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Table 2 

Prevalence and symptomatology of ASO, PTSO and past PTSO 

Post-MI hospitalization 

ASO (SCIO-IV-ASO) 

Clinical diagnosis (criteria A, B, C, 0 and Emet) 

Partial diagnosis (criterion A met and 1 symptom 
of B, C, 0 and E) 

MPSS-SR (/119) 

Mild symptoms (22 to 31 /119)
 

Moderate symptoms (32 to 49/119)
 

Severe symptoms (;::: 50/119)
 

1 month post-MI 

Past PTSO (SCIO-IV-PPTSO) 

PTSO (SCIO-IV-PTSO) 
Clinical diagnosis (criteria A, B, C and 0 met) 

Partial diagnosis (criterion A met and 1 symptom 

of B, C and 0) 

Perceived threat and fear, helplessness or horror 

(criterion A met: 2/2 symptoms) 

Reexperiencing (criterion B met: ;::: 1/5 symptoms)
 

Avoidance and blunting of general reactivity
 

(criterion C met: ;::: 3/7 symptoms)
 

Autonomie hyperadivation (criterion 0 met: ;::: 2/5
 

symptoms)
 

MPSS-SR (/119) 

Mild symptoms (22 to 31/119)
 

Moderate symptoms (32 to 49/119)
 

Severe symptoms (;::: 50/119)
 

n (%) Mean (SO) 

14 (3.6) 

5 (1.3) 

14.47 

(16.15) 

24 (6.2) 

24 (6.2) 

18 (4.6) 

9 (2.8) 

13(4.1) 

38 (12.0) 

139(43.4) 

118 (36.9) 

39 (12.2) 

81 (25.3) 

11.05 

(13.11) 

27 (9.0) 

13 (4.3) 

6 (2.0) 
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Table 3 

Summary of hierarchical multiple regression analysis for variables associated with 

intensity of PTSD symptoms on the MPSS-SR* 

Semi-partial Total R Adjusted 
13 

R 
P 

R2 

Step 1 .000 .542 .279 

Perceived threat during MI .156 .151 .014 

Intensity of depression .404 .381 .000 

symptoms (BOl-II) 

History of referral to .140 .135 .028 

psychologist or psychiatrist 

Gendert -.116 -.110 .072 

Step 2 .000 .634 .386 

Perceived threat during MI .096 .091 .108 

Intensity of depression .114 .083 .142 

symptoms (BOl-II) 

History of referral to .162 .157 .006 

psychologist or psychiatrist 

Gender -.131 -.124 .029 

Intensity of ASO symptoms .443 .329 .000 

(MPSS-SR at hospital) 

*n =194 

t1 =female; 2 =male 
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DISCUSSION GÉNÉRALE
 

Ce chapitre présente une synthèse des résultats décrits dans le premier 

article portant sur la prévalence de l'état de stress aigu (ÉSA) après un infarctus du 

myocarde (lM) et les facteurs associés à son développement, ainsi que dans le 

second article empirique portant sur la prévalence et les facteurs de risque de l'état 

de stress post-traumatique (ÉSPT) après un lM. Ce chapitre se subdivise en quatre 

sections. La première présente une interprétation et une discussion des résultats 

obtenus en relation avec les objectifs de la thèse. La seconde section explore les 

implications cliniques des données. La troisième section aborde les considérations 

méthodologiques de l'étude. Enfin, dans la quatrième section, des directions futures 

de recherche sont suggérées pour l'avancement des connaissances. 

Interprétation des résultats 

Prévalence de l'état de stress aigu et de l'état de l'état de stress post-traumatique 

Le premier objectif de cette thèse consistait à évaluer la prévalence de l'ÉSA 

et de l'ÉSPT à la suite d'un lM. Les résultats présentés au chapitre Il révèlent une 

prévalence d'ÉSA après un lM de 4%. De plus, 1,3% des patients répondent 

partiellement aux critères diagnostiques de l'ÉSA lors de l'entrevue diagnostique, 

c'est-à-dire qu'ils ne répondent pas entiérement aux critères diagnostiques de l'ÉSA 

mais répondent au critère A exigeant la perception d'une menace à la· vie et une 

réaction de peur, d'impuissance ou d'horreur lors de l'lM en plus de présenter au 

moins un symptôme de chacun des autres critères (dissociation, reviviscence, 

évitement et hyperactivation neurovégétative). Plusieurs patients ne rencontrent pas 

les critères de l'ÉSA clinique ou partiel mais présentent cependant un nombre 

suffisant de symptômes pour atteindre un ou plusieurs des critères diagnostiques. 

En effet, 13,9% des patients rencontrent le critère B (trois symptômes de 

dissociation ou plus), 32,4% le critère C (un symptôme de reviviscence ou plus), 

14,7% le critère D (un symptôme d'évitement ou plus) et 37,5% rencontrent le critère 
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E (deux symptômes d'hyperactivation neurovégétative ou plus). D'autre part, 17% 

des patients présentent des symptômes d'ÉSA d'intensité légère à élevée au 

questionnaire auto-administré. 

Les résultats présentés au chapitre III révèlent une prévalence d'ÉSPT un 

mois après l'lM de 4%, taux identique à celui de l'ÉSA. De plus, 12% des patients 

répondent partiellement aux critères diagnostiques de l'ÉSPT lors de l'entrevue 

diagnostique, c'est-à-dire qu'ils répondent au critère A exigeant la perception d'une 

menace à la vie et une réaction de peur, d'impuissance ou d'horreur lors de l'lM en 

plus de présenter au moins un symptôme de chacun des autres critères 

(reviviscence, évitement/émoussement de la réactivité générale et hyperactivation 

neurovégétative). Tel qu'observé pour l'ÉSA, plusieurs patients ne rencontrent pas 

les critères de l'ÉSPT clinique ou partiel mais présentent cependant un nombre 

suffisant de symptômes pour atteindre un ou plusieurs des critères diagnostiques. 

En effet, 36,9% des patients rencontrent le critère B (un symptôme de reviviscence 

ou plus), 12,2% le critère C (trois symptômes d'évitement/émoussement de la 

réactivité générale ou plus) et 25,3% le critère D (deux symptômes d'hyperactivation 

neurovégétative ou plus). De plus, 15% des patients ont des symptômes d'ÉSPT 

d'intensité légère à élevée au questionnaire auto-administré. 

