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L’état de stress post-traumatique (ESPT) est une trouble psychiatrique fréquent et grave qui peut se
manifester dans la population des civils et des anciens combattants. La prévalence à vie de l’ESPT dans
la population générale canadienne est de 9,2 %1, un taux qui n’est étonnamment pas significativement
différent du taux de prévalence à vie de 7,2 % observé au sein des Forces régulières canadiennes2. Parmi
les anciens combattants canadiens souffrant d’un trouble médical donnant droit à pension, la prévalence
pour une période de référence d’un mois était de 10,3 %3. Étant donné l’atteinte fonctionnelle grave et la
détérioration de la qualité de vie4,5 associées à l’ESPT, une évaluation soigneuse et un traitement de l’ESPT
sont recommandés. En raison du tableau clinique complexe de l’ESPT, qui peut inclure des symptômes
s’étalant sur un continuum allant du trouble de l’adaptation et de l’ESPT sub-clinique à un ESPT avéré,
nous nous limitons dans le présent numéro de Les troubles de l’humeur et de l’anxiété – Conférences
scientifiques à un aperçu général de la prise en charge psychiatrique de l’ESPT avec ses troubles psychia-
triques comorbides. Malgré les défis auxquels font face les chercheurs dans la réalisation d’études sur
l’efficacité des traitements de ce trouble6, l’utilisation de pratiques fondées sur des données probantes et
sur des lignes directrices7,8 établies permet d’obtenir une rémission dans 30 à 50 % des cas d’ESPT9.

Comorbidité : La règle plutôt que l’exception

Plus de 90 % des sujets souffrant d’ESPT présenteront un autre trouble de l’axe I. La dépression
majeure, un autre trouble anxieux (phobie sociale, trouble anxieux généralisé, trouble obsessionnel
compulsif et trouble panique), les troubles liés à l’utilisation d’alcool et de substances10 et la suicidalité
représentent des affections comorbides fréquents (Figure 1). Une évaluation minutieuse à la recherche de
troubles de la personnalité, en particulier la personnalité limite12 et antisociale13, est nécessaire, étant donné
qu’une pathologie de l’axe II peut influer considérablement sur la prise en charge. Les troubles bipolaires
sont une affection qu’il est important de prendre en considération, étant donné que le trouble bipolaire II
est souvent difficile à reconnaître et peut être un obstacle important à la réponse au traitement. Des
données émergentes montrent une relation étroite entre l’ESPT et les problèmes de santé physique14,15. Les
troubles médicaux médicaux les plus fréquemment associés à l’ESPT sont les syndromes de douleur
chronique, l’asthme, les troubles gastro-intestinaux et les maladies cardiovasculaires15,16. Ces troubles
devraient être envisagés lors de la planification de la prise en charge de l’ESPT.

Évaluation psychiatrique

Dans l’évaluation psychiatrique, il faut noter précisément les premiers signes et rechercher des antécé-
dents de traumatisme, y compris un traumatisme durant l’enfance et l’adolescence, et une exposition à un

Note du rédacteur :
Chers lecteurs,

Il existe peu de dettes aussi lourdes que celles envers nos militaires, qui se sont engagés pour assurer
notre sécurité. Le présent numéro est consacré à l’ESPT, un trouble fréquent parmi les anciens combat-
tants de retour au pays. Les membres du  CANMAT désirent exprimer leur gratitude aux Forces
armées canadiennes et espèrent que cet article sera utile aux cliniciens lorsqu’ils traitent des anciens
combattants et leur famille.



traumatisme militaire (opérations de combat ou de maintien de la
paix)9. Les petits détails relatifs à l’événement traumatique ne
doivent être sollicités qu’en cas de nécessité absolue. La remémora-
tion d’un événement extrêmement traumatique peut être un facteur
hautement déclenchant et entraîner une exacerbation significative
des symptômes. Si possible, l’anamnèse devrait se limiter aux infor-
mations qui clarifient le diagnostic.

