière inadéquate , peu élaboré, et fragmenté de temps, 

d’espaces et d’éléments autobiographiques passés. Le traumatisme venant menacer l’intégrité de 

l’individu et sa perception de soi pourrait alors perturber l’organisation de la mémoire 

autobiographique du sujet. La distinction entre les souvenirs antérieurs et ultérieurs au trauma pour 

l’individu serait difficile à établir. Appliqué à la psychose, la difficulté d’une continuité de soi pour 

le sujet constituerait un facteur de vulnérabilité pour un trouble de stress post-traumatique post-

psychotique. Habituellement, la résolution des traumatismes peut se réaliser spontanément. 

Néanmoins, lorsque le vécu traumatique est trop intense, le cerveau peut se trouver « débordé ». 

La mise en mémoire des informations en lien avec le traumatisme s’opère de manière 

dysfonctionnelle. Le rappel mnésique du traumatisme ainsi que l’existence de symptômes qui lui 

sont reliés induisent des réponses qui ne sont plus justifiées par la situation actuelle. Cette 

hypothèse est  issue des recherches sur les mécanismes neurobiologiques du stress et du 

traumatisme ainsi que sur les mécanismes des différents types de mémoire. Les mécanismes de 

mise en mémoire, de rappel des souvenirs et leur reconsolidation sont également ici un processus 

très étudié et important (20). Nous verrons par la suite que des approches psychothérapiques 

utilisent ces données.  
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IV. Clinique du trouble de stress post traumatique 
 

A partir de la classification du DSM-5, le trouble de stress post-traumatique a pour critère 

diagnostique l’exposition à la mort ou un danger grave menaçant l’intégrité de l’individu ou 

encore être exposé à des récits traumatiques (critère A). Le patient doit présenter un carré 

symptomatique comprenant : 

- le syndrome de répétition (critère B) 

- le syndrome d’évitement (critère C) 

- le syndrome d’altération négative des cognitions et de l’humeur (critère D) 

- le syndrome d’altération de l’éveil et de la réactivité (critère E) 

 

A. Le syndrome de répétition  
 

Le syndrome de répétition, également nommé reviviscences ou syndrome d’intrusion se 

manifeste par le fait de revivre de manière involontaire certains aspects de l’expérience 

traumatique engendrant alors de l’angoisse et une détresse émotionnelle chez ces individus.  

Ces expériences peuvent prendre la forme de reviviscences, de flashbacks ou de cauchemars lors 

desquels les individus ressentent les mêmes émotions qu’au moment du traumatisme, avec une 

composante sensorielle qui est souvent au premier plan et qui s’impose au sujet de manière 

répétitive et intrusive, tel qu’un souvenir gustatif, olfactif, tactile ou visuel (21).  

 

 

 

 



42 

 

 

B. Le syndrome d’évitement  
  

Le sujet atteint de trouble de stress post-traumatique va éviter activement tout stimuli (une 

personne, un objet, un lieu, une situation) pouvant lui rappeler le traumatisme, employant même 

des stratégies cognitives afin d’empêcher toute intrusion de souvenirs traumatiques dans sa 

mémoire. Certains patients peuvent ruminer et s’interroger tellement autour de questionnements 

que cela les empêche d’évoquer le souvenir en tant que tel, ils se demandent « pourquoi moi » 

« qu’aurais-je pu faire pour éviter cela ? ». 

 

C. Le syndrome d’altération négative des cognitions et de l’humeur 
 

Les sujets peuvent être incapables de ressentir des émotions positives ou au contraire 

éprouver une indifférence émotionnelle voire un détachement vis-à-vis de leur entourage, une 

distorsion cognitive ou une anhédonie envers le monde, eux même ou l’événement traumatique. Ils 

peuvent également abandonner des activités autrefois investies. 

 

D. Le syndrome d’altération de l’éveil ou de la réactivité  
 

En effet, une hyperactivation neuro-végétative peut en découler avec un cortège de symptômes 

tels qu’une hypervigilance à l’environnement, des réactions de sursaut exagérées, une irratabilité, 

des troubles de la concentration, un sommeil perturbé avec des cauchemars, des troubles du 

comportement voire des conduites à risque.  
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E. Différentes formes cliniques 
 

Le trouble de stress post-traumatique peut être aigu si inférieur à trois mois, chronique si 

les symptômes durent plus de trois mois et être à début différé. De plus, des formes cliniques 

différentes peuvent apparaître notamment avec un syndrome dissociatif persistant. La dissociation 

post-traumatique peut se définir comme l’interruption et la fragmentation des fonctions intégrées 

que sont la conscience, la mémoire, l’identité, la conscience de soi. Dans ces variétés de tableaux 

cliniques, surviennent d’autres symptômes tels que la dépersonnalisation, la déréalisation, des 

idées délirantes et des hallucinations. Le dissociation péri-traumatique pourrait représenter une 

stratégie afin de ne pas ressentir toute la détresse émotionnelle résultante de l’événement, cet état 

de dissociation serait alors un moyen d’éviter les sentiments trop douloureux et la dissociation 

permettrait de compartimenter les souvenirs de l’événement traumatique entrainant un 

détachement cognitif et émotionnel et une certaine résilience (22). Ainsi, toute la difficulté dans ce 

contexte est la frontière parfois ténue entre une symptomatologie post traumatique et une 

symptomatologie psychotique pouvant apporter une certaine confusion et une difficulté 

diagnostique (22).  

 

F. Facteurs de risque du TSPT 
 

 

Il existe trois catégories de facteurs de risque : pré-traumatique, péri-traumatique et post-

traumatique. 

Nous pouvons citer comme facteurs pré-traumatiques,  d’après la méta-analyse de Brewin, 

le jeune âge, le faible niveau social, intellectuel ou d’éducation, le sexe féminin, des antécédents 

familiaux ou personnels de troubles psychiatriques (2).  
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En ce qui concerne les facteurs péri-traumatiques, la méta-analyse d’Ozer retrouve 

notamment le degré de dissociation péri-traumatique, la perception de l’événement du patient 

comme une menace vitale, le degré d’engagement émotionnel réactionnel (23). Le DSM-5 ajoute 

une notion de sévérité selon l’événement vécu, le viol figure comme l’événement le plus 

« sévère », les traumatismes interpersonnels engendreraient davantage de TSPT. La dissociation 

péri-traumatique serait un puissant facteur prédictif de trouble de stress post traumatique d’après 

les méta analyses d’Ozer (23), de Breh (24) ou encore de Lensvelt-Mulders (25), cet élément 

rejoindrait la théorie plus ancienne de Pierre Janet selon laquelle, la dissociation est la résultante 

d’un rétrécissement du champ de la conscience et d’une altération des capacités de synthèse, soit 

d’un échec des capacités d’intégration de l’individu face à un événement traumatique.  

Enfin des stratégies d’adaptation inefficaces comme le déni, l’évitement ou le 

renoncement, ainsi que l’apparition d’un trouble de stress aigu, ou encore des effets négatifs en 

lien direct avec l’événement apparaissent comme des facteurs de risques post-traumatiques (21). 

 

G. Echelles d’évaluation 
 

De nombreuses échelles d’évaluation existent afin de sonder la présence d’un trouble de 

stress post-traumatique en dépistant des évènements traumatiques. Une des difficultés majeures 

dans cette recherche réside de l’aspect rétrospectif des faits, de la fiabilité de ces éléments dus à 

des biais de mémoire et une probable sous-estimation du fait d’une réticence à évoquer ces faits. 

Différents degrés de traumatismes existent sur différents plans, que ça soit l’abus, la violence, la 

négligence sur le plan psychologique, physique ou émotionnel.  

Le Chilhood trauma questionnaire (CTQ) est un questionnaire validé de dépistage 

rétrospectif du traumatisme chez l’enfant développé par Bernchstein (26) (27) (voir en Annexe). Il 

contient 5 catégories : violence émotionnelle, violence physique, abus sexuel, négligence 

émotionnelle et négligence physique. Chaque sous-échelle est représentée par cinq questions avec 
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une échelle de score de 5 à 25; les scores se répartissent en quatre catégories selon l’exposition au 

traumatisme : aucune ou faible, faible à modérée, modéré à grave et grave à extrême. Une récente 

étude a montré une corrélation entre les résultats trouvés par le CTQ de manière rétrospective à 

une mesure prospective établie de l’exposition à la violence rapportés par les mêmes individus 

(26). Il apparaît néanmoins qu’en matière de négligence, des résultats peuvent être différents du 

fait sans doute de la complexité de cette notion et de la subjectivité de chacun. 

Afin de citer quelques exemples sans être exhaustif, il existe également le SAEQ (Sexe 

Abuse Exposure Questionnaire) pour les abus sexuels qui se détermine en 10 items ou encore le 

THQ (Trauma History Questionnaire), une auto évaluation en 24 éléments.  
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PARTIE II : Traumatisme et psychose : réflexions autour de 
l’intrication et des symptômes 
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I. Traumatisme et schizophrénie  
 

Maintenant que nous avons détaillé le psychotraumatisme en population générale, nous 

allons développer le lien ténu entre schizophrénie et trauma et nous intéresser ainsi au TSPT dans 

une population de patients atteints de schizophrénie. En effet, dans la pratique clinique courante, il 

est fréquent que ces deux entités coexistent chez un même patient.  

Dans son étude, Mueser propose une adaptation du modèle de vulnérabilité au stress afin 

de trouver une explication à l’intrication du trauma, du TSPT et de la schizophrénie. Le 

traumatisme serait un médiateur entre le TSPT et la schizophrénie, et chacune des entités 

interagiraient entre elles et pourraient exacerber les symptômes de l’autre (28) (29). De plus, un 

fonctionnement cognitif réduit, souvent présent dans la schizophrénie, est également prédictif 

d'une plus grande probabilité de développer un TSPT ou des symptômes traumatiques plus sévères 

suite à une exposition à un événement traumatisant (30).  

 

Figure 1 expliquant ce modèle intégratif de psychose et traumatisme (31) 
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Certaines études notamment celle de Morrison (29) s’est intéressée aux modes 

d’interaction entre ces pathologies et leur intrication avec plusieurs hypothèses : la schizophrénie 

pourrait engendrer le TSPT,  un traumatisme pourrait être à l’origine d’une schizophrénie et enfin 

un TSPT et une schizophrénie pourraient faire partie d’un éventail de réponses à un événement 

traumatique (32).  

Nous évoquerons ultérieurement la psychose comme facteur traumatique dans le 

paragraphe concernant le trouble de stress post traumatique post psychotique.  

Quant au traumatisme à l’origine d’un trouble mental tel que la schizophrénie, de 

nombreuses études évoquent le lien avec l’existence d’un antécédent d’abus sexuel (29). En effet, 

la prévalence augmente nettement dans cette population entre 40 et 60% selon les études. Les 

patients victimes d’abus sexuels dans l’enfance présenteraient davantage de symptômes positifs de 

la schizophrénie (29). Il est également possible que certains mécanismes communs (tels que la 

dissociation, le style d'attribution ou les interprétations des intrusions) peuvent servir de médiateur 

pour le développement ou le maintien des troubles. La prévalence du TSPT dans une population 

d’individus souffrant de schizophrénie avoisine les 13% d’après une méta-analyse (33). 

Ainsi, l’adversité infantile (violence, négligence, abus) présenterait un risque évitable de 

développer une schizophrénie (34).  Il a été démontré une altération de la méthylation en réaction 

dans les principaux locus des gènes de réponse au stress chez l'homme (35). L'exposition à un 

traumatisme infantile est associée à des altérations de la structure et de la connectivité cérébrales 

(36–38), des preuves suggérant que les effets du traumatisme infantile sur la structure cérébrale 

peuvent être influencés par le génotype (39). Ces altérations de la structure cérébrale sont 

associées à une réactivité accrue au stress (36) dont des niveaux élevés représentent un facteur de 

risque connu d’apparition d’une psychose et d’une sévérité des symptômes psychotiques (40). Ce 

modèle de psychose neuro-développementale traumagène suggère que l'exposition à un 

traumatisme précoce peut modifier les trajectoires du neuro-développement et neurochimie en 
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influençant la réponse au stress de la vie future d'une manière qui augmenterait le risque de 

souffrir de psychose et augmenterait la gravité des symptômes chez les personnes atteintes de cette 

condition (41) (42) (43). 

 

Figure 2 montrant l’intrication des événements traumatiques et de la psychose (43) 

 

Cette figure permet de comprendre comment un premier événement traumatique dans 

l’enfance peut conduire à une sensibilité accrue au stress et engendrer alors plus facilement le 

développement d’une psychose (43).  

La possibilité que la psychose et le TSPT fassent partie d'un spectre de réactions à un 

traumatisme est, en fait, similaire aux propositions qui suggèrent qu'il existe un sous-type distinct 

de troubles psychotiques induits par un traumatisme (44). Cela pourrait être dû au traumatisme 

fonctionnant comme un facteur de stress dans un modèle de vulnérabilité au stress tel que celui de 

Zubin et Spring (45). 

En revanche, dans certains cas, la complexité de la présentation symptomatologique rend 

ardue la pose d’un diagnostic fiable. Il est parfois courant de confondre symptomatologie post-

traumatique et symptomatologie psychotique si nous ne prenons pas le temps d’interroger 

correctement le patient et les symptômes.  
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A. Schizophrénie 
 

La schizophrénie est une maladie psychiatrique chronique qui figure parmi la huitième 

cause de handicap chez les sujets de 15 à 45 ans. La prévalence est de 1% en population générale 

(46). Elle se caractérise par une rupture de contact avec la réalité.  Elle peut se décrire par une 

triade de syndrome : syndrome positif, syndrome négatif et syndrome de désorganisation qui ne 

s’expriment pas nécessairement de la même intensité, parfois certains symptômes sont au premier 

plan et donnent lieu à différents tableaux cliniques. La plupart du temps, lorsque ces personnes 

présentent des hallucinations acoustico-verbales, leur contenu est négatif (menaces, critiques, 

insultes) (47).  

La schizophrénie a été considérée comme un trouble neuro-développemental dans lequel 

des gènes défectueux et des facteurs environnementaux (l’adversité familiale par exemple) 

interagissent pour amener à l’apparition du trouble. Cette hypothèse neuro-développementale 

suggère que la schizophrénie est donc liée à des conditions défavorables, telles que le contexte 

génétique et l’environnement, qui conduisent à un développement cérébral anormal. L'apparition 

du trouble et les premiers symptômes surviennent au début de l'âge adulte, après l'élagage 

synaptique. Dans le modèle à deux résultats, une perturbation neuro-développementale pendant la 

période périnatale peut entraîner un dysfonctionnement des circuits neuronaux et une vulnérabilité 

au stress, et plus tard le stress psychosocial ou la toxicomanie, par exemple, peuvent alors 

déclencher le trouble. Aujourd'hui, les chercheurs proposent que plusieurs impacts sous forme de 

facteurs de risque génétiques et environnementaux puissent interagir de manière complexe au 

cours des périodes clés du neuro-développement et s'accumuler dans l'expression de l'état du 

trouble (48).  

Cette hypothèse est renforcée par un modèle de schizophrénie neuro-développementale 

traumatogène émettant l'hypothèse d’une diathèse de la sensibilité au stress observée dans la 

schizophrénie pour certains patients, du fait de changements neuro-développementaux causés par 
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les traumatismes de l'enfance. Ce modèle est soutenu par la similitude entre les effets des 

traumatismes de l'enfance sur le cerveau du point de vue du développement et les anomalies 

cérébrales trouvées chez les adultes diagnostiqués schizophrènes. Ce modèle propose que les 

différences dans le cerveau des personnes diagnostiquées schizophrènes, souvent supposées être 

d'une étiologie bio-génétique, peut en fait être causée par des événements indésirables de la vie 

(41). Ainsi, le traumatisme infantile peut être considéré comme une forme grave de stress qui rend 

les individus plus vulnérables au développement de la schizophrénie. 

 

B. Epidémiologie  
 

Le trouble de stress post-traumatique présente une forte prévalence chez les patients souffrant 

de maladies psychiatriques, notamment de schizophrénie. L’étude de Lommen atteste bien de la 

différence de prévalence entre la population générale et les patients atteints de schizophrénie ou de 

troubles schizo-affectifs qui est pour ces derniers, beaucoup plus élevée (49). D’après plusieurs 

études, 70 à 98% de cette population ont été confronté à un épisode traumatogène dans leur vie. 

Dans la population à très haut risque de développer une psychose, 86% des patients avaient des 

antécédents traumatiques (50). Le taux de trouble de stress post traumatique est estimé entre 30 et 

50% chez les personnes atteintes de troubles psychiatriques graves (49). Pour la schizophrénie 

spécifiquement, le taux de prévalence du trouble de stress post traumatique varie selon les études 

dédiées de 10 à 30% (28) (51). Ceci atteste donc d’une coexistence importante de ces deux 

troubles. L’étude de Resnick (51) a trouvé des résultats similaires aux études précédentes, 98% de 

l’échantillon avait été exposé à un événement traumatique. De plus, le taux de de TSPT était de 

12.8% dans cette étude, inférieur à d’autres études, pour une population souffrant de trouble 

psychotique. Ce taux est, peu importe les différents résultats, toujours supérieur au trouble dans la 

population générale.  
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Plusieurs études ont montré que cette population vulnérable pouvait être exposée à plusieurs 

événements traumatiques au cours de leur vie. Ces événements rapportés par ces patients sont 

avant tout des abus sexuels, des violences et des agressions. Une méta-analyse de Varese (34) a 

montré que l’exposition dans l’enfance à des violences physiques, psychiques ou sexuels 

augmentait le risque de développer un trouble psychotique par 2.8. Aucune différence significative 

n’a été démontrée selon le type d’abus subi par l’individu dans le développement d’une psychose 

ultérieure. De plus, une relation dose-effet est retrouvée dans plusieurs études ; en effet, le risque 

de développer un trouble psychotique croit avec le nombre d’événements traumatiques vécus (52). 

L’étude de cohorte prospective dans la population danoise a montré que les personnes atteintes 

d’un TSPT avaient un risque significativement accru de développer par la suite une schizophrénie, 

un trouble du spectre de la schizophrénie ou un trouble bipolaire (53). 

 Plusieurs études ne montrent aucune différence significative entre les deux sexes par rapport à 

l’exposition des événements traumatiques (49) tandis que d’autres comme l’étude de Neria a 

montré que les femmes étaient plus exposées (54), les résultats sont donc contradictoires. 

D’autres études indiquaient que les patients atteints de troubles mentaux ont pu être confronté 

à des événements traumatiques (comme des agressions sexuelles), au sein même des hôpitaux 

psychiatriques (55).  

Une revue de la littérature récente réalisée par Grubaugh déplore que les événements 

traumatiques soient peu souvent documentés dans cette population (56). En effet, beaucoup de 

réticence émane quant à la recherche d’un tel trouble chez les patients souffrant de psychose. De 

nombreuses inquiétudes émergent alors : cette recherche pourrait-elle majorer les troubles ? Le 

délire ? Les phénomènes hallucinatoires ?  

Comment prendre en charge un patient souffrant à la fois de psychose et de trouble de stress post-

traumatique ? 

En outre, l’absence de recommandations thérapeutiques claires n’incite pas les cliniciens à 

rechercher chez ces patients une association à un trouble traumatique.  
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C. Impact clinique 
 

Plusieurs études attestent d’un impact clinique de la composante post-traumatique chez des 

patients souffrant de schizophrénie. La pathologie psychotique en association avec un trouble de 

stress post-traumatique entraine à eux deux une diminution de la qualité de vie, une majoration du 

risque de dépression et suicidaire (57).  

La relation entre symptômes dissociatifs, traumatisme et trouble de stress post-traumatique 

a été étudiée par Vogel (58) comparant des sujets souffrant de schizophrénie avec des sujets sains. 

La symptomatologie post-traumatique influençait de manière significative les symptômes 

dissociatifs chez ceux atteints de schizophrénie. En effet, une revue de la littérature de Seow (59) 

atteste de conséquences dans cette population en relevant une augmentation des symptômes 

positifs, des idées suicidaires, une altération de la qualité de vie et des troubles neuro-cognitifs. De 

plus, une corrélation significative entre symptomatologie anxio-dépressive et post-traumatique a 

été mise en évidence. Plusieurs études retrouvent une majoration des symptômes dépressifs 

lorsque ces deux pathologies que sont la schizophrénie et le trouble de stress post-traumatique sont 

associées (60). 

De plus, une étude a montré une augmentation significative des idées suicidaires et de la 

suicidalité lorsque les deux maladies coexistaient. Le comportement suicidaire croissait 

significativement avec le nombre d’expositions traumatiques chez l’individu (61). La maltraitance 

infantile constitue un facteur de risque indépendant important de tentatives de suicide dans la 

schizophrénie (62). Certaines explications sont avancées afin d’argumenter cette corrélation : cette 

population, déjà très vulnérable, présenterait une perte d’espoir par rapport à leur maladie mentale 

qu’est la schizophrénie. Le trouble de stress post-traumatique lorsqu’il est associé ne ferait que 

croître ce sentiment et entraînerait ces conséquences sus citées. De plus, l’isolement social déjà 
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bien connu de la schizophrénie serait alors majoré, avec des comportements également 

d’évitement, ce qui renforcerait la problématique. 

Concernant les conduites addictives, la probabilité de présenter des troubles de l’usage de 

substances est augmentée chez les patients souffrant de schizophrénie associée à une trouble de 

stress post-traumatique. En effet, l’étude de Scheller-Gilkey montre également une sévérité plus 

grande des symptômes post-traumatique dans ce cadre-là, tout comme les symptômes dépressifs et 

positifs évalués par la PANSS (63). 

L’impact de ces deux comorbidités a également été étudié du point de vue des symptômes 

de la schizophrénie. L’étude de Hamner observe que si les patients présentent un trouble 

psychotique plus sévère concomitant à un TSPT plus intense, pour autant, la sévérité des 

symptômes psychotiques ne serait pas corrélée à l’intensité du syndrome de répétition traumatique 

(33). Dans l’étude de Mueser (64), l’expérience d’un traumatisme peut représenter un facteur de 

stress majorant la symptomatologie schizophrénique.  Strauss a montré que les patients présentant 

déjà des symptômes négatifs intrinsèques à la maladie schizophrénique ressentiraient moins les 

émotions négatives et ainsi auraient moins de risque de développer un TSPT. En revanche, lorsque 

ces deux pathologies sont présentes, une majoration de la symptomatologie négative est décrite 

(65).  Les symptômes négatifs se sont révélés être associés de manière significative à l'évitement 

des souvenirs traumatiques liés à la psychose, à l'hospitalisation et à un manque de spécificité dans 

le rappel autobiographique. Ces données suggèrent que les personnes qui présentent un syndrome 

d’évitement au sujet des souvenirs traumatisants liés à la psychose et à l’hospitalisation présentent 

plus de symptômes négatifs et récupèrent moins de souvenirs autobiographiques spécifiques (66). 