La majorité des écrits sur la prévalence des réactions post-traumatiques 

suggèrent des taux d'ÉSA et d'ÉSPT plus élevés que ceux obtenus dans la présente 

thèse. En ce qui concerne l'ÉSA, les taux rapportés se situent entre 9% et 18% pour 

les victimes d'lM (Doerfler, 1997; Ginzburg, Solomon, & Bleich, 2002; Ginzburg et 

al., 2003; Thompson, 1999) et entre 7% et 33% pour divers événements 

traumatiques (Bryant & Harvey, 1999). Les taux d'ÉSPT après un lM varient quant à 

eux de 7% à 30% un à trois mois après un lM (Bennett, Conway, Claworthy, Brooke, 

& Owen, 2001; Bennett, Owen, Koutsakis, & Bisson, 2002; Pedersen, Middel, & 

Larsen, 2002, 2003; Thompson, 1999) alors qu'ils sont de 8% à 26% pour les 

personnes exposées à des événements traumatiques divers (Boyer, Guay, & 

Marchand, 2006) Deux études rapportent toutefois des prévalences de 4%, 
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identiques à celles observées dans cette étude. D'abord, Van Driel et Op den Velde 

(1995) identifient un cas d'ÉSA sur un total de 23 victimes d'lM dans une étude 

utilisant une entrevue diagnostique une à deux semaines après l'lM. Ensuite, 

Doerfler (1997) rapporte deux cas d'ÉSPT un mois après un lM dans une étude de 

45 patients évalués avec un questionnaire auto-administré. D'autre part, les 

prévalences d'ÉSA et d'ÉSPT obtenues dans la présente étude se rapprochent de la 

prévalence à vie d'ÉSPT dans la population générale, qui est de 6,8% (Kessler et 

al.,2005). 

La prévalence relativement faible d'ÉSA et d'ÉSPT observée peut être 

expliquée de plusieurs façons. D'abord, il semble que l'lM soit perçu comme étant un 

événement traumatique par une proportion relativement restreinte de patients. En 

effet, 50% des patients de la présente étude rapportent avoir perçu une menace 

pour leur vie et un sentiment de peur, d'impuissance ou d'horreur en réaction à l'lM. 

Or, il s'agit de deux caractéristiques essentielles pour établir un diagnostic d'ÉSA ou 

d'ÉSPT. Conséquemment, un nombre limité de patients développent des réactions 

post-traumatiques après un lM. Il est possible que la forte prévalence d'lM et de 

maladies cardiovasculaires dans la population générale et le fait qu'il s'agisse d'un 

événement lié à la santé plutôt qu'un événement exceptionnel ou infligé par l'homme 

(p.ex, agression sexuelle, expérience de combat, désastre naturel) contribuent à ce 

que l'lM soit perçu comme un événement bouleversant sans toutefois être 

nécessairement traumatique. Quoi qu'il en soit, une partie considérable des victimes 

d'lM présente des symptômes d'ÉSA et d'ÉSPT et un nombre non négligeable 

rencontrent les critères diagnostiques de l'un et/ou l'autre de ces états. 

Le lien entre les événements traumatiques de nature médicale et le 

développement d'un ÉSA et d'un ÉSPT fut d'abord reconnu lors de la parution du 

Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux, quatrième édition 

(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition DSM-IV, 

American Psychiatrie Association [APA], 1994). Le critère concernant l'événement 

traumatique avait alors été modifié de façon à mettre l'emphase sur la menace à la 
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vIe perçue plutôt que sur la nature extrême de l'événement. La possibilité de 

développer un ÉSPT à la suite d'un problème médical pouvant être mortel a été 

critiquée et remise en question par les intervenants en santé mentale. Les réactions 

post-traumatiques après l'lM étaient alors parfois conceptualisées en tant que 

manifestations de difficultés d'adaptation et la présence d'un ÉSA ou d'un ÉSPT 

n'était généralement pas envisagée. Par contre, depuis, de nombreuses études 

décrivent des réactions post-traumatiques à la suite d'événements traumatiques de 

nature médicale (Schnurr & Jankowski, 1999). Les données actuelles concernant la 

présence de l'ÉSA et de l'ÉSPT après un lM appuient à nouveau l'existence de cette 

relation. Il semble maintenant évident qu'il s'agit effectivement de réactions post­

traumatiques et que les principales distinctions entre l'lM et les événements 

traumatiques d'autres origines se situent plutôt au niveau de la sévérité de 

l'événement traumatique et de la menace à la vie perçue, qui paraissent moindres 

dans le cas de l'lM. 

Une des explications de la prévalence relativement faible de l'ÉSA dans la 

présente étude réfère à l'utilisation d'une entrevue diagnostique conçue pour évaluer 

plus précisément les critères diagnostiques de l'ÉSA selon le DSM-IV contrairement 

à certaines études antérieures réalisées auprès de victimes d'lM dans lesquelles des 

questionnaires auto-administrés conçus spécifiquement pour l'évaluation de l'ÉSPT 

sont utilisés pour établir le diagnostic d'ÉSA (Doerfler, 1997; Thompson, 1999). Ces 

questionnaires n'évaluent pas les symptômes de dissociation puisque ces derniers 

ne sont pas nécessaires au diagnostic de l'ÉSPT. Or, les critères diagnostiques de 

l'ÉSA exigent la présence d'un minimum de trois symptômes de dissociation. Ainsi, 

l'utilisation de questionnaires n'évaluant pas la présence de symptômes de 

dissociation dans les études antérieures pourrait avoir eu pour effet de surévaluer le 

nombre de patients ayant un ÉSA. 

Il est possible que le moment où l'entrevue diagnostique de l'ÉSA est 

effectuée, soit un minimum de deux jours après l'lM, ait également contribué à 

l'observation d'une faible prévalence d'ÉSA. Cette période pourrait dans certains cas 
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être perçue comme faisant partie de, l'événement traumatique. En effet, 

l'hospitalisation amène le patient à être confronté à un milieu non familier pouvant 

être perçu comme menaçant. Il est soumis à de nombreux tests médicaux, est 

intubé, sous surveillance médicale constante, et doit dans plusieurs cas subir une 

chirurgie. De plus, il est reconnu qu'un individu traverse généralement deux phases 

après l'exposition à un événement traumatique (Litz & Gray, 2004). La première est 

la phase d'impact immédiat, qui ne débute que lorsque le patient commence à se 

sentir en sécurité. Ses ressources tant physiologiques que psychologiques sont 

alors utilisées pour faire face à la situation. Le patient hospitalisé depuis quelques 

jours se centre sur son état de santé physique en plus d'être possiblement en état 

de choc et par le fait même incapable de bien percevoir ce qu'il ressent. Il peut 

également adopter des attitudes de déni et de détachement des affects au cours de 

cette phase afin de se protéger. Cette période, qui a habituellement une durée 

d'environ deux jours, pourrait être plus longue pour certaines victimes d'un lM en 

raison de leur condition physique précaire. Ainsi, l'individu ressent initialement peu 

ou pas de symptômes d'ÉSA car il tente de s'adapter à l'événement. La phase aiguë 

débute ensuite pour une durée d'environ un mois. Durant cette période, la victime 

peut vivre divers symptômes d'ÉSA, incluant la reviviscence et l'évitement 

(Marchand, Bousquet Des Groseilliers, & Brunet, 2006). Ainsi, davantage de 

symptômes auraient possiblement pu être identifiés si l'évaluation de l'ÉSA avait été 

effectuée ultérieurement, au cours de la phase aiguë, plutôt que pendant la phase 

d'impact immédiat, comme cela pourrait avoir été le cas pour une bonne partie des 

patients. En effet, 26% des patients ont été évalués deux jours après leur lM et 24% 

l'ont été trois jours après leur lM. 

D'autre part, les symptômes d'ÉSA pourraient être exacerbés par le congé de 

l'hôpital puisqu'il s'agit d'un endroit perçu comme étant relativement sécuritaire par 

les victimes. En effet, bien que le congé signifie que l'état du patient est stable, nous 

croyons que le fait de ne plus être sous surveillance médicale constante et de ne 

plus avoir un accès immédiat à des soins en cas de malaise peut générer des 

réactions d'anxiété. Le retour à la maison pourrait également amener les patients à 
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identifier plus clairement les symptômes d'ÉSA. Par exemple, il est possible qu'un 

patient hospitalisé ne rapporte pas de comportement d'évitement puisque 

l'hospitalisation le confronte continuellement à son lM alors qu'il sera plus facile pour 

lui d'éviter d'en parler ou d'y penser après son retour à la maison, en l'absence de 

soins médicaux, de personnel médical et de visiteurs le questionnant sur son état. 

Quoi qu'il en soit, il sembfe que la prévalence de l'ÉSPT après des événements 

traumatiques de nature médicale soit plus faible que celle observée après d'autres 

types d'événements traumatiques (Mundy & Baum, 2004). 

Facteurs associés au développement de symptômes 

d'état de stress aigu et d'état de stress post-traumatique 

Le second objectif de cette thèse consistait à identifier les facteurs 

d'estimation des symptômes d'ÉSA et les facteurs de risque du développement de 

symptômes d'ÉSPT à la suite d'un lM. Les résultats permettent d'observer que la 

présence de symptômes de dépression d'intensité légère à élevée est associée à un 

risque fortement accru de présenter des symptômes d'ÉSA d'intensité légère à 

élevée à l'Échelle modifiée des symptômes du trouble de stress post-traumatique 

(Modified PTSD Symptom Scale - Self-Report; MPSS-SR). De plus, l'intensité des 

symptômes de dépression et la détresse perçue au moment de l'lM sont des 

facteurs d'estimation de l'intensité des symptômes d'ÉSA. Le niveau de stress lié 

aux événements de vie des six derniers mois ne contribue pas significativement à 

l'estimation de l'intensité des symptômes d'ÉSA. Cette variable s'approche toutefois 

du seuil significatif et explique seulement 2% de moins de la variance que la 

détresse perçue au moment de 1'11\11. L'utilité de cette variable dans l'estimation de 

l'intensité des symptômes d'ÉSA n'est pas exclue et demeure à investiguer. À notre 

connaissance, la relation entre le stress lié aux événements de vie récents et l'ÉSA 

n'avait pas été étudiée auparavant. Toutefois, une méta-analyse met en évidence la 

relation entre les événements de vie stressants et le développement de l'ÉSPT 

(Brewin, Andrews, & Valentine, 2000). 
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D'autre part, les variables prédictives de l'intensité des symptômes d'ÉSPT 

identifiées sont la perception de menace à la vie et le sentiment de peur, 

d'impuissance ou d'horreur lors de l'lM, l'intensité des symptômes de dépression, la 

présence d'antécédents de référence en psychologie ou en psychiatrie, le genre 

féminin et l'intensité des symptômes d'ÉSA au premier moment de mesure. Le 

modèle constitué de ces variables possède une bonne sensibilité et spécificité dans 

la prédiction de la présence de symptômes d'ÉSPT d'intensité légère à élevée. 

Toutefois, cela est observé avec un score prédit au MPSS-SR de seulement 

9,12/119, ce qui est peu élevé. À titre indicatif, notons qu'un score de 22/119 

correspond au score minimal pouvant indiquer la présence de symptômes d'intensité 

légère. Ainsi, le modèle de prédiction des symptômes indique que les patients pour 

qui des symptômes d'ÉSPT d'intensité très faible sont prédits avec le modèle de 

détection composé des variables prédictives présentent dans l'ensemble 

effectivement des symptômes d'ÉSPT d'intensité légère à élevée un mois après l'lM. 

Parallèlement, les patients qui ont un score prédit inférieur à 9,12 au MPSS-SR ne 

présentent généralement pas ou très peu de symptômes un mois plus tard. Le score 

prédit de 9,12 pourrait ainsi être utilisé pour guider la prise de décision en ce qui 

concerne la classification des patients victimes d'lM à risque ou non de développer 

des symptômes d'ÉSPT. De surcroît, la capacité du modèle à dépister des 

symptômes d'ÉSPT de faible intensité pourrait s'avérer particulièrement intéressante 

puisque des écrits sur le développement de symptômes de dépression après un lM 

indiquent qu'une faible intensité de symptômes pourrait être suffisante pour observer 

un impact majeur sur la morbidité et la mortalité. Par exemple, une étude de 

Frasure-Smith, Lespérance et Talajic (1995) rapporte que la présence de 

symptômes d'intensité légère à élevée à l'Inventaire de dépression de Beek (score ~ 

10/63) est une variable prédictive de la mortalité cardiovasculaire dix-huit mois après 

un lM. 

L'intensité des symptômes d'ÉSA au premier moment de mesure constitue la 

variable la plus fortement associée à l'intensité des symptômes d'ÉSPT dans le 

modèle de prédiction. Cependant, lorsque l'intensité des symptômes d'ÉSA n'est 



88 

pas incluse dans le modèle, l'intensitè des symptômes de dépression est la variable 

prédictive la plus importante. Ainsi, les symptômes de dépression sont associés à la 

fois à l'intensité des symptômes d'ÉSA et à ceux d'ÉSPT après un lM. Lorsque l'on 

introduit la dernière variable dans le modèle de prédiction, la perception de menace 

à la vie et le sentiment de peur, d'impuissance ou d'horreur lors de 1'11\11 et l'intensité 

des symptômes de dépression ne sont plus des variables significatives dans la 

prédiction de l'intensité des symptômes d'ÉSPT. L'intensité des symptômes d'ÉSA 

semble masquer leur effet. 

Afin de déterminer quels sont les facteurs associés au développement de 

symptômes d'ÉSA et d'ÉSPT à la suite d'un lM, les modèles de détection de la 

présence de symptômes d'ÉSA, d'estimation de l'intensité des symptômes d'ÉSA et 

de prédiction de l'intensité des symptômes d'ÉSPT ont été validés. Cette validation 

confirme l'utilité des modèles et permet également d'observer que le modèle de 

détection des symptômes d'ÉSA d'intensité légère à élevée possède une bonne 

sensibilité et spécificité. 

Les facteurs associés au développement de symptômes d'état de stress aigu 

et d'état de stress post-traumatique observés dans la présente étude permettent 

d'approfondir et de clarifier les connaissances extraites des écrits antérieurs. 

D'abord, l'utilité du genre et des antécédents de référence en psychologie ou en 

psychiatrie en tant que variables prédictives de l'intensité des symptômes d'ÉSPT 

est observée dans cette étude. La présence d'une relation entre le genre féminin et 

l'intensité des symptômes contredit les observations antérieures chez les victimes 

d'lM, qui ne révèlent aucune relation entre ces deux variables (Bennett et aL, 2001; 

Ginzburg et al, 2002; Ginzburg et al., 2003; Kutz, Shabtai, Solomon, Neumann, & 

David, 1994; Pederson et al., 2002; Pederson, van Domburg, & Larsen, 2004). Or, 

plusieurs études permettent d'observer une association entre le genre féminin et le 

développement de symptômes d'ÉSPT après des événements traumatiques divers. 

Ce facteur de risque demeure toutefois mitigé en raison de l'absence d'effet observé 

dans certaines études (Brewin et aL, 2000; Martin, Germain, & Marchand, 2006). Il 
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semble néanmoins que la prévalence de l'ÉSPT soit nettement plus élevée pour les 

femmes que pour les hommes (Kessler, Sonnega, Bromet, Hughes, & Nelson, 

1995). Il est possible que la plus grande taille de l'échantillon et la plus gra nde 

proportion de femmes dans la présente étude permettent l'observation d'un effet 

pour le genre qui n'avait pas été révélé antérieurement. Un niveau de symptômes 

d'anxiété plus élevé chez les femmes que chez les hommes est d'ailleurs rapporté 

dans une étude sur les différences entre les hommes et les femmes dans le 

développement d'anxiété réalisée avec 424 victimes d'lM (Kim et al., 2000) 

À notre connaissance, la valeur prédictive de la présence d'antécédents de 

référence en psychologie ou en psychiatrie n'avait pas été évaluée auparavant avec 

des victimes d'lM. Les écrits sur divers événements traumatiques indiquent toutefois 

que la présence d'antécédents de problémes psychologiques ou psychiatriques 

constitue une variable prédictive du développement de symptômes d'ÉSPT (Martin 

et al., 2006). En effet, une association entre ces antécédents et le développement de 

l'ÉSPT est observée dans un étude de cas de 11 victimes d'lM alors qu'aucune 

relation n'est observée dans une autre étude réalisée avec un échantillon de plus 

grande taille (DeVaul, 1999; Kutz et al., 1994). Il aurait été intéressant d'avoir des 

données au sujet des antécédents de problémes psychologiques et psychiatriques 

antérieurs afin de faciliter la comparaison avec les observations antérieures. Quoi 

qu'il en soit, l'identification de deux facteurs pré-traumatiques dans cette étude met 

en évidence l'utilité de certaines variables présentes avant l'lM dans la prédiction du 

développement de symptômes d'ÉSA et d'ÉSPT. 

Au plan des facteurs péri-traumatiques, la valeur prédictive de la perception 

de menace à la vie et du sentiment de peur, impuissance ou horreur lors de l'lM 

quant à l'intensité des symptômes d'ÉSPT dans la présente étude appuie les 

observations rapportées dans une méta-analyse récente (Ozer, Best, Lipsey, & 

Weiss, 2003). Cependant, les études réalisées avec des victimes d'lM donnent lieu à 

des observations mitigées à ce sujet (Bennett et al., 2001; Bennett et al., 2002; 

Doerfler, Paraskos, & Piniarski, 2005; Ginzburg et al., 2002; Ginzburg et al., 2003; 
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Kutz et aL, 1994; Lukach, 1994; Thompson, 1999). L'association entre la détresse 

au moment de l'lM et le développement de réactions post-traumatiques a pour sa 

part été l'objet d'une seule investigation antérieure. Ainsi, Thompson (1999) rapporte 

une relation entre la détresse perçue lors de l'lM et l'intensité des symptômes d'ÉSA. 

Toutefois, similairement à ce qui est observé dans la présente étude, cette auteure 

ne rapporte aucune relation entre la détresse perçue et l'intensité des symptômes 

d'ÉSPT. L'existence d'une relation entre la détresse au moment de l'lM et le 

développement de symptômes d'ÉSA ainsi qu'entre la perception de menace à la vie 

au moment de l'lM et le développement de symptômes d'ÉSPT confirme 

l'importance des facteurs péri-traumatiques de nature psychologique dans 

l'estimation et la prédiction des réactions post-traumatiques. De plus, l'absence 

d'association entre les indicateurs objectifs de la sévérité de l'lM et la 

symptomatologie d'ÉSA et d'ÉSPT confirme les observations antérieures. 

En ce qui conceme les facteurs post-traumatiques, l'intensité des symptômes 

d'ÉSA et de dépression peu aprés l'M émergent en tant que variables prédictives de 

l'ÉSPT et, dans le cas de la dépression, en tant que facteur d'estimation de 

l'intensité des symptômes d'ÉSA. La valeur prédictive de l'ÉSA appuie les 

observations antérieures dans le domaine de l'ÉSPT après un lM (Ginzburg et al., 

2002; Ginzburg et al., 2003) et d'autres événements traumatiques (Bryant & Harvey, 

1998; Classen, Koopman, Hales, & Spiegel, 1998). L'identification de la présence de 

symptômes de dépression en tant que facteur associé à la symptomatologie d'ÉSA 

et d'ÉSPT appuie également les observations antérieures (Bennett et al., 2002; 

Bryant & Harvey, 1999; Doerfler, Pbert, & DeCosimo, 1994; Doerfler, 1997; 

Pedersen et al., 2003; Shalev, Peri, Canetti, & Schreiber, 1996). La force de 

l'association entre la dépression et le développement de symptômes d'ÉSA et 

d'ÉSPT observée dans notre étude pourrait être partiellement attribuable au 

chevauchement de certains de leurs symptômes respectifs (p. ex., émoussement 

des affects, perturbation du sommeil, difficultés de concentration, irritabilité). La 

présence d'une association significative entre les symptômes d'évitement et de 

reviviscence et ceux de la dépression indique toutefois que le chevauchement de 
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symptômes n'est pas suffisant pour expliquer la forte association observée puisque 

ces derniers ne font pas partie des symptômes de la dépression. La forte 

comorbidité qui existe entre l'ÉSPT et la dépression (Kessler et al., 1995) pourrait 

constituer une autre piste d'explication de la forte association observée. Notons 

toutefois que seulement 17,9% des participants avec ÉSPT présentaient des 

symptômes de dépression modérés à élevés à l'Inventaire de dépression de Beek 

(Beek Depression Inventory, BOl-II) au même moment. Quoi qu'il en soit, les 

symptômes d'ÉSA et de dépression constituent de façon évidente des variables à 

considérer dans la prédiction du développement de symptômes de stress post­

traumatique. 

D'autre part, notons que certains facteurs de risque reconnus dans les écrits 

portant sur divers événements traumatiques, tels les symptômes de dissociation et 

le soutien social inadéquat ou absent, ne sont pas associés à l'intensité des 

symptômes d'ÉSA et d'ÉSPT dans cette étude. Plusieurs hypothèses peuvent être 

émises quant à cette absence de relation. En ce qui concerne la dissociation, il est 

possible que la proportion relativement restreinte de participants présentant des 

symptômes de dissociation n'ait pas été suffisante pour permettre à cette variable 

d'émerger en tant que facteur associé au développement de symptômes d'ÉSPT. La 

faible occurrence des symptômes de dissociation indique également que les 

réactions émotionnelles initiales des victimes d'lM pourraient être moins intenses 

que celles observées après des événements traumatiques divers, ce qui pourrait 

expliquer qu'il s'agisse d'une variable prédictive de moindre importance dans le 

développement de symptômes de stress post-traumatique chez les victimes d'lM. En 

ce qui concerne le soutien social, il est possible que l'absence d'association avec le 

développement de l'ÉSA et de l'ÉSPT dans notre étude puisse être expliquée par la 

faible variabilité dans les scores observés au Questionnaire sur le soutien social 

(Modified MOS Social Support Survey, M-MSSS). En effet, les participants 

rapportent dans l'ensemble avoir accès à un soutien social fonctionnel adéquat, ce 

qui pourrait ne pas permettre l'observation d'une relation entre le niveau de soutien 

social et le développement de symptômes post-traumatiques. D'ailleurs, le moment 

de mesure du soutien, qui a lieu en cours d'hospitalisation ou peu après, pourrait 
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induire un biais favorable dans les scores de soutien. En effet, les victimes d'lM ont 

accès à beaucoup de services et d'encadrement au cours de cette période. Une 

mesure du soutien plus éloignée dans le temps de l'lM, après le retour à la maison, 

pourrait donner lieu à davantage de variabilité dans les résultats. Il semble 

néanmoins que la nature particulière de l'lM fasse en sorte que les variables 

prédictives du développement de symptômes d'ÉSA ou d'ÉSPT à la suite de cet 

événement diffèrent partiellement de celles qui sont observées avec d'autres types 

d'événements. 

En somme, en ce qui concerne les variables prédictives de l'ÉSA, les 

résultats infirment l'hypothèse d'Harvey et Bryant (1999) selon laquelle l'ÉSA, en 

raison de son caractère aigu et contrairement à l'ÉSPT, serait mieux prédit par des 

variables psychologiques liées à la vulnérabilité préexistante à l'événement 

traumatique que par des facteurs liés à l'ajustement à cet événement. En effet, les 

variables relatives à l'ajustement psychologique (symptômes de dépression) et les 

réactions face à l'événement traumatique (détresse lors de l'lM) étaient de bons 

facteurs d'estimation des symptômes d'ÉSA dans notre étude alors qu'aucun facteur 

lié à la vulnérabilité n'a été identifié. En effet, les antécédents personnels de 

consultation et de référence en psychologie ou en psychiatrie ainsi que les 

antécédents de maladie cardiovasculaire ainsi que l'expérience d'un événement très 

bouleversant dans le passé ne semblent pas associés au développement de 

symptômes d'ÉSA. Il semble d'autre part que l'ÉSPT est bien prédit tant par certains 

facteurs pré-traumatiques, qu'ils soient relatifs ou non à la vulnérabilité 

psychologique (antécédents de référence en psychologie ou en psychiatrie, genre 

féminin), que par des facteurs péri-traumatiques (perception de menace à la vie) et 

post-traumatiques (symptômes d'ÉSA et de dépression). 

Implications cliniques des résultats 

L'approfondissement des connaissances au sujet de la prévalence' et des 

facteurs associés au développement de l'ÉSA et de l'ÉSPT après un 11\11 a pour but 
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de favoriser la santé physique et psychologique des patients. Des recherches 

mettent en évidence l'impact défavorable considérable de l'ÉSPT sur la santé 

globale et cardiovasculaire des patients exposés à des événements traumatiques 

divers (Hidalgo & Davidson, 2000; Owen, Koutsakis, & Bennett, 2001; Schnurr & 

Green, 2004). Bien que les connaissances spécifiques au sujet de l'impact de l'ÉSA 

et de l'ÉSPT après un lM soient à un stade embryonnaire, quelques recherches 

indiquent que le pronostic médical des patients ayant vécu un lM pourrait être 

affecté par le développement de l'ÉSPT. En effet, l'ÉSPT semble associé à une 

occurrence plus élevée d'hospitalisation pour des causes cardiovasculaires après un 

lM en plus d'avoir un impact négatif sur l'adhérence au traitement par médication et 

d'être associé à un contrôle faible des facteurs de risque de maladie 

cardiovasculaire (Shemesh et al., 2006; Shemesh et al., 2001; Shemesh et al., 

2004). Ainsi, bien que le nombre de patients qui présentent un ÉSA ou un ÉSPT 

après un lM soit limité, la prévention des conséquences potentielles de ces états 

demeure primordiale. D'ailleurs, des études menées avec des patients qui 

présentent des symptômes de dépression après un lM mettent en évidence le fait 

qu'un niveau de symptômes même léger peut avoir des conséquences négatives 

importantes sur le pronostic médical après un lM (Frasure-Smith et al., 1995). Or, 

17% des patients dans notre étude présentent des symptômes d'ÉSPT d'intensité 

légère à élevée un mois aprés l'lM. Les conséquences médicales et psychologiques 

de l'ÉSA et de l'ÉSPT pourraient être réduites avec la mise en place de stratégies de 

dépistage, de suivis et d'interventions post-immédiates (prévention secondaire) et 

post-ÉSPT ciblant les symptômes post-traumatiques et adaptées aux victimes d'lM. 

La présente thèse peut contribuer au développement de telles stratégies en 

fournissant des informations au sujet de la proportion de patients susceptibles de 

développer des symptômes d'ÉSA et d'ÉSPT aprés un lM et de leurs facteurs de 

risque. 

Le dépistage de l'ÉSA et des patients à risque de développer un ÉSPT après 

un lM devrait être fait lors de l'hospitalisation. Il s'agit en effet du meilleur moment 

pour accéder à l'ensemble des patients. Cette période semble ainsi idéale pour 



94 

effectuer le dépistage et par le fait même limiter les coûts qui y sont reliés et 

maximiser le nombre de patients pouvant être dépistés. En l'absence de stratégies 

de dépistage, les symptômes d'ÉSA et d'ÉSPT pourraient ne jamais être détectés 

puisqu'une grande proportion des individus qui présentent un ÉSPT ne demandent 

pas à être traités ou n'obtiennent pas l'aide nécessaire (Kessler et al., 1995). Or, le 

personnel médical a peu de temps à consacrer au dépistage des problèmes de 

santé mentale. Pour qu'un dépistage systèmatique des patients à risque de 

développer des symptômes d'ÉSA ou d'ÉSPT soit envisageable, des stratégies de 

dépistage brèves, peu coûteuses et faciles à administrer doivent être développées. 

En ce qui concerne le dépistage de l'ÉSA, les facteurs associés à la 

présence de symptômes pourraient être utilisés en tant qu'indices initiaux permettant 

de cibler rapidement les patients à risque afin de les évaluer avant leur sortie de 

l'hôpital. L'un de ces facteurs, le degré de détresse psychologique lors de l'lM, peut 

être détecté à l'aide d'une simple question telle que « À quel point avez vous 

ressenti de la détresse psychologique lors de votre infarctus du myocarde? ». Une 

évaluation de quelques minutes semble toutefois nécessaire à "évaluation des 

symptômes de dépression. L'utilisation de ces symptômes en tant que piste de 

dépistage demeure toutefois intéressante en raison de la plus grande familiarité du 

personnel médical avec la dépression depuis quelques années, qui est secondaire à 

la reconnaissance du risque cardiovasculaire qui y est associé. D'ailleurs, les 

symptômes de dépression constituent la variable la plus fortement associée à la 

présence de symptômes d'ÉSA dans notre étude. Un questionnaire auto-administré 

bref adapté aux patients hospitalisés tel que l'Inventaire de dépression de Beck­

Version agrégée (Beck Depression Inventory-Short Form; Furlanetto, Mendlowicz, & 

Bueno, 2005) ou la sous-échelle dépression de l'Échelle d'anxiété et de dépression 

en milieu hospitalier (Hospital Anxiety and Depression Scale; Doyle, McGee, De La 

Harpe, Shelley, & Conroy, 2006), qui s'administrent en environ 5 minutes, pourrait 

être utilisé pour évaluer les symptômes de dépression. Un bref questionnaire 

d'évaluation des symptômes d'ÉSA pourrait ensuite être administré aux patients qui 

présentent des symptômes de dépression ou qui ressentent de la détresse 
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psychologique au moment de l'lM. Le Questionnaire de dépistage du trauma 

(Trauma Screening Questionnaire,. Brewin et aL, 2002) pourrait notamment être 

utilisé. Il s'agit d'un bref instrument auto-administré de 10 questions validé en anglais 

avec des victimes d'agressions (Walters, Bisson, & Shepherd, 2007) et conçu à des 

fins d'utilisation en milieu hospitalier peu après un événement traumatique. Les 

énoncés du questionnaire sont présentés au tableau 1. Afin de bien évaluer les 

symptômes d'ÉSA, un ou deux items portant sur les symptômes de dissociation 

pourraient être ajoutés ou remplacer des items existants. Par exemple, l'énoncé 

évaluant la présence de difficultés de sommeil pourrait être retiré en raison de la 

difficulté que représente l'évaluation valide de cette dimension en post-infarctus 

immédiat. En effet, les effets directs de l'hospitalisation et des soins médicaux 

pourraient être à l'origine de la perturbation du sommeil. Les énoncés au sujet des 

symptômes de dissociation pourraient s'inspirer de l'Échelle de l'état de stress aigu 

(Acute Stress Disorder Scale), un instrument validé en anglais qui semble bien 

prédire le développement de l'ÉSPT (Bryant, Moulds, & Guthrie, 2000). 

En ce qui concerne le dépistage de l'ÉSPT, il semble que la perception de 

menace à la vie au moment de l'lM, la présence d'antécédents de référence ou de 

consultation en psychologie ou en psychiatrie, le genre féminin, les symptômes de 

dépression et les symptômes d'ÉSA, qui sont les facteurs de risque d'ÉSPT 

identifiés dans cette étude, pourraient être regroupés pour composer un instrument 

de dépistage visant l'identification des patients à risque. Cet instrument serait 

préférablement utilisé pendant l'hospitalisation. Davantage d'importance devrait 

cependant être accordée aux symptômes d'ÉSA, aux antécédents de référence en 

psychologie ou en psychiatrie et au genre dans la prise de décision quant aux 

individus à risque de développer des symptômes d'ÉSPT en raison de la plus forte 

valeur prédictive de ces variables. La perception de menace à la vie, moins 

fortement associée à l'intensité des symptômes d'ÉSPT lorsque les symptômes 

d'ÉSA sont intégrés au modèle de prédiction, devrait néanmoins être investiguée 

puisqu'il s'agit d'une condition nécessaire au développement de réactions post­

traumatiques et que cette dernière peut être évaluée rapidement. L'intensité des 
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symptômes de dépression est également une variable prédictive de moindre valeur 

lorsqu'elle est évaluée conjointement à l'intensité des symptômes d'ÉSA. Il semble 

que l'intégration de cette variable dans le processus de dépistage des symptômes 

d'ÉSPT demeure toutefois importante puisqu'il s'agit de la plus importante variable 

prédictive en l'absence d'une évaluation des symptômes d'ÉSA. D'ailleurs, il serait 

intéressant de développer un instrument permettant le dépistage combiné des 

symptômes d'ÉSPT et de dépression puisqu'il s'agit de deux conséquences 

psychologiques de l'lM qu'il semble important de cibler dans le cadre d'interventions. 

Par exemple, l'Inventaire de dépression de Beek-Version agrégée (Beek Depression 

Inventory-Short Form; Furlanetto et al., 2005) et le Questionnaire de dépistage du 

trauma (Trauma Sereening Questionnaire; Brewin et al., 2002) proposés 

précédemment pourraient être utilisés conjointement à cet effet. Dans le cas où les 

symptômes de dépression sont évalués préalablement, ceux-ci devraient toutefois 

être exclus de l'instrument de dépistage afin de ne pas alourdir le processus de 

dépistage inutilement. 

Il semble que les patients à risque de développer des symptômes d'ÉSPT 

devraient être suivis étroitement et que la présence de symptômes d'ÉSPT devrait 

être évaluée ultérieurement afin d'offrir, le cas échéant, des interventions adaptées 

aux patients qui pourraient en bénéficier. Une évaluation préliminaire des 

symptômes d'ÉSPT pourrait être effectuée en premier lieu à l'aide d'un 

questionnaire tel le MPSS-SR (Falsetti, Resnick, Resick, & Kilpatrick, 1993; 

Stephenson, Brillon, Marchand, & Di Blasio, 1995) et être suivie d'une entrevue 

d'évaluation détaillée pouvant mener à une intervention au besoin. Il ne semble pas 

recommandé d'intervenir trop rapidement après l'lM dans la majorité des cas. En 

effet, les ressources des patients sont centrées sur leur rétablissement physique 

immédiatement après un lM. Ceux-ci sont alors peu disponibles pour s'investir dans 

une démarche de psychothérapie visant la prévention du développement des 

symptômes d'ÉSPT. La stabilité de l'état de santé est un critère qui pourrait être 

utilisé pour déterminer un moment adéquat pour la mise en place d'interventions 

psychologiques. 
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Des interventions psychologiques post-immédiates d'approche cognitivo­

comportementale pourraient être envisagées dans les semaines qui suivent l'lM 

dans certains cas (Marchand et al., 2006). Il s'agit d'interventions brèves (environ 5 

rencontres) et précoces visant à atténuer les réactions post-traumatiques et à 

prévenir le développement d'un ÉSPT. Les interventions post-immédiates peuvent 

comprendre la psychoéducation au sujet des réactions post-traumatiques, 

l'exposition graduelle prolongée, la restructuration cognitive et des stratégies de 

gestion de l'anxiété et des affects (Marchand et al., 2006). Ces interventions 

devraient cependant être envisagées uniquement lorsque les patients sont 

intéressés, se sentent disponibles pour un tel suivi et que leur état de santé 

physique est stable. Il pourrait notamment être intéressant de les utiliser avec les 

patients qui présentent des symptômes d'ÉSA d'intensité élevée lors du dépistage et 

qui sont susceptibles d'adopter des comportements d'évitement pouvant nuire à leur 

rétablissement (p.ex., faible adhérence au traitement pharmacologique) et avec les 

patients fortement à risque de développer un ÉSPT. Ainsi, l'intervention pourrait 

contribuer à la réduction des comportements d'évitement et de l'hyperactivation 

neurovégétative et possiblement favoriser le rétablissement cardiovasculaire. Dans 

le cas des patients dont l'état de santé est plus précaire, l'évaluation détaillée des 

symptômes d'ÉSPT et la mise en place d'interventions devrait au besoin être 

effectuée ultérieurement, dans les mois qui suivent l'lM. 

Il semble que les interventions offertes aux victimes d'lM devraient être 

adaptées pour répondre adéquatement aux besoins de cette clientèle et être mises 

en application par des intervenants formés à cet effet, que ce soit sur les lieux de 

l'hôpital, dans le cadre de services dans la communauté ou en première ligne. Tel 

que proposé précédemment pour les interventions post-immédiates, les 

interventions ciblant le traitement des symptômes d'ÉSPT pourraient utiliser des 

stratégies de thérapie cognitivo-comportementale. Selon des études empiriques, 

cette approche semble efficace dans le traitement de l'ÉSA et de l'ÉSPT (Marchand 

et al, 2006). D'ailleurs, une étude préliminaire suggère que ce type de traitement 
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pourrait permettre de réduire le risque associé à \'ÉSPT douze à quinze mois après 

un lM, et ce même avec un suivi de seulement cinq ou six séances (Shemesh et al., 

2006). 

Une des adaptations à envisager avec les victimes d'lM selon Mundy et 

Baum (2004) consiste à considérer les inquiétudes, peurs et pensées intrusives 

relatives aux risques de problèmes cardiovasculaires futurs dans l'évaluation et le 

traitement en plus s'intéresser aux pensées intrusives relatives à l'lM récent en 

raison du risque persistant et réel. Ils suggèrent d'ailleurs qu'une distinction puisse 

être établie entre les événements potentiellement traumatiques de nature médicale 

et certains événements traumatiques plus conventionnels (p.ex., agressions 

personnelles violentes, catastrophes naturelles, accidents de voiture graves) quant à 

la persistance de la menace à la vie, qui semble parfois présente à la suite 

d'événements traumatiques de nature médicale. L'lM représente selon ces auteurs 

une menace continue plutôt qu'uniquement un événement passé ayant entraîné des 

symptômes persistants. La possibilité de complications médicales ou de récurrences 

dans le cas de l'lM pourrait contribuer au maintien ou à l'exacerbation des 

symptômes d'ÉSA et d'ÉSPT, alors que pour certains autres événements les risques 

de récurrence sont nuls ou trés faibles. Mentionnons toutefois que cette particularité 

rapportée par Mundy et Baum (2004) peut également s'appliquer à d'autres types 

d'événements traumatiques. Par exemple, les agressions physiques ou sexuelles et 

le combat militaire peuvent entraîner une menace à la vie persistante et être 

répétitifs. Ainsi, il semble important de prendre en considération la persistance de la 

menace à la vie afin de mieux comprendre l'évolution des symptômes d'ÉSA et 

d'ÉSPT après un lM, bien que cette caractéristique ne soit pas exclusive aux 

événements de nature médicale. 

D'autre part, il semble qu'une attention particulière doit être portée à la 

psychoéducation au sujet de la relation entre l'évitement et le maintien des facteurs 

de risque cardiovasculaire que sont la sédentarité et la non-adhérence au traitement 

pharmacologique. Il est cependant primordial que cela soit effectué de façon non 
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culpabilisante et non confrontante. De plus, l'utilisation de stratégies de gestion de 

l'anxiété telles que la rééducation respiratoire et la relaxation pourrait être 

particulièrement pertinente avec les patients ayant vécu un lM afin de réduire 

l'hyperactivation neurovégétative, qui peut potentiellement nuire à leur santé 

cardiovasculaire. Un organigramme du processus de dépistage et d'intervention 

proposé est présenté à la figure 1. Quoi qu'il en soit, le dépistage et le traitement 

cognitivo-comportemental des réactions post-traumatiques adapté aux besoins 

spécifiques des victimes d'lM doivent en premier lieu être développés et investigués 

dans te cadre d'études empiriques. 

Enfin, une implication clinique générale visée par la présentation des 

résultats de la thèse dans le cadre des articles vise la sensibilisation du personnel 

médical œuvrant en cardiologie à l'existence de l'ÉSA et de l'ÉSPT ainsi qu'à leurs 

conséquences possibles sur la santé des victimes d'lM. Le développement de 

stratégies de dépistage et d'intervention et leur mise en application serait impossible 

sans l'intérêt et la collaboration de ces intervenants. Il serait éventuellement 

intéressant de sensibiliser et d'éduquer le personnel médical par le biais d'activités 

de formation pour les encourager à reconnaître l'ÉSA et l'ÉSPT, à effectuer le 

dépistage des symptômes et à orienter les patients vers des ressources appropriées 

lorsque cela s'avère nécessaire. 

Considérations méthodologiques générales de la recherche 

Cette étude comporte certaines forces permettant de pallier à plusieurs 

lacunes observées dans les études empiriques antérieures et offre des contributions 

originales à l'étude de l'étiologie de l'ÉSA et de l'ÉSPT après un lM. D'abord, elle 

inclut un grand nombre de participants recrutés dans trois centres hospitaliers, dont 

25% de femmes. Cela a notamment permis la clarification du rôle du genre féminin 

en tant que variable prédictive du développement symptômes d'ÉSPT, ce qui n'avait 

pu être observé chez des victimes d'lM auparavant. Ensuite, elle comprend une 

évaluation de l'ÉSA et de l'ÉSPT effectuée dans le cadre d'entrevues structurées et 
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l'utilisation d'instruments fidèles et valides. Cette étude inclut par surcroît la 

validation du modèle explicatif des facteurs associés aux symptômes d'ÉSA ainsi 

que du modèle de prédiction de l'intensité des symptômes d'ÉSPT, ce qui contribue 

à la validité interne et externe de l'étude. Elle comporte toutefois certaines limites. 

D'abord, l'entrevue diagnostique de l'ÉSA est administrée à un moment qui 

ne permet pas de couvrir l'ensemble de la période où les symptômes de cet état 

peuvent se développer (moyenne de 4 jours post-lM). Cela permet toutefois de 

dresser un portrait des symptômes présents en cours d'hospitalisation. Il s'agit 

d'ailleurs d'un moment privilégié pour le dépistage de l'ÉSA chez les victimes d'lM 

en raison l'accessibilité des patients. D'ailleurs, les études antérieures évaluent 

également l'ÉSA post-lM dans les deux premières semaines après l'lM (Doerfler, 

1997; Ginzburg et al., 2002; Ginzburg et al., 2003; Thompson, 1999; Van Driel & Op 

den Velde, 1995). Notons toutefois que les facteurs de détection des symptômes 

d'ÉSA et d'estimation de leur intensité sont explorés à partir des symptômes 

rapportés au MPSS-SR et que cet instrument est remis aux participants avec la 

consigne de le compléter dans la semaine qui suit l'entrevue initiale (moyenne de 11 

jours post-lM). Ainsi, le moment d'administration de cet instrument permet de 

mesurer la présence de symptômes d'ÉSA sur une période plus étendue. D'ailleurs, 

le score au MPSS-SR est corrélé au nombre de symptômes obtenus au SCID-IV­

ÉSA lors de l'hospitalisation (r = ,581, P = ,000). 

Ensuite, il aurait été pertinent d'utiliser un questionnaire conçu spécifiquement 

pour évaluer l'intensité des symptômes d'ÉSA dans les analyses visant à identifier 

les facteurs associés aux symptômes d'ÉSA. Nous utilisons le MPSS-SR, basé sur 

les critères diagnostiques de l'ÉSPT, puisque aucun questionnaire de l'intensité des 

symptômes d'ÉSA n'était validé en français au Québec au moment de la sélection 

des instruments de mesure. Un questionnