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 Introduction 
 
 
 
 
 

L’état de stress post-traumatique (ESPT) a suscité ces dernières années de nombreux 

travaux de recherche sur les plans épidémiologique, neurobiologique ou thérapeutique mais 

reste peu étudié chez des individus très âgés. L’augmentation régulière de l’espérance de vie 

conduit à un nombre important de personnes âgées ayant vécu une guerre et qui ont donc 

potentiellement été exposées à un traumatisme de guerre, en tant qu’ancien combattant de 

l’armée ou en tant que civil.  

Il apparaît dans cette tranche d’âge que des traumatismes anciens peuvent être 

responsables, même plusieurs décennies après, d’une majoration ou de la survenue de 

symptômes de stress post-traumatiques (souvenirs intrusifs, troubles du sommeil, sensibilité 

accrue à certains stimuli…). Plusieurs facteurs pouvant expliquer ces troubles post-

traumatiques tardifs ont été évoqués tels qu’un décès dans l’entourage, le passage à la retraite, 

une hospitalisation, une institutionnalisation, une pathologie menaçant le pronostic vital ou 

l’exposition à une situation rappelant brutalement le traumatisme. Le déclin cognitif a lui 

aussi été considéré comme susceptible d’être à l’origine de l’exacerbation de symptômes 

d’ESPT (34).  

 

D’importantes modifications du fonctionnement cognitif accompagnant le 

vieillissement normal s’observent chez les personnes âgées (110). Les altérations cognitives 

sont beaucoup plus rapides et sévères avec la survenue d’une pathologie démentielle. Le 

vieillissement actuel des populations implique une augmentation de la prévalence des 

démences, estimée en 2003 en France à 17,8% dans la population des 75 ans et plus, soit un 

nombre de 769000 patients atteints de démence (139). 

 

Les fonctions exécutives sont des opérations mentales requérant de contrôler et de 

mettre en œuvre des comportements dirigés vers des buts et des tâches complexes. Une 

atteinte des capacités d’inhibition, une des composantes des fonctions exécutives, 

accompagne le vieillissement normal mais est largement majorée par la survenue d’un état 

démentiel. Or les troubles de l’inhibition pourraient être un indicateur de la sévérité du 

syndrome de stress post-traumatique (121). La co-occurrence d’un état de stress post-



 20

traumatique et d’une pathologie démentielle semble donc constituer un problème de plus en 

plus fréquent, avec des intrications et des répercussions d’une pathologie sur l’autre.  

 

Après avoir abordé la clinique des états de stress post-traumatiques et ses spécificités 

chez la personne âgée, nous envisagerons la pathologie selon une approche neurocognitive. 

Nous traiterons ensuite du rôle des fonctions exécutives et des répercussions de leur altération 

lors du vieillissement et des démences. Nous présenterons enfin une étude descriptive, 

réalisée chez dix personnes âgées aux antécédents de traumatisme de guerre. Neuf présentent 

un ESPT selon les critères cliniques du DSM-IV (2), un dernier présente un état 

subsyndromique. Sur les dix cas, un seul est exempt de pathologie démentielle. Les résultats 

obtenus nous conduirons à discuter les hypothèses concernant les relations entre états 

démentiels et ESPT. 
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I. Notion de stress et de traumatisme psychique 

A. Le stress 

 

Le stress est un mot anglais qui a pour origine le domaine de la métallurgie, désignant 

la réaction d’un métal soumis à des forces de pression, d’étirement ou de torsion. L. Crocq 

définit le stress comme « la réaction réflexe, neurobiologique, physiologique et psychologique 

d’alarme, de mobilisation et de défense de l’individu à une agression, une menace ou une 

situation inopinée » (46). Le stress fait intervenir quatre axes :  

- l’axe catécholaminergique impliquant l’hippocampe, le système sympathique et la 

surrénale, aboutissant à la libération de noradrénaline. 

- l’axe corticotrope, faisant intervenir hypothalamus, hypophyse, surrénale, et 

aboutissant à la sécrétion de glucocorticoïdes qui permettent la néoglycogenèse et de 

prendre le relais sur les effets de l’adrénaline. 

- L’axe des peptides opiacés. La libération de certains peptides comme la 

mélanotrophine et la béta-endorphine permettent une atténuation de la réponse 

émotionnelle, en particulier en ce qui concerne la peur. 

- L’axe immunitaire, avec les effets immunosuppresseurs du cortisol. 

 

Le stress est une réaction utile, adaptative, dont les effets psychologiques principaux sont : 

- la focalisation de l’attention sur une situation menaçante, 

- la mobilisation des capacités cognitives (attention, mémorisation, raisonnement) 

- l’incitation à la prise de décision et à l’action. 

La possibilité pour un sujet de pouvoir faire face à un danger, en partie grâce à cette 

réaction de stress, correspond à la notion de coping. 

 

B. Le traumatisme psychique 

 

Egalement appelé « trauma », le traumatisme psychique tire son origine du grec 

trauma signifiant blessure. C’est au domaine de la chirurgie qu’il s’applique en premier lieu, 

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

une partie du corps et y provoquant une blessure ou une contusion » (45). L. Crocq définit le 

traumatisme psychique par un « phénomène d’effraction du psychisme et de débordement de 
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ses défenses par les excitations violentes afférentes à la survenue d’un évènement agressant 

ou menaçant pour la vie ou l’intégrité (physique ou psychique) d’un individu, qui y est exposé 

comme victime, témoin ou acteur ». 

Lorsqu’un individu est exposé à une agression ou une menace soudaine mettant en jeu 

sa vie ou son intégrité physique ou mentale, il présente immédiatement une réaction d’alarme 

pour faire face à cette agression (46). Cette réaction émotionnelle est désignée par le terme 

« réaction aiguë à un facteur de stress » dans la classification CIM-10 (124). Dans la période 

post-immédiate, qui s’étend jusqu’au 30ème jour, le sujet peut présenter des symptômes post-

traumatiques correspondant à l’ « état de stress aigu » du DSM-IV : symptômes 

« dissociatifs » (torpeur, déréalisation, dépersonnalisation), manifestations de reviviscences, 

évitement de stimuli évocateurs, symptômes en lien avec l’activation neurovégétative 

(difficultés de sommeil, irritabilité, hypervigilance, réactions de sursauts). Un syndrome 

psycho-traumatique peut survenir, lorsque le temps de latence est court, durant la période 

post-immédiate. On retrouve l’apparition de symptômes de reviviscence de l’évènement 

traumatique et une réorganisation de la personnalité : « les symptômes ne relèvent plus du 

stress […] mais du trauma » (45). Lorsque les symptômes s’étendent au-delà d’un mois, le 

diagnostic d’ « état de stress post-traumatique » (ESPT) peut être posé. Le traumatisme risque 

alors de devenir « annonce de la fin des temps, et aube d’un désastre perpétuellement 

recommencé » (15). 

 

 

II.   Historique du concept d’état de stress post-
traumatique  

 

La pathologie post-traumatique existe depuis l’aube de l’humanité, dès que l’homme 

put se faire une représentation de la mort (15). Dès l’Antiquité, des textes décrivent  cette 

pathologie, comme celui de Lucrèce (100-55 av JC) dans le Livre IV du De Natura Rerum : 

« Les hommes dont  l’esprit est occupé des grandes et violentes actions qu’ils ont accomplies, 

répètent et revivent leurs exploits dans leurs rêves (…) Beaucoup affrontent la mort. 

Beaucoup, croyant tomber à terre de tout le poids de leur corps du haut de montagnes, sont 

éperdus de terreur, et une fois tirés du sommeil, ils ont peine à retrouver leurs esprits », 

décrivant déjà le syndrome de répétition et les cauchemars récurrents. 
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Sous l’Ancien régime, on retrouve ces symptômes, rattachés à la nostalgie, affection 

de l’âme qui touchait les jeunes recrues enrôlées de force, arrachées à leur famille (45). 

Nombreux soldats considérés comme couards, simulateurs ou désireux d’acquérir une 

compensation financière présentaient en fait un état de stress post-traumatique (15). 

 

Ce sont surtout les chirurgiens des armées napoléoniennes (Desgenettes, Larrey, 

Percy) qui, en créant le terme imagé de « syndrome du vent du boulet » pour désigner les états 

de sidération stuporeuse des soldats ayant senti les projectiles de près sans avoir été blessés, 

mettent en évidence une pathologie post-traumatique. Legouest, professeur de clinique 

chirurgicale au Val de Grâce publie en 1863 son Traité de Chirurgie d’Armée, dans lequel il 

fait également mention des symptômes psychiques à distance, présentés par « un certain 

nombre de militaires qui ont assisté à des batailles sanglantes, sans avoir jamais été blessés ». 

Le terme « cœur du soldat » ou « coeur irritable » est dû à Jacob Mendez Da Costa, médecin 

militaire de l’armée nordiste durant la guerre de Sécession, qui s’attache aux symptômes 

neurovégétatifs (45). 

Des neuropsychiatres civils, à la suite d’accidents de chemins de fer, décrivent des 

troubles observés après ces accidents et attribués par Duchesne en France (1857) ou Erichsen 

(1864) en Angleterre à des lésions inflammatoires minimes de la moelle épinière, avec 

naissance du terme Railway Spine (15). En 1880, le neurologue G. Beard crée le terme de 

« neurasthénie ».  

 

Le terme de « névrose traumatique » apparaît avec Oppenheim en 1888, au sujet des 

séquelles émotionnelles chez des patients victimes d’accidents de chemins de fer. Il identifie :  

- une uniformité du contenu idéique (le souvenir de l’accident) 

- une anxiété majeure déclenchée par tout ce qui rappelle l’accident (utilisation du terme 

de « sidérodromophobie » pour désigner cette phobie des chemins de fer) 

- des troubles du sommeil avec cauchemars accompagnés de cris, d’agitation 

- une modification profonde de la sphère affective, avec apparition d’un important 

éréthisme émotionnel et d’une tendance au repli sur soi. Il incrimine l’effroi (schreck), 

« tellement intense qu’il en résulte une altération psychique durable ». 

Fin XIXème, Babinski, élève de Charcot crée le néologisme « pithiatisme » (troubles du 

champ de l’hystérie dont le traitement est la suggestion) pour cette pathologie, avec des 

dérives qui firent associer la névrose traumatique à la simulation. 
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Le terme de « névrose de guerre » est à attribuer au psychiatre allemand, le Dr 

Honigman, en 1907, pour qui les symptômes présentés relèvent de trois entités cliniques : 

neurasthénie, hystérie et hypocondrie. 

 

La Première Guerre mondiale fut l’occasion, par le nombre important de névroses 

traumatiques, d’en préciser le tableau clinique et de les définir comme une entité distincte des 

grandes névroses (hystérie, neurasthénie, hypocondrie, hystéro-neurasthénie) auxquelles elles 

étaient jusqu’alors rattachées. L’hypothèse d’une étiologie organique (des « lésions 

invisibles »)  jusqu’alors privilégiée est également abandonnée, au profit du trauma psychique 

comme seul en cause dans le développement de la pathologie. 

Au début de la Seconde Guerre mondiale, la réalité et l’importance de la pathologie 

psychiatrique de guerre seront méconnues voire niées : en France du fait de la désorganisation 

suite aux défaites, en Allemagne et en Union Soviétique car la maladie psychique était 

considérée comme une faiblesse qu’il valait mieux éviter de montrer. D’autres termes sont 

utilisés pour dénommer le trouble tels que « syndrome du vieux sergent » ou « shell-shocks », 

« exhaustion » (épuisement) par les Américains.  

 

De 1920 à 1960, Barrois pointe le peu d’intérêt accordé à la névrose traumatique, dont 

la place sur le plan nosographique restait alors très floue (15). Il avance comme hypothèses 

explicatives à ces lacunes l’ « inattention », l’ « oubli »,  le « rattachement  à des symptômes 

plus banals », une approche « trop médico-légale » (la suspicion de simulation planant 

toujours), la « fragmentation du trouble », l’ « omission ou la répudiation de certaines 

origines » (faisant référence aux travaux psychanalytiques de Ferenczi, Abraham, Jones, 

Freud). Malgré le grand intérêt soulevé pendant la Seconde Guerre mondiale, le DSM-II avait 

inexplicablement abandonné les syndromes post-traumatiques, plus ou moins reconnus dans 

le DSM-I en 1952 par le diagnostic de « Gross Stress Reaction ». 

L’état de stress post-traumatique apparaît dans la nosographie américaine dans la 

troisième version du DSM (1980), suite à l’attention suscitée par les problématiques que 

présentaient de nombreux vétérans du Viêt-Nam aux USA à partir de 1975. Le terme d’état de 

stress post-traumatique remplace alors celui de « névrose traumatique » utilisé dans les 

classifications européennes. 
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III.  Les théories psychologiques du trauma 
 

Si les recherches récentes en neurosciences permettent d’appréhender un peu mieux la 

constitution des états de stress post-traumatiques, la pathogénie de ces derniers, comme pour 

la majorité des pathologies psychiatriques, reste basée sur des théories rencontrant chacune 

des limites : pour Barrois, « du fait du statut de l’agent traumatisant (les figures de la mort 

imminente), les sciences biologiques et les disciplines médicale et psychologique y sont 

confrontées à leur impensable. Elles parviennent, au mieux, à des paraphrases littéraires, des 

trivialités pseudo-philosophiques, ou à des réductionnismes physico-chimiques dans le sens 

du refuge défensif dans la matière inerte, déjà morte » (15) 

 

A. Les premières théories de Pierre Janet 

 

Pierre Janet aborde pour la première fois en 1889 le traumatisme psychologique dans 

sa thèse « L’Automatisme psychologique » (95), le décrivant comme des excitations 

secondaires à un évènement violent, faisant effraction dans le psychisme, pour y demeurer par 

la suite tel un « corps étranger ». Ce corps étranger provoque « une dissociation de la 

conscience » : la souvenance brute (de sensations, d’images) liée à l’évènement, dénommée 

« idée fixe » par Janet, se loge dans le préconscient « à la manière d’un parasite », ignoré du 

conscient. Elle existe dans « une seconde pensée séparée de la première ». Ceci est à l’origine 

de manifestations psychiques ou psychomotrices telles que les hallucinations, cauchemars, 

sursauts, actes automatiques. Le concept d’idée fixe est donc lié à celui de « dissociation de la 

conscience », hypothèse pathogénique proposée par Janet pour l’hystérie. L’idée fixe, isolée 

et autonome, suscite des représentations mentales, des éprouvés et des activités élémentaires  

« automatiques », tandis que le reste de la conscience continue de gérer ses pensées, ses 

sentiments et ses activités de façon harmonieuse et adaptée au monde extérieur. Il met 

également en évidence le temps de « méditation » ou d’ « incubation », correspondant au 

« temps de latence ». 
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B. Modèles psychanalytiques 

 

Pendant de nombreuses années, Freud considéra la névrose traumatique d’Oppenheim 

comme une forme d’hystérie reprenant les hypothèses de Janet et les notions de choc 

émotionnel, effraction du psychisme, corps étranger et phénomène de dissociation du 

conscient, mais remplaçant le concept d’« idée fixe » par le terme de « réminiscence ». Cette 

phase fut suivie de la « théorie sexuelle », dans laquelle le trauma était rattaché à « l’agression 

sexuelle » dans l’enfance, faisant appel à la notion de « l’après coup » : le traumatisme récent 

qui aurait pu être anodin, était associé à un souvenir traumatique plus ancien, refoulé, et alors 

réveillé expliquant les symptômes (15). 

Freud définit le traumatisme comme « une expérience d’absence de secours dans les 

parties du moi qui doivent faire face à une accumulation d’excitation et qu’il ne peut 

maîtriser », avec une conception économique du trauma, la « libido » ou pulsion de vie étant 

représentée comme une énergie défensive. Pour Freud, les névroses traumatiques sont des 

névroses narcissiques, les excitations véhiculées par le traumatisme étant des excitations 

« libidinales ». Dans les névroses de guerre et les névroses traumatiques, le danger est 

extérieur, contrairement aux névroses de transfert dans lesquelles il est interne. Les « barrières 

psychiques » du sujet, non préparées lors du trauma, sont franchies. Le traumatisme non 

seulement fait effraction au travers du psychisme, mais  y demeure ensuite comme un corps 

étranger, provoquant de vains efforts d’assimilation ou d’expulsion (70). 

 

La Première Guerre mondiale et ses nombreuses victimes bouleversa par l’intensité de 

la catastrophe et la mort omniprésente les élaborations freudiennes, faisant place à la théorie 

des pulsions. Freud était exposé lui-même à l’angoisse de savoir ses fils exposés au risque de 

mourir durant les combats. En 1920, dans Au delà du principe de plaisir (69) il fait 

l’hypothèse que le syndrome de répétition, cette « compulsion de répétition », aurait pour but 

de faire naître un état d’angoisse propice à appréhender la représentation du danger, pour en 

quelque sorte « réparer » le fait que le sujet n’était pas prêt lors du trauma. Il utilise l’image 

de la « vésicule vivante », système énergétique en constant remaniement, protégée en surface 

par le « pare-excitations », tentant d’expulser, de décharger ces stimulations devenues 

internes. A partir de la compulsion de répétition, avec tendance à l’immobilité, à la stagnation 

et à la mort, Freud identifie la pulsion de mort ou « destrudo », en opposition à la « libido », 

introduisant le dualisme pulsionnel. 
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Ferenczi défend dans un premier temps l’hypothèse sexuelle à l’origine des névroses 

traumatiques, touchant à la fois la sexualité génitale annihilée mais aussi l’amour de soi, avec 

une régression narcissique suivant le trauma. Mobilisé durant la Première Guerre mondiale, il 

a eu à traiter de nombreuses névroses de guerre durant le conflit. Dans une conférence, « il 

ramène ces « hystéries de conversion » à plusieurs expériences affectives inconscientes et 

oubliées, mais prêtant leur énergie à certains processus physiques associés en pensée à ces 

évènements qui se dressent dans le présent comme des pierres tombales de souvenirs 

ensevelis dans les profondeurs, immobiles et inaltérables comme un monument » (15). Il 

s’intéresse ensuite de plus en plus au traumatisme pathogène et à la catharsis, présentant la 

dissociation de la conscience comme une défense d’urgence, suivie d’un trauma qui « revient 

dans le silence », avec impossibilité de verbaliser. 

Selon le modèle lacanien, le trauma serait une rencontre « non manquée » avec le réel 

brut, le réel de la mort, sans intervention possible du « fantasme protecteur ». Le réel 

traumatique est impossible à dire, à représenter, il fait « trou » dans le signifiant, et se trouve 

donc ramené sans cesse par la répétition (45). 

 

C. Les modèles phénoménologiques 

 

Au cœur se retrouve la question du sens du trauma, et le bouleversement profond de 

l’être dans ses rapports avec le monde et avec lui-même (45). Claude Vauterin opposait la 

pathologie traumatique (pathologie « de la peur ») au reste de la pathologie mentale 

(pathologie de l’angoisse). L’angoisse est un état d’attente d’un danger inconnu ou connu, la 

peur se manifeste en présence du danger. Les perturbations de temps (la répétition), 

d’ustensilité (rétrécissement du champ existentiel) et d’éthique (la honte) qui caractériseraient 

l’état traumatique ne renvoient pas à l’histoire intérieure de vie mais à la scène traumatique. 

Pour Barrois (15), l’impossibilité pour la victime de se référer à des signifiants suite au 

trauma, vient de ce que la mort, à laquelle elle vient d’être confrontée, n’a pas de 

« représentation » dans son psychisme, n’ayant jamais eu de « présentation » préalable. «Le 

thème de la scène traumatisante […] représente l’essence même de la finitude de l’homme et 

le caractère inexorable de son destin : la mort. » 

Les symptômes de la névrose traumatique, qui tentent en vain d’arrêter le processus de 

mortification ou d’élaborer la scène traumatique, de l’« inscrire » (par exemple par les 

répétitions), ne font que renforcer la puissance de l’effroi. Barrois fait référence au mythe 
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d’Orphée pour illustrer le sens de l’expérience traumatique, s’apparentant à un retour des 

enfers, soulignant « le souvenir de l’enfer » (les reviviscences) et « l’enfer du souvenir ». 

 

Pour L. Crocq (45), la conception du trauma repose sur trois points : 

- l’aliénation traumatique, correspondant à la « modification » de la personnalité, 

- le bouleversement de la temporalité, suspension du temps bloqué à un moment figé sur 

la terreur, l’horreur, avec une impression d’avenir bouché,  

- le non-sens impliqué par le trauma : les trois convictions narcissiques 

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

s’effondrent simultanément, « laissant place au chaos, laissant au sujet entrevoir la 

disparition de la vie », « le néant ». 

 

D. Les théories cognitives 

 

L’ESPT est une incapacité à résoudre une expérience émotionnelle intense (32; 62). 

Après le traumatisme, les patients souffrant d’ESPT présentent un syndrome de répétition 

(cauchemars, flashbacks, reviviscences…) parfois déclenché par des stimuli associés au 

trauma ou le devenant par conditionnement, avec comme conséquence des manifestations 

d’anxiété et d’hypervigilance. Leur sensibilité liée au danger serait plus marquée, différente 

des autres troubles anxieux, ici étroitement en lien avec l’expérience traumatique vécue. On 

retrouve une sensibilité particulière aux informations traumatiques dans des tâches d’attention 

ou de mémorisation, corrélée positivement aux symptômes intrusifs (177). De plus, il existe 

un biais dans le rappel des souvenirs émotionnellement marqués de la mémoire 

autobiographique, les expériences négatives ou traumatiques étant plus fréquemment 

sélectionnées. Ce biais de rappel joue un rôle dans le maintien de la symptomatologie. La 

survenue des symptômes dans des circonstances neutres tend à augmenter les stimuli 

potentiellement déclencheurs des reviviscences traumatiques, augmentant le niveau de 

vigilance, et menant à des conduites d’évitement de ces stimuli. Cet évitement peut aboutir à 

un émoussement des affects avec repli sur soi, apathie, perte des intérêts et diminution des 

liens sociaux. Les patients présentant un ESPT ont tendance à attribuer les causes des 

évènements négatifs à une source externe, stable et non contrôlable.  

Mowrer (1960), s’inspirant des théories de Pavlov et Skinner sur le conditionnement, 

proposa la « théorie des deux facteurs » (122; 148). Dans un premier temps, l’individu est 
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exposé à une situation profondément choquante (le trauma), provoquant de fortes réactions 

sur le plan moteur, physiologique, émotionnel et cognitif. Ensuite, des stimuli contextuels ou 

symboliques, associés au traumatisme par conditionnement classique, suscitent des 

reviviscences aversives. Par généralisation, d’autres stimuli non associés au trauma initial 

deviendront des stimuli conditionnels. La personne évite alors tout ce qui rappelle le trauma, 

et se trouve « récompensée » par une diminution de sa détresse (conditionnement opérant). 

Cet évitement de l’exposition aux indices contextuels ne permet pas le phénomène 

d’extinction, du fait de la persistance du conditionnement de peur, y compris dans un contexte 

non spécifique au trauma. Des auteurs se sont appuyés sur le modèle de Mowrer, en le 

complétant, comme Foy (1992) qui propose un  modèle faisant intervenir des variables 

additionnelles que sont les facteurs de vulnérabilité ou de résilience, sur les plans biologiques, 

psychologiques et sociaux (148).  

 

D’autres auteurs ajoutent un abord cognitif afin de comprendre le trouble de stress  

post-traumatique. Les modèles cognitivistes utilisent la théorie des schémas : ces schémas, 

composés de structures cognitives et croyances, sont stables et prennent en compte les notions 

de culpabilité, de honte, d’impuissance, de perte de contrôle pour expliquer la pathologie 

post-traumatique. Selon Janoff-Bulman, des mécanismes comme l’auto-culpabilité, les 

interprétations positives de l’évènement et le déni permettent à la victime « d’assimiler plus 

facilement un schéma décalé de l’évènement traumatique » (148). Foa (1993) propose un 

modèle comprenant également un aspect cognitif : une « structure de peur » pathologique se 

mettrait en place après le traumatisme, l’évènement étant perçu comme imprévisible et 

incontrôlable, avec modification des croyances de l’individu et de ses schémas cognitifs. 

L’environnement est interprété comme hostile, les signaux perçus comme dangereux, avec 

mise en place de conduites d’évitement. 

Horowitz (1976 ; 1996) (85) identifie les phénomènes d’intrusions et d’évitements 

comme un modèle cyclique nécessaire pour une adaptation progressive au trauma. Il existerait 

suite au trauma un excès d’informations, qui ne parviennent pas à s’intégrer aux schémas 

cognitifs antérieurs. Les informations restent alors « brutes », réapparaissant régulièrement à 

la conscience dans les tentatives répétées d’intégration. Le but est d’intégrer l’expérience afin 

qu’elle fasse partie «  de la vision du monde et de soi ». 

Brewin (1996) propose la théorie de la double représentation (31), qui implique deux 

types de mémorisation des souvenirs, activés en parallèle au moment du traumatisme :  
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- Les souvenirs accessibles verbalement (SAV) : l’individu traumatisé peut récupérer 

volontairement ces souvenirs afin de les intégrer progressivement. Cette mémoire 

contient les informations émotionnelles, cognitives et significatives de l’évènement 

traumatique (souvenirs intrusifs, ruminations mentales). 

- Les souvenirs accessibles en situation (SAS) : ces informations ne peuvent pas être 

délibérément accessibles. Il faut nécessairement une activation par les aspects de la 

situation du traumatisme initial (correspondrait aux souvenirs dissociatifs, flashbacks). 

 

 

IV. Les facteurs entrant en jeu dans le développement de 
l’ESPT 

A. La notion de personnalité pré-morbide 

 

Des facteurs pré-disposants (mais ni nécessaires, ni suffisants) tels que traits de 

personnalité particuliers ou antécédents névrotiques, peuvent favoriser la survenue du 

syndrome de stress post-traumatique ou aggraver son évolution (124). On peut s’étonner 

devant le fait que, ayant traversé des situations de dangers extrêmes, analogues, telle personne 

développera un état de stress post-traumatique, et telle autre restera psychiquement indemne. 

Barrois met en garde contre une hypothèse souvent utilisée pour éclairer cette constatation, 

celle d’une personnalité pré-morbide « fragile », qu’il qualifie d’ « explication aussi hâtive 

que simpliste » (15). L. Crocq combat lui aussi l’idée qu’une personne s’étant effondrée après 

un traumatisme devait « nécessairement avoir une personnalité fragile depuis toujours », 

dénommant cette explication une « illusion rétrospective » (45). Une étude prospective 

réalisée chez 107 anciens combattants de la Seconde Guerre mondiale, retrouve que si 

l’exposition aux combats est un facteur prédictif de la survenue d’un ESPT, la vulnérabilité 

prémorbide, évaluée avant le départ pour les lieux des combats, ne permet pas de prédire la 

survenue des symptômes d’ESPT (108). 

 

 

 

 



 32

B. Le contexte socio-familial 

 

Selon Barrois, un risque actuel dans nos sociétés est le sentiment de vulnérabilité 

individuelle, qui fonde en partie l’accroissement du risque de traumatisme psychique. Il  

existe un « enchevêtrement des données sociales, culturelles qui apparaissent à la lecture des 

troubles psycho-traumatiques » (15). La réaction de l’environnement (famille, amis, opinion 

publique…) au retour de la guerre serait un important facteur dans le développement et le 

maintien d’un ESPT (117). La notion d’abréaction précoce semble avoir un effet 

« protecteur » contre l’installation ultérieure d’état de stress post-traumatique. L’entraide, la 

communication pendant l’évènement, la possibilité de faire rapidement le récit du 

traumatisme immédiatement après à un tiers, permettraient d’en diminuer les séquelles. On 

peut s’appuyer également sur l’exemple des troubles développés par les militaires au retour 

des combats : l’opinion publique paraît tenir ici une fonction, selon l’approbation ou non des 

conflits armés dans lesquels sont impliqués les soldats. Ainsi, si au retour de la Seconde 

Guerre mondiale les soldats américains victorieux ont été accueillis en héros, il n’en va pas de 

même pour d’autres guerres plus contestées telle que le Viêt-Nam. En France, l’indifférence 

de l’opinion française à l’égard du Corps Expéditionnaire en Extrême Orient pendant la 

guerre d’Indochine n’a pas facilité la guérison des traumatisés psychiques, avec un sentiment 

d’abandon au retour de la guerre « vécu comme une deuxième mort » (15).  

La reconnaissance d’une invalidité et la possibilité pour des anciens combattants 

d’obtenir une réparation peuvent également être importants : L Crocq (45) relève la fréquente 

méconnaissance des syndromes psycho-traumatiques, pouvant être étiquetés à tort « états 

anxio-dépressifs » ou « hystérie » par exemple. Parfois, les patients demandant une expertise 

sont perçus avec a priori comme des personnes recherchant une indemnité, avec des concepts 

retenus de « sinistrose », « exagération », « simulation », les troubles psychiques consécutifs 

aux traumatismes de guerre étant souvent sous-estimés en comparaison aux blessures 

physiques. Les cultures remplissent également un rôle essentiel : tout homme appartient à une 

culture, et « la perte du cadre culturel interne, à partir duquel était décodée la réalité externe » 

est une importante source de traumatisme psychique. Le trauma et par la suite la pathologie 

post-traumatique aboutissent à la transformation « d’individu dans le monde, en individu hors 

du monde ». 
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C. Le traumatisme 

 

L’étiopathogénie des ESPT nécessite un facteur externe, le traumatisme, par 

opposition à d’autres affections mentales déterminées par des facteurs internes au sujet. Le 

caractère de « rencontre » que présente le trauma est ici essentiel : rencontre entre un 

évènement d’origine extérieure et un sujet existant, défini et compromis par son passé et sa 

structure psychique (45). 

Les facteurs tels que risque génétique, évènements stressants antérieurs (traumatismes 

dans l’enfance, en particulier traumas sexuels précoces), présence d’autres problèmes 

psychologiques ou psychiatriques, utilisation de drogues, support social interviennent, mais la 

plupart des études retrouvent que les déterminants principaux de l’ESPT sont liés à 

l’évènement traumatique lui-même avec en compte sa proximité, son intensité, et sa durée 

(177). Une méta-analyse de Ozer et al. à partir de 68 études suggère que les facteurs péri-

traumatiques (perception de menace vitale, dissociation et réactions émotionnelles) et post-

traumatiques (soutien social perçu) expliquent davantage l’étiologie de l’ESPT que les 

facteurs pré-traumatiques (126). Le traumatisme représente le déclencheur nécessaire et sans 

lui, les symptômes ne se seraient jamais manifestés. La sévérité du traumatisme a un rôle 

majeur dans la survenue d’une symptomatologie post-traumatique : « Une explosion de 

bombe, si elle est suffisamment intense, rend tout être humain « fou » » (58). Dans une étude 

portant sur plus de 2000 jumelles, où l’environnement socio-familial et les traits génétiques 

étaient similaires, Kendler et al. (98) ont évalué à l’aide d’une échelle l’intensité du 

traumatisme chez les jumelles qui avaient subi une agression sexuelle. La jumelle qui avait 

subi l’abus sexuel le plus grave développait la réaction de stress post-traumatique ou d’autres 

troubles psychopathologiques les plus intenses.  

Si l’intensité du traumatisme entre en compte, sa nature même joue aussi dans le 

risque pour une personne de présenter une symptomatologie post-traumatique. Certains 

évènements stressants conduisent très fréquemment à des troubles (par exemple la torture), 

d’autres ne les provoquent qu’occasionnellement (par exemple, les accidents de voiture). Les 

troubles sont apparemment plus sévères et plus durables quand l’évènement stressant est dû à 

l’homme (15). Ainsi, les catastrophes naturelles sont moins à risque de provoquer une 

symptomatologie post-traumatique que les accidents par erreurs humaines, eux-mêmes moins 

à risque que les faits de guerre (cruauté humaine) et que les agressions délibérées et actes de 
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torture. La violence sexuelle est l’évènement entraînant la plus forte probabilité de développer 

un ESPT, tant chez les hommes que chez les femmes (85). 

 

L Crocq (45) distingue plusieurs situations générant des traumatismes liés à la guerre : 

- La menace de mort est la plus traumatogène. Tous ceux qui se sont « vus morts » sont 

des traumatisés psychiques. Parmi les survivants de l’Holocauste, ceux qui ont été 

déportés en camp de concentration présentent un taux d’ESPT trois fois supérieur par 

rapport à ceux n’ayant jamais été déportés (102).  

- La blessure, effraction de l’enveloppe corporelle, renvoie au narcissisme. Elle révèle 

la fragilité du corps. Les blessures mutilantes ou défigurantes sont doublement 

traumatogènes, par le bouleversement qu’elles apportent dans l’image du corps. 

- La souffrance, au-delà de la blessure, est encore atteinte à l’intégrité du corps et au 

narcissisme, la souffrance étant révélation de la précarité et de l’imperfection du sujet. 

- La torture est la souffrance donnée, entretenue, exacerbée intentionnellement par 

autrui. La victime peut prendre paradoxalement à son compte la honte et la culpabilité 

attenantes à l’acte. 

- La violence peut aussi être subie sans qu’il y ait blessure, la personne pouvant être 

immergée dans un univers d’explosions, de destructions, de bruits assourdissants, de 

chocs, l’environnement devenant alors inacceptable, sans adaptation possible. 

- Le spectacle de la mort d’autrui présentifie « le dangereux fantasme de destruction et 

de néant », avec anticipation de sa propre mort. La manipulation de cadavres présente 

un effet traumatogène fort. 

- Assister à la souffrance d’autrui constitue une agression pour l’équilibre psychique, 

tout comme les spectacles de désolation apportés par la guerre. 

 

L Crocq souligne la dimension de culpabilité qui peut accompagner le traumatisme : le 

conflit de culpabilité, lorsque le combattant a accompli une action contre ses convictions 

morales ou au contraire s’abstenant de réagir devant des situations d’actes immoraux dont il 

était témoin, peut s’avérer encore plus traumatogène. Le conflit intra-psychique « fight or 

flight » (combattre ou fuir) a été décrit par des psychiatres tels que Ferenczi ou Freud dans 

l’étiopathogénie des névroses de guerre (45).  
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D. Résilience et vulnérabilité 

 

Pour Freud qui utilise la métaphore de la vésicule vivante pour représenter le 

psychisme, le fait qu’un même évènement potentiellement traumatisant fasse effraction pour 

certains individus et pas pour d’autres, et à un temps t, dépend de la disponibilité du sujet à 

renforcer le pare-excitation en mobilisant de l’énergie issue du psychisme (46).  

La résilience implique la capacité de s’adapter malgré la présence de stresseurs ou de 

facteurs de risque et de se redresser après avoir vécu un évènement traumatique (85). 

Beaucoup de victimes ayant eu à faire face à un traumatisme ne développent pas pour autant 

d’ESPT, probablement en lien avec des susceptibilités de chacun à l’impact du traumatisme 

(177). Concernant le cas clinique de Jonas, qui a échappé à la mort lors d’un torpillage d’un 

navire en 1940, et n’a développé aucun ESPT par la suite, Barrois écrit : « il semblerait que 

cette capacité de résistance est presque plus énigmatique que la blessure psychique » (15). Le 

niveau d’éducation représente également un facteur de protection vis-à-vis de l’installation 

d’un ESPT (80; 137). Un QI plus faible constitue un facteur de vulnérabilité accentuant le 

risque de développer un ESPT (80; 90). Un QI plus élevé apparaît prévenir chez les personnes 

exposées à un traumatisme, le développement d’un ESPT chronique (90). 

 

La notion de coping, qu’on pourrait traduire par « l’action de faire face », fait appel à 

la notion de résilience : dans une population exposée à des facteurs majeurs de stress, un 

certain nombre d’individus auraient une capacité faible de coping, alors que d’autres 

« tiendront », « s’accrocheront », feront face plus longtemps, même s’ils s’effondrent à 

l’occasion d’un autre traumatisme psychique. Les critères de sélection sur un plan 

psychologique dans les armées sont également reliés à cette notion de coping (15). 

 

L. Crocq distingue trois sortes de vulnérabilités :  

- Physique, d’ « amoindrissement énergétique quantitatif » 

- D’altération qualitative du mode de réaction, constatée chez des sujets prédisposés 

(névroses en particulier) 

- De résonance, attenante à la signification que peut revêtir la situation pour tel ou tel 

sujet, et désorganisant en conséquence son système de défenses psychiques (par 

exemple, le spectacle du cadavre d’un enfant peut être plus pénible pour un père de 

famille que pour un célibataire). 
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La génétique s’intéresse à ces différences interindividuelles dans le développement 

d’un ESPT suite à un trauma. Les capacités d’autorégulation face à l’adversité 

s’expliqueraient par des différences individuelles d’origine génétiques et environnementales.  

L’épigénétique qualifie ce qui résulte de modifications de l’ADN (par exemple méthylation 

des cytosines) ou des protéines liées à l’ADN (par exemple histones). Au cours du 

développement vient ainsi s’ajouter à l’héritage génétique une programmation par des 

processus épigénétiques, elle-même sous l’influence d’une multitude de facteurs 

environnementaux. Les travaux de Meaney chez le rat ont montré que l’axe corticotrope, un 

des principaux systèmes de réponse au stress, est fortement influencé dans son développement 

par les soins maternels, la résilience face au stress étant supérieure chez les ratons ayant été 

davantage maternés (67).  

Le rôle du gêne du transporteur de la sérotonine (5-HTTLPR) a été soulevé dans la 

vulnérabilité à être atteint d’un trouble dépressif (131), bien que les résultats d’une méta-

analyse récente soient contradictoires (141). Ce transporteur jouerait également un rôle dans 

la survenue d’un ESPT en interaction avec la survenue de traumatismes pendant l’enfance et à 

l’âge adulte. Les personnes ayant subi un évènement traumatique ont un risque augmenté de 

développer un ESPT lorsqu’ils présentent une ou deux copies de l’allèle « S » (short), 

comparé aux sujets homozygotes « L » (long), la survenue d’un ESPT nécessitant un 

ensemble de conditions à la fois environnementales et génétiques (180). D’autres travaux 

montrent une association entre ce transporteur et une hyperactivité amygdalienne : les 

individus qui présentent un ou deux allèles « S », ce qui est associé à une diminution de la 

sérotonine et une augmentation de la peur et des comportements anxieux qui s’y relient, 

présentent une hyperactivité au niveau amygdalien (89). 

 

E. Les facteurs de développement d’un ESPT chez le sujet âgé 

 

Le trait « neuroticisme » (tendance à ressentir des émotions négatives) et l’existence 

d’évènements traumatiques dans la petite enfance sont les plus forts facteurs de vulnérabilité à 

développer un ESPT retrouvés dans l’étude de Van Zelst (174) chez les personnes âgées. 

L’âge de survenue du traumatisme, la variabilité des traumatismes et le contexte social jouent 

également un rôle. La solitude, un réseau social pauvre, l’altération de la santé, le manque de 

confiance en soi, sont des facteurs de vulnérabilité à prendre en compte chez un patient âgé, et 

retrouvés surtout dans les ESPT  « sub-syndromiques ». Par ailleurs, les changements associés 
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à l’âge sur le plan physiologique concernant la réponse au stress peuvent influer sur un trouble 

anxieux tel que l’ESPT. 

 

Comme nous l’avons vu, la survenue d’un ESPT résulte de la rencontre avec une 

situation menaçante, au cours de laquelle la vie ou l’intégrité physique du sujet ont été mises 

en jeu. Crocq insiste sur la rupture de la barrière de protection de l’appareil psychique devant 

cette confrontation avec le « réel de la mort » (46). Le vieillissement rapproche 

progressivement la personne d’une fin, mais ne produit pas cette rencontre avec la mort elle-

même. Il est important de différencier un évènement traumatique, capable de provoquer une 

symptomatologie post-traumatique, d’un évènement de vie stressant lié au vieillissement et 

aux situations de pertes qui s’y rattachent (retraite, deuils, isolement affectif, solitude, déficits 

sensoriels ou moteurs, perte d’autonomie). Mais ces évènements peuvent constituer des 

facteurs aggravant ou précipitant la survenue d’un ESPT (53). 

Il convient également de différencier les évènements traumatiques survenant dans 

l’âge avancé, de traumatismes anciens dont les conséquences peuvent être une persistance de 

troubles post-traumatiques anciens ou une décompensation du trouble après 65 ans (38).  

 

1. Survenue d’un évènement traumatique chez le sujet âgé 

 

Le risque de survenue d’un ESPT chez la personne âgée reste évidemment présent, 

cette tranche d’âge étant susceptible d’être exposée à l’ensemble des situations traumatiques 

décrites chez l’adulte, comme l’ont montré plusieurs études réalisées suite à la confrontation à 

des catastrophes naturelles (tremblement de terre, inondation, incendie, ouragan). La perte 

d’autonomie, un âge supérieur à 75 ans, le décès récent d’un proche, une hospitalisation ou un 

déménagement récent, une confusion, une incontinence, l’isolement, l’institutionnalisation 

sont des éléments qui rendent un sujet plus vulnérable lors d’une catastrophe (38). Les 

personnes âgées ayant un stress post-traumatique, et en particulier une symptomatologie 

d’évitement marquée, auraient une plus grande vulnérabilité face à de nouveaux évènements 

traumatiques (183). Les évènements traumatiques peuvent atteindre non seulement les 

personnes directement impliquées dans l’évènement (victimes « primaires »), mais également 

celles indirectement impliquées (victimes « secondaires »). Une étude chez des personnes 

âgées néerlandaises vivant en maison de retraite a par exemple montré une augmentation des 

ESPT suite à l’annonce des attentats du 11 septembre 2001 aux Etats-Unis (173). 
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De plus, des situations à risque traumatique (telles que situations de négligence, 

maltraitance, vols à la tire, agressions mais aussi accidents de voiture) semblent être en 

augmentation ces dernières années avec un risque non négligeable de développement d’une 

symptomatologie post-traumatique (34). Une chute ainsi que certaines pathologies organiques 

présentant un risque vital (infarctus du myocarde, AVC, œdème aigu du poumon…) peuvent 

également provoquer un ESPT chez le sujet âgé (33). Le syndrome post-chute pourrait ainsi 

être considéré comme une forme d’ESPT spécifique du sujet âgé. 

Les conséquences du vieillissement, si elles ne constituent pas à elles-seules un 

évènement traumatique, sont par contre susceptibles d’accroître le risque de vécu traumatique 

d’une situation à risque et par conséquent la survenue d’une symptomatologie post-

traumatique. Pour autant, un haut degré d’exposition traumatique ne signifie pas symptômes 

de stress post-traumatiques sévères (39).  

 

2. ESPT en lien avec des traumatismes psychiques anciens  

 

De nombreux auteurs se sont intéressés aux hommes exposés à des situations de 

guerre pour explorer l’ESPT chez la personne âgée (combattants, prisonniers de guerre, 

victimes de tortures, rescapés des camps de concentration). 25% des Américains âgés auraient 

été exposés aux combats (Seconde Guerre mondiale, Guerre de Corée principalement) (144). 

Chez d’anciens prisonniers de guerre âgés, les taux d’ESPT oscilleraient entre 29 et 50% plus 

de 40 ans après la fin de la Seconde Guerre mondiale (40). Divers facteurs comme la durée 

d’emprisonnement, des sensations de stress subjectif plus sévères durant cette période, le 

grade au moment de la capture semblent entrer en compte. Les survivants de l’Holocauste ont 

été sujets d’attention concernant les séquelles traumatiques. Kuch et Cox retrouvent 46% 

d’ESPT parmi un groupe de sujets âgés rescapés de l’Holocauste (dont les deux tiers avaient 

connu les camps de concentration et d’extermination nazis), avec trois fois plus d’ESPT dans 

le groupe des rescapés d’Auschwitz (102). 

 

Une étude portant sur des patients atteints d’états de stress post-traumatiques 

consécutifs à différentes guerres a été effectuée, montrant des symptômes plus marqués pour 

la guerre du Vietnam, puis de Corée, puis chez les anciens combattants de la Seconde Guerre 

mondiale (65). La perception d’un manque de soutien psychosocial retrouvé dans ces guerres 

impopulaires pourrait contribuer, comme nous l’avons déjà abordé, à influencer et parfois 
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masquer (par le manque d’intérêt porté) la morbidité chez ces vétérans (34). Si les Américains 

sont en effet sortis vainqueurs de la Seconde Guerre mondiale, avec un sentiment de fierté et 

de justice, il n’en fut pas de même pour la guerre du Vietnam largement contestée. La 

reconnaissance progressive du trouble par l’armée et la communauté médicale en tant que 

réelle pathologie psychiatrique semble également partiellement expliquer les troubles plus 

marqués dans les guerres les plus récentes (125). Une autre hypothèse est celle de la réduction 

avec l’âge des symptômes d’ESPT. D’autres auteurs ont suggéré que cette diminution 

retrouvée des cas d’ESPT avec l’âge dans des populations exposées à un traumatisme puisse 

être une conséquence des morts naturelles, des suicides, des institutionnalisations ou de la 

survenue de problèmes somatiques (11). 

 

 

V. Clinique de l’état de stress post-traumatique 

A. Les critères du diagnostic 

 

Barrois défini la névrose traumatique comme « un groupe de troubles psychiques qui 

surgissent après un temps de latence plus ou moins long, au décours d’un choc affectif très 

intense ». Une des caractéristiques très frappante dans les névroses traumatiques est le vécu 

du « toujours pareil » : le trouble semble immuable. Le temps vécu s’est arrêté (15). 

L’état de stress post-traumatique est défini selon la classification CIM-10 (124) comme une 

réponse « différée ou prolongée » à une situation ou un évènement stressant (de courte ou de 

longue durée) qui provoquerait des symptômes de détresse chez quiconque (cf. annexe 2). 

 

Selon la classification américaine du DSM-IV (2) (cf. annexe 1), le diagnostic d’ESPT  

exige l’exposition à un évènement traumatique («la personne a été exposée, témoin ou 

confrontée à un ou des évènements qui ont impliqué la mort ou menace de mort, ou des 

blessures graves ou une menace à son intégrité physique ou à celle d'autrui »), et le fait d’y 

avoir réagi par un sentiment de peur intense, d’impuissance ou d’horreur (critère A). 

L’évènement est sans cesse revécu, se manifestant par au moins un symptôme du syndrome 

de répétition (critère B) pouvant être des souvenirs répétitifs et envahissants de l'évènement 

(incluant des images, pensées, perceptions), des rêves répétitifs et pénibles de l'évènement, 

l’impression ou des agissements soudains « comme si » l’évènement traumatique se 
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reproduisait, une intense détresse psychologique lors de l'exposition à des stimuli internes ou 

externes ressemblant à un aspect du traumatisme, une réactivité physiologique lors de 

l'exposition à des stimuli internes ou externes ressemblant à un aspect du traumatisme ou le 

symbolisant.  Le critère C nécessite l’évitement persistant des stimuli associés au traumatisme 

et un émoussement de la réactivité générale (non présent avant le trauma). On retrouve 

également des symptômes d’activation neurovégétative, avec au moins deux symptômes 

(critère D) parmi les difficultés de sommeil, une irritabilité ou des colères, des difficultés de 

concentration, une hypervigilance, des réactions de sursaut exagérées. Le critère E concerne la  

durée des symptômes B, C et D qui doit dépasser un mois. Le problème entraîne une détresse 

cliniquement significative ou un dysfonctionnement au niveau social, professionnel ou dans 

un autre domaine de fonctionnement important (critère F). 

 

L. Crocq détaille les manifestations du syndrome de répétition, qu’il nomme  « syndrome de 

reviviscence involontaire répétitive », distinguant huit modalités de présentation (45) : 

- Les « hallucinations de répétition » : souvent visuelles, parfois auditives, olfactives 

ou sensitives, qui apparaissent sous forme d’une scène dans laquelle le sujet se sent impliqué. 

- L’ « illusion de reviviscence » : interprétation fausse d’une forme réellement perçue. 

- Les « souvenirs forcés » ou souvenirs intrusifs, souvent très précis, donnant lieu à 

une reviviscence brute chargée des affects ayant marqué l’expérience traumatique initiale.  

- Les « ruminations mentales » : le souvenir suscite des interrogations récurrentes, 

prolongées, sur la signification, les causes, les conséquences de l’évènement. Elles sont 

fréquentes chez les « Malgré-nous », Alsaciens enrôlés de force dans l’armée allemande, 

suspects aux yeux des allemands, et considérés comme des traîtres à leur retour en France. 

- Le « vécu comme si l’évènement allait se reproduire » : reviviscences émotionnelles, 

parfois accompagné d’un sentiment de déréalisation ou de dépersonnalisation. 

- Les « phénomènes moteurs élémentaires » : sursaut, recroquevillement, parfois sous 

forme de tic moteur, accompagnant le souvenir forcé. 

- Les « conduites de répétition et jeux répétitifs » : elles regroupent les accès de pleurs, 

crises excito-motrices, courses et fugues, agressions impulsives, conduites suicidaires, 

impulsion à écrire sur le trauma, à le mettre en scène (jeux répétitifs chez les enfants). 

- Le « cauchemar de répétition » : il s’agit d’un rêve de reviviscence intensément vécu. 

Il est fréquent mais beaucoup ne s’en souviennent plus, se réveillant seulement en sursaut, 

angoissés. La différence avec le rêve ordinaire est qu’au lieu de décors imaginaires, artificiels, 

il représente souvent précisément la scène traumatique, se rapprochant de la réalité. 
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Les répétitions peuvent survenir dans plusieurs circonstances. Elles peuvent être :  

- Spontanées, sans que l’on trouve de stimulus à l’origine de la survenue des répétitions. 

- Déclenchées par un stimulus en lien avec l’évènement traumatisant. 

- Favorisées par l’altération de la conscience : « l’altération de la conscience ou 

l’abaissement de son niveau facilite la survenue des manifestations de répétition, 

permettant aux reviviscences tapies dans l’inconscient de se faire jour, dès lors 

qu’elles peuvent soulever le « couvercle » conscient qui les réprime […] La 

conscience vigile ne pourrait alors plus maintenir son rôle de répression de ces 

compulsions à la répétition » (45). 

 

La notion de modification de la personnalité est également majeure, avec constitution 

d’une personnalité psycho-traumatique : on y retrouve une hypervigilance, un état d’alerte, un 

sentiment permanent d’insécurité avec attitude de « qui-vive » à l’origine de traits « évitants » 

de la personnalité. Parallèlement existent une perte de curiosité, une baisse des intérêts, une 

perte de motivation, un sentiment d’avenir terne, « bouché », avec les répercussions que cela 

peut engendrer au niveau professionnel ou familial. La relation à autrui est également 

perturbée, avec dépendance vis a vis de l’entourage, exigences capricieuses, revendications.  

 

B. Les différentes formes 

 

Le DSM-IV distingue deux formes d’ESPT, selon la durée des symptômes :  

- « aiguë » (moins de trois mois) et  

- « chronique » (trois mois et plus).  

Par ailleurs, l’ESPT peut être de « survenue différée » si le début des symptômes survient au 

moins six mois après l’évènement stressant. 

 

On retrouve la description de différents syndromes à rattacher à l’état de stress post-

traumatique, en particulier en psychiatrie militaire, domaine particulièrement confronté à cette 

pathologie. Après le « syndrome du vent du boulet » de Larrey, le « cœur irritable » de Da 

Costa, les « shell shock » durant la Seconde Guerre mondiale sont apparues d’autres 

dénominations, ne faisant que décrire des formes d’ESPT. Les différents syndromes se 

distinguent par la prédominance de certains symptômes : 
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- Dans le Syndrome des camps de concentration (« KZ Syndrome »), Targowla met 

l’accent sur l’asthénie (sur les plans moteur, psychique, et affectif) (160), survenant 

plusieurs mois après une première phase d’anesthésie affective. 

- Dans le Post-Vietnam Syndrome des Américains, forme différée et chronique d’ESPT, 

l’accent est mis sur la culpabilité du survivant, le sentiment de rejet par la société, les 

accès de rage et de brutalité, l’incapacité à aimer par perte de confiance en eux et dans 

les autres (15).  

- Pour les guerres d’Indochine et d’Algérie, avec des intensités de combats « plus 

faibles » qu’au cours de la Seconde Guerre mondiale, les auteurs L Crocq et A 

Fournier individualisent la névrose de guérilla, ne correspondant pas ici à un 

évènement émotionnant unique ou un épuisement suite à un combat prolongé ou 

intense. Ici, c’est la vie en opération de guérilla, multipliant les accrochages, les 

embuscades, avec sentiment permanent d’insécurité, état d’alerte, absence de résultat 

avec un ennemi « insaisissable », accumulation de rancœur, de rage. Le tableau 

clinique post-traumatique est dominé par l’appréhension du monde extérieur, l’état 

d’alerte, la méfiance, le sentiment d’échec, le remord, la tristesse et la culpabilité (45). 

- Le syndrome du survivant, terme que l’on doit à W. Niederland, comprend anxiété, 

troubles de la mémoire, cauchemars, plaintes somatiques, dépression chronique, 

troubles de l’identité, et surtout énorme sentiment de culpabilité vis-à-vis de parents, 

co-détenus ou autres disparus dans l’évènement d’où le sujet est sorti vivant. 

 

C. La phase de latence 

 

Le temps de latence des « névroses traumatiques » était décrit depuis longtemps et 

Charcot le désignait sous les différents termes évocateurs de temps d’ « incubation », de 

« préparation », de « méditation », de « contemplation », de « rumination » ou 

d’ « élaboration psychique ». P. Janet dans « L’Automatisme psychologique » (1889) et 

« Névroses et idées fixes » (1898) parlait d’ « émotion retardante ». En France, Sivadon et coll 

(1953) avaient associé le temps de latence des névroses « post-émotionnelles » à une 

« allergie émotionnelle », relevant d’un processus immunitaire, utilisant la « métaphore 

immunologique » des névroses traumatiques (46). 

Cette phase de latence a longtemps été considérée comme non extériorisée, 

cliniquement silencieuse. On retrouve en fait souvent des troubles débutants, a minima, tels 
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qu’isolement, repli sur soi, éléments de reviviscences, ruminations, accès de tristesse, pleurs. 

Parfois les symptômes apparaissent sous l’aspect d’une « façade hypomaniaque » de défense 

face à la perspective d’avoir tôt ou tard à affronter le souvenir du trauma (45). Il existe une 

grande variabilité en durée de la phase de latence, allant d’une journée à plus de 6 mois. Il 

semble que si l’état de stress post-traumatique complet ne se constitue que tardivement dans 

certains cas, les symptômes apparaissent en réalité plus précocement, se cumulant 

progressivement. Plus de 10% des cas d’ESPT auraient un temps de latence s’étalant sur 

quelques mois à plusieurs années (137). 

 

Le cas de figure des temps de latence courant sur plusieurs dizaines d’années est selon 

L. Crocq « une légende » (45) : il s’agit en fait de sujets qui souffraient depuis des années 

sans s’en plaindre de phénomènes de répétition et autres symptômes psycho-traumatiques, 

mais qui, à l’occasion d’un évènement tardif qui réveillait intensément l’ancien trauma 

(cérémonie de 50ème anniversaire par exemple) ou qui remettait brutalement le sujet en 

présence de sa mort (comme une intervention chirurgicale cardiaque), réactivaient 

intensément la névrose de guerre jusqu’alors modérée. Les troubles ne sont parfois rapportés 

par les patients que tardivement ou attribués à une autre pathologie comme un épisode 

dépressif majeur. 

Plusieurs facteurs sont décrits comme influençant cette latence (46) :  

- la disparité entre individus, personnalités, et les capacités de coping de chacun. 

- le contexte conjoncturel (par exemple, le fait pour un soldat d’être toujours sur le lieu 

de combat après un traumatisme, nécessitant d’assurer sa survie, explique la fréquente 

apparition des symptômes post-traumatiques de façon retardée, lors du retour de 

mission) 

- le fait d’être pris en charge, dans un environnement sécure juste après le traumatisme 

(par exemple hospitalisation pour une blessure physique associée au trauma, avec 

développement des troubles psycho-traumatiques lors du retour à domicile). 

 

D. Variétés cliniques de l’ESPT chez le sujet âgé 

 

Quatre formes d’ESPT sont décrites chez la personne âgée : ESPT de novo, chronique, 

retardé et complexe (38). Une hypothèse, qui reste à conforter, serait une uniformité des 

réactions d’ESPT malgré les différences d’âge, c’est à dire que la symptomatologie serait 
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similaire dans les différentes classes d’âge (39), même si quelques particularités cliniques que 

nous aborderons par la suite sont décrites. 

 

1. L’ESPT de novo  

 
Il correspond au développement d’une symptomatologie post-traumatique suite à un 

traumatisme psychique subi après l’âge de 65 ans (34). Les capacités de coping jouent un rôle 

important dans le risque de développer un ESPT après un traumatisme. Ces stratégies de 

coping employées suite à un traumatisme seraient identiques quel que soit l’âge. L’âge 

pourrait même représenter un facteur de protection contre l’apparition d’un éventuel ESPT, 

lorsque le sujet a réagi avec succès à un traumatisme antérieur qui lui aurait permis la mise en 

place de stratégies de contrôle plus efficaces et le développement d’un meilleur support social 

(40). Si certains auteurs défendent que les capacités d’adaptation augmentent avec l’âge, 

d’autres ont un avis contraire, mettant en avant les moindres ressources physiques des 

personnes de plus de 65 ans, un moins bon support social et une tendance à peu utiliser les 

ressources d’aide (des proches ou des organismes communautaires), qui augmenteraient les 

difficultés d’adaptation face à un évènement traumatique. Le fait qu’un âge avancé puisse 

constituer un facteur de vulnérabilité pour le développement d’un ESPT reste donc assez 

controversé (34). 

 

2. L’ESPT chronique  

 
Il s’agit de la persistance chez le sujet âgé d’une symptomatologie psychotraumatique 

apparue jusqu’à plusieurs décennies avant, à l’âge adulte, suite à la survenue d’un 

traumatisme. L’accumulation de traumatismes ultérieurs semble associée à un risque de 

chronicisation du trouble (38). Si la plupart des sujets âgés ayant subi un traumatisme alors 

qu’ils étaient plus jeunes rapportent une évolution avec exacerbation des symptômes puis 

rémission au cours du temps (11), selon une étude longitudinale de Port et al., les symptômes 

évoluent avec une intensité maximale initiale, diminuent ensuite pendant plusieurs décennies 

puis s’accentuent de nouveau après la retraite (137). Le processus du vieillissement pourrait 

exacerber les symptômes ou dans d’autres cas mener à des difficultés à les gérer (25). 

D’autres situations liées au vieillissement  (isolement social, marginalisation, diminution des 
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ressources financières, survenue d’une pathologie organique, déclin sensoriel ou cognitif), ou 

d’autres changements de vie importants peuvent exacerber un ESPT préexistant (34).  

Les symptômes peuvent donc en cas de chronicisation du trouble persister plusieurs 

décennies après le traumatisme initial : Engdahl et al. retrouvent dans une étude réalisée chez 

des anciens prisonniers de guerre un ESPT dans 26% du groupe, plus de cinquante ans après 

leur libération, avec une augmentation du pourcentage selon la sévérité du traumatisme subi 

(54). Rosen et al. retrouvent un diagnostic d’ESPT chez 27% des anciens combattants dans 

une population suivie en psychiatrie plus de quarante ans après la fin de la Seconde Guerre 

mondiale (142). 

L’ESPT chronique semble également étroitement lié aux comorbidités somatiques. 

L’existence d’un ESPT augmente en effet le risque chez un sujet âgé de survenue de 

comorbidités psychiatriques ou organiques. Inversement, la symptomatologie post-

traumatique peut être exacerbée parallèlement à l’évolution d’une maladie organique (38). 

 

3. L’ESPT retardé (ou de survenue différée) 

 

Il correspond à la décompensation tardive d’un psychotraumatisme ancien ou à la 

réactivation d’un ESPT après plusieurs décennies sans symptômes. Ce type d’ESPT est 

spécifique du sujet âgé (38). Certaines études de cas décrivent cette apparition différée, 

parfois même trente ans après la survenue du traumatisme (92). L’apparition d’un ESPT 

retardé, avec un temps de latence important, est souvent associée à des plaintes somatiques, 

un stress psychosocial ou des altérations cognitives (39). 

En s’appuyant sur les théories freudiennes, C. Caléca s’intéresse à ces « échos de 

traumatismes anciens à l’origine d’une réactivation de la symptomatologie anxieuse qui 

pourraient représenter un processus de ré-appropriation du passé ». Elle considère le grand 

âge comme un « traumatisme » en soi, pendant lequel ressurgissent fréquemment des 

situations traumatiques du passé (35). La diminution d’activité tant sur le plan professionnel 

que familial, effet indirect du vieillissement, laisse en effet plus de temps aux personnes pour 

penser à des évènements du passé, y compris traumatiques. Erikson (1965) décrit la fin de la 

vie comme le temps pendant lequel on réfléchit sur les évènements passés, et la signification 

de sa propre vie (55). Ainsi selon ce modèle, il est possible que des personnes traumatisées 

plus tôt dans leur vie soient amenées à reconsidérer des moments tragiques de leur existence 

qu’elles avaient jusqu’alors « mis de côté ». 
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Ces réactions tardives se produisent souvent à l’occasion d’une menace sur la santé ou 

la vie (intervention chirurgicale cardiaque par exemple), ou lors de cérémonies anniversaires, 

avec reviviscence aiguë, abréaction et angoisse majeure chez des sujets qui avaient 

jusqu’alors ignoré leur trouble, ou « composé » avec lui (45). Ainsi deux types d’évènements 

seraient susceptibles de faire émerger chez la personne âgée le syndrome de répétition, resté 

jusque là silencieux (125; 174) :  

- ceux à l’origine d’une perte d’étayage ou de ruptures sociales : décès du conjoint, 

hospitalisation, institutionnalisation, survenue d’une pathologie organique sévère, traitements 

invasifs. La retraite serait également un facteur majeur de survenue d’ESPT retardé, du fait de 

la perte d’activités sociales et professionnelles qui permettaient au sujet d’écarter de son 

champ de pensée les évènements traumatiques passés (34).  

 

- ceux rappelant la situation traumatique (par exemple guerre ou catastrophe naturelle 

médiatisée, cérémonies commémoratives, agression) (38).  

 

P. Piolino souligne l’impact de l’institutionnalisation dans le rappel des souvenirs 

autobiographiques anciens et récents chez le sujet âgé : « pour les sujets autonomes, les 

souvenirs récents font partie des préoccupations actuelles plus que les souvenirs anciens, alors 

que pour les sujets institutionnalisés, les souvenirs anciens assurent le maintien de l’identité 

personnelle » (134). Mais dès lors, les souvenirs anciens de nature traumatique reviennent 

également au premier plan. Les émotions liées au traumatisme initial sont alors réactivées : 

par exemple des anciens prisonniers de guerre peuvent déclencher le trouble au moment d’une 

institutionnalisation, faisant écho à l’expérience de privation de liberté. 

 

Dans une étude concernant 45 survivants de la Seconde Guerre mondiale présentant 

une réactivation de symptômes d’ESPT, Mc Leod (111) décrit une bonne adaptation initiale 

suivie d’une exacerbation des symptômes au bout d’environ 5 ans en moyenne. Les années 

d’activité professionnelle, de vie familiale sont reconnues par la suite comme des années 

pendant lesquelles les symptômes de stress post-traumatique étaient « masqués ». Le premier 

facteur de décompensation retrouvé était une maladie physique, d’autres facteurs étant 

retrouvés tels que la retraite, la solitude, un trouble psychiatrique comorbide, des dates 

anniversaires, des rassemblements commémoratifs, l’utilisation d’alcool ou de psychotrope. 

L’auteur conclut à l’existence d’une « mémoire traumatique indélébile » chez ces vétérans, 

dont la réticence à rapporter leurs symptômes rend parfois difficile le diagnostic. Ces ESPT  
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de survenue retardée peuvent en effet parfois correspondre uniquement à un retard dans la 

demande de soins, arrivant tardivement par prise de conscience du trouble, épuisement de la 

lutte contre les symptômes ou sous la pression de l’entourage (11). Certains posent la question 

de l’existence de ces formes de « survenue différée » qui pourraient en fait correspondre à une 

reconnaissance tardive du trouble (136). 

 

4. L’ESPT complexe 

 

Cette forme d’ESPT serait consécutive à l’exposition de façon répétée à des 

traumatismes au cours du développement précoce. La plupart des sujets souffrant d’un ESPT 

complexe seraient des adultes ayant subi des abus sexuels, et il existerait des similitudes avec 

le trouble de personnalité de type borderline (34). La description de modifications durables de 

la personnalité chez certains sujets âgés aux antécédents traumatiques répétés peut être reliée 

à ce concept d’ESPT complexe : syndrome des camps de concentration, tortures prolongées, 

femmes âgées victimes de violences domestiques répétées (38). 

 

E. Particularités cliniques chez la personne âgée 

 

La présentation clinique générale de l’ESPT ne diffère pas de celle décrite chez 

l’adulte, comprenant les trois groupes de symptômes : syndrome de répétition traumatique, 

conduites d’évitement de stimuli associés au traumatisme, symptômes traduisant l’activation 

neurovégétative. Quelques particularités semblent tout de même se dégager chez les patients 

âgés, comme l’altération de la mémoire et les troubles du sommeil qui sont des symptômes 

d’ESPT plus fréquemment retrouvés. Les symptômes intrusifs diminueraient avec l’âge alors 

que les symptômes d’évitement seraient plus marqués (11). Les plaintes somatiques en lien 

avec l’ESPT seraient également plus fréquemment associées chez les sujets vieillissants du 

fait de la fragilité du corps, d’autant plus qu’un traumatisme physique a été concomitant du 

trauma psychique (33). Parfois le trouble est négligé par la personne qui l’attribue au 

vieillissement, et vécu comme « une souffrance normale » en considération du traumatisme 

subi (125). Parmi les anciens combattants de la Seconde Guerre mondiale, les symptômes les 

plus fréquemment rapportés sont l’insomnie (80%), les cauchemars (75%), l’irritabilité 

(65%), l’isolement social (50%), les flashbacks (45%) (97). Dans une étude menée chez des 
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survivants de Pearl Harbor 45 ans après l’attaque japonaise, les auteurs retrouvent la présence 

de souvenirs intrusifs chez 65%, un sentiment de culpabilité d’avoir survécu chez 42%, et des 

symptômes d’évitement, d’hypervigilance et d’émoussement affectif chez 33% (178). 

 

La difficulté du diagnostic de ce syndrome chez la personne âgée tient à l’existence de 

nombreuses similitudes avec certaines particularités propres à cette tranche d’âge, pouvant 

conduire à méconnaître le syndrome (38). Les troubles du sommeil, le ralentissement, 

l’inhibition, l’hypervigilance, les conduites d’évitement ou d’isolement, certains troubles du 

caractère avec irritabilité ou des conduites d’opposition peuvent ainsi être à tort attribués au 

vieillissement (33). La présence fréquente de pathologies somatiques associées peut 

également aboutir à une négligence du trouble (174). Chez le sujet âgé, en plus de l’anamnèse 

(recueil de l’histoire du patient,  des traumatismes avec leur nature, intensité, durée, contexte), 

de l’évaluation de l’étayage social et familial, la réalisation d’un bilan de l’état de santé 

physique est important (144). Il convient aussi de tenir compte des traitements 

pharmacologiques, souvent multiples, qui peuvent influer sur l’anxiété. 

 

 Par ailleurs, comme chez l’adulte, l’ESPT partage des symptômes avec d’autres 

pathologies psychiatriques comme la dépression, les troubles anxieux, la dysthymie rendant 

parfois le diagnostic difficile. Devant une symptomatologie associant par exemple 

pessimisme, culpabilité, troubles du sommeil, émoussement affectif chez un sujet âgé qui 

aurait été exposé antérieurement à un traumatisme, le risque est de méconnaître le diagnostic 

d’ESPT au profit d’un diagnostic de trouble de l’humeur. L’anamnèse auprès du sujet et dans 

la mesure du possible de son entourage permet de rechercher dans sa biographie un 

psychotraumatisme et un syndrome de répétition permettant d’orienter le diagnostic.  

 

S’ajoutant à ces difficultés, l’ESPT est souvent associé à d’autres troubles 

psychopathologiques comorbides comme un trouble anxieux, un épisode dépressif majeur, 

une addiction (dépendance à l’alcool en particulier, souvent considérée comme une 

automédication pour diminuer l’anxiété, les troubles du sommeil, les cauchemars récurrents), 

des troubles de la personnalité. Le taux de dépression et de dysfonctionnements sociaux chez 

les sujets âgés souffrant d’ESPT serait plus élevé par rapport aux adultes jeunes (38). Le 

risque est encore une fois de se focaliser sur ces comorbidités parfois au détriment de la prise 

en charge de l’ESPT ou au contraire de ne pas traiter un épisode dépressif qui surviendrait 
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chez un patient atteint d’ESPT, en associant les symptômes dépressifs au stress post-

traumatique. 

Le taux de suicide est plus élevé chez les personnes âgées par rapport aux autres 

périodes de la vie. Le vieillissement des « survivants » et la réactivation de souvenirs 

traumatiques fréquemment associés à la dépression, les altérations de l’état de santé physique, 

les pertes, sont potentiellement à risque d’augmenter la suicidalité, et nécessitent un travail de 

prévention (13).  

 

F. Les troubles comorbides 

 

L’ESPT se rencontre très fréquemment en présence de troubles psychopathologiques 

comorbides. On retrouve en effet un autre trouble psychiatrique avec une prévalence sur vie 

entière de 88,3% pour les hommes et 79% pour les femmes souffrant d’un ESPT (99). Près de 

6 personnes sur 10 ayant un ESPT présentent au moins un autre diagnostic au cours de la 

période de 12 mois où survient l’ESPT (85). Ce taux est comparable à celui retrouvé dans la 

plupart des autres troubles anxieux ou affectifs. 

L’épisode dépressif majeur est le trouble le plus fréquemment retrouvé avec une 

comorbidité allant de 30 à 80% selon les études (38). On relève également les diagnostics de 

dysthymie, trouble panique, anxiété généralisée et agoraphobie. L’abus et la dépendance à 

l’alcool sont retrouvés dans 16 à 55% des cas. La discordance entre les résultats des 

différentes études peut s’expliquer par la population étudiée, certaines études étant réalisées 

en population générale tandis que d’autres ciblent des patients consultant un spécialiste (85). 

Il existe également un lien fort entre ESPT et suicide : en population française, le risque 

suicidaire chez les patients atteints d’un ESPT est multiplié par 3,5 (168). 

 

 

VI. Epidémiologie 

A. L’ESPT « en général » 

 

L’état de stress post-traumatique est retrouvé chez 1 % de la population générale sur 

vie entière. Des chiffres plus élevés ont été retrouvés dans des enquêtes récentes en milieu 
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urbain. Une étude menée dans six pays d’Europe donne une prévalence de 1,9% sur vie 

entière et une prévalence à 12 mois de 0,9% (1). En France, une étude publiée en 2008 évalue 

la prévalence à 12 mois à 0,7 % selon les critères DSM-IV, mais le taux atteindrait 5,3% en 

considérant une définition moins stricte (« sujets confrontés à un trauma et présentant ou 

ayant présenté des phénomènes de reviviscences de la scène traumatique, avec au moins un 

élément psychopathologique en rapport avec le trauma (hyperéveil, évitement, troubles du 

sommeil...) retentissant sur le fonctionnement quotidien »), correspondant à un ESPT 

« subsyndromique » (168). Des estimations d’une étude américaine de Kessler et al. publiée 

en 2005 (99) indiquent une prévalence de l’ESPT de 6, 8% au cours de la vie entière et de 

3,5% au cours des 12 derniers mois, les taux d’ESPT aux Etats-Unis semblant largement 

supérieurs à ceux observés en Europe (85). L’ESPT atteint 2/3 de femmes. Une hypothèse 

explicative serait un enregistrement différent de la mémoire traumatique, avec plus de 

sentiments de culpabilité ressentis chez les femmes, et une vision du monde plus dangereuse 

que celle des hommes selon les théories du traitement des émotions de Foa. 

 

B. Le cas des « névroses de guerre » 

 
Les étiologies traumatisantes de guerre sont multiples. Concernant le combat, ce 

seront les bombardements intensifs, pilonnages d’artillerie, les feux d’infanterie meurtriers, 

les attaques sous le feu ennemi, les embuscades, le combat rapproché ou en corps à corps, le 

duel aérien, le combat naval destructeur, les torpillages… à l’issue des combats ce peut être 

une captivité inhumaine, les mauvais traitements, la torture. Concernant les populations 

civiles soumises aux agressions de la guerre, ce peut être le bombardement des villes, les 

mitraillages de réfugiés en exode, les violences physiques et morales imposées par les soldats 

ennemis, les arrestations arbitraires, les interrogatoires assortis de violence, les prises d’otages 

avec menace d’exécution sommaire, la torture. Dans tous les cas, le sujet peut être impliqué 

comme acteur, victime ou témoin (45). 

La Seconde Guerre mondiale, avec 38 millions de morts dont 17 millions de civils et 

10 millions de morts dans les camps de concentration et d’extermination, dont 7 millions de 

juifs exterminés entre 1942 et 1945, a provoqué par les traumatismes psychiques vécus par la 

population civile ou militaire de nombreux troubles psycho-traumatiques. Beaucoup des 

déportés, au retour des camps n’osent se plaindre de ce trauma psychique, blessure 

« invisible » comparée aux mutilés ou aux blessés physiquement (45). Il est pratiquement 
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établi que toutes les victimes de la déportation et les rescapés des camps de la mort présentent 

une pathologie psychotraumatique séquellaire, étudiée dès 1954 par R. Targowla (45; 160). 

L’ESPT est une pathologie psychiatrique largement investie par la psychiatrie militaire 

(et parallèlement plus ou moins négligée pendant de nombreuses années comme le fait 

remarquer C. Barrois, dans le reste de la psychiatrie (15)), ce qui s’entend tant du fait de la 

fréquence de cette pathologie chez les militaires exposés aux atrocités de la guerre, que des 

conséquences sur les effectifs de l’armée. Les conséquences en terme de santé publique avec 

les formes chroniques et différées représentent également un enjeu majeur. On peut donner les 

exemples suivants :  

- 20% des causes de réformes dans l’Armée britannique pendant la Première Guerre 

mondiale étaient des « névroses traumatiques » (15).  

- En France, une enquête par questionnaires et entretiens cliniques sur 2000 « Malgré-

nous » rescapés montrait que 93% souffrent d’au moins un symptôme de reviviscence, 86% 

au moins 2 symptômes d’angoisse somatique, 78 % des symptômes d’évitement, de 

détachement ou de réduction des intérêts, et 71% répondent aux critères de l’ESPT (45). 

- Une enquête effectuée aux Pays-Bas sur un échantillon représentatif de 10600 

personnes nées entre 1922 et 1929 - et donc susceptibles d’avoir souffert de la guerre et de 

l’occupation nazie - montre que si 5% seulement répondent aux critères complets d’ESPT, 

39% souffrent de symptômes psycho-traumatiques de guerre (souvenirs intrusifs pour 10% de 

l’échantillon, comportements spécifiques d’évitement pour 24%) et 1 sur 3 seulement de ces 

39% a consulté un médecin (le plus souvent médecin généraliste) pour cette raison (26). 

- Chez les anciens combattants de la guerre du Viêt-Nam de l’armée américaine, les 

formes retardées et prolongées d’ESPT étaient estimées à 800.000 sur 3.780.000 qui firent 

campagne, en se basant sur les demandes de soins. En fait, certains considèrent que le chiffre 

devrait être doublé, atteignant près de 40% des effectifs (15). 

 

Les chiffres sont sans doute sous-estimés, les symptômes de stress aigu et de stress 

post-traumatique débutant pouvant souvent être considérés comme « de la couardise, de la 

trahison ». Même après la guerre, les combattants ont tendance à réprimer les symptômes, 

considérés comme « stigmate de faiblesse ou de lâcheté ». Les conséquences en terme de 

victimes d’une guerre ne se terminent pas à la fin du conflit. Par exemple, concernant la 

guerre des Malouines en 1982 opposant Argentins et Britanniques pour la possession de ce 

territoire, 269 ex-combattants britanniques se sont suicidés les années suivant la fin du conflit, 

contre 255 victimes pendant la guerre elle-même. 
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C. Données épidémiologiques chez la personne âgée 

 
L’enquête européenne de l’ESEMeD publiée en 2004 ne rapporte pas d’association 

spécifique entre l’ESPT et l’âge (1). L’étude américaine de Kessler et al. retrouve une plus 

faible prévalence de l’ESPT chez les plus de 60 ans, la prévalence étant maximale dans la 

classe d’âge 45-50 ans (99). 

La plupart des recherches sur l’ESPT se sont focalisées sur les anciens combattants en 

demande de traitement, faisant défaut en population générale, avec un biais conséquent sur les 

taux de prévalence retrouvés. Les modes d’évaluation semblent également entrer en compte et 

il est intéressant de noter que des taux plus élevés sont retrouvés lorsque les mesures ont été 

effectuées par entretien clinique structuré avec hétéro-évaluation, que lorsque la méthode était 

une auto-évaluation par un questionnaire (11). Plusieurs facteurs rendent l’évaluation de 

l’ESPT difficile chez la personne âgée (125) : c’est le cas du délai entre l’évaluation et le 

traumatisme comprenant de nouveaux évènements de vie susceptibles d’influer la 

symptomatologie, mais également du fonctionnement, de la personnalité pré-morbide très 

compliqués à évaluer a posteriori, ou de l’existence de comorbidités psychiatriques ou 

somatiques faisant parfois négliger l’ESPT. La prévalence varie aussi selon l’échantillon de la 

population étudiée, les critères diagnostiques et l’échelle utilisés. Il faut également tenir 

compte de la mortalité plus élevée lorsqu’il existe un ESPT, source de biais, et de la réticence 

à confier les troubles qui conduit à largement sous-estimer la prévalence (125; 144). 

 

 En 2003, Van Zelst et al. publient une étude s’intéressant à la prévalence de l’ESPT 

spécifiquement chez les sujets âgés en population générale (174). Le taux de prévalence dans 

la population âgée générale (60 à 95 ans) à 6 mois était de 0,9%, et de 13,1% pour les 

symptômes d’ESPT (ESPT « sub-syndromiques »). L’ESPT reste donc relativement fréquent 

avec l’avancée en âge mais sa fréquence est largement sous-estimée chez les sujets 

vieillissants (38). Des estimations aux Etats-Unis évaluent approximativement à un million le 

nombre d’anciens combattants âgés touchés par des symptômes post-traumatiques, c’est dire 

l’importance du phénomène en terme de santé publique.  Il convient donc d’être vigilant pour 

le diagnostiquer afin de proposer une prise en charge adaptée. 
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VII. Evolution 
 

L’évolution de l’ESPT est fluctuante mais se fait le plus souvent  vers la guérison. 

L’ESPT a tendance à diminuer spontanément avec le temps, et il semble que plus de 50% des 

victimes présentant un ESPT dans les trois premiers mois suivant le traumatisme peut se 

rétablir dans un laps de temps d’un an (85). Dans certains cas, le trouble peut passer à la 

chronicité sur des années, et conduire au diagnostic, selon la CIM-10, de modification durable 

de la personnalité (cf. annexe 2). Ce trouble comporte une symptomatologie avec rigidité, 

inadaptation et dégradation du fonctionnement social, professionnel et interpersonnel, attitude 

hostile et méfiante envers le monde, retrait social, sentiment de vide ou perte d’espoir,  

détachement et état d’alerte permanent (124). 

 

Un risque fréquent est de négliger les troubles post-traumatiques avec pour 

conséquence une prise en charge limitée de la symptomatologie du patient au niveau médical, 

et prescription de traitements symptomatiques (hypnotiques, anxiolytiques). Une expérience 

traumatique peut induire nombre de symptômes psychiatriques tels qu’anxiété, phobie, 

attaques de panique, troubles dépressifs.  

Parfois c’est la réticence du patient à s’ouvrir à son thérapeute qui conduit à laisser 

évoluer le trouble sans prise en charge adaptée (46). Les symptômes sont souvent banalisés, 

considérés comme normaux que ce soit par le patient ou son entourage, au vu de l’expérience 

vécue : les cauchemars, flashbacks, sont perçus comme une réaction « normale », même s’ils 

se prolongent. Il en va de même pour certains remaniements de la personnalité avec 

irritabilité, colère, troubles du caractère. Aux Etats-Unis, le syndrome de post-VietNam en est 

l’illustration. : parmi les anciens combattants, il existe 17% d’ESPT clinique mais 30 à 54 % 

des sujets ne parviennent pas à se réadapter, ces modifications étant interprétées comme un 

« renforcement de la personnalité » (45). 

 

Beaucoup de syndromes post-traumatiques s’éteignent dans des délais variables de 

quelques mois à quelques années mais L Crocq (45) pose la question d’une résolution 

incomplète avec assagissement des symptômes, l’amélioration des symptômes les plus 

invalidants (insomnie, sursauts, attitude d’alerte) masquant les autres manifestations vécues 

comme « normales » (syndrome de répétition, anxiété, retrait social, évitement). Il reste en 

effet souvent des cicatrices, comme le souligne Barrois : « Un être qui a presque traversé le 
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miroir, qui a passé la limite vie/mort (même par identification) n’en revient jamais 

absolument indemne. Même si sa cicatrice est de bonne texture, elle demeure indélébile » 

(15).  

 

L’état de stress post-traumatique risque de se chroniciser avec évolution entre 

recrudescence et amélioration des troubles au fil du temps et des évènements de vie. Il semble 

qu’une variable prédictive importante de l’évolution de l’ESPT soit sa durée, plus le trouble 

se chronicisant, plus la probabilité d’un rétablissement devenant faible (85). D’autres facteurs 

influencent négativement le pronostic de l’ESPT, tels que des variables démographiques (sexe 

féminin, très jeune âge ou âge avancé), le type de trauma (situations de guerre, agressions 

physiques et sexuelles), un début précoce des symptômes et leur intensité, des troubles 

concomitants (pathologie somatique, abus d’alcool), des facteurs antérieurs au trauma (trauma 

dans l’enfance, antécédents de troubles anxieux ou dépressifs) ou des facteurs sociaux (faible 

étayage, situation familiale ou professionnelle instable) (85). 

 

 

VIII. Les traitements 
 

Il existe encore beaucoup d’incompréhension ou de déni de l’existence de séquelles 

psychologiques associées à des évènements traumatiques. Le recours aux soins reste 

insuffisant et seulement 40% des personnes atteintes d’ESPT bénéficient de soins adéquats 

(85). Nous n’aborderons ici succinctement que les traitements spécifiques de l’ESPT mais il 

est bien évident que la prise en charge doit s’articuler avec le traitement d’autres troubles 

comorbides dont nous avons évoqué la fréquence. 

A. Les psychothérapies 

1. Psychothérapies d’inspiration analytique 
 

Lorsqu’une personne développe un état de stress post-traumatique, elle «  tente 

désespéramment d’injecter du sens à ce qui lui arrive, de maîtriser, ne serait-ce 

qu’intellectuellement le bouleversement de son identité » (15). Selon L. Crocq, « la 

verbalisation de l’expérience vécue du trauma est la clé de la thérapie, apportant l’attribution 

du sens de cette expérience « insensée » et procurant la catharsis ou soulagement éclairé ». Il 
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faut par contre bien différencier la verbalisation dans le cadre de la thérapie du « récit 

factuel » : « Le récit factuel, pensé d’abord et raconté ensuite, et la litanie des troubles, récitée 

comme un inventaire, relèvent de la perpétuation de l’expérience morbide, et appartiennent 

même au syndrome de répétition ». C’est ici une écoute « empathique et contenante » qui doit 

s’appliquer et non la classique « neutralité bienveillante » (46). Mais même lorsqu’un 

traitement psychothérapique adéquat est entrepris, seulement un tiers des patients soignés 

montrent une amélioration clinique durable (24). 

 Il est parfois difficile pour le thérapeute d’affronter les récits traumatiques en 

conservant la distance nécessaire pour aider son patient. Barrois note l’effet de « fascination » 

que le traumatisme psychique peut exercer sur lui, autant que sur le patient, par exemple 

concernant les répétitions lors des cauchemars : « le cauchemar, et avec lui tout le syndrome 

psychotraumatique, exerce une séduction déclenchée par ce que nous nommerons 

l’éblouissante réalité de l’horreur » (15). 

 

2. Approche cognitive et comportementale, EMDR (Eye 
Movement Desensitization and Reprocessing) et hypnose  

 

- Les thérapies cognitives et comportementales (TCC) : elles comprennent quinze à 

vingt séances et sont indiquées pour les stress post-traumatiques aigus (après un mois) ou 

chroniques (après trois mois). Elles comprennent sur le plan comportemental les techniques 

d’exposition en imagination et in vivo, permettant progressivement une habituation puis une 

extinction, et un travail cognitif par restructuration cognitive (travail sur les distorsions 

cognitives et les schémas dysfonctionnels). Une méta-analyse de Van Etten et Taylor (172) 

incluant 61 études montre l’efficacité des TCC par rapport à l’hypnose, la relaxation, la 

thérapie psychanalytique. Les TCC s’avèrent égales en terme d’efficacité aux Inhibiteurs de 

la Recapture de la Sérotonine (IRS) sur le syndrome de stress post-traumatique bien que les 

IRS aient un léger avantage sur la dépression. Le maintien des résultats acquis en fin de 

traitement va jusqu’à cinq ans pour les TCC (162).  

- L’EMDR est une méthode thérapeutique qui consiste à utiliser les mouvements 

oculaires contrôlés pour décharger la conscience de ses affects pathologiques. Les 

mouvements oculaires associés au rappel d’évènements traumatiques permettraient une 

restructuration de la mémoire, la création de nouvelles cognitions et en conséquence une 

modification des affects liés au souvenir traumatique. Pour expliquer le fonctionnement, un 
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parallèle est à faire avec les mouvements oculaires rapides du sommeil paradoxal, pendant 

lequel les expériences psychiques de la journée sont traitées. Le souvenir traumatique, non 

« digéré » jusqu’alors et revenant sans cesse, est alors intégré avec une émotion plus adaptée 

(161). On considère aujourd’hui l’EMDR comme une méthode d’exposition et de thérapie 

cognitive comparable au travail effectué au cours des TCC classiques. 

- L’hypnose : Freud défendait « la méthode cathartique » consistant à faire revivre au 

patient sous hypnose le traumatisme avec toute sa charge affective, en lui demandant d’établir 

des associations, permettant de le réinsérer dans l’existence, de lui attribuer un sens (45). 

Aujourd’hui, le travail thérapeutique en hypnose pour le traitement de l’ESPT se découpe en 

trois étapes (161): une étape de stabilisation et réduction des symptômes avec induction de 

relaxation et suggestions spécifiques ; une deuxième étape de traitement des souvenirs 

traumatiques, avec confrontation à ces souvenirs et restructuration du vécu de l’évènement ; 

une troisième étape de travail sur la personnalité, visant à maintenir les bénéfices obtenus.  

 

3. Autres approches psychothérapiques 
 

Les thérapies de groupe sont parfois utilisées. Elles sont particulièrement développées 

dans le domaine de la psychiatrie militaire, avec l’existence de programmes de réhabilitation, 

les groupes permettant une identification possible des patients, diminuant le sentiment d’être 

seul face à son traumatisme (38). 

La narco-analyse, actuellement abandonnée, était une méthode d’investigation du 

psychisme en état de somnolence provoqué par l’injection intraveineuse de barbiturique. La 

subnarcose amphétaminée consiste en l’association de méthylamphétamine au barbiturique 

(l’amytal sodique) visant à faciliter l’expression du patient. Ces méthodes étaient utilisées, dès 

la Première Guerre mondiale et ce jusqu’à la moitié du vingtième siècle, aussi bien dans un 

but « diagnostique » comme dans les cas de mutisme, que dans un but « thérapeutique », 

grâce aux effets désinhibiteurs et cathartiques (45). 

 

B. Traitements pharmacologiques 

 

Les molécules étudiées et évaluées dans le traitement des ESPT regroupent des 

antidépresseurs tricycliques (amitryptiline, imipramine), inhibiteurs de la recapture de la 
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sérotonine (fluoxétine, paroxétine, sertraline), IRSNA (venlafaxine), la mirtazapine, les 

IMAO (phénelzine, brofaromine), un anticonvulsivant (lamotrigine), des antipsychotiques 

(rispéridone, olanzapine), des benzodiazépines (alprazolam), un antagoniste 1-adrénergique 

(prazozine) et l’inositol (51). La tianeptine, antidépresseur qui présente une action de 

modulation du système glutamatergique est également utilisée (138). Les antidépresseurs 

sérotoninergiques IRS et IRSNA représentent actuellement le traitement de première 

intention, avec nécessité de maintenir la prescription au moins pour une durée d’un an. Ils 

permettraient de lever l’inhibition qui sous-tend beaucoup de manifestations du syndrome 

psychotraumatique (45). 

Les thymorégulateurs et d’autres anticonvulsivants (lithium, carbamazépine, valproate, 

topiramate, lamotrigine, gabapentin) ont également montré une efficacité.  

Certains antipsychotiques (études portant sur la rispéridone, olanzapine) permettraient 

une amélioration clinique de l’ESPT face à des troubles résistants (51). 

Le propranolol, molécule de type bêta-bloquant, aurait une utilité dans la période post-

immédiate du trauma, permettant de lutter contre l’inscription de la mémoire traumatique, et 

en conséquence de diminuer le risque de développement par la suite d’un ESPT (170). 

L’utilisation de benzodiazépines est très controversée, le plus souvent déconseillée, du 

fait du risque addictogène de ces molécules et la fréquence des effets paradoxaux rencontrés 

(38). Pour A. Shalev, leur effet est négatif sur la maîtrise du trauma, en séparant l’affect 

anxieux de sa représentation, et l’effacement mnésique empêcherait le travail permettant 

l’intégration de ce trauma. De plus les manifestations anxieuses réapparaissent dès l’arrêt du 

traitement, avec les problèmes surajoutés de dépendance et sevrage (149). 

 

C. Traitements chez la personne âgée 

 

Une prise en charge spécifique est indispensable chez les sujets âgés touchés par 

l’ESPT. En effet, il semblerait qu’une fois décompensée et en l’absence de prise en charge 

adaptée, la symptomatologie s’aggrave progressivement chez les sujets âgés (137). Pourtant il 

existe d’importantes lacunes concernant la recherche sur l’évaluation des interventions 

thérapeutiques pour les patients âgés atteints d’ESPT (39). Il convient de traiter le syndrome 

en tenant compte des troubles associés, que ce soit sur le plan psychiatrique ou somatique, 

d’autant plus fréquents avec l’avancée en âge. 
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1. Les traitements psychothérapiques 

 

La psychothérapie est probablement « sous-utilisée » chez les patients âgés (144), bien 

que les différentes techniques puissent être proposées, au cas par cas. Quel que soit l’âge, il 

est nécessaire d’effectuer une anamnèse complète, en reprenant les évènements traumatiques 

mais également les évènements antérieurs et postérieurs à ceux-ci. 

Les thérapies cognitivo-comportementales peuvent être employées à condition de les 

adapter aux personnes âgées avec une utilisation plus simplifiée (34). Il convient de rester 

vigilant avec certaines techniques d’exposition dont les risques chez des patients âgés ont été 

évoqués concernant une potentielle décompensation de pathologies cardiaques ou 

respiratoires, du fait d’une activation du système nerveux autonome face à des expositions 

intensives (94). Une étude par essai contrôlé randomisé, menée chez des anciens combattants 

du Vietnam, ne retrouvait pas, après 30 semaines de traitement, de différence significative 

entre un groupe traité par exposition en rapport avec le traumatisme et un autre avec une 

thérapie de soutien centrée sur le présent (146). Les thérapies de groupe semblent montrer une 

efficacité. L’EMDR (Eye Movement Desensitization and Reprocessing) pourrait également 

être proposé chez les sujets âgés (38). D’autres méthodes psychothérapiques telles que 

l’hypnose, les thérapies systémiques, les thérapies psychanalytiques n’ont pas été évaluées 

chez les sujets âgés. 

 

Une des méthodes utilisées pour soulager les symptômes de stress post-traumatique 

chez des rescapés de l’Holocauste hospitalisés au long cours était un témoignage de leur 

expérience traumatique sur vidéo : les auteurs retrouvent une diminution à 4 mois des 

diagnostics d’ESPT, passant de 38 à 19%, avec amélioration significative de la 

symptomatologie (157). Les objectifs de cette étude étaient de montrer que malgré une longue 

évolution du stress post-traumatique, une intervention thérapeutique même retardée pouvait 

permettre d’améliorer significativement les troubles. 

  

2. Traitements pharmacologiques 

 

Malgré le nombre croissant d’anciens combattants âgés présentant un état de stress 

post-traumatique, très peu de recherches se sont attachées au traitement chimiothérapique de 

l’ESPT chez la personne âgée. Une étude récente de Mohamed S. et al. (120) s’intéressant aux 
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prescriptions effectuées dans des centres destinés aux vétérans aux Etats-Unis retrouve que 

88,3%  des vétérans étaient sous traitement antidépresseur, 61,2% sous anxiolytiques ou 

hypnotiques, et 32,9% prenaient un antipsychotique. Les auteurs concluent à une utilisation 

plutôt classique et prudente des psychotropes, mais les traitements insuffisants restent 

fréquents.  

 

Les traitements pharmacologiques proposés sont souvent ceux ayant montré une 

efficacité dans les populations plus jeunes, en supposant que les résultats soient généralisables 

à la population âgée, sans tenir compte des spécificités de cette tranche d’âge (125; 150).  Il 

est important d’être attentif aux modifications pharmacodynamiques liées à l’âge avec le 

risque d’accumulation et de toxicité, ainsi qu’aux interactions médicamenteuses. Il est donc 

nécessaire, comme pour toute prescription médicamenteuse chez le sujet âgé, de rester 

prudent et vigilant aux effets secondaires.  

 

En première intention, les antidépresseurs de type ISRS (paroxétine et sertraline en 

particulier) sont utilisés, mieux tolérés que les tricycliques. En cas de réponse partielle, un 

thymorégulateur comme le divalproate de sodium peut être utilisé (38; 125). Les 

benzodiazépines sont d’autant plus déconseillées chez le sujet âgé qu’il existe un risque 

important de développement d’effets secondaires (sédation, agitation paradoxale, troubles 

cognitifs), et la durée de prescription devra être aussi courte que possible (38). 

Les bêta-bloquants qui sont également parfois utilisés chez l’adulte comme traitement 

symptomatique des manifestations anxieuses présentent un risque chez le sujet âgé de 

complications cardiovasculaires et de troubles de l’humeur induits. Leur prescription doit 

donc être évitée dans cette indication (38). La prescription de prazosine (traitement anti-

hypertenseur de type alpha bloquant) pourrait permettre une diminution significative des 

cauchemars, et une amélioration modérée de la symptomatologie globale de l’ESPT (140). 

 

Il reste difficile de généraliser ces données à la population civile, les études étant le 

plus souvent réalisées chez des anciens combattants de l’armée américaine. D’autres études 

sont nécessaires en particulier pour évaluer, comparer les outils thérapeutiques 

(psychothérapies, traitements médicamenteux), et permettre une utilisation optimale, tenant 

compte des risques d’effets secondaires et des interactions dans la population âgée (125). 
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I. La mémoire 

A. Les mémoires et leurs supports neurocognitifs 

 

 Plusieurs types de mémoires sont différenciés (16): une des manières classiques est de 

distinguer mémoire déclarative (ou mémoire explicite) et mémoire non déclarative (ou 

mémoire implicite). La mémoire déclarative permet le stockage des faits (mémoire 

sémantique) et des évènements (mémoire épisodique). La mémoire épisodique permet de se 

souvenir et de prendre conscience d’évènements qui ont été vécus personnellement dans un 

contexte spatial et temporel particulier. Les autres types de mémoires dites « non 

déclaratives » se répartissent en deux catégories. On distingue la mémoire procédurale ou 

mémoire des habiletés motrices et comportements et la « peur apprise » qui implique 

l’amygdale. Généralement, la mémoire déclarative est disponible pour un rappel conscient, ce 

qui n’est pas le cas de la mémoire non déclarative. 

 On distingue également mémoire à court terme (de quelques secondes à quelques 

heures), mémoire à long terme (par consolidation du souvenir) et mémoire de travail 

(maintien temporaire d’informations). La mémoire à long terme comprend la mémoire des 

faits récents où les souvenirs sont encore fragiles, et la mémoire des faits anciens où les 

souvenirs ont été consolidés. Elle peut être schématisée comme la succession dans le temps de 

trois grands processus de base : l'encodage, le stockage et la récupération des informations. 

Mémoire à long terme

Explicite (déclarative) Implicite (non déclarative)

Épisodique
(évènements

biographiques)

Sémantique
(mots, idées,

concepts)

Procédurale
(les habiletés)

Conditionnements 
émotionnels
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 La mémoire déclarative implique principalement le lobe temporal médian et le 

diencéphale (zone comprenant le thalamus, l'hypothalamus et l'épithalamus). La mémoire 

procédurale implique le striatum (noyau caudé et putamen). La mémoire émotionnelle passe 

essentiellement par l’amygdale (16). 

  

 Les régions temporales internes (hippocampe, cortex entorhinal, cortex 

parahippocampique) sont impliquées dans l’encodage d’une information et de son contexte. 

La formation hippocampique change graduellement l’organisation des représentations 

corticales en renforçant les associations corticales avec mémorisation à long terme de 

l’information. L’hippocampe intervient aussi dans le rappel d’un souvenir quelque soit 

l’ancienneté de l’acquisition à partir du moment où le souvenir dépend du contexte 

d’acquisition (épisodicité). L’amygdale a un rôle de « coloration émotionnelle » du souvenir. 

L’émotion facilite à la fois l’encodage et la rétention de la mémoire déclarative, mais 

également l’encodage et la rétention de la mémoire procédurale (154). 

 L'hippocampe faciliterait l'association entre différentes régions corticales, couplant par 

exemple une mélodie entendue durant un souper aux images des personnes invitées. 

Cependant, ce couplage s'estomperait naturellement pour ne pas engorger la mémoire de 

souvenirs inutiles : il existe une sémantisation progressive des souvenirs. Ce qui va faire en 

sorte qu'un souvenir va être renforcé et va éventuellement être consolidé dans la mémoire à 

long terme dépend très souvent de facteurs "limbiques" comme l'intérêt suscité par 

l'évènement, sa charge émotive ou son contenu gratifiant (127). L'influence des différentes 

structures limbiques qui s'exerce sur l'hippocampe et le lobe temporal se fait par l'entremise 

du circuit de Papez, aussi appelé le circuit hippocampo-mamillo-thalamique,  essentiel à la 

consolidation de la mémoire à long terme (cf. fig.1) 

 

D’après le modèle HERA (hemispheric encoding/retrieval asymmetry) proposé par 

Tulving (165), le cortex préfrontal intervient dans la reconstruction du souvenir. Les régions 

frontales latérales gauches semblent impliquées dans la récupération d’informations 

sémantiques et l’encodage d’informations épisodiques, alors que les régions frontales latérales 

droites seraient impliquées dans la récupération d’informations épisodiques, avec la région 

hippocampique droite. 
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Fig. 1 : Le circuit de Papez (d’après (48)) 

 

 

 Le schéma suivant reprend l’organisation des systèmes mnésiques et les structures 

intervenant dans les mémoires émotionnelle, déclarative, et procédurale : 

M é m o ire  
é m o tio n n e lle

M é m o ire
d é c la ra tiv e

M é m o ire
p ro c é d u ra le

H yp o th a la m u s
S u b s ta n c e
g r is e  p é ri-

a q u e d u c a le

A m yg d a le

C o rte x  fro n ta l, te m p o ra l, p a r ié ta l, c in g u la ire  e t in s u la

H ip p o c a m p e

C o rte x  e n to rh in a l

C o rte x
p é rirh in a l

C o rte x  p a ra -
h ip p o c a m p iq u e
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S u b s ta n c e  n o ire /
G lo b u s  p a llid u s

N o ya u  c a u d é /
p u ta m e n

Stimulus 
émotionnel

Thalamus

Cortex sensoriel

Hippocampe

Cortex cingulaire

Thalamus antérieur

Hypothalamus
Corps mamillaires

Réponse
comportementale

Pensées

Fornix
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B. Un aspect spécifique : la mémoire autobiographique 

1. Le concept de mémoire autobiographique 

 

La mémoire autobiographique regroupe deux composantes, épisodique et sémantique. 

P. Piolino la définit comme « un ensemble d’informations et de souvenirs particuliers à un 

individu accumulés depuis sa naissance et qui lui permettent de construire un sentiment 

d’identité et de continuité » (134). Les connaissances sémantiques personnelles résultent le 

plus souvent d’un « phénomène de décontextualisation  progressive de la trace mnésique 

épisodique » mais certains évènements épisodiques, souvent émotionnels, sont conservés dans 

les détails. Des souvenirs « flashes », désignant des souvenirs très détaillés liés à des 

évènements marquants, sont particulièrement « vivaces et résistants », avec un rôle 

déterminant de la subjectivité, de l’émotion, de la répétition du souvenir et de l’imagerie 

visuelle. 

 Un des modèles actuels de la mémoire autobiographique est celui proposé par 

Conway : les souvenirs sont considérés comme des constructions mentales transitoires et  

dynamiques, générés à partir d’informations stockées dans une base de connaissances, et 

construits en fonction d’un modèle général d’intégrité de soi (43). Les souvenirs 

autobiographiques sont classés hiérarchiquement :  

- Les périodes de vie, regroupant des connaissances très générales sur plusieurs années 

ou décennies 

- Les évènements généraux, connaissances s’étendant sur quelques jours ou mois 

- Les évènements spécifiques, qui correspondent à des détails perceptifs ou sensoriels 

d’évènements durant quelques secondes, minutes ou heures. L’accès à ces connaissances 

spécifiques apparaît lié à l’expérience subjective du vécu de remémoration consciente. 

 

 L’accès à un souvenir autobiographique est le plus souvent intentionnel et contrôlé, les 

processus exécutifs dépendants des lobes frontaux jouant un rôle important dans la 

récupération des souvenirs (176). Les régions frontotemporales, notamment gauches, 

semblent impliquées dans les processus contrôlés de reconstruction du souvenir et les régions 

plus postérieures dans la production des images mentales associées aux souvenirs (135). Le 

lobe frontal pourrait intervenir spécifiquement dans la datation et la chronologie des souvenirs 

(134). Parfois les souvenirs surviennent automatiquement, suite à un stimulus 

environnemental (bruit, odeur…). 
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 La notion d’intégrité de soi, le self, est centrale dans ce modèle, déterminant la 

reconstruction du souvenir. Les souvenirs sont encodés et récupérés lorsqu’ils sont en accord 

avec les croyances et les buts actuels du sujet (176). 

 

 Fig. 2 : Modèle d’organisation hiérarchique de la mémoire autobiographique 

(d’après Conway (43)) 

 

2. Mémoire autobiographique, vieillissement et atteinte 
cognitive 

 Avec le vieillissement, le rappel d’évènements du registre de la mémoire épisodique 

diminue tandis que les connaissances sémantiques personnelles sont préservées. Le sentiment 

de reviviscence (« se souvenir ») du passé autobiographique diminue avec l’âge alors que le 

sentiment de familiarité (« savoir ») augmente, ce qui pourrait témoigner de la sémantisation 

des souvenirs mais également de difficultés à utiliser le self, en lien avec des 

dysfonctionnements exécutifs présents dans le vieillissement normal (135). Ceci implique une 

diminution de la qualité des souvenirs, qui dépend de la capacité à récupérer les détails 

contextuels précis accompagnant la présentation d’une information. Les adultes âgés ont 

tendance à se souvenir des épisodes de leur vie de façon plus schématique, plus interprétative, 

que des sujets jeunes qui ont eux des souvenirs plus détaillés (28). 
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 Cette évolution de la mémoire autobiographique avec l’âge pose également la question 

de la survenue de « faux souvenirs ». Comme nous l’avons abordé avec le modèle de 

Conway, après une conception de la mémoire de type quantitative dans laquelle la métaphore 

de l’entrepôt était utilisée (la mémoire étant considérée comme un entrepôt au sein duquel les 

souvenirs sont disposés), c’est une vision « constructive » de la mémoire qui s’est imposée. 

Les souvenirs ne sont pas des enregistrements exacts du vécu, mais plutôt des reconstructions 

sous l’influence de plusieurs facteurs comme les connaissances générales, les attentes, les 

croyances, les buts. Dans cette conception qualitative de la mémoire, de possibles distorsions 

peuvent exister, et même l’émergence de « faux souvenirs ». De nombreuses études 

retrouvent une plus grande susceptibilité chez le sujet âgé à produire de faux souvenirs. Les 

personnes âgées se laissent plus facilement « piéger » par l’effet de fausse familiarité, elles 

font plus difficilement la part des choses entre ce qu’elles ont imaginé et ce qu’elles ont vu. 

Les connaissances sémantiques antérieures ainsi que des informations postérieures semblent 

également influencer de façon plus importante la personne âgée dans la reconstruction des 

souvenirs. Ces confusions sont la plupart du temps le résultat d’une erreur dans l’attribution 

de la source d’une information (28). 

 Dans la maladie d’Alzheimer, avec l’évolution de la maladie, les souvenirs du passé 

semblent s’effacer en commençant par les plus récents selon le gradient temporel décrit par 

Ribot en 1881, reflétant la sémantisation des souvenirs (135). A un stade plus évolué, lorsque 

la sémantisation est atteinte, le risque est la perte massive d’identité. 

 

C. La mémoire émotionnelle 

 

Barrois soulignait déjà l’existence de voies mnésiques différentes impliquées dans la 

constitution du souvenir traumatique : « L’apprentissage, dont le rôle est important pour les 

fonctions mnésiques, ne joue pas ici : la survenue d’un seul accident suffit parfois, pour être à 

jamais gravé. La notion de stockage, de ce fait, n’a pas le même sens que pour la mémoire 

normale  » (15).  

 L’encodage des évènements émotionnels serait facilité par la nécessité pour la 

personne de faire face à une situation nouvelle, s’adapter : en effet, les évènements fortement 

émotionnels sont rares et leurs représentations sont par conséquent moins susceptibles 

d’interférer avec d’autres souvenirs similaires. Le rôle de l’attention dans l’intensification du 

mécanisme d’encodage face à un évènement émotionnellement marquant est également 
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soulevé. Par contre, cette majoration des ressources attentionnelles avec l’émotion peut 

entraîner une mémorisation plus sélective. La focalisation attentionnelle impliquerait que 

seules des caractéristiques précises de l’évènement soient parfois encodées, au détriment 

d’autres aspects de la situation (28).  

 Pour la mémoire émotionnelle, l’activité des régions cérébrales impliquées dans le 

stockage des souvenirs serait modulée par un système neurobiologique spécifique, composé 

des hormones du stress et du complexe amygdalien. Ces mécanismes de modulation 

permettraient la sélection des souvenirs à conserver. Nous étudierons plus précisément ce 

système pour l’émotion qu’est la peur dans le chapitre suivant. 

  

 Les souvenirs émotionnels possèdent une forte valeur adaptative, car ils correspondent 

à des expériences significatives pour l’individu. Du fait de l’importance personnelle de ces 

souvenirs émotionnellement marqués, il est probable qu’ils soient récupérés plus souvent, et 

davantage élaborés par rapport à des évènements neutres. Cette réactivation de l’information 

contribue à la consolidation des souvenirs. Néanmoins, des mécanismes d’inhibition lors de 

l’encodage de certaines informations émotionnellement négatives (en dehors d’évènements 

hautement menaçants) pourraient être mis en jeu. L’accessibilité à ces souvenirs à forte 

valence émotionnelle pourrait également être rendue plus difficile en raison du « risque 

de perturbation » des opérations en cours du système cognitif (28). Conway et Pleydell-Pearce 

pensent en effet que le « self » se protège ainsi de souvenirs fortement émotionnels et en 

particulier négatifs. Plusieurs études retrouvent une tendance à un meilleur rappel des 

évènements autobiographiques positifs que négatifs. Les souvenirs s’intègrent ainsi avec plus 

ou moins d’intensité, pour « nourrir » la mémoire autobiographique qui permet à l’individu de 

se construire une image de lui-même, de réguler son comportement et d’anticiper les 

évènements futurs. L’état de stress post-traumatique serait un exemple de déficit de cette 

fonction de contrôle, la personne étant dans ce cas submergée par les souvenirs intrusifs (43). 

 Concernant ces évènements émotionnels très intenses de type traumatique, l’état 

fréquent de dissociation péri-traumatique (distorsion de la perception du temps, 

désorientation, dépersonnalisation, déréalisation) pourrait avoir un impact sur l’encodage : les 

informations seraient encodées dans des formats sensoriels et émotionnels isolés, fragmentés. 

Ainsi les différents éléments du souvenir ne seraient pas associés et pas accessibles 

volontairement (28). 



 68

II. Supports neuro-anatomiques de l’anxiété  
 

Les structures cérébrales entrant en jeu dans le circuit de l’anxiété sont multiples et 

leurs inter-relations complexes. L’amygdale est une structure cérébrale majeure impliquée 

dans les réactions émotionnelles, de peur, et donc par extension appartenant au circuit 

supportant l’anxiété (127). 

A. L’amygdale et ses interactions 

 

L'amygdale est une structure cérébrale située en profondeur dans la région antéro-

inférieure du lobe temporal (cf. fig. 3). Elle doit son nom à sa forme en amande. Elle reçoit 

des projections principalement des régions sensorielles du thalamus et du cortex, mais aussi 

de plusieurs autres structures comme l'hippocampe et le cortex préfrontal. Elle occupe un rôle 

déterminant dans les comportements émotionnels, affectifs, sociaux et motivationnels, mais 

participe également à la mémorisation (16). 

Fig. 3 : Localisation de l’amygdale et autres structures impliquées dans les émotions. 

 

 

 

Cortex préfrontal (CPF) Cortex cingulaire antérieur
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La plupart des voies nerveuses qui entrent dans l'amygdale sont couplées à des voies 

qui en sortent. L'une de ces voies de sortie est la voie amygdalofugale ventrale, reliant 

l’amygdale à l’hypothalamus, et qui joue un rôle important dans l'apprentissage associatif 

d'une peur conditionnée par exemple. La valeur gratifiante ou aversive d'un stimulus est 

associée entre autres par des connections au noyau accumbens reconnu pour son rôle dans les 

circuits du plaisir. Les autres principales destinations de cette voie sont le striatum ventral, le 

septum, l'hypothalamus, les noyaux du tronc cérébral et certaines parties du cortex 

(orbitofrontal, piriforme, cingulaire…). 

Un autre faisceau important sortant de l'amygdale est la stria terminalis. La stria 

terminalis ne projette qu'à des structures sous-corticales comme l'hypothalamus et le septum. 

Ces deux structures étant déjà des destinations de la voie amygdalofugale ventrale, il y a donc 

plusieurs recoupements non seulement dans les projections de l'amygdale, mais aussi avec 

celles de l'hippocampe qui projettent aussi vers ces structures. D'ailleurs, hippocampe et 

amygdale, situés à côté l'un de l'autre, sont massivement interconnectés (cf. fig. 4). 

 

 

Fig. 4 : L’amygdale et ses interactions (127) 
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B. La perception normale des émotions 

 

Lors de la présentation d’un stimulus émotionnel, le « système ventral », automatique, 

(comprenant l’amygdale, l’insula, le striatum ventral et les parties ventrales du gyrus 

cingulaire antérieur et du cortex préfrontal) permet l’évaluation de la significativité 

émotionnelle du stimulus, puis rapidement la production d’un état affectif (28). L’amygdale 

joue un rôle dans la détection d’un danger, la génération des émotions de peur, colère ; elle est 

associée aux réponses du système nerveux autonome et aux circuits neuroendocriniens. La 

régulation de l’état affectif est assurée par le système dorsal, constitué principalement par 

l’hippocampe et les parties dorsales du gyrus cingulaire antérieur et du cortex préfrontal, la 

production de l’état affectif étant dépendant de la balance entre ces deux systèmes (cf. fig. 5). 

 
 

 

Fig. 5 : La perception normale des émotions. D’après Philips et al. (132) 
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C. Les deux « routes » de la peur  

 

Les travaux de Joseph Ledoux en psychologie comportementale sur le 

conditionnement de la peur ont permis d’appréhender les circuits impliqués dans les émotions 

(107). Un stimulus sensoriel évoquant la présence d'un danger pour l'organisme va d'abord 

atteindre le thalamus. De là, il sera pris en charge par deux voies parallèles : la voie thalamo-

amygdalienne (route courte) et la voie thalamo-cortico-amygdalienne (route longue). La 

première véhicule une perception grossière et rapide d'une situation, sans intervention de la 

cognition. Elle active l'amygdale qui, par l'entremise de son noyau central, fait naître des 

réactions émotionnelles avant même que l'intégration perceptuelle n'ait eu lieu et que le 

système puisse se représenter complètement le stimulus. Dans un deuxième temps, le 

traitement de l'information par la voie corticale longue arrive à l'amygdale et précise si le 

stimulus est véritablement menaçant ou s'il n'y a pas lieu de s'inquiéter. Différents niveaux de 

traitement cortical sont nécessaires (cf. fig.6). 

 

 
Fig. 6 : Les « deux routes » de la peur (127) 
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Après un traitement des différentes modalités de l'objet par le cortex sensoriel 

primaire, le cortex associatif unimodal fournit à l'amygdale une représentation de l'objet. Un 

niveau d'analyse supérieur est ensuite effectué par le cortex associatif polymodal. Une 

représentation élaborée de l'objet peut alors être comparée au contenu de la mémoire explicite 

grâce à l'hippocampe, qui entretient lui aussi des liens étroits avec l'amygdale. Par exemple, 

une forme allongée dans la forêt évoquant un serpent va rapidement déclencher par la voie 

courte les réactions physiologiques de peur. Ce stimulus visuel, par la voie longue, va 

également parvenir au cortex. Le cortex peut alors reconnaître, par comparaison au stock de 

mémoire explicite, une branche morte qui avait la forme d’un serpent. 

Les ganglions de la base, un groupe de noyaux sous-corticaux, semblent impliqués 

dans l'expression émotionnelle. Ces noyaux sont reconnus pour être impliqués dans le 

contrôle du mouvement ; leur interaction avec l'amygdale appuie ce rôle actif dans 

l'expression comportementale de l'émotion. Quant aux réactions automatiques et viscérales 

d'une émotion comme la peur, elles sont contrôlées principalement par les « outputs » de 

l'amygdale, qui vont aux noyaux du système nerveux sympathique du tronc cérébral et à 

l'hypothalamus, lui-même responsable des sécrétions hormonales de l'hypophyse. Les 

neurones amygdaliens projettent également vers le cortex cérébral provoquant l’expérience, le 

vécu émotionnel (cf. fig. 7). 

Fig. 7 : Un circuit neuronal pour la peur apprise (16) 

Noyaux 
baso-
latéraux

Noyaux 
cortico-médians

A mygdale

Noyau
central

SONSON

Cortex auditif

Hypothalam us

Substance grise
périaqueducale

Cortex cérébral

Réponse du systèm
nerveux autonome

Réponse 
comportementale

Expérience 
émotionnelle



 73

D. Mémoire et peur 
 

Les données neurobiologiques actuelles concernant l’ESPT se conceptualisent par un 

modèle de conditionnement de la peur : exposition à un traumatisme dans un premier temps, 

suivie de reviviscences suscitées par des stimuli évocateurs. L’évitement de ce qui rappelle le 

trauma permet une diminution de la détresse, mais avec pour conséquence un 

conditionnement de peur renforcé (167). 

 

1. Rôle de l’amygdale dans la mémorisation 
 

Si l’amygdale a un rôle majeur dans la réponse aux stimuli émotionnels, intervenant 

pour les émotions négatives mais aussi positives, elle participe également à la mémorisation. 

Les émotions facilitent dans un fonctionnement normal l’encodage et la stabilisation du 

souvenir, la sélection des informations à retenir, le blocage de souvenirs insupportables, et la 

préservation de souvenirs épisodiques indispensables (115). 

L’amygdale entretient des interactions, par des projections directes et indirectes, avec 

les structures cérébrales supportant la mémoire de travail, la mémoire déclarative mais 

également procédurale (cf. fig. 8). Elle intervient dans les processus de conditionnement 

complexe, dépendant du système hippocampique. Elle est également impliquée dans la 

libération des hormones du stress par le biais du système hypothalamo-hypophyso-surrénalien 

qui intervient dans la consolidation et le stockage, améliorant par feed back la consolidation 

des souvenirs. 

 

2. Rôle de l’hippocampe 
 

L'hippocampe permet l'apprentissage du caractère dangereux d'un objet ou d'une 

situation grâce à la mémoire explicite. Il est aussi particulièrement sensible à l'encodage du 

contexte associé à une expérience aversive. Un stimulus aversif peut ainsi devenir une source 

de peur conditionnée, tout comme les objets environnants ou le lieu où ce stimulus se produit.  

Par exemple, à la suite d’une agression, si le souvenir de l’agresseur persiste d’une part, 

l’environnement seul dans lequel a eu lieu l’agression pourra d’autre part provoquer une 

anxiété. Il existe ici un mécanisme de conditionnement par le contexte. 
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Lors d'un traumatisme, les systèmes de mémoire implicite de l'amygdale et explicite 

de l'hippocampe emmagasinent différents aspects de l'évènement. Plus tard, l'hippocampe 

permettra de redonner le contexte (endroit où c'est arrivé, entourage, horaire…). À travers 

l'activation de l'amygdale, le système neurovégétatif s’activera. 

 

 

Fig. 8 : L’amygdale au sein des processus de mémorisation (104) 
Sur ce schéma, les flèches pleines indiquent des connections directes, les flèches en pointillés des connections 

indirectes. (LMT : lobe médio temporal ; CPF : Cortex préfrontal ; axe HH : axe hypothalamo-hypophysaire) 
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informations émotionnelles pouvant entrer en compte dans la prise de décision et dans 

d’autres fonctions cognitives dépendant du cortex préfrontal. D’autre part comme nous 

l’avons abordé dans le paragraphe sur la perception normale des émotions, il existe une 

régulation de l’amygdale par des voies issues du cortex préfrontal qui permettent en 

particulier d’inhiber les réponses amygdaliennes, contrôlant ainsi les réactions de peur. 

La mémoire de travail, dont le support anatomique est le cortex préfrontal, représente 

le contenu de la pensée immédiate. La peur serait une intégration d’un stimulus aversif 

présent, de souvenirs issus de la mémoire à long terme en rapport avec ce stimulus, et d’une 

coloration émotionnelle donnée par l’amygdale (64). 

 

 

III. La neuro-imagerie dans l’ESPT 
 

Les recherches récentes sur les théories cognitives et neuropsychologiques de l’ESPT 

s’appuient sur les examens d’imagerie fonctionnelle permettant d’éclairer certains 

mécanismes de constitution du trouble. En plus de la neuro-imagerie anatomique, des 

méthodes d’imagerie fonctionnelle comprenant l’étude de la perfusion cérébrale par 

tomographie par émission de positrons (TEP) et l’imagerie par résonance magnétique 

fonctionnelle (IRMf) sont utilisées. 

A. Etudes structurales 

1. Les anomalies de l’hippocampe  
 

L’hippocampe est une structure bilatérale et sous corticale, comme nous l’avons vu 

impliquée dans la mémoire, notamment dans l’encodage des informations contextuelles et 

dans l’acquisition de réponses comportementales conditionnées. L’anatomie de l’hippocampe 

est touchée dans les ESPT, avec une diminution du volume en moyenne de 10% retrouvée 

dans plusieurs études, associée à un déficit en mémoire à court terme (177). D’autres études 

sont contradictoires : l’étude de Bonne et al. (23) par exemple ne montre pas dans les 6 

premiers mois d’atrophie hippocampique, bien que des troubles de l’attention et des fonctions 

exécutives soient déjà notés. Cependant les études utilisant l’imagerie spectroscopique 

(ISRM) montrent une diminution d’environ 20% du nombre de neurones vivants dans 
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l’hippocampe des personnes présentant un ESPT. Le décalage temporel entre la diminution 

des neurones et la réduction de volume pourrait ainsi expliquer les résultats contradictoires 

des études structurales (167).  

Le rôle d’autres facteurs comme les abus de substances dans les ESPT chroniques a 

été soulevé, et le fait que le volume hippocampique inférieur précède ou soit secondaire au 

traumatisme est discuté : une étude sur des jumeaux monozygotes dont un seul des jumeaux 

avait été exposé à un traumatisme (vétéran du Viêt-Nam) retrouvait une diminution du 

volume hippocampique identique de 10% tant chez les vétérans que chez leur jumeau non 

exposé, en comparaison de jumeaux indemnes tous les deux d’ESPT (76). Ces résultats 

suggèrent qu’un faible volume hippocampique soit un facteur de vulnérabilité au 

développement d’un ESPT et non pas une conséquence du traumatisme. 

 

2. Autres anomalies 
 

On retrouve une diminution de volume du gyrus temporal supérieur, impliqué dans 

l’intégration des fonctions cognitives, affectives et sensori-motrices, dont le 

dysfonctionnement pourrait être à l’origine des symptômes d’hypervigilance et influer sur le 

niveau d’anxiété. 

Le volume du cortex cingulaire antérieur, impliqué dans l’attention, la réponse 

émotionnelle et le conditionnement à la peur, serait aussi diminué. Parallèlement, le nombre 

de neurones vivants dans le cortex cingulaire antérieur serait diminué chez les sujets jeunes 

avec un ESPT. Il existerait également une légère atrophie cérébrale globale, et une atténuation 

de l’asymétrie physiologique du cortex frontal. Cette perte d’asymétrie au cours du 

développement pourrait favoriser la survenue de troubles psychiatriques chez l’adulte (167). 

 

 

B. Etudes en imagerie fonctionnelle 
 

Les études d’imagerie fonctionnelle sur l’hippocampe ont montré ses implications 

dans l’évaluation de nouveaux stimuli, la mémoire épisodique et l’intégration de l’expérience 

au niveau temporo-spatial.  

Lors du rappel d’un souvenir traumatique, les études par TEP montrent une 

augmentation de la circulation cérébrale dans les structures limbiques et paralimbiques de 
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l’hémisphère droit, comprenant le cortex orbito-frontal médial, le gyrus cingulaire antérieur, 

l’insula et le cortex antérieur et médial temporal, ainsi que l’amygdale. Une augmentation de 

la vascularisation est également notée dans le cortex visuel secondaire, possiblement en lien 

avec la revisualisation du traumatisme (177). Au contraire, il existe une diminution de la 

perfusion cérébrale au niveau du cortex frontal inférieur gauche (au niveau de l’aire du 

langage de Broca) et du cortex temporal moyen gauche, suggérant une diminution des 

capacités cognitives liées au langage et des difficultés à mettre des mots sur le traumatisme 

lors des reviviscences (34; 177).  

D’autres études retrouvent lors de la provocation de symptômes chez des patients 

présentant un ESPT une activité cérébrale globalement diminuée, avec une hypoactivité des 

cortex préfrontal dorsal, occipital et temporal, du gyrus cingulaire antérieur et de 

l’hippocampe ; au contraire, l’amygdale et le noyau accumbens sont hyperactivés (167). 

L’activation supérieure de l’amygdale chez des patients présentant un ESPT a également été 

montrée grâce à l’IRM fonctionnelle lors d’une stimulation par des images de visages 

apeurés. Parallèlement à cette réponse augmentée dans l’amygdale, une diminution de 

l’activation du cortex préfrontal médian a été retrouvée chez des patients ESPT auxquels on 

présentait des images effrayantes mais non reliées au trauma (152). 

 

Les patients souffrant d’un ESPT seraient incapables de traiter les informations ayant 

une forte charge émotionnelle. Ils tenteraient d’utiliser la cognition pour traiter ces 

informations, avec en quelque sorte une « cognitivisation des informations émotionnelles » 

(167). Shin et coll.(151) , en utilisant l’emotional counting Stroop (version du test de Stroop 

utilisant des mots à tonalité émotionnelle) auprès de vétérans du Viêt-Nam avec et sans ESPT, 

retrouvent un défaut d’activation du cortex cingulaire ventral chez les patients présentant un 

ESPT, alors que la partie dorsale du cortex cingulaire antérieur était plus activée chez ces 

patients. Or comme nous l’avons vu, la partie ventrale du cortex cingulaire antérieur est 

impliquée dans le traitement « automatique » de l’information émotionnelle, et la partie 

dorsale dans la régulation de l’état affectif, soit l’aspect cognitif. 
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IV. Neuroendocrinologie et neurotoxicité 
 

Les troubles de l’axe corticotrope, axe de la réponse au stress impliqué dans les 

phénomènes de mémorisation émotionnelle, sont les plus décrits dans l’ESPT (182). En 

situation de stress, le CRH (Corticotropin Releasing Hormone) est secrété par l’hypothalamus 

et stimule la sécrétion d’ACTH (hormone adrénocorticotrope) par l’hypophyse. L’ACTH 

stimule par voie sanguine la libération de cortisol par la glande surrénale. La région CA3 de 

l’hippocampe est impliquée dans la régulation de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, 

un niveau élevé de glucocorticoïdes provoquant un mécanisme de rétrocontrôle négatif par 

inhibition de l’hippocampe sur l’axe du stress. Or un taux élevé et chronique de 

glucocorticoïdes (stress chronique) entraîne une atrophie hippocampique par toxicité 

cellulaire (177).  

Les cortisolémies et cortisoluries de 24 heures ont pourtant souvent été retrouvées 

diminuées dans l’ESPT (182) et il existe également un rétrocontrôle négatif très puissant lors 

du test à la dexaméthasone (tests de freinage) chez les patients atteints d’ESPT, avec 

hypersensibilité de l’axe corticotrope. Ceci est expliqué par une hypersensibilité des 

récepteurs centraux aux corticoïdes, potentialisant le rétrocontrôle négatif du cortisol.  

 

La neurotoxicité dans l’ESPT est un champ d’intérêt croissant ces dernières années, les 

recherches dans cette voie ayant pour but une meilleure compréhension étiopathogénique du 

trouble et le développement de traitements chimiothérapiques. Deux voies sont 

particulièrement explorées, la piste catécholaminergique et la piste glutamatergique (166). 

Le locus coeruleus impliqué dans les réactions d’alerte, la vigilance, déclenche 

lorsqu’il est activé une hypersécrétion noradrénergique dans de nombreuses régions corticales 

et sous corticales (cf. fig.9). Lors d’un traumatisme et dans ses suites immédiates, il existe un 

climat d’hyperadrénergie centrale, secondaire à l’activation de l’axe hypothalamo-hypophyso-

surrénalien que nous avons décrit, favorisant l’encodage et la consolidation mnésique, 

notamment au niveau amygdalien. L’efficacité du propranolol, bêtabloquant parfois utilisé 

rapidement après un traumatisme dans le but de prévenir le développement d’un ESPT en 

diminuant la consolidation mnésique des souvenirs émotionnels repose sur ces données. Ces 

mécanismes de réponse à la peur seraient trop intenses ou débordés dans l’ESPT, avec un 

excès de stimulation noradrénergique responsable d’une neurotoxicité. Une étude récente 
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réalisée en Chine a mis en évidence les phénomènes d’apoptose dans l’amygdale de rats 

conditionnés dans un modèle de stress traumatique (50). 

 

La surstimulation des récepteurs NMDA est également étudiée dans la pathogénie de 

l’ESPT. Les systèmes glutamatergiques sont fortement impliqués dans les réactions de stress 

comme dans le fonctionnement de la mémoire. Le glutamate, principal neurotransmetteur 

excitateur dans le cerveau, permet en se fixant sur les récepteurs NMDA l’entrée de calcium 

dans la cellule. Selon Nutt (123), l’ESPT pourrait résulter d’une surstimulation des récepteurs 

au NMDA, qui renforcerait l’inscription des souvenirs traumatiques et pourrait provoquer des 

lésions neurotoxiques cérébrales, par entrée massive de calcium dans les cellules.  

Le système gabaergique,  système inhibiteur et complémentaire du glutamate, est lui 

aussi impliqué dans les réactions de stress. Les récepteurs aux benzodiazépines sont d’ailleurs 

des récepteurs au GABA. Vaiva et al (169) ont montré qu’un taux plasmatique bas de GABA 

peu de temps après un accident de la route représentait un facteur prédictif d’ESPT deux mois 

plus tard. Ainsi la faiblesse du frein gabaergique est également incriminée dans 

l’étiopathogenèse de l’ESPT. 

 

Fig. 9 : Biologie du trauma dans un modèle de peur (52) 
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V. Les théories neurocognitives de l’ESPT 
 

Il est difficile de resituer chronologiquement les troubles neurobiologiques observés 

dans l’ESPT : sont-ils antérieurs au traumatisme, constituant alors des facteurs de risque, avec 

un aspect développemental de la genèse des troubles, ou sont-ils consécutifs au trauma ? On 

peut supposer que ces deux possibilités sont complémentaires chez les sujets souffrant 

d’ESPT (167). 

 

Si on s’intéresse à l’hypothèse de survenue postérieure des anomalies, c’est le modèle 

de la peur conditionnée qui est le plus souvent proposé pour rendre compte de la 

psychobiologie de l’ESPT. L’amygdale joue un rôle majeur dans la mémoire affective, 

régissant la production des réponses émotionnelles. La visualisation traumatique peut induire 

une stimulation du système adrénergique, augmentant la consolidation du souvenir par 

l’intermédiaire de l’amygdale. On oppose parfois à cette « mémoire chaude » (implicite et non 

verbale), la « mémoire froide » (explicite, déclarative) de l’hippocampe qui ne fonctionne 

qu’en situation de stress faible ou modéré. Les études d’imagerie cérébrale montrent une 

hyperactivité de l’amygdale lors des épreuves de provocation, alors que l’hippocampe, de 

volume diminué, apparaît hypoactif (167). Le stress chronique induit une atrophie avec 

diminution des cellules et de la synthèse de facteurs neurotrophiques au sein de l’hippocampe 

et une perturbation du système glutamatergique (166). 

Le contexte dans lequel se produit l’évènement traumatique est important dans le 

conditionnement de peur. Or, l’hippocampe permet l’extinction de réponses conditionnées, 

par sa capacité à replacer les indices reliés au trauma dans leur contexte. En association avec 

l’hippocampe, ce sont surtout les cortex préfrontal et cingulaire antérieur qui ont pour rôle 

d’ « éteindre » l’amygdale (85). Le cortex préfrontal est donc impliqué dans le processus 

d’extinction. Ce processus actif, nécessitant un nouvel apprentissage, correspond à la 

diminution progressive de la réaction émotionnelle face à la présentation de stimuli en rapport 

avec le trauma. Lorsque l’ESPT devient chronique, les individus auraient davantage de 

difficultés à inhiber le conditionnement de peur dans l’amygdale. 

 

Certaines données neurobiologiques seraient pourtant en faveur de troubles 

développementaux constituant des vulnérabilités lors de l’exposition du sujet à un évènement 

traumatique. Ces troubles développementaux seraient la conséquence de traumatismes 
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psychiques survenus dans la petite enfance (49). Des aspects héréditaires peuvent également 

être évoqués, des études de jumeaux monozygotes réalisées chez d’anciens combattants allant 

dans ce sens (76; 101). 

 

En résumé, en adoptant le postulat qu’un conditionnement de peur se produit dans 

l’amygdale au moment du traumatisme, et en se référant à la théorie des deux facteurs de 

Mowrer abordée en première partie, le modèle suivant peut être proposé (85) : le 

conditionnement qui fait suite au traumatisme sera à l’origine des symptômes d’ESPT que 

sont les symptômes intrusifs et l’hypervigilance. Si l’hippocampe n’encode pas de manière 

adéquate l’information contextuelle au moment du trauma, le souvenir de l’évènement sera 

fragmenté (notion de dissociation péri-traumatique). Ce souvenir fragmenté produira des 

« fausses alarmes » itératives, majorant les symptômes d’ESPT. Le cortex préfrontal qui agit 

en synergie avec l’hippocampe, s’il est « débordé ou dysfonctionnel », ne pourra assumer sa 

tâche d’inhibition sur l’amygdale. L’amygdale perturbe alors les capacités de régulation 

affective, les processus attentionnels et la mémoire de travail du cortex orbito-frontal. Cette 

perturbation d’origine amygdalienne, aversive, mène à des conduites d’évitement vis-à-vis 

des stimuli rappelant le trauma, renforcées par un mécanisme de conditionnement opérant. 

L’ESPT se chronicise alors. 
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I. Fonctions exécutives et lobes frontaux 

A. Anatomie et rôle du cortex frontal 

  

Les lobes frontaux représentent quasiment le tiers de la masse corticale. A un niveau 

externe du cortex frontal, on distingue trois zones : une latérale, une inférieure (orbitaire ou 

basale), une interne (ou médiane). Les régions frontales sont délimitées en arrière par la 

scissure de Rolando, en bas par la scissure de Sylvius, et en interne par le corps calleux.  

Trois régions d’intérêt fonctionnel sont distinguées : l’aire motrice en avant de la 

scissure de Rolando, la région pré-motrice, antérieure à la région motrice, et la région pré-

frontale, antérieure aux deux précédentes, et s’étendant sur les faces internes et orbitaires (cf. 

fig. 10). 

 

 

 
 

Fig. 10 : Le cortex frontal (127) 

 

De nombreuses relations existent entre le cortex préfrontal et les autres zones 

cérébrales corticales et sous-corticales. Des recherches en neurosciences cognitives ont 

montré que le cortex préfrontal est impliqué dans la fonction de « filtration des 

informations ». Schématiquement, il existe des projections des cortex occipital, temporal, 

pariétal, permettant de véhiculer des informations sensorielles. Les relations avec le système 
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limbique informent sur le milieu intérieur, l’état affectif et motivationnel. Le cortex préfrontal  

participe aussi au contrôle moteur par son action sur la région pré-motrice et le striatum. Il 

joue également un rôle dans la mémorisation et l’actualisation d’expériences anciennes par 

ses relations avec thalamus, amygdale et hippocampe (106). Le striatum est la principale 

structure d’entrée des ganglions de la base permettant l’intégration de signaux provenant du 

cortex préfrontal mais également de la substance noire, de l’amygdale, du thalamus et de 

l’hippocampe (78). L’information est ensuite transmise au pallidum interne puis au cortex via 

le thalamus (cf. fig. 11). 

 

 

Paul MacLean proposa en 1970 la théorie du cerveau « triunique ». Il y fait l’hypothèse 

que trois cerveaux distincts seraient apparus successivement au cours de l’évolution, comme 

un « empilement de couches » avec des fonctions de plus en plus complexes, et un niveau de 

contrôle des structures les plus récentes sur les plus anciennes (16) :  

- un cerveau « reptilien », le plus ancien, qui assure les fonctions vitales de l’organisme, 

- un cerveau « limbique » ou paléomammalien, apparu avec les premiers mammifères, 

responsable de l’apparition des émotions, 
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Fig. 11 : Principales connexions du lobe frontal
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- un « néo-cortex », permettant l’apparition du langage, de la pensée abstraite, du 

raisonnement logique, de la conscience. 

Actuellement, cette conception est abandonnée, les aires cérébrales étant considérées 

comme des ensembles en interactions réciproques. Les régions préfrontales restent 

considérées comme un « surcortex » avec pour fonction la sélection et le maintien 

d’informations transmises par les régions postérieures (recevant et analysant les informations 

sensorielles), à un haut niveau de traitement, permettant de produire une réponse adaptée, 

élaborée, non routinière (153). Les manifestations cliniques des atteintes frontales sont donc 

hétérogènes, l’atteinte du système frontal étant susceptible de retentir sur un plan moteur, 

verbal, cognitif, émotionnel, affectif ainsi que sur la personnalité (106).  

 

B. Les fonctions exécutives 

 

Les fonctions exécutives représentent un ensemble de fonctions cognitives qui 

permettent le contrôle et l’exécution d’actions non routinières ou nécessitant l’inhibition d’un 

schéma d’action prépondérant (77). Elles englobent les compétences cognitives responsables 

de la planification, du raisonnement, de l’organisation et de la synchronisation d’actions 

complexes. Elles impliquent un ensemble de mécanismes élémentaires (sélection, inhibition, 

activation) qui gouvernent la sélection et l’exécution des processus cognitifs tels que la 

mémoire, le langage (19). La fonction principale de ces processus cognitifs est de permettre 

l’adaptation à des situations nouvelles. 

 

Deux interprétations théoriques permettent d’appréhender le système exécutif :  

- une indépendance complète des processus de contrôle exécutifs, ou 

- la multiplicité des processus intégrés du contrôle exécutif, mais qui découlent de 

mécanismes communs. Cette conception qui suit le modèle de Miyake et al (119) est 

celle adoptée actuellement. 

Le système exécutif comprend selon le modèle proposé par Miyake et al. trois 

composantes essentielles, à la fois indépendantes et entretenant des liens fonctionnels 

importants :  

- l’inhibition d’informations non pertinentes 

- la mise à jour en mémoire de travail  

- la flexibilité mentale (permet le passage volontaire d’un processus cognitif à un autre) 
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La nature des relations reliant ces trois fonctions serait d’une part leur contribution à la 

mémoire de travail, et d’autre part le fait qu’elles engagent chacune des processus d’inhibition 

(78; 119). 

 

C. Relations entre fonctions exécutives et lobes frontaux 

 

Bien que les liens qui existent entre le cortex frontal et les fonctions exécutives soient 

assez étroits, il n’existe pas de relation univoque entre atteinte des fonctions exécutives et 

lésion frontale. Les études récentes en neuropsychologie concernant les fonctions exécutives 

sont en faveur d’un réseau incorporant de multiples régions corticales (postérieures aussi bien 

que préfrontales) et sous-corticales. Si on localise usuellement les fonctions exécutives au 

niveau frontal, elles seraient plutôt liées aux connexions entre les différentes régions 

cérébrales qu’à des régions frontales précises, expliquant que certaines fonctions exécutives 

ne sont pas altérées dans des lésions frontales limitées (9).  

Les tâches utilisées en évaluation neuropsychologique pour évaluer le contrôle 

exécutif ont généralement un important niveau de complexité, ce qui rend difficile l’isolement 

de processus exécutifs spécifiquement impliqués. Ainsi la réussite aux tests dits exécutifs lors 

de l’évaluation neuropsychologique ne permet pas d’éliminer formellement une lésion 

frontale et inversement, certaines tâches peuvent être perturbées sans qu’une lésion frontale 

soit retrouvée (56). 

 

 

II. L’inhibition et ses fonctions 
 

L’inhibition est un mécanisme physiologique adaptatif par lequel une fonction est 

freinée ou bloquée, de façon active et temporaire. Elle intervient dans de multiples tâches 

cognitives impliquant un contrôle exécutif ou attentionnel (66). Elle correspond à la limitation 

plus ou moins profonde des fonctions mentales (fonctions cognitives, intelligence, attention, 

concentration, mémoire) et des fonctions instinctivo-affectives (volonté, émotivité, élan vital, 

sexualité…). Le terme latin inhibere, signifiant « arrêter un objet en mouvement », était utilisé 

pour décrire le mouvement d’un rameur pour retenir son bateau contre le courant (147). 



 87

A. Les concepts d’inhibition 

 

L’inhibition normale a une valeur adaptative, et renvoie à la notion de capacité à 

« attendre », permettant d’établir un délai entre le désir et l’action. Elle correspond à la 

suppression d’informations ou actions non pertinentes, permettant la sélection d’informations 

particulières et participe donc aux mécanismes attentionnels (66). L’inhibition peut devenir 

pathologique, par excès ou par défaut, et il existe des inter-relations avec d’autres symptômes 

comme anxiété, impulsivité ou agressivité (147). Le concept d’inhibition est devenu un 

facteur explicatif important pour la compréhension des mécanismes supportant l’attention, 

mais aussi  dans d’autres aspects tels que la mémoire à long terme et de travail, l’action ou la 

personnalité (106). 

 

L’étude des lésions frontales et de leurs symptômes a très tôt abouti à une association 

à une atteinte des mécanismes d’inhibition. Depuis le cas de Phineas Gage (décrit par le Dr 

Harlow en 1868 ; ce patient avait subi de graves lésions frontales par la propulsion d’une 

barre de fer), une sensibilité accrue à l’interférence a été décrite chez les patients frontaux. 

D’autres troubles liés à une atteinte frontale tels que persévérations, stéréotypies, 

désinhibition comportementale suggèrent également un déficit d’inhibition. La réapparition de 

réflexes archaïques (comme le grasping) lors de lésions préfrontales s’expliquerait par 

l’atteinte de fonctions plus complexes, élaborées, permettant d’inhiber des fonctions ou 

comportements plus simples, automatiques. Ainsi selon une vue jacksonienne, une lésion au 

niveau préfrontal permet aux comportements plus simples de réapparaître, par levée de cette 

inhibition sur les structures inférieures (153). 

 

Dans les modèles engageant la mémoire de travail, les mécanismes inhibiteurs 

concernent les processus empêchant l’entrée en mémoire de travail d’informations non 

pertinentes et qui permettent de supprimer des informations précédemment pertinentes mais 

devenues inutiles. Sur un plan attentionnel, le concept d’inhibition peut être assimilé à celui 

d’attention sélective, permettant le traitement d’informations pertinentes en éliminant les 

stimuli non pertinents ou distracteurs (66). L’inhibition peut être considérée selon les modèles 

comme une des fonctions de contrôle impliquées dans la mémoire de travail, remplies par le 

système attentionnel superviseur (SAS de Norman et Shallice, 1980) ou par l’administrateur 

central de la mémoire de travail (selon Baddeley, 1986) (106). Pour Baddeley (1986) (12), la 
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mémoire de travail est un système cognitif de capacité limité permettant de stocker 

provisoirement des informations grâce à deux systèmes esclaves (boucle phonologique et 

calepin visuo-spatial), contrôlé par l’administrateur central qui permet la coordination des 

informations et la sélection des stratégies à adapter (cf. fig. 12). Le syndrome dysexécutif est 

attribué dans ce modèle à un dysfonctionnement de l’administrateur central (78). 

 

 

 

Fig. 12 : Modèle de la mémoire de travail proposé par Baddeley (1986) (12) 

 

 

 

Siéroff E. (153) propose un autre modèle de l’attention, pour expliquer le rôle des 

processus inhibiteurs : l’attention serait le produit de l’activité d’un circuit triangulaire 

impliquant les aires de contrôle de l’attention (cortex frontal), les régions assurant le 

mécanisme de l’attention (thalamus) et les aires permettant à l’attention de s’exprimer (aires 

corticales postérieures). A partir de mécanismes inhibiteurs au niveau des ganglions de la base 

(striatum), des processus frontaux de rehaussement des informations pertinentes (reçues par 
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les régions corticales postérieures) et d’inhibitions d’informations non pertinentes sont 

engagés. Le rehaussement des informations pertinentes serait permis via le thalamus par une 

levée d’inhibition d’origine frontale sur des neurones relais du thalamus. Dans ce modèle, il 

existerait donc une inhibition constante, et les informations pertinentes seraient sélectionnées 

par une diminution de cette inhibition basale. 

 

Comme pour le système exécutif qui intègre des processus multiples, mais découlant 

de mécanismes communs, il existe une diversité dans les processus d’inhibition, avec des 

niveaux d’intervention multiples (66). Trois dimensions de l’inhibition peuvent être 

distinguées :  

- l’intentionnalité (inhibition intentionnelle et contrôlée, versus inhibition plus 

automatique) 

- le niveau : comportemental ou cognitif 

- la différence entre inhibition (processus de suppression active opérant sur la 

mémoire de travail) et résistance à l’interférence (mécanisme empêchant l’entrée 

d’informations non pertinentes ou de stimuli distracteurs) 

 

On retrouve les deux composantes de cette dernière dimension dans le modèle de 

l’inhibition de Friedman et Miyake (71) qui subdivisent l’inhibition en :  

- résistance à l’interférence pro-active, capacité de faire face à l’intrusion en mémoire 

d’informations précédemment pertinentes mais devenues inutiles pour accomplir la 

nouvelle tâche, 

- et inhibition « réponse-distracteur » correspondant à la capacité de supprimer une 

réponse dominante et automatique et de pouvoir résister à l’interférence d’une 

information externe distractrice. 
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Devant la diversité des définitions du concept d’inhibition, et des différents processus 

impliqués, Fournet et al. proposent dans le tableau suivant une taxonomie réalisant une 

synthèse des niveaux d’implication des processus inhibiteurs d’après les travaux de Nigg, 

Stoltzfus et al., Miyake et al (66) 

 

  
Taxonomie des processus 
inhibiteurs 
 

Correspondance            
en terme 
de niveau d’implication 
dans le cadre du 
traitement 
de l’information 
 

Exemples de tâches 
 

Conséquences comportementales 
d’un déficit de ce type 
d’inhibition 
 

1. Inhibition cognitive 
(suppression 
des idées non pertinentes pour 
protéger 
les contenus de la mémoire) 
 

Inhibition au niveau 
de l’encodage en mémoire 
 

Amorçage négatif 
Oubli dirigé de type items 
 

Excès d’information à l’encodage 
entraînant des intrusions, 
des interprétations inappropriées 
 

2. Mise à jour et contrôle       
« on-line » 
des informations 
 

Inhibition au niveau 
du stockage en mémoire 
 

Tâches de mise à jour 
Tâches n-back 
 

Difficultés pour éliminer 
les informations activées en 
mémoire mais devenues non 
pertinentes pour la tâche en 
cours : intrusions, persévérations 
 

3. Contrôle de l’interférence 
(suppression de l’interférence 
due 
à une compétition de 
ressources 
ou de stimulus) 
 

Inhibition au niveau 
de la réponse ou 
de la récupération 
en mémoire 
 

Stroop 
Flanker tasks 
Amorçage 
 

Propension à laisser les réponses 
automatiques guider la réponse, 
sans prise en considération 
des infos plus pertinentes 
pour la tâche en cours 
 

4. Inhibition lors de la 
récupération 
en mémoire 
 

 Hayling test 
Oubli dirigé de type listes 
 

 

5. Inhibition comportementale 
(suppression d’une réponse 
motrice 
dominante) 
 

 Stop signal 
Go/no go 
 

 

6. Inhibition oculomotrice 
(suppression 
de saccades occulaires 
réflexes) 
 

 Tâche antisaccade 
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B. L’inhibition sur le plan comportemental 

 

Les fonctions exécutives, explorées par différents tests sur le plan cognitif, ont pour 

rôle in fine le contrôle sur le plan comportemental. Selon Barkley (14), la première action 

d'autocontrôle doit être l'inhibition de la réaction. Chez un individu ne souffrant pas de cette 

lacune, la période d'inhibition implique un délai de réaction au cours duquel il prend une 

décision réfléchie quant à sa réaction. L'autocontrôle permet à l'individu d'adopter un 

comportement dirigé et constant en vue d'atteindre des objectifs futurs. Son raisonnement est 

que ce type de comportement guidé par les buts peut faire en sorte de maximiser, pour 

l'individu, les conséquences lointaines par rapport aux conséquences immédiates. Le modèle 

de Barkley (cf. fig.13) illustre que l’existence d’un déficit de l'inhibition peut perturber la 

réaction comportementale. 

 

 
 

Fig. 13 : Schéma de Barkley (1997) 
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Un exemple de trouble de l’inhibition sur le plan comportemental est celui du 

comportement d’utilisation décrit par François Lhermitte : un patient atteint d’un trouble de 

l’inhibition peut découper une feuille placée sur le bureau du médecin lorsqu’une paire de 

ciseau et une feuille sont placés à sa portée, ne pouvant résister à l’utilisation de ces objets 

(153). L’impulsivité, l’incontinence émotionnelle, l’apathie, la jovialité excessive, les 

persévérations sont des manifestations comportementales, décrites dans les syndromes 

frontaux, et reflétant un trouble des processus d’inhibition. 

 

C. Hypothèses étiopathogéniques de l’inhibition 

 
Freud (68), dans une approche psychodynamique, attribue à l’inhibition et à l’angoisse 

un rôle interactif dans le contrôle de l’énergie pulsionnelle, la mise en jeu des mécanismes de 

défense (en particulier refoulement et sublimation) et la structuration de la personnalité. On 

peut rapprocher le concept d’inhibition de celui de répression. La répression est une 

« opération psychique qui tend à faire disparaître de la conscience un contenu déplaisant ou 

inopportun [… ] En ce sens, le refoulement serait un mode particulier de répression » (105). 

La répression impliquerait une inhibition de la récupération de l’information négative. Si 

l’information a été encodée, stockée, le sujet n’y a pas accès (28). 

 

Selon une approche psycho-comportementale, l’inhibition intervient dans les 

processus de conditionnement décrits à partir des travaux de Pavlov. L’exposition à des 

expériences de danger, de plaisir ou de déplaisir va ainsi pouvoir entraîner une inhibition 

comportementale, par les réactions d’évitement.  

 

Une autre approche, neurophysiologique, fait intervenir le système d’inhibition 

comportemental (selon J. Gray,  H. Laborit, D. Widlöcher) et l’application de l’inhibition à 

l’anxiété (81). Les travaux de Jeffrey Gray sur l’anxiété généralisée et les circuits cérébraux 

qui l’engendrent permirent de poser de premières bases à la compréhension des troubles 

anxieux. Deux structures anatomiques ont ici été mises en avant : le septum et l’hippocampe, 

formant le système septo-hippocampique ou système d’inhibition du comportement. Quand ce 

système est activé, le comportement en cours est inhibé (immobilisation par exemple) et 

l’organisme devient éveillé, attentif et vigilant. Cette théorie ne donne aucun rôle à 
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l’amygdale, qui a pourtant un rôle clé dans le circuit de l’anxiété ; elle sera complétée par les 

travaux de Joseph Ledoux (107) sur l’apprentissage de la peur.  

Pour J. Gray, le système d’inhibition comportementale serait donc situé au niveau 

septo-hippocampique et répondrait aux expériences de récompense et de punition. Il peut être 

activé par quatre types de situations : les peurs innées, les situations de punition que le sujet 

cherche à éviter, les situations de privation de récompense et les situations de nouveauté.  

Le système d’inhibition comportementale est composé d’un sous-système activateur (le 

système activateur réticulaire ascendant, qui facilite l’acquisition de l’anxiété sur la base des 

peurs innées), d’un système septo-hippocampique (ayant un rôle de comparateur avec le stock 

mnésique), d’un générateur de prédiction au niveau du cortex préfrontal (permettant de jauger 

le décalage entre « ce qui est attendu » et « ce qui arrive », un désaccord déclenchant le 

système d’alerte et l’inhibition de l’action). 

Par l’activation de ce système, il existerait simultanément une réaction d’éveil du 

système nerveux central et végétatif, à médiation catécholaminergique, et une inhibition 

comportementale et des plans d’action à médiation sérotoninergique (147).  

Dans ce modèle, le cortex préfrontal n’est pas considéré comme un « surcortex » avec une 

régulation à sens unique sur le système limbique : ce sont les structures limbiques, le système 

septo-hippocampique, qui permettent d’initier l’activation du cortex frontal (cf. fig. 14). 
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Fig. 14 : Représentation schématique du système d’inhibition
comportementale, selon Gray J.
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III. Evaluation des fonctions exécutives en neuropsychologie 
 

Le GREFEX (Groupe de Réflexion pour l’Evaluation des Fonctions Exécutives) propose 

une batterie de tests spécifiques et normalisés permettant une évaluation clinique des 

fonctions exécutives (78). Nous évoquerons dans cette partie les principaux tests utilisés pour 

explorer en particulier l’inhibition, puis les autres fonctions exécutives. 

 

A. Les processus inhibiteurs 

1. Epreuves utilisées en clinique étudiant l’inhibition  

 

Diverses épreuves permettent d’explorer les déficits d’inhibition : 

Le test de Stroop est l’un des plus connus et utilisés. Il consiste à dénommer une tache de 

couleur dans la condition simple en dénomination, puis le nom de couleurs écrites en noir en 

lecture, et enfin la couleur de l’encre d’un mot qui signifie lui-même une couleur (par 

exemple le mot « bleu » écrit en couleur rouge) en condition conflictuelle. Cette troisième 

étape, réalisée en condition d’interférence, nécessite d’inhiber la lecture. 

D’autres tests tels que le classement de cartes de Wisconsin (reflétant également la 

flexibilité), les épreuves type « Go/No-Go » (évaluant le processus de suppression d’un 

mouvement intentionnel), la tâche de mémoire de type AB-AC, et le test de Hayling sont 

utilisés (106). Le test go/no-go recrute plus spécifiquement le cortex préfrontal dorso-latéral, 

le cortex cingulaire antérieur et le cortex préfrontal ventral (5). 

 

Deux autres paradigmes sont utilisés en recherche clinique pour étudier l’inhibition :  

- La tâche d’amorçage négatif : l’amorçage négatif est considéré comme l’indicateur 

de l’efficience avec laquelle un sujet est capable d’inhiber l’information distractrice provenant 

de l’environnement. La tâche se compose de deux phases : une phase d’ « amorçage », suivie 

d’une phase de « sondage ». Les tâches peuvent concerner l’identité ou la localisation (86). 

- La capacité à oublier volontairement des informations que nous décrivons ci-après. 
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2. Inhibition cognitive et mémoire : le paradigme « directed 
forgetting » 

 

a) Présentation du paradigme 

 

Les fonctions exécutives, à travers l’inhibition, sont impliquées dans la capacité à ne 

pas retenir volontairement des éléments de mémoire déclarative indésirables. A chaque 

stimulus évoquant le souvenir « indésirable », si la personne essaye consciemment d’oublier 

ce souvenir, le dernier rappel de cet élément mnésique rejeté devient plus difficile, cette 

notion se rapprochant du modèle freudien de « répression » (5). L’inhibition pourrait 

intervenir au niveau de l’encodage de l’information, du stockage dans le cadre de tâches 

mnésiques ou de la récupération en mémoire (66). 

La capacité à oublier volontairement des informations non pertinentes appartient aux 

fonctions exécutives (en particulier l’inhibition). Elle est évaluée par le paradigme « directed 

forgetting », grâce à des listes de mots qui sont présentées, et schématiquement « à retenir » et 

« à oublier » (9). Cette capacité semble être une fonction stratégique de la mémoire aidant à 

diminuer les interférences dans les processus de restitution d’informations pertinentes.  

 

b) Régions cérébrales impliquées 

 

Ce contrôle conscient de la mémoire « indésirable » est associé à une augmentation de 

l’activation dans le cortex préfrontal dorsolatéral et à une diminution de l’activation de 

l’hippocampe. L’intensité de l’activation du cortex préfrontal est également prédictive de la 

suppression d’informations (6). Afin de déterminer plus précisément les régions cérébrales 

impliquées, Wylie G.R et al. (179) ont étudié par IRM fonctionnelle la réponse (dépendant du 

niveau de sang oxygéné) associée avec le rappel et l’oubli « intentionnel ». L’oubli 

« intentionnel » est associé (en contraste avec l’oubli « non-intentionnel ») à une 

augmentation de l’activité au niveau du gyrus frontal médial, du gyrus temporal moyen, du 

gyrus parahippocampique et du gyrus cingulaire, montrant qu’il résulte d’un mécanisme actif. 

Les régions impliquées dans la capacité à oublier volontairement incluent également l’insula, 

les régions pariétales inférieures gauches et le thalamus, qui interviennent dans le contrôle 

attentionnel. L’implication des ressources attentionnelles est en effet majeure dans ce 

mécanisme.  
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Andrés et al ont étudié chez des patients présentant des lésions du cortex préfrontal la 

capacité à oublier volontairement des informations. Les résultats montrent une réduction de la 

mémoire épisodique chez ces patients frontaux mais une capacité normale à se souvenir 

sélectivement des informations « à retenir », les auteurs concluant à un « directed forgetting » 

intact chez les patients frontaux. Ainsi le cortex frontal ne serait pas à lui seul suffisant ou 

nécessaire pour ce processus de sélection d’informations non pertinentes (9). Ces résultats 

sont en opposition avec les résultats d’une étude de Conway et Fthenaki (42) retrouvant une 

altération de cette capacité à inhiber volontairement des informations pour des patients 

atteints de lésion frontale droite, mais dont les lésions semblaient plus étendues. 

 Ces études remettent ainsi en cause l’origine unique des fonctions frontales dans la 

capacité à oublier volontairement des informations. Ces données sont en faveur de la 

conception actuelle des fonctions exécutives que nous avons abordée, incorporant en fait de 

multiples régions corticales. 

 

c) Capacité à oublier volontairement et mémoire 

traumatique 

 

Le fonctionnement de la mémoire épisodique peut être altéré par des déficits exécutifs, 

ce qui se manifeste par la perturbation des stratégies d’encodage et de récupération. Le 

traitement des informations contextuelles peut alors être altéré, avec apparition de fausses 

reconnaissances, d’intrusions et de confabulations (28). 

Dans une revue récente de la littérature concernant la capacité à oublier 

volontairement (évaluée dans les études par les paradigmes « directed forgetting » et 

« thought suppression »), Geraerts E. et al (74) se sont intéressés aux souvenirs 

émotionnellement négatifs chez des personnes aux antécédents de traumatisme. La majorité 

des études révèle que les personnes ayant vécu un traumatisme, et spécialement celles ayant 

un état de stress post-traumatique, présentent une altération de la capacité à oublier les 

informations « perturbantes ». En fait, ce sont ici des mots, à tonalité positive, neutre ou 

négative qui sont présentés dans les expérimentations. Les auteurs appuient le fait qu’il n’est 

pas aisé de tirer des conclusions de tels résultats : il est en effet difficile de faire le parallèle 

entre la capacité à oublier volontairement un mot à tonalité négative et la capacité à oublier un 

souvenir lié à un traumatisme, appartenant à la mémoire autobiographique. 
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Un autre mécanisme utilisé pour étudier la capacité à oublier volontairement des 

informations est celui de « thought suppression », qui consiste à « s’obliger à ne pas penser ». 

Les résultats des études sont contradictoires et une hypothèse soulevée restant sans réponse 

est que le mécanisme de « thought suppression » puisse être un facteur potentiel de maintien 

des troubles dans les ESPT. Tenter de supprimer un souvenir aboutirait en fait à accentuer son 

intensité par la suite, lorsque les mécanismes actifs d’inhibition ne sont plus mis en 

action (74) : en se « forçant à oublier », le souvenir revient plus facilement par la suite. C’est 

ce qu’on nomme « l’effet ours blanc », en rapport avec l’expérience classique qui consiste à 

demander au sujet de ne pas penser à un ours blanc pendant cinq minutes. 

 

B. Tests évaluant les autres fonctions exécutives 

 

La flexibilité correspond à la capacité à déplacer le focus attentionnel d’une classe de 

stimuli à une autre (elle est aussi nommée alternance). On peut considérer que les capacités de 

flexibilité dépendent des processus d’inhibition, mais certains tests permettent d’explorer plus 

spécifiquement la flexibilité.  

Les fluences verbales permettent d’évaluer la flexibilité spontanée, mais le test fait également 

intervenir des processus d’inhibition et reflète la capacité de mettre en place une stratégie 

efficace de recherche en mémoire sémantique. 

Le Trail-Making Test évalue la flexibilité “réactive”, mais fait également appel à l’exploration 

visuo-spatiale. La partie A consiste à relier des chiffres dans l’ordre croissant le plus 

rapidement possible. Dans la partie B, le sujet doit alterner entre chiffres et lettres toujours en 

respectant un ordre croissant pour les chiffres et alphabétique pour les lettres. 

 

La déduction de règles et l’élaboration conceptuelle peuvent être explorées par le test 

des similitudes de la WAIS (Wechsler 1955). Ce test mesure l’aptitude à former des concepts. 

Le sujet doit déterminer ce qu’il y a de commun entre deux items énoncés par l’examinateur 

(par exemple : orange/banane). Le test de classement de cartes de Wisconsin (Wisconsin Card 

Sorting Test) et sa forme modifiée permettent également l’évaluation de la déduction de 

règles, ainsi que la mémoire de travail et l’inhibition. Le test de Brixton, consistant à observer 

des pages où un cercle ombré parmi 10 (disposés en 2 lignes de 5 cercles) se déplace selon 

une règle à découvrir, évalue aussi la déduction de règles. 
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La planification de l’action peut être étudiée par la figure complexe de Rey, le test de 

la Tour de Londres (qui consiste à reproduire la disposition de trois boules colorées placées 

sur le portique de l’examinateur en partant d’une disposition donnée sur le portique du sujet), 

ou la tâche d’estimation cognitive. 

 

L’étude de la mémoire de travail peut faire appel par exemple à l’épreuve de la double 

tâche de Baddeley ou la tâche de mise à jour.  

La mémoire à long terme implique des stratégies de recherche rapide dépendant du 

fonctionnement exécutif. La mémoire épisodique fait intervenir comme nous l’avons vu le 

cortex préfrontal pour l’encodage (régions frontales latérales gauches) et la restitution de 

souvenirs épisodiques (régions frontales latérales droites) :  Le test de Gröber et Buschke est 

le plus souvent utilisé (78). 

 

D’autres tâches permettant une évaluation « écologique » du fonctionnement exécutif 

ont été proposées, avec l’utilisation de situations plus proches de la vie quotidienne. Nous ne 

ferons que les citer : Le test des six éléments (Shallice & Burgess, 1991), le test des 

commissions multiples, les épreuves d’agencement de script, le test du casino en sont des 

exemples. 

 

 

IV. Fonctions exécutives et vieillissement normal 
 

Les fonctions exécutives et leur altération ont été étudiées dans le vieillissement 

normal et pathologique, parallèlement aux travaux sur les modifications neurophysiologiques 

et neuro-anatomiques accompagnant le vieillissement chronologique. Les fonctions 

exécutives seraient particulièrement sensibles aux effets du vieillissement (19; 56). En effet, 

lors du vieillissement normal, le déclin cognitif est majoritairement lié à une détérioration du 

contrôle exécutif (56). Les régions frontales, régions majoritairement associées aux fonctions 

exécutives, subissent à l’IRM des modifications au cours du vieillissement. Inhibition, 

préparation à l’action, alternance (flexibilité), mémoire de travail et attention divisée (mise à 

jour) peuvent être étudiées.  
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A. Inhibition et vieillissement 

 

L’évaluation des processus d’inhibition occupe une place centrale tant sur le plan 

neuropsychologique que psychopathologique. L’évaluation du fonctionnement exécutif chez 

tout patient présentant des troubles cognitifs aboutit souvent à la conclusion d’un trouble de 

l’inhibition (113). L’inhibition d’une réponse automatique, dominante ou fortement dictée par 

le contexte, est l’un des aspects des fonctions exécutives les plus touchés au cours du 

vieillissement normal, avec un plus grand effet d’interférence chez les sujets âgés par rapport 

aux sujets jeunes (7; 19). Avec l’âge, le dysfonctionnement du cortex préfrontal engendre une 

altération de la régulation attentionnelle, qui permet la sélection d’informations pertinentes et 

donc de réponses appropriées. Ce dysfonctionnement serait principalement du à une atteinte 

des récepteurs dopaminergiques (113). 

Plusieurs tests sont utilisés pour étudier les fonctions inhibitrices, le principal étant le test de 

Stroop. Les résultats au test de Stroop indiquent des performances significativement 

dégradées chez des personnes âgées comparées à des sujets jeunes (56). Le Wisconsin Card 

sorting test, le test de Hayling, les épreuves de type Go-no go sont également utilisés.  

Dans le cadre du vieillissement normal, la capacité d’oubli dirigé (évaluée par le paradigme 

« directed forgetting ») a été montrée moins importante chez les sujets âgés, ce qui pourrait 

être relié à un déficit inhibiteur, mais également à la diminution de capacité à mémoriser les 

items (8; 66). 

Concernant le paradigme d’amorçage négatif, il existe chez les personnes âgées une  

dissociation, avec préservation de l’inhibition concernant la « localisation » dans l’amorçage 

négatif, et absence de ralentissement concernant « l’identité ». Ceci a donné lieu à 

« l’hypothèse dorso-ventrale » de l’inhibition cognitive, postulant l’existence de deux 

processus d’inhibition indépendants. Cette hypothèse serait en faveur de mécanismes 

inhibiteurs multiples, soutenant le modèle de  Friedeman et Miyake (71). 

Martin S. et al. (113) proposent une « hypothèse frontale », en assimilant l’inhibition au 

concept d’attention sélective permettant la sélection des informations, et l’inhibition des 

informations distractrices qui « entrent en compétition » avec les buts que le sujet s’est fixés. 

Dans cette hypothèse frontale, il existerait non pas des processus indépendants mais un 

mécanisme unitaire avec différents niveaux de contrôle. Dans le vieillissement normal, la 

moindre efficience du contrôle attentionnel dépendant du cortex préfrontal entraîne une 

absence de déclenchement du mécanisme d’inhibition. Une tâche nécessitant un contrôle 
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cognitif élevé impliquera principalement le cortex préfrontal dorso-latéral (sensible aux effets 

de l’âge), et une tâche impliquant de façon minime la mémoire de travail engagera plutôt le 

cortex préfrontal ventro-latéral (aspect plutôt « automatique »). 

 

B. Autres fonctions exécutives et effets du vieillissement 

 

L’alternance (flexibilité), capacité à rapidement déplacer l’attention entre deux tâches 

ou deux types de stimuli serait réduite chez la personne âgée, selon le type d’épreuve. Le coût 

important sur un plan cognitif lié à l’alternance suggère un déficit du contrôle attentionnel 

dans l’altération de l’exécution de certaines tâches (19). Pourtant, le Trail Making Test 

(TMT), évaluant la flexibilité, ne semble pas sensible aux effets du vieillissement. Le Plus-

Minus Test, évaluant également la flexibilité mentale retrouve des performances non 

diminuées chez les sujets âgés. Il semblerait que cette composante soit peu altérée dans le 

vieillissement normal, contrairement aux deux autres que sont l’inhibition et la mise à jour en 

mémoire de travail. Elle aurait tout de même tendance à se dégrader chez des sujets très âgés 

(56). 

La mémoire de travail, système de rétention permettant le maintien et la manipulation 

de l’information à court terme, joue un rôle crucial dans les actions de la vie quotidienne. 

Mémoire de travail et attention divisée apparaissent plus ou moins altérées chez le sujet 

vieillissant selon les études (19), mais avec une amélioration possible suite à un entraînement 

cognitif jouant sur le contrôle attentionnel et l’acquisition de stratégies (20). 

Ainsi le vieillissement n’affecterait pas les différentes composantes liées aux fonctions 

exécutives de façon identique. 

 

 

V. Fonctions exécutives et démence 
 

Un état démentiel est défini par l’apparition de déficits cognitifs, suffisamment sévères 

pour qu’il existe un retentissement sur le fonctionnement social et professionnel. Les atteintes 

portant sur la mémoire, les praxies, le langage ou les gnosies ont très tôt fait partie de la 

définition du syndrome démentiel, l’aspect exécutif ayant été pris en compte plus récemment 

(78). L’étude des fonctions exécutives présente un intérêt particulier dans le diagnostic 
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précoce de certains syndromes démentiels. Les mécanismes de contrôle de l’attention seraient 

en effet parmi les premiers touchés dans la maladie d’Alzheimer (128). Des déficits 

attentionnels et exécutifs sont également retrouvés précocement dans les démences fronto-

temporales (129). 

 

A. Fonctions exécutives et pathologies neurovasculaires 

 

Avec 120000 à 150000 nouveaux accidents vasculaires cérébraux par an en France, la 

pathologie neurovasculaire représente la première cause de handicap de l’adulte, et la 

deuxième cause de démence. La démence vasculaire correspond à 15 à 25% des démences. 

Une démence est observée dans les mois suivant un AVC avec une prévalence variant entre 

25 et 33% (78). Parmi la population des plus de 65 ans, la prévalence de la démence 

vasculaire est d’environ 1,5% (156). De nombreux travaux ont montré la fréquence des 

syndromes dysexécutifs dans l’ensemble de la pathologie neurovasculaire, en relativisant le 

rôle de la localisation frontale dans l’existence d’un trouble des fonctions exécutives. En effet 

d’autres atteintes comme des anomalies de la substance blanche ou l’atrophie médio-

temporale peuvent rendre compte d’un déficit exécutif (78). 

La démence vasculaire ne présente pas un profil de détérioration cognitive unique, 

mais se caractérise souvent par une prédominance des troubles des fonctions exécutives. Sur 

le plan mnésique, c’est principalement le déficit de stratégie de récupération (comme pour les 

démences sous corticales) qui domine, reflétant une altération de nature exécutive (78). 

 

B. Fonctions exécutives et maladie d’Alzheimer  

 

La maladie d’Alzheimer est la plus fréquente des démences chez le sujet âgé. La 

prévalence est de 4% après 65 ans et s’élèverait à 30% après 85 ans, avec plus de 600 000 

malades en France. Sur le plan anatomo-pathologique, les lésions associent une atrophie 

corticale, une perte neuronale, des plaques séniles (correspondant à une accumulation extra-

cellulaire de protéine bêta-amyloïde) ainsi que des dégénérescences neuro-fibrillaires 

(accumulation intra cytoplasmique de protéines du cytosquelette, protéines Tau et ubiquitine). 

Les lésions sont retrouvées majoritairement au niveau du cortex limbique (troubles 

mnésiques, modifications thymiques), ainsi qu’au niveau du cortex associatif (troubles 
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instrumentaux). Les structures sous-corticales sont également touchées, plus tardivement, 

avec pour conséquences sur le plan clinique des troubles attentionnels et psycho-

comportementaux. Au niveau clinique, une place centrale est donc occupée par les troubles de 

mémoire, habituellement les plus précoces, d'installation insidieuse et progressive, et se 

manifestant sous forme d'oubli des faits récents. Les faits anciens sont relativement mieux 

préservés au début de la maladie mais seront également affectés progressivement en cours 

d'évolution. Ces troubles de la mémoire sont associés à au moins un autre déficit cognitif 

concernant notamment les fonctions instrumentales (langage en particulier, praxies, gnosies) 

réalisant le « classique » syndrome aphaso-apraxo-agnosique, l'orientation temporo-spatiale, 

le jugement, le raisonnement et les fonctions exécutives. On retrouve également la présence 

fréquente de modifications comportementales et thymiques (apathie ou agitation, anxiété, 

troubles dépressifs et plus tardivement hallucinations et idées délirantes). Il n’y a pas de 

traitement curatif et l’évolution se fait inéluctablement vers l’aggravation. 

 

Les atteintes du contrôle attentionnel sont au cœur des troubles liés à la maladie 

d’Alzheimer, avec un retentissement majeur sur la vie quotidienne et l’autonomie de la 

personne (73). L’atteinte exécutive serait une des manifestations cognitives la plus sévère 

dans la maladie d’Alzheimer, bien qu’elle soit peu marquée dans la phase précoce, où 

l’atteinte porte principalement sur la mémoire épisodique (128). Après la mémoire dans le 

stade initial de la maladie, le fonctionnement exécutif est le premier domaine altéré 

(notamment l’attention), avant le langage et les fonctions visuo-spatiales (78; 128). Les 

troubles exécutifs résultent ici d’une neuro-dégénérescence au niveau du lobe frontal, associée 

à des dysconnexions des zones corticales antérieures et postérieures (73). 

 Une rupture sélective des processus inhibiteurs peut jouer un rôle majeur dans les 

changements cognitifs dès les stades précoces de la maladie d’Alzheimer, avec des 

manifestations cognitives d’une part, mais également comportementales : distractibilité, 

persévérations, intrusions au niveau mnésique (66). Face à un tableau clinique très évocateur 

de maladie d’Alzheimer, mais avec des troubles exécutifs majeurs, le diagnostic de démence 

mixte peut également être évoqué (78). 

 

Concernant l’étude neuropsychologique de l’inhibition, le test de Stroop retrouve un 

déficit, les patients atteints de maladie d’Alzheimer étant plus sensibles à l’interférence que 

les sujets âgés sains (3). L’interprétation de ces résultats est discutée : Bondi et al. (22) 

suggèrent que l’effet Stroop dans la maladie d’Alzheimer pourrait être lié à un trouble 
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sémantique plutôt qu’à une atteinte exécutive. Un score pathologique en lecture et en 

dénomination est retrouvé associé dans 90% des cas à un score pathologique en situation 

d’interférence, un défaut d’inhibition pur au test de Stroop étant rare chez des patients atteints 

de maladie d’Alzheimer.  

D’autres tests évaluant l’inhibition tels que le paradigme d’arrêt, l’inhibition de 

l’identité dans le paradigme d’amorçage négatif, le test de Hayling retrouvent des déficits 

dans la maladie d’Alzheimer. Pour autant, certains tests tels que le paradigme Go-no go ou la 

tâche d’écoute inattentive (les patients doivent dans ce test mémoriser des séries de chiffres 

tout en entendant différents sons (langage connu, langage inconnu, bruit neutre) dont ils ne 

doivent pas tenir compte) ne semblent pas perturbés. Les capacités d’inhibition ne seraient 

donc pas toutes atteintes dans cette maladie (19). Une explication possible est qu’au sein de 

tâches mettant en jeu des processus inhibiteurs contrôlés, le degré de contrôle inhibiteur peut 

varier, en fonction du niveau de contrôle cognitif requis (66) :  certaines tâches nécessitent un 

contrôle cognitif important (comme le test de Stroop, le test de Hayling), alors que d’autres 

sont plus automatiques (go-no go par exemple) (4). 

Par ailleurs, les tests évaluant la flexibilité mentale (test de classement de cartes de 

Wisconsin, partie B du Trail Making Test, épreuves de fluence verbale) et la mémoire de 

travail sont altérés dans la maladie d’Alzheimer (19; 78). 

 

C. Autres démences neuro-dégénératives corticales et 

fonctions exécutives 

1. Démence fronto-temporale 

 

La démence fronto-temporale est une variante de dégénérescence lobaire fronto-

temporale (également appelée variante frontale) caractérisée par la prédominance de signes 

cliniques frontaux, avec une atteinte plus importante des fonctions exécutives que dans la 

variante temporale. La présentation clinique est variable, les troubles comportementaux étant 

au premier plan. Trois tableaux principaux sont distingués (78) :  

- Hyperactivité, distractibilité, désinhibition, jovialité, déambulations et 

instabilité psychomotrice. 

- Réduction avec apathie, ralentissement psychomoteur. 

- Stéréotypies et ritualisation. 
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D’autres signes comme une anxiété avec hyperémotivité et instabilité psychomotrice peuvent 

être observés. La distinction avec la maladie d’Alzheimer est parfois difficile : seuls diffèrent 

les troubles des conduites sociales et alimentaires, n’étant habituellement pas retrouvés dans 

la maladie d’Alzheimer. Certaines dysfonctions exécutives pourraient être retrouvées avant 

l’apparition de la démence, permettant un diagnostic très précoce. 

 

Concernant l’inhibition, le test de Stroop est retrouvé altéré. De façon surprenante, les 

résultats des tâches du paradigme d’arrêt et de l’amorçage négatif évaluant les capacités 

d’inhibition retrouvent des processus d’inhibition épargnés, ce qui contraste avec la 

désinhibition comportementale sur un plan clinique (19). 

Une hypothèse explicative serait encore la hiérarchisation des mécanismes inhibiteurs. Les 

mécanismes responsables de l’inhibition sociale seraient plus contrôlés que ceux sollicités 

dans ces tests, faisant plus appel à des processus automatiques.  

L’étude des autres fonctions exécutives retrouve une altération dans les épreuves évaluant 

l’alternance et des déficits des fluences verbales. Au contraire, la mémoire de travail serait 

relativement préservée, mais les études restent rares (19). 

 

2. Démence à Corps de Lewy 

 

La démence à Corps de Lewy (DCL) est la troisième cause de démence en terme de 

fréquence après la maladie d’Alzheimer et la démence vasculaire. Le profil cognitif de la 

DCL peut être dominé par les déficits exécutifs et attentionnels, accompagnés de troubles 

visuo-perceptifs. Les critères diagnostiques principaux incluent les fluctuations cognitives 

avec variations attentionnelles marquées, les hallucinations visuelles et le syndrome 

parkinsonien. Les troubles exécutifs sont classiques, peu spécifiques par rapport aux déficits 

retrouvés dans la maladie d’Alzheimer mais souvent plus sévères (78). 

La dégénérescence cortico-basale est une autre forme de démence cortico-sous 

corticale, aboutissant également à des troubles exécutifs. 
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D. Démences sous-corticales et fonctions exécutives 

 

Le striatum, principale structure d’entrée des ganglions de la base, est impliqué dans 

trois grands types de boucles baso-thalamo-corticales : circuit moteur, intervenant dans la 

préparation et le contrôle du mouvement ; circuit associatif, impliqué dans la cognition ; 

circuit limbique, impliqué dans la motivation et les émotions. Le circuit associatif relie le 

cortex préfrontal dorso-latéral au striatum, à l’origine de dysfonctionnements exécutifs 

comparables à ceux observés lors d’atteinte directe de cette partie du cortex préfrontal. 

Dans la maladie de Parkinson, caractérisée par une atteinte dégénérative de la substance noire, 

les fonctions exécutives sont atteintes, avec une aggravation progressive des troubles (78). 

Après plusieurs années d’évolution, 30% des patients présenteront une démence. La 

planification de l’action, la récupération de contenus mnésiques, la flexibilité mentale, la 

mémoire de travail, l’inhibition qui dépendent des fonctions exécutives sont altérées. 

Les autres types de démences neuro-dégénératives sous-corticales que sont l’atrophie 

multisystématisée, la paralysie supra-nucléaire progressive (maladie de Steele Richardson), la 

maladie de Huntington entraînent également un syndrome dysexécutif (78).  

  

 

Ainsi, le vieillissement s’accompagne d’atteintes spécifiques dans les tâches évaluant 

les fonctions exécutives. Ces atteintes sont plus marquées et plus fréquentes dans la maladie 

d’Alzheimer, et différentes de celles rencontrées dans d’autres types de démences comme la 

démence fronto-temporale. Les différentes composantes des fonctions exécutives ne sont pas 

altérées de façon identique selon le type de démence, ce qui peut permettre d’aider à orienter 

un diagnostic (19; 78). L’évaluation neuropsychologique des fonctions exécutives pourrait 

ainsi se révéler un outil utile dans le dépistage précoce et le diagnostic différentiel devant des 

troubles cognitifs (19). 
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 Partie IV : Étude clinique  
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I. Hypothèse 
 

Nous posons l’hypothèse de relations entre l’altération des fonctions exécutives et la 

survenue ou la majoration de symptômes d’ESPT avec réminiscences douloureuses chez des 

personnes âgées ayant subi des traumatismes de guerre graves. 

 

 

II.  Sujets et méthode 
 

Nous présentons ici une étude de cas, une étude descriptive de type transversale. 

A. Les sujets participant à l’étude 

 

Nous présentons dans cette étude les observations de 10 personnes âgées de 70 à 95 

ans, ayant subi dans leur passé un traumatisme lié à la guerre. Nous les avons rencontrées par 

l’intermédiaire des intervenants (infirmières et médecins) du CMP de gérontopsychiatrie du 

Centre Psychothérapique de Nancy. Neuf de ces dix personnes sont institutionnalisées en 

EHPAD (Etablissement d’hébergement pour personnes âgées dépendantes), dans trois 

établissements différents de l’agglomération nancéenne. Toutes ont donné leur accord pour 

participer à l’étude, après avoir reçu les informations concernant les modalités et les buts de 

celle-ci. 

 

Dans un premier temps, un entretien clinique a été réalisé, comprenant un recueil de 

données anamnestiques, une évaluation de la symptomatologie post-traumatique en fonction 

des critères du DSM-IV (2) et la passation de l’inventaire-échelle de névrose traumatique 

(IENT) (155).  

Un bilan neuropsychologique a été réalisé dans un second temps, avec évaluation du 

fonctionnement cognitif centrée sur les fonctions exécutives. Les tests utilisés sont le MMS 

(Mini-Mental State), la BREF (Batterie Rapide d’Evaluation Frontale), le test de l’horloge, le 

test des similitudes issu de la WAIS (Wechsler Adult Intelligence Scale), les fluences verbales 

(évocation lexicale formelle et sémantique), le TMT (Trail-Making Test), le Go/no go, 

l’épreuve de Gröber et Buschke. Cette évaluation a été réalisée par Mme Pereira, 
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neuropsychologue exerçant dans le service de gérontopsychiatrie Archambault du Centre 

Psychothérapique de Nancy, au cours de deux entretiens. 

Les entretiens ont eu lieu pour huit des personnes à leur domicile, c’est-à-dire dans 

leur chambre à la maison de retraite. Les deux autres personnes ont été reçues dans les locaux 

du CMP de gérontopsychiatrie.  

 

B. Evaluation de la symptomatologie post-traumatique 

 

Nous nous sommes appuyés sur les critères cliniques de la classification du DSM-IV 

pour rechercher l’existence d’un état de stress post-traumatique (cf. annexe 1). 

Afin d’évaluer l’intensité de la symptomatologie post-traumatique, nous avons choisi 

d’utiliser l’échelle IENT (Inventaire-échelle de névrose traumatique (155)), présentée en 

annexe 3. Cette échelle a été construite, étalonnée et validée en français en 1992 par A. 

Steinitz et L. Crocq. Nous avons utilisé la partie concernant l’évaluation du traumatisme 

(procurant une « note totale » de 0 à 25 en fonction de l’intensité du traumatisme) et la partie 

permettant l’hétéro-évaluation structurée de l’intensité de l’état de stress post-traumatique 

(avec des « notes totales » s’étendant de 0 à 75). 

 

L’évaluation de l’intensité du traumatisme prend en compte la violence du trauma, la 

part de la cause humaine, l’impact physique, l’impact psychique et l’abréaction précoce.  

La partie permettant l’évaluation de la gravité de l’ESPT se compose de 15 rubriques 

sémiologiques (cotation de 0/nul à 5/très intense) : 5 rubriques  évaluent le syndrome de 

répétition (richesse du syndrome de répétition, vécu psychique du syndrome de répétition, 

accompagnement neurovégétatif, fréquence des répétitions, sensibilité aux stimuli); 5 

rubriques évaluent les « autres symptômes névrotiques » correspondant aux symptômes non 

spécifiques (anxiété généralisée, asthénie, symptômes de psychonévroses, troubles psycho-

somatiques, troubles du comportement) ; les 5 dernières rubriques concernent la 

« personnalité traumato-névrotique » (état d’alerte, syndrome d’évitement, perte des intérêts, 

régression narcissique, relations sociales). La partie « auto-évaluation » n’a pas pu être 

réalisée, se révélant inadaptée aux personnes âgées participant à l’étude et n’a donc pas été 

prise en compte.  

Cinq niveaux de gravité de névrose traumatique sont définis : peu grave (0-15), 

modérée (16-30), moyenne (31-45), grave (46-60), très grave (61-75). 
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Si l’échelle CAPS (Clinician Administered PTSD Scale for DSM-IV) développée par 

Blake et al. (21) est l’échelle d’évaluation des symptômes d’ESPT la plus utilisée dans la 

littérature, elle n’est pas validée en langue française, raison pour laquelle nous avons fait le 

choix de ne pas opter pour cet instrument. De plus, dans une étude française récente 

concernant les symptômes de stress post-traumatiques au cours du très grand âge de E. 

Montfort et G. Tréhel (121), le choix d’une échelle d’évaluation s’est porté sur l’IENT.  

 

C. Evaluation neuropsychologique 

 

Les tests psychométriques utilisés dans notre étude comprennent une évaluation du 

fonctionnement cognitif global par le questionnaire du MMSE (63), une évaluation de la 

mémoire épisodique et des tests évaluant les fonctions exécutives. Nous avons tenté de 

sélectionner les tests les plus adaptés à la classe d’âge des participants de l’étude. Les normes 

des différents tests utilisés sont présentées en annexe 4. 

a) Evaluation de la mémoire épisodique 

 

Le test de Gröber et Buschke a été réalisé chez les participants afin d’évaluer la 

mémoire épisodique. Il est composé de 16 mots de 16 catégories sémantiques différentes.  

Cette tâche comprend : 

- une phase de contrôle de l’encodage (sémantique) avec un rappel indicé immédiat 

- une phase de trois rappels libres et de trois rappels indicés avec une tâche interférente 

de 20 secondes (l’indice catégoriel utilisé lors de l’encodage est fourni pour les items 

non évoqués en rappel libre) 

- une phase de reconnaissance 

- une phase de rappel libre/indicé différé (après 20 minutes). 

 

b) Evaluation des fonctions exécutives 

 

Afin d’évaluer le contrôle exécutif, nous nous sommes appuyés sur les tests proposés 

dans la batterie mise au point par le GRECO (Groupe de Réflexion sur les Evaluations 

Cognitives). La batterie GREFEX (78) (Groupe de Réflexion sur l’Evaluation des Fonctions 
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Exécutives) comprend des tests validés en langue française et normalisés, permettant 

l’évaluation du syndrome dysexécutif. Elle est composée d’un questionnaire (Inventaire du 

Syndrome Dysexécutif Comportemental -ISDC) et de 7 épreuves cognitives (test de Stroop, 

test modifié des six éléments, Trail-Making test (TMT), version adaptée du test de Brixton, 

Double Tâche de Baddeley, Fluences verbales et Modified Card Sorting Test). 

Les participants de notre étude ont été soumis à deux de ces épreuves, le test des 

fluences verbales et le TMT : 

Le test des fluences verbales consiste à demander au sujet de donner le plus de mots 

possibles commençant par la lettre « P » (évocation lexicale formelle), puis le plus de mots 

possibles appartenant à la catégorie « animaux » (évocation lexicale sémantique), dans un 

temps limité à deux minutes. Ce test évalue la flexibilité mentale spontanée, mais fait 

également intervenir des processus d’inhibition et reflète la capacité de mettre en place une 

stratégie efficace de recherche en mémoire sémantique. 

Le Trail Making Test est constitué de deux parties A et B. Il évalue la rapidité 

perceptivo-cognitivo-motrice. La partie B évalue les capacités de flexibilité mentale. La partie 

A consiste à relier des chiffres dans l’ordre croissant le plus rapidement possible. Dans la 

partie B, le sujet doit alterner entre chiffres et lettres toujours en respectant un ordre croissant 

pour les chiffres et alphabétique pour les lettres. Les variables mesurées sont le temps de 

réalisation de chacune des parties, le coût de « shifting » (différence entre le temps B et le 

temps A), le nombre total d’erreurs, ainsi que le nombre d’erreurs persévératives pour la 

partie B (définies par l’absence d’alternance chiffre-lettre).  

 

Nous n’avons pas sélectionné :  

- Le test de Stroop : il consiste à dénommer une tache de couleur dans la condition 

simple en dénomination, puis le nom de couleurs écrites en noir en lecture, et enfin la couleur 

de l’encre d’un mot qui signifie lui-même une couleur (par exemple le mot « bleu » écrit en 

couleur rouge) en condition conflictuelle. Nous avons choisi de ne pas opter pour ce test, 

pourtant très souvent utilisé pour évaluer l’inhibition de processus automatiques, du fait des 

troubles visuels présentés par les personnes très âgées de notre échantillon : en effet, 5 

patients présentent une cataracte, un patient une DMLA et un autre une rétinopathie 

diabétique. De plus, deux des patients étaient analphabètes, ne permettant pas la réalisation du 

test. Le biais dans ce test serait ici trop important, avec des résultats difficilement 

interprétables. Par ailleurs, l’interprétation des résultats de l’effet Stroop chez des patients 

souffrant de démence est discutée comme nous l’avons vu dans la troisième partie de ce 
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travail : Bondi et al. (22) suggèrent que l’effet Stroop dans la maladie d’Alzheimer pourrait 

être lié à un trouble sémantique plutôt qu’à une atteinte exécutive. Ainsi un défaut d’inhibition 

pur au test de Stroop serait rare chez des patients atteints de maladie d’Alzheimer (17). 

- Le test de Brixton : il consiste à observer des pages où un cercle ombré parmi 10 

(disposés en 2 lignes de 5 cercles) se déplace selon une règle à découvrir. Il évalue la 

déduction de règles. Initialement sélectionné, ce test n’a pas été réalisé après des essais 

effectués auprès de plusieurs patients d’un âge comparable aux sujets de notre étude (plus de 

80 ans) et qui ne présentaient pas de démence, aboutissant à un échec systématique.  

Le test modifié des six éléments, la double tâche de Baddeley et le Modified Card 

Sorting Test nous semblaient également inadaptés pour des patients très âgés. 

 

Nous avons choisi d’effectuer d’autres épreuves pour compléter l’évaluation des 

fonctions exécutives :  

- La batterie rapide d’évaluation frontale (BREF) : il s’agit d’un test de dépistage du 

syndrome dysexécutif  couramment utilisé en pratique clinique.  

- Le test  « Go/no-go » : il est défini par deux classes de stimuli, l’une nécessitant une 

réponse, l’autre nécessitant de ne pas répondre. Il permet d’évaluer principalement la 

capacité à réfréner les réponses aux stimuli distracteurs, reflétant donc les processus 

d’inhibition. Nous avons utilisé dans cette étude un logiciel informatique pour réaliser 

ce test. Les sujets doivent dans le test appuyer sur la touche « espace » du clavier 

lorsqu’un rond vert apparaît à l’écran, et s’abstenir d’appuyer lorsqu’un rond rouge 

apparaît. Une phase d’entraînement précède la réalisation du test. La médiane du 

temps de réaction, le nombre d’omissions et le nombre d’erreurs sont mesurés. 

- Le test des similitudes de la WAIS (Wechsler 1955) permet d’évaluer l’élaboration 

conceptuelle, appartenant aux fonctions exécutives. Le sujet doit déterminer ce qu’il y 

a de commun entre deux items énoncés par l’examinateur. Cinq paires d’items de 

difficulté croissante sont présentées successivement au sujet. Pour chaque paire 

d’items, la cotation est fonction du degré de conceptualisation reflété par la réponse. 

Le nombre de points pour chaque réponse varie de 0 à 2 (Par exemple pour la paire 

orange-banane : 2 points lorsque la réponse reflète une généralisation abstraite entre 

les deux items (exemple : fruits), 1 point lorsque la réponse porte sur un attribut 

commun aux deux items (exemple, ils ont une peau), 0 point lorsque le sujet donne 

une autre réponse (par exemple, une différence entre les deux items)). Les cinq paires 
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de sim
ilitudes sont les suivantes : orange/banane ; chien/lion ; m

anteau/costum
e ; 

bateau/voiture ; œ
il/oreilles. 

- 
Le test de l'horloge  : il s’agit d’une épreuve visuo-graphique où la tâche du sujet 

consiste à dessiner une horloge avec la petite et la grande aiguille indiquant 5 heures 

m
oins le quart, à partir d'un cercle pré-dessiné. La production du sujet peut être ensuite 

évaluée selon un systèm
e quantitatif de cotation basé sur le degré de com

plétion du 

dessin. S’il s’agit d’un test de dépistage utilisé en clinique, très peu spécifique, le score 

est lié à l’atteinte exécutive chez des patients atteints de dém
ence.  

 Le test de G
röber et B

uschke  est utilisé pour évaluer en prem
ier lieu la m

ém
oire 

épisodique. M
ais com

m
e nous l’avons abordé dans la deuxièm

e partie de ce travail, la 

m
ém

oire à long term
e im

plique des stratégies de recherche rapide qui reposent sur les 

fonctions exécutives, le cortex préfrontal intervenant dans la reconstruction du souvenir (165). 

U
ne altération des résultats peut donc égalem

ent refléter en partie un trouble exécutif. 

  

III. 
R

ésultats  

A
. R

ésultats par sujet 

 

N
ous avons rencontré dans cette étude 10 sujets, cinq hom

m
es et cinq fem

m
es dont les 

âges s’étendent de 70 à 95 ans, avec une m
oyenne d’âge d’un peu plus de 84 ans. Les cas 

cliniques des différentes personnes rencontrées sont présentés en annexe 5, ainsi que les 

résultats détaillés de l’échelle IEN
T et des bilans neuropsychologiques. La synthèse des 

résultats est exposée dans le tableau 1, page suivante. N
ous présentons ensuite succinctem

ent 

les résultats pour chacun des 10 sujets. 

       



Tableau 1- Synthèse des résultats des tests neuropsychologiques et de l’inventaire-échelle de névrose traumatique 
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IENT : Inventaire-échelle de névrose traumatique  
DSM-IV : Diagnostic and Statistical Manual (4ème version) 
ESPT : Etat de stress post-traumatique 
MMS : Mini-Mental State (Folstein) 
BREF : Batterie Rapide d'Evaluation Frontale 
TMT : Trail-Making Test 
DSTA : Démence sénile de type Alzheimer 
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1. M. MT, 82 ans, est le seul sujet du groupe qui ne présente pas de démence. Il a subi un 

traumatisme de guerre d’intensité très grave selon l’échelle IENT (cf. annexe 5 ; cas1). Il 

présente encore lors de l’entretien les critères DSM-IV d’un ESPT, d’intensité modérée selon 

l’hétéroévaluation à l’IENT. La symptomatologie est dominée par le syndrome de répétition, 

avec reviviscences et cauchemars pluri-hebdomadaires. Il est traité par benzodiazépines à 

visée hypnotique depuis plusieurs années.  

Le bilan neuropsychologique retrouve un score de 30/30 au MMS et un fonctionnement très 

bien conservé de la mémoire épisodique évaluée par le test de Gröber et Buschke. Les 

fonctions exécutives sont préservées : il montre de très bonnes capacités d’évocation lexicale 

sémantique (27 noms d’animaux, avec une seule répétition) et formelle (15 mots commençant 

par la lettre « p » en 2 minutes), reflétant des capacités de flexibilité normales. Ceci est 

confirmé par les résultats du TMT qui montrent également une mise à jour en mémoire de 

travail très bien conservée (différence du temps à la partie B et du temps à la partie A de 

seulement 38 secondes.). La BREF et le test de l’horloge sont parfaitement réussis. 

L’élaboration conceptuelle évaluée par le test des similitudes n’est pas altérée. M. MT montre 

de très bonnes capacités d’inhibition, avec très peu de répétitions aux différents tests, et une 

grande rapidité d’exécution, ce qui est confirmé par le test du go/no go avec une médiane de 

temps de réaction relativement courte et une seule erreur. 

 

2. M. QK, 75 ans, présente une démence mixte évoluée. Le résultat du MMS est de 16/30. 

Il a subi un traumatisme de guerre d’intensité moyenne selon l’échelle IENT (cf. annexe 5 ; 

cas 2). Il présente lors de l’entretien les critères DSM-IV d’un ESPT, d’intensité sévère selon 

l’hétéroévaluation à l’IENT. La symptomatologie est dominée par le syndrome de répétition, 

avec répétitions et cauchemars quotidiens. On retrouve un état d’alerte quasi permanent, avec 

repli sur soi. Il est traité par benzodiazépines et hypnotique, et bénéficie d’un traitement par 

anticholinestérasiques et Mémantine.  

Le bilan neuropsychologique retrouve un fonctionnement très altéré de la mémoire épisodique 

évaluée par le test de Gröber et Buschke avec atteinte très sévère de l’encodage, du stockage 

et de la récupération. M. QK montre des capacités faibles d’évocation lexicale sémantique (10 

noms d’animaux, avec quatre répétitions) et formelle (6 mots commençant par la lettre « p » 

en 2 minutes), reflétant des capacités de flexibilité déficientes. Ceci est confirmé par les 

résultats du TMT en partie A et B, avec des temps de réalisation pathologiques. Ce test 

explorant également la mise à jour en mémoire de travail par la différence du temps à la partie 

B et du temps à la partie A, retrouve une altération majeure dans ce domaine. Les capacités de 
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conceptualisation évaluées par le test des similitudes sont pathologiques. Ces résultats 

reflètent une atteinte majeure des processus d’inhibition, avec des répétitions et 7 erreurs non 

corrigées à la partie B du TMT. Le go/no go n’a pas pu être réalisé, les consignes n’étant pas 

comprises. Le test de l’horloge est perturbé (4/10). Ces résultats montrent un important 

syndrome dysexécutif, confirmé par la BREF avec un score de 7/18. 

 

3. M. IN, 80 ans, présente une démence de type Alzheimer de stade sévère. Le résultat du 

MMS est de 20/30. Il a subi un traumatisme de guerre d’intensité moyenne selon l’échelle 

IENT (cf. annexe 5 ; cas 3). Il présente lors de l’entretien les critères DSM-IV d’un ESPT, 

d’intensité moyenne selon l’hétéroévaluation à l’IENT. La symptomatologie est dominée par 

le syndrome de répétition, avec reviviscences et cauchemars quotidiens, un état d’alerte 

important et une irritabilité. Il est traité par antidépresseur, benzodiazépines et hypnotique, et 

suit également un traitement par Mémantine. 

Le bilan neuropsychologique retrouve un fonctionnement très altéré de la mémoire épisodique 

évaluée par le test de Gröber et Buschke avec atteinte très sévère de l’encodage, du stockage 

et de la récupération. Il existe un important syndrome dysexécutif, avec à la BREF un score 

de 6/18 et un test de l’horloge perturbé (2/10). M. IN montre des capacités très faibles 

d’évocation lexicale formelle (2 mots commençant par la lettre « p » en 2 minutes) contrastant 

avec l’évocation lexicale sémantique (16 noms d’animaux, mais avec trois répétitions) ce qui 

reflète une altération des capacités de flexibilité. Ceci est confirmé par les résultats du TMT 

en partie A et B, avec des temps de réalisation pathologiques, la partie B n’ayant pas pu ici 

être terminée et avec quatre erreurs non corrigées dans la partie A. Les capacités de 

conceptualisation évaluées par le test des similitudes sont également atteintes. Ces résultats 

reflètent une altération des processus d’inhibition. Le go/no go retrouve une médiane de 

temps de réaction relativement faible, avec seulement 2 erreurs mais 12 omissions.  

 

4. Mme IG, 95 ans, présente une démence de type vasculaire. Le fonctionnement cognitif 

global évalué par le MMS retrouve un score de 20/30. Elle a subi un traumatisme d’intensité 

moyenne selon l’échelle IENT (cf. annexe 5 ; cas 4). Elle présente lors de l’entretien les 

critères DSM-IV d’un ESPT, d’intensité moyenne selon l’hétéroévaluation à l’IENT. La 

symptomatologie est dominée par le syndrome de répétition, avec reviviscences quotidiennes, 

accompagnées d’une forte anxiété et d’une perte des intérêts. Elle est traitée par 

antidépresseur, et par Rispéridone 1mg. 
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Le bilan neuropsychologique retrouve un fonctionnement très altéré de la mémoire épisodique 

évaluée par le test de Gröber et Buschke avec atteinte très sévère de l’encodage, du stockage 

et de la récupération. Le score obtenu à la BREF est de 7/18 et le résultat du test de l’horloge 

est altéré (6/10) reflétant des troubles des fonctions exécutives. Mme IG montre des capacités 

faibles d’évocation lexicale formelle (5 mots commençant par la lettre « p » en 2 minutes) et 

sémantique (11 noms d’animaux, avec quatre répétitions) reflétant une altération des capacités 

de flexibilité. Ceci est confirmé par les résultats du TMT en partie A et B, avec des temps de 

réalisation pathologiques, et abandon du test pour la partie B. Les capacités d’élaboration 

conceptuelle évaluées par le test des similitudes sont atteintes. Ces résultats sont également en 

faveur d’une altération des mécanismes d’inhibition. Le go/no go n’a pas pu être réalisé (refus 

de Mme IG et incompréhension des consignes).  

 

5. Mme CB, 88 ans, présente une démence vasculaire. Le fonctionnement cognitif global 

évalué par le MMS retrouve un score de 24/30. Elle a subi un traumatisme de guerre 

d’intensité moyenne selon l’échelle IENT (cf. annexe 5 ; cas 5). Elle présente lors de 

l’entretien les critères DSM-IV d’un ESPT, d’intensité moyenne selon l’hétéroévaluation à 

l’IENT. La symptomatologie est ici dominée par le syndrome d’évitement, une tendance à 

l’isolement avec des reviviscences hebdomadaires. Elle suit un traitement associant 

anxiolytiques,  hypnotique, antidépresseur et normothymique.  

Le bilan neuropsychologique retrouve sur le plan de la mémoire épisodique évaluée par le test 

de Gröber et Buschke des déficits en ce qui concerne l’encodage et le stockage, et un faible 

bénéfice sur les performances avec l’indiçage, en faveur d’un profil d’atteinte sous cortico-

frontal. Mme CB montre des capacités faibles d’évocation lexicale sémantique (10 noms 

d’animaux, avec deux répétitions) et formelle (4 mots seulement commençant par la lettre 

« p » en 2 minutes), reflétant des capacités de flexibilité déficientes et une atteinte de la 

mémoire sémantique. Ces résultats concernant la flexibilité ne sont pas confirmés par des 

performances relativement bonnes au test TMT en partie A et B. La différence du temps à la 

partie B et du temps à la partie A, évaluant la mise à jour en mémoire de travail, est quasi 

normale pour l’âge. Les capacités de conceptualisation évaluées par le test des similitudes 

sont par contre très pathologiques. Le bilan est en faveur d’un syndrome dysexécutif. La 

BREF retrouve un score de 7/18 et le test de l’horloge est perturbé (4/10). Le test du go/no go 

qui évalue les processus d’inhibition de façon plus spécifique retrouve 38 omissions et 8 

erreurs mais le résultat est difficilement interprétable car l’épreuve a été arrêtée 

prématurément par Mme CB (consigne non assimilée). 
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6. M. EB, 70 ans, présente une démence de type mixte. Le fonctionnement cognitif global 

évalué par le MMS retrouve un résultat de 21/30. Il a subi un traumatisme de guerre 

d’intensité grave selon l’échelle IENT (cf. annexe 5 ; cas 6). Il présente les critères DSM-IV 

d’un ESPT, d’intensité modérée selon l’hétéroévaluation à l’IENT. La symptomatologie est 

dominée par le syndrome de répétition, avec répétitions et cauchemars plusieurs fois par 

semaine et un état d’alerte important. Il est traité par antidépresseur et benzodiazépines. 

L’évaluation neuropsychologique est rendue difficile par le faible niveau d’éducation de 

M.EB qui est illettré. Ainsi le test de Gröber et Buschke permettant l’évaluation de la 

mémoire épisodique n’a pas pu être effectué. On retrouve des éléments en faveur d’un 

syndrome dysexécutif, avec un score de 9/18 à la BREF. M. EB montre des capacités 

moyennes d’évocation lexicale sémantique (13 noms d’animaux, avec une répétition et une 

rupture de règle), l’évocation lexicale formelle ne pouvant être réalisée. Les capacités de 

flexibilité sont également étudiées par le TMT qui retrouve un temps d’exécution allongé en 

parties A et B, mais ce test est difficilement interprétable dans ce cas (nécessité de suivre 

l’ordre de l’alphabet en partie B). Les capacités de conceptualisation évaluées par le test des 

similitudes sont également atteintes. Le test de l’horloge est lui bien réussi. Le go/no go qui 

étudie les processus d’inhibition retrouve 7 erreurs et 37 omissions mais le test a été arrêté 

prématurément (consigne non comprise).  

 

7. M. SB, 89 ans, présente un diagnostic de démence sénile de type Alzheimer (DSTA). 

Le fonctionnement cognitif global évalué par le MMS retrouve un score de 28/30. Il a subi un 

traumatisme de guerre d’intensité grave selon l’échelle IENT (cf. annexe 5 ; cas 7). Malgré 

ces traumatismes graves, il ne présente pas lors de l’entretien tous les critères du DSM-IV 

permettant de poser le diagnostic d’ESPT. L’hétéroévaluation à l’IENT retrouve d’ailleurs un 

résultat de 6/75. S’il présentait régulièrement des reviviscences de ces évènements quelques 

années après la fin de la guerre, actuellement il les estime à une fréquence annuelle, lors de 

stimuli spécifiques. Il bénéficie d’un traitement associant anxiolytiques, antidépresseur et suit 

également un traitement par anticholinestérasiques.  

Le bilan neuropsychologique retrouve sur le plan de la mémoire épisodique, évaluée par le 

test de Gröber et Buschke, des déficits en récupération améliorés par l’indiçage. Le stockage 

et l’encodage sont relativement bien conservés, ce qui est un peu surprenant au vu du 

diagnostic de DSTA. M. SB montre des capacités relativement bonnes d’évocation lexicale 

sémantique (17 noms d’animaux) et formelle (15 mots commençant par la lettre « p » en 2 

minutes, avec une seule répétition), reflétant des capacités de flexibilité correctes. Ces 
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résultats sont tempérés par le TMT évaluant également la flexibilité mentale, qui retrouve une 

réussite de la partie A, mais un échec à la partie B avec 5 erreurs non corrigées. La mise à jour 

en mémoire de travail, évaluée par la différence du temps à la partie B et du temps à la partie 

A, est aussi altérée. Les capacités de conceptualisation évaluées par le test des similitudes sont 

altérées. Les erreurs persévératives sont en faveur d’une atteinte des processus d’inhibition. 

L’inhibition est plus spécifiquement évaluée par le go/no go qui retrouve une médiane de 

temps de réaction élevée expliquant en partie les 10 omissions (correspondant à des réponses 

trop tardives) mais une seule erreur. On retrouve ainsi des troubles exécutifs mais ne touchant 

pas identiquement l’ensemble des fonctions exécutives. Le score de la BREF est d’ailleurs de 

16/18. Le test de l’horloge est également réussi (9/10). Ce bilan pourrait refaire poser la 

question du diagnostic de démence de type Alzheimer, les résultats n’étant pas 

caractéristiques et montrant plutôt une atteinte de type sous corticale. 

 

8. Mme GM, 86 ans, présente une démence dans le cadre d’une maladie de Parkinson. Le 

fonctionnement cognitif global évalué par le MMS retrouve un score de 20/30. Elle a subi un 

traumatisme de guerre d’intensité très grave selon l’échelle IENT (cf. annexe 5 ; cas 8). Elle 

présente les critères du DSM-IV permettant de poser le diagnostic d’ESPT, d’intensité 

modérée selon l’hétéroévaluation à l’IENT. Les symptômes sont dominés par des répétitions, 

plusieurs fois par semaine, avec souvenirs intrusifs et ruminations mentales, souvent 

déclenchés par des stimuli spécifiques. Elle bénéficie d’un traitement associant des 

anxiolytiques et un antidépresseur. 

Le bilan neuropsychologique retrouve sur le plan de la mémoire épisodique évaluée par le test 

de Gröber et Buschke des déficits du stockage et de la récupération. L’indiçage permet une 

amélioration des performances mais avec des résultats qui restent pathologiques, en faveur 

d’un profil d’altération sous cortical. On retrouve des troubles à l’évaluation des fonctions 

exécutives avec un résultat de 6/18 à la BREF. Le test de l’horloge est perturbé (3/10). Les 

capacités de conceptualisation évaluées par le test des similitudes sont altérées. Mme GM 

montre des capacités correctes d’évocation lexicale sémantique (15 noms d’animaux) mais 

avec une répétition et deux ruptures de règle. Les capacités d’évocation lexicale formelle sont 

également correctes (11 mots commençant par la lettre « p » en 2 minutes) mais avec 4 

ruptures de règle, ce qui reflète une atteinte de la flexibilité mais surtout des processus 

d’inhibition du fait des nombreuses ruptures de règle. Ces résultats sont confirmés par le 

TMT, avec une partie A bien réussie mais un échec à la partie B (qui évalue plus 

spécifiquement la flexibilité mentale), avec 5 erreurs non corrigées et 2 corrigées. Les 
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processus d’inhibition sont plus spécifiquement évalués par le go/no go qui retrouve une 

médiane de temps de réaction assez allongée, une seule erreur mais 13 omissions. 

 

9. Mme FV, 90 ans, présente une démence sénile de type Alzheimer. Le fonctionnement 

cognitif global est très altéré avec un MMS retrouvant un score de 5/30. Elle a subi un 

traumatisme de guerre d’intensité moyenne selon l’échelle IENT (cf. annexe 5 ; cas 9). Elle 

présente lors de l’entretien les critères DSM-IV d’un ESPT, d’intensité modérée selon 

l’hétéroévaluation à l’IENT. La symptomatologie est dominée par des reviviscences 

hebdomadaires, entraînant une anxiété et un repli sur soi. Elle est traitée par un antidépresseur 

et un anxiolytique. 

L’évaluation neuropsychologique est difficile chez Mme FV, qui ne maîtrise pas l’écrit de la 

langue française. Le stade très avancé de la démence n’a pas permis de réaliser le test de 

Gröber et Buschke évaluant la mémoire épisodique. Le résultat obtenu à la BREF est de 7/18 

et le test de l’horloge est très perturbé, montrant des troubles des fonctions exécutives. Les 

capacités d’élaboration conceptuelle évaluées par le test des similitudes sont très altérées. 

Mme FV montre des capacités faibles d’évocation lexicale sémantique (10 noms d’animaux) 

reflétant une altération des capacités de flexibilité, avec 3 ruptures de règle en faveur d’un 

trouble de l’inhibition. L’évocation lexicale formelle et le TMT n’ont pas pu être réalisés. Le 

go/no go est moins perturbé que l’on pourrait s’y attendre devant le reste du bilan, mais 

retrouve des troubles de l’inhibition avec 4 erreurs, 5 omissions et une médiane de temps de 

réaction allongée.  

 

10. Mme CS, 91 ans, présente une démence vasculaire. Le fonctionnement cognitif global 

évalué par le MMS retrouve un score de 20/30. Elle a subi un traumatisme de guerre 

d’intensité légère selon l’échelle IENT (cf. annexe 5 ; cas 10). Elle présente lors de l’entretien 

les critères DSM-IV d’un ESPT, d’intensité modérée selon l’hétéroévaluation à l’IENT. La 

symptomatologie est ici dominée par des souvenirs intrusifs et des ruminations mentales, 

survenant plusieurs fois par semaine, associés à un syndrome d’évitement. Elle est traitée par 

un antidépresseur. 

Le bilan neuropsychologique retrouve sur le plan de la mémoire épisodique, évaluée par le 

test de Gröber et Buschke, des déficits en ce qui concerne l’encodage et le stockage. Les 

performances en récupération sont très inférieures à la normale, même si un bénéfice relatif 

est permis par l’indiçage. Le profil est en faveur d’une atteinte sous cortico-frontale. Mme CS 

montre des capacités très altérées en évocation lexicale sémantique (5 noms d’animaux 
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seulement) et formelle (2 mots seulement commençant par la lettre « p » en 2 minutes, avec 

une rupture de règle), reflétant des capacités de flexibilité déficientes. Ces résultats 

concernant la flexibilité sont confirmés par de faibles performances en partie B du TMT. La 

mise à jour en mémoire de travail est également atteinte, avec un temps à la partie B presque 5 

fois supérieur à celui de la partie A. On retrouve également 8 erreurs non corrigées et deux 

erreurs corrigées à la partie B. L’élaboration conceptuelle évaluée par le test des similitudes 

est également atteinte. Le bilan est en faveur d’un syndrome dysexécutif. La BREF retrouve 

un score de 8/18 et le test de l’horloge est perturbé (5/10). Le test du go/no go qui évalue les 

processus d’inhibition de façon plus spécifique retrouve 38 omissions et 7 erreurs mais le 

résultat est difficilement interprétable car l’épreuve a été arrêtée prématurément par Mme CS 

(consigne non assimilée). 

 

B. Le traumatisme 

 

Pour 8 sujets, les traumatismes étaient liés à la Seconde Guerre mondiale. Pour une 

personne, ce sont des traumatismes vécus pendant les guerres d’Indochine et d’Algérie. Pour 

le dernier sujet, on retrouve des traumatismes datant de la Seconde Guerre mondiale pendant 

l’enfance, puis des traumatismes liés à la participation à la guerre d’Indochine. Sur les 10 

personnes rencontrées, 5 ont été prisonnières pendant la guerre. Parmi elles, deux sont des 

survivants de camps d’extermination. 

 

Concernant l’intensité du traumatisme évaluée par l’IENT, une personne a subi un 

traumatisme d’intensité légère (0 à 10 sur 25), cinq ont subi un traumatisme d’intensité 

moyenne (11 à 15 sur 25), deux ont subi un traumatisme grave (16 à 20 sur 25) et deux ont 

subi un traumatisme très grave (21 à 25), correspondant aux deux survivants des camps 

d’extermination nazis. 

 

Nous avons vu dans la première partie de ce travail que selon les résultats de certaines 

études, l’intensité de la réaction de stress post-traumatique semble liée à l’intensité du 

traumatisme subi (98). Pour d’autres auteurs, un haut degré d’exposition traumatique ne 

signifie pas symptômes de stress post-traumatiques sévères (39), comme pour les dix 

observations présentées : Mme GM a subi un traumatisme « très grave » responsable d’un 

ESPT d’intensité « modérée ». M. SB a quant à lui subi un traumatisme « grave » sans ESPT 
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(au sens du DSM-IV) retrouvé lors de l’évaluation clinique, alors qu’un traumatisme 

« moyen » chez M. QK est responsable d’une symptomatologie d’ESPT « grave ». 

 

C. La symptomatologie d’ESPT 

 

La symptomatologie de l’état de stress post-traumatique selon le score de l’inventaire-

échelle de névrose traumatique était « peu grave » dans un cas (absence des critères complets 

du DSM-IV), « modérée » (de 16 à 30 sur 75) dans six cas, « moyenne » (31 à 45) dans deux 

cas et « grave » dans un cas (46 à 60). 

Les symptômes d’ESPT, répertoriés en fonction des trois catégories de l’échelle IENT 

(syndrome de répétition, symptômes non spécifiques et personnalité traumato-névrotique) 

sont dominés dans 8 cas sur 10, (et même 8 cas sur 9 si on exclut le sujet ne présentant pas les 

critères du DSM-IV permettant de poser le diagnostic d’ESPT) par le syndrome de répétition 

traumatique. 

Concernant l’histoire de l’ESPT, 8 personnes sur les 10 présentent une forme 

chronique d’ESPT. Un sujet, M. SB, ne présente pas (ou plus) tous les critères d’ESPT lors de 

l’évaluation. Pour le dernier cas, Mme FV,  il n’a pas pu être possible d’évaluer l’histoire de 

l’ESPT du fait de la détérioration cognitive trop importante, et de l’absence possible de 

recueil d’informations dans l’entourage. Nous n’avons pas étudié dans cet échantillon de cas 

d’ESPT de survenue « différée ». Les personnes participant à l’étude ne présentaient pas 

d’épisode dépressif majeur lors de l’évaluation. 

 

Pour un sujet (M. EB) on relève une majoration des symptômes d’ESPT suite à une 

pathologie somatique (intervention chirurgicale d’une cataracte compliquée) lui ayant fait 

craindre pour sa vie. Pour Mme IG, les symptômes se sont majorés suite à la prescription 

d’opiacés, et dans un contexte d’hospitalisation. Concernant M. IN, Mme FV et Mme GM, les 

troubles se sont majorés suite à l’institutionnalisation. On retrouve également pour M. IN, le 

décès de son épouse, et pour Mme FV la notion d’une pathologie cardiaque, comme facteur 

potentiellement à l’origine de l’augmentation d’intensité des symptômes. 

Nous n’avons pas pu retrouver de façon spécifique de majoration des symptômes de 

stress post-traumatiques lors de l’installation des troubles démentiels, ni l’entourage ni les 

dossiers médicaux n’en faisant mention. La démence évolue pour tous les sujets rencontrés 

depuis plusieurs années, en dehors du cas de Mme IG chez qui une démence vasculaire a été 
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diagnostiquée quelques mois auparavant. La concernant, si on relève une augmentation des 

symptômes post-traumatiques concomitante au diagnostic de démence, on retrouve un épisode 

confusionnel sous opiacés à la même période, et un contexte d’hospitalisation. Compte tenu 

de tous ces facteurs, il est difficile de faire la part des choses entre la potentielle influence de 

chacun d’eux sur l’ESPT. A noter qu’une majoration des troubles avait déjà été observée chez 

Mme IG suite au décès de son mari cinq années auparavant. 

Sur le plan des traitements médicamenteux, tous les sujets bénéficient d’au moins un 

psychotrope. Sept sont traités par anxiolytique, deux par hypnotique, neuf par antidépresseur, 

deux par normothymique et deux par neuroleptique. 

 

D. Altération cognitive et ESPT 

 

Neuf des dix personnes rencontrées présentent un diagnostic de démence : trois sont 

atteintes d’une démence sénile de type Alzheimer (DSTA), trois sont atteintes d’une démence 

vasculaire, deux présentent une démence mixte, et une présente une démence sous-corticale 

de type parkinsonienne. Les résultats du MMS évaluant le fonctionnement cognitif global  

sont très disparates puisqu’ils s’étendent de 5 à 30, avec une moyenne de 20,4. 

Sur le plan médicamenteux, un des sujets était traité par mémantine et un par 

anticholinestérasiques. 

 

On observe que les trois personnes (M. QK, M. IN et Mme IG) qui présentent à 

l’hétéroévaluation par l’IENT les résultats totaux les plus élevés (respectivement 46, 37 et 36 

sur 75) sont ceux ayant les syndromes de répétition les plus forts (respectivement 22, 15 et 16 

sur 25). Ces trois personnes, M. QK (atteint d’une démence mixte), M. IN (atteint d’une 

démence Alzheimer) et Mme IG (atteinte d’une démence vasculaire) présentent les scores les 

plus faibles à la BREF (respectivement 7, 6 et 7 sur 18), et un nombre élevé de répétitions lors 

de l’évocation lexicale sémantique (respectivement 4, 3 et 4 répétitions) traduisant un trouble 

de l’inhibition. Pour ces trois sujets, les temps réalisés en partie A et B du TMT, évaluant la 

flexibilité mentale, étaient parmi les plus longs. On retrouve également un nombre de 7 

erreurs non corrigées à la partie B du TMT pour M.QK. M.IN et Mme IG n’ont pas réussi à 

finir l’épreuve. Il faut noter que Mme GM et Mme CS présentaient aussi un nombre important 

d’erreurs à la partie B du TMT et de ruptures de règles aux fluences verbales, traduisant une 

atteinte des mécanismes d’inhibition. M. SB, qui ne répond pas aux critères d’ESPT du DSM-



 123

IV, a également fait 5 erreurs non corrigées à la partie B du TMT, avec un temps de 

réalisation pathologique.  

L’épreuve du go/no go n’a pu être réalisée complètement que pour cinq personnes. 

L’utilisation de l’outil informatique s’est révélée peu adaptée aux personnes très âgées de 

l’étude. Parmi celles ayant terminé le test, on relève 2 erreurs (appui lors de l’apparition d’un 

rond rouge) pour M. IN, 1 pour M. SB et Mme GM, 4 pour Mme FV reflétant des troubles de 

l’inhibition, et aucune erreur pour M. MT. M. QK et Mme IG n’ont pas réalisé le test, et les 

trois autres personnes (Mme CB, Mme CS et Mme GM) se sont arrêtées prématurément, les 

consignes n’étant pas comprises. Les résultats obtenus à ce test sont donc difficilement 

exploitables. 

 

 

IV. Discussion 

A. L’étude 

 

Nous présentons une étude réunissant dix cas, s’intéressant spécifiquement à la 

symptomatologie d’ESPT et au fonctionnement cognitif (et en particulier exécutif) de 

personnes âgées qui présentent pour la majorité une démence. Plusieurs études de cas publiées 

dans la littérature rapportent un lien entre démence et état de stress post-traumatique.  

A partir des cas de trois patients, Johnston (96) avance la possibilité qu’un état 

démentiel pourrait précipiter ou exacerber une symptomatologie d’ESPT jusqu’alors 

« contenue », des années après l’exposition à un traumatisme. D’autres rapports de cas 

évoquent l’émergence ou l’aggravation de symptômes de stress post-traumatiques après la 

survenue d’un accident vasculaire cérébral (36; 88) ou d’un traumatisme crânien (18). Mittal 

et al. (118) décrivent l’aggravation de symptômes post-traumatiques préexistants peu après le 

début d’un déclin cognitif chez trois patients : un patient vétéran du Vietnam présentant une 

démence vasculaire, un autre vétéran du Vietnam ayant une démence mixte (vasculaire et 

d’origine alcoolique) et un vétéran de la Seconde Guerre mondiale atteint d’une maladie 

d’Alzheimer. Hamilton et Workman (87) rapportent le cas d’un vétéran de la Première Guerre 

mondiale qui présentait une symptomatologie d’ESPT pendant 75 ans, dont les symptômes 

augmentent en fréquence vers la fin de sa vie, accompagnés d’une démence et d’une 

hospitalisation. Ruzich et al. (143) présentent une étude regroupant 15 patients vétérans de 
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combats avec un ESPT de survenue « différée », variété clinique de l’ESPT du sujet âgé. 

Parmi ces patients, neuf présentaient une maladie avec de potentielles répercussions sur le 

plan cognitif (maladie de Parkinson, pathologie cardiaque, AVC, diabète, geste chirurgical 

avec les conséquences d’une anesthésie), et deux avaient une démence diagnostiquée. 

Van Achterberg et al. (171) ont également publié dans une étude trois nouveaux cas de 

patients ayant présenté une augmentation de l’intensité des symptômes post-traumatiques 

suite à l’installation d’une démence : 

- Un vétéran de 75 ans ayant combattu à Iwo Jima, touché par une démence vasculaire, 

qui moins d’un an après le début des troubles cognitifs a présenté une majoration de son 

ESPT. Il présentait depuis l’installation de la démence des crises clastiques lors des 

reviviscences. 

- Une femme de 83 ans, ayant survécu à l’Holocauste et présentant une maladie 

d’Alzheimer, qui au moment de son placement en EHPAD confondait le personnel avec 

des soldats nazis. 

- Une femme de 95 ans présentant une maladie d’Alzheimer, rescapée du naufrage du 

Titanic, revivant le naufrage en criant « l’eau monte ! Allez aux canots de sauvetage ! » 

 

 Si les performances cognitives ont été étudiées chez des sujets âgés présentant un 

ESPT (90), l’existence d’une démence reste un facteur d’exclusion dans la plupart des études. 

Une publication récente de Monfort E. et Tréhel G. (121) porte sur trois cas d’anciens 

combattants présentant un état de stress post-traumatique au cours de leur grand âge. L’un 

présente un fonctionnement cognitif global bien préservé, un autre un fonctionnement altéré, 

et le troisième est atteint d’une maladie d’Alzheimer. Les auteurs ont évalué par l’échelle 

IENT la symptomatologie de l’ESPT et parallèlement le fonctionnement cognitif par la 

réalisation d’un bilan neuropsychologique. Nous avons tenté par ce travail de poursuivre 

l’étude des relations entre pathologie post-traumatique et présence d’un état démentiel. 

 

B. Les difficultés rencontrées et biais 

 

Le nombre de cas rapportés dans cette étude est à la fois élevé au vu de la littérature 

restreinte existante, et faible, ne permettant pas la réalisation de tests statistiques et 

l’établissement de corrélations significatives. Aussi, nous devons nous limiter à une étude 

descriptive, qui peut permettre d’apporter de nouveaux arguments en ce qui concerne 
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l’existence de relations potentielles entre les deux pathologies ESPT et états démentiels. Les 

obstacles que nous avons rencontrés au cours de la réalisation de ce travail rendent compte 

des difficultés à effectuer des recherches sur ce thème, comme l’âge des sujets ou les 

pathologies étudiées en elles-mêmes. Nous nous plaçons à la suite de Van Achterberg et al. 

(171) qui soulignent dans leur étude la difficulté pour généraliser les données aux patients 

traumatisés et touchés par la démence, du fait du recueil rétrospectif et du faible nombre de 

patients étudiés. 

 

1. La population âgée 

  

 La population âgée reste dans le champ de la psychiatrie souvent écartée du domaine 

de la recherche, bien que ces dernières années, un intérêt croissant pour la gérontopsychiatrie 

semble émerger. La confrontation de plus en plus fréquente des praticiens avec des sujets âgés 

souffrant de troubles psychiatriques anciens ou survenant avec l’âge nécessite d’en connaître 

les spécificités. Les modifications psychologiques accompagnant le vieillissement, les 

altérations sensorielles, les pathologies somatiques souvent multiples et intriquées rendent 

difficile la prise en charge de ces patients, mais également la réalisation d’études cliniques. Il 

faut par exemple tenir compte de l’existence de troubles perceptifs fréquents chez la personne 

âgée. Il existe en effet une relation importante entre le fonctionnement auditif et visuel et le 

fonctionnement intellectuel rendant compte d’une partie des différences cognitives liées à 

l’âge. Les acuités visuelles et auditives représenteraient 49,2% du total des 93,1% de la 

variance liée à l’âge dans l’intelligence (145). 

Les évènements traumatiques semblent être moins rapportés chez la personne âgée du 

fait de l’effet du temps, par difficultés à se souvenir ou par une réinterprétation des souvenirs 

passés qui apparaissent moins significatifs (44). Dans cette étude, nous nous sommes 

intéressés à des sujets « très âgés », avec une moyenne d’âge de presque 85 ans. Les 

personnes âgées en particulier peuvent se montrer peu enthousiastes pour participer aux 

études, expliquant certaines difficultés pour obtenir des informations précises (111; 125). On 

peut facilement concevoir qu’à cet âge,  participer à une telle étude nécessitant de revenir sur 

des évènements traumatiques anciens, parler de la souffrance dont ils sont encore 

responsables ne soit pas aisé. D’autant que l’on demande également à ces personnes de se 

prêter ensuite à des tests cognitifs. C’est par l’intermédiaire des intervenants du CMP de 

gérontopsychiatrie ou du psychologue clinicien intervenant à la maison de retraite que nous 
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avons rencontré les personnes. La connaissance d’un professionnel du domaine de la 

psychiatrie a ici aidé à rassurer les patients, qui avaient déjà pu parler de leurs symptômes, 

rendant l’évaluation par l’IENT plus facilement acceptée.  

 

Aucun instrument d’évaluation de la pathologie post-traumatique spécifique à la 

population âgée n’existe. Nous avons opté pour l’échelle IENT, également utilisée dans 

l’étude de Monfort E. et Tréhel G. (121), or cette échelle a été standardisée pour des âges de 

18 à 70 ans. Ainsi les particularités du très grand-âge ne sont pas prises en compte, et 

plusieurs items ne sont pas adaptés à la population très âgée : les items de la partie « autres 

symptômes névrotiques » (tels que l’anxiété généralisée, l’asthénie, certains troubles du 

comportement), et de la partie « personnalité traumato-névrotique » (avec la perte des intérêts, 

la régression narcissique, la diminution des relations sociales) sont très fréquemment 

retrouvés lors du vieillissement normal et plus particulièrement avec la survenue de troubles 

cognitifs. L’imputabilité du symptôme à telle ou telle pathologie peut alors s’avérer 

compliquée. La partie concernant le syndrome de répétition semble plus fiable. 

Owens et al. soulignent la nécessité de créer de nouveaux instruments d’évaluation de 

l’ESPT spécifiques à la personne âgée, prenant plus en compte les symptômes somatiques par 

lesquels peut se manifester la symptomatologie (125). 

 

2. La pathologie post-traumatique 

 

L’état de stress post-traumatique en lui-même rend difficiles les travaux dans ce 

domaine. L’évitement est un des symptômes majeurs de l’ESPT et se manifeste aussi par 

l’envie d’ « oublier », de « mettre de côté » ses souvenirs. On conçoit alors la réticence des 

personnes touchées à participer à ce genre d’étude, d’autant plus si elles n’avaient auparavant 

jamais eu de contact avec la psychiatrie. Le cas de M. W l’illustre bien (cf. annexe 6) : cet 

ancien prisonnier de guerre, que nous avons brièvement rencontré, s’est renfermé lors de notre 

rencontre dès la prononciation du mot « guerre », coupant cours à l’entretien.  

L’évaluation du syndrome de stress post-traumatique ne se résume pas aux troubles 

exprimés verbalement par la personne mais passe également par son comportement, d’autant 

plus chez des personnes très âgées présentant des troubles cognitifs. Là encore, il faut signaler 

la difficulté à relier ces manifestations comportementales à l’ESPT, à l’état démentiel ou à un 
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trouble psychiatrique associé comme un épisode dépressif majeur. Souvent les étiologies sont 

intriquées.  

 

Si d’autres personnes n’hésitent pas à faire part de leur expérience traumatique, il faut 

bien comprendre qu’il est différent d’aborder la symptomatologie (et donc la souffrance 

engendrée par l’ESPT), et de rapporter le traumatisme subi de façon factuelle. La rencontre 

avec Mme D (cf. annexe 7) précédant la réalisation de ce travail nous a permis d’en mesurer 

l’importance. Ayant survécu aux camps de la mort, si cette femme témoigne avec force depuis 

de nombreuses années des atrocités subies, le fait de parler de ses émotions et des 

répercussions encore présentes du traumatisme s’avérait beaucoup trop intrusif et éprouvant. 

Lorsqu’un patient relate, décrit son traumatisme avec une apparente facilité, on ne doit pas 

forcément considérer ce traumatisme comme « accepté », ne générant plus de symptômes 

post-traumatiques. Par exemple, si M. MT témoigne facilement de son histoire, cela ne 

signifie aucunement que le trauma n’est plus source de souffrance psychique.  

Comme le souligne L Crocq (45) : « Le récit factuel, pensé d’abord et raconté ensuite, 

et la litanie des troubles, récitée comme un inventaire, relèvent de la perpétuation de 

l’expérience morbide, et appartiennent même au syndrome de répétition ». M. MT ayant 

l’habitude de témoigner en milieu scolaire « répétait » lors de notre entretien son histoire de 

façon précise, chronologique, factuelle, apparaissant perturbé lorsqu’il était interrompu par 

une question. 

 

Pour 8 personnes de notre étude sur les 9 présentant un ESPT, c’est le syndrome de 

répétition qui domine la symptomatologie. On peut l’interpréter par l’existence d’un trouble 

de l’inhibition de la mémoire traumatique chez ces patients, ne permettant plus de « contenir » 

les souvenirs traumatiques, hypothèse que nous développerons par la suite. Pourtant, on ne 

peut exclure un biais dans le recrutement lié au syndrome d’évitement. On pourrait supposer 

que seules les personnes exprimant le traumatisme sont représentées dans le groupe étudié, les 

personnes pour lesquelles domine le syndrome d’évitement passant la plupart du temps 

« inaperçues ». Parmi 130 rescapés des camps de concentration qui plus de vingt ans après ne 

semblaient présenter aucun symptôme, Matussek (114) retrouve chez toutes ces personnes des 

symptômes de stress post-traumatiques, montrant la difficulté parfois à réaliser le diagnostic. 

Le syndrome d’évitement est donc à l’origine d’un biais régulièrement pointé dans les 

études s’intéressant à l’ESPT, le recrutement étant souvent effectué par l’intermédiaire des 

centres de soins pour anciens combattants ou dans les établissements spécialisés en 
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psychiatrie (137). Les données reposent donc majoritairement sur des sujets venant consulter 

spontanément, et on sait que nombreux sont ceux qui vivent avec leurs symptômes, perçus 

comme « normaux » au vu des traumatismes subis, sans recourir aux soins. Nous avons déjà 

cité cette étude néerlandaise, retrouvant que chez des personnes nées entre 1922 et 1929, près 

de 40% souffrent de symptômes psycho-traumatiques de guerre, dont seulement un tiers a 

consulté un médecin (le plus souvent le médecin traitant) pour cette raison (26). La 

possibilité pour des anciens combattants aux Etats-Unis de prétendre à une pension pour la 

pathologie post-traumatique, dès qu’elle fut reconnue comme séquelle psychique de guerre, a  

mis en évidence, par le nombre important de demandes, la fréquence du trouble et l’attitude 

fréquente de masquer ses symptômes. 

 

Comme nous l’avons abordé dans la partie théorique, c’est parfois l’entourage social 

ou même médical qui « banalise » ou ignore les troubles. Les raisons peuvent en être la 

méconnaissance de la pathologie ou la crainte de se confronter à l’histoire traumatique de la 

personne, pouvant faire résonance avec sa propre histoire. Les témoignages des personnes 

âgées dans le cadre de ce travail, et tout particulièrement celles ayant survécu aux « camps de 

la mort », ont effectivement suscité une vive émotion, et on peut comprendre le sentiment 

d’impuissance du soignant cherchant à éviter la confrontation à l’horreur. Le syndrome 

d’évitement ne concerne ainsi par toujours uniquement le patient. 

Certains appréhendent également de « réveiller » des symptômes en abordant le 

traumatisme et son vécu actuel. Nous avons pu au cours de ce travail rencontrer la réticence 

de certaines personnes âgées, mais c’est parfois à celle de la famille ou à celle des soignants 

que nous nous sommes heurtés. La raison était la crainte de rompre un équilibre précaire. 

Dans une étude de cas réalisée chez des patients âgés présentant un ESPT, Grossman et al. 

rapportent en effet une détresse émotionnelle significative au cours des entretiens, avec un 

niveau d’anxiété et une symptomatologie dépressive majorés à la suite (84). Si au cours de 

notre travail, durant les entretiens réalisés, l’évocation des souvenirs traumatiques a pu 

s’accompagner de reviviscences suscitant émotion et anxiété, il n’a pas été rapporté de 

modification des troubles les jours suivant les évaluations cliniques et neuropsychologiques. 

 

Le piège pour le médecin est également de se focaliser sur un symptôme tel que 

l’insomnie ou une comorbidité comme la dépendance à l’alcool ou un syndrome dépressif, 

laissant le syndrome de stress post-traumatique méconnu. Inversement il ne faut pas conclure 

à un ESPT du simple fait de l’existence d’un traumatisme, même sévère, retrouvé dans les 
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antécédents. Ainsi faut-il remarquer que seuls deux des dossiers médicaux compulsés, sur les 

neufs cas de notre étude présentant un état de stress post-traumatique, faisaient mention du 

diagnostic dans les antécédents. Pour trois de ces personnes, on en retrouvait la description 

clinique à travers l’énumération de symptômes. Pour les autres par contre, si on savait dans 

l’entourage que la personne avait subi dans son passé un traumatisme de guerre (ce qui nous a 

permis de les rencontrer), on ne retrouvait pas de notion d’ESPT. Pourtant, toutes étaient 

traitées par antidépresseur et parfois anxiolytiques. Si la pathologie n’avait pas précisément 

été identifiée, la souffrance de ces patients avait été perçue à travers les symptômes comme 

l’anxiété, l’insomnie, le repli sur soi, avec mise en place d’une thérapeutique 

médicamenteuse. Ceci souligne l’importance d’explorer le passé des patients à la recherche 

d’un traumatisme qui, même très ancien, peut expliquer des troubles anxieux chez une 

personne âgée.  

 

Les critères précis du DSM-IV concernant le traumatisme vécu (le critère A exigeant 

que « la personne ait été exposée, témoin ou confrontée à un ou des évènements qui ont 

impliqué la mort ou menace de mort, ou des blessures graves ou une menace à son intégrité 

physique ou celle d'autrui ») peuvent sembler restrictifs. Par exemple, Mme CS n’a pas été 

directement exposée à un évènement traumatisant, mais a vécu pendant la Seconde Guerre 

mondiale plusieurs mois avec l’angoisse d’être arrêtée par les nazis du fait de sa religion 

juive, devant masquer en permanence son identité, être constamment vigilante. Il existe 

indéniablement un traumatisme, susceptible d’être à l’origine des symptômes décrits dans 

l’ESPT tels que l’hypervigilance, le syndrome de répétition avec reviviscence des scènes de 

crainte, d’angoisse, la modification de la personnalité, le syndrome d’évitement.  

Busuttil (34) souligne que si les critères du DSM-IV concernant le diagnostic d’ESPT 

sont plus stricts que ceux de la CIM-10, ces deux classifications ne distinguent pas clairement 

les effets entre un unique traumatisme (accident par exemple) ou de multiples traumatismes 

(être exposé à une guerre). Pour Barrois (15), « des fléaux sociaux menaçant la vie des 

personnes de notre société tels que SIDA, toxicomanie, revêtent un caractère d’inquiétante 

étrangeté ou la violence mortifère s’avère, bien que plus feutrée, tout aussi dangereuse » et 

sont potentiellement à l’origine d’une « névrose traumatique ». Si tous les critères du DSM-IV 

ne sont parfois pas réunis pour porter le diagnostic d’ESPT, on peut en retrouver plusieurs 

symptômes à l’origine d’une souffrance significative. Ces formes « atténuées » d’ESPT sont 

prises en compte dans la littérature sous l’appellation d’ESPT subsyndromiques 

(« subthreshold PTSD ») (168).  
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Nous avons abordé en première partie les différences interindividuelles face à un 

traumatisme, au moment du traumatisme lui-même puis dans les suites, fonction de la 

résilience ou vulnérabilité de chacun. Ainsi malgré les traumatismes majeurs vécus par M. 

SB, les horreurs auxquelles il a assisté pendant la guerre et les souffrances endurées, il 

explique être peu marqué émotionnellement par ces souvenirs pourtant encore très précis. Ces 

réactions propres à chaque individu, la spécificité de chaque traumatisme, les autres 

évènements de vie impliquent des difficultés pour comparer dans un petit échantillon des 

symptômes d’ESPT.  

 

Ainsi le syndrome d’évitement des patients qui présentent un ESPT, mais aussi 

l’évitement de leur entourage craignant d’accentuer les symptômes en abordant le sujet du 

traumatisme, les critères précis des classifications, l’appartenance de plusieurs symptômes 

(insomnie, repli sur soi, syndrome d’évitement, irritabilité, anxiété…) à d’autres pathologies 

psychiatriques et somatiques, expliquent les difficultés rencontrées, intrinsèques à ce trouble, 

pour la réalisation d’études cliniques. 

 

3. Les altérations cognitives 

 

 Dans le cas des sujets de notre étude, à ces difficultés liées à la pathologie post-

traumatique en elle-même et au grand âge, il faut ajouter l’existence de troubles démentiels 

pour neuf d’entre eux. Nous avons choisi dans ce travail de préciser par une évaluation 

neuropsychologique les aptitudes exécutives ainsi que la mémoire épisodique, à l’aide des 

tests nous semblant les plus adaptés à leur âge. L’atteinte avec l’âge des processus inhibiteurs, 

des autres fonctions exécutives et du fonctionnement mnésique est fortement majorée par 

l’existence d’une pathologie démentielle. Comme nous l’avons abordé dans la troisième partie 

de ce travail, les différentes composantes des fonctions exécutives sont différemment altérées 

selon le type de démence. On pourra à juste titre nous reprocher de ne pas s’être centré sur un 

type étiologique particulier de démence. Les difficultés liées au « recrutement » et la volonté 

de s’intéresser plutôt à la composante exécutive qu’à un type précis de démence, dont les 

symptômes sont d’ailleurs pour un même type de pathologie très hétérogènes, expliquent ce 

choix.  

 L’étude des fonctions exécutives chez certains patients souffrant de démence peut 

parfois se révéler impraticable, en raison, entre autres, de troubles comportementaux 
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accompagnant l’état démentiel, principalement dans les démences avec composante frontale 

(19). Ainsi un patient, suivi en gérontopsychiatrie et qui présentait un syndrome de stress 

post-traumatique associé à une démence d’Alzheimer sévère avec composante frontale, n’a 

pas pu participer à l’étude, les troubles psycho-comportementaux étant trop marqués, et le 

bilan neuropsychologique difficilement réalisable. 

Les personnes rencontrées ont toutes accepté de se prêter à cette évaluation, 

nécessitant de passer du temps, de se concentrer, au risque de se retrouver en situation d’échec 

dans les épreuves. Cette confrontation à leurs propres difficultés, avec une prise de conscience 

pour certains des troubles cognitifs, s’est parfois avérée pénible à accepter, comme pour Mme 

IG, irritée de ne pas réussir les différents tests. 

  

 L’existence d’une démence rend, du reste, l’évaluation du traumatisme et le recueil 

des données biographiques difficiles et discutables, avec la notion des faux souvenirs et 

l’atteinte de la mémoire autobiographique, que nous avons abordé en deuxième partie. Pour 

autant, l’intérêt de ce travail réside aussi dans la mise en évidence chez ces patients, dont le 

stock mnésique s’efface progressivement (en particulier pour les démences de type 

Alzheimer), de la persistance de certains types de souvenirs. Il est en effet frappant de noter la 

précision avec laquelle certains détails se rapportant aux traumatismes subis ont pu être 

rapportés malgré des troubles mnésiques marqués, avec une sélection de ces souvenirs 

traumatiques. Certains détails très précis reviennent en mémoire, et font partie des intrusions 

régulières des patients : l’image des bottes en cuir du surveillant pour M. IN, le manteau 

déchiré pour Mme IG en sont des exemples (cf. annexe 5). Cyrulnik (47) utilise le terme 

d’ « effet loupe » pour décrire cette « mémoire d’image hyper-imprégnée » associée au 

traumatisme. 
 

La symptomatologie polymorphe rencontrée dans les démences peut en plus des 

troubles mnésiques, phasiques, praxiques, exécutifs, comportementaux, toucher les 

composantes émotionnelle et thymique. On peut avoir tendance à attribuer à la pathologie 

démentielle des symptômes comme l’anxiété, l’agitation, une labilité des émotions, parfois 

des manifestations d’agressivité. Les symptômes « psychologiques » de l’ESPT sont 

susceptibles d’être confondus avec les symptômes de la composante neurologique, par 

exemple secondaires à un accident vasculaire cérébral (133).  

Ce travail souligne l’importance de rechercher dans la biographie du patient des 

éléments traumatiques, potentiellement à l’origine de reviviscences, cauchemars, entraînant 
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des troubles du comportement dont la démence n’est pas l’ « unique responsable ». Le cas de 

Mme GM (cf. annexe 5 ; cas 8), qui présente une démence parkinsonienne l’illustre bien : son 

adaptation au cours des premières semaines en maison de retraite fut difficile. Mme GM était 

anxieuse, parfois agitée, verbalisant des idées noires. Devant des chutes répétées, une 

contention avait été mise en place, aggravant les symptômes psychiatriques. Lors de notre 

entretien, cette femme rescapée du camp de concentration de Ravensbrück, explique a 

posteriori ses reviviscences : « ça m’a révoltée, je me suis sentie comme si j’étais dans un 

camp, finie ma liberté». Si les symptômes post-traumatiques n’apparaissaient initialement pas 

au premier plan chez Mme GM, l’institutionnalisation a révélé un syndrome de répétition, le 

ressenti de privation de liberté faisant écho à la déportation subie. 

 

4. Autres biais 

 

D’autres biais et facteurs ont pu influencer les résultats recueillis tels que le niveau 

intellectuel et d’éducation, les pathologies somatiques associées, l’existence de problèmes 

socio-familiaux. Les traitements médicamenteux sont également susceptibles d’influer sur la 

symptomatologie post-traumatique et les personnes âgées sont souvent polymédiquées. Nous 

avons ici cité uniquement les traitements psychotropes mais d’autres traitements, non pris en 

compte dans l’étude, peuvent jouer sur la symptomatologie psychiatrique (les bêtabloquants 

ou les statines présentent par exemple un risque dépressogène). Neuf sujets bénéficient d’un 

traitement antidépresseur mais le motif de prescription n’est pas défini, ces molécules pouvant 

aussi bien être prescrites pour un trouble dépressif que pour un trouble anxieux, en particulier 

chez la personne âgée, lorsque l’anxiété évolue dans le cadre d’une démence et provoque des 

troubles comportementaux.  

Concernant le recrutement, neuf des personnes rencontrées vivent en maison de 

retraite, ce qui constitue un biais puisque comme nous l’avons vu, l’institutionnalisation tout 

comme les troubles cognitifs sont connus pour être des facteurs pouvant exacerber un ESPT 

pré-existant (34). Or le moment de l’institutionnalisation peut être lié à l’évolution d’une 

démence, du fait de la perte d’autonomie engendrée par celle-ci. Il est alors difficile de 

déterminer lequel des deux facteurs pourrait être mis en cause devant une modification de la 

symptomatologie d’ESPT. 
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Si nous avons tenté au mieux de sélectionner les tests psychométriques permettant 

d’évaluer le fonctionnement cognitif, la réalisation de ces évaluations s’est révélée dans 

certains cas peu adaptée dans une population aussi âgée. Ainsi nous avons utilisé pour le go-

no go un ordinateur, les personnes ayant la consigne d’appuyer sur la touche « espace » en cas 

de l’apparition d’un rond vert et de ne pas appuyer devant l’apparition d’un rond rouge. Il 

existe ici un biais de mesure, du fait de la méconnaissance de l’outil, certains par exemple 

laissant la touche appuyée. Cinq des dix sujets n’ont pas ou ont mal compris la consigne, 

rendant de ce fait les résultats de cette épreuve difficilement interprétables. 

 De plus, deux des personnes (Mme FV et M. EB) étaient illettrées, rendant impossible 

la réalisation de certaines épreuves comme le test de Gröber et Buschke, l’évocation lexicale 

formelle aux fluences verbales, et le TMT B. 

 

C. Rôle du traumatisme sur la survenue d’une démence ? 

 

Peu après la libération des camps de la mort a été décrit le « syndrome des camps de 

concentration », association d’anxiété, de troubles du sommeil et de difficultés attentionnelles. 

Devant la sévérité et la chronicité des troubles, une origine organique cérébrale était évoquée, 

le syndrome étant associé à un vieillissement prématuré et à un état démentiel (80). Plusieurs 

auteurs ont soulevé la question des effets à long terme de l’ESPT qui pourrait constituer un 

facteur de risque de déclin cognitif avec l’avancée en âge (41; 79). 

 

Leger et De Rekenaire avancent l’idée qu’un ensemble de chocs émotionnels chez la 

personne âgée peut aboutir « à un effondrement de la vie psychique, voire à un état 

démentiel » (109). Dans une étude rétrospective réalisée chez 565 patients avec un diagnostic 

de démence (37), la notion d’un stress répété ou prolongé précédant la démence était 

retrouvée dans plus de 80 % des cas. Tsolaki et al. (164) retrouvent un résultat similaire dans 

une étude récente portant sur 1271 patients présentant un état démentiel : 77,9% des patients 

rapportaient un évènement stressant (annonce d’une pathologie avec menace sur le pronostic 

vital, problèmes intra-familiaux, décès du conjoint, mort d’un proche) juste avant 

l’installation de la démence, contre seulement 55% dans un groupe témoin apparié. Le 

vieillissement se caractérise par une perte progressive des capacités adaptatives du sujet à une 

période où « les agressions socio-environnementales se multiplient ». Les évènements de vie 

traumatiques représentent alors un risque de rupture d’un « équilibre homéostatique fragile », 
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jouant un rôle de facteur précipitant d’un syndrome démentiel infraclinique ou de facteur de 

décompensation (37).  

Une étude de cohorte rétrospective effectuée chez des anciens combattants américains 

conclut que le risque de développer une démence est multiplié par 2 chez les vétérans atteints 

d’un ESPT, comparé à ceux qui ne présentent pas d’ESPT (181).  

 

Bremner et Narayan (30) montrent que les traumatismes à différents stades du 

développement peuvent être à l’origine de déficits mnésiques et d’atrophie hippocampique. 

Une étude récente de neuro-imagerie s’intéressant aux différences et similitudes entre 

démence de type Alzheimer et ESPT retrouve des altérations similaires au niveau du lobe 

médio-temporal, de l’hippocampe et du cortex cingulaire (163).  

 

Pour Clément, il existe un lien entre ESPT, dans lequel « la mémoire est comme 

arrêtée par l’évènement », et vieillissement accéléré (41). Dans une revue de la littérature, 

Golier et al. (79) mettent en évidence chez des anciens combattants et des survivants de 

l’Holocauste une association de l’ESPT avec une altération des apprentissages, du rappel libre 

et indicé, et de la mémoire de « reconnaissance » (qui correspond à la capacité à distinguer un 

stimulus présenté antérieurement d’un stimulus nouvellement présenté) comparé à des sujets 

non-exposés. Par contre, l’ESPT n’était pas associé à une altération de la capacité d’oubli 

volontaire et de la mémorisation à long terme. Les auteurs ne retrouvaient pas de différence 

concernant le volume hippocampique droit ou gauche, en contradiction avec d’autres études. 

Les altérations liées à l’ESPT seraient donc caractérisées par des troubles de l’encodage et de 

la consolidation des informations, altérations comparables à celles liées au vieillissement 

normal et aux profils pathologiques des démences de type sous cortical, mais se différenciant 

des démences de type Alzheimer par l’absence de déficit dans la mémoire à long terme. 

D’autres troubles des fonctions cognitives liés aux troubles de l’attention et aux syndromes 

dysexécutifs sont décrits (27; 100).  

Comment l’ESPT pourrait-il aboutir à cette atteinte cognitive ? Une sensibilité 

particulière au stress, en plus de la vulnérabilité génétique, pourrait trouver son origine avant 

l’adolescence, dans les évènements de vie stressants tels que les carences affectives,  les 

séparations maternelles précoces, ou des traumatismes précoces pendant l’ontogenèse. Ces 

évènements sont responsables d’une activation majorée des axes corticotrope et 

catécholaminergique (37; 41). L’existence de troubles cognitifs compliquant un ESPT 

pourrait résulter de l’élévation chronique du taux de glucocorticoïdes liée aux réactions de 
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stress par stimulation de l’axe corticotrope, avec pour conséquence une toxicité cérébrale, en 

particulier sur les neurones hippocampiques et frontaux (130). L’hippocampe, qui joue un rôle 

dans la régulation de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien par rétrocontrôle négatif, est 

altéré, accentuant la dérégulation. Des atteintes au niveau orbito-frontal, associées à une 

diminution des capacités cognitives, sont également décrites (41). Par ailleurs, le rôle de 

l’acide homocystéique, augmentant l’accumulation de peptide bêta-amyloïde, a été soulevé 

comme pouvant induire le développement de la maladie d’Alzheimer lors de stress chronique 

chez la personne âgée (91). 

 

Ainsi, l’ESPT est associé à l’apparition de difficultés cognitives, l’hypothèse  d’un lien 

entre l’ESPT et « un vieillissement accéléré » ou une perte progressive des fonctions 

mnésiques étant soulevée (79). Ces altérations ne semblent pour autant pas systématiquement 

irréversibles, comme le montre une étude longitudinale retrouvant que certaines performances 

cognitives peuvent s’améliorer parallèlement à l’évolution favorable de l’ESPT (184). 

Charles et al. (37) proposent un modèle intégratif de la survenue de démence incluant 

une vulnérabilité génétique, une vulnérabilité biologique acquise durant la neurogenèse (axe 

corticotrope), une vulnérabilité psychologique acquise durant l’enfance « traumatique » 

responsable d’une baisse des capacités de coping, puis l’exposition à un stress intense et 

prolongé qui serait à terme un facteur précipitant ou de décompensation. Cependant, si un lien 

est constaté entre les évènements de vie et le processus démentiel, les auteurs ne concluent 

pas à un lien de causalité. 

 

Plusieurs biais et limites à ces observations sont en effet mis en avant : 

La comorbidité des états de stress post-traumatiques avec un autre trouble est 

fréquente, en particulier la dépression (50 à 95%), la dépendance à l’alcool (7 à 12%) ou à 

d’autres substances, pouvant aussi influer sur le fonctionnement cognitif (41; 80). 

L’utilisation de psychotropes, en particulier de benzodiazépines (molécules prescrites chez 7 

des 10 sujets de notre étude) doit également être prise en compte. Hart et al. suggèrent que 

certaines diminutions des capacités cognitives surviennent chez des patients qui souffrent 

d’un ESPT seulement s’ils présentent un diagnostic psychiatrique comorbide (90). 

De plus, les traumatismes étudiés étant souvent des traumatismes de guerre, 

l’existence concomitante de malnutrition, maladies, traumatismes physiques ne doit pas être 

négligée (80). L’âge de survenue du trauma et son intensité pourraient aussi être des facteurs 

modifiant les troubles cognitifs observés (79). 
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Un autre facteur important, non pris en compte dans notre étude, est le quotient 

intellectuel. Un faible QI et un faible niveau d’éducation seraient des facteurs de vulnérabilité 

vis-à-vis de l’ESPT, ce qui pourrait expliquer une diminution des performances aux tests 

effectués. La différence des résultats aux tests mnésiques serait dans ce cas présente avant le 

traumatisme (80; 90). La question porte alors sur l’ordre d’installation des troubles : existe-t-il 

des déficits cognitifs avant le traumatisme ? Sont-ils secondaires à l’ESPT ? Y a-t-il une 

combinaison des deux ? De plus, un QI élevé serait protecteur contre le développement d’un 

déclin cognitif progressif avec l’âge (90). Des personnes avec un QI plus faible, et donc plus 

susceptibles d’être atteintes d’un ESPT après un traumatisme, seraient ainsi indépendamment 

de cela plus enclines à développer des troubles cognitifs avec l’âge. 

Concernant les anomalies retrouvées au niveau de l’hippocampe, décrites dans la 

deuxième partie de ce travail, nous avons vu que si certaines études retrouvent une diminution 

du volume (29; 177), les résultats d’autres travaux sont contradictoires. Sur ce point encore, il 

a été soulevé qu’un faible volume hippocampique pourrait être un facteur de vulnérabilité au 

développement d’un ESPT, et non pas une conséquence du traumatisme (76). 

 

D. Rôle de la démence sur la symptomatologie post-

traumatique ? 

 

Si l’existence d’un ESPT est susceptible de favoriser la survenue de troubles cognitifs, 

de façon réciproque, certaines données suggèrent que les altérations cognitives liées à la 

démence pourraient influer sur la pathologie post-traumatique. 

Les symptômes d’ESPT ont tendance à fluctuer dans le temps. Plusieurs facteurs tels 

qu’un isolement social, la retraite, une marginalisation, une diminution des ressources 

financières, la survenue d’une pathologie organique, un déclin sensoriel, d’autres 

changements de vie importants, mais également un déclin cognitif, peuvent exacerber un 

ESPT préexistant (80; 90; 93). Le déclin cognitif dû à la survenue d’un processus démentiel 

débutant serait associé à une majoration des symptômes intrusifs, de l’irritabilité et des 

troubles du comportement à type d’agitation chez des sujets âgés souffrant d’un ESPT (171). 

Nous avons vu à travers l’exposition de ces dix cas que plusieurs facteurs ajoutés à l’existence 

des troubles cognitifs avaient potentiellement majoré la symptomatologie post-traumatique : 

institutionnalisation pour Mme GM, M. IN et Mme FV, pathologie somatique pour M. EB et 

Mme FV, hospitalisation et traitement par opiacés pour Mme IG, décès de l’épouse de M. IN. 
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L’ESPT retardé (ou de survenue « différée »), décompensation tardive d’un 

psychotraumatisme ancien après plusieurs décennies sans symptômes, est une des formes 

d’ESPT décrite chez la personne âgée (38), mais dont l’existence est contestée. Ces 

« nouveaux cas » pourraient en réalité correspondre à des recrudescences de la 

symptomatologie au moment où l’évaluation est réalisée, ou à des diagnostics établis de façon 

retardée (93; 137). La plupart de ces ESPT retardés seraient en effet précédés de symptômes 

(10). Les années d’activité professionnelle, de vie familiale, sont reconnues par la suite 

comme des années pendant lesquelles les symptômes de stress post-traumatiques étaient 

potentiellement « masqués ». Une étude rétrospective récente s’intéressant aux ESPT de 

survenue différée chez des anciens combattants retrouve un taux très faible d’ESPT de 

survenue différée plus d’un an après le traumatisme, et aucun cas survenant plus de 6 ans 

après (72). Il faut souligner que dans cette étude, les critères d’exclusion comprenaient les 

personnes de plus de 80 ans et les patients présentant des symptômes de démence : ainsi 

n’apparaissent pas les éventuels ESPT consécutifs à l’apparition d’un syndrome démentiel.  

 

Plusieurs études de cas, comme nous l’avons vu, rapportent une aggravation d’un 

ESPT suite à la survenue de troubles démentiels (87; 96; 118; 143; 171). Grossman et al (84) 

présentent deux cas de survivants de l’Holocauste qui ont développé une aggravation de la 

symptomatologie d’ESPT, avec en particulier majoration des symptômes intrusifs, peu de 

temps après l’apparition d’un AVC pour l’un et d’une maladie d’Alzheimer pour l’autre, alors 

qu’ils semblaient bien adaptés durant leur vie malgré le trauma. Une autre étude présente une 

symptomatologie similaire chez un vétéran de guerre présentant des signes de démence 

fronto-temporale (112). Si la grande majorité des études rapporte des symptomatologies post-

traumatiques liées à un traumatisme de guerre, McCartney et Severson exposent dans un 

article le cas d’une femme ayant subi dans son passé des violences sexuelles, et développant 

une démence parallèlement à une symptomatologie d’état de stress post-traumatique (116). 

Nous remarquons dans les résultats de notre étude que les trois sujets qui présentent la 

symptomatologie d’ESPT la plus marquée ont également un syndrome dysexécutif majeur. 

Ces données renforcent l’hypothèse se dégageant de l’étude de Monfort et Tréhel, à savoir 

que des atteintes de la composante d’inhibition lors d’un état démentiel pourraient constituer 

« des indicateurs des symptômes traumatiques » (121). 

Plusieurs hypothèses ont été soulevées en ce qui concerne un rôle potentiel des 

démences dans l’exacerbation ou la survenue « différée » d’un ESPT. Nous abordons quatre 

hypothèses pouvant être complémentaires : l’altération des stratégies d’adaptation, la 
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décontextualisation avec perte des repères spatio-temporels, l’atteinte hippocampique et les 

troubles de l’inhibition. 

 

- L’altération des stratégies d’adaptation : les états démentiels, du fait de la diminution 

du « stock mnésique » du sujet, provoqueraient des difficultés à prévoir un nouvel évènement 

stressant en s’appuyant sur l’expérience, et constitueraient donc un facteur de vulnérabilité 

face aux évènements de vie stressants (41). L’altération dans les démences des capacités 

cognitives, beaucoup plus rapide que lors du vieillissement normal, ne laisse pas à la personne 

le temps de mettre en place des stratégies d’adaptation pour compenser le déclin cognitif (84). 

Des signaux de l’environnement déclenchent souvent la reviviscence du traumatisme. Il se 

peut que certains stimuli sensoriels neutres soient mal interprétés du fait des troubles 

cognitifs, déclenchant le syndrome de répétition (171). Par ailleurs, les états démentiels 

interfèrent sur les stratégies cognitives qui permettaient jusqu’alors de se prémunir ou 

« gérer » les symptômes : par exemple, l’évitement, stratégie adaptative mise en place pour 

diminuer l’anxiété, peut être plus difficile à utiliser pour la personne atteinte de démence. 

 

- La décontextualisation : l’incapacité à organiser et inhiber les pensées intrusives 

nouvellement apparues pourrait être en relation avec les persévérations et l’absence de 

perspective temporelle (84). La perte des repères spatio-temporels place la personne démente 

dans une situation dans laquelle les images, les souvenirs s’imposent à elle, mais où elle est 

incapable d’identifier ces souvenirs comme anciens, de les resituer dans une chronologie. 

C’est le cas de M. QK, à sa sortie d’hospitalisation, disant à l’infirmière de la maison de 

retraite qu’il revenait de « la guerre du VietNam », pendant laquelle il a combattu et à 

l’origine d’un syndrome de répétition. Du fait de la décontextualisation des souvenirs 

traumatiques, le patient ne peut les inscrire dans une temporalité et revit donc la scène comme 

dans le présent, les flashs visuels étant perçus comme des souvenirs récents. Le souvenir 

émotionnel brut, non remis dans son contexte, s’avère d’autant plus angoissant. De plus, les 

difficultés à évoquer spontanément des détails phénoménologiques (pensées, émotions) et des 

détails spatio-temporels sur la source des évènements vécus peut conduire au phénomène de 

« faux souvenirs » (134). 

 

- L’atteinte hippocampique : d’après la théorie de Ribot, la mémoire des faits anciens 

serait proportionnellement plus utilisée du fait de l’altération de la mémoire à court terme 

provoquée par les processus démentiels, ce qui pourrait expliquer ce retour au premier plan de 
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souvenirs traumatiques anciens (38; 118). L’existence d’une neurodégénerescence du circuit 

de la mémoire pourrait donc faciliter la résurgence des symptômes. Mittal et al. (118) 

formulent l’hypothèse que le phénomène pourrait être lié à l’atrophie hippocampique associée 

à une relative préservation de l’amygdale impliquée dans la mémoire émotionnelle, ce qui est 

constaté dans les études d’imagerie cérébrale chez les patients atteints d’ESPT. L’atteinte 

hippocampique pourrait par ailleurs majorer les réactions anxieuses, l’hippocampe ayant des 

fonctions au niveau de la mémoire, mais intervenant également dans la régulation de l’axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien et le conditionnement contextuel à la peur (171). 

 

- Les troubles de l’inhibition : le déclin cognitif diminuerait la capacité d’inhiber les 

souvenirs traumatiques, provoquant la résurgence des symptômes d’ESPT (84; 118). Nous 

avons étudié dans la troisième partie de ce travail l’altération des fonctions exécutives, et en 

particulier de l’inhibition, avec le vieillissement et la survenue de troubles démentiels. 

L’inhibition correspond à la suppression d’informations ou actions non pertinentes, 

permettant la sélection d’informations particulières ; elle participe donc aux mécanismes 

attentionnels (66). Nous avons également abordé le fait que la capacité à oublier 

volontairement des informations (évaluée par le paradigme « directed forgetting ») est 

associée à une augmentation de l’activation dans le cortex préfrontal dorsolatéral et une 

diminution de l’activation de l’hippocampe (75).  

Le cortex préfrontal joue un rôle inhibiteur dans la régulation des pensées et des 

émotions ; les lésions du cortex préfrontal sont associées à une désinhibition et à des 

persévérations. Comme nous l’avons abordé, les émotions par le biais de l’amygdale facilitent 

l’encodage et la stabilisation du souvenir, la sélection des informations à retenir (115). La 

mémoire traumatique serait plus « résistante » face aux effets délétères des états démentiels. 

Or il existe une régulation de l’amygdale, par des voies issues du cortex préfrontal, qui 

permettent d’inhiber les réponses amygdaliennes. Mittal et al.(118) suggèrent que l’atrophie 

du cortex préfrontal ou des altérations des connections entre cette région cérébrale et 

l’amygdale, dues à des lésions neurodégénératives ou vasculaires, pourraient aboutir à un 

défaut d’inhibition sur l’amygdale. Chez les patients atteints de démence, le déclin des 

fonctions exécutives associé à la relative préservation de la mémoire émotionnelle pourrait 

donc aboutir à une « désinhibition », une expression non contrôlée de ces souvenirs, 

expliquant l’aggravation d’états de stress post-traumatiques.  

Monfort et Tréhel (121) vont plus loin en formulant une hypothèse liant l’atteinte des 

sous-types des fonctions d’inhibition décrits par Friedman et Miyake (71) aux syndromes de 
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répétition et d’évitement de l’ESPT. Ils proposent que l’atteinte de la dimension « résistance à 

l’interférence proactive » soit impliquée dans le syndrome d’évitement, par incapacité de la 

personne âgée à contrôler les situations à risque de raviver le traumatisme. Le syndrome de 

répétition correspondrait quant à lui à une atteinte de l’inhibition « réponse-distracteur », avec 

difficultés à réprimer les souvenirs intrusifs. 

 

Incapable d’inhiber ces souvenirs traumatiques, la personne ne parvient plus à 

focaliser son attention sur d’autres souvenirs, à se concentrer sur un travail. On peut relier ce 

défaut d’inhibition lié à la démence, à la baisse d’inhibition retrouvée dans les syndromes 

confusionnels, correspondant à une défaillance du système superviseur attentionnel décrit par 

Baddeley. Pour L. Crocq, « l’altération de la conscience, ou l’abaissement de son niveau 

facilite la survenue des manifestations de répétition, permettant aux reviviscences tapies dans 

l’inconscient de se faire jour, dès lors qu’elles peuvent soulever le “couvercle” conscient qui 

les réprime ». Ainsi, certaines intoxications diminuant le niveau de conscience, mais aussi les 

morphiniques ou les traitements par benzodiazépines, peuvent provoquer les reviviscences 

(45).  

D’autres spécialités comme l’anesthésie-réanimation sont confrontées à des 

symptomatologies délirantes mais aussi à la reviviscence de symptômes post-traumatiques 

lors de soins intensifs ou au moment du « réveil » après l’anesthésie, du fait des traitements 

utilisés (83). Lors de ces périodes de confusion, l’inhibition du souvenir traumatique n’est 

plus possible. Cette désinhibition qui accompagne la confusion a également été utilisée en 

psychothérapie (45) par la méthode de narco-analyse (actuellement abandonnée), permettant 

au sujet de « revivre le traumatisme », pour ensuite faciliter son intégration lors de la thérapie. 

 

L’hypothèse de la diminution des stratégies d’adaptation rejoint cette explication de 

l’origine dyséxecutive des troubles. En effet, aux côtés de l’inhibition, la flexibilité mentale et 

les capacités de mise à jour permettant la planification et le jugement sont liés aux fonctions 

exécutives. Le patient est alors submergé par les pensées intrusives qu’il ne peut plus 

réprimer, n’ayant plus les capacités de faire face, de s’adapter. On peut également faire le 

parallèle entre cette hypothèse neuropsychologique et le déficit de répression des souvenirs 

traumatiques accompagnant le vieillissement évoqué dans le point de vue psychodynamique. 

C. Caléca souligne « la levée partielle du refoulement » occasionnée par la démence, à 

l’origine de la résurgence de traumatismes anciens (35). 
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Le rôle de la dépression et des troubles anxieux comorbides est également soulevé 

dans l’aggravation des symptômes post-traumatiques, étant fréquemment associés à la fois à 

l’ESPT et à la démence (118). Concernant notre étude, aucun des participants ne souffrait 

d’un épisode dépressif majeur au moment de l’évaluation. 

 

Ainsi un ESPT pourrait se révéler suite à une désinhibition de la mémoire traumatique 

liée aux processus neuro-dégénératifs et aux altérations des connections entre structures 

corticales et sous-corticales (118). Lorsque des symptômes de stress post-traumatiques 

apparaissent tardivement ou devant l’exacerbation de tels symptômes, il convient donc d’être 

vigilant à l’existence d’une détérioration cognitive, cette symptomatologie pouvant annoncer 

un processus démentiel débutant (96). Dans un article portant sur deux études de cas (159), les 

auteurs notent que peu de temps après avoir posé un diagnostic d’état de stress post-

traumatique, des troubles cognitifs se sont révélés, orientant vers un processus 

neurodégénératif à l’origine de la symptomatologie.  

 

E. Quel « vécu » et quelle prise en charge ? 

1. « Vécu » de l’ESPT chez le patient atteint de démence 
 

Les liens entre ESPT et démence apparaissent donc étroits : le stress post-traumatique 

pourrait être à l’origine d’altérations cognitives, mais à leur tour les troubles cognitifs 

retrouvés dans les états démentiels sont susceptibles d’accentuer voire de déclencher une 

symptomatologie post-traumatique. On voit ici se dessiner un cercle d’auto-entretien entre les 

deux pathologies. Lors du syndrome de répétition, les reviviscences survenant 

indépendamment de la volonté du patient sont souvent « très réalistes, vécues comme 

présentes et vraies » (45). Comment ces souvenirs bruts sont-ils vécus chez le patient 

souffrant de démence ? 

 

Le syndrome de répétition semble être la composante de l’état de stress post-

traumatique la plus marquée lorsqu’il survient chez le sujet âgé dément. Il était dominant chez 

huit sujets sur les dix de notre étude. Le syndrome de répétition peut se manifester selon L. 

Crocq (45) sous forme de huit modalités : les hallucinations de répétition, l’illusion de 

reviviscence (interprétation erronée d’une forme réellement perçue, potentiellement majorée 
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par les troubles sensoriels du sujet âgé), les souvenirs forcés, les ruminations mentales, le 

vécu « comme si l’évènement allait se reproduire », les phénomènes moteurs élémentaires, les 

conduites de répétition et le cauchemar de répétition.  

Nous avons abordé le phénomène de sémantisation de la mémoire avec le 

vieillissement, résultant d’une décontextualisation progressive de la trace mnésique 

épisodique. On peut supposer que les manifestations du syndrome de répétition seront source 

d’une angoisse d’autant plus intense chez la personne souffrant de démence qu’il existe une 

perte des repères spatio-temporels et des troubles du jugement ne permettant pas de se 

« raccrocher » à la réalité. La personne est incapable de replacer dans leur contexte les 

reviviscences traumatiques qui s’imposent à elle. Elle revit la scène, sombre à nouveau dans 

la détresse ressentie lors du traumatisme. Le patient peut alors revivre des scènes de guerre, 

comme c’est le cas pour M. QK. Les éléments perçus dans le présent sont interprétés, à 

l’origine d’illusions de reviviscence. Pour Sadavoy, le délire en lui-même peut constituer un 

facteur de « retraumatisation », la personne étant en quelque sorte « exposée » de nouveau au 

traumatisme initial (144). La personne souffrant de démence n’est plus capable de se défendre 

contre ce parasite, ce corps étranger interne, métaphore du traumatisme psychique utilisée 

par P. Janet (95). Jusqu’alors resté « tapi dans un recoin de la mémoire », ce parasite refait 

surface, les fonctions cognitives devenant de moins en moins « efficaces » pour le 

« maîtriser ». 

 

 La mémoire autobiographique, « nourrie » par les souvenirs qui s’intègrent avec plus 

ou moins d’intensité, permet à l’individu de « se construire une image de lui-même, de réguler 

son comportement et d’anticiper les évènements futurs » (135). Piolino souligne également 

que le « self » permet de sélectionner les informations encodées, dans un but de préserver la 

conception que l’individu se fait de lui-même. Or les démences s’accompagnent d’une perte 

progressive de l’identité, parallèlement à la perte de cette possibilité de sélection. Le « self » 

qui permettait l’inhibition des informations perturbantes afin de garantir son intégrité, ne peut 

plus jouer ce rôle. Avec la progression de la maladie démentielle, la « sélection » des 

souvenirs traumatiques, parmi les plus « résistants » de la mémoire autobiographique, risque 

de perturber le patient dont les repères subsistants ne sont qu’évènements effrayants, 

angoissants, qu’il ne parvient plus à resituer dans un contexte. 

On pourrait s’attendre dans cette situation à une augmentation des troubles psycho-

comportementaux. Pourtant selon une étude de Verma et al. (175), l’existence d’une 
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symptomatologie d’ESPT chez des patients atteints de démence ne s’accompagne pas d’une 

majoration des troubles du comportement. 

 

2. Quelle prise en charge proposer ? 
 

Une des premières étapes devant l’angoisse générée pourrait être de rassurer la 

personne en lui fournissant à nouveau des repères sur la date, le lieu où elle se trouve, l’aider 

dans la mesure du possible à  se « raccrocher » au moment présent. Une ambiance calme à 

laquelle les personnes souffrant de démence sont sensibles est également indispensable. 

On peut également réfléchir à des stratégies de prise en charge psychologique en 

prévention de l’apparition d’un ESPT retardé chez ces personnes potentiellement « à risque » 

(143). Selon Clément, « l’expérience clinique montre que, chez beaucoup de sujets déments à 

un stade non sévère, un réel engagement psychothérapique consistant à faire évoquer les 

évènements traumatisants de façon répétée pourrait avoir un effet stabilisant de l’ensemble de 

la symptomatologie » (41). Chez les patients atteints de maladie d’Alzheimer à un stade 

modéré, les thérapies de la réminiscence permettent, en rappelant les expériences passées et 

les conflits non résolus, de renforcer l’identité et l’estime de soi et de favoriser l’intégration 

dans un nouvel environnement (135). L’objectif est de contrer la perte d’identité consécutive 

à la diminution des souvenirs épisodiques accompagnant le vieillissement, et surtout à la 

diminution des souvenirs sémantiques due à l’évolution de la démence.  

En réinstaurant une temporalité par le renforcement des connaissances sémantiques 

personnelles et des capacités de reviviscence de souvenirs anciens, le but de ces thérapies est 

la reconstruction d’un sentiment d’identité et de continuité. Mais ce type de prise en charge 

n’est pas adapté dans le cas de démences plus évoluées. Par ailleurs, les techniques 

psychothérapeutiques utilisées habituellement dans le traitement des ESPT comme les TCC, 

l’EMDR ou l’hypnose ne sont pas appropriées pour des sujets âgés avec une altération 

cognitive modérée à sévère (61). Il pourrait même exister un risque en utilisant des techniques 

d’exposition lorsque les fonctions exécutives sont atteintes. L’exposition pourrait en effet 

aboutir à un effet contraire à celui souhaité, en précipitant des « épisodes persévératifs » 

(133), majorant le syndrome de répétition. 

Aux côtés des méthodes de prise en charge des sujets âgés déments que sont la 

réminiscence ou la réorientation vers la réalité, il faut citer la « validation ». Cette méthode 

développée par Naomi Feil (57), basée sur l’empathie, s’adresse aux personnes âgées 
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désorientées. Elle a pour but d’aider à l’expression des émotions et vise à un apaisement 

relationnel et à une réduction des troubles du comportement. Pour N. Feil, les personnes âgées 

sont dans un processus de « résolution », dernière étape de leur vie pendant laquelle elles 

tentent de résoudre des tâches non terminées. La reconnaissance et la « validation » des 

émotions exprimées, parfois douloureuses, permet de réduire l’anxiété et aide à résoudre ces 

conflits non réglés du passé. Les techniques utilisées dépendent de la phase de résolution dans 

laquelle se situe le sujet (malorientation, confusion temporelle, mouvements répétitifs, état 

végétatif). Si l’efficacité de la « validation » n’a pas été évaluée par des essais cliniques, elle 

semble une méthode d’entrée en relation adaptée avec la personne âgée souffrant de démence 

et d’une symptomatologie post-traumatique. 

Continuer à communiquer avec la personne âgée démente est essentiel. Cette 

communication ne doit jamais être imposée, et il faut identifier l’instant propice pour la 

débuter (158). 

 

 Lorsque la communication n’est plus possible, en cas d’agitation trop importante, 

certains ont parfois recours à la contention. Flannery (60) s’est penché sur l’utilisation de la 

contention qui peut parfois être utilisée dans des situations faisant craindre un danger d’auto 

ou hétéro-agressivité. Si elle permet dans certaines circonstances de calmer la situation, pour 

certains patients l’effet peut être contraire à celui souhaité avec majoration des troubles du 

comportement. Des traumatismes spécifiques peuvent être ravivés par l’acte de contention, 

comme ce fut le cas pour Mme GM, pour qui une mesure de contention avait été mise en 

place en prévention de chutes. Elle explique a posteriori s’être sentie « privée de sa liberté », 

la situation déclenchant des reviviscences des mois passés en camp de concentration. 

 

Sur un plan médicamenteux, la question qui se pose est l’intérêt des 

anticholinesterasiques et des antagonistes NMDA-glutamate sur l’amélioration des aspects 

émotionnels dus à l’ESPT, par l’intermédiaire de l’effet sur les fonctions cognitives, étant 

donné l’association  qui semble exister. L’utilisation des sérotoninergiques semble adaptée, 

molécules à la fois indiquées dans l’ESPT et dans le cadre des troubles du comportement 

associés aux démences (88). 

 

En ce qui concerne l’évolution, on sait que les symptômes d’ESPT fluctuent dans le 

temps, peuvent se majorer, parfois disparaître complètement avant d’à nouveau être 

envahissants (82). Mme FV présentait selon l’entourage soignant jusqu’à quelques mois avant 
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notre évaluation une symptomatologie post-traumatique très intense qui s’est progressivement 

améliorée. Cette relative amélioration semble être contemporaine d’une aggravation de la 

démence, avec des troubles mnésiques de plus en plus marqués, et comme le montre le bilan 

un échec à la plupart des tests. La démence, après avoir potentiellement aggravé ou 

« déclenché » une symptomatologie post-traumatique, pourrait-elle à un stade très évolué 

aboutir à sa diminution ?  

Une hypothèse pourrait être un effacement progressif des souvenirs traumatiques, la 

mémoire émotionnelle étant à son tour touchée. Si Mme FV rapportait encore quelques 

souvenirs traumatiques restés très présents, ils étaient devenus imprécis. On ne retrouvait plus 

l’ « effet loupe » décrit par Cyrulnik (47), les détails qu’ont apportés d’autres patients comme 

M. IN ou Mme IG, malgré d’importants troubles cognitifs. Les troubles de la mémoire liés à 

la maladie d’Alzheimer altèrent à leur tour la qualité des souvenirs traumatiques (121). De 

plus, l’atteinte progressive avec les processus démentiels de l’amygdale, qui comme nous 

l’avons vu est fortement impliquée dans le circuit des émotions, pourrait également expliquer 

cette observation. Dans le cas de Mme FV, la diminution des souvenirs traumatiques pourrait 

également correspondre à une efficacité du traitement associant anxiolytiques et 

antidépresseur sur la symptomatologie. 

 

F. Recherches futures 

 

A l’origine de notre travail, nous souhaitions réaliser une étude de type cas-témoin 

comparant les symptômes de stress post-traumatique dans deux groupes de sujets âgés, ayant 

en commun l’exposition à un traumatisme de guerre : un groupe de patients présentant un 

trouble démentiel et un groupe de patients aux fonctions cognitives préservées. Une telle 

étude pourrait apporter des arguments en faveur de l’origine du déclin cognitif dans 

l’exacerbation d’une symptomatologie post-traumatique chez le sujet âgé. Les difficultés 

pratiques, liées en particulier au recrutement, avec un faible échantillon, ne nous ont pas 

permis de réaliser cette étude qui pourrait être mise en place de façon multicentrique. 

 

De nombreuses questions restent à étudier et approfondir : comment les symptômes 

d’ESPT sont-ils influencés par l’évolution, le traitement, les complications d’une démence ? 

Existe-t-il une différence en fonction du type de démence ? Comment dépister les individus à 

risque ? Quelles mesures préventives initier ? (93) Avec le vieillissement des populations, et 
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en conséquence l’augmentation des démences, l’enjeu psychosocial est majeur, un nombre 

important de sujets traumatisés étant susceptible de présenter un état démentiel (96). 

L’évolution avec l’âge de la symptomatologie de l’ESPT a été étudiée de façon 

rétrospective par Port et al.(137) mais le groupe pris en compte ne comprenait pas de sujets 

déments. Il serait intéressant de pouvoir suivre les modifications de cette symptomatologie et 

de ses caractéristiques (comme la prédominance du syndrome de répétition ou d’évitement) 

avec l’évolution de la démence et des atteintes exécutives. Une étude longitudinale pourrait 

rechercher l’aggravation ou l’apparition de symptômes post-traumatiques parallèlement à 

l’aggravation des fonctions exécutives. Par exemple pour le cas de M. W (cf. annexe 6), qui 

présente un évitement majeur avec des troubles du caractère attribués à la symptomatologie 

post-traumatique, on peut se poser la question de l’expression que prendra l’ESPT avec la 

poursuite de la dégradation cognitive.  

 Les publications se sont majoritairement centrées sur des hommes âgés, anciens 

combattants. Il serait intéressant de cibler d’autres traumatismes comme les abus sexuels, et 

d’évaluer les ESPT dont ils peuvent être à l’origine chez des personnes âgées, ce qui 

permettrait aussi une plus grande représentativité des femmes dans les populations étudiées 

(93). Une étude allemande parue récemment s’est d’ailleurs intéressée à des femmes victimes 

de viols à la fin de la Seconde Guerre mondiale, mettant en évidence des symptômes post-

traumatiques encore présents pour un tiers d’entre elles plus de 60 ans après (103). 

Parallèlement, le développement d’instruments de mesure d’ESPT adaptés aux populations 

âgées semble important. 

 De façon unanime, les auteurs concluent à la nécessité de poursuivre les recherches en 

gérontopsychiatrie concernant les liens entre vieillissement, maladies dégénératives et 

symptômes d’ESPT. 
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 Conclusion 
 
 

 

Les états de stress post-traumatiques de la personne âgée ont une présentation clinique 

relativement identique à celle décrite chez l’adulte, mais passent souvent inaperçus dans cette 

classe d’âge. Cette sous-estimation de la pathologie post-traumatique s’explique en partie par 

l’association fréquente de multiples plaintes somatiques ou par des diagnostics tels 

qu’ « anxiété », « insomnie », « états anxio-dépressifs réactionnels » posés au détriment de 

celui d’ESPT.  

Les plaintes de la personne âgée, qu’elles soient d’ordre somatique ou concernant des 

difficultés existentielles s’inscrivant dans une longue histoire de vie, sont souvent banalisées 

et attribuées au processus de vieillissement. L’âge avancé est souvent un temps de stress, et le 

vieillissement interagit avec les traumatismes anciens, modifiant leur expression 

symptomatique et compliquant la prise en charge de ces patients âgés. 

 

Avec l’augmentation de l’espérance de vie, de plus en plus de personnes ayant eu à 

faire face dans leur vie à un traumatisme (guerre, attentat, viol...) atteindront un âge élevé 

dans les années à venir. Il est important de tenir compte de l’ESPT et d’être vigilant à son 

évolution, en particulier avec l’installation de pathologies spécifiques du vieillissement 

pouvant influer sur les symptômes comme les troubles cognitifs. En 2005, le nombre de 

démences dans le monde s’élevait à 24 millions de personnes, chiffre qui selon les estimations 

est susceptible de doubler d’ici 20 ans, constituant un problème majeur de santé publique 

(59).  

 

Plusieurs études soulignent le rôle de la pathologie post-traumatique dans le 

développement de troubles cognitifs, l’ESPT étant associé à un risque de survenue de 

démence quasiment doublé chez des anciens combattants (181).  

Réciproquement, des observations cliniques retrouvent une accentuation ou 

l’émergence de symptômes de stress post-traumatiques en lien avec l’installation de troubles 

démentiels. Les résultats de notre étude appuient ces constatations, un lien semblant se 

dégager entre l’intensité du syndrome de stress post-traumatique et en particulier du syndrome 

de répétition, et l’altération des fonctions exécutives.  
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Il semble ainsi se constituer un cercle d’auto-entretien entre les deux troubles, les 

altérations cognitives favorisées par l’ESPT accentuant par la suite la répétition du souvenir 

traumatique.  

Aux côtés du déclin cognitif secondaire aux processus neurodégénératifs, d’autres 

facteurs paraissent entrer en compte dans la diminution des capacités d’inhibition des 

souvenirs traumatiques, tels que des stress psychosociaux, les modifications physiologiques 

accompagnant le vieillissement ou des pathologies somatiques associées. 

 

Ce travail souligne l’importance de s’attacher à l’histoire de vie des patients âgés 

souffrant de démence. Il faut penser à explorer la présence d’un syndrome de répétition en 

lien avec des traumatismes parfois très anciens devant des symptômes psychiatriques 

polymorphes. En effet, une anxiété, des troubles du comportement ou l’expression d’idées 

délirantes peuvent être potentiellement expliqués par la reviviscence de ces traumatismes.  

Ceci implique parallèlement la possibilité de pouvoir proposer des traitements, une 

prise en charge adaptée, les patients atteints de démence étant susceptibles de connaître une 

majoration de souvenirs douloureux sans être en capacité de lutter, de comprendre ces 

symptômes et de rechercher une aide. Si les traitements utilisés chez l’adulte jeune peuvent 

être employés, en les adaptant à la personne âgée et à ses spécificités tant 

pharmacodynamiques que psychologiques (38), il est important de développer et évaluer des 

stratégies thérapeutiques s’adressant plus spécifiquement aux patients qui présentent des 

altérations cognitives évoluant conjointement à une symptomatologie de stress post-

traumatique. 
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Annexes 
 
 
 
Annexe 1 :  
Critères de l’état de stress post-traumatique selon le DSM-IV 
 
Selon la classification du DSM-IV, le diagnostic d’ESPT  exige comme : 

- Critère A : l’exposition à un évènement traumatique (« la personne a été exposée, 
témoin ou confrontée à un ou des évènements qui ont impliqué la mort ou menace de 
mort, ou des blessures graves ou une menace à son intégrité physique ou à celle 
d'autrui »), et le fait d’y avoir réagi par un sentiment de peur intense, d’impuissance ou 
d’horreur 

- Critère B : au minimum un parmi ces souvenirs forcés, l’évènement étant sans cesse 
revécu :  

o souvenirs répétitifs et envahissants de l'évènement incluant des images, 
pensées, perceptions 

o rêves répétitifs et pénibles de l'évènement; 
o impression ou agissement soudain « comme si » l'évènement traumatique allait 

se reproduire 
o intense détresse psychologique lors de l'exposition à des stimuli internes ou 

externes ressemblant à un aspect du traumatisme ou symbolisant celui-ci; 
o réactivité physiologique lors de l'exposition à des stimuli internes ou externes 

ressemblant à un aspect du traumatisme ou le symbolisant.   
- Critère C : Évitement persistant des stimuli associés au traumatisme et émoussement 

de la réactivité générale (non présent avant le trauma) qui s'expriment par trois ou plus 
des symptômes suivants:  

o efforts pour éviter les pensées, sentiments ou conversations associés au 
traumatisme;   

o efforts pour éviter les activités, endroits ou gens qui éveillent des souvenirs du 
traumatisme;   

o incapacité de se rappeler d'un aspect important du traumatisme;   
o réduction nette de l'intérêt ou de la participation pour des activités de valeur 

significative;   
o sentiment de détachement ou de devenir étranger par rapport aux autres;   
o restriction des affects (ex.: Incapacité de ressentir des sentiments amoureux);   
o sentiment que l'avenir est 'bouché', que sa vie ne pourra plus se dérouler 

normalement.   
- Critère D : symptômes d’activation neurovégétative, au moins deux parmi :  

o difficultés d’endormissement ou sommeil interrompu,  
o irritabilité ou colères,  
o difficultés de concentration,  
o hypervigilance 
o réaction de sursaut exagérée  

- Critère E : une durée des symptômes B, C et D de plus d’un mois  
- Critère F : Le problème entraîne une détresse cliniquement significative ou un 

dysfonctionnement au niveau social, professionnel ou dans un autre domaine de 
fonctionnement important 



 163

Annexe 2  
 
Critères CIM-10 :  

- État de stress post-traumatique (F43.1) 
 
             Ce trouble constitue une réponse différée ou prolongée à une situation ou à un 
évènement stressant (de courte ou de longue durée), exceptionnellement menaçant ou 
catastrophique et qui provoquerait des symptômes évidents de détresse chez la plupart des 
individus. Des facteurs prédisposants, tels que certains traits de personnalité (par exemple 
compulsive, asthénique) ou des antécédents de type névrotique, peuvent favoriser la survenue 
du syndrome ou aggraver son évolution; ces facteurs ne sont pas toutefois nécessaires ou 
suffisants pour expliquer la survenue du syndrome. Les symptômes typiques comprennent la 
reviviscence répétée de l'évènement traumatique, dans des souvenirs envahissants 
("flashbacks"), des rêves ou des cauchemars; ils surviennent dans un contexte durable 
"d'anesthésie psychique" et d'émoussement émotionnel, de détachement par rapport aux 
autres, d'insensibilité à l'environnement, d'anhédonie et d'évitement des activités ou des 
situations pouvant réveiller le souvenir du traumatisme. Les symptômes précédents 
s'accompagnent habituellement d'un hyper-éveil neurovégétatif, avec hypervigilance, état de 
"qui-vive" et insomnie, associés fréquemment à une anxiété, une dépression, ou une idéation 
suicidaire. La période séparant la survenue du traumatisme et celle du trouble peut varier de 
quelques semaines à quelques mois. L'évolution est fluctuante, mais se fait vers la guérison 
dans la plupart des cas. Dans certains cas, le trouble peut présenter une évolution chronique, 
durer de nombreuses années, et entraîner une modification durable de la personnalité. 
 

- Modification durable de la personnalité après une expérience de catastrophe 
(F62.0) 

Modification durable de la personnalité, persistant au moins deux ans, à la suite de 
l'exposition à un facteur de stress catastrophique. Le facteur de stress doit être d'une intensité 
telle qu'il n'est pas nécessaire de se référer à une vulnérabilité personnelle pour expliquer son 
effet profond sur la personnalité. Le trouble se caractérise par une attitude hostile ou méfiante 
envers le monde, un retrait social, des sentiments de vide ou de désespoir, par l'impression 
permanente d'être "sous tension" comme si on était constamment menacé et par un 
détachement. Un état de stress post-traumatique peut précéder ce type de modification de la 
personnalité. 

Modification de la personnalité après : 
- captivité prolongée avec risque d'être tué à tout moment 
- désastres   
- expériences de camp de concentration   
- exposition prolongée à des situations représentant un danger vital, comme le fait d'être 

victime du terrorisme   
- torture 
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Annexe 3 : Inventaire échelle de névrose traumatique 
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Annexe 4 :  
Tests neuropsychologiques et normes en fonction de l’âge 
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Le test des similitudes issu de la WAIS (Wechsler Adult Intelligence Scale) 
 
70-74 ans 
 

 
 
 
75-79 ans 
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Annexe 5 
 
Exposition des cas cliniques et des résultats par patients (IENT et 
évaluation neuro-psychologique) 
 
 
 
Annexe 5 – Cas 1 (M. MT) 
 

M. MT est un homme de 82 ans, né dans le Jura, de père polonais et mère allemande. 
Il est le deuxième d’une fratrie de trois. Il est catholique non pratiquant. Il est divorcé d’une 
première union avec deux enfants qu’il n’a pas vus depuis plus de quarante ans (ils sont partis 
avec leur mère aux Etats-Unis). Il a un fils d’un deuxième mariage. Il vit actuellement à son 
domicile, est parfaitement autonome. Un bilan cognitif récent montrait des troubles 
attentionnels reliés à un état de stress post-traumatique, sans mise en évidence de troubles 
démentiels.  

Ses antécédents médicaux sont marqués par une HTA, une dyslipidémie, une hernie 
inguinale opérée, une BPCO, des coliques néphrétiques, une hernie discale, une hernie hiatale, 
une périarthrite scapulaire calcifiante, des phlébites répétées, un acrosyndrome. 
 

Au début de la guerre, en 1939, M. MT commence son activité professionnelle en 
apprentissage, à la fonderie de Pont-à-Mousson. Très rapidement, dès l’âge de 15 ans, il 
s’implique dans les mouvements résistants. Il a été arrêté une première fois et rapidement 
libéré en juillet 1940, pour destruction de médicaments que les Allemands venaient de saisir. 
Ses actions dans la résistance vont progressivement s’accentuer, faisant parti du maquis de 
Pont-à-Mousson : il intervient alors dans des missions de renseignements, de récupération 
d’armes. Il s’empare en septembre 1944, lors d’une mission, de véhicules dont un 4x4 de la 
« Dritte Panzer-Division » allemande, avec pour suite des ripostes par tirs de mortiers des 
Allemands, ainsi que des villages brûlés (Martincourt et Mamey). Rejoignant avec son groupe 
les Alliés situés sur la rive droite de la Moselle à Pont-à-Mousson pour leur transmettre un 
plan de retraite trouvé dans le véhicule allemand, il se porte volontaire pour se rendre dans la 
ville à la quête de renseignements avant une attaque prévue des soldats américains.  

Pendant tout son récit, M. MT cite avec précision le nom des lieux, celui de ses 
compagnons, les dates.  

Il est arrêté pendant cette opération, transféré à l’Etat Major de Pont-à-Mousson, puis 
de la butte de Mousson, puis d’Atton. On l’amène dans une église près de Nomeny où il 
retrouve 200 autres prisonniers, avant d’être interrogé, déclarant toujours un faux état civil. Il 
se souvient s’être moqué de l’officier, lui disant « Vous avez perdu la guerre ! ». Avec les 
autres prisonniers il est amené à Saarbrück en camion, où certains habitants traitèrent les 
prisonniers de « terroristes ». Il voyage en wagons à bestiaux jusqu’à Limburg, où il reste 2 
jours dans le Stalag XII-A, puis transféré par la Gestapo en cellule, avec d’autres FFI (Forces 
françaises de l’Intérieur). Il est persuadé à ce moment qu’il sera fusillé.  
Il est transféré ensuite par wagon cellulaire dans une prison de Francfort, où il reste un mois et 
demi quasi-seul dans une cellule obscure du sous-sol dans des conditions déplorables, 
dormant à même le sol, ne sachant pas le sort lui étant réservé. Il se souvient que 3 personnes 
ont partagé sa cellule quelques temps pendant des bombardements : un grec dont « la peau de 
ses bourses descendait à la moitié des cuisses du fait d’une hernie, tellement on l’avait 
matraqué », un parachutiste qui « montrait que les cordons du parachute ne sont pas 
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inflammables », et un italien. M. MT sourit de ces précisions, trouvant « bizarres » certains 
petits détails dont il se souvient. Suite à un bombardement, il est déplacé dans une autre 
prison dont il garde un souvenir plutôt positif ayant « draps et couvertures », et ayant pu sortir 
à l’extérieur de la cellule pour des corvées (destruction de bombes au phosphore, commis 
maçon). Il avait pour projet de s’évader ayant réussi à subtiliser un rasoir-couteau, mais n’en 
eu pas l’occasion. 
Le 22 novembre 1944, il est transféré dans des wagons de 1,5m sur 1,5m contenant 4 
prisonniers à Nuremberg où il rejoint 40 personnes dans une grande pièce « aux relents 
d’urine et de chou ». L’odeur du chou l’écœure encore à ce jour, suscitant les souvenirs 
associés.  

L’étape suivante est Ehrführt, près de Buchenwald, où il passe ses 19 ans, puis il est 
amené à Prague, et enfin au camp de concentration de Mauthausen, qu’il découvre de nuit 
sous « des grands projecteurs », « des lettres gothiques à l’entrée », accueilli par « des SS 
avec la tête de mort sur le col », et leur chiens « qui mordaient les mollets ». Il pensait avant 
d’arriver dans ce qu’il pensait être un Stalag, recevoir « le colis de la croix rouge, comme 
dans la convention de Genève »… Il y restera jusqu’en avril 1944, sous le matricule 11142. Il 
relate avec précision les premiers jours (la première nuit dans les douches, le lendemain le 
corps rasé complètement debout sur un tabouret, la « peur d’être châtré » dit-il, au moment de 
la désinfection autour de la verge, les douches communes, l’habillage, les exercices physiques 
harassants après 8 jours de voyages nourri avec un morceau de pain quotidien, les coups, 
l’appel du soir, les blocs où tout le monde dormait, entassés tête-bêche avec une couverture 
pour cinq, les poux, encore les coups …). « Tout était fait pour nous avilir », ajoute-t-il avec 
émotion. Après un passage en quarantaine, il est conduit avec un groupe de 600 déportés au 
camp de travail Gusen 2. Il a vu passer pendant qu’il travaillait dans les carrières des 
« wagonnets de cadavres déversés dans une fosse puis brûlés à la chaux ». Il ajoute, pensif, 
que ces détails sont souvent absents des livres d’histoire. Après quelques semaines dans le 
camp de travail, il est victime de dysenterie, déshydraté, dénutri, incapable de marcher, 
ramené par des SS à Mauthausen à l’infirmerie « Bloc 5 ». Il rencontre un médecin originaire 
de Trondes (près de Toul), qui le sauve en lui conseillant de ne plus manger et en lui 
fournissant de l’opium, volé dans la pharmacie, pour réduire les diarrhées. Ce médecin l’a 
accueilli à l’infirmerie autant de temps qu’il pouvait, après lui avoir posé la question « est-ce 
que tu veux vivre ? ».  

Il se souvient de deux choses traumatisantes en particulier pendant cette période : la 
première est la peur occasionnée par des camions bleus, venant régulièrement, qu’il savait être 
des lieux de gazage de « convalescents », dont les corps étaient utilisés par la suite pour des 
expériences médicales. La deuxième est le décès d’André pendant la nuit de Noël. C’est 
l’homme qui partageait sa paillasse. Il se rappelle la découverte de ses « yeux vitreux ». M. 
MT a dû rester allongé à ses côtés le restant de la nuit, les cadavres ne pouvant être sortis que 
le matin ou le soir. 
Après la guérison, il passe en bloc de quarantaine, puis est transféré dans le « camp libre », où 
il est de corvée de déblayage de la neige. Il faillit perdre sa main droite de gelures, qui lui 
valent d’être transféré dans une autre infirmerie, où il reste un mois et demi « sans rien faire », 
puis avec un travail « privilégié ». Il coupait du petit bois pour le gazogène et était 
relativement mieux nourri qu’au cours des mois écoulés. Il améliorait les repas en 
« organisant », ce qui signifiait « voler » dans les camps, risquant de nouveaux coups. Il pense 
avoir été « protégé » pendant cette période.   

Le 23 avril 45, la croix rouge arrive, les soldats SS fournissent de nouveaux vêtements 
aux prisonniers, et rendent à M. MT son chronomètre, qui lui avait été confisqué à son arrivée 
dans le camp. Il part pour Constance avec le deuxième convoi le lendemain, se jetant à 
l’arrivée sur les pâtisseries, pains et gâteaux qu’on offrait. Lors du passage de la douane 
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suisse, il se souvient avoir été témoin de la présence de P.Laval, collaborateur du régime de 
Vichy, qui tentait de passer en Suisse.  
Trois mois après la fin de la guerre, M. MT s’engage dans « la coloniale », rejoignant les 
tabors (bataillons) marocains. Il passe deux ans à Tunis. Il sera hospitalisé pour ce qu’il 
nomme « anorexie » quelques semaines en hôpital militaire, puis revient dans la région de 
Pont-à-Mousson, où il retrouve un emploi dans la réfrigération, puis en tant que technicien et 
représentant dans une entreprise d’appareils photographiques. 
Il témoigne de son passé, rapidement résumé ici, dans les collèges et lycées, et fait partie en 
tant que membre actif de plusieurs associations d’anciens déportés. 
 

Pendant tout l’entretien, M. MT parle sans aucune réticence, retraçant avec précision 
et chronologiquement les faits. Il a transmis son histoire de nombreuses fois, mais pourtant il 
n’a jamais pu en parler à son fils. Les premières années, il ne se confiait pas car on lui disait 
« arrête avec tout ça !» ; il n’aborde pas non plus certains souvenirs (« je n’ai pas de 
mots … et on ne me croirait pas »). Il évoque avec fierté ses actions de résistance, sa survie, 
puis sa réussite professionnelle. Ces derniers temps, il reconnaît que la remémoration de ces 
souvenirs est un peu plus difficile, parvenant moins à contenir ses émotions, et ajoutant avec 
une certaine satisfaction n’avoir « pas eu la larme à l’œil cette fois-ci ». 

M. MT présente les critères d’ESPT selon la classification du DSM-IV. Les souvenirs 
de ces traumatismes, s’ils sont fréquents, ne sont pas quotidiens. M MT dit faire peu de 
cauchemars dont il se souvient, mais souvent son épouse lui signale au petit matin qu’il a 
« gémi » au milieu de la nuit. Le souvenir le plus traumatisant et qui revient parfois en flash 
est celui d’André, mort à ses côtés, et de ses yeux. Certaines lumières fortes lui rappellent 
parfois les lieux de travaux forcés au milieu de « cadavres ambulants », et l’arrivée à 
Mauthausen. Il laisse peu transparaître de signes d’émotion pendant tout l’entretien, jusqu’à 
évoquer un autre souvenir, dont il n’avait jusqu’alors fait mention que 3 ou 4 fois : un intense 
sentiment de culpabilité, persistant encore, après avoir dans « le camp libre », durant les 
dernières semaines, frappé au visage un Kapo qui, sans raison, venait de matraquer un homme 
avec son gumi. Il a eu le temps de s’enfuir sans être reconnu, mais tous les déportés français 
lui ont reproché avec une certaine agressivité son geste. Ils craignaient d’être tous éliminés, de 
peur que le Kapo ait vu la lettre F sur sa chemise, révélant sa nationalité. 
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Cas 1 (M. MT) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inventaire –
échelle de 
névrose 

traumatique 
(IENT) 

 
 

Evaluation du traumatisme 

Violence du trauma 
Part de la cause humaine 
Impact physique 
Impact psychique 
Abréaction précoce 

5/5 
5/5 
3/5 
4/5 
4/5 

Total 21/25 
Evaluation globale 2/5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evaluation 
clinique 

 
 

Syndrome de 
répétition 

Richesse du syndrome de répétition 
Vécu psychique du Sd de répétition 
Accompagnement neurovégétatif 
Fréquence des répétitions 
Sensibilité aux stimuli 

4/5 
2/5 
1/5 
4/5 
1/5 

Total 12/25 
 

Symptômes 
névrotiques non 

spécifiques 

Anxiété généralisée 
Asthénie 
Symptômes de psychonévrose 
Troubles psychosomatiques 
Troubles du comportement 

1/5 
1/5 
1/5 
0/5 
0/5 

Total 3/25 
 

Personnalité 
traumato-
névrotique 

Etat d’alerte 
Syndrome d’évitement 
Perte des intérêts 
Régression narcissique 
Relations sociales 

2/5 
2/5 
0/5 
2/5 
1/5 

Total 7/25 
Total 22/75 

 
 
 
Traumatisme très grave (21-25) 
Symptomatologie de névrose traumatique d’intensité « modérée » (16-30) 
 
 
 
 
Traitements psychotropes actuels : 

Anxiolytique   NON I  I  OUI IXI 
Hypnotique   NON IXI  OUI I  I 
Antidépresseur   NON IXI  OUI I  I  
Normothymique   NON IXI  OUI I  I 
Neuroleptique  NON IXI  OUI I  I 
 

Traitements par : 
Anticholinestérasiques  NON IXI  OUI I  I 
Mémantine   NON IXI  OUI I  I 
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Cas 1 (M. MT) 
 

ITEM Score 
Fonctionnement cognitif global Mini Mental State 30/30 
 
 
 
 

Mémoire 
épisodique 

 
 
 
 

Epreuve de 
 Gröber et Buschke 

Passation Mots Z 
Reconnaissance 16/16 0,4 
Rappel immédiat indicé 16 0,57 
1er rappel : libre 

  indicé 
11 
16 

1,09 
0,85 

2ème rappel : libre 
  indicé 

12 
15 

0,68 
-0,2 

3ème rappel : libre 
  indicé 

15 
16 

2,21 
0,5 

Rappel différé : libre 
 indicé 

14 
16 

1,24 
0,77 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonctions 
exécutives 

 
 

Batterie Rapide d’Evaluation 
Frontale (BREF) 

Similitudes 
Evocation lexicale 
Comportement de préhension 
Séquences motrices 
Consignes conflictuelles 
Go-no go 

3/3 
3/3 
3/3 
3/3 
3/3 
3/3 

Total 18/18 
Test de l’horloge 10/10 

 
Fluences 
verbales 

Evocation 
lexicale 
formelle 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

15 
0 
0 

Evocation 
lexicale 

sémantique 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

27 
1 
0 

 
 
 

TMT 

 
A 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

37 sec 
1 
0 

 
B 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

75 sec 
1 
1 

Différence temps B- temps A 38 sec 
 

Go- no go 
Médiane du temps de réaction 
Nombre d’erreurs 
Nombre d’omissions 

407 ms 
1 
0 

Test des similitudes (WAIS) 12 
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Annexe 5 – Cas 2 (M. QK) 
 

M. QK est un homme de 75 ans. Il vit en maison de retraite depuis un peu plus d’un 
an. Il est divorcé d’une deuxième union depuis deux ans, mais garde des contacts étroits avec 
son épouse. Il a 3 enfants d’un premier mariage qu’il voit très peu. Il présente une démence 
mixte dont les premiers signes se sont manifestés environ deux ans auparavant avec des 
symptômes frontaux de plus en plus marqués. Parmi les autres antécédents médicaux, on 
relève une entérite chronique, un infarctus du myocarde, un diabète type II compliqué d’une 
rétinopathie. Il aurait été hospitalisé en Indochine pour « dépression », et on relève plusieurs 
épisodes dépressifs depuis. 

M QK a travaillé comme radio-navigateur dans l’armée de l’air. Il a participé pendant 
ces années à plusieurs guerres, en particulier celle de l’Indochine. Il est également rescapé du 
massacre de Buchères, village à proximité de Troyes où les soldats SS allemands ont tué 
aveuglément 68 personnes et incendié 50 habitations, en représailles aux actions de la 
résistance. M. QK habitait alors avec sa grand-mère dans ce village, il était âgé de 10 ans. 

Nous l’avons rencontré avec l’infirmière du CMP de gérontopsychiatrie qui le suit 
habituellement. Le discours est fragmenté, mais il s’exprime sans réticence. A la question 
« quels évènements tragiques l’ont marqué durant sa vie ?», M. QK évoque d’emblée son 
village à Buchères, et la guerre d’Indochine à laquelle il a participé, alors impliqué dans des 
opérations de bombardements.  

Pendant l’entretien, les faits s’entremêlent, mais l’évocation du massacre auquel il a 
échappé pendant son enfance est source d’émotion, revenant systématiquement au premier 
plan, par quelques souvenirs précis. Il a, dit-il, « couru avec [sa] grand-mère » pour échapper 
aux SS, et a découvert le village massacré quelques heures après. Il évoque également 
vaguement « la voix des allemands », sans plus de détails. Il parle aussi de deux châteaux 
détruits à proximité, en soupirant. Il se souvient qu’il devait voler du pain à cette époque. Il 
dit avoir eu extrêmement « peur », être « content d’avoir survécu », avec un discours assez 
fataliste, et sans vraiment de reproches envers l’armée allemande : « ils faisaient leur 
guerre… », dit-il.  Il nous fait part de sa crainte qu’une nouvelle guerre puisse survenir. Il 
existe un « qui-vive » quasi permanent. 

Le souvenir des « sauts » alors qu’il était dans l’armée et devait sauter en parachute 
fait irruption dans son discours, son visage exprimant une certaine anxiété, M. QK 
commentant « ça je ne voudrais plus en faire ! ». 

Il signale également sans lien apparent des violences familiales subies : « mon père me 
battait avec un schlag » (fouet), « je ne sais pas pourquoi ça me revient ». Il parle alors 
quelques instants de son père, d’origine polonaise et de sa dureté envers lui. Il entrecoupe son 
récit de questionnements sur l’heure de la venue de son ex-épouse qui vient le voir 
régulièrement en visite l’après-midi. 
 

M. QK est très souvent envahi par ses souvenirs, bien qu’il dise « essayer de ne plus 
penser à tout ça ». « Il faut que ça passe avec le temps ! ». Il présente les critères d’ESPT 
selon la classification du DSM-IV. Il aborde ses souvenirs traumatiques plusieurs fois par 
jour. Il existe des reviviscences importantes des traumatismes accompagnées d’une forte 
anxiété. Lors du retour d’une hospitalisation 3 semaines auparavant, et alors qu’il était 
accompagné de l’infirmière, il dit au personnel de l’EHPAD qu’il revenait des combats. Il 
s’est ensuite assis, angoissé, parlant longuement avec l’infirmière de ses souvenirs de guerre, 
répondant lorsqu’on lui demandait s’il se sentait inquiet : « on n’a pas le temps d’avoir 
peur ! ». Il lui arrive également d’entendre la voix de sa grand-mère (ce dont il n’a pas fait 
mention pendant l’entretien). 
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Cas 2 (M. QK) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inventaire –
échelle de 
névrose 

traumatique 
(IENT) 

 
 

Evaluation du traumatisme 

Violence du trauma 
Part de la cause humaine 
Impact physique 
Impact psychique 
Abréaction précoce 

5/5 
3/5 
0/5 
4/5 
2/5 

Total 14/25 
Evaluation globale 4/5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evaluation 
clinique 

 
 

Syndrome de 
répétition 

Richesse du syndrome de répétition 
Vécu psychique du Sd de répétition 
Accompagnement neurovégétatif 
Fréquence des répétitions 
Sensibilité aux stimuli 

5/5 
4/5 
4/5 
5/5 
4/5 

Total 22/25 
 

Symptômes 
névrotiques non 

spécifiques 

Anxiété généralisée 
Asthénie 
Symptômes de psychonévrose 
Troubles psychosomatiques 
Troubles du comportement 

4/5 
2/5 
0/5 
2/5 
3/5 

Total  11/25 
 

Personnalité 
traumato-
névrotique 

Etat d’alerte 
Syndrome d’évitement 
Perte des intérêts 
Régression narcissique 
Relations sociales 

4/5 
3/5 
1/5 
4/5 
1/5 

Total 13/25 
Total 46/75 

 
Traumatisme moyen (11 à 15) 
Symptomatologie de névrose traumatique « grave » (46-60) 
 
 
 
 
 
Traitements psychotropes actuels : 
 

Anxiolytique   NON IXI  OUI I  I 
Hypnotique   NON IXI  OUI I  I 
Antidépresseur   NON I  I  OUI IXI 
Normothymique   NON I  I  OUI IXI 
Neuroleptique  NON I  I  OUI IXI 

 
Traitements par : 

Anticholinestérasiques  NON IXI  OUI I  I 
Mémantine   NON IXI  OUI I  I 
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Cas 2 (M. QK) 
 

ITEM Score 
Fonctionnement cognitif global Mini Mental State 16/30 
 
 
 
 

Mémoire 
épisodique 

 
 
 
 

Epreuve de 
 Gröber et Buschke 

Passation Mots Z 
Reconnaissance 0 -3,15 
Rappel immédiat indicé 7 -5,85 
1er rappel : libre 

  indicé 
0 
0 

-4,14 
-10,57 

2ème rappel : libre 
  indicé 

0 
0 

-3,44 
-15,2 

3ème rappel : libre 
  indicé 

0 
0 

-4,30 
-15,5 

Rappel différé : libre 
 indicé 

0 
0 

-3,58 
-17 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonctions 
exécutives 

 
 

Batterie Rapide d’Evaluation 
Frontale (BREF) 

Similitudes 
Evocation lexicale 
Comportement de préhension 
Séquences motrices 
Consignes conflictuelles 
Go-no go 

0/3 
1/3 
3/3 
1/3 
1/3 
1/3 

Total 7/18 
Test de l’horloge 4/10 

 
Fluences 
verbales 

Evocation 
lexicale 
formelle 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

6 
0 
0 

Evocation 
lexicale 

sémantique 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

10 
4 
0 

 
 
 

TMT 

 
A 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

180’ 
0 
0 

NS=1

 
B 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

450’ 
0 
7 

NS=1

Différence temps B- temps A 270’ 
 

Go- no go 
Médiane du temps de réaction 
Nombre d’erreurs 
Nombre d’omissions 

 
échec 

Test des similitudes (WAIS) 0 
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Annexe 5 – Cas 3 (M. IN) 
 

M. IN est âgé de 80 ans. Il vit depuis 8 mois en maison de retraite, suite au décès de 
son épouse. Il a 3 enfants et 4 petits-enfants dont il est proche. Il présente une maladie 
d’Alzheimer évoluant depuis 3 ans. Ses antécédents sont marqués par une HTA, une hernie 
inguinale, plusieurs fractures (fémur, côtes, rotule) et tassements vertébraux suite à des 
chutes. On retrouve la notion de « rigidité du comportement » dans son dossier, il est décrit 
« caractériel », avec « troubles anxio-dépressifs », « ruminations, repli, plainte de solitude ».  

 
M. IN a fait sa carrière dans l’armée de l’air en tant que télémécanicien (il assistait les 

pilotes), avec le grade de caporal. Durant ses 25 ans de carrière, il a été en mission au Soudan, 
en Côte d’Ivoire, en Mauritanie, au Sénégal, en Algérie. Lors de l’entretien, il n’évoque aucun 
traumatisme durant sa carrière militaire, pendant laquelle il ne s’est jamais senti en danger, 
mais aborde tout de suite son adolescence à Lyon pendant la Seconde Guerre Mondiale. Avec 
ses parents, il avait dû partir de Sarrebourg dès le début de la guerre, sous l’occupation, les 
personnes ne parlant pas l’allemand étant chassées. La famille s’est installée à Montluel, à 20 
km de Lyon. Rejeté en Moselle, il se souvient l’avoir été aussi dans le Rhône, souvent appelé 
avec mépris « boche de l’Est ». Plusieurs souvenirs traumatisants restent très présents, répétés 
plusieurs fois pendant l’entretien.  

Le souvenir le plus anxiogène est certainement l’épisode des bombardements des 
alliés à Lyon en mai 1944. Le bruit des avions et des bombes reste gravé, ressurgissant 
régulièrement. Lors de l’évocation des bombardements américains, il rentre le cou, baisse les 
yeux, s’enfonce dans son fauteuil : « leurs avions, ils bombardaient de haut, ça tombait 
n’importe où !». A plusieurs reprises, il reviendra sur ces bombardements pendant l’entretien.  

Un autre bruit qui le hante encore est celui d’une fusillade qu’il a entendue de chez lui, 
apprenant le lendemain par son père que 25 juifs du village de Montluel avaient été 
massacrés. Il rapporte également la peur quotidienne de la milice, et de l’armée occupante, la 
peur de la dénonciation, une famille juive de Metz étant hébergée chez ses parents. D’autres 
détails, comme les bottes en cuir d’un surveillant de son collège, la musique allemande lors 
d’un défilé auquel il avait participé contre sa volonté lorsqu’il appartenait aux « Jeunesses de 
France et d’Outremer » restent très présents. Un de ses oncles a également été déporté au 
camp de concentration du Struthof d’où il n’est jamais revenu. 
 

M. IN présente les critères d’ESPT selon la classification du DSM-IV. Toutes les 
nuits, les souvenirs ressurgissent par des cauchemars, où lors des réveils répétés, le sommeil 
étant fragmenté depuis sa retraite, avant laquelle il travaillait souvent de nuit. La 
symptomatologie post-traumatique s’est majorée après le décès de son épouse et 
l’institutionnalisation ayant rapidement suivi. Plusieurs fois, il se coupe pendant son récit, 
« c’est trop dur », dit-il, finissant à la fin par me demander de rallumer son téléviseur.  

M. IN est décrit comme un homme rigide par l’équipe soignante de la maison de 
retraite, parfois colérique, ce qu’on pourrait attribuer, ainsi que les symptômes rapportés dans 
le dossier, tant à la démence, au vieillissement, à la personnalité antérieure, qu’aux 
modifications de la personnalité retrouvées dans les états de stress post-traumatiques. 
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Cas 3 (M. IN) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inventaire –
échelle de 
névrose 

traumatique 
(IENT) 

 
 

Evaluation du traumatisme 

Violence du trauma 
Part de la cause humaine 
Impact physique 
Impact psychique 
Abréaction précoce 

4/5 
3/5 
0/5 
3/5 
2/5 

Total 12/25 
Evaluation globale 3/5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evaluation 
clinique 

 
 

Syndrome de 
répétition 

Richesse du syndrome de répétition 
Vécu psychique du Sd de répétition 
Accompagnement neurovégétatif 
Fréquence des répétitions 
Sensibilité aux stimuli 

3/5 
3/5 
2/5 
5/5 
2/5 

Total 15/25 
 

Symptômes 
névrotiques non 

spécifiques 

Anxiété généralisée 
Asthénie 
Symptômes de psychonévrose 
Troubles psychosomatiques 
Troubles du comportement 

2/5 
3/5 
1/5 
0/5 
3/5 

Total 9/25 
 

Personnalité 
traumato-
névrotique 

Etat d’alerte 
Syndrome d’évitement 
Perte des intérêts 
Régression narcissique 
Relations sociales 

4/5 
2/5 
2/5 
3/5 
2/5 

Total 13/25 
Total 37/75 

 
Traumatisme moyen (11 à 15) 
Symptomatologie de névrose traumatique d’intensité « moyenne » (31-45) 
 
 
 
 
 
Traitements psychotropes actuels : 

Anxiolytique   NON I  I  OUI IXI  
Hypnotique   NON I  I  OUI IXI 
Antidépresseur   NON I  I  OUI IXI  
Normothymique   NON IXI  OUI I  I  
Neuroleptique  NON IXI  OUI I  I 
 

Traitements par : 
Anticholinestérasiques  NON IXI  OUI I  I 
Mémantine   NON I  I  OUI IXI 
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Cas 3 (M. IN) 
 

ITEM Score 
Fonctionnement cognitif global Mini Mental State 20/30 
 
 
 
 

Mémoire 
épisodique 

 
 
 
 

Epreuve de 
 Gröber et Buschke 

Passation Mots Z 
Reconnaissance 0 -3,15 
Rappel immédiat indicé 7 -5,85 
1er rappel : libre 

  indicé 
0 
0 

-4,14 
-10,57 

2ème rappel : libre 
  indicé 

0 
0 

-3,44 
-15,2 

3ème rappel : libre 
  indicé 

0 
0 

-4,30 
-15,5 

Rappel différé : libre 
 indicé 

0 
0 

-3,58 
-17 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonctions 
exécutives 

 
 

Batterie Rapide d’Evaluation 
Frontale (BREF) 

Similitudes 
Evocation lexicale 
Comportement de préhension 
Séquences motrices 
Consignes conflictuelles 
Go-no go 

2/3 
0/3 
1/3 
0/3 
0/3 
3/3 

Total 6/18 
Test de l’horloge 2/10 

 
Fluences 
verbales 

Evocation 
lexicale 
formelle 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

2 
0 
0 

Evocation 
lexicale 

sémantique 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

16 
3 
0 

 
 
 

TMT 

 
A 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

335’ 
0 
4 

NS=1

 
B 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

>337’ 
0 
0 

NS=1

Différence temps B- temps A / 
 

Go- no go 
Médiane du temps de réaction 
Nombre d’erreurs 
Nombre d’omissions 

436 ms 
2 
12 

Test des similitudes (WAIS) 8 
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Annexe 5 – Cas 4 (Mme IG) 
 

Mme IG âgée de 95 ans est en maison de retraite depuis 3 mois, suite à des chutes à 
domicile associées à des troubles cognitifs liés à une démence de type vasculaire débutante. 
Elle est veuve depuis 2004, a une fille qui vient la voir quotidiennement.  
Ses antécédents sont marqués par un prolapsus hémorroïdaire, une ACFA, des tassements 
vertébraux, une cataracte  bilatérale, une fracture de l’extrémité supérieure du fémur. Elle 
présente également une « symptomatologie dépressive » fluctuante depuis le décès de son 
mari. 

Mme IG est née en 1914 en Pologne, elle est de religion juive. Elle est arrivée en 
France en 1937 avec son mari. Lors de l’entretien, la patiente se montre un peu réticente à 
évoquer ses souvenirs qui sont source de souffrance, mais se livre progressivement, disant 
vouloir arrêter l’entretien à plusieurs reprises puis racontant spontanément et immédiatement 
d’autres souvenirs de la guerre. C’est une période qu’elle « voudrait oublier », mais dans ses 
mains, elle tient le livre de Primo Levi « Si c’est un homme ». « J’ai vécu des choses 
tragiques… », commence t-elle. 

Elle évoque en premier lieu les persécutions subies en Pologne. Elle se remémore avec 
précision tout particulièrement un épisode où elle a été violentée, battue alors qu’elle était 
avec un groupe d’étudiants juifs. A ce moment, elle passait devant la gare. L’image de son 
manteau déchiré lui revient notamment en mémoire.  

Pendant la guerre, toute sa famille (la majorité étant restée en Pologne) a été 
exterminée parmi d’autres millions de juifs ; il ne lui restait plus à la fin de la guerre qu’une 
petite cousine. Elle a fui, s’est cachée avec son mari de la gestapo et de la milice pendant 
toute la guerre, souffrant de la famine, de la peur constante d’une arrestation : « l’arrêt, c’était 
la mort …». Elle se souvient également de la ville de Lyon où elle a vécu, et particulièrement 
de la présence de K. Barbie, qu’elle n’a jamais rencontré, mais dont la prononciation du nom 
déclenche une vive émotion. 
Elle se souvient aussi de l’angoisse ressentie par sa mère, un jour où elle était allée à la mairie 
avec sa carte d’identité et celle de sa mère qu’elle devait présenter. L’employé de mairie avait 
alors imposé un tampon sur la carte d’identité de sa mère, masquant le mot « juive ». En 
découvrant cela, sa mère avait eu peur, et insisté pour que sa fille retourne à la mairie, où 
l’employé lui avait répondu que « la religion ne regardait personne », et conseillé de ne plus 
revenir, les soldats allemands patrouillant régulièrement. 

Elle termine par : « D’autres choses son indicibles…il n’y a pas de mots pour les 
décrire ».  

 
Mme IG présente les critères d’ESPT selon la classification du DSM-IV. Depuis le 

décès de son mari, les reviviscences semblent plus fréquentes, celui-ci l’ayant toujours 
soutenue au cours de sa vie. Concernant les cauchemars, ils sont « moins présents qu’au 
début » ; « on se fait une raison, le temps fait beaucoup », ajoute-t-elle. « Mais il ne fait pas 
oublier ». Tout au long de l’entretien, elle souffle, le regard est sombre, témoin de la difficulté 
à parler de ces souvenirs, qu’elle dit avoir « toujours gardés au fond d’[elle] ». Elle exprime sa 
colère, son incompréhension, sa détresse vis-à-vis de ses souvenirs. Elle dit se sentir épuisée, 
« en avoir marre de tout ça », vouloir « être tranquille ». Quelques mois avant, pendant une 
hospitalisation en centre de rééducation, on retrouve une observation médicale faisant 
mention d’un épisode d’agitation anxieuse (imputé à un syndrome confusionnel secondaire 
aux antalgiques opiacés), pendant lequel elle parlait de sa famille déportée, de son mari, 
disant : « les jours passés ici sont des jours de liberté en moins ». 
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Cas 4 (Mme IG) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inventaire –
échelle de 
névrose 

traumatique 
(IENT) 

 
 

Evaluation du traumatisme 

Violence du trauma 
Part de la cause humaine 
Impact physique 
Impact psychique 
Abréaction précoce 

4/5 
4/5 
1/5 
3/5 
2/5 

Total 14/25 
Evaluation globale 4/5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evaluation 
clinique 

 
 

Syndrome de 
répétition 

Richesse du syndrome de répétition 
Vécu psychique du Sd de répétition 
Accompagnement neurovégétatif 
Fréquence des répétitions 
Sensibilité aux stimuli 

4/5 
3/5 
2/5 
5/5 
2/5 

Total 16/25 
 

Symptômes 
névrotiques non 

spécifiques 

Anxiété généralisée 
Asthénie 
Symptômes de psychonévrose 
Troubles psychosomatiques 
Troubles du comportement 

4/5 
3/5 
0/5 
1/5 
1/5 

Total 9/25 
 

Personnalité 
traumato-
névrotique 

Etat d’alerte 
Syndrome d’évitement 
Perte des intérêts 
Régression narcissique 
Relations sociales 

2/5 
1/5 
3/5 
3/5 
2/5 

Total 11/25 
Total 36/75 

 
 
Traumatisme moyen (11 à 15) 
Symptomatologie de névrose traumatique d’intensité « moyenne » (31-45) 
 
 
 
 
 
 
Traitements psychotropes actuels : 
 

Anxiolytique   NON IXI  OUI I  I  
Hypnotique   NON IXI  OUI I  I  
Antidépresseur   NON I  I  OUI IXI 
Normothymique   NON IXI  OUI I  I  
Neuroleptique  NON I  I  OUI IXI 
 

 
Traitements par : 

Anticholinestérasiques  NON IXI  OUI I  I 
Mémantine   NON IXI  OUI I  I 
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Cas 4 (Mme IG) 
 

ITEM Score 
Fonctionnement cognitif global Mini Mental State 20/30 
 
 
 
 

Mémoire 
épisodique 

 
 
 
 

Epreuve de 
 Gröber et Buschke 

Passation Mots Z 
Reconnaissance / / 
Rappel immédiat indicé 3 / 
1er rappel : libre 

  indicé 
/ 
/ 

/ 
/ 

2ème rappel : libre 
  indicé 

/ 
/ 

/ 
/ 

3ème rappel : libre 
  indicé 

/ 
/ 

/ 
/ 

Rappel différé : libre 
 indicé 

/ 
/ 

/ 
/ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonctions 
exécutives 

 
 

Batterie Rapide d’Evaluation 
Frontale (BREF) 

Similitudes 
Evocation lexicale 
Comportement de préhension 
Séquences motrices 
Consignes conflictuelles 
Go-no go 

3/3 
1/3 
3/3 
0/3 
0/3 
0/3 

Total 7/18 
Test de l’horloge 6/10 

 
Fluences 
verbales 

Evocation 
lexicale 
formelle 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

5 
0 
0 

Evocation 
lexicale 

sémantique 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

11 
4 
0 

 
 
 

TMT 

 
A 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

180’ 
0 
0 

NS=1

 
B 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

>151’ 
0 
0 

NS=1

Différence temps B- temps A / 
 

Go- no go 
Médiane du temps de réaction 
Nombre d’erreurs 
Nombre d’omissions 

 
échec 

Test des similitudes (WAIS) 10 
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Annexe 5 – Cas 5 (Mme CB) 
 

Mme CB est une femme de 88 ans, qui vit depuis un peu plus d’un an en maison de 
retraite. Elle est veuve depuis 34 ans, a cinq enfants avec qui elle entretient des contacts 
étroits, et 11 petits enfants. Elle présente depuis plusieurs années une démence vasculaire, 
avec troubles cognitifs initialement d’allure frontale, puis avec atteinte mnésique. Ses autres 
antécédents sont marqués par une BPCO, une HTA, une maladie de Basedow, une 
ovariectomie, une cataracte. Elle a présenté également des épisodes dépressifs avec plusieurs 
antécédents de tentatives de suicide. 

Mme CB est d’origine mosellane. Durant la Seconde Guerre Mondiale, à l’âge de 21 
ans, elle est arrêtée au domicile de ses parents et emmenée dans un camp de transit à Metz, 
avec sa sœur et son beau-frère. Deux de ses frères ont été enrôlés à cette occasion dans 
l’armée allemande, rejoignant les « Malgré-nous ». Elle se rappelle que son père l’avait 
réveillée à 5 heures du matin, deux soldats s’étant présentés : l’un était allemand, l’autre « un 
Lorrain collabo ». Transférée à Thionville, puis en « voiture cellulaire » jusqu’à Metz, elle 
retrouve dans le camp une amie qui lui apprend le motif de la déportation : la famille a été 
dénoncée par des commerçants de Metz, car elle donnait des noms de « passeurs ». Sa sœur 
sera déportée à Ravensbrück, survivant à la déportation. Son beau-frère est lui décédé, gazé 
dans le camp de Mauthausen.  

Elle évite miraculeusement la déportation en camp de concentration grâce à l’aide 
d’un médecin du camp : tombée malade, elle est prise en charge par ce médecin qui lui fait un 
« laissez-passer ». Elle peut alors sortir et rejoindre un autre frère travaillant à une barrière de 
chemin de fer, chez qui elle se cache le restant de la guerre, dormant dans une cache près de la 
voix ferrée, car les Allemands occupaient l’habitation de son frère. A l’arrivée des 
Américains, ceux-ci ont failli tirer sur la maison, la croyant occupée uniquement par les 
Allemands. Elle se souvient avoir agité les bras faisant des signes, « j’étais persuadée qu’on 
allait mourir », dit-elle. 
 

Pendant l’entretien, Mme CB s’exprime facilement, les souvenirs se télescopant 
quelque peu, mais certains détails restant très précis, avec une certaine crispation du visage 
lors de l’évocation de ces souvenirs. Pendant de nombreuses années, elle évitait d’en parler. 
« Je ne veux plus rien savoir de tout ça ; j’y pense toujours mais je ne veux pas en parler », 
dit-elle. Mme CB présente les critères d’ESPT selon la classification du DSM-IV. 
Actuellement, il lui arrive encore de faire des cauchemars, insistant particulièrement sur la 
mort atroce de son beau-frère. C’est une femme de caractère assez rigide, et à plusieurs 
reprises, elle fait part de son ressentiment bien compréhensible envers ses délateurs. Elle a 
reçu la médaille militaire, avec une décoration qu’elle arbore fièrement sur son gilet. A la 
maison de retraite, elle se montre assez solitaire, méfiante avec les autres personnes, même si 
elle se présente charmante et de contact facile une fois en confiance. Ici, le syndrome de 
répétition semble peu intense et c’est surtout des symptômes d’évitement que l’on relève. 
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Cas 5 (Mme CB) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inventaire –
échelle de 
névrose 

traumatique 
(IENT) 

 
 

Evaluation du traumatisme 

Violence du trauma 
Part de la cause humaine 
Impact physique 
Impact psychique 
Abréaction précoce 

4/5 
4/5 
0/5 
3/5 
2/5 

Total 13/25 
Evaluation globale 1/5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evaluation 
clinique 

 
 

Syndrome de 
répétition 

Richesse du syndrome de répétition 
Vécu psychique du Sd de répétition 
Accompagnement neurovégétatif 
Fréquence des répétitions 
Sensibilité aux stimuli 

1/5 
2/5 
1/5 
3/5 
1/5 

Total 8/25 
 

Symptômes 
névrotiques non 

spécifiques 

Anxiété généralisée 
Asthénie 
Symptômes de psychonévrose 
Troubles psychosomatiques 
Troubles du comportement 

1/5 
0/5 
1/5 
0/5 
1/5 

Total 3/25 
 

Personnalité 
traumato-
névrotique 

Etat d’alerte 
Syndrome d’évitement 
Perte des intérêts 
Régression narcissique 
Relations sociales 

2/5 
4/5 
1/5 
2/5 
1/5 

Total 10/25 
Total 21/75 

 
 
Traumatisme moyen (11 à 15) 
Symptomatologie de névrose traumatique d’intensité « modérée » (16-30) 
 
 
 
 
 
 
Traitements psychotropes actuels : 

Anxiolytique   NON I  I  OUI IXI 
Hypnotique   NON I  I  OUI IXI  
Antidépresseur   NON I  I  OUI IXI  
Normothymique   NON I  I  OUI IXI  
Neuroleptique  NON IXI  OUI I  I 
 

Traitements par : 
Anticholinestérasiques  NON IXI  OUI I  I 
Mémantine   NON IXI  OUI I  I 
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Cas 5 (Mme CB) 
 

ITEM Score 
Fonctionnement cognitif global Mini Mental State 24/30 
 
 
 
 

Mémoire 
épisodique 

 
 
 
 

Epreuve de 
 Gröber et Buschke 

Passation Mots Z 
Reconnaissance 11 -9,6 
Rappel immédiat indicé 12 -2,28 
1er rappel : libre 

  indicé 
2 
7 

-3,19 
-5,57 

2ème rappel : libre 
  indicé 

3 
8 

-2,41 
-7,2 

3ème rappel : libre 
  indicé 

5 
13 

-2,13 
-2,5 

Rappel différé : libre 
 indicé 

4 
11 

-2,20 
-4,77 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonctions 
exécutives 

 
 

Batterie Rapide d’Evaluation 
Frontale (BREF) 

Similitudes 
Evocation lexicale 
Comportement de préhension 
Séquences motrices 
Consignes conflictuelles 
Go-no go 

1/3 
1/3 
3/3 
1/3 
1/3 
0/3 

Total 7/18 
Test de l’horloge 4/10 

 
Fluences 
verbales 

Evocation 
lexicale 
formelle 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

4 
0 
0 

Evocation 
lexicale 

sémantique 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

10 
2 
0 

 
 
 

TMT 

 
A 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

93’ 
0 
2 

NS=3

 
B 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

210’ 
1 
0 

NS=3

Différence temps B- temps A 117’ 
 

Go- no go 
Médiane du temps de réaction 
Nombre d’erreurs 
Nombre d’omissions 

566 ms 
8 
38 

Test des similitudes (WAIS) 5 
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Annexe 5 – Cas 6 (M. EB) 
 

M. EB, 70 ans, vit en maison de retraite depuis 6 ans. Il est veuf depuis 3 ans, a cinq 
enfants. Il a fait carrière comme caporal chef dans la légion étrangère, engagé à 18 ans, puis a 
travaillé dans les travaux publics. Suite à l’arrêt de sa scolarité à 14 ans, il intègre les 
« enfants de troupe ». Son niveau d’éducation est faible, il ne sait ni lire ni écrire. Quelques 
années après sa retraite, il a été condamné à une dizaine d’années d’incarcération pour une 
affaire de mœurs. 

Il présente une démence de type mixte depuis plusieurs années. Ses autres antécédents 
sont marqués par un adénome de prostate, un paludisme, des facteurs de risque 
cardiovasculaires (HTA, dyslipidémie, diabète de type II) avec AVC, une cataracte bilatérale. 
 

Après avoir fait ses classes pendant un an à Draguignan, il signe pour partir combattre 
en Indochine, pendant deux ans. Là-bas, il se souvient tout particulièrement avoir frôlé la 
mort, touché par une balle au niveau du bassin, qui ne toucha aucun organe vital.  

En 1959, il signe un contrat de 5 ans pour se rendre en Algérie. Il travaillait à un poste 
de contrôle du barrage électrifié construit pour empêcher le passage d’armes. Pendant cette 
guerre, il a tué, parfois dans des combats en corps à corps, échappant de peu à la mort. Des 
soldats ont été assassinés à ses côtés dont un d’un couteau dans le dos en pleine ville, alors 
qu’il marchait juste derrière lors d’une patrouille. Il a également été victime de plusieurs 
embuscades, dont une suite à laquelle il a survécu avec deux autres soldats sur un groupe de 
vingt-cinq. Il a aussi été fait prisonnier. Il rapporte de plus avoir eu la charge de « nettoyer les 
cadavres », les alentours de son poste de contrôle étant minés. Il côtoyait la mort quasi 
quotidiennement.  

M. EB est un homme au physique massif, de contact facile, qui s’exprime facilement 
mais avec des capacités d’élaboration limitées. Il  présente les critères d’ESPT selon la 
classification du DSM-IV. Les souvenirs traumatiques restent présents quotidiennement, avec 
plus ou moins d’anxiété selon le contexte des réminiscences. Régulièrement, il fait des 
cauchemars, sans revivre précisément des scènes de la guerre, mais dans lesquels il se sent 
« en danger, poursuivi par pleins d’hommes ». Il a tendance à s’isoler souvent. Parfois dit-il, 
« je pleure, je pense aux copains ». Il se décrit impulsif, craignant dans certaines circonstances 
de « devenir violent ». Il banalise ces symptômes, « moins présents qu’au début », expliquant 
avoir choisi sa carrière et ne rien regretter, montrant une bible qu’il a toujours gardé auprès de 
lui, « pour [se] protéger ».  

Récemment, quelques mois avant notre entretien, il a été opéré d’une cataracte au 
niveau de l’œil gauche, avec des complications ayant abouties à la perte fonctionnelle de cet 
œil. Dans cette situation à l’origine d’un stress important, il se sentait fragilisé, craignant de 
devenir totalement aveugle, et même « de mourir » : il rapporte alors une réactivation du 
stress post-traumatique, une recrudescence des réminiscences traumatiques pendant quelques 
semaines. Les cauchemars étaient alors plus fréquents, la mémoire des combats plus précise. 
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Cas 6 (M. EB) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inventaire –
échelle de 
névrose 

traumatique 
(IENT) 

 
 

Evaluation du traumatisme 

Violence du trauma 
Part de la cause humaine 
Impact physique 
Impact psychique 
Abréaction précoce 

5/5 
5/5 
4/5 
3/5 
2/5 

Total 19/25 
Evaluation globale 3/5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evaluation 
clinique 

 
 

Syndrome de 
répétition 

Richesse du syndrome de répétition 
Vécu psychique du Sd de répétition 
Accompagnement neurovégétatif 
Fréquence des répétitions 
Sensibilité aux stimuli 

3/5 
2/5 
2/5 
4/5 
2/5 

Total 13/25 
 

Symptômes 
névrotiques non 

spécifiques 

Anxiété généralisée 
Asthénie 
Symptômes de psychonévrose 
Troubles psychosomatiques 
Troubles du comportement 

1/5 
2/5 
0/5 
1/5 
2/5 

Total 6/25 
 

Personnalité 
traumato-
névrotique 

Etat d’alerte 
Syndrome d’évitement 
Perte des intérêts 
Régression narcissique 
Relations sociales 

3/5 
2/5 
1/5 
2/5 
2/5 

Total 10/25 
Total 29/75 

 
Traumatisme grave (16-20) 
Symptomatologie de névrose traumatique d’intensité « modérée » (16-30) 
 
 
 
 
 
 
 
Traitements psychotropes actuels : 

Anxiolytique   NON I  I  OUI IXI  
Hypnotique   NON IXI  OUI I  I  
Antidépresseur   NON I  I  OUI IXI  
Normothymique   NON IXI  OUI I  I  
Neuroleptique  NON IXI  OUI I  I 
 

Traitements par : 
Anticholinestérasiques  NON IXI  OUI I  I 
Mémantine   NON IXI  OUI I  I 
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Cas 6 (M. EB) 
 

ITEM Score 
Fonctionnement cognitif global Mini Mental State 21/30 
 
 
 
 

Mémoire 
épisodique 

 
 
 
 

Epreuve de 
 Gröber et Buschke 

Passation Mots Z 
Reconnaissance  

 
 

Impossible 

Rappel immédiat indicé 
1er rappel : libre 

  indicé 
2ème rappel : libre 

  indicé 
3ème rappel : libre 

  indicé 
Rappel différé : libre 

 indicé 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonctions 
exécutives 

 
 

Batterie Rapide d’Evaluation 
Frontale (BREF) 

Similitudes 
Evocation lexicale 
Comportement de préhension 
Séquences motrices 
Consignes conflictuelles 
Go-no go 

1/3 
1/3 
3/3 
1/3 
0/3 
3/3 

Total 9/18 
Test de l’horloge 10/10 

 
Fluences 
verbales 

Evocation 
lexicale 
formelle 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

Impossible 

Evocation 
lexicale 

sémantique 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

13 
1 
1 

 
 
 

TMT 

 
A 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

105’ 
0 
0 

NS=3

 
B 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

>337’ 
0 
4 

NS=1

Différence temps B- temps A / 
 

Go- no go 
Médiane du temps de réaction 
Nombre d’erreurs 
Nombre d’omissions 

497 ms 
7 
37 

Test des similitudes (WAIS) 4 
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Annexe 5 – Cas 7 (M. SB) 
 

M. SB est un homme de 89 ans. Veuf depuis plus de vingt ans, il vit en maison de 
retraite depuis 4 ans. Il a une fille unique, et un petit-fils. Il a travaillé à la SNCF en tant que 
mécanicien ajusteur sur les locomotives.  

Il est suivi depuis environ 5 ans pour une démence sénile de type Alzheimer. Ses 
autres antécédents sont marqués par une appendicectomie, une hernie inguinale, une exérèse 
d’un polype colique carcinomateux, une cataracte bilatérale opérée, une BPCO post-
tabagique, un RGO, une cardiopathie hypertensive et ischémique avec angioplastie en 2002. 

 
M. SB est originaire de Wissembourg, dans le Nord de l’Alsace. Au début de la 

Seconde Guerre Mondiale, alors qu’il travaillait dans les mines de pétrole en tant que 
mécanicien, il est appelé dans l’armée française et envoyé à Lyon. Pendant cette période, il 
n’est pas exposé aux combats. Démobilisé en décembre 1940 sous le régime de Vichy, il 
intègre un chantier de jeunesse en Haute Savoie où il travaille comme bûcheron.  

En 1942, après être rentré quelques mois dans sa famille en Alsace, il est enrôlé dans 
la Wehrmacht, faisant parti des « Malgré-nous ». Après un passage de deux mois dans un 
camp près de Magdeburg, où les nouvelles recrues étaient « endoctrinées » avec l’idéologie 
nazie, il est envoyé sur le front russe. Il a traversé l’Estonie, la Lituanie, la Pologne, la 
Biélorussie. Pendant plusieurs mois, il était chargé avec deux camarades de réaliser des 
« écoutes », placé sur une île du lac Peipus, près de Leningrad.  

M. SB a échappé plusieurs fois à la mort. Il se souvient de l’explosion d’un obus à 
proximité de lui, ayant déclenché une épistaxis par l’effet de souffle. Il a plusieurs fois été 
confronté à l’horreur de la guerre, chargé par exemple suite à un attentat sur un train de 
munitions, tuant de nombreux civils, de « ramasser les morceaux » dit-il, ajoutant « et sans 
gants ! ». 

Malgré ces épreuves, M. SB dit n’avoir jamais eu peur pendant la guerre : « je n’étais 
pas conscient du danger, même s’il y avait des cadavres partout, je ne pensais pas que ça 
pourrait m’arriver », dit-il. Il décrit à cette époque un sentiment de « protection », 
d’ « immortalité ». Il semble ne pas avoir été marqué par ces expériences : « tout glissait, 
j’étais blindé, même si ce n’était pas agréable, même un cadavre ça ne me frappait pas ». Il se 
remémore en souriant son père lui disant quand il était enfant : « Sainte négligence, tu te fous 
de tout ! ». Pourtant durant l’entretien, la vibrance affective est présente, le discours et le 
contact adaptés, mais M. SB paraît avoir pu faire abstraction des horreurs de la guerre, « se 
protéger » contre les traumatismes. Il se souvient s’être réfugié « auprès des femmes » qui lui 
« permettaient d’oublier le reste ». 

En mars 1945, alors qu’il était mobilisé sur le front de l’Ouest, il est fait prisonnier par 
les soldats américains, transféré à Stenay puis à Chalon-sur-Saône. A ce moment, il a souffert 
de la faim : « les Américains m’ont dégraissé » explique-t-il avec beaucoup de rancœur. Il a 
dû à la fin de la guerre chercher du travail en Allemagne, puis s’est rapidement inséré dans le 
monde du travail en France sans souffrir de son passé. Lors de l’entretien, on ne retrouve pas 
les critères complets du DSM-IV permettant de poser le diagnostic d’ESPT. Actuellement, il 
dit penser « un peu » à ce passage de sa vie sans pour autant se sentir perturbé. Il prend 
conscience d’avoir échappé de peu à la mort ces dernières années, en ayant auparavant été 
« inconscient », dit-il, des risques encourus. Tout au long de l’entretien, il verbalise 
facilement, spontanément, heureux de pouvoir témoigner de son histoire, sans paraître 
perturbé en relatant les évènements vécus. 
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Cas 7 (M. SB) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inventaire –
échelle de 
névrose 

traumatique 
(IENT) 

 
 

Evaluation du traumatisme 

Violence du trauma 
Part de la cause humaine 
Impact physique 
Impact psychique 
Abréaction précoce 

5/5 
5/5 
3/5 
2/5 
3/5 

Total 18/25 
Evaluation globale 0/5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evaluation 
clinique 

 
 

Syndrome de 
répétition 

Richesse du syndrome de répétition 
Vécu psychique du Sd de répétition 
Accompagnement neurovégétatif 
Fréquence des répétitions 
Sensibilité aux stimuli 

0/5 
0/5 
0/5 
1/5 
0/5 

Total 1/25 
 

Symptômes 
névrotiques non 

spécifiques 

Anxiété généralisée 
Asthénie 
Symptômes de psychonévrose 
Troubles psychosomatiques 
Troubles du comportement 

1/5 
1/5 
0/5 
0/5 
0/5 

Total 2/25 
 

Personnalité 
traumato-
névrotique 

Etat d’alerte 
Syndrome d’évitement 
Perte des intérêts 
Régression narcissique 
Relations sociales 

1/5 
0/5 
0/5 
1/5 
1/5 

Total 3/25 
Total 6/75 

 
Traumatisme grave (16-20) 
Symptomatologie de névrose traumatique d’intensité « peu grave » (0-15) 
 
 
 
 
Traitements psychotropes actuels : 

Anxiolytique   NON I  I  OUI IXI  
Hypnotique   NON IXI  OUI I  I  
Antidépresseur   NON I  I  OUI IXI  
Normothymique   NON IXI  OUI I  I  
Neuroleptique  NON IXI  OUI I  I 
 

Traitements par : 
Anticholinestérasiques  NON I  I  OUI IXI 
Mémantine   NON IXI  OUI I  I 
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Cas 7 (M. SB) 
 

ITEM Score 
Fonctionnement cognitif global Mini Mental State 28/30 
 
 
 
 

Mémoire 
épisodique 

 
 
 
 

Epreuve de 
 Gröber et Buschke 

Passation Mots Z 
Reconnaissance 16 0,4 
Rappel immédiat indicé 14 -0,85 
1er rappel : libre 

  indicé 
4 
10 

-2,23 
-3,42 

2ème rappel : libre 
  indicé 

2 
9 

-2,75 
-6,2 

3ème rappel : libre 
  indicé 

3 
10 

-3 
-5,5 

Rappel différé : libre 
 indicé 

6 
11 

-1,51 
-4,77 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonctions 
exécutives 

 
 

Batterie Rapide d’Evaluation 
Frontale (BREF) 

Similitudes 
Evocation lexicale 
Comportement de préhension 
Séquences motrices 
Consignes conflictuelles 
Go-no go 

3/3 
2/3 
3/3 
3/3 
2/3 
3/3 

Total 16/18 
Test de l’horloge 9/10 

 
Fluences 
verbales 

Evocation 
lexicale 
formelle 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

15 
1 
0 

Evocation 
lexicale 

sémantique 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

17 
0 
0 

 
 
 

TMT 

 
A 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

75’ 
0 
1 

NS=4

 
B 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

400’ 
1 
5 

NS=1

Différence temps B- temps A 325’ 
 

Go- no go 
Médiane du temps de réaction 
Nombre d’erreurs 
Nombre d’omissions 

840 ms 
1 
10 

Test des similitudes (WAIS) 7 
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Annexe 5 – Cas 8 (Mme GM) 
 

Mme GM, âgée de 86 ans, vit en maison de retraite depuis deux mois lors de notre 
entretien. C’est suite à une perte d’autonomie avec chutes répétées à domicile qu’un 
placement a été décidé. Veuve depuis presque vingt ans, elle vivait sur le même palier que ses 
deux enfants. Elle a également deux petits-enfants et une arrière-petite-fille. Elle exerçait la 
profession d’assistante maternelle. 

Mme GM présente une démence parkinsonienne, compliquant une maladie de 
Parkinson évoluant depuis une dizaine d’années. Ses autres antécédents sont marqués par une 
HTA, une DMLA, une cataracte bilatérale, une fracture du col fémoral droit, une 
cholécystectomie. 
 

Au début de la guerre, Mme GM, alors adolescente, vivait chez ses parents à Custines 
près de Nancy. Elle s’est progressivement intégrée à un groupe communiste, soupçonné 
d’actions résistantes en 1944. Elle n’a jamais participé à des actes de résistance, si ce n’est par 
ses idées et son opposition au régime nazi. Le groupe dénoncé, elle a été déportée au camp de 
concentration de Ravensbrück à 21 ans, après un passage par la prison Charles III puis par 
Strasbourg, suite à une rafle de la gestapo dans le village. Elle faisait partie du groupe des 
déportées politiques, portant un losange rouge. Son numéro était 23105, son identité dans le 
camp pendant 18 mois.  

Les larmes, témoin de son émotion au début de l’évocation de cette période de sa vie, 
viennent dès les premiers mots, mais rapidement elle semble reprendre le dessus, rapportant 
calmement les horreurs et humiliations subies. Elle décrit ce Noël, pendant lequel elle a dû 
rester « à moitié nue » avec d’autres femmes pendant un repas des soldats SS, « les gens qui 
tombaient comme des mouches » autour d’elle, les hurlements, nuits et jours, émanant du 
« bloc des Polonaises », où dit-elle « on les opérait à vif ». Elle se souvient également des 
« punitions », qui consistaient à rester debout toute la nuit, les coups de « schlag », les 
cadavres restés accrochés aux fils électrifiés de ceux qui préféraient « choisir » la mort. Elle a 
travaillé dans la construction de routes puis dans une usine de tissage. Elle faisait partie des 
« dures », dit-elle. Tous les jours, elles étaient comptées. Parfois, certaines allaient au « bloc 
pour se reposer » : « on les obligeait à chanter, en leur disant que c’était un jour de détente et 
qu’elles devaient donc chanter ». Elle n’a pris conscience qu’après sa libération de la 
destination de ces groupes : les chambres à gaz. 

Le plus difficile, pense-t-elle maintenant, « c’était la faim », et les menaces des 
gardiennes : « nicht arbeit, nicht essen ! ». Là-bas, elle se souvient avoir été rapidement 
« indifférente » : « je pensais : celle là est morte…bon elle est morte ». Elle n’avait pas peur 
de mourir, dit-elle, car n’avait pas d’enfants. « Nous on s’en fichait de mourir, mais il y avait 
des mères qui pleuraient tout le temps ». Pour survivre, elle a également tissé des liens, une 
entraide se créait : les « épouillages des anciens » (ceux qui avaient des poux étaient tués), les 
partages des faibles portions de nourriture, les vols d’épluchures de pommes de terre pour 
celles les plus dénutries. Libérée par les Suédois et passant trois mois en Suède, elle pense que 
l’attention, les soins qui lui ont été portés à ce moment lui ont été énormément bénéfiques 
pour survivre après ce traumatisme : «  ça nous a aidé, ça a effacé certaines choses ».  
 

Mme GM présente les critères d’ESPT selon la classification du DSM-IV. 
Actuellement les souvenirs reviennent à une fréquence d’une fois par semaine. Elle ne fait 
plus de cauchemars comme les premières années suivant son retour. « On oublie, on essaye de 
ne pas en parler », dit-elle. Pour autant, quand on lui demande de témoigner, elle n’hésite pas. 
Chaque évocation de l’Allemagne, en général, fait naître en elle « de la haine » : « ce sont 
ceux qui ont torturé, violé, tué ; les « boches » je ne les vois que comme ça ». Si les 
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réminiscences ne sont pas spontanées, certains stimuli spécifiques provoquent une anxiété liée 
à son vécu, sans pour autant qu’un souvenir précis ne domine. Ce fut le cas les premières 
semaines à la maison de retraite, pendant lesquelles elle était anxieuse, agitée, verbalisant des 
idées noires. Une contention avait du être mise en place devant des chutes répétées, aggravant 
les symptômes. La souffrance vécue à ce moment, elle peut mieux la qualifier à posteriori : 
« ça m’a révoltée, je me suis sentie comme si j’étais dans un camp, finie ma liberté». 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inventaire –
échelle de 
névrose 

traumatique 
(IENT) 

 
 

Evaluation du traumatisme 

Violence du trauma 
Part de la cause humaine 
Impact physique 
Impact psychique 
Abréaction précoce 

5/5 
5/5 
4/5 
4/5 
4/5 

Total 22/25 
Evaluation globale 2/5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evaluation 
clinique 

 
 

Syndrome de 
répétition 

Richesse du syndrome de répétition 
Vécu psychique du Sd de répétition 
Accompagnement neurovégétatif 
Fréquence des répétitions 
Sensibilité aux stimuli 

1/5 
2/5 
2/5 
3/5 
2/5 

Total 10/25 
 

Symptômes 
névrotiques non 

spécifiques 

Anxiété généralisée 
Asthénie 
Symptômes de psychonévrose 
Troubles psychosomatiques 
Troubles du comportement 

2/5 
1/5 
0/5 
0/5 
1/5 

Total 4/25 
 

Personnalité 
traumato-
névrotique 

Etat d’alerte 
Syndrome d’évitement 
Perte des intérêts 
Régression narcissique 
Relations sociales 

1/5 
2/5 
1/5 
0/5 
0/5 

Total 4/25 
Total 18/75 

 
Traumatisme très grave (21-25) 
Symptomatologie de névrose traumatique d’intensité « modérée » (16-30) 
 
 
Traitements psychotropes actuels : 

Anxiolytique   NON I  I  OUI IXI  
Hypnotique   NON IXI  OUI I  I  
Antidépresseur   NON I  I  OUI IXI  
Normothymique   NON IXI  OUI I  I  
Neuroleptique  NON IXI  OUI I  I 
 

Traitements par : 
Anticholinestérasiques  NON IXI  OUI I  I 
Mémantine   NON IXI  OUI I  I 
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Cas 8 (Mme GM) 
 

ITEM Score 
Fonctionnement cognitif global Mini Mental State 20/30 
 
 
 
 

Mémoire 
épisodique 

 
 
 
 

Epreuve de 
 Gröber et Buschke 

Passation Mots Z 
Reconnaissance 13 -5,6 
Rappel immédiat indicé 15 -0,14 
1er rappel : libre 

  indicé 
6 
12 

-1,28 
-2 

2ème rappel : libre 
  indicé 

6 
14 

-1,37 
-1,2 

3ème rappel : libre 
  indicé 

7 
14 

-1,26 
-1,5 

Rappel différé : libre 
 indicé 

6 
13 

-1,51 
-2,55 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonctions 
exécutives 

 
 

Batterie Rapide d’Evaluation 
Frontale (BREF) 

Similitudes 
Evocation lexicale 
Comportement de préhension 
Séquences motrices 
Consignes conflictuelles 
Go-no go 

2/3 
1/3 
0/3 
0/3 
0/3 
3/3 

Total 6/18 
Test de l’horloge 3/10 

 
Fluences 
verbales 

Evocation 
lexicale 
formelle 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

11 
0 
4 

Evocation 
lexicale 

sémantique 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

15 
1 
2 

 
 
 

TMT 

 
A 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

60’ 
0 
0 

NS=5

 
B 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

>337’ 
2 
5 

NS=1

Différence temps B- temps A / 
 

Go- no go 
Médiane du temps de réaction 
Nombre d’erreurs 
Nombre d’omissions 

685 ms 
1 
13 

Test des similitudes (WAIS) 8 
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Annexe 5 – Cas 9 (Mme FV) 
 

Mme FV a 90 ans. Elle vit en maison de retraite depuis un an et demi, elle est veuve 
depuis 10 ans. Elle a deux enfants, un fils et une fille qu’elle voit très peu, et 5 petits-enfants. 
Elle est atteinte d’une maladie d’Alzheimer de stade sévère, évoluant depuis environ 8 ans. 
On relève comme autres antécédents une insuffisance cardiaque, un OAP, la pose d’un pace-
maker, un ulcère gastrique, plusieurs hospitalisations pour épisodes dépressifs, une fracture 
fémorale G, du poignet et de l’épaule droite. Mme FV ne sait ni lire, ni écrire, elle a appris le 
français après la guerre, à l’âge de 25 ans. 

 
Mme FV est née en Yougoslavie (qui comprenait alors l’actuelle Croatie), où elle 

aidait ses parents agriculteurs. Au début de la Seconde Guerre Mondiale, sous la pression et 
les menaces serbes, elle se réfugie avec sa famille (ses parents, son frère et sa sœur) en 
Slovénie chez une tante. Elle est ensuite séparée de sa famille, qu’elle n’a jamais revue, et 
arrive en Moselle où elle travaille pour un couple de restaurateurs. Début 1942, elle se réfugie 
dans le sud de la France en zone libre. Elle a rencontré son mari après la guerre, en Moselle. 

Mme FV est une femme menue, effacée, qui apparaît fragile. Au début de l’entretien, 
le discours est pauvre, puis progressivement, en évoquant ses souvenirs, elle décrit avec des 
traits tendus quelques épisodes vécus pendant la guerre. Elle ne parvient pas à retrouver la 
chronologie des faits mais, sans fil conducteur, revient sur des évènements l’ayant marquée, 
citant quelques détails : les violences et persécutions des Serbes, les nuits à dormir « sur du 
papier journal » lors de son arrivée en France, les évacuations lors des bombardements. Elle 
se fixe parfois sur un évènement pendant l’entretien, avec des persévérations. Les souvenirs se 
succèdent de façon anarchique, entrecoupés d’autres souvenirs traumatiques, comme 
l’annonce du décès de sa mère par son mari, quelques années après la guerre. 
 

Mme FV présente les critères d’ESPT selon la classification du DSM-IV. 
Actuellement, les cauchemars sont rares. Elle évoque peu ses souvenirs, a tendance à s’isoler, 
reflétant le syndrome d’évitement. Elle dit « ne plus penser à tout ça ». On relève par contre 
au moment de son arrivée en maison de retraite, puis il y a quelques mois lors d’une fracture 
de l’humérus, des périodes pendant lesquelles elle était décrite « pleurnicharde, gémissant sur 
sa vie » : dans ces moments, elle évoque son pays natal, les persécutions, les bombardements. 
La résurgence des symptômes post-traumatiques semblait ici consécutive à 
l’institutionnalisation puis à une pathologie cardiaque ayant menacé le pronostic vital. 
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Cas 9 (Mme FV) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inventaire –
échelle de 
névrose 

traumatique 
(IENT) 

 
 

Evaluation du traumatisme 

Violence du trauma 
Part de la cause humaine 
Impact physique 
Impact psychique 
Abréaction précoce 

4/5 
3/5 
1/5 
2/5 
3/5 

Total 13/25 
Evaluation globale 2/5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evaluation 
clinique 

 
 

Syndrome de 
répétition 

Richesse du syndrome de répétition 
Vécu psychique du Sd de répétition 
Accompagnement neurovégétatif 
Fréquence des répétitions 
Sensibilité aux stimuli 

1/5 
3/5 
3/5 
2/5 
1/5 

Total 10/25 
 

Symptômes 
névrotiques non 

spécifiques 

Anxiété généralisée 
Asthénie 
Symptômes de psychonévrose 
Troubles psychosomatiques 
Troubles du comportement 

3/5 
2/5 
1/5 
1/5 
2/5 

Total 9/25 
 

Personnalité 
traumato-
névrotique 

Etat d’alerte 
Syndrome d’évitement 
Perte des intérêts 
Régression narcissique 
Relations sociales 

1/5 
1/5 
0/5 
3/5 
1/5 

Total 6/25 
Total 25/75 

 
Traumatisme moyen (11 à 15) 
Symptomatologie de névrose traumatique d’intensité « modérée » (16-30) 
 
 
 
 
Traitements psychotropes actuels : 

Anxiolytique   NON I  I  OUI IXI  
Hypnotique   NON IXI  OUI I  I  
Antidépresseur   NON I  I  OUI IXI  
Normothymique   NON IXI  OUI I  I  
Neuroleptique  NON IXI  OUI I  I 
 

Traitements par : 
Anticholinestérasiques  NON IXI  OUI I  I 
Mémantine   NON IXI  OUI I  I 
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Cas 9 (Mme FV) 
 

ITEM Score 
Fonctionnement cognitif global Mini Mental State 5/30 
 
 
 
 

Mémoire 
épisodique 

 
 
 
 

Epreuve de 
 Gröber et Buschke 

Passation Mots Z 
Reconnaissance  

 
 

Impossible 

Rappel immédiat indicé 
1er rappel : libre 

  indicé 
2ème rappel : libre 

  indicé 
3ème rappel : libre 

  indicé 
Rappel différé : libre 

 indicé 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonctions 
exécutives 

 
 

Batterie Rapide d’Evaluation 
Frontale (BREF) 

Similitudes 
Evocation lexicale 
Comportement de préhension 
Séquences motrices 
Consignes conflictuelles 
Go-no go 

2/3 
0/3 
3/3 
2/3 
0/3 
0/3 

Total 7/18 
Test de l’horloge 0/10 

 
Fluences 
verbales 

Evocation 
lexicale 
formelle 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

 
Impossible 

Evocation 
lexicale 

sémantique 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

10 
0 
3 

 
 
 

TMT 

 
A 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

 
 
 

Impossible 
 
 

 
B 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

Différence temps B- temps A 
 

Go- no go 
Médiane du temps de réaction 
Nombre d’erreurs 
Nombre d’omissions 

664 ms 
4 
5 

Test des similitudes (WAIS) 4 
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Annexe 5 – Cas 10 (Mme CS) 
 

Mme CS est âgée de 91 ans. Elle est placée en institution depuis 4 ans. Un diagnostic 
de démence vasculaire a été réalisé en 2004. Ses antécédents sont marqués par un diabète, une 
HTA, une ACFA, une gastrite atrophique, une pseudopolyarthrite rhizomélique. Elle est 
veuve depuis 30 ans, a deux fils et 5 petits enfants. 

 
Mme CS est née à Munich, où ses parents d’origine polonaise et de religion juive 

étaient venus s’installer une dizaine d’années auparavant. La famille est venue vivre en 
France en 1933, lors de l’arrivée d’Hitler au pouvoir. On avait interdit à sa sœur aînée de se 
fiancer, du fait de sa religion juive, facteur à l’origine de la décision d’émigrer, de fuir le 
régime nazi qui s’installait. Mal venus à Strasbourg, car parlant l’allemand et soupçonnés 
d’espionnage, ils ont poursuivis leur route jusqu’à Nancy. Mme CS a travaillé comme 
couturière pendant quelques années puis a rencontré son mari, immigré de Pologne.  

Pendant l’occupation nazie, la famille s’est installée en Haute Savoie à Bonneville. Ils 
n’ont jamais révélé qu’ils étaient juifs, avec l’angoisse au jour le jour de la délation, d’être 
déportés : « on ne savait pas grand chose sur les camps, juste qu’on partait et qu’on ne 
revenait plus…ça faisait peur ». Mme CS n’a jamais été confrontée à un traumatisme aigu, 
mais a vécu plusieurs années dans l’angoisse avec un stress chronique, quotidien, forcée à se 
cacher continuellement. Aucun membre de sa famille directe n’a été déporté.  
 

Mme CS présente les critères d’ESPT selon la classification du DSM-IV. Ces années 
restent très pesantes, avec des réminiscences quotidiennes associées à une anxiété se 
manifestant par des palpitations. Elle répète souvent « on ne me croit pas, c’était dur… », 
« maintenant, ça reste, c’est là ». Elle ne présente actuellement plus de cauchemars comme les 
premières années après la fin de la guerre. On retrouve un syndrome de répétition, et un 
évitement par des efforts pour tenter de « chasser » ces pensées. Elle conclut en faisant 
référence à ces années de souffrance : « on pense que ce n’est pas possible tout ça…mais 
quand il s’agit de survie, on a le courage! ». 
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Cas 10 (Mme CS) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inventaire –
échelle de 
névrose 

traumatique 
(IENT) 

 
 

Evaluation du traumatisme 

Violence du trauma 
Part de la cause humaine 
Impact physique 
Impact psychique 
Abréaction précoce 

3/5 
3/5 
0/5 
2/5 
1/5 

Total 9/25 
Evaluation globale 1/5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evaluation 
clinique 

 
 

Syndrome de 
répétition 

Richesse du syndrome de répétition 
Vécu psychique du Sd de répétition 
Accompagnement neurovégétatif 
Fréquence des répétitions 
Sensibilité aux stimuli 

1/5 
2/5 
1/5 
4/5 
1/5 

Total 9/25 
 

Symptômes 
névrotiques non 

spécifiques 

Anxiété généralisée 
Asthénie 
Symptômes de psychonévrose 
Troubles psychosomatiques 
Troubles du comportement 

2/5 
1/5 
0/5 
0/5 
0/5 

Total 3/25 
 

Personnalité 
traumato-
névrotique 

Etat d’alerte 
Syndrome d’évitement 
Perte des intérêts 
Régression narcissique 
Relations sociales 

2/5 
3/5 
1/5 
1/5 
0/5 

Total 7/25 
Total 19/75 

 
 
Traumatisme léger (0 à 10) 
Symptomatologie de névrose traumatique d’intensité « modérée » (16-30) 
 
 
 
 
Traitements psychotropes actuels : 

Anxiolytique   NON IXI  OUI I  I 
Hypnotique   NON IXI  OUI I  I  
Antidépresseur   NON I  I  OUI IXI  
Normothymique   NON IXI  OUI I  I  
Neuroleptique  NON IXI  OUI I  I 
 

Traitements par : 
Anticholinestérasiques  NON IXI  OUI I  I 
Mémantine   NON IXI  OUI I  I 
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Cas 10 (Mme CS) 
 

ITEM Score 
Fonctionnement cognitif global Mini Mental State 20/30 
 
 
 
 

Mémoire 
épisodique 

 
 
 
 

Epreuve de 
 Gröber et Buschke 

Passation Mots Z 
Reconnaissance 14 -3,6 
Rappel immédiat indicé 7 -5,85 
1er rappel : libre 

  indicé 
2 
6 

-3,19 
-6,28 

2ème rappel : libre 
  indicé 

3 
5 

-2,41 
-10,2 

3ème rappel : libre 
  indicé 

2 
5 

-3,43 
-10,5 

Rappel différé : libre 
 indicé 

2 
8 

-2,89 
-8,11 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonctions 
exécutives 

 
 

Batterie Rapide d’Evaluation 
Frontale (BREF) 

Similitudes 
Evocation lexicale 
Comportement de préhension 
Séquences motrices 
Consignes conflictuelles 
Go-no go 

1/3 
0/3 
3/3 
1/3 
0/3 
3/3 

Total 8/18 
Test de l’horloge 5/10 

 
Fluences 
verbales 

Evocation 
lexicale 
formelle 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

2 
0 
1 

Evocation 
lexicale 

sémantique 

Nombre d’items 
Nombre de répétitions 
Nombre de ruptures de règles 

5 
0 
0 

 
 
 

TMT 

 
A 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

90’ 
0 
0 

NS=4

 
B 

Temps 
Nombre d’erreurs corrigées 
Nombre d’erreurs non corrigées 

420’ 
2 
8 

NS=1

Différence temps B- temps A 330’ 
 

Go- no go 
Médiane du temps de réaction 
Nombre d’erreurs 
Nombre d’omissions 

401 ms 
7 
38 

Test des similitudes (WAIS) 5 
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Annexe 6 
 
 
 
Entretien avec M. W 
 

Agé de 86 ans, M. W, chirurgien dentiste à la retraite, est institutionnalisé depuis cinq 
ans. Séparé depuis plus de 25 ans de son épouse, il est père de trois enfants. Ses antécédents 
somatiques sont lourds : cancer colo-rectal avec colostomie, canal lombaire étroit opéré 
compliqué d’une paraplégie, poytraumatisme suite à une chute en 2000, cataracte, glaucome, 
HTA, BPCO. Il présente également une démence sénile de type Alzheimer.  
 
 

M. W a évoqué brièvement à l’infirmière en psychiatrie qui le suit, à une occasion, son 
histoire durant la guerre. Il a été arrêté et emprisonné à Charles III, pour avoir aider des 
évadés russes à passer la frontière. Chaque jour passé dans sa cellule, on lui annonçait son 
exécution pour le lendemain. Il a réussi après quelques semaines à s’évader.  

Il a également été témoin de la mort d’un de ses voisins, âgé comme lui à cette époque 
d’une vingtaine d’années, abattu d’une balle dans le dos par des soldats allemands, alors qu’il 
tentait de s’échapper.  

 
Lors de notre rencontre, M. W à l’évocation du mot guerre se ferme rapidement, 

fronce les sourcils, détourne le regard, s’enfonce dans son fauteuil, et rallume sa pipe : « la 
guerre c’est la guerre », dit-il. « Maintenant on est en paix, laissons les dirigeants pourrir dans 
leur merde ». « Je ne veux pas y penser, c’est trop dur d’en parler », ajoute-t-il. C’est un 
homme distant, isolé, de contact froid. Il est décrit comme souvent irritable, « désagréable » 
dit l’infirmière de la maison de retraite. 
Nous n’avons pas pu évaluer de façon précise la symptomatologie post-traumatique chez cet 
homme, mais qui semble en souffrance, porteur d’un lourd fardeau. Il n’a évoqué ces 
souvenirs traumatiques qu’à une seule reprise avec son infirmière référente qui le suit pourtant 
depuis plusieurs années. 
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Annexe 7 
 
 
 
Entretien avec Mme D 
 

Mme D est une femme de 89 ans, rescapée du camp d’extermination d’Auschwitz-
Birkenau, où elle a connu l’horreur. Elle a vécu les persécutions, les pertes familiales, les 
fuites, les combats dans la résistance puis la déportation durant la Seconde Guerre Mondiale.  
Elle intervient dans des collèges, lycées, pour témoigner des atrocités exercées par le régime 
nazi. Elle le fait avec implication, détermination, auprès des jeunes générations pour 
transmettre la mémoire de ces années d’horreur, de crimes. 

 
Mme D est la première personne contactée dans le cadre de ce travail et m’a fait 

l’honneur d’accepter de me rencontrer à son domicile. Je lui présente l’objet initial du travail 
envisagé, à savoir réaliser une évaluation des symptômes post-traumatiques chez des 
personnes ayant connu un traumatisme de guerre. 
Rapidement, en comprenant les questions, les points qui allaient être abordés, Mme D refuse 
avec politesse, et beaucoup d’émotion de, dit –elle, « se lancer là-dedans », craignant de 
raviver les souvenirs déjà si présents. Elle me fait comprendre alors qu’il est bien différent de 
parler des faits, des évènements, de raconter son histoire comme elle le fait dans ses 
témoignages, et de parler de ses propres émotions. Elle a pu se livrer auprès d’un ami et 
auteur, qui décrit combien était déjà éprouvant pour Mme D, lors de leurs entrevues, le fait de 
se replonger dans certains recoins sombres de sa mémoire.  

Evoquer ses cauchemars, ses angoisses, les reviviscences, l’état d’alerte permanent, les 
tachycardies, sueurs, et le cortège de symptômes accompagnant ces souvenirs intrusifs, qui 
l’ont poursuivi toute sa vie durant est beaucoup trop difficile, perturbant, éprouvant. Ici, on 
touche à l’intimité, à son ressenti. Elle dit : « avec ça, on rentre trop en moi, je ne le veux 
pas ». Beaucoup de ses amis et connaissances refusent de parler même des faits, « chacun a 
ses défenses », explique-t-elle. Parfois c’est aussi l’entourage, la famille qui refuse 
d’entendre. 
 

Nous oublions alors l’échelle IENT, anonyme et potentiellement si anxiogène, pour 
évoquer certaines répercussions sur sa vie de ces traumatismes encore tellement envahissants. 
« La journée, je réussis à oublier…mais la nuit, je vis avec », explique-t-elle pour imager à 
quel point l’émotion reste forte, et la symptomatologie post-traumatique, ayant toujours été 
plus ou moins contenue, si difficile à aborder. Elle se remémore particulièrement un épisode 
qui l’a bouleversée, qui illustre les phénomènes moteurs, automatiques, parfois retrouvés dans 
le syndrome de répétition de l’ESPT : « C’était en 1968, alors que j’étais mère de famille, plus 
de vingt ans après la fin de la guerre. Je me déshabillais, et je me suis vue, en enlevant mon 
soutien-gorge, en train de chercher sur moi des poux de corps ». Concernant son frère, 
également déporté, elle explique : « lui, c’est encore pire…il vit à Auschwitz ». 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 
 
 
Les états de stress post-traumatiques (ESPT) restent peu étudiés chez les personnes âgées malgré 

certaines caractéristiques spécifiques liées au vieillissement. Si parfois l’ESPT évolue de façon 

chronique avec une potentielle majoration des symptômes, une autre variété clinique qu’est 

l’ESPT « retardé » peut se rencontrer chez la personne âgée. Plusieurs années voire décennies 

après un traumatisme, des personnes indemnes de tout symptôme sont susceptibles 

d’expérimenter des troubles post-traumatiques. L’atteinte cognitive et en particulier des processus 

d’inhibition appartenant aux fonctions exécutives pourrait influer sur la symptomatologie post-

traumatique. 

Nous présentons une étude portant sur les cas de 10 personnes âgées ayant subi un traumatisme 

de guerre, comprenant une évaluation de la symptomatologie post-traumatique et un bilan 

neuropsychologique, afin de décrire et discuter les relations entre les manifestations post-

traumatiques et l’altération cognitive liée aux états démentiels. Si la pathologie post-traumatique 

peut être à l’origine du développement de troubles cognitifs, la détérioration cognitive semble de 

façon réciproque être à risque d’aggraver la symptomatologie de l’ESPT et plus particulièrement 

le syndrome de répétition traumatique. Ceci implique d’explorer la présence de symptômes 

d’ESPT et d’antécédents traumatiques même très anciens lors de la survenue de troubles 

psychiatriques de type thymiques, anxieux ou psycho-comportementaux chez un patient souffrant 

de démence, permettant d’adapter la prise en charge.  

 
——————————————————————————————————————————————— 

TITRE EN ANGLAIS 

Hypotheses on the relationship between dementia syndrome and post-traumatic stress disorder 

(PTSD). Pilot study of 10 cases of PTSD in older adults 
——————————————————————————————————————————————— 

THÈSE : MÉDECINE SPÉCIALISÉE – PSYCHIATRIE – ANNÉE 2010 
——————————————————————————————————————————————— 

MOTS CLEFS : état de stress post-traumatique ; états démentiels ; fonctions exécutives ; inhibition 
——————————————————————————————————————————————— 

INTITULÉ ET ADRESSE DE L'U.F.R. : 
UNIVERSITÉ HENRI POINCARÉ, NANCY-1 
Faculté de Médecine de Nancy 
9, avenue de la Forêt de Haye 
54505 VANDOEUVRE LES NANCY Cedex 
 


	Avertissement
	Page de titre
	Remerciements
	Serment
	TABLE DES MATIÈRES
	Introduction
	Partie I : Clinique de l’état de stress post-traumatique et spécificités chez la personne âgée
	I. Notion de stress et de traumatisme psychique
	A. Le stress
	B. Le traumatisme psychique

	II. Historique du concept d’état de stress post-traumatique
	III. Les théories psychologiques du trauma
	A. Les premières théories de Pierre Janet
	B. Modèles psychanalytiques
	C. Les modèles phénoménologiques
	D. Les théories cognitives

	IV. Les facteurs entrant en jeu dans le développement de l’ESPT
	A. La notion de personnalité pré-morbide
	B. Le contexte socio-familial
	C. Le traumatisme
	D. Résilience et vulnérabilité
	E. Les facteurs de développement d’un ESPT chez le sujet âgé

	V. Clinique de l’état de stress post-traumatique
	A. Les critères du diagnostic
	B. Les différentes formes
	C. La phase de latence
	D. Variétés cliniques de l’ESPT chez le sujet âgé
	E. Particularités cliniques chez la personne âgée
	F. Les troubles comorbides

	VI. Epidémiologie
	A. L’ESPT « en général »
	B. Le cas des « névroses de guerre »
	C. Données épidémiologiques chez la personne âgée

	VII. Evolution
	VIII. Les traitements
	A. Les psychothérapies
	B. Traitements pharmacologiques
	C. Traitements chez la personne âgée


	Partie II : Approche neurocognitive de l’état de stress post-traumatique
	I. La mémoire
	A. Les mémoires et leurs supports neurocognitifs
	B. Un aspect spécifique : la mémoire autobiographique
	C. La mémoire émotionnelle

	II. Supports neuro-anatomiques de l’anxiété
	A. L’amygdale et ses interactions
	B. La perception normale des émotions
	C. Les deux « routes » de la peur
	D. Mémoire et peur

	III. La neuro-imagerie dans l’ESPT
	A. Etudes structurales
	B. Etudes en imagerie fonctionnelle

	IV. Neuroendocrinologie et neurotoxicité
	V. Les théories neurocognitives de l’ESPT

	Partie III : Fonctions exécutives, vieillissement et démence
	I. Fonctions exécutives et lobes frontaux
	A. Anatomie et rôle du cortex frontal
	B. Les fonctions exécutives
	C. Relations entre fonctions exécutives et lobes frontaux

	II. L’inhibition et ses fonctions
	A. Les concepts d’inhibition
	B. L’inhibition sur le plan comportemental
	C. Hypothèses étiopathogéniques de l’inhibition

	III. Evaluation des fonctions exécutives en neuropsychologie
	A. Les processus inhibiteurs
	B. Tests évaluant les autres fonctions exécutives

	IV. Fonctions exécutives et vieillissement normal
	A. Inhibition et vieillissement
	B. Autres fonctions exécutives et effets du vieillissement

	V. Fonctions exécutives et démence
	A. Fonctions exécutives et pathologies neurovasculaires
	B. Fonctions exécutives et maladie d’Alzheimer
	C. Autres démences neuro-dégénératives corticales et fonctions exécutives
	D. Démences sous-corticales et fonctions exécutives


	Partie IV : Étude clinique
	I. Hypothèse
	II. Sujets et méthode
	A. Les sujets participant à l’étude
	B. Evaluation de la symptomatologie post-traumatique
	C. Evaluation neuropsychologique

	III. Résultats
	A. Résultats par sujet
	B. Le traumatisme
	C. La symptomatologie d’ESPT
	D. Altération cognitive et ESPT

	IV. Discussion
	A. L’étude
	B. Les difficultés rencontrées et biais
	C. Rôle du traumatisme sur la survenue d’une démence ?
	D. Rôle de la démence sur la symptomatologie post-traumatique ?
	E. Quel « vécu » et quelle prise en charge ?
	F. Recherches futures


	Conclusion
	Bibliographie
	Annexes
	RÉSUMÉ DE LA THÈSE