Les patients souffrant d’ESPT présentent 4 groupes de symp-
tômes : reviviscence des événements traumatiques, évitement des
stimuli associés au traumatisme, émoussement affectif et symp-
tômes d’hypervigilance7,17. L’évitement des stimuli associés au trau-
matisme et l’émoussement affectif sont considérés comme un
groupe de symptômes dans le Manuel diagnostique et statistique des
troubles mentaux, quatrième édition (DSM-IV)17, mais sont consid-
érés comme distincts et seront probablement répertoriés comme tels
dans le DSM-V. Les patients peuvent revivre l’événement trauma-
tique par des rappels intrusifs pendant la journée, y compris des
rappels d’images (flashbacks), ou pendant la nuit par des rêves
pénibles ou des cauchemars. De nombreux patients se plaignent de
symptômes physiques et émotionnels d’anxiété lorsqu’ils sont
exposés à des rappels de l’événement traumatique. Cependant,

certains peuvent éviter de se rappeler l’événement traumatique et
décrivent un émoussement affectif ou une incapacité à éprouver un
éventail normal d’émotions. Les symptômes fréquents d’hyperexci-
tation incluent l’insomnie, l’irritabilité, les troubles de la concentra-
tion et l’hypervigilance. Selon le DSM-IV-TR, l’ESPT aigu dure de 1
à 3 mois, et le trouble est considéré comme chronique si sa durée est
supérieure à 3 mois17.

Le Primary Care PTSD Screen, un instrument de dépistage par
auto-déclaration à 4 items (oui/non), est facile à utiliser dans la
pratique clinique. L’instrument a une sensibilité de 78 % et une
spécificité de 87 % pour détecter l’ESPT chez les patients qui répon-
dent oui à ≥ 3 items (Tableau 1)18. Chez les patients qui ont été
dépistés positifs, l’ESPT devrait être confirmé au moyen des critères
diagnostiques du DSM-IV-TR, ou en utilisant un instrument de
dépistage plus spécifique. Le Clinician Administered PTSD Scale
(CAPS)19 peut être trop détaillé pour la plupart des cliniciens et il est
utilisé plus fréquemment dans les centres de recherche. Une
approche plus pratique consiste à utiliser une échelle d’auto-évalua-
tion, telle que la Liste de vérification de l’ESPT, qui existe dans une
version adressée aux militaires et dans une version adressée aux
civils20, puis à confirmer l’évaluation par auto-déclaration et la
nature de l’expérience traumatique par une entrevue clinique.
Certains patients peuvent présenter des symptômes de l’ESPT sans
répondre à tous les critères diagnostiques21,22. Même si tous les
critères ne sont pas satisfaits, des études indiquent que ces sujets
peuvent présenter une atteinte fonctionnelle significative23, et
peuvent également obtenir un bienfait d’un traitement.

La détermination de la présence de comorbidités psychia-
triques, dans le cadre d’une évaluation complète de l’ESPT, est
essentielle23. L’ESPT est souvent accompagné de comorbidités telles
que la dépression et l’abus de substances et la dépendance à celles-
ci10,24. Des études ont estimé que > 50 % des patients présentant un
ESPT présentent des symptômes d’un trouble dépressif majeur10,
mais dans la population des anciens combattants, le pourcentage
pourrait être beaucoup plus élevé25,26.

Une évaluation du risque de pensées suicidaires et homicidaires
est essentielle. La présence d’un ESPT accroît les idées suicidaires et
le risque de suicide complété11,23. La présence d’une dépression
comorbide augmente davantage le risque de suicide11,27. Dans la
population des anciens combattants, l’agression et la colère sont
bien documentées24,28. Durant l’évaluation initiale de l’ESPT, les

Figure 1 : Troubles comorbides importants à prendre en
considération dans la prise en charge de l’état de stress
post-traumatique (ESPT)
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Cas N° 1 : ESPT résultant du service militaire avec trouble physique et dépression

Un ancien combattant âgé de 27 ans a été référé en psychiatrie parce qu’il souffrait d’une humeur déprimée persistante, d’insomnie et de
crises de panique, qui ne répondaient pas au traitement par le citalopram 30 mg par jour. Il a reçu depuis peu son congé des Forces  canadien -
nes (FC) après 8 ans de service. Il a ressenti pour la première fois ces symptômes une fois rentré au pays après avoir été déployé en Afghanistan
où il avait été exposé à des combats majeurs. Il était le conducteur du deuxième véhicule d’un convoi lorsque le véhicule devant lui avait
explosé sur une bombe en bordure de route. Il avait essayé de sortir son camarade du véhicule en feu, mais ils avaient été pris dans une embus-
cade par les talibans. Pendant l’échange de coups de feu, il avait reçu une balle dans la jambe droite. Il avait été évacué tout d’abord sur la
base aérienne de Kandahar et avait été transféré dans un hôpital américain en Allemagne, puis avait été rapatrié au Canada.