En ce qui concerne la symptomatologie psychotique positive, des résultats contradictoires 

apparaissent selon les études : en effet, certaines montrent une majoration des symptômes positifs 

(61) tandis que d’autres ne mettent pas en évidence cette corrélation (60). Pour Resnick, il n’existe 

pas d’association entre sévérité du TSPT et sévérité de la symptomatologie psychotique positive 

mais une plus grande détresse émotionnelle est observée (51). Ross et al (67) ont rapporté que 
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parmi les symptômes les plus susceptibles de se produire chez les patients atteints de 

schizophrénie avec antécédents de maltraitance, les trois symptômes les plus fréquents étaient des 

idées de référence (77%), des commentaires des actes (69%) et des idées paranoïaques (54%). 

Dans l'étude de Read, les proportions respectives étaient de 40% pour les idées de référence, 50% 

pour toutes les hallucinations auditives et 62% pour les idées paranoïdes (68). 

De plus, il semblerait que le contenu du délire puisse être en relation avec le vécu 

traumatique, en effet, une majoration d’idées à thématique sexuelle a été retrouvée chez ces 

individus (68). Une augmentation des délires et des troubles de la pensée chez les patients qui 

signalent moins de reviviscences pourrait s'expliquer en supposant que les intrusions traumatiques 

de la mémoire ne sont pas reconnues comme telles et constituent alors la base des symptômes 

psychotiques dans cette population (69). 

Concernant les hallucinations acoustico-verbales (HAV), aucune différence de fréquence 

n’a été perçue entre les patients souffrant de schizophrénie avec présence ou non de TSPT mais en 

revanche, les HAV étaient considérées comme plus intenses et plus angoissantes chez ceux atteint 

de TSPT à la différence des autres (70) mais là encore des études montrent le contraire. Une étude 

a montré une association positive entre les niveaux d'adversité infantile et la détresse liée à la voix, 

mais a également trouvé des preuves cohérentes selon laquelle cette relation étant entièrement 

médiée par un contenu vocal négatif. Ainsi, une réduction du contenu vocal négatif devrait 

conduire à une réduction de la détresse liée aux voix. Si le lien entre l'adversité infantile et le 

contenu vocal négatif devait être causale, cela suggère que le contenu vocal négatif pourrait être 

réduit grâce à des interventions axées sur les traumatismes (47). 

La revue de la littérature de Shah datant de 2014 confirme les résultats précédents et 

montre que le taux d’hallucinations, d’idées suicidaires, d’anxiété, de trouble de la personnalité 

prémorbides et de troubles de l’usage de substances sont majorés chez des individus présentant des 

symptômes psychotiques associés à des antécédents d’abus dans l’enfance (71). 
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Une méta-analyse récente a montré que dans une population souffrant de schizophrénie, le 

traumatisme infantile était significativement corrélé à la gravité des hallucinations et aux délires 

mais non corrélé à la gravité de la symptomatologie négative. La gravité de la négligence infantile 

était corrélée aux symptômes négatifs (72). 

L’association d’un TSPT chez les patients atteint de schizophrénie engendrerait des 

altérations cognitives plus importantes, avec une altération de la mémoire de travail, des fonctions 

exécutives et de l’attention. De plus, dans la même étude, la qualité de vie serait moindre (73). 

Une étude d'imagerie par résonance magnétique fonctionnelle a montré que l'exposition à 

un traumatisme infantile entraînait une fonction aberrante des zones pariétales impliquées dans la 

mémoire de travail et des zones corticales visuelles impliquées dans l'attention. Sur la base de ces 

données, les auteurs ont émis l'hypothèse que le traumatisme infantile dans la psychose contribue 

aux altérations de l'attention lors de l'exécution des tâches de mémoire de travail (48). En 

revanche, d’autres études plus récentes n’ont retrouvé aucun lien significatif de troubles cognitifs 

dans cette population spécifique (60).  

De plus, une altération de la mémoire autobiographique a été montrée dans plusieurs études 

(29) (74). La schizophrénie serait à l’origine d’une atteinte dysfonctionnelle de la région corticale 

avec les régions temporo-pariétales ; ainsi, une association de trouble de la mémoire secondaire est 

couplée à l’atteinte d’acquisition de nouvelles informations avec un taux d’oubli accéléré. Cela 

engendre en comparaison à un groupe témoin, des profils de gradient temporel de la mémoire 

autobiographique en U dans cette population (75). 

Enfin, la coexistence de ces pathologies peut engendrer une moins bonne réponse aux 

traitements habituels proposés par les anti-psychotiques pour cette maladie (76) et ne pas traiter un 

trouble de stress post-traumatique pourrait rendre plus difficile la stabilisation d’une maladie 

psychotique (49). 
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D. Dépister le TSPT dans cette population  
 

1. Généralités  
 

Recueillir des récits traumatiques chez des patients souffrant de schizophrénie peut s’avérer 

complexe. Ainsi, l’histoire traumatique est peu recherchée en pratique clinique dans cette 

population. Cela peut notamment s’expliquer du fait du manque de conduites à tenir claires et de 

l’inquiétude des professionnels de majorer la symptomatologie psychotique.  

Une étude a porté sur les motifs de cette absence de recherche de tels antécédents. Plusieurs 

arguments ont été identifiés pour expliquer cela ; nous pouvons retenir la connaissance du 

diagnostic de schizophrénie, la crainte de créer des faux souvenirs ou encore des sujets plus 

urgents à traiter avec les patients notamment lors de phases de décompensation. Une différence 

significative a été trouvée selon le type de traumatisme, les abus émotionnels étaient davantage 

connus que les abus physiques et sexuels.  (77).  

Dans une autre étude, pour 41% seulement des patients pris en charge, une recherche d’un 

traumatisme a été effectuée, le traumatisme sexuel était recherché en priorité.  

L’étude de Howegego a montré que si 33% des patients de l’échantillon atteints de maladie 

mentales répondaient aux critères d’un trouble de stress post-traumatique, seulement 4% de 

l’échantillon avait ce diagnostic dans leur dossier (78).  

De plus, nous pouvons également nous interroger quant à l’utilisation des propos que 

tiendrait un patient lors d’une phase de décompensation psychotique concernant des antécédents 

d’abus sexuels par exemple, nous questionner sur la véracité et la fiabilité de ses dires. 
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2. Outils de mesure 
 

Goodman et al. se sont intéressés à la fiabilité du rapport d’événements traumatiques par 

des patients souffrant de troubles psychiques sévères, notamment de schizophrénie. Après 

évaluation à 15 jours d’intervalle, les résultats étaient stables dans le temps. En revanche,  une 

diminution s’observait chez les hommes, ce qui pourrait s’expliquer par une plus grande difficulté 

des hommes à relater ces faits (79). 

La Clinician Administered Posttraumatic Stress Disorder Scale (CAPS) est un 

questionnaire structuré permettant d'évaluer les symptômes du TSPT dont une adaptation pour les 

patients atteints de schizophrénie (CAPS-S) a montré une fiabilité et une fidélité dans le temps. De 

plus, cette évaluation réussit à discriminer les symptômes du TSPT de la symptomatologie positive 

de la schizophrénie (80). 

L’Impact of Event Scale (IES) est un auto-questionnaire évaluant les symptômes de stress 

post-traumatiques par l’intermédiaire de 15 points. Une étude de Schaefer a montré la validité et la 

fiabilité de cette échelle en comparant la cohérence interne des résultats obtenue entre une 

population de patients souffrant de schizophrénie et une population de témoins exposés à des 

évènements traumatiques (81).  

Il en est de même avec un autre outil de mesure qu’est la PTSD Checklist, auto-

questionnaire comportant environ 17 items mesurant l’intensité des symptômes.  

En ce qui concerne le Trauma Screening Questionnaire (TSQ), auto questionnaire d’une 

dizaine d’items, l’étude de De Bont et al (48) a permis de le caractériser avec des bonnes 

propriétés psychométriques, le rendant utilisable dans cette population spécifique. Il existe 

beaucoup d’autres questionnaires, cette liste n’a pour vocation qu’à donner des exemples. 
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E. Confusion des symptômes 
 

Comme nous l’avons déjà abordé, la difficulté en clinique peut être de distinguer chez un 

même patient des symptômes alloués à une pathologie schizophrénique de ceux marqueurs d’une 

trace traumatique.  

Un point commun dans les processus développementaux et symptomatologiques de ces 

pathologies peut être l’existence d’hallucinations ou de délires. Ces symptômes peuvent être 

conceptualisés comme des flashbacks ou des intrusions, qui sont parfois interprétés à tort dans le 

cadre du TSPT comme des symptômes positifs d’une schizophrénie (32). Ainsi, toute la difficulté 

réside en la distinction de ces éléments de nature différente ; dans le TSPT, si les phénomènes 

hallucinatoires ou délirants peuvent être présents, la nature des éléments ont tendance à être de 

nature persécutoire ou paranoïaque tandis que pour les patients souffrant de schizophrénie, ces 

symptômes sont de nature variable et souvent plus étranges (82).   

En effet,  les reviviscences peuvent être prises pour des phénomènes hallucinatoires, un 

syndrome d’évitement peut être pris pour une symptomatologie négative de la schizophrénie. Il 

peut parfois être confondu des éléments de dissociation traumatique avec une désorganisation 

psychique qui apparaît dans le trouble schizophrénique (83) (29). Néanmoins, généralement, les 

patients atteints d’un TSPT conservent toujours une certaine compréhension de la réalité et la 

désorganisation sur les trois plans (comportementale, affective, pensée) est souvent partiellement 

présente (84).  

La désorganisation comportementale peut elle aussi être confondue avec un phénomène 

dissociatif dans la mesure où les reviviscences présentes dans le TSPT, amènent non seulement à 

des comportements étranges lorsque le contenu émotionnel du trauma ressurgit, mais aussi à des 

troubles de la pensée pouvant mimer les barrages (69).  
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Ces différences diagnostiques peuvent se faire lorsque la distinction symptomatique est 

réalisée, ainsi, il convient d’interroger convenablement ces manifestations.  

 

F. Un diagnostic différentiel de la schizophrénie : le TSPT-SP 
 

 

Certains auteurs ont décrit un sous type de ce trouble qu’est l’état de stress post- 

traumatique chez un sujet névrotique pouvant prendre l’expression symptomatique psychotique 

signant sa gravité, nommé alors le post traumatic stress disorder secondary psychotic PTSD-SP ou 

TSPT-SP (85). Cette distinction semble particulièrement utile lorsque les symptômes psychotiques 

présentés ne rentrent pas dans le cadre d’un trouble psychotique identifié et paraît essentiel afin de 

limiter les erreurs diagnostiques.  

Des critères diagnostics ont été établis : il s’agit de présenter les critères du TSPT d’après 

le DSM-5, associés à des symptômes positifs tels qu’hallucinations et délires, et exclure toute autre 

maladie mentale associée à l’existence de symptômes psychotiques. De plus, les symptômes du 

TSPT doivent précéder les symptômes psychotiques, les symptômes psychotiques ne doivent pas 

se limiter aux périodes de flashbacks, et enfin présenter une absence de trouble de la pensée en 

étant bien ancré dans la réalité.  

Les facteurs de risque de ce trouble seraient les traumatismes dans l’enfance, les 

traumatismes de guerre, la culture, l’appartenance ethnique et les comorbidités (32).  

Les travaux de Sautter et al. ont validé cette conception-là du trouble de stress post- 

traumatique, ils ont également cherché une vulnérabilité familiale à la schizophrénie au sein des 

familles de vétérans qui présentent cette symptomatologie mais aucune corrélation n’a été 

retrouvée. En effet pour ces auteurs, il ne s’agit pas d’un trouble psychotique sous-jacent (86). Une 

étude de Hamner a montré l’existence de symptômes positifs et négatifs de la sphère psychotique 

chez des patients non schizophrènes souffrant de trouble de stress post traumatique (87).  
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Sareen et al. ont montré que le TSPT est associé à une probabilité accrue de développer des 

symptômes psychotiques après ajustement sur les facteurs sociodémographiques et les antécédents 

médicaux et psychiatriques avec un odd ratio autour de 1.8. La coexistence du TSPT avec des 

symptômes psychotiques a été marquée par des niveaux de sévérité plus élevés, des comorbidités 

psychiatriques plus présentes, dont les addictions, les troubles anxieux ou encore les épisodes 

dépressifs (88). 

L’absence d’hallucinations ou de délires complexes permettrait de différencier ces deux troubles 

d’après l’étude de Hamner (89). De plus, les symptômes positifs ne se produisent pas seulement au 

cours des moments de flashbacks et le score de la PANSS (Positive and Negative Syndrom Scale) 

peut également aider dans cette distinction (32).  

Pour autant, un traitement par neuroleptique tel que la risperidone durant 3 à 6 semaines à 

posologie faible de 2 à 4 mg, a montré son efficacité chez ces patients avec une réduction 

significative des symptômes qui avait résisté initialement à un traitement par antidépresseur (90). 

Plusieurs études qui ont testées la risperidone contre placebo ont obtenu ces résultats. Ainsi, 

certains auteurs interrogent l’existence d’une composante psychotique à ces troubles malgré 

certains résultats d’études. Néanmoins plusieurs limites imposent la prudence ; les échantillons 

étaient de petite taille, les échelles choisies multiples (le TCQ et la PANSS sont recommandés). 

D’autres études ont étudié une bithérapie contenant la risperidone et la sertraline en association 

mais les résultats étaient non significatifs. Néanmoins, afin de confirmer ces résultats, des études 

de cohortes prospectives avec une population représentative sont indiquées (32).  

 

G. Trouble de stress post traumatique post psychotique  
 

Une autre catégorie a été étudiée plus récemment, il s’agit du trouble de stress post- 

traumatique post-psychotique (TSPT-PP). 
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L’apparition d’une symptomatologie délirante et hallucinatoire peut être vécue 

subjectivement par le sujet comme une « confrontation au réel de la mort » alors qu’aucune 

menace objective n’est présente (91). Lors d’une décompensation d’un premier épisode 

psychotique, les éléments d’ordre délirant à thématique de persécution ou des injonctions 

hallucinatoires pourraient engendrer une expérience de mort imminente venant faire effraction 

dans l’intégrité du sujet ; cela pouvant générer par la suite une symptomatologie post-traumatique. 

Cette expérience peut littéralement bouleverser la vie de l’individu, scindant un avant et un 

après à cet épisode et peut être ainsi vécu comme traumatique. De la même manière que les 

événements traumatisants causent des souvenirs envahissants et pénibles, l'observation clinique 

suggère que l'expérience de la psychose a une capacité similaire à confronter l'individu à l'horreur, 

à la peur, et à l'impuissance, créant ainsi le même schéma de symptômes que suivent des 

événements « réels ». Les caractéristiques de l'expérience psychotique peuvent facilement 

impliquer ces perceptions de peur sus-citées, exigées par le DSM-IV pour les critères de l'état de 

stress post-traumatique. Toutefois, l'exigence selon laquelle l'événement traumatique doit 

comprendre menace de mort, de blessure grave ou de menace à l'intégrité physique, est plus 

litigieux (29). En effet, la capacité d’une décompensation psychotique à menacer l’intégrité de 

l’individu dépend de la subjectivité de chacun sur le vécu de cette expérimentation objectivée.  

De plus, la non compliance aux soins, souvent présente chez ces individus, peut accroître 

cet aspect traumatogène. En effet, le recours à des soins sous contrainte, une mise en isolement 

chez un patient le nécessitant ou une administration de traitement allant à l’encontre de sa volonté 

peuvent présenter autant de risques de créer chez l’individu a posteriori un trouble de stress post- 

traumatique. En revanche, la symptomatologie délirante serait plus traumatogène que les modalités 

de soins d’après une étude de Berry (92). 

Alors même que l’épisode psychotique peut se stabiliser et rentrer dans l’ordre, des 

reviviscences traumatiques peuvent émerger, pouvant s’associer à une mémorisation des 

phénomènes hallucinatoires ou du délire présents lors de la décompensation (85).  Ainsi, toute la 
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difficulté réside en la distinction à faire entre des symptômes psychotiques résiduels ou 

l’émergence d’une symptomatologie post-traumatique. Pourtant, les recommandations de la 

National Insitute for Health and Care Excellence (NICE) de 2014 préconisent dans la prise en 

charge des patients souffrant de schizophrénie de rechercher systématiquement après un premier 

épisode, une symptomatologie post-traumatique du fait du trauma associé au développement d’une 

psychose ou des conséquences de la psychose (93). 

Plusieurs études ont vu le jour afin d’évaluer la prévalence de cette problématique, la 

première date des années 90. D’après l’étude de Shaw étudiant 45 patients ayant vécu cette 

expérience, la moitié d’entre eux présentait un trouble de stress post-traumatique post-psychotique 

(94).  L’étude de Berry et al (92) a montré une prévalence de 11 à 67% tandis qu’une autre revue 

de la littérature de 2017 a nuancé ce taux en distinguant plusieurs niveaux de trouble allant d’une 

simple symptomatologie post-traumatique à un TSPT-PP complet, répondant à l’ensemble des 

critères du DSM-5.  Ainsi, la prévalence était de 42% pour des symptômes du TSPT et de 30% 

pour le TSPT complet dans les deux ans suivant le premier épisode psychotique (95). Des analyses 

en sous-groupes ont montré que la prévalence était supérieure dans les troubles schizo-affectifs par 

rapport à la schizophrénie. De plus, une prévalence similaire a été démontrée dans les études entre 

les TSPT liés au premier épisode psychotique ou à des épisodes multiples. Néanmoins, un manque 

de rigueur diagnostique et une hétérogénéité méthodologique sont présents dans les différentes 

études. Les critères diagnostiques à attribuer au TSPT dans le champ de la psychose varient d’une 

étude à l’autre, ce qui complexifie les résultats à apporter, certains auteurs ont recherché les 

critères les plus importants à sélectionner. D’après Mueser, les critères A1 et A2 du TSPT ne 

permettent pas d’identifier des groupes de patients plus traumatisés que ceux qui ne répondent pas 

à ces critères précis. Ainsi, un élargissement de la définition d’un événement traumatique pourrait 

davantage repérer des patients répondant à une symptomatologie post-traumatique invalidante 

(non inclus dans des études prenant les critères A1 et A2 stricts) (96).  De plus, l’apparition du 

DSM-5 avec la disparition de ces critères A1 et A2 du précédent DSM ne tient plus compte de 
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l’aspect subjectif, pourtant essentiel dans la question du psycho-traumatisme (57). En effet, l’étude 

de Lu atteste bien de l’importance du vécu émotionnel du patient par rapport à sa prise en charge 

(97). 

Les facteurs prédictifs d’un TSPT-PP d’après plusieurs études, sont un sentiment 

d’impuissance, l’existence d’antécédents traumatiques, une faible perception de contrôle sur 

l’évènement, un bas niveau de soutien social après le trauma, la présence de symptômes affectifs 

(98) (99). Dans ces mêmes études, les éléments délirants de persécution ne semblent pas avoir de 

potentiel traumatogène supérieurs à d’autres symptômes psychotiques positifs, là encore le rôle 

subjectif du vécu du patient détient toute sa place. De plus, Bendall et al (100) ont permis de 

montrer que les personnes ayant vécu un trauma dans l’enfance avait 27 fois plus de risque de 

présenter un trouble de stress post-traumatique après un premier épisode psychotique. Ce risque 

est multiplié par 20 lorsqu’un individu présente déjà un TSPT lié à un traumatisme infantile. 

Une idée intéressante soutient également le fait que ce sous type de trouble de stress post- 

traumatique pourrait correspondre à l’émergence d’une expression d’une symptomatologie post- 

traumatique en réalité ancienne. Lors d’un traumatisme précoce, des modifications des schémas 

cognitifs, sociaux et comportementaux vont alors changer les capacités d’adaptation du sujet face à 

un nouvel épisode traumatique que peut représenter l’expérience psychotique (57). Le patient 

souffrant de psychose craint de manière permanente une récurrence de la décompensation répétant 

le traumatisme. Cela pourrait également contribuer au maintien de la symptomatologie.  

De plus, ce trouble pourrait jouer un rôle néfaste sur le pronostic et sur l’efficacité du 

traitement (101). La littérature a peu étudié l’utilisation de traitements spécifiques du trauma pour 

le trouble de stress post-traumatique post-psychotique. Néanmoins, une étude a montré l’efficacité 

de la Cognitive therapy based Recovery Intervention (CRI) sur la réduction des symptômes post- 

traumatiques à 6 mois après un épisode psychotique en comparaison à un groupe contrôle (102). 
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II. Trauma et hallucinations  

 

A. Généralités 
 

L'idée que les événements stressants et traumatisants de la vie puissent impacter le contenu 

des hallucinations n’est pas nouvelle. Bien que de conceptions différentes, l’expérience 

psychotique tout comme l’épisode de dissociation traumatique peut comporter des phénomènes 

hallucinatoires. Freud évoquait « l’hallucination hystérique » chez les individus lors d’un 

traumatisme, soutenant que le phénomène des hallucinations était le produit de souvenirs 

traumatiques oubliés ou refoulés qui entraient dans l'esprit conscient (103). 

Au 20ème siècle, des mécanismes dissociatifs étaient utilisés pour interpréter la 

symptomatologie psychotique avec notamment Bleuler qui utilisait aussi bien les termes de 

séparation que de dissociation dans la schizophrénie. 

Naturellement, à mesure que les disciplines de la psychologie et de la psychiatrie se 

développent, notre compréhension de cette intrication se développe également avec différentes 

explications. Plusieurs études suggèrent d’un continuum entre la dissociation et les hallucinations 

ou plus généralement les symptômes psychotiques. En effet, il ne s’agirait pas d’élément d’ordre 

dichotomique mais davantage d’un continuum d’expériences, présentes possiblement aussi dans la 

population générale. C’est ainsi que de multiples études ont montré que l’expérience hallucinatoire 

dépassait le simple cadre de la schizophrénie avec des taux en population générale autour de 7% 

(104) (105). Pour ces « entendeurs de voix », comme nous les nommons, un traumatisme précède 

le développement d’hallucinations acoustico-verbales la plupart du temps (106).  

Toutefois, nous pouvons nous interroger au sujet de l’intrication de ces deux diagnostics de 

TSPT et schizophrénie et si les mêmes phénomènes peuvent remplir les critères de diagnostic pour 
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les deux troubles. Par exemple, « entendre des voix » ou « avoir des visions » peut être à la fois 

une hallucination, en terme de critère diagnostique pour la schizophrénie, et être classé comme la 

reviviscence d'un événement traumatique en ce qui concerne le TSPT (107). À ce stade, il convient 

de noter que le symptôme caractéristique du TSPT est considéré comme la mémoire d'un 

événement traumatique, très probablement sous la forme d'une image visuelle à la différence de la 

schizophrénie pour laquelle les phénomènes sensoriels intrusifs prédominants se situent au niveau 

auditif. Par conséquent, la plupart des recherches visant à comprendre les phénomènes liés aux 

événements traumatisants se sont concentrés sur l'audition de voix. Morrison et al. (108) ont 

interrogé 35 personnes ayant reçu un diagnostic de schizophrénie et ont indiqué que 74,3% ont été 

capables d'identifier une image en relation avec leur symptômes et, parmi ceux-ci, 70,8 % ont 

établi un lien explicite entre l'image et un événement particulier de leur passé. La plus grande 

étude phénoménologique concernant les hallucinations auditives à ce jour a impliqué l'interview de 

199 personnes (109). Cette étude a cherché à comparer les HAV de la schizophrénie des 

phénomènes hallucinatoires du TSPT du point de vue phénoménologique. Ces derniers seraient 

des "pseudo hallucinations" égo-syntoniques (reconnues par l’individu comme leur propre 

cognition) tandis que les HAV présents dans la schizophrénie sont ego-dystoniques, de "vraies 

hallucinations" (ressenties comme étant générées de l'extérieur) (110). Ils ont déclaré que 9% des 

participants ont déclaré que leurs voix semblaient en quelque sorte être des reprises de souvenirs 

de conversations antérieures qu'ils avaient vécues, 45% ont indiqué que le thème général ou le 

contenu des voix étaient toujours le même, et 55% ont déclaré que les nouvelles voix avaient le 

même contenu / thème que les voix précédentes. 

 

B. Relation  
 

Plusieurs études ont exploré la relation entre traumatisme et développement 

d’hallucinations.  
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L’article de Read (111) a montré une association significative entre des antécédents de 

violences sexuelles et physiques chez l’enfant et le développement de phénomènes hallucinatoires. 

L’agression sexuelle chez l’adulte est également liée à l’apparition d’hallucinations. Cependant, la 

maltraitance des enfants est un facteur prédicteur important des hallucinations auditives et tactiles, 

même en l'absence de maltraitance à l’âge adulte (111). D’après une étude de Read et al, les 

patients qui ont survécu à l'inceste présenteraient un nombre moyen de symptômes plus élevé que 

les patients qui ont été abusés sexuellement par des auteurs extrafamiliaux et cela était 

significativement lié à l’apparition d’hallucinations. Les patients qui ont été victimes de violences 

physique et sexuelle étaient également plus susceptibles de souffrir d'hallucinations que ceux qui 

n'avaient subi qu'un seul type de violence, bien que la différence ne soit pas statistiquement 

significative. Il s'agissait en particulier des commentaires de voix et injonctions hallucinatoires. 

L'étude fournit également un certain soutien à la conclusion d'Ellenson d'une fréquence élevée de 

voix disant aux victimes de l'inceste de se faire du mal ou de se suicider par injonctions (68).  

Les abus sexuels durant l'enfance étaient associés de manière significative et spécifique aux 

HAV. L'association entre le viol et les hallucinations était forte : les répondants qui ont déclaré 

avoir été violés avant l'âge de 16 ans étaient environ 6 fois plus susceptibles d'avoir subi des HAV 

au cours des 12 mois précédant l'évaluation après ajustement des facteurs de confusion (112). 

En revanche, aucune confirmation pour l’hypothèse de Heins (113) qui distinguait des 

pseudo hallucinations chez ces patients, de « vraies » hallucinations chez l’individu atteint de 

schizophrénie de par leur description.   

Elleson décrit des « conditions » qui favorisent l’émergence de phénomènes hallucinatoires 

après un trauma comme des événements qui provoquent la colère, la peur, le stress généralisé, être 

dans une situation physiquement compromise, la privation de soi, la privation sensorielle (114). 

Une étude de Goff et al. (115) a suggéré qu'il reliait les délires à la fonction d'abus pour 

résoudre les conflits intrapsychiques par l'externalisation et ainsi permettre aux patients un certain 

contrôle grâce à leur prise en charge du rôle de malade et permettre l'expression de comportements 
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autrement inacceptables. De plus, là encore, les patients souffrant de ces troubles avaient 

significativement été plus victimes d’abus sexuels. Ellenson a proposé une explication pour ces 

hallucinations chez les victimes d’inceste, il s’agirait de mécanismes d'adaptation défensifs, 

généralement des «souvenirs intrusifs qui prennent la forme de phénomènes sensoriels» (116). Il a 

identifié un syndrome partagé et exclusif aux victimes d'inceste. Les symptômes se répartissaient 

en deux catégories. Le premier consistait en des perturbations du contenu de la pensée, 

principalement des cauchemars, des obsessions, des dissociations et des phobies. La deuxième 

catégorie était celle des troubles de la perception, qui consistaient principalement en illusions et 

hallucinations. Les hallucinations auditives prenaient généralement la forme de bruits d'un intrus, 

tels que "bruits de pas, respiration, poignées de porte qui tournent, portes s'ouvrant et se fermant ", 

et de voix qui étaient injonctives ou persécutrices  (116). Raune et al. (117) se sont également 

penchés sur la mise en évidence d’une relation spécifique entre des voix persécutrices et des 

événements traumatisants intrusifs. 

La rareté des études dans ce domaine peut être due, en partie, aux difficultés 

méthodologiques liées à l'évaluation d'un lien entre le contenu d'une sensation intrusive actuelle 

(voix ou vision) et le contenu d'un événement traumatique passé. Indépendamment du trouble 

diagnostique, les souvenirs traumatisants sont souvent formés d'informations qui ne sont pas une 

représentation identique de l'événement stressant vécu (118). Ce problème est susceptible 

d'aggraver le potentiel de confusion lorsqu'un individu subit des intrusions éphémères hautement 

émotives et tente de localiser l'origine de ces phénomènes. La nécessité de s'appuyer sur des 

données d'auto-évaluation dans ces études apparaît donc comme une limitation majeure. 

 

C. Modèles de cette relation 
 

Des études ont cherché à expliquer la vulnérabilité dans l’apparition des hallucinations à la 

suite d’un traumatisme, au déclenchement et au maintien de conséquences sur l’affect. 
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L’étude d’Hardy (119) vise à décrire la nature de la relation entre le traumatisme et les 

hallucinations d'un point de vue psychologique. Quatre hypothèses d’association entre 

traumatisme et phénomènes hallucinatoires : directe (le contenu des hallucinations peut être 

directement lié au traumatisme), indirecte (relation émotionnelle pour laquelle les thèmes des 

hallucinations correspondent aux thèmes du trauma que peuvent être la culpabilité, l’intrusion, la 

menace ou l’humiliation), de stress (l'association au stress est conforme aux modèles traditionnels 

de stress vulnérabilité qui affirment que le traumatisme peut déclencher une vulnérabilité 

hallucinatoire mais ne contribue pas à l'expérience hallucinatoire) et enfin aucune association (le 

traumatisme ne contribue pas du tout au développement d'hallucinations). Il est avancé que le 

traumatisme peut avoir un impact sur les émotions et les croyances, déclenchant une vulnérabilité 

biopsychosociale à la psychose et conduisant à des expériences anormales. Les émotions et les 

croyances façonnent ensuite les thèmes de l’expérience hallucinatoire. Par exemple, les patients 

qui ont été des personnes harcelées peuvent ensuite éprouver de l'anxiété et des convictions sur 

leur vulnérabilité face aux menaces des autres. Cela peut déclencher des voix au contenu menaçant 

et harcelant (119). Le critère majeur est la façon dont le traumatisme est défini, subjectivement ou 

par rapport au critère A pour le TSPT du DSM IV, cela est une question essentielle qui peut 

complexifier davantage l’interprétation de la relation entre traumatismes et hallucinations. L’étude 

d’Hardy a constaté qu'environ la moitié de l'échantillon (55%) a connu un traumatisme 

subjectivement significatif, et un peu plus de la moitié d'entre eux (30,6% du groupe total) avait au 

moins un type d'association phénoménologique entre leurs traumatismes et hallucinations. 12% 

des patients inclus dans le groupe traumatisme présentaient une association directe tandis que 55% 

avaient une association indirecte par thématique (la reviviscence traumatique était 

significativement associée à des hallucinations de ce thème). En conclusion, cette étude suggère 

l’importance de prendre en compte la compréhension de cette relation trauma-hallucinations du 

point de vue de l’aspect phénoménologique de l’association. Ces données indiquent que si le 

traumatisme peut impacter sur l'expérience hallucinatoire, il ne le fait que pour un sous-groupe. 
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Cela suggère que d’autres facteurs déterminent l’occurrence et la nature des hallucinations chez la 

plupart des individus. De plus, la correspondance entre le contenu du traumatisme et des 

hallucinations pourrait s’expliquer par la réapparition de symptômes. L'observation que de telles 

correspondances sont peu fréquentes, suggère la faible probabilité que le traumatisme dans la 

plupart des cas ait un impact sur les hallucinations par les mêmes processus de mémorisation qui 

sous-tendent la réapparition des symptômes dans le TSPT. Il est avancé que le traumatisme serait 

susceptible d’engendrer un impact émotionnel, déclenchant dans cette population fragile des 

anomalies du traitement de l'information qui pourraient jouer un rôle dans le façonnage des 

hallucinations. Des altérations de la cognition sont avancées avec la formation de mémoires 

détaillées (conceptuelles ou verbales, traitement de la mémoire accessible) inhibée et le codage des 

mémoires associatives (pilotées par les données ou accessibles à la situation) promu. Après le 

traumatisme, les souvenirs peuvent rester disponibles pour une récupération involontaire par 

stimuli associés au traumatisme et s'immiscer dans la conscience en tant que symptômes de ré-

expérience. Il est proposé que, pour certaines personnes, les hallucinations peuvent être des 

manifestations de ces souvenirs de traumatisme (29). 

De plus, les souvenirs du traumatisme dans l’enfance seraient des phénomènes sensoriels 

dépourvus de contenu cognitif et vécus comme des intrusions. Les traumatismes précédant 

l'acquisition du langage seraient généralement sensorimotrices. Cela peut aider à expliquer la 

fréquence des troubles tactiles et olfactifs des hallucinations chez les adultes qui ont été maltraités 

dans leur enfance (120).  

Afin de comprendre le processus par lequel les souvenirs liés au traumatisme peuvent 

constituer la base des hallucinations auditives et visuelles associées à un épisode psychotique, 

chercheurs et cliniciens se sont inspirés de modèles psychologiques de stress post-traumatique. 

L’étude de Steel (107) se concentre sur le traitement de l'information des modèles de TSPT qui 

font référence à un changement dans le traitement de l'information lors d'événements stressants et 

traumatisants (comme avec le modèle cognitif d’Ehlers et Clark (19)). Le traitement courant de 
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l'information implique un processus appelé "intégration contextuelle" par lequel un encodage 

détaillé du stimulus se produit, ce qui facilite ultérieurement le souvenir.  Cependant, lors d'un 

événement traumatisant, la nécessité d'une réponse exige un traitement rapide de l'information. 

Ceci est réalisé par une diminution temporaire de l'intégration contextuelle et une réponse rapide 

basée sur un traitement perceptuel de base. La réponse rapide au danger a pour conséquence une 

vulnérabilité à l'égard des souvenirs intrusifs lors d’événement stressant ultérieur. Le traitement 

contextuel réduisant les stimuli traumatiques les rend difficiles à se rappeler sur une base 

volontaire, en raison du manque d'intégration avec les indices qui facilitent normalement le rappel. 

Toutefois, les informations sont généralement déclenchées involontairement par des stimuli qui 

correspondent à la perception à un aspect quelconque de l'événement traumatique. 

Il convient de noter que dans ces études, les participants ont signalé des intrusions dont le 

contenu correspondant à l'événement stressant ou traumatisant qu'ils avaient vécu et ont donc 

reconnu une reviviscence comme un souvenir. En outre, une mauvaise mémoire contextuelle a été 

associée à des images intrusives plus vives et plus détaillées chez les personnes sujettes aux 

psychoses (121). 

Waters et al. (122) font également référence au rôle de la mémoire contextuelle dans la 

formation des hallucinations auditives. Ils soutiennent que les déficits d'inhibition intentionnelle et 

de mémoire contextuelle entraînent l'activation involontaire de souvenirs qui, sans indices 

contextuels, ne sont pas reconnus comme tels. Les auteurs présentent des preuves expérimentales 

du rôle de l'inhibition intentionnelle et suggèrent un certain nombre d'explications potentielles 

quant à la relation avec les expériences hallucinatoires. Par conséquent, une différence importante 

entre ce récit et celui de Steel réside en l’absence de spécificité des événements traumatisants à 

l’origine de souvenirs préalables au développement d’hallucinations. Ainsi, un lien spécifique 

pourrait exister entre les souvenirs intrusifs et les symptômes positifs de la psychose. Il est 

intéressant de noter qu'un certain nombre d'examens récents ont rendu compte de ce sujet. Ces 

études fournissent des conclusions contradictoires avec Bentall (123) suggérant un lien spécifique 
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entre les abus sexuels pendant l'enfance et les hallucinations dans la psychose, tandis que van Dam 

et al. (124) soutiennent que le traumatisme infantile n'est pas lié à une évolution différentielle des 

symptômes. 

Les modèles psychologiques du trouble de stress post-traumatique se réfèrent également au 

rôle de la dissociation péri-traumatique dans le développement des souvenirs traumatiques. Il est 

donc intéressant de noter que la tendance à se dissocier a été associée à une probabilité accrue 

d'entendre des voix dans un certain nombre d'études, en effet, l'impact du traumatisme infantile sur 

les hallucinations peut être non seulement direct, mais médié par des expériences dissociatives, en 

particulier la dépersonnalisation (125). Une étude récente de Varese (34) indique que la 

dissociation agit comme médiateur dans l'effet du traumatisme infantile sur la propension à 

l'hallucination chez les individus diagnostiqués avec des troubles du spectre de la schizophrénie.  

Enfin, la relation étroite entre un antécédent d’abus sexuel et des hallucinations devient 

plus forte lorsqu'elle est suivie d'une agression sexuelle à l'âge adulte. Le modèle de schizophrénie 

neuro-développementale traumagène dont nous avons déjà discuté, montre des similitudes entre 

les effets des événements traumatisants sur le cerveau en développement et les anomalies 

biologiques trouvées chez les personnes diagnostiquées avec une schizophrénie. Nous pouvons 

citer par exemple une réactivité excessive de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, des 

anomalies en dopamine, norépinéphrine et sérotonine, des changements structurels tels que des 

dommages hippocampiques, une atrophie cérébrale, une hypertrophie ventriculaire et une 

asymétrie cérébrale inversée (41). Cela engendre une vulnérabilité à une réaction émotionnelle et 

cognitive extrême lors de la retraumatisation. Chez les patients diagnostiqués schizophrènes (83 % 

d'entre eux ont été négligé ou maltraité dans son enfance), un déclencheur externe de l'apparition 

des hallucinations a été constaté dans 65 % des cas. Chez la plupart des patients, l'apparition 

d'hallucinations auditives a été précédée soit d'un événement traumatique, soit d'un événement qui 

a activé le mémoire d'un traumatisme antérieur (126). 
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Ainsi, comme nous avons pu le constater, de nombreux articles vont dans le sens d’un lien 

entre des antécédents de traumatismes notamment sexuels et le développement de phénomènes 

hallucinatoires en dehors de toute catégorie diagnostique de psychose, puisque de nombreux 

individus qui entendent des voix ne répondent pas à cette pathologie.  
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I.  Revue de la littérature des thérapies du psychotraumatisme 
dans la schizophrénie 
 

 

Nous avons décidé pour notre travail autour du trouble de stress post-traumatique chez les 

patients atteints de schizophrénie de réaliser une revue de la littérature sur la prise en charge 

thérapeutique de ces individus. Malgré une forte prévalence de TSPT chez les personnes atteintes 

de psychose, il n'existe à ce jour aucune directive de pratique clinique pour le traitement du trouble 

de stress post-traumatique associé à la schizophrénie. En effet, l'exclusion systématique des 

personnes atteintes de psychose de la participation à la recherche d’essais clinique et à la pratique 

liées aux traumatismes a limité l'accumulation de recherches pouvant soutenir de telles directives 

de pratique clinique (127) (128) (129). Cela peut être attribué à des facteurs cliniques et 

méthodologiques tels qu’une confusion diagnostique qui entraîne des chevauchements dans la 

présentation des symptômes de la psychose et du TSPT, la crainte que cette population ait du mal à 

s'engager dans des thérapies psychologiques, l’appréhension du fait que les interventions standards 

aggravent les symptômes positifs (130) et la présence de taux d'attrition potentiellement élevés 

(131) (102). De plus, les troubles de la mémoire de travail sont communs chez les patients atteints 

de psychose avec un dysfonctionnement du système cognitif pouvant également se présenter 

comme une des raisons pour lesquelles les cliniciens ont tendance à exclure les patients de 

traitements centrés sur le traumatisme. La capacité de la mémoire de travail impacte l’efficacité du 

traitement axé sur le traumatisme et les patients souffrant de troubles psychotiques utilisent des 

antipsychotiques qui engendrent des effets secondaires tels qu’une sédation ou une réduction de la 

vitesse de traitement pouvant compromettre la possibilité pour les patients de bénéficier d'un tel 

traitement, par exemple en interférant avec la capacité à suivre les procédures de traitement (132). 

Pourtant, les recommandations de la National Institute for Health and Care Excellence 

(NICE) datant de 2014 préconisent la recherche systématique lors du premier épisode psychotique 

d’une symptomatologie post-traumatique en raison « du trauma associé à la psychose et comme 
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résultat de la psychose » (57) (133). Or, sans directive, comment prendre en charge 

convenablement ces patients ? Nous avons observé précédemment que bien souvent, une 

symptomatologie post-traumatique ou des antécédents traumatiques ne sont pas systématiquement 

recherchés en pratique auprès des individus souffrant de schizophrénie. N’est-ce pas aussi dû à 

l’absence par la suite de conduite à tenir ? Que faire lorsque nous obtenons cette intrication 

diagnostique ? C’est pour cette raison-là que nous avons choisi par le biais de la revue de la 

littérature proposée de tenter de répondre à cette interrogation.  

 

A. Tour d’horizon sur la prise en charge du TSPT 
 

Avant tout, il paraît essentiel d’énoncer les grandes lignes de la prise en charge des états de 

stress post-traumatiques puisque nous allons par la suite les retrouver appliquées aux personnes 

atteintes de schizophrénie dans la revue de la littérature. 

Dans le traitement des TSPT, les recommandations sont en faveur des psychothérapies en 

première intention, devant les traitements médicamenteux. Une intervention psychologique visant 

l’élaboration de la mémoire du traumatisme permet une diminution significative des symptômes 

d’intrusions mettant en évidence le rôle de la perturbation des souvenirs autobiographiques du 

trauma dans la persistance de cette symptomatologie. De plus, la chronologie entre le TSPT et le 

développement d’une schizophrénie pourrait influencer la symptomatologie et ainsi l’intervention 

à fournir, en effet, dans un contexte de TSPT antérieur à une psychose, les caractéristiques du 

trauma dans la présentation clinique de la psychose seraient prépondérantes et ainsi devraient être 

prises en charge (134). 
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1. EMDR 
 

 Le traitement de choix est la thérapie cognitivo-comportementale centrée sur le 

traumatisme ou l’EMDR (Eye movement desensitization and reprocessing) qui dans les 

recommandations de la Haute Autorité de Santé datant de 2007 contre-indique cette dernière 

thérapie pour les troubles psychotiques (135). La psychothérapie par EMDR a été développée en 

1989, par Francine Shapiro, une psychologue. Elle comporte un protocole précis faisant intervenir 

et évaluant les émotions, les éléments cognitifs avec l’utilisation de stimulations physiques. Le 

modèle du traitement adaptatif de l’information est le postulat de base de l’EMDR qui consiste en 

l’idée que le corps détient la capacité de se régénérer et de se guérir ; ainsi il en est de même au 

niveau mnésique et lorsque l’organisme subit une agression, le psychisme pourrait « métaboliser » 

la plupart des souvenirs traumatiques. Cependant, lorsque la charge émotionnelle est trop élevée,  

ce processus est bloqué, ce vécu reste alors intact dans le psychisme à travers des réseaux 

mnésiques dysfonctionnels. L’individu va mettre en place un système d’évitement du fait de la 

souffrance trop intense l’empêchant d’y faire face. Cela immobilise la possibilité d’élaboration du 

traumatisme et la guérison. Ainsi, l’objectif de cette approche n’est pas d’oublier l’événement 

traumatique mais bien d’en diminuer la charge émotionnelle associée par une désensibilisation en 

intervenant sur l’encodage mnésique alors dysfonctionnel (136).  

L’EMDR constitue une approche intégrative avec un protocole en 8 phases basées sur 

différentes formes psychothérapiques telles que l’écoute empathique, la psychoéducation, les tests 

psychométriques, la restructuration cognitive, l’association de souvenirs, la modification de 

schémas précoces inadaptés, l’utilisation de l’interrogation socratique et de métaphores, 

l’exposition en imagination, la désensibilisation, la relaxation, la pleine conscience. Comme dans 

tout travail thérapeutique, l’alliance avec le thérapeute est essentielle pour le patient, ce dernier 

établira dès la première séance un plan de traitement en ciblant les problématiques. Le mécanisme 

d’action de cette technique résiderait en la saturation de la mémoire de travail par l’effet des 

stimulations oculaires bilatérales et du rappel d’un souvenir ; ainsi cette double tâche permettrait 
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que le souvenir devienne plus vague et moins émotionnel (20). D’autres stimulations peuvent être 

utilisées telles que les vibrations, les tapotements ou les pressions.  

Bien que la saturation de la mémoire de travail réside en la principale explication, il semble 

que d’autres hypothèses voient le jour pour en expliquer son fonctionnement. Un parallèle est fait 

avec ce qui se passe lors des mouvements oculaires rapides dans les états de rêves durant le 

sommeil, de plus en plus de preuves montrent aujourd’hui que les rêves permettent d’élaborer 

psychiquement les vécus de la vie réelle. Lorsque des souvenirs difficiles apparaissent dans les 

rêves, les mouvements oculaires semblent induire un effet de détente pour permettre le traitement 

psychique de ces expériences. 

De plus, une autre hypothèse propose qu’un souvenir rappelé en mémoire redevienne 

accessible et être ensuite reconsolidé, ce qui entraînerait une reconsolidation des souvenirs 

traumatiques, alors différents du vécu initial avec une charge négative moindre alors associée 

(136). 

Cette technique de psychothérapie a montré son efficacité pour les TSPT, des études ont montré sa 

supériorité à un traitement pharmacologique simple et son efficience comparable à ceux des autres 

thérapies cognitivo-comportementales (TCC) (137) (138). 

 

2. Exposition prolongée 
 

L’exposition prolongée (EP) est issue d’une approche cognitivo-comportementale qui 

repose sur la théorie de l’intégration émotionnelle. Ce modèle a été développé par Foa en 1989 

auprès d’une population victime de viols et est basé sur le concept de structure de peur que Foa a 

décrit. Dans l’article de Foa et Kosak (139), deux types de peur se distinguent : d’une part, la peur 

saine, dont la fonction est d’éviter le danger, son activation engendrera une réponse adaptée. 

D’autre part, concernant la structure de peur pathologique, elle devient pathologique par activation 

des stimuli reliés au trauma, survenant alors dans un contexte dénué de danger.  
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Cette approche se base aussi sur les biais cognitifs lors des conclusions tirées durant le 

trauma avec l’apparition de croyances erronées. Il s’agit le plus souvent d’un sentiment de honte, 

de culpabilité de n’avoir pu réagir au moment de l’événement traumatique et l’impossibilité de 

faire confiance aux autres ; ainsi l’individu retiendra cela de soi et de son environnement, 

engendrant de l’évitement des images et contenus liés au traumatisme, ce qui empêchera toute 

métabolisation par le psychisme de ce vécu traumatique. 

La technique d’EP repose sur l’activation de la structure de peur pathologique dans un 

contexte sécure pour permettre d’intégrer de nouveaux éléments de cette structure, en modifiant à 

la fois la signification des stimuli mais aussi les croyances erronées.  

Cette thérapie dure environ 8 à 15 séances d’une durée de 90 minutes fondée sur 4 

composantes majeures : la rééducation respiratoire, la psychoéducation des réactions communes au 

trauma, l’exposition in vivo et l’exposition au souvenir du trauma. L’exposition in vivo a pour 

objectif d’apprivoiser les situations rappelant le trauma qui sont évitées par le patient . Cela 

permettra de travailler sur les biais cognitifs et les fausses croyances et ainsi diminuer la détresse 

ressentie dans ce type de situation, il s’agira de faire prendre conscience de ce qui est réellement 

dangereux de ce qui ne l’est pas, diminuer l’évitement, accroître la confiance en soi et le sentiment 

de compétence. L’exposition in sensu quant à elle consiste en la revisite du souvenir traumatique, 

en apprivoisant les images et pensées et favorisant l’habituation. Au terme de chaque séance, il 

s’agit d’évaluer la cognition et la gestion émotionnelle du vécu traumatique, c’est le « processing » 

(136). 

L’efficacité de l’EP a été démontrée par des méta-analyses pour le TSPT, comme étant plus 

efficaces que des traitements standards dans cette population (140) (141). 
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3. TCC et Tf-CBT 
 

Les Thérapies Cognitivo-Comportementales (ou en anglais Cognitive Behavioral Therapy) 

visent à la résolution des problèmes de l’individu en modifiant les schémas de pensées et la gestion 

des émotions liées au trouble.  

Les TCC ont démontré leur efficacité dans la prise en charge de nombreux troubles comme 

les dépressions, les troubles anxieux, les troubles de la personnalité et de l’humeur, les 

schizophrénies et, plus récemment, pour le premier épisode psychotique (142). Les preuves à 

l'appui de l'efficacité du programme de TCC pour le TSPT chez les personnes atteintes d'une 

maladie mentale grave soulèvent la question de savoir s'il est plus efficace pour certains patients 

que pour d'autres. Le fonctionnement cognitif présente un intérêt particulier en tant que 

modérateur potentiel de l'efficacité du traitement. Une perte significativement plus importante de 

matière grise dans le réseau basé sur l'insula antérieure/cingulaire antérieure dorsale censée refléter 

des fonctions exécutives altérées a été rapportée dans une gamme variée de groupes de diagnostic 

(schizophrénie, trouble bipolaire, dépression, addiction, obsessionnel-compulsif et anxiété) et a été 

supposé refléter un substrat neurobiologique commun à la maladie mentale (143). 

De plus des TCC de groupe voient le jour dévoilant de bons résultats dans cette population 

psychotique. La TCC permet de meilleurs résultats sur les symptômes positifs par rapport à la 

symptomatologie négative, du fait probablement du travail cognitif et des schémas de pensées 

ayant un impact sur le système de croyances (142). Bien que la TCC soit recommandée à la fois 

pour la psychose nommée CBTp (TCC en anglais) et pour le TSPT, axé sur les traumatismes, tf-

CBT, par les recommandations de NICE, les preuves manquent pour la TCC spécifique et intégrée 

pour la psychose nommée tf-CBTp (31). En effet, la CBTp ne se concentre pas directement sur les 

séquelles des traumatismes, et les thérapeutes sont souvent réticents à traiter les symptômes du 

TSPT en raison des craintes que le travail expérientiel des traumatismes puisse exacerber les 

symptômes psychotiques. 
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La Trauma-focused Cognitive Behavioral Therapy ou Tf-CBT correspond à une thérapie 

cognitivo-comportementale axée sur le traumatisme pour les enfants et les adolescents. Elle a été 

développée dans les années 1990. Cette technique repose sur la relaxation, les stratégies de coping 

et de résolution de problèmes, l’exposition, les capacités d’adaptation  et de restructuration 

cognitive. Elle se déroule sur 12 sessions la plupart du temps dont le travail s’établit autour de 8 

axes tels que la psychoéducation, la relaxation, les compétences cognitives, l’aptitude à la 

modulation affective, la narration et le traitement cognitif du trauma, l’amélioration de la 

sécurisation, des séances conjointes enfant-parents (136). Initialement pour les enfants, cette 

approche s’est diffusée largement.  

 

4. Autres approches 
 

D’autres approches ont vu le jour pour traiter le TSPT telles que la thérapie des processus 

cognitifs, la thérapie narrative, la thérapie dynamique brève, la thérapie centrée sur le présent, la 

thérapie de groupe, l’hypnose ….  

 

Les recommandations internationales en matière du TSPT plébiscitent l’EMDR et la Tf-

CBT essentiellement en traitement de première intention par plusieurs organisations comme 

l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et le National Institute for Health and Clinical 

Excellence (NICE) (93). L’American Psychiatric Association (APA) recommande également la 

thérapie d’exposition prolongée (144).   

 

5. Traitements médicamenteux 
 

Le traitement médicamenteux est indiqué seulement dans les formes chroniques de TSPT 

durant depuis plus d’un an, le seul à avoir l’Autorisation de Mise sur le Marché dans cette 
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indication est la paroxétine (antidépresseur de la famille des Inhibiteur Sélectif de la Recapture de 

la Sérotonine ISRS). D’autres antidépresseurs ISRS sont utilisés hors AMM comme la fluoxétine, 

la sertraline ou venlafaxine (Inhibiteur Sélectif de la Recapture de la Sérotonine et Noradrénaline 

ISRNa) ou des tricycliques comme l’amitriptyline ou l’imipramine. L’association d’un traitement 

par psychothérapie et d’un médicament peut montrer plus d’efficacité que chacun isolément (135). 

Un traitement par anti-psychotiques comme la risperidone peut être discuté en association 

avec une psychothérapie lorsque le patient présente des symptômes psychotiques ou des 

symptômes invalidants (93). Ainsi pour les TSPT-SP développés précédemment, plusieurs études 

ont montré une efficacité des traitements par anti-psychotiques tels que la quetiapine, la 

risperidone ou l’olanzapine en monothérapie sur les symptômes positifs liés à un état de stress 

post- traumatique (84).  

D’autres médicaments peuvent être utilisés de la famille des anti-adrénergiques, nous 

pouvons citer la prazosine, un anti-hypertenseur alpha-bloquant sélectif, agissant sur les 

cauchemars traumatiques et l’agitation nocturne, améliorant également les symptômes du 

syndrome de l’altération de l’éveil et de la réactivité, une meilleure qualité de sommeil, une 

réduction de l’hypervigilance et de l’irritabilité d’après l’étude de Singh et al (145). Ce produit n’a 

pas l’AMM en France dans cette indication. De plus, le propanolol, un béta-bloquant, est utilisé à 

visée préventive ou curative du trouble de stress post-traumatique, il pourrait permettre de 

diminuer la consolidation mnésique et émotionnelle du souvenir traumatique (146). Il serait 

efficace sur la réduction des symptômes constitués et le développement du TSPT (147) mais 

d’autres études viennent contredire ces résultats et le niveau de preuve ne serait pas suffisant pour 

l’utiliser largement d’après la méta-analyse de Steenen (148).   

Les anxiolytiques tels que les benzodiazépines sont contre-indiqués à tout instant de la 

prise en charge du trouble de stress post-traumatique : en effet, les études mettent en évidence 

l’action de cette classe de médicaments qui favoriserait la persistance de l’événement traumatique 

en mémoire active et nuirait au travail de psychothérapie (149).  
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Enfin, d’autres études s’intéressent aux traitements adjuvants des psychothérapies, seul le 

cortisol a montré une réduction significative en association avec une exposition prolongée. Les 

autres approches telles que l’art thérapie, l’hypnose ou l’exercice physique a montré des effets 

mais sont soit non significatifs soit s’estompent sur la durée, ainsi d’autres études devront 

compléter ces recherches (150). 

 

B. Méthodologie de la revue 
 

La recherche pour la revue de la littérature a été faite sur les moteurs de recherche de 

Pubmed et Web of Science, plusieurs combinaisons avec des MeSH différents ont été réalisées 

avec les termes de « PTSD », « trauma », « psychosis », « schizophrenia », « therapy », et 

« treatment ». La recherche ((("trauma"[Title/Abstract]) AND "psychosis"[Title/Abstract]) AND 

"therapy"[Title/Abstract]) AND "treatment"[Title/Abstract] a donné le plus grand nombre de 

résultats, 192 articles sur web of science, 48 articles sur pubmed dans la section la plus récente. Au 

total, 225 articles différents sont apparus (en retirant les doublons), 58 ont été sélectionnés après 

lecture des résumés d’articles répondant aux éléments de notre recherche. Deux articles 

supplémentaires ont été retenus après des MeSH plus précis tel que « PTSD » et « schizophrenia ». 

De plus, huit articles ont été également inclus à la lecture d’autres articles.  

Nous avons inclus les articles lorsque le résumé abordait la notion de trauma et de 

psychose par des interventions, tous les types d’articles (essai contrôlé randomisé, non contrôlé, 

non randomisé, étude de cas, étude pré-post intervention..) ont été inclus. 

Néanmoins, après lecture intégrale de l’article, si aucune intervention n’était réalisée, en 

l’absence d’étude, si aucun patient n’était atteint de schizophrénie ou de trouble schizo-affecitf, ni 

de TSPT, ils ont alors été exclus. L’existence de comorbidités comme par exemple les troubles 

anxieux ou la dépression a été acceptée. Ainsi, 68 articles ont été lus pour la revue. Après 

évaluation de ces critères, 41 articles ont été inclus dans la revue de la littérature, 27 exclus. Les 
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raisons de leur exclusion sont sus-citées. Deux articles ont été exclus car en langues étrangères, 

seules les langues anglaises et françaises ont été autorisées. 

C. Résultats  
 

Nous avons réalisé un tableau indiquant les principaux résultats des différents articles 

inclus dans la revue. Ce tableau comporte 38 articles dont l’ordre défini est au gré de la lecture, 

trois articles supplémentaires inclus n’ont pas été intégrés car il s’agit de revues de la littérature sur 

ce thème dont nous parlerons largement dans la discussion. En gras sont spécifiés les outcomes ou 

critères de jugement de l’étude. 

 

Articles Population Intervention Echelles utilisées et 
outcomes 

Résultats 

 
 

 
Keen et al, 
2017 (31) 

 
9 patients 
Psychose 
(56% 
schizophrénie) 
+ TSPT 

 
 

tf-CBTP avec CR 
Etude de cas 

Suivi à 6 mois 

 
 
PDS, PSYRATS, BDI, 

BAI, CORE, STQ 

Amélioration des symptômes 
TSPT 
Amélioration des symptômes 
psychotiques (HAV, délire), 
dépressifs et de l’anxiété 
88% améliorés pour un des 
symptômes, 75% pour deux, 
50% pour trois 
Aucun perdu de vue 

 
 
 

Spidel et al, 
2018 (151) 

 
50 patients 
Psychose 
(66% 
schizophrénie) 
+TSPT 

 
 

ACT (8 séances) 
vs TAU 

Essai contrôlé 
randomisé ECR 

 
 
CERQ, BPRS, TSC-
40, GAD-7, SES 

 
Amélioration significative dans 
tous les domaines pour le 
groupe ACT à l’exception des 
symptômes traumatiques, après 
analyse post-hoc 
Pas de perdu de vue 

 
 
 
 

De Bont et 
al, 2019 

(152) 

Même 
population 
Van den berg 
2015 et De 
bont 2016 
155 patients 
Psychose 
(61% 
schizophrénie 
et  29% schizo 
affectif) + 
TSPT 

 
EMDR+TAU vs 

PE+TAU vs 
WL+TAU 
Etude coût 

efficacité dans un 
ECR 

Suivi à 6 mois 
pour l’ensemble 

mais pour EMDR 
et PE suivi à 12 

mois 

 
 
 
 
MINI, CAPS, iMTA, 
QUALY, LoD TSPT 

Amélioration symptômes 
TSPT, psychotiques 
Réduction des coûts et 
meilleure qualité de vie pour 
l’EMDR et la PE associé au 
TAU, significativité  
Plus grande probabilité de LoD 
pour EMDR vs PE 
Maintien des réductions des 
coûts à 12 mois 
Abandon de l’étude principale 
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Van Minnen 
et al, 2016 

(153) 

Population de 
l’étude de De 
bont 2019, 
patients dans 
groupe 
EMDR  et PE 
inclus soit 
108/155 
patients   

 
Analyse 
secondaire de 
l’étude de De 
bont pour le sous 
type dissociatif de 
TSPT, 
comparaison des 
résultats selon le 
sous type 

 
 
 
CAPS 

Même résultat quel que soit le 
sous type de TSPT pour les 
symptômes TSPT donc pas 
d’effet significatif de la 
dissociation sur les 
interventions (mêmes effets sur 
symptômes TSPT, abandon…) 
Abandon de 7 patients pour 
sous type dissociatif versus 17 
patients sans ce sous type 

 
 
 
 
 
Cragin et al, 
2017 (127) 

 
 
 
 
118 
programmes 
cliniques de 
psychose  

 
Evaluer la 
pertinence des 
interventions 
thérapeutiques 
chez des patients 
souffrant de 
psychose et de 
TSPT 
Consensus 
d’experts  

 
 
 
 
Questionnaire 24-30 Q 
Echelle à 9 points pour 
évaluer la pertinence 
du traitement 

Modalité : th familiale ou 
individuelle 
Approche : traitement intégratif  
Interventions, gestion de 
l’anxiété ou du stress, 
psychoéducation, gestion des 
cas, restructuration cognitive, th 
axées sur les émotions, 
mainfulness  
Ttt d’exposition axé sur le 
trauma : résultats 
contradictoires, ttt 2ème 
intention pour symptômes 
TSPT mais pas de consensus 
pour les symptômes 
psychotiques   

 
 
 
 
Frueh et al, 
2009 (154) 

 
 
20 patients 
schizophrénie 
ou schizo 
affectif + 
TSPT 

 
CBT gestion 
stress et  EP (8 
séances) +TAU 
Etude pilote 
ouverte non 
contrôlée PP 
TCC groupe et 
individuelle 13 
patients ont mené 
à terme l’étude 
Suivi à 3 mois 

 
 
 
 
MINI, TAA, CAPS, 
PCL, HAM, CGI, 
NAI, SF-36, CPOSS 

Amélioration pour les 13 
finissants de la CAPS, PCL et 
NAI, à 3 mois, 10 des 13 ne 
répondent plus aux critères de 
TSPT 
Les différences pré et post 
intervention pour CAPS et 
PCL, réduction TSPT 
statistiquement significatives  
Pas de différence pour HAM et 
SF-36 
35% perdus de vue 

 
Valiente 

Gomez et al, 
2020 (155) 

Objectif de  
80 patients 
FEP (dont 
schizophrénie) 
+ trauma 

EMDR (8 
séances) + TAU 
vs TAU  
Essai contrôlé 
randomisé  
Suivi à 12 mois 

CTQ, EGEP-5, IES, 
DES, SDQ-20, MINI, 
BDI, YMRS, PANSS, 
GAF, BCIS, DAI-10, 
EQ-5D 

 
 
Etude en cours  

 
 
 
 
 
 
Mueser et al, 
2008 (156) 

 
 
 
 
108 patients 
85% trouble 
de l’humeur et 
15% 

 
 
TCC CBT (12-16 
séances) + TAU 
vs TAU 
Essai contrôlé 
randomisé, 
analyse en 

 
 
 
 
 
SCID, CAPS, BPRS, 
PTCI, BAI, SF-12, 
WAI 

Significativité pour critères SF 
Groupe CBT réduction des 
symptômes TSPT, dépression, 
anxiété, cognitions négatives 
liées au trauma, symptômes 
psychiatriques 
Effet significatif de la TCC sur 
les croyances liées au trauma et 
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schizophrénie 
ou schizo-
affectif 
+TSPT 

intention de 
traitement, 
analyse post hoc 
Suivi à 6 mois 

gravité du TSPT, et 
significativité entre croyances 
et gravité du TSPT 
Echantillon total : Pas de 
réduction significative du 
diagnostic de TSPT et maintien 
des symptômes dans la gamme 
modérée à sévère 
Résultats similaires à 3 et 6 
mois 
28% de perdus de vue, dont 8 
abandons de patients durant 
l’intervention par TCC 

 
 
 

Folk et al, 
2019 (157) 

 
 

22 patients 
TSPT et 
psychose 

(70% 
schizophrénie) 

 
Protocole de TI-
CBTp combiné 
(CBTp, TF-CBT, 
PE, CPT, CSC)  
Etude ouverte 
contrôlée 
Suivi à 12 mois 

 
 
 
GAF, GFS, GFR, 
PANNS, CSSRS 

 
 
Pas d’exacerbation des 
symptômes psychotiques 
Amélioration des symptômes 
TSPT 
Meilleur fonctionnement global  
Pas de perdu de vue 

 
 
 

Grubaugh et 
al, 2016 

(158) 

 
 
34 vétérans 
TSPT et 
psychose dont 
14 spectre 
schizophrénie 

PE 10 à 15 
séances, 
minimum 4 
séances 
Essai ouvert non 
contrôlé (bras 
unique) 
Suivi à 6 mois 

 
 
TAA, CAPS, MINI, 
PCL, Likert, SF-12, 
MCS, PCS 

Amélioration des critères 
Pas de modification du SF-12 
48% ne répondent plus aux 
critères TSPT en post 
traitement 
Résultats identiques à 6 mois 
Taux d’attrition élevé, 34% 
moins de 4 séances et 41%  
n’ont pas reçu 8 à 10 séances 
(intervention standard) 

 
 
 
 
Grubaugh et 

al, 2017 
(159)  

 
Issu de 
l’article de 
Grubaugh 
2016 : 14 
vétérans 
présentant un 
TSPT et 
trouble 
spectre 
schizophrénie 

 
 
PE 10 à 15 
séances, 
minimum de 4 
séances  
Essai ouvert à 
bras unique non 
contrôlé 
Suivi à 6 mois 

 
 
 
 
TAA, CAPS, MINI, 
PCL, Likert, SF-12, 
MCS, PCS 

9 patients > 4 séances  
Amélioration significative de 
CAPS et PCL au cours de 
l’étude 
7/9 ont rémission du diagnostic 
de TSPT  
Deux non répondants au ttt 
Pas d’exacerbation des 
symptômes psychotiques mais 
absence de mesure de ceux-ci 
Pas de modification entre ceux 
qui ont fait > 5 séances et les 
autres 
Abandon : 34% 
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Mueser et al, 
2018 (143) 

Reprise de 
l’étude de 
2008 
108 patients 
TSPT + 
psychose 85% 
trouble de 
l’humeur et 
15% 
schizophrénie 
ou schizo-
affectif 

 
 
CBT + TAU vs 
TAU 
ECR 
Evaluation 
neurocognitive 
avec programme 
de restructuration 
cognitive pour le 
groupe CBT 
(N=54) 
Suivi à 6 mois 

 
 
 
 
CAPS, PCL, BPRS, 
PTCI, BAI, BDI, 
WAIS-R, CVLT, 
WCST, DSST 

Le niveau de fonctionnement 
cognitif facteur prédictif 
significatif d’une seule 
variable : amélioration des 
connaissances sur TSPT et non 
prédictif de la réponse au CBT 
Aucune analyse n’était 
significative examinant si les 
résultats des tests cognitifs 
individuels prédisaient la 
gravité des symptômes TSPT 
ou le diagnostic du TSPT après 
le traitement 
25% d’abandon   

 
 
 

 
 

Van den berg 
et al, 2015 

(160) 

 
 
155 patients 
TSPT + 
psychose dont 
61% de 
schizophrénie 
et 29% 
schizo-affectif 

 
 
TF : EMDR ou 
PE (8 séances) + 
TAU vs WL + 
TAU et EMDR vs 
PE 
Suivi à 6 mois 
ECR à 3 bras 
Simple aveugle 

 
 
 
 
 
CAPS, MINI, BDI, 
AHRS, PSS-SR, PTCI 

Réduction des symptômes de 
TSPT 
PE et EMDR significativement 
plus efficaces que WL 
Aucune différence significative 
entre EMDR et PE  
PE était plus efficace que WL 
pour rémission du TSPT 
contrairement à EMDR 
Mêmes résultats à 6 mois 
Taux d’abandon au traitement 
20% EMDR 24% PE, abandon 
au suivi EMDR 22%, PE 15%, 
WL 15% 

 
 
 
 
 

De Bont et 
al, 2016 

(161) 

 
Même 
population 
qu’étude Van 
de Berg 2015 
155 patients 
TSPT et 
psychose 61% 
schizophrénie 
et 29% 
schizo-affectif  

 
 
ECR 
Même 
intervention  
Effets sur 
symptômes 
psychotiques et 
fonctionnement 
social  

 
 
 
 
 
GPTS, AHRS, BDI, 
PSP, PANSS, MINI, 
CAPS  

Pas de différence entre les 
groupes pour les hallucinations 
Meilleure réduction des 
symptômes dépressifs pour PE 
par rapport à WL tandis que 
EMDR et WL ont donné même 
réduction, PE significativement 
supérieur à EMDR 
EMDR et PE ont permis 
réduction des symptômes 
psychotiques par rapport à WL 
surtout idées paranoïaques 
Pas de changement dans le 
fonctionnement social  
Abandon identique à l’étude 
initiale 
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Mueser et al, 
2015 (162) 

 
 
201 patients 
TSPT + 
maladie 
mentale (dont 
26% 
schizophrénie) 

 
 
CBT avec CR 
(12-16 séances) + 
TAU vs 
programme bref 
(3 séances) + 
TAU  
Suivi à 12 mois 
ECR 

 
 
 
CAPS, SCID, PANSS, 
GAF, PCL, QOLI, 
PTCI, BDI-II, BAI 

Amélioration significative des 
symptômes TSPT pour groupe 
CBT 
Plus grande amélioration pour 
GAF et CAPS dans le groupe 
CBT  
Réductions similaires des deux 
groupes pour les scores de 
PTCI et BDI 
Abandon durant intervention : 
4% Brief, 21% CBT 

 
 
 

Steel et al, 
2017 (163) 

 
 
61 patients 
TSPT + 74% 
schizophrénie 
et 26% 
schizo-affectif  

 
 
CBT (CR) vs 
TAU  
ECR en simple 
aveugle 
Suivi à 12 mois 

 
 
 
CAPS, PANSS, THQ, 
PCL, PTCI, BDI, BAI, 
GAF, QLS 

 
Amélioration mais pas de 
différence significative entre les 
deux groupes pour symptômes 
TSPT et psychotiques 
Amélioration des symptômes 
TSPT pour le groupe CBT 
10% d’abandon avant 
traitement, 15% de perdus de 
vue au suivi 

 
 
 

Slade et al, 
2017 (164) 

Même 
population 
que Mueser 
2015 
201 patients 
TSPT + 
maladie 
mentale (26% 
schizophrénie) 

 
CBT-p (12-16 
séances) vs BRF 
Suivi à 12 mois 
Etude coût 
efficacité d’un 
ECR 

 
 
 
CAPS, ICER, QOLI, 
GAF 

 
Absence de différence 
significative entre les deux 
groupes 
CBT semble plus efficace mais 
BRF moindre coût mais 
absence de conclusion 
significative 
Pas de données sur abandon 

 
 
 

Van den 
Berg et al, 

2016 
(165) 

Même 
population 
Van de Berg 
2015  
155 patients, 
TSPT + 
psychose dont 
61% de 
schizophrénie 
et 29% 
schizo-affectif 

 
Analyse 
secondaire ECR 
de l’étude de van 
de berg 2015 TF : 
EMDR ou PE (8 
séances) + TAU 
vs WL+TAU et 
EMDR vs PE 
 

 
 
 
CAPS, MINI, BDI, 
PSS-SR, GPTS 

Absence d’exacerbation des 
symptômes TSPT pour TF 
Groupe TF moins d’effets 
indésirables et moins de 
revictimisation (à 6 mois) de 
manière significative 
Association entre réduction des 
symptômes TSPT et moindre 
revictimisation 
Perdus de vue identique à 
l’étude initiale 

 
 
 
 

Van den 
Berg et al, 
2018 (166) 

 
 
155 patients 
Idem 
TSPT + 
psychose dont 
61% de 
schizophrénie 
et 29% 
schizo-affectif 

 
 
 
Analyse 
secondaire de 
l’ECR 
Même étude que 
celle de 2015 
mais suivi à 12 
mois 

 
 
 
 
CAPS, PSYRATS, 
SOFAS, BDI, PTCI, 
GPTS 

Résultats identiques qu’à 6 
mois pour symptômes TSPT, 
dépressifs, symptômes positifs 
délire HAV 
Réduction significative entre 6 
et 12 mois de la gravité 
cognition post traumatique pour 
le groupe PE uniquement 
Baisse du niveau de 
fonctionnement social entre 6 et 
12 mois pour PE et EMDR. 
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Absence de différence 
significative entre les deux 
groupes  
Taux d’attrition identique étude 
initiale 

 
 
 
Spidel et al, 
2019 (167) 

Même profil 
étude Spidel 
2018  
50 patients 
Psychose 
(66% 
schizophrénie) 
+TSPT 

 
ACT de groupe 
vs TAU  
ECR 
Analyse 
exploratoire 
Etude post hoc, 
analyse par 
grappe 

 
 
 
ASQ, likert, CTQ, 
TMS avant étude, 
CERQ, BPRS, SES, 
GAD-7 
 

Analyse en sous-groupe 
Bénéfice identique du groupe 
ACT pour les participants quel 
que soit le niveau de 
traumatisme déclaré  
Nombre de sessions et style 
d’attachement étaient 
significativement associés à la 
grappe  
Pas d’abandon 

 
 
Ward brown 
et al, 2018 

(168) 

 
 
Deux patients 
TSPT et FEP 

 
Protocole avec 
module dont 
EMDR, FT-CBT 
Etude de cas 

 
CAPS, BDI, BAI, 
BES, REQ, IES-R, 
DES, SRS, 
PSYRATS, CHOICE, 
WSAS 

Amélioration de tous les 
symptômes, significativité pour 
les symptômes TSPT  
Pas de perdu de vue 
Plusieurs limites à cette étude 
++ 

 
 
 
 
 

Tong et al, 
2017 (169) 

 
 
 
 
8 patients FEP 
+ TSPT 37% 
schizo affectif 
et 25% 
schizophrénie 

 
 
 
 
Entretien semi 
structuré après 
CBT 
Essai ouvert non 
contrôlé  

 
 
 
 
CAPS, BPRS, SCID 
Explorer la détresse 
pendant la séance, 
soulagement après la 
séance et les 
éventuelles 
exacerbations de 
symptômes 

88% détresse durant la séance 
mais 71% d’entre eux ont eu 
des améliorations significatifs 
des symptômes TSPT et 
réduction des symptômes 
psychotiques  
38% soulagement après la 
séance ont par la suite montré 
une diminution significative 
des symptômes TSPT 
50% ont décrit une 
recrudescence du TSPT, et des 
idées suicidaires en post séance 
38% exacerbations des 
symptômes psychotiques mais 
66% d’entre eux ont montré 
une amélioration du TSPT en 
post thérapie 
13% perdus de vue 

 
 
 

Jansen et al, 
2016 (170) 

 
 
3 patients 
TSPT + 
psychose 67% 
schizophrénie  

 
 
ACT 
Etude de cas 
Suivi à 2 mois 

 
 
 
IES-R, BAI, BDI-II, 
AAQ, PANSS, PCL 

 
Amélioration significative pour 
l’ensemble des symptômes de 
TSPT, dépressifs et anxieux  
Pas d’évaluation de la PANSS 
en post ACT 
Pas d’abandon 
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O’Driscoll et 

al, 2016 
(171) 

 
 
26 patients 
TSPT et 
schizophrénie 

 
TF-CBT (avec 
traitement 
cognitivo 
comportemental) 
vs TAU 
ECR ouvert  

 
 
WAI-O-S, EXP, 
CEAS-III, CAPS, 
PCL, PTCI, PANSS, 
PSYRATS, BAI, BDI, 
QLS, QOL, PTCI, 
GAF 

 
Evaluation de l’alliance de 
travail, traitement émotionnel, 
éveil affectif 
Maintien de l’alliance de travail 
mais les autres paramètres pas 
le niveau requis pour une 
restructuration cognitive réussie 
Pas de données sur perdu de 
vue 

 
 
 
Kayrouz et 

al, 2015 
(172) 

 
 
Un patient 
TSPT et 
schizophrène 

 
 
TCC TF-CBT 
thérapie par 
schéma 
Etude de cas 

 
 
DASS, TABS, IES-R, 
évaluation qualitative 
des symptômes 
psychotiques 

Amélioration des symptômes 
TSPT, dépressifs, anxieux 
Estime de soi et relation aux 
autres stable, pas de 
modification majeure du TABS 
Symptômes psychotiques 
positifs stable et diminution des 
symptômes négatifs 
Pas d’abandon 

 
 
 

 
 

Rosenberg et 
al, 2004 

(173) 

 
 
 
22 patients 
TPST et 
maladie 
mentale dont 
23% 
schizophrénie 

 
CBT avec CR 
(psychoéducation, 
rééducation 
respiratoire, 
restructuration) 
12 à 16 séances, 
au moins 6 
séances 
Etude pilote 
ouverte non 
contrôlée PP  
Suivi à 3 mois 

 
 
 
 
 
PCL, CAPS, THQ, 
CT2S, BPRS, Likert 

Amélioration significative des 
symptômes TSPT 
Régression du TSPT dans 35% 
en post traitement et 50 % des 
cas à 3 mois 
Amélioration significative des 
symptômes psy avec réduction 
du score BPRS 
Maintien des résultats à 3 mois 
14% d’abandon dont 1 patient 
en raison de l’intervention 
« trop pénible » mais aucune 
décompensation clinique 
constatée 

 
 
 
 

Lu et al, 
2009 (174) 

 
19 patients 
TPST et 
maladie 
mentale (dont 
16% 
schizophrénie 
ou schizo 
affectif) 

 
 
CBT avec CR (au 
moins 6 séances)  
Etude pilote 
ouverte non 
contrôlée PP  
Suivi à 6 mois  

 
 
 
THQ, CAPS, PCL, 
PDS, Likert, BPRS, 
BDI  

 
Amélioration significative des 
symptômes du TSPT, 
dépressifs 
Régression significative des 
diagnostics de TSPT de 33% à 
6 mois 
Pas de différence selon ethnie 
25% d’abandon 

 
 
 

Lu et al, 
2012 (175) 

 
35 patients 
TSPT et 
maladie 
mentale dont 
34% 
schizophrénie  

 
 
CBT (12 à 16 
séances) 
Essai ouvert non 
contrôlé 

 
 
 
TLEQ, BDI, PCL 

 
Amélioration des symptômes 
TSPT et dépressifs 
Limite : premier objectif de 
l’étude est l’évaluation de la 
fidélité des mesures des 
cliniciens pour la TCC dans 
cette population  
Taux d’attrition 26% 
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Jackson et al, 
2009 (102) 

 
 
 
66 patients 
TSPT et 
premier 
épisode 
psychotique 
F20 à F25, 
spectre 
schizophrénie 
et schizo 
affectif  

 
 
 
 
 
CBT par CRI 
(max 26 séances) 
+TAU vs TAU 
ECR simple 
aveugle 
Suivi à 12 mois 

 
 
 
 
 
 
IES, CDSS, SCQ 

Amélioration des symptômes 
TSPT pour groupe CRI mais 
pas de différence pour la 
dépression ni pour l’estime de 
soi entre les deux groupes 
Plus gravité TSPT au départ, 
plus amélioration en post 
traitement, prédictif de la 
réponse 
Mêmes résultats à 6 et 12 mois 
Effet significatif de sexe, les 
femmes avaient niveau plus 
élevé de symptômes trauma 
Ceux qui avaient le moins de 
période de rupture de traitement 
médicamenteux bénéficiaient le 
plus de CRI 
Taux d’abandon durant 
traitement CBT : 11%  
Perdus de vue suivi 12 mois : 
36% pour groupe CBT, 27% 
pour TAU 

 
 
 
 

Van den 
Berg 2012 

(176) 

 
 
27 patients 
TSPT + 
psychose 22% 
schizophrénie 
et 22% schizo 
affectif  

 
 
EMDR 6 séances 
Essai pilote 
ouvert non 
contrôlé PP 
Analyse en 
intention de 
traiter et en post 
traitement 

 
 
 
CAPS, PSS-SR, 
PSYRATS (DRS, 
AHRS), Likert, BDI, 
BAI, BHS, SERS-SF, 
GPTS 

77% rémission des critères de 
TSPT 
Amélioration significative des 
symptômes de TSPT, 
psychotiques, dépression, 
anxiété, estime de soi, mais pas 
eu d’effet sur BHS et GPTS 
(échelles de désespoir et idées 
paranoïaques)  
A noter une exacerbation rare 
des symptômes TSPT durant le 
traitement qui n’a pas empêché 
une amélioration par la suite 
19% d’abandon sans lien avec 
une exacerbation 

 
 
 
 

Van den 
Berg, 2016 

(132) 

Même pop 
que Van den 
Berg 2015 
Patients des 
groupe PE et 
EMDR inclus 
108 patients 
(61% 
schizophrénie 
et  29% schizo 
affectif) + 
TSPT 

 
 
Analyse 
secondaire de 
l’ECR  
EMDR ou PE (8 
séances) 
Mesure par 
régression 

 
 
 
 
CAPS, GPTS, AHRS, 
PANSS, MINI 

 
Amélioration des symptômes 
TSPT 
Mais gravité du TSPT au départ 
est prédicteur d’une réponse au 
traitement axé sur le trauma 
Un TSPT plus sévère au départ 
était significativement associé à 
une plus grande amélioration 
des symptômes TSPT 
Taux d’attrition identique étude 
initiale 
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Trappler et 
al, 2007 

(177) 

 
 
48 patients 
TSPT 
complexe + 
schizophrénie 
ou schizo 
affectif 

24 patients CBT 
en groupe (12 
séances) méthode 
STAIR vs groupe 
témoin 
psychothérapie de 
soutien 
Essai contrôlé 
non randomisé  

 
 
 
 
IES, BPRS  

Amélioration significative 
globale du BPRS pour le 
groupe CBT 
Amélioration pour les deux 
groupes de l’anxiété, thymie, 
symptômes négatifs, retrait 
émotionnel, tension, hostilité 
mais significativité pour CBT 
Peu d’amélioration pour les 
symptômes psychotiques et 
symptômes TSPT d’intrusion 
Pas de données sur abandon 

 
 
 
 

Mueser et al, 
2007 (178) 

 
80 patients 
TSPT et 
maladie 
mentale (dont 
12% 
schizophrénie 
ou schizo 
affectif) 

TCC therapy 
recovery group 
restructuration 
cognitive 21 
sessions (min 11 
séances pour être 
finisseur) 
Etude pilote 
ouverte non 
contrôlée PP 
Suivi à 3 mois 

 
 
 
THQ, PCL, CAPS, 
PTCI, Likert, BDI, 
PTSD Knowledge 
Test 

Amélioration significative des 
symptômes TSPT, dépressifs et 
cognitions liées au trauma pour 
l’ensemble des patients (même 
non finisseurs) mais finisseurs 
présentaient moins de 
symptômes au terme du 
traitement 
12% ont abandonné avant début 
de l’intervention, 41% 
d’abandon au cours du 
traitement 

 
 
 

Paulik et al, 
2019 (179) 

 
12 
participants 
dont 75% 
schizophrénie 
et symptômes 
TSPT 

 
 
ImRs 
Essai ouvert non 
contrôlé PP 
Suivi à 3 mois 

 
 
PSS, PSYRATS, 
DASS, RSES, BAVQ-
R, SOFAS (avec sous 
échelles), TALE 

Amélioration de toutes les 
mesures mais significativité 
pour les mesures de psyrats, 
dass stress, pss, bavq 
malveillance  
Amélioration des symptômes 
TSPT, détresse et fréquence des 
HAV et intrusions du trauma 
1% d’abandon 

 
 
 
 
 

Kevan et al, 
2007 (134) 

 
 
 
 
Un patient 
TSPT et 
schizophrénie 

Protocole CBT en 
deux phases : 
1. élaboration 
mémoire trauma 
2.restructuration 
cognitive 
Perturbation 
mémoire 
autobiographique 
et croyances 
problématiques 
liées au trauma 
Etude de cas 

 
 
 
 
 
BDI, PTCI, PDS 

 
 
Diminution significative des 
intrusions pendant la première 
phase mais majoration lors de 
la restructuration cognitive 
Amélioration des symptômes 
TSPT, dépressifs et des 
cognitions post traumatiques 
Pas d’abandon 
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Callcott et al, 
2004 (131) 

 
 
Deux patients 
TSPT et 
schizophrénie 

 
 
CBT réécriture 
d’images 
Etude de cas  

 
 
 
1er cas : BDI, IES 
2ème cas : IES, CPRS, 
SANS 

 
 
Amélioration des symptômes 
TSPT et dépressifs 
Amélioration de tous les 
critères 
Pas d’abandon 

 
 
 

Hamblen et 
al, 2004 

(180) 

 
 
3 patients, 
67% schizo-
affectif et 
TSPT  

 
 
 
CBT avec CR 
Etude de cas  

 
 
 
CAPS, BPRS 

 
 
Réduction des symptômes 
TSPT 
2/3 des patients ne répondent 
plus aux critères du TSPT 
Mêmes résultats à 3 mois 
Pas d’abandon 

 
 
 

Bernard et 
al, 2006 

(181) 

 
 
 
23 patients 
FEP (F20 à 
F25) et TSPT 

 
Written emotional 
Disclosure vs 
Writing of non - 
emotional topics 
Essai contrôlé 
randomisé 

 
 
 
IES-R, RQS, HADS, 
IS, PANAS 

 
Réduction significative des 
symptômes TSPT pour le 
groupe expérimental 
Pas d’effet sur symptômes 
anxieux et dépressifs  
Taux d’attrition faible 4% (1 
seul participant du groupe 
témoin) 

 

Tableau 1 : Revue de la littérature des thérapies du psychotraumatisme dans la 
schizophrénie 
 

Tf CBT p  thérapie par TCC intégrative axée sur les traumatismes chez les patients psychotiques – 
PDS Post traumatic Diagnostic Scale Psyrats : Psychotic Symptom Rating Scales - BDI : Beck 
Depression Inventory - BAI : Beck Anxiety Inventory  - CORE Clinical Outcomes in Routine 
Evaluation-10 - STQ Satisfaction with Therapy Questionnaire - ACT Acceptation et engagement 
Therapy - TAU Treatment as usual  - CERQ Cognitive Emotion Regulation Questionnaire - 
BPRS Brief Psychiatric Rating Scale-Expanded - TSC-40 Trauma Symptom Checklist-40 - GAD 
Generalized Anxiety Disorder Scale – SES Service engagement Scale - EMDR eye movement 
desensitization and reprocessing - PE prolonged exposure - WL Wish list  - ECR essai contrôlé 
randomisé  - MINI plus Mini-International Neuropsychiatric Interview Plus - CAPS Clinician 
Administered PTSD Scale - iMTA Institut Trimbos et l'Institut d'évaluation des technologies 
médicales (MTA) - QUALY quality-adjusted life year - LoD Lost Diagnostic  - HAM-A 
Hamilton Rating Scale for Anxiety - HAM-D Hamilton rating scale for depression - SF-36 Short 
form health survey  - CGI Clinical Global Impression - NAI novaco anger inventory - PCL 
Psychopathy checklist  - SCI interview clinique structurée pour DSM-IV (SCID-I - PTCI  
Posttraumatic Cognitions Inventory - TI-CBTp Trauma-Integrated Cognitive Behavioral Therapy 
for Psychosis protocol integrates the coordinated specialty care (CSC) model for EP   - CBT p 
cognitive-behavioral therapy for psychosis - TF CBT Trauma-Focused CBT (TF-CBT)   - PE 
Prolonged Exposure Therapy (PE)  - CPT Cognitive-Processing Therapy (CPT)  - GAF Global 
Assessment of Functioning - CSSRS Columbia Suicide Severity Rating Scale - GFS Global 
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Functioning Social Scale - GFR Global Functioning Role Scale - WAIS-R Wechsler Adult 
Intelligence Scale-Revised - CVLT California Verbal Learning Test - WCST Wisconsin Card 
Sorting Test - DSST Digit Symbol Substitution Test - BRF brief three-session breathing retraining 
and psychoeducation intervention  - STAI Spielberger State Anxiety Inventory - PSS-SR 
Posttraumatic Stress Symptom Scale Self-Report - GPTS Green et al. Paranoid Thought Scales - 
AHRS Auditory Hallucination Rating Scale - SCID Structured Clinical Interview for DSM - BES 
Basic Emotion Scale  - REQ Regulation of Emotions Questionnaire  - IES-R Impact of Events 
Scale Revised  - DES-II Dissociative Experiences Scale II  - SRS Session Rating Scale  - AAQ 
Acceptance and Action Questionnaire - WAI O S Working Alliance Inventory – Observer – Short 
Version  - EXP The Experiencing Scale (EXP - CEAS III Client Emotional Arousal Scale-III 
(CEAS-III - SF-12 The Veterans SF-12 Health Survey - PCS Composite Score  - MCS Health 
Composite Score  - DASS Depression Anxiety Stress Scale - TABS Trauma and Attachment 
Beliefs Scale - PDS The Posttraumatic Diagnostic Scale -  BHS Beck Hopelessness Scale - SERS 
Self-Esteem Rating Scale-Short Form - GPTS: Green et al. Paranoid Thought Scale - CDSS 
Calgary Depression Scale - CSQ Robson Self Esteem Questionnaire - STAIR Skills Training in 
Affective and Interpersonnal Regulation - ImRs Imagery rescripting - PSS Post-traumatic 
Symptom Scale - RSES Rosenberg Self-Esteem Scale  - BAV Q Beliefs About Voices 
Questionnaire-Revised- SOFAS Social and Occupational Functioning Assessment Scale - CPRS 
Comprehensive Psychopathological rating scale - SANS Scale for assessment of negative 
symptoms - CT2S  Revised Conflict Tactics Scale – PP Pré post study (single group) – CR 
Cognitive restructuring – CPOSS Charleston psychiatric outpatient satisfaction Scale – RSQ 
recovery Style Questionnaire – HADS Hospital Anxiety and depression scale  - IS Insight Scale – 
PANAS Positive and negative affect schedule – PSP Personal and Social performance Scale – 5Q-
5D Standardized Instrument for Evaluating Quality of Life Associated with Health developed by 
the EuroQol group – WSAS Work and Social Adjustment Scale – TALE Trauma and Life Events 
Checklist  
 

1. Echantillon global : caractéristiques et résultats  
 

Au sein de cette revue de la littérature, 38 articles ont donc été analysés. Elle comprend une 

étude en cours d’élaboration pour laquelle seul le protocole d’étude a été publié. La population 

précise de cette étude n’est donc pas encore connue. Intégrés à notre revue figurent 12 essais 

contrôlés randomisés, 1 essai contrôlé non randomisé, 7 études de cas, 2 études coût efficacité, 4 

études qui analysent secondairement des ECR, 1 consensus d’expert, 10 études ouvertes non 

contrôlées et 1 études ouverte contrôlé. 21 articles étudient la CBT sous différentes formes, avec 

ou sans restructuration cognitive par exemple, avec la méthode de STAIR, axée spécifiquement sur 

le trauma avec le TF-CBT, 3 articles étudient l’ACT (acceptance and commitment therapy) ou 

thérapie d’acceptation et d’engagement, 10 articles prennent en compte l’EMDR, 10 également 
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pour l’exposition prolongée, 1 article à la divulgation émotionnelle écrite et enfin 1 utilisant la 

reprogrammation d’images (imagery rescripting).  

Concernant les patients inclus, notre revue porte sur un total de 1038 patients dont 678 

présentent un trouble de stress post-traumatique associé à une schizophrénie ou un trouble schizo-

affectif. Les échantillons s’étendent d’un patient unique (dans les études de cas) à 201 patients 

dans l’étude initial de Mueser, 2015. Nous avons, comme indiqué précédemment, sélectionné 

uniquement les articles qui intervenaient sur une population très spécifique, c’est-à-dire des 

patients présentant un trouble de stress post-traumatique en association avec des troubles 

psychotiques, seuls la schizophrénie et le trouble schizo-affectif ont été retenus pour l’étude. Le 

taux d’attrition s’est étendu de 1% à 41% selon les études (ne sont pas comptées les études de cas 

n’ayant pas d’abandon). Toute la difficulté réside dans l’interprétation de ces abandons car la 

plupart des études ciblent un certain nombre de séances minimum pour considérer le participant 

comme ayant achevé le programme d’intervention thérapeutique évalué. Ceux ayant participé à 

une quantité moindre de séances sont comptabilisés comme ayant abandonné l’étude. De plus, les 

études ont en général différencié les abandons avant traitement, des abandons durant le traitement, 

des perdus de vue lors du suivi. Ces abandons ou sorties d’études ne sont pas rare dans les études 

longitudinales impliquant des patients mais il convient de préciser qu’aucun des abandons ne 

semble avoir été en lien avec une exacerbation des symptômes durant l’intervention. 

 

2. Résultats des études utilisant la TCC 
 

Au total, 16 études sur les 21 utilisant la méthode par TCC (ou CBT en anglais) montrent 

des améliorations significatives des symptômes de TSPT. Concernant le diagnostic de TSPT, 4 

d’entre elles ont montré une rémission du diagnostic du TSPT, il s’agit de l’étude de Frueh (77% 

de rémission à 3 mois), de Rosenberg (perte du diagnostic pour 50% des cas à 3 mois), de Lu 

(33% à 6 mois) et de Hamblen (66% de régression avec maintien à 3 mois). 3 articles n’ont pas 
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montré de différence significative dans l’amélioration des symptômes de TSPT (études de Steel, 

de Slade et de Trappler). 2 articles n’ont pas eu pour jugement de critère principal la 

symptomatologie traumatique. Ces résultats concernant les symptômes traumatiques corroborent 

ceux des résultats des études principales dans une population de patients présentant un TSPT 

unique, pouvant montrer des aggravations initiales de ces symptômes au moment de l’intervention, 

mais qui s’améliorent par la suite à la fin de la thérapie (182). 

En ce qui concerne les symptômes psychotiques, 3 études utilisant la TCC ont montré une 

amélioration significative après intervention (notamment des hallucinations et délires), l’étude de 

Kayrouz a montré une amélioration pour les symptômes psychotiques négatifs mais pas de 

changement pour les symptômes positifs. L’étude de Trappler n’a trouvé qu’une faible 

amélioration des symptômes psychotiques. L’étude de Tong a montré que 50% des patients ont 

décrit une recrudescence du TSPT, et des idées suicidaires en post-séance, 38% présentaient une 

exacerbation des symptômes psychotiques mais 66% d’entre eux ont montré une amélioration en 

post-thérapie. Peu d’études avec TCC ont ciblé spécifiquement les symptômes psychotiques.  

D’autres symptômes ont été analysés au titre des critères de jugement secondaires, c’est le 

cas des symptômes dépressifs et anxieux, 8 articles ont montré une amélioration significative de 

ces symptômes avec une thérapie par TCC. En revanche, l’étude de Jackson n’a pas trouvé de 

différence significative pour les symptômes dépressifs. Enfin, l’estime de soi a été étudiée dans 

deux articles avec TCC sans amélioration.  

La gravité du TSPT était souvent associée à une meilleure réponse au traitement. De plus, 

il était trouvé un effet sexe significatif avec un TSPT plus grave chez les femmes en fin de thérapie 

avec un score supérieur de l’IES (Impact of Event Scale) de 7 points aux hommes. Enfin, moins un 

patient avait été en rupture de traitement, plus le traitement par restructuration cognitive était 

bénéfique (102). 

Enfin, l’étude de Mueser retrouvait une association significative entre les croyances liées 

au traumatisme et la gravité du TSPT avec en thérapie l’importance de travailler pour modifier les 
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croyances liées au traumatisme, puisque les symptômes traumatiques seraient médiés par ces 

croyances (156).  Cela est cohérent avec les études sur la thérapie cognitivo-comportementale axée 

sur les traumatismes (TF-CBT) dans les populations non psychotiques, qui mettent en évidence la 

modification des croyances liées aux traumatismes en tant que mécanisme clé du changement.  

 Mueser a également montré en comparant un programme CBT long à un programme bref 

(avec 3 séances, identiques aux 3 premières de l’autre programme) des effets bénéfiques du 

programme de traitement bref mais une plus forte amélioration avec le programme CBT long. 

Ainsi, cela laisse penser que des interventions plus brèves peuvent être réalisables plus facilement, 

acceptables et rentables dans certains contextes. Alternativement, un modèle de traitement par 

étapes (par exemple le programme de traitement bref fourni en premier, suivi du programme de 

TCC plus long si nécessaire), peut s'avérer utile pour cette population (162). Plusieurs études ont 

rapporté une amélioration significative avec la TCC concernant la gravité des cognitions post-

traumatique dans le sens ici des schémas de pensée. 

 

 

3. Résultats des études utilisant l’EMDR 
 

Quant à l’intervention par EMDR, l’ensemble des articles utilisant cette méthode ont 

montré une amélioration des symptômes traumatiques. Dans l’étude de Van den Berg, une 

réduction de 77% des critères diagnostiques pour un TSPT a été observée. Il est intéressant de 

noter également dans ce cadre qu’une exacerbation des symptômes traumatiques a pu être 

rapportée au cours de l’intervention ; bien que rare, elle n’entravait en rien l’amélioration des 

symptômes au même titre que les autres patients. En comparaison à une liste d’attente ou au 

traitement habituel, l’EMDR a montré une meilleure efficacité dans la diminution des symptômes 

traumatiques, psychotiques (notamment les idées paranoïaques), un meilleur rapport coût-

efficacité et une plus grande amélioration de la qualité de vie de l’individu. Ces résultats se 
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maintiennent à 6 et 12 mois. En revanche, une étude n’a pas montré de différence significative 

pour les hallucinations, ni pour les symptômes dépressifs (176) ni d’effet sur la dissociation (153), 

mais ces résultats sont contredits par ceux d’autres études (161). Une association a été trouvée 

entre une réduction des symptômes du TSPT et une moindre « revictimisation », c’est-à-dire un 

moindre risque de se retrouver face à une nouvelle menace traumatique, il semblerait alors qu’une 

réduction de la symptomatologie du TSPT protège d’une exposition à un nouvel événement 

traumatique (165). De plus, comme pour la TCC, la gravité du TSPT a été prédictive d’une 

meilleure réponse au traitement, significativement associée à une plus grande amélioration des 

symptômes traumatiques (132). 

   

4. Résultats des études utilisant l’exposition prolongée 
 

En ce qui concerne les résultats pour les études employant l’exposition prolongée (EP), 

l’ensemble des articles a montré une amélioration des symptômes du TSPT. L’exposition 

prolongée a montré une efficacité significativement plus grande pour les symptômes traumatiques 

mais aussi pour les symptômes dépressifs [dans une étude contrôlée contre liste d‘attente (160) 

(161)].  Trois études ont montré une correction du diagnostic du TSPT, il s’agit des études de 

Grubaugh 2016 et 2017 et de Frueh, alléguant une diminution de 48 à 77% de ces diagnostics 

après la thérapie.  Les résultats se maintiennent de manière globale à 6 et 12 mois. L’étude de de 

Bont met en évidence une amélioration des symptômes psychotiques notamment des idées 

paranoïaques. L’exposition ne montre pas de différence pour le coût et la qualité de vie par rapport 

au traitement habituel (152).  

Les études utilisant l’EP (comme celles utilisant l’EMDR) retrouvent que plus le TSPT est 

grave, plus les bénéfices thérapeutiques seront observés en post-traitement. Il en est de même pour 

la diminution des risques d’être à nouveau confronté à un événement traumatique dès lors que les 

symptômes du TSPT sont réduits.  
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Plusieurs articles ont comparé l’EMDR à l’EP. Les résultats sont contradictoires, en effet, 

De Bont conclut à une supériorité significative globale de l’EP par rapport à l’EMDR (161) tandis 

que l’étude plus récente de De Bont montre que la probabilité de réduire le diagnostic de TSPT est 

plus grande avec l’EMDR qu’avec l’EP (152). L’étude de Van Den Berg quant à elle montre que 

si l’EP est plus efficace dans la rémission du diagnostic de TSPT que la condition liste d’attente, 

aucune différence significative n’est constatée quand l’EMDR est comparé à la liste d’attente. La 

comparaison directe entre EMDR et EP n’est pas significative (160). 

Concernant le fonctionnement social, les résultats sont contradictoires que ce soit avec 

l’EMDR ou l’EP : une étude n’a pas montré de changement (161), tandis qu’une autre a mis en 

évidence une diminution des perturbations du fonctionnement social entre 6 et 12 mois (166). 

 

5. Résultats avec d’autres interventions 
 

En ce qui concerne la thérapie d’acceptation et d’engagement, les études ont retrouvé des 

résultats contraires, l’article de Spidel (151) ne trouve pas d’amélioration des symptômes 

traumatiques alors que Jansen (170) met en évidence une réduction de ceux-ci. En revanche les 

autres symptômes étudiés, dépressifs, anxieux, ou du fonctionnement global se sont améliorés. 

Enfin, quelle que soit la gravité du TSPT, les bénéfices ont été similaires après analyses en sous-

groupe (167).  

L’étude utilisant l’écriture émotionnelle a mis en évidence des effets positifs pour les 

symptômes traumatiques mais aucune amélioration des autres symptômes de dépression ou 

d’anxiété. L’utilisation de la restructuration d’image liée au souvenir (ImRS) du trauma chez les 

patients présentant des symptômes de TSPT et des hallucinations acoustico-verbales a été étudiée. 

L’ImRs est une technique visant à modifier le sens et les émotions attachés à un souvenir pénible 

en retravaillant le souvenir en imagination, permettant de créer une atmosphère sécure avec l’aide 
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du thérapeute et de réduire les reviviscences (179). Une amélioration des symptômes du TSPT, de 

la détresse et des HAV ainsi que des reviviscences a été montrée avec cette méthode. 

En résumé, beaucoup d’articles mettent en évidence une réduction des symptômes 

traumatiques néanmoins des résultats sont contradictoires. Pour les autres symptômes étudiés, cela 

diffère selon les articles.  

 

D. Valeur méthodologique  
 

Les études incluses dans notre revue sont très hétérogènes. En prenant en compte le design 

de l’étude, ainsi que sa réalisation, les limites et les biais retrouvés, nous avons établi trois niveaux 

de qualité méthodologique pour classer ces études : niveau faible, moyen ou élevé.  

 

Faible niveau 
méthodologique 

Niveau moyen 
méthodologique 

Bon niveau 
méthodologique 

 
-Kevan 2007 

-Kayrouz 2015 
-Hamblen 2004 
-Callcott 2004 

-Rosenberg 2004 
-Lu 2009 

-Van den Berg 2012 
-Jansen 2016 
-Tong 2017 

-Lu 2012 
-Ward brown 2018 

-Folk 2019 
-Keen 2017 

-Trappler 2007 
-Grubaugh 2017 
-Grubaugh 2016 

 
-Frueh 2009 

-Mueser 2007 
- Paulik 2019 

-O’Driscoll 2016 
-Van den Berg 2016 

-Spidel 2019 
-Van Minnen 2016 

-Cragin  2017 
-Slade 2017 

 
-Bernard 2006 
-Jackson 2009 
-De Bont 2016 

-Van den Berg 2015 
-Mueser 2008 

-Steel 2017 
-Mueser 2015 

-Van den Berg 2015 
-Spidel 2018 

-De Bont 2019 
-Mueser 2018 

-Van den Berg 2018 

 

Tableau 2 : niveaux méthodologiques des articles de la revue 
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Une étude qui a été présentée dans le tableau récapitulatif des résultats n’a pas été intégrée 

à ces différents groupes car ne présente qu’un protocole d’étude. 

Nous pouvons ainsi observer une hétérogénéité qui se répercute dans le niveau de preuve 

ou qualité méthodologique des différentes études. Néanmoins, plusieurs articles font preuve d’une 

rigueur dans la méthodologie notamment en ce qui concerne les essais contrôlés randomisés. 

Ainsi, leurs résultats peuvent déjà donner des orientations à mener dans la prise en charge clinique, 

d’autant plus si d’autres essais viennent corroborer ces données. Pour les résultats des articles 

intégrant une moins bonne valeur, les conclusions ne peuvent être données qu’à visée indicative 

dans l’attente d’études mieux construites.  

 

E. Résultats des précédentes revues 
 

Nous allons présenter les principaux résultats des revues de la littérature sur le sujet. 

Une méta-analyse de Brand et al. (183) a étudié spécifiquement l’effet des traitements axés sur le 

traumatisme sur les symptômes psychotiques, cet article a inclus au final 12 études (dont toutes, à 

l’exception d’une étude, se retrouvent également dans notre revue). Ils ont par la suite analysé les 

résultats en comparant pour chaque étude le groupe avec intervention d’un traitement axé sur le 

trauma avec le groupe contrôle. Des comparaisons pré et post-traitement montrent des 

améliorations significatives en post-traitement pour les symptômes positifs et les symptômes 

délirants, à la différence des symptômes négatifs et des hallucinations pour lesquels aucune 

amélioration significative n’a été trouvée. L’analyse lors du suivi à distance de la fin de la 

thérapie, des effets significatifs ont été constatés pour les symptômes positifs, les symptômes 

délirants et les hallucinations mais pas sur les symptômes négatifs.  

Quatre analyses inter-groupes ont été réalisées entre les groupes des différentes études concernant 

les symptômes positifs et les symptômes négatifs après le traitement et au suivi. Un effet 

significatif de faible intensité a été observé après le traitement sur les symptômes positifs, mais 



102 

 

cela n'a pas été maintenu lors du suivi à distance. Cependant, le fait que cet effet entre groupes ne 

persiste pas lors du suivi à distance suggère que ces interventions sous la forme prévue ne 

produisent pas de changements durables. Ceci peut s’expliquer soit par un artefact dans les 

protocoles de traitement utilisés dans les études incluses (par exemple la dose du traitement 

administrée qui varie selon les études), soit par le fait que les effets constatés correspondent aux 

effets non spécifiques des interventions. En distinguant le délire des hallucinations, les symptômes 

délirants ont été diminués en post-traitement et lors du suivi à distance mais cette diminution n’est 

significative que pour le suivi à distance. Quant aux effets sur les hallucinations et sur les 

symptômes négatifs, ils étaient négligeables et non significatifs aux deux temps de l’évaluation 

(post-traitement et suivi à distance). Concernant les symptômes du TSPT, une amélioration en 

post-traitement a été montrée mais de faible intensité entre les deux groupes ; ce n’est que lors du 

suivi à distance qu’une significativité est retrouvée. Pour la symptomatologie négative, les 

analyses en sous-groupes ont montré une faible efficacité mais non significative. Cette méta-

analyse a montré des résultats fiables pour les symptômes de délire et de TSPT mais pas pour les 

autres symptômes. De plus, l’analyse des interventions a montré que les thérapies contenant une 

exposition obtiennent davantage d’effets sur les symptômes de TSPT. Le type de thérapie était 

également modérateur de façon significative quant à l’effet sur les hallucinations en post-

traitement et sur les symptômes négatifs dans le suivi à distance. La durée de la thérapie semble 

également jouer un rôle car elle modère de façon significative les symptômes de TSPT en post-

traitement dans les analyses entre groupes et les symptômes positifs et négatifs lors du suivi à 

distance. Les analyses en groupe n’ont montré aucun effet significatif ni sur les hallucinations et 

les symptômes négatifs, ni sur les symptômes de TSPT. De plus, les résultats ne montrent pas 

d’effet significatif sur l’anxiété ni sur la dépression entre les groupes.  

Au total, la méta-analyse de Brand montre des effets significatifs principalement dans 

l’amélioration des symptômes positifs et peu ou pas dans les autres domaines. Néanmoins, les 
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études incluses dans la méta-analyse sont davantage axées sur l’étude de la symptomatologie 

traumatique que psychotique.  

 

Les résultats de cette méta-analyse sont en contradiction avec ceux d’autres études comme 

celle de Sin qui conclue à une efficacité significative des thérapies axées sur le trauma pour le 

TSPT (184). Brand et al. suggèrent que cette différence peut provenir de la méthode d’analyse 

utilisée : les auteurs ont en effet utilisé des modèle à effets aléatoires du fait d’une grande 

hétérogénéité entre les études contrairement à l’étude de Sin qui était basé sur un modèle à effets 

fixes (183) plus critiquable. Cette méta-analyse a étudié les différentes interventions telles que 

l’EMDR, TF-CBT individuel et TF-CBT de groupe. Cinq études ont été incluses comparant l’effet 

de TF-CBT comparées aux soins habituels ou à la liste d'attente, l’EMDR comparée à la liste 

d'attente, l’EMDR à la TF-CBT, la psychoéducation du TSPT à la TF-CBT et enfin la 

restructuration cognitive CRI (cognitive recovery intervention) aux soins habituels. Cette étude 

montre une hétérogénéité des résultats avec certains articles montrant une efficacité du TF-CBT et 

de l’EMDR comparés au traitement habituel concernant les symptômes du TSPT, d’autres pour 

lesquels aucune significativité n’est retrouvée. L’intervention avec restructuration cognitive 

comparée au traitement habituel a aussi permis d’améliorer les symptômes traumatiques. 

Dans la revue de Sin, la TCC, l’EMDR et l’exposition prolongée ont montré des 

améliorations significatives sur les symptômes du TSPT, mais ont peu étudié les symptômes 

psychotiques (185). Aucune différence significative n’a été constatée entre TF-CBT et EMDR, et 

l’EP s’est montrée supérieur à l’EMDR dans la rémission du diagnostic du TSPT. 

 

Enfin, la revue de Swan (185) a montré que les interventions psychologiques sont efficaces 

pour réduire les symptômes du TSPT, comme cela a été analysé dans les populations non 

psychotiques. Cependant, certaines études ont démontré un effet retardé du traitement avec des 

réductions plus importantes des symptômes traumatiques survenant après traitement. Certaines des 
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interventions n’ont pas montré de supériorité par rapport au traitement habituel pour enrayer le 

TSPT, mais ils étaient plus efficaces pour réduire les symptômes traumatiques. De nombreuses 

études ont démontré le maintien de l'effet durant le suivi (par exemple, 3 ou 6 mois de suivi). Quel 

que soient les protocoles de TCC, spécialement conçus pour être utilisés dans les populations 

souffrant de maladie mentale, utilisés dans des échantillons ethniquement diversifiés ou livrés dans 

différents formats, ont tous démontré une réduction des symptômes du trauma après traitement.  

Bien que limités dans le nombre d'études faisant état d'interventions autres que la TCC, les 

résultats de l'EMDR, de l'EP et de la divulgation émotionnelle montrent une efficacité comparable 

dans la réduction des symptômes traumatiques. La psychoéducation, la relaxation, l'exposition 

(154) et l'élaboration écrite des traumatismes (134) sont associées à des changements significatifs 

de la symptomatologie traumatique dans ces études.  

Par ailleurs, cette revue a constaté des améliorations des symptômes dépressifs et anxieux 

avec des interventions par l’EMDR et l’exposition prolongée. Pour la TCC, les résultats sont 

moins clairs. Les interventions ont également eu des effets contradictoires sur les symptômes 

psychotiques. L'EMDR a eu un effet positif sur l'estime de soi, mais pas la TCC. La divulgation 

émotionnelle écrite n'était associée à aucune amélioration secondaire dans d'autres domaines (185). 

 

F. Analyse critique, limites et ouvertures  
 

La majorité des individus peut être un jour confrontée à un événement potentiellement 

traumatisant et pour une partie d’entre eux, se développera un trouble de stress post-traumatique. 

En population générale, la prévalence du trouble se situe entre 4 et 11%. Ce diagnostic s’associe 

alors à une perturbation du fonctionnement global de l’individu avec un plus grand risque de 

consommations de substances, une forte suicidalité, et une utilisation des systèmes de soins et de 

santé, ce qui représente un coût non négligeable pour la société. Être exposé à un traumatisme 

multiplie par 2.8 le risque de développer par la suite une psychose (34). Dans une population de 
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patients présentant une schizophrénie, et par définition plus vulnérable, les événements 

traumatogènes peuvent être plus nombreux, avec un taux accru d’exposition, majorant la 

prévalence du trouble chez ces individus par rapport à une population saine. Ainsi, une 

comorbidité de ces deux pathologies associées provoque une augmentation de la symptomatologie 

dépressive, suicidaire, mais aussi psychotique avec une symptomatologie négative plus marquée. 

Concernant les éléments délirants et hallucinatoires, les études ont montré des résultats 

contradictoires mais il semblerait tout de même que le vécu hallucinatoire soit d’autant plus 

angoissant pour ces patients et potentiellement lié au traumatisme. Plusieurs études ont montré que 

ne pas prendre en charge le TSPT associé, engendrerait une difficulté voire limiterait les chances 

d’obtention d’une stabilisation de la schizophrénie. Des recommandations internationales 

préconisent de rechercher un potentiel trouble de stress post-traumatique pour tout patient 

souffrant de schizophrénie mais en pratique courante, force est de constater que cela n’est pas 

réalisé. Plusieurs explications déjà évoquées peuvent être avancées notamment la crainte 

d’entraîner une exacerbation des symptômes psychotiques chez ces patients à l’abord 

d’événements traumatiques. De plus, l’absence de recommandations claires et validées pour la 

prise en charge clinique de ces comorbidités peut également l’expliquer. Ainsi, l’intérêt de ce 

travail de thèse avec une revue de la littérature traitant cette question, est de pouvoir dégager des 

lignes directrices dans la prise en charge d’une telle population. Cette revue suggère l’utilisation de 

thérapies axées sur le traumatisme, avec notamment comme interventions possibles l’EMDR, 

l’exposition prolongée et la TCC axée sur le trauma (TF-CBT). Une des inquiétudes pour les 

cliniciens réside essentiellement, comme nous l’avons constaté, en l’exacerbation des symptômes 

psychotiques. Or, d’après notre étude, un seul article a montré des exacerbations de ces symptômes 

pour 38% des patients pendant une intervention avec TCC. Cependant, malgré l’exacerbation, les 

deux tiers de ces patients après la thérapie présentaient une amélioration de la symptomatologie 

traumatique, au même titre que les autres participants. Il est possible que les symptômes 

psychotiques puissent parfois suivre la même évolution que les symptômes traumatiques, c’est-à-
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dire une aggravation au cours du traitement avec amélioration en post-traitement. Plusieurs 

explications à cette exacerbation sont avancées dans l’étude : il s’agit d’une étude chez des patients 

présentant un premier épisode psychotique, cela pourrait différer d’une population présentant une 

schizophrénie, en effet, l’apparition de la maladie survient dans une population jeune, avec des 

plus grandes fluctuations d’humeur, des situations familiales complexes, des traitements par anti-

psychotiques à doses plus faibles. D’autre part, la mesure des symptômes psychotiques était 

rétrospective contrairement à d’autres études n’étudiant cet aspect-là qu’à certains moments précis 

au cours du traitement (Van Den Berg 2016) ou n’étudiant pas du tout les symptômes 

psychotiques (Frueh 2009). De plus, cette étude est de faible qualité méthodologique ce qui amène 

à nuancer ses résultats.  

La plupart des études de cette revue ont montré une amélioration des symptômes 

traumatiques après interventions. Pour l’EMDR et l’exposition prolongée, l’intégralité des articles 

ont observé une amélioration, quant à la TCC, un peu plus de deux tiers d’entre eux apportent des 

conclusions similaires. En revanche, nous avons pu nous apercevoir que dans certaines études, 

l’effet sur les symptômes traumatiques est retardé avec des améliorations plus conséquentes sur 

cette symptomatologie survenant après l’intervention. De plus, dans certains cas les interventions 

psychologiques proposées n’ont pas apporté de bénéfice supérieur au traitement habituel dans la 

réduction des critères diagnostiques du TSPT mais l’ont été dans l’amélioration de la 

symptomatologie. Les résultats se sont globalement tous maintenus à plus long terme sur le suivi à 

3, 6 ou même 12 mois. Plusieurs études ont montré que la TCC était plus efficace pour réduire les 

symptômes traumatiques chez les patients présentant initialement des TSPT plus graves, suggérant 

ainsi que ceux pour lesquels la symptomatologie traumatique est plus grave, bénéficieront plus de 

l’intervention. Il est intéressant de noter que cela contraste avec la littérature sur le TSPT dans la 

population générale qui expose que des symptômes traumatiques élevés avant le traitement 

prédisent des symptômes toujours élevés après le traitement (186).  



107 

 

Certains facteurs contribuent au bénéfice de ces approches ; les participants qui ont mené à 

terme l’intervention ont eu des meilleurs résultats que les autres. De surcroît, les tâches à domicile 

en dehors des séances étaient également impliqués dans l'efficacité de l'intervention, car un 

meilleur achèvement des devoirs contribuait à améliorer les résultats des symptômes du TSPT et 

d'autres domaines secondaires, y compris la dépression et l'anxiété (156). C'est une constatation 

cohérente dans la littérature sur la psychothérapie qui voit l'achèvement ou l'engagement dans les 

tâches à domicile ayant une taille d'effet faible à modérée dans la prédiction du résultat du 

traitement dans les essais utilisant la TCC (187) (185). L’alliance thérapeutique serait également 

d’après une étude un prédicteur des résultats de la thérapie. En effet, une bonne alliance 

engendrerait des meilleurs résultats globaux pour les symptômes psychotiques et probablement 

également pour la réhospitalisation, l'utilisation des médicaments et l'estime de soi (188). Un 

article a justement étudié le processus de l’alliance thérapeutique et du traitement émotionnel des 

souvenirs de traumatisme pour les individus souffrant de TSPT et de schizophrénie, il s’agit d’un 

essai contrôlé randomisé ouvert, qui a étudié la restructuration cognitivo-comportementale au sein 

d’un protocole de FT-CBT comparée au traitement habituel mesurant l'alliance de travail, le 

traitement émotionnel et l'éveil affectif aux phases précoce et tardive de la thérapie. Une alliance 

de travail a été établie et maintenue tout au long de la thérapie; cependant, l'accord sur les objectifs 

a diminué à la fin de la phase. Les participants semblaient être capables de s'engager dans le 

traitement émotionnel, mais pas au niveau requis pour une restructuration cognitive réussie. Il est 

important de souligner que la psychose ne semble pas faire obstacle à l’alliance thérapeutique lors 

d’un travail autour du traumatisme. Néanmoins, du fait de nombreux biais, les conclusions de cette 

étude restent prudentes et devront être confirmées par d’autres études (171). Un autre article a 

observé que les patients ayant des antécédents de traumatismes sexuels produisaient une note 

globale d'alliance thérapeutique plus faible que les patients n’ayant pas ces antécédents. Les 

évaluations par les thérapeutes de l'alliance thérapeutique entre les deux groupes n'étaient pas 

significativement différentes. Les résultats suggèrent que les antécédents de traumatisme 
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pourraient être considérés comme un obstacle à l'alliance thérapeutique. Cela pourrait s’expliquer 

par le fait que l’antécédent d’agression sexuelle rend particulièrement vulnérable l’individu du fait 

de la violation de son intimité ; cela modifierait ainsi ses croyances quant aux autres, leur fiabilité 

et la confiance qui peut leur être accordée, ceci compliquant l’établissement d’un lien avec le 

thérapeute (189).  

Pour évaluer et améliorer la pratique clinique, le seul recours à des mesures quantitatives 

pourrait ne pas suffire car elles manquent de sensibilité pour cette population spécifique. De plus, 

l'approche des méthodes mixtes enrichit davantage les données quantitatives avec des entretiens 

qualitatifs abordant les points de vue des patients sur l'efficacité, les obstacles et les facteurs 

facilitants. Un article a ainsi cherché à créer un protocole d’étude par une nouvelle conception 

qu’est l'intégration axée sur l'interprétation de la façon dont les résultats qualitatifs concernant 

l'expérience des patients avec une thérapie narrative d’exposition améliore la compréhension des 

résultats cliniques quantitatifs (190). Néanmoins, pour le moment, aucun résultat n’est paru suite à 

cet article.  

Une étude examinant la relation entre les symptômes du TSPT résultant de la psychose au 

premier épisode a souligné que la divulgation et donc la discussion de l'expérience serait bénéfique 

et favoriserait le rétablissement. Cela fournit une justification clinique que les professionnels de 

santé peuvent communiquer aux individus lorsqu'ils abordent le sujet de l'évaluation et du 

traitement des traumatismes. Cette constatation est importante dans la mesure où elle fournit des 

preuves pour contrer la croyance que les cliniciens soutiennent souvent qu’interroger les patients 

au sujet des expériences traumatisantes aggraverait la situation (191). Ces types de croyances ont 

été identifiés comme un obstacle commun et notable au développement et à l'évaluation des 

interventions psychologiques ciblant les symptômes traumatiques dans une population présentant 

des troubles mentaux. Une autre étude pilote a tenté d’aborder la thérapie axée sur le traumatisme 

en utilisant une méthode qualitative d’entretien phénoménologique par IPA (Iinterpretative 

Phenomenological Analysis) avec des patients présentant un premier épisode psychotique. Les 



109 

 

résultats montrent que de ne pas pousser les patients à parler de leur traumatisme leur permet en 

réalité d’en parler plus facilement par la suite. Ainsi, une des clés est de les laisser maître de la 

thérapie en les laissant choisir quand et comment ils raconteront leur expérience traumatique 

(192).  

Malgré l’apparition possible durant l’exposition au traitement d’une détresse, d’une anxiété 

ou d’une exacerbation initiale des symptômes traumatiques, l’ensemble des interventions se sont 

révélées sans danger dans cette population spécifique de patients souffrant de schizophrénie. 

Plusieurs limites sont présentes dans notre revue de la littérature. La mixité de la 

population qui rend les conclusions complexes pour la population spécifiquement psychotique du 

fait du manque de stratification par pathologie dans les études, dans lesquels d’autres troubles 

psychiatriques ont été inclus. Le nombre élevé d’études non contrôlées incluses peut également 

limiter les conclusions surestimant parfois le réel bénéfice d’une intervention, de par leur plus 

faible qualité méthodologique en comparaison avec des études contrôlées randomisées.  

De plus, le taux d’abandon comme nous l’avons déjà évoqué s’étalait de 1% à 41% dans 

notre revue (en excluant les études de cas). Le taux moyen d’abandon dans les études traitant du 

TSPT est de 18% d’après la méta-analyse d’Imel (193). Différentes causes sont avancées pour 

expliquer le risque de majoration d’abandon dans l’étude d’Imel : le nombre de séances (plus il est 

élevé, plus le taux risque d’augmenter), le traitement en groupe, les études ayant un échantillon 

plus petit. Les études comparant les traitements actifs n’ont pas montré de différence dans le taux 

d’attrition (c’est-à-dire que l’exposition prolongée n’est pas vecteur d’abandon comme ce qui était 

craint initialement), en revanche, lorsque les traitements axés sur le traumatisme sont utilisés en 

comparaison à la thérapie centrée sur le présent, le taux d’abandon augmentait de 14%. Ainsi, 

notre revue montre une hétérogénéité dans les études pour les taux d’attrition avec une fourchette 

similaire aux autres études sur le sujet. Le fait qu’aucun des abandons ne soit lié à une 

exacerbation due à l’intervention est encourageant, bien que pour certains des participants, leur 

abandon était justifié par le fait que l’intervention était jugée « trop difficile ». Alors, malgré 
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l’observation clinique ne montrant pas de décompensation, la subjectivité de chacun reste à 

prendre en compte. 

Enfin, très peu d’études de notre revue n’ont ciblé le TSPT post-psychotique dans la 

recherche de prise en charge, qui est une grande lacune en clinique courante. L’article de Bernard 

(181) sur ce sujet a permis de montrer que l’utilisation de la divulgation émotionnelle écrite 

diminue l’impact traumatique de l’événement psychotique. Du fait du faible échantillon, les 

résultats sont à confirmer par d’autres essais contrôlés randomisés. 

Une problématique intéressante également à prendre en compte dans cette question est le 

peu de formations que reçoivent les cliniciens en santé mentale du point de vue du traumatisme et 

des pathologies mentales associées. Une étude a montré que sur 245 personnes, 30% n’avaient 

reçu que 6h de formation à ce sujet, 49% des personnes travaillant en santé mentale dans le secteur 

public estimaient que la proportion des patients ayant des difficultés liées à un traumatisme était 

inférieure à 20% et que des niveaux de formation plus élevés en matière de TSPT étaient associés 

à la perception d'un plus grand nombre de difficultés liées à un traumatisme chez les patients 

atteints de maladie mentale (194). De plus, plusieurs articles ont étudié la fiabilité des cliniciens 

pour intégrer des programmes de TCC pour ces patients présentant un TSPT associé à la psychose. 

La fiabilité était excellente d’après l’étude de Long (195) et de bonne à excellente pour l’étude de 

Lu (175). Le travail de Long a été exclu de la revue car n’a évalué que cet aspect-là. 

Nous pouvons donc suggérer l’utilisation de ces pratiques en clinique mais néanmoins,  

notre revue n’est pas sans limites. La principale limite est le peu d’intérêt porté aux symptômes 

psychotiques qui n’ont finalement été que peu étudiés et ciblés pendant ou après l’intervention 

montrant des résultats mitigés. Des recherches supplémentaires paraissent indispensables afin de 

s’appuyer sur ces premiers résultats encourageants dans cette population, l’utilisation 

d’interventions intégrant des composantes axées sur la psychose pourrait être intéressante. Ce sujet 

continue d’intéresser les scientifiques puisqu’une étude est en cours actuellement, dirigée par 

Valiente Gomez que nous avons choisi d’inclure dans notre revue malgré les résultats en attente, il 
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s’agit d’une étude contrôlée randomisée étudiant l’EMDR dans une population de patients 

présentant un premier épisode psychotique associé à un TSPT (155). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



112 

 

Conclusions  
 

Le psychotraumatisme, hérité des concepts de névroses traumatiques, peut faire suite à tout 

évènement traumatique, exposant un individu de manière inopinée au réel de la mort délimitant un 

avant et un après à partir de cet épisode. Dans certains cas, un trouble de stress post-traumatique 

(TSPT) se développera par la suite, la prévalence en population générale oscille entre 4 et 11% 

(1,2). En outre, dans une population fragile de patients atteints de schizophrénie (1% de la 

population), il est estimé dans plusieurs études que 70 à 98% de cette population est exposée un 

jour à un événement traumatogène. La prévalence du TSPT chez ces patients est supérieure à celle 

de la population quel qu’en soit l’étude, mais le chiffre varie entre 10 et 30%. De plus, Varese a 

montré que l’exposition à des violences dans l’enfance multiplie par 2.8 le risque de développer 

par la suite une psychose (34), aussi, Bendall (100) a mis en évidence que les personnes ayant vécu 

un trauma infantile avait 27 fois plus de risque de présenter un trouble de stress post-traumatique 

après un premier épisode psychotique. Ce risque est multiplié par 20 lorsqu’un individu présente 

déjà un TSPT lié à un traumatisme infantile. L’intrication entre schizophrénie et TSPT est 

complexe, plusieurs types d’interaction ont pu être avancés, la schizophrénie pourrait engendrer le 

TSPT,  un traumatisme pourrait être à l’origine d’une schizophrénie et enfin un TSPT ou encore 

une schizophrénie pourraient s’intégrer au sein d’un même cortège en réponse à un événement 

traumatique (32). Afin de prendre en charge globalement les patients que nous traitons, les 

recommandations de la National Insitute for Health and Care Excellence (NICE) préconisent dans 

la prise en charge des patients souffrant de schizophrénie de systématiquement rechercher après un 

premier épisode, une symptomatologie post-traumatique du fait du trauma associé au 

développement d’une psychose ou des conséquences de la psychose (93). Pourtant, en pratique 

courante, cela est peu réalisé, une étude a montré que si 33% de ces patients présentaient un TSPT 

associé, seulement 4% d’entre eux avaient été diagnostiqués par les cliniciens (78). De multiples 

explications ont été avancées notamment celle de la crainte d’exacerber les symptômes 



113 

 

psychotiques en évoquant des événements traumatiques ou encore le fait que la priorité ne soit tout 

simplement pas celle de rechercher un TSPT lors d’une décompensation psychotique. Néanmoins, 

sans une vision globale du patient, si le TSPT associé à la schizophrénie n’est pas diagnostiqué et 

par conséquent non traité, les chances de stabilisation des patients sont moindres. L’impact 

clinique de ces deux entités diagnostiques intriquées est la majoration de tous les symptômes 

traumatiques avec un risque suicidaire plus élevé, une symptomatologie dépressive associée ainsi 

qu’une augmentation de l’usage de substances. Concernant les symptômes psychotiques, les 

résultats sont contradictoires selon les études mais une élévation de la symptomatologie négative a 

été retrouvée, pour les symptômes positifs, cela est moins consensuel. En revanche, il a été révélé 

que les thématiques des délires ou le contenu des hallucinations acoustico-verbales pouvaient être 

imprégnés des souvenirs traumatiques. Toute la complexité de cette intrication se retrouve 

également dans les symptômes, en effet, certaines manifestations peuvent se confondre si nous les 

interrogeons sans vigilance : le syndrome de reviviscence peut être pris à tort pour un syndrome 

positif de la schizophrénie pour exemple. De plus, des formes cliniques diverses en matière de 

TSPT ont été développées ; notamment le TSPT associé à des symptômes psychotiques ou encore 

le TSPT post-psychotique. Cette dernière entité paraît essentielle à déceler mais surtout à prévenir, 

cela peut imposer une certaine remise en questions de la pratique quotidienne, car contraindre le 

patient à prendre un traitement, prescrire des traitements injectables ou une mise en chambre de 

soins intensifs doit nécessairement toujours être évité au maximum, étant la majeure source a 

posteriori des TSPT post-psychotique. De surcroît, la symptomatologie psychotique peut aussi 

constituer une source de traumatisme et ainsi, il s’agit de distinguer les symptômes résiduels de la 

pathologie schizophrénique d’éléments de stress post traumatiques (les HAV notamment sont très 

traumatogènes, les patients peuvent présenter après un épisode de décompensation psychotique, 

des souvenirs intrusifs de ces HAV par reviviscences ou flashbacks).  

Ainsi, dans notre travail de thèse, nous avons mis en évidence l’intérêt capital d’une prise 

en charge du TSPT chez des patients présentant cette pathologie associée à une schizophrénie. 
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Nous avons permis, grâce à notre revue de la littérature de constater un bénéfice indéniable des 

thérapies axées sur le traumatisme dans cette population. Il apparaît néanmoins difficile de 

conclure qu’une prise en charge se distingue d’une autre dans les différentes formes 

d’interventions qui ont été utilisées, mais l’EMDR, l’EP et la TCC ont clairement été les plus 

étudiés et ont donné de bons résultats. Nous ne disposons pas de méta-analyse qui nous permette 

d’affirmer qu’une de ces trois méthodes est plus efficace qu’une autre, néanmoins en nous servant 

des précédentes méta-analyses dans les revues de la littérature sur le sujet, aucune différence 

significative n’a été trouvée entre ces interventions du point de vue de l’amélioration des 

symptômes du TSPT, en revanche, une étude a montré une supériorité de l’EP comparée à 

l’EMDR sur la réduction du diagnostic de TSPT. Notre étude a également permis de constater 

qu’aucune exacerbation de la symptomatologie psychotique n’a été mise en évidence en lien avec 

les différentes approches thérapeutiques étudiées, ce qui peut d’ores et déjà rassurer la crainte des 

cliniciens, en revanche, nous pouvons déplorer le manque d’intérêt pour les études concernant cet 

axe, en effet, finalement peu d’études ont été systématiques dans la recherche permanente des 

symptômes psychotiques. Ainsi, d’autres essais contrôlés randomisés devront enrichir les données 

actuellement disponibles pour permettre de définir une prise en charge standardisée du TSPT chez 

les patients souffrant de schizophrénie. 
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Annexes 

 

Annexe 1 : C.T.Q. : Chilhood Trauma Questionnaire 

 

Instructions :  

Ce questionnaire porte sur certaines expériences que vous auriez pu vivre au cours de votre 

enfance ou de votre adolescence. Pour chaque affirmation, cochez la case qui convient le mieux. 

Bien que certaines questions concernent des sujets intimes et personnels, il est important de 

répondre complètement et aussi honnêtement que possible. 

 

Au cours de mon enfance et/ou de mon adolescence : 

  Jamais Rarement Quelquefois Souvent Très souvent 

1. Il m’est arrivé de ne pas avoir 

assez à manger. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

2. Je savais qu’il y avait quelqu’un 

pour prendre soin de moi et me 

protéger. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

3. Des membres de ma famille me 

disaient que j’étais « stupide » ou 

« paresseux » ou « laid ». 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

4. Mes parents étaient trop saouls 

ou « pétés » pour s’occuper de la 

famille. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

5. Il y avait quelqu'un dans ma 

famille qui m’aidait à sentir que 

j’étais important ou particulier. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 
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6. Je devais porter des vêtements 

sales. 

q q q q q 

7. Je me sentais aimé(e). q q q q q 

8. Je pensais que mes parents 

n’avaient pas souhaité ma 

naissance. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

9. J’ai été frappé(e) si fort par un 

membre de ma famille que j’ai dû 

consulter un docteur ou aller à 

l’hôpital. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 
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  Jamais Rarement Quelquefois Souvent Très souvent 

10. Je n’aurais rien voulu changer 

à ma famille. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

11. Un membre de ma famille m’a 

frappé(e) si fort que j’ai eu des 

bleus ou des marques. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

12. J’étais puni(e) au moyen d’une 

ceinture, d’un bâton, d’une corde 

ou de quelque autre objet dur. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

13. Les membres de ma famille 

étaient attentifs les uns aux autres. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

14. Les membres de ma famille 

me disaient des choses blessantes 

ou insultantes. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

15. Je pense que j’ai été 

physiquement maltraité(e). 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

16. J’ai eu une enfance parfaite.  

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

17. J’ai été frappé(e) ou battu(e) si 

fort que quelqu’un l’a remarqué 

(par ex. un professeur, un voisin 

ou un docteur). 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

18. J’avais le sentiment que 

quelqu’un dans ma famille me 

détestait. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 
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19. Les membres de ma famille se 

sentaient proches les uns des 

autres. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

20. Quelqu’un a essayé de me 

faire des attouchements sexuels ou 

de m’en faire faire. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 
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  Jamais Rarement Quelquefois Souvent Très souvent 

21. Quelqu’un a menacé de me 

blesser ou de raconter des 

mensonges à mon sujet si je ne 

faisais pas quelque chose de 

nature sexuelle avec lui. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

22. J’avais la meilleure famille du 

monde. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

23. Quelqu’un a essayé de me 

faire faire des actes sexuels ou de 

me faire regarder de tels actes ; 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

24. J’ai été victime d’abus 

sexuels. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

25. Je pense que j’ai été maltraité 

affectivement.  

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

26. Il y avait quelqu’un pour 

m’emmener chez le docteur si j’en 

avais besoin. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

27. Je pense qu’on a abusé de moi 

sexuellement. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 28. Ma famille était une source de 

force et de soutien. 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 



Annexe 2 : IES-R 

IES-R : Impact of Event Scale (Weiss & Mamar, 1997) 

Traduction Brunet et al. 2003 

Indiquez à quel point vous avez été affecté(e) ou bouleversé(e)  

par le souvenir de cet événement  

durant les 7 jours qui ont précédé le début de l’étude 

 Pas du 
tout 

Un peu Moyen 
nement 

Passablem
ent 

Extrêmem
ent 

1. Tout rappel de l’événement ravivait mes 
sentiments en rapport avec celui-ci. 
 

0 1 2 3 4 

2. Je me réveillais la nuit. 
 

0 1 2 3 4 

3. Différentes choses me faisaient y penser. 
 

0 1 2 3 4 

4. Je me sentais irritable et en colère. 
 

0 1 2 3 4 

5. Quand j’y repensais ou qu’on me le rappelait, 
j’évitais de me laisser bouleverser. 
 

0 1 2 3 4 

6. Sans le vouloir j’y repensais. 
 

0 1 2 3 4 

7. J’avais l’impression que rien n’était vraiment 
arrivé ou que cela n’était pas réel. 
 

0 1 2 3 4 

8. Je me suis tenu(e) loin de ce qui me faisait y 
penser. 
 

0 1 2 3 4 

9. Des images de l’événement surgissaient dans 
ma tête. 
 

0 1 2 3 4 

10. J’étais nerveux (se) et je sursautais 
facilement. 
 

0 1 2 3 4 

11. J’essayais de ne pas y penser. 
 

0 1 2 3 4 

12. J’étais conscient(e) d’avoir encore beaucoup 
d’émotions à propos de l’événement, mais je n’y 
ai pas fait face. 
 

0 1 2 3 4 
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 Pas du 

tout 
Un peu Moyenne

ment 
Passablem
ent 

Extrêmem
ent 

13. Mes sentiments à propos de l’événement 
étaient comme figés. 
 

0 1 2 3 4 

14. Je me sentais et je réagissais comme si 
j’étais encore dans l’événement. 
 

0 1 2 3 4 

15. J’avais du mal à m’endormir. 
 

0 1 2 3 4 

16. J’ai ressenti des vagues de sentiments 
intenses à propos de l’événement. 
 

0 1 2 3 4 

17. J’ai essayé de l’effacer de ma mémoire. 
 

0 1 2 3 4 

18. J’avais du mal à me concentrer. 
 

0 1 2 3 4 

19. Ce qui me rappelait l’événement me causait 
des réactions physiques telles que des sueurs, 
des difficultés à respirer, des nausées ou des 
palpitations. 
 

0 1 2 3 4 

20. J’ai rêvé à l’événement. 
 

0 1 2 3 4 

21. J’étais aux aguets et sur mes gardes. 
 

0 1 2 3 4 

22. J’ai essayé de ne pas en parler. 
 

0 1 2 3 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

Propriétés pour un cutoff à 24/25 (IES-R-J) : sensibilité : 0.75 et spécificité : 0.71 

(Asukai et al. 2002) 
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Annexe 3 : CAPS  

ÉCHELLE DE L’ESPT ADMINISTRÉE PAR LE CLINICIEN (CAPS) 

FORMULES 1 ET 2 

Instructions générales 

La CAPS est en soi une entrevue clinique structurée destinée à évaluer les dix-sept symptômes 
d’un état de stress post-traumatique (ESPT) décrit dans le DSM-III-R, ainsi que huit caractéristiques 
associées. Elle doit être utilisée par des spécialistes de la santé mentale habitués à effectuer des 
entrevues diagnostiques et possédant une connaissance élémentaire de la psychopathologie et du 
DSM-III-R. Ce guide devrait être étudié et consulté par toute personne qui désire employer les 
formules 1 et 2 de la CAPS. 

En règle générale, les scores devraient se baser sur le compte rendu fait par le patient. 
Cependant, le score final devrait être fixé à partir d’une appréciation globale du compte rendu du 
patient, de la confiance de l’intervieweur en ce compte rendu et du comportement du patient pendant 
l’entrevue. La période de référence d’évaluation de chaque point correspond au mois précédent ou à 
une période d’un mois suivant le trauma, dans le cas de la formule 1 (version Diagnostic actuel et à 
vie) ou à la semaine précédente dans le cas de la formule 2 (version Condition symptomatique sur une 
semaine). 
 

Description de la CAPS 

La CAPS permet d’évaluer : a) la fréquence et l’intensité de chaque symptôme, b) l’incidence 
des symptômes sur le fonctionnement social et professionnel du patient, c) la sévérité globale de 
l’ensemble des symptômes, d) l’amélioration globale du patient depuis le début et e) la validité des 
scores obtenus. 

 
La formule 1 de la CAPS permet à l’intervieweur clinicien d’établir des diagnostics actuels et 

à vie de l’ESPT du DSM-III-R, tandis que la formule 2 lui permet d’évaluer la condition 
symptomatique actuelle de l’ESPT. 

 
Les CAPS-1 et CAPS-2 peuvent être utilisées autant pour les patients hospitalisés que pour les 

patients en consultation externe. Sous réserve d’indication à cet effet, elles renferment toutes les deux 
les éléments suivants : 

 
Relevé d’évaluation des événements traumatisants : Critère A (ajout : cf. Liste de vérification 

des événements de la vie, etc.) 
Symptômes de l’ESPT : 

   Critère B : éléments 1 à 4 
   Critère C : éléments 5 à 11 

Critère D : éléments 12 à 17 
Instructions sur les diagnostics à vie (CAPS-1 seulement) 
Scores globaux de la CAPS : éléments 18 à 22 
Caractéristiques associées ou hypothétiques (facultatif) : éléments 23 à 30 
 

Étant donné que les raisons qui motivent l’utilisation des CAPS peuvent varier, les deux versions 
peuvent être personnalisées en éliminant moins d’éléments pertinents. 
Toutefois, cette personnalisation devrait se limiter à des modifications qui ne compromettent pas les 
caractéristiques psychométriques de l’échelle, comme, par exemple, l’ajout ou la suppression de points 
d’ancrage de l’échelle. 
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Administration 
 
Avant de commencer l’entrevue, on devrait remettre au patient la consigne générale suivante : 
 
«J’aimerais connaître les problèmes que vous pourriez vivre présentement. Pour y arriver, je 
vais vous poser des questions à propos de 25 symptômes différents. J’aimerais savoir si vous 
avez déjà fait l’expérience de chacun de ces symptômes et, le cas échéant, à quelle fréquence 
approximative ils se sont présentés au cours de la semaine dernière (formule 2) ou du mois 
dernier (formule 1). J’aimerais donc connaître l’intensité de chaque symptôme vécu. 
Je vais également vous demander de quelle façon ces symptômes ont affecté votre vie sociale et 
votre travail. Veuillez essayer de répondre le plus brièvement et le plus précisément possible. 
Lorsque je ne serai pas sûr de bien comprendre un problème que vous vivez, je vais vous poser 
d’autres questions jusqu’à ce que je sois sûr. 
Avez-vous des questions ?» 
 
Les éléments devraient être évalués en fonction principalement de la réponse verbale du patient aux 
questions-guides ou à des variantes comparables. Si, après avoir posé des questions-guides, la réponse 
du patient ne permet pas d’inscrire un score, la même question peut être reformulée en termes plus 
familiers pour le patient. Par exemple, la question «Avez-vous tenté d’éviter des activités ou des 
situations qui vous rappellent le ou les événements ?» peut être reformulée de la façon suivante : 
«Avez-vous évité de faire des choses ou d’aller dans des endroits qui vous rappelaient des 
expériences que vous avez vécues au Vietnam (ou pendant l’attaque, le tremblement de terre, 
etc.) ?» L’intervieweur peut alors poser d’autres questions pour l’aider à choisir le descripteur le plus 
précis pour chaque continuum d’évaluation, par exemple : «Est-ce que vous voulez dire que vous 
avez eu ces symptômes chaque jour ou plusieurs fois par semaine ?» Les autres questions peuvent 
porter sur la réciproque du symptôme en cause, par exemple, un problème de sommeil peut être évalué 
en demandant au patient combien d’heures il a dormi chaque nuit ou si chaque nuit a été reposante au 
cours de la période en cause. L’observation clinique peut également fournir de l’information précieuse, 
notamment en ce qui a trait à l’évaluation de l’engourdissement affectif, de l’inadaptation sociale, de 
la concentration, etc., et à la détermination de la fiabilité du compte rendu du patient. 
 
La période de référence de la CAPS varie selon la version que vous utilisez. La période prévue 
pour la CAPS-1 correspond à la période d’un mois qui précède l’entrevue (diagnostic actuel) ou la 
période d’un mois la plus symptomatique qui suit le ou les événements traumatisants (diagnostic à 
vie). La période relative à la CAPS-2 correspond à la période d’une semaine qui précède 
immédiatement l’entrevue (condition symptomatique). De légères modifications ont été apportées aux 
deux versions afin de tenir compte du différentiel, comme on peut le constater dans la détermination 
de la période de référence qui précède ou suit les questions-guides : cette période suit les questions 
dans le cas de la CAPS-1, alors qu’elle les précède dans le cas de la CAPS-2. 
Cette mesure a été prise lorsque des essais sur le terrain ont démontré que la formulation actuelle était 
moins ambiguë pour le patient dans chacune des versions. Il faudrait, cependant, faire preuve de 
jugement clinique dans l’établissement de l’ordre exact ou de la phraséologie des questions-guides. 
L’intervieweur de la CAPS-1 peut, par exemple, noter très tôt dans l’entrevue que le patient a de la 
difficulté à confirmer la présence d’un symptôme sans qu’on lui ait spécifié préalablement une période 
déterminée. Il peut, d’autre part, constater que la période déterminée au début des questions-guides 
empêche le patient de bien saisir les questions et d’y répondre. Des mesures correctives adaptées à la 
situation sont permises dans chaque cas. 
 
Les scores devraient être fixés uniquement à partir de l’information obtenue au cours de l’entrevue. 
L’établissement des scores repose principalement sur les réponses du patient aux questions initiales et 
de suivi. L’intervieweur doit également faire preuve de jugement clinique dans l’évaluation des 
symptômes. S’il est convaincu, par exemple, de l’existence d’un symptôme particulier, il ne devrait 
pas permettre au patient de nier l’existence de ce symptôme sans le confronter à ce sujet. Les questions 
de suivi devraient servir à fixer le score le plus valable. Si le patient fournit des renseignements non 
sollicités au cours de l’entrevue, ce complément d’information peut également servir à établir le score. 
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Un espace est prévu pour consigner la description des signes et des symptômes du patient. 
Chaque élément de la CAPS dispose, à la rubrique «Fréquence», d’un espace situé sous les questions-
guides et les choix de réponse pour ajouter à l’évaluation une description des parties essentielles des 
réponses fournies par le patient. La rubrique «Description/Exemples» permet à l’intervieweur de noter 
les aspects de la réponse du patient qui ont influé sur l’évaluation de la fréquence et de l’intensité. 
Lorsque, par exemple, l’intervieweur pose une question sur la réactivité physiologique à des 
événements qui symbolisent des aspects du trauma (élément no 17), il peut écrire : «devient crispé 
lorsqu’il est dans l’obscurité, dans des endroits boisés… son cœur bat plus rapidement, il devient 
tendu et surexcité» et «très bouleversé, ne peut que quitter ou attendre de se calmer». Cet espace peut 
également servir à consigner des exemples fournis par le patient, comme une description de ce qu’il 
considère être une expérience de flashback (élément no 3); cette information peut servir à déterminer 
si le symptôme du patient possède les caractéristiques de qualité et d’intensité de cette expérience 
dissociative extrême. L’élément relatif à la perturbation du sommeil (élément no 12) se distingue, 
toutefois, du format libre prévu pour la consignation d’information recueillie pendant l’entrevue. Dans 
ce cas, en raison de la nature particulière du problème, on pose des questions précises pour bien juger 
de l’intensité du symptôme. 
 
Les réponses jugées imprécises ou non valables devraient être consignées. S’il est évident que le 
compte rendu du patient est déformé, extrêmement imprécis ou autrement non valable, la nullité 
soupçonnée de tous les éléments en cause devrait être notée en encerclant la mention «VD» (Validité 
douteuse) à la droite des questions-guides; une évaluation globale de la validité (élément no 22) 
devrait être faite après l’évaluation des symptômes fondamentaux de l’ESPT (voir «Codification des 
scores de la CAPS» ci-dessous). 
 
Évaluation de la fréquence des symptômes 
 
L’évaluation de la fréquence doit être faite selon un continuum en cinq points, soit de la fréquence la 
plus faible (jamais) à la fréquence la plus élevée (tous les jours ou presque). L’intervieweur devrait 
fixer le score le plus précis possible par rapport à ce continuum en  posant d’abord des questions-
guides et, au besoin, des variantes comparables (c.-à-d., des questions formulées en termes plus 
familiers) propres à chaque élément. 
 

Fréquence 
 
Questions-guides       
 
Avez-vous déjà tenté d’éviter certaines activités ou situations qui vous                                 
rappelaient le ou les événements ? Combien de fois au cours du mois dernier ? 
 
Continuum de choix de scores  
 
0 Jamais 
1 Une ou deux fois 
2 Une ou deux fois par semaine 
3 Plusieurs fois par semaine 
4 Tous les jours ou presque 
 
Si les questions-guides et les questions de suivi ne permettent pas d’obtenir la précision recherchée, la 
prochaine étape consiste à offrir au patient des choix de réponse en désignant les descripteurs des 
points d’ancrage qui semblent refléter le plus fidèlement l’état du patient (comme en témoignent ses 
réponses préalables aux questions-guides). 
D’autre part, il ne sera pas nécessaire de poser toutes les questions-guides si la première permet 
d’établir un score précis. 
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Évaluation de l’intensité des symptômes 
 
L’évaluation de l’intensité, qui révèle à la fois l’intensité des symptômes et le degré de diminution 
du fonctionnement, est également basée sur une échelle en cinq points, soit de l’intensité la plus 
faible (aucunement ou symptôme sans problème) à l’intensité la plus élevée (extrêmement, 
paralysante). L’intervieweur devrait aussi poser d’abord les questions-guides, puis poursuivre avec les 
questions de suivi appropriées. 

Intensité 
 

Questions-guides  
 
Vous êtes-vous efforcé d’éviter des activités ou des situations reliées à l’événement ou aux 
événements ? [Évaluer toutes les tentatives d’évitement comportemental, par ex., un vétéran qui 
évite les activités organisées pour les vétérans, les films de guerre, etc.] 
 
Continuum de choix de scores  
 
0 Aucunement 
1 Légèrement, effort minimum 
2 Modérément, certains efforts, évitement nettement présent 
3 Sérieusement, efforts considérables, évitement marqué 
4 Extrêmement, tentatives radicales d’évitement 
 
Si les questions-guides ne permettent pas de fixer un seul score adéquat, l’intervieweur peut alors 
demander au patient de choisir le score ou la description la plus appropriée parmi deux choix possibles 
ou plus. Si la fréquence d’un symptôme est de «0», le score par défaut de l’intensité doit également 
être «0», et l’intervieweur devrait passer au symptôme suivant.  
 
Scores globaux de la CAPS 
 
Après avoir accordé un score à chacun des dix-sept symptômes fondamentaux de l’ESPT, 
l’intervieweur devrait répondre aux cinq questions portant sur le degré global de diminution du 
fonctionnement du patient, son amélioration depuis une évaluation précédente et la validité estimative 
des réponses du patient au cours de l’entrevue. 
Comme dans le cas des autres scores de la CAPS, les scores fixés par l’intervieweur sont basés sur une 
échelle en cinq points. Les éléments s’établissent comme suit : 
 
18. Incidence sur le fonctionnement social : Utiliser des questions-guides pour déterminer 
l’incidence des symptômes de l’ESPT sur le fonctionnement social. Cotation de 0 (aucune incidence 
négative) à 4 (incidence extrême). Dans le cas des patients hospitalisés, les scores devraient être basés 
sur le rapport traitant de leurs activités sociales et de leurs interactions à l’hôpital. 
 
19. Incidence sur le fonctionnement professionnel : Utiliser des questions-guides pour déterminer 
l’incidence des symptômes de l’ESPT sur le fonctionnement professionnel. Cotation de 0 (aucune 
incidence négative) à 4 (incidence extrême). 
Dans le cas des patients hospitalisés, les scores devraient être basés sur l’importance, selon 
l’intervieweur, qu’a eu l’ensemble des symptômes de l’ESPT sur la situation d’emploi du patient au 
cours de la période en cause. 
 
20. Amélioration globale : Évaluer l’amélioration globale existante depuis la dernière évaluation, 
qu’elle soit attribuable ou non à un traitement donné. 
Cotation de 0 (asymptomatique) à 4 (aucune amélioration). 
 
21. Validité de l’évaluation : En se basant en partie sur le nombre de mentions VD (validité douteuse 
de l’évaluation de l’élément) encerclées sur le formulaire d’entrevue, l’intervieweur devrait évaluer la 
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validité des scores obtenus. Cette évaluation est basée sur une échelle de 0 (excellente) à 4 (réponses 
non valables). 
 
22. Sévérité globale : Opinion de l’intervieweur sur la sévérité globale de la maladie du patient. 
Cotation de 0 (asymptomatique) à 4 (symptômes extrêmes, diminution du fonctionnement 
envahissante). 
 
Scores des caractéristiques associées ou hypothétiques 
 
Huit autres symptômes ont été ajoutés aux formules CAPS-1 et CAPS-2 aux fins d’évaluation. Leur 
ajout a pour objet l’examen des caractéristiques associées à l’ESPT (comme en font état le DSM-III-R 
et la documentation sur la recherche clinique). Leur évaluation devrait s’apparenter à celle des 17 
premiers symptômes (voir la rubrique Administration ci-dessus). Bien que facultatifs, ces symptômes 
peuvent faciliter l’évaluation des changements reliés aux traitements pharmacologiques et 
psychosociaux. 
L’information obtenue sur ces symptômes peut accroître notre compréhension générale de l’ESPT en 
tant qu’entité clinique. 
 
Codification des scores de la CAPS 
 
À la droite de chaque élément de la CAPS, il y a un bloc vertical qui renferme les lettres 
«VD», «F» et «I», soit les abréviations de «Validité douteuse», «Fréquence» et «Intensité». Après 
avoir établi les scores relatifs à un symptôme donné (c.-à-d., encerclé le chiffre à gauche du 
descripteur choisi), l’intervieweur devrait inscrire ces chiffres dans l’espace en blanc au-dessus de «F» 
et de «I». Lorsque l’intervieweur a des réserves sérieuses quant à l’exactitude ou à la véracité de la 
réponse du patient, il doit encercler la mention «VD»; cette information sera utilisée plus tard dans 
l’estimation de la validité globale des réponses du patient au cours de l’entrevue de la CAPS. 
 
****: Le passage suivant ne convient plus pour la récente version du CAPS : 
 
(Il existe, pour chaque symptôme de la version Diagnostic actuel et à vie de la CAPS 
(CAPS-1), un bloc de codification à double colonne à la droite des questions-guides. La colonne de 
gauche, portant la lettre «A» pour Condition symptomatique actuelle (mois dernier), sert à codifier les 
réponses aux questions fondamentales sur la condition diagnostique actuelle. Sous chaque bloc, il y a 
un espace en blanc qui sert à inscrire un crochet ou un «X», ou à noircir, si les critères minimums pour 
chaque symptôme ont été respectés (c.-à-d., un «1» ou plus pour la fréquence et un «2» ou plus pour 
l’intensité). 
Cette façon de procéder accélérera l’établissement du résumé après l’entrevue. 
 
La colonne de droite, portant la lettre «V», pour Condition symptomatique à vie. Cette seconde 
colonne n’est codifiée que lorsque le patient ne respecte pas les critères de diagnostic relatifs à l’ESPT 
actuelle et que l’intervieweur veut évaluer l’ESPT à vie. 
L’intervieweur inscrit des codes dans cette colonne au cours de la seconde série de questions sur les 
symptômes de la CAPS, après avoir soumis le patient au «Questionnaire sur les symptômes à vie».) 
 
Questionnaire sur les symptômes à vie (CAPS-1 seulement) 
 
On peut procéder à l’évaluation de la situation de l’ESPT à vie lorsque des patients ne satisfont pas 
présentement au critère de diagnostic. Une fois l’évaluation des symptômes actuels effectuée, posez 
les questions-guides sur les symptômes à vie en observant les instructions suivantes : 
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Questionnaire sur les symptômes à vie 
 
Y a-t-il eu une période depuis l’événement traumatisant pendant laquelle vous avez été 
beaucoup plus troublé qu’au cours du dernier mois par les symptômes sur lesquels je vous ai 
posé des questions tantôt ? NON OUI 
 
Est-ce que cette ou ces périodes ont duré au moins un mois ? NON OUI 
 
Quand cette ou ces périodes ont-elles commencé et se sont-elles terminées approximativement ? 
____ au ____ 
 ____ au ____ 
 ____ au ____ 
 
(Dans le cas de périodes multiples) : 
 
Pendant quelle période avez-vous été le plus troublé  ou avez-vous eu le plus grand nombre de 
symptômes ? ____ au ____ 
 
Une fois ces questions répondues, l’intervieweur devrait revenir sur chaque élément de la 
CAPS et s’enquérir de la présence de chaque symptôme au cours de la période identifiée.  
 
***Ajout : Cette façon de faire n’est plus maintenue dans la version récente. 
 
(L’intervieweur peut utiliser l’instruction suivante : 
 
 «Au cours du mois que vous avez décrit comme la période la plus difficile, avez-vous souffert de 
(symptôme) ? À quelle fréquence ?» 
 
L’intervieweur donne alors un score à l’évaluation de la fréquence du symptôme pour la période en 
cause, score qui est consigné dans l’espace approprié de la colonne à la droite des scores relatifs aux 
symptômes. 
 
Enfin, à l’aide de la même méthode employée pour les scores initiaux, l’intervieweur détermine 
l’intensité des symptômes au cours de la période en cause. Cette évaluation est également consignée 
dans l’espace désigné sous les scores relatifs aux symptômes (voir ci-dessus). 
 
Relevé récapitulatif de la CAPS 
 
Une fois l’entrevue de la CAPS terminée, tous les résultats devraient être codifiés sur le relevé 
récapitulatif fourni avec chaque CAPS. Le fait de résumer les données permet une utilisation 
immédiate des résultats. Cette méthode sert également de contre-vérification afin de déterminer si tous 
les éléments de la CAPS ont été traités et que les réponses ont été codifiées convenablement. Les 
données servant à identifier le patient et 
l’intervieweur peuvent être reprises directement de la page couverture de la CAPS . La nature de 
l’événement ou des événements traumatisants devrait ensuite être résumée brièvement afin d’indiquer 
si le critère A a été respecté. Enfin, toutes les données codifiées dans les cases à la droite de chaque 
élément devraient être recopiées sur le relevé récapitulatif aux endroits indiqués. Les scores inscrits sur 
le relevé après chaque critère devraient aussi être calculés à ce moment-ci, et les résultats de ces 
calculs transcrits dans les espaces appropriés du relevé. 
 
Équivalence de la CAPS-1 par rapport aux scores du Structured Clinical Interview for DSM-
III-R (SCID) et du War Stress Inventory (WSI) 
 
Les scores à cinq niveaux des mesures de la fréquence et de l’intensité de la CAPS-1 pris ensemble 
peuvent être convertis en scores unidimensionnels à trois niveaux («non», «infraliminal» et «oui») 
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pour le SCID et le WSI. Cette équivalence entre la CAPS-1 et les autres tests administrés par le 
clinicien se reflète dans le tableau suivant : 
 

Scores du SCID et du WSI 
 

                                                                 Non (1)           Infraliminal (2)              Oui (3) 
                                Fréquence                   0                        1 à 4                              >0 
    CAPS-1                                                   et                         et                                 et 
                                Intensité                      0                        0 à 1                              >1 
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