Six mois après son retour au Canada, le patient a signalé qu’il revivait les événements en Afghanistan par des rappels intrusifs et des cauchemars
récurrents. La sécurité de sa famille et surtout de ses enfants le préoccupait. Il avait peur d’aller se coucher et buvait de plus en plus d’alcool
pour l’aider à dormir et consommait de la marijuana pour maîtriser la douleur. Il était devenu nerveux en présence d’une foule et avait peur de
sortir de chez lui. Il était irritable et se querellait fréquemment avec ses collègues au travail et à la maison avec sa femme. Son humeur était
déprimée et il accordait peu d’intérêt à la plupart des activités et se plaignait de fatigue, d’un manque d’énergie, d’un faible appétit et de l’ab-
sence de libido. Après sa libération des Forces armées, il a finalement consulté son médecin de famille qui lui a prescrit du citalopram et de la
zopiclone pour l’aider à dormir. Il a remarqué initialement une amélioration de son anxiété, mais ces périodes étaient courtes. Il continuait à
consommer de l’alcool régulièrement pour dormir et il avait toujours de fréquents accès de colère. Finalement, après avoir perdu son emploi
et signalé la fréquence accrue de pensées suicidaires, son médecin de famille l’a convaincu de consulter un psychiatre.

Après une évaluation psychiatrique complète, le plan initial était de se concentrer sur la stabilisation en traitant énergiquement sa dépendance
et sa dépression majeure comorbides. Une première mesure initiale, étant donné que le patient craignait des effets secondaires sexuels poten-
tiels, a été d’ajouter du bupropion XL 150 mg en association avec du citalopram et d’amorcer la mirtazapine RD à faible dose (15 mg) au
coucher pour faciliter son sommeil. Il a également reçu une psychoéducation extensive et une psychothérapie axée sur la dépression et la
dépendance. Lorsque ses symptômes ont été mieux contrôlés, il a pu bénéficier d’une psychothérapie axée sur le traumatisme.



près de 20 séances qui consistent principalement en une restruc-
turation cognitive des croyances mésadaptées qui découlent du trau-
matisme associée à des techniques d’exposition30.

Prise en charge pharmacologique

Comme le montre le tableau 3, un certain nombre de médica-
ments ont été utilisés pour traiter l’ESPT. Les inhibiteurs sélectifs de
la recapture de la sérotonine (ISRS) et un inhibiteur de la recapture
de la sérotonine et de la norépinéphrine (IRSN), la venlafaxine, ont
donné lieu au plus grand nombre de données empiriques démon-
trant leur efficacité dans le traitement de l’ESPT et sont généralement
considérés comme un traitement de première ligne de l’ESPT7,31-35.
Les ISRS et la venlafaxine sont également efficaces dans le traitement
des troubles de l’humeur et de l’anxiété comorbides fréquemment
associés à l’ESPT. Le risque potentiel d’idées suicidaires accrues
associé aux antidépresseurs, en particulier au début du traitement,
devrait également être examiné avec le patient31.

D’autres antidépresseurs à double action tels que la mirtaza-
pine, le bupropion et plus récemment, la duloxétine, sont largement
utilisés pour traiter la dépression majeure et d’autres troubles
anxieux, mais un moins grand nombre de données empiriques
démontrent leur efficacité dans le traitement spécifique de
l’ESPT36-40. Dans l’ESPT, ils sont considérés comme des options
thérapeutiques de deuxième et de troisième ligne pour les patients
qui n’ont pas répondu au traitement de première ligne. Cependant,
étant donné que les ISRS ont démontré leur efficacité dans des sous-
populations présentant un ESPT lié au combat32,41 et en raison du
taux élevé de dépression majeure et d’autres troubles anxieux
comorbides, les antidépresseurs à double action devraient également
être considérés comme des traitements de première ligne, en partic-
ulier dans l’ESPT associée à la dépression majeure comorbide.

Les benzodiazépines ne sont pas recommandées en mono -
thérapie pour le traitement de l’ESPT9,42,43, mais sont parfois utilisées
pour le traitement de l’insomnie7 ou en association avec un antidé-
presseur, pour traiter l’anxiété aiguë. Elles peuvent également être
utiles pour prendre en charge les effets secondaires précoces associés
à certains antidépresseurs ou antipsychotiques, incluant l’inquiétude,
l’énervement ou l’agitation. Il existe un risque d’insomnie ou  d’an -
xiété rebond lorsqu’un traitement par une benzodiazépine est inter-
rompu, en particulier après un usage à long terme44. L’utilisation de
benzodiazépines chez les patients qui présentent un ESPT et souf-
frent d’un abus de substance comorbide devrait être évitée.

Association de la psychothérapie et de la pharmacothérapie

Bien que les recherches évaluant les traitements d’association
soient limitées45,46, de nombreux cliniciens prescrivent une

militaires peuvent rapporter des pensées violentes et un comporte-
ment agressif, y compris des pensées homicidaires. L’évaluation des
comorbidités, des pensées suicidaires ou homicidaires, et du niveau
de soutien social est essentielle pour déterminer la nécessité d’un
traitement urgent en milieu hospitalier 7. En particulier, on devrait
fortement envisager une hospitalisation en présence d’un risque
élevé de comportement suicidaire. Une évaluation du fonction-
nement familial devrait également être faite, étant donné que la
famille joue un rôle important dans le processus thérapeutique7.

Traitement

Le tableau 2 décrit les mesures initiales à prendre dans la prise
en charge de l’ESPT. Les comorbidités importantes qu’elles soient
psychiatriques ou physiques, doivent être prise en charge simul-
tanément à l’ESPT.

Psychoéducation 

Lorsqu’un diagnostic ferme a été établi, une psychoéducation
sur le diagnostic et le traitement est essentielle pour les patients et
leur famille. L’éducation des patients sur les phases du traitement et
les attentes qu’ils peuvent avoir, en particulier quand s’attendre à
obtenir des bienfaits du traitement, contribue à éviter la frustration
et le désespoir associés à des attentes thérapeutiques inappropriées.

Stabilisation des symptômes

Le principal objectif de la stabilisation est de prendre en charge
les symptômes aigus et d’améliorer le fonctionnement du patient.
La stabilisation nécessite généralement une psychoéducation, une
formation à la gestion de l’anxiété et l’administration d’une phar-
macothérapie (Tableau 3). Lorsque les symptômes sont stabilisés, les
patients peuvent plus facilement entamer une psychothérapie29, telle
qu’une exposition prolongée et d’autres formes de psychothérapie
cognitivo-comportementale (TCC) fondées sur des données
probantes. Quelle que soit la modalité thérapeutique, la stabilisation
est essentielle. L’instauration d’une « psychothérapie axée sur le
traumatisme » avant la stabilisation pourrait exacerber les symp-
tômes de l’ESPT et les symptômes préexistants ou comorbides de
dépression et d’abus de substance.

Dans les cas où l’ESPT est léger ou modéré sans comorbidité
significative et où une stabilisation minime est nécessaire, une TCC
peut être instaurée avant la pharmacothérapie. Cependant, pour les
cas typiquement plus sévères et chroniques adressés aux psychiatres,
la TCC devrait suivre la stabilisation des symptômes aigus par une
pharmacothérapie. La TCC fait appel à la capacité d’apprendre et
d’appliquer de nouvelles informations. En présence de symptômes
d’anxiété ou de dépression sévère, une atteinte cognitive est
fréquente et elle a souvent un impact sur un apprentissage nouveau.
La TCC axée spécifiquement sur l’ESPT comprend généralement

Tableau 1 : Dépistage de l’ESPT en première ligne18

Au cours de votre vie, est-ce que vous avez déjà vécu une expérience
effrayante, horrible, ou bouleversante au point que, au cours du
dernier mois, vous…

1. avez fait des cauchemars au sujet de cette expérience ou y
pensiez même sans vouloir y penser? 

2. avez résolument essayé de ne pas y penser ou avez tout fait
pour tenter d’éviter des situations qui vous rappelaient cette
expérience? 

3. étiez constamment aux aguets, sur vos gardes, ou facilement
surpris? 

4. vous sentiez détaché des autres, des activités ou de votre
entourage?

Le dépistage est positif lorsque le patient répond par 
l’affirmative à trois des éléments ci-dessus.

Tableau 2 : Principes importants dans la prise en
charge de l’ESPT

1. Créer une alliance thérapeutique

2. Évaluer la sécurité et le risque de suicide

3. Déterminer le cadre de traitement (ambulatoire, hospitalisation
ou programme de jour)

4. Évaluer et prendre en charge les troubles physiques qui pourraient
exacerber les symptômes associés à l’ESPT (p. ex. troubles de la
glande thyroïde, affections douloureuses chroniques)

5. Assurer une psychoéducation minutieuse axée sur l’ESPT

6. En présence d’une comorbidité actuelle (p. ex. trouble lié à une
substance, trouble de l’humeur ou trouble de la personnalité
borderline), la traiter en priorité

7. Choisir la pharmacothérapie en fonction de la présence ce l’une
quelconque de ces comorbidités

8. Lorsque les troubles comorbides ont été stabilisés, envisager une
thérapie cognitivo-comportementale axée sur le traumatisme



psychothérapie et une pharmacothérapie soit en concomitance
soit séquentiellement pendant la période du traitement. Il
existe également des données probantes indiquant que la
psychothérapie améliore l’issue chez les patients présentant un
ESPT chronique qui ont montré une réponse partielle à la
pharmacothérapie47.

Évaluation de la réponse au traitement

Malgré l’absence de définition généralement acceptée du
rétablissement ou de la rémission chez les patients présentant
un ESPT, l’évaluation de la réponse au traitement est essentielle.
La réponse au traitement de l’ESPT peut être évaluée objective-
ment, à l’aide de la Liste de vérification de l’ESPT (versions
adressées aux militaires ou aux civils) et la dépression comor-
bide peut être évaluée objectivement en utilisant l’échelle
d’évaluation de Hamilton (HAMD-7)48 ou le Questionnaire sur
la santé du patient (PHQ-9) auto-administré49.

Considérations posologiques

Les patients présentant un ESPT souffrent souvent d’anx-
iété marquée et peuvent être très sensibles à l’anxiété ou à l’ag-
itation accrue que l’on observe parfois pendant la période
initiale du traitement antidépresseur. On recommande l’ap-
proche qui consiste à commencer par une faible dose et à
l’augmenter lentement. Il serait judicieux d’amorcer le traite-
ment à 25 à 50 % de la dose de départ habituelle, puis de l’aug-
menter graduellement jusqu’au niveau thérapeutique50,51.
Même si la titration de la dose est lente et prudente, celle-ci
devra être augmentée jusqu’à la dose maximale tolérée qui
permet d’obtenir une rémission complète des symptômes.

Observance du traitement

L’observance du traitement est essentielle pour qu’il soit
efficace. Les croyances erronées ou les craintes injustifiées à
propos des médicaments devraient être explorées et affrontées
avant de commencer le traitement et abordées régulièrement
pendant le suivi du traitement. La création d’un climat de
confiance et la présence d’une interaction positive entre le
médecin et le patient contribueront à améliorer l’observance
du traitement52,53. Il est essentiel de mobiliser et d’éduquer tous
les soignants, y compris la famille. Les programmes de soutien
social apporté par des pairs peuvent jouer un rôle précieux en
encourageant l’observance du traitement54.

Les patients désirent parfois arrêter leur traitement
lorsqu’ils commencent à se sentir mieux ou ne peuvent plus
tolérer les effets secondaires tels que le gain pondéral ou la
dysfonction sexuelle. Cependant, des études ont démontré que
les patients présentant un ESPT ont continué à montrer une
amélioration jusqu’à 36 semaines après l’instauration de leur
pharmacothérapie et que l’arrêt précoce de celle-ci entraîne un
taux élevé de rechute55. Par conséquent, dans la plupart des cas,
une pharmacothérapie à long terme peut être recommandée45.

Il n’existe pas de lignes directrices publiées spécifiant la
durée du traitement pharmacologique pour les troubles
anxieux. Cependant, les lignes directrices existantes pour la
dépression majeure suggèrent que le traitement doit être pour-
suivi pendant au moins 6 mois à 1 an après la rémission des
symptômes56.

Prise en charge de l’ESPT résistant au traitement

Dans les cas de résistance de l’ESPT au traitement, il est
important de réévaluer le patient, afin d’assurer que le diag-
nostic est exact et que les troubles comorbides ont été pris en
compte dans la prise en charge. Bien qu’il n’existe pas d’algo-
rithmes pour le traitement pharmacologique de l’ESPT, chez
les patients qui montrent une réponse partielle (amélioration
de 25 à 50 %) de 6 à 8 semaines après le premier essai de traite-
ment antidépresseur, l’optimisation de la monothérapie est
une première mesure essentielle. Cela implique généralement
la titration de la dose de médicament jusqu’à la dose maximale
tolérée, dans la mesure où chaque augmentation de la dose
produit un certain bénéfice. Si après l’optimisation de la dose,
une réponse au traitement (amélioration ≥ 50 %) n’est pas
évidente, le médicament initial devrait être changé pour un
autre médicament de première ligne. Si l’optimisation du
médicament initial entraîne une réponse thérapeutique, mais
pas une rémission complète, l’administration d’un traitement
d’association est une stratégie qui peut être envisagée. Il existe
des données probantes indiquant que l’association de deux
médicaments au début du traitement de la dépression peut
être plus efficace qu’une monothérapie pour induire une
rémission57, mais on n’a pas établi clairement si cette stratégie
serait aussi efficace pour l’ESPT.

Lorsque l’on envisage des stratégies d’associations
médicamenteuses, les risques potentiels ainsi que les bénéfices
escomptés doivent être examinés avec le patient50. Les traite-
ments d’association courants incluent l’association d’un anti-
dépresseur ayant un mode d’action différent (p. ex. la mirtaza-
pine ou le bupropion) à un ISRS ou un IRSN. Plusieurs études
de petite envergure58-61 ont suggéré l’utilité de l’association
d’un antipsychotique atypique (p. ex. le rispéridone, la quéti-
apine, l’aripiprazole ou l’olanzapine) à un antidépresseur
primaire. Ces médicaments semblent être efficaces pour gérer
les symptômes d’hyperexcitation tels que l’hypervigilance et
l’irritabilité, ainsi que les symptômes sévères de dissociation32.
Il existe des données probantes à l’appui de l’addition d’un
antipsychotique atypique pour la dépression résistante au
traitement62, qui se présente souvent comme un facteur aggra-
vant de l’ESPT. Le rôle des antipsychotiques conventionnels
dans le traitement de l’ESPT n’a pas été établi.

Les anticonvulsivants (p. ex. la carbamazépine, le
valproate, le topiramate et la lamotrigine) sont de plus en plus
utilisés en association avec des antidépresseurs pour traiter les
symptômes de dépression, d’instabilité de l’humeur et d’im-
pulsivité63-68. Cependant, les essais contrôlés ne sont pas
parvenus jusqu’à présent à confirmer l’utilité de ces médica-
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Première ligne Fluoxétine, paroxétine, sertraline,
venlafaxine XR

Deuxième ligne Fluvoxamine, mirtazapine,
moclobémide, phénelzine
Traitement d’appoint : rispéridone,
olanzapine

Troisième 
ligne

Amitriptyline, imipramine, escitalopram
Traitement d’appoint : carbamazépine,
gabapentine, lamotrigine, valproate,
tiagabine, topiramate, quétiapine,
clonidine, trazodone, buspirone,
bupropion, prazosine, citalopram,
fluphénazine, naltrexone

Non recommandé Despipramine, cyproheptadine
Monothérapie : alprazolam,
clonazépam, olanzapine

Tableau 3 : Recommandations relatives à la 
pharmacothérapie pour l’ESPT

Reproduit avec la permission du Guide de pratique clinique de l’Association
des psychiatres du Canada. Rev can psychiatrie. 2006;5(Suppl 2):61S.



ments pour l’ESPT69. Ces médicaments sont généralement
réservés au traitement de troisième ligne, et utilisés en associa-
tion avec des médicaments de première et de deuxième ligne.

L’insomnie est extrêmement fréquente, persistante et
sévère chez la plupart des patients présentant un ESPT. Si les
symptômes d’insomnie persistent malgré l’utilisation de doses
thérapeutiques d’antidépresseurs, l’essai de la mirtazapine à
faible dose (15 mg) ou de la trazodone (50-100 mg) pourrait
être utile. D’autres hypnotiques non benzodiazépiniques
incluent la zopiclone. Certaines données démontrent égale-
ment les bénéfices de la prazosine, un inhibiteur adrénergique,
spécifiquement pour réduire les cauchemars70,71. Une étude du
sommeil devrait également être envisagée dans les cas où l’on
soupçonne un trouble du sommeil comorbide spécifique, tel
que l’apnée du sommeil.

Conclusion

Le tableau clinique de l’ESPT est souvent compliqué par
des comorbidités. La compréhension de l’impact du trauma-
tisme peut aider le clinicien à apprécier les difficultés
auxquelles fait face le patient, ce qui est essentiel pour établir
une alliance thérapeutique de confiance. Le traitement
implique souvent une association de médicaments, ce qui rend
l’observance plus difficile. Bien que la rémission ne soit pas
toujours possible, les interventions pharmacologiques
contribuent à la réduction des symptômes et à l’amélioration
du fonctionnement et de la qualité de vie du patient. Les inter-
ventions pharmacologiques, en particulier pour les  comorbidi -
tés, peuvent également aider à stabiliser le patient et à faciliter
les interventions psychothérapeutiques telles qu’une
psychothérapie axée sur le traumatisme.
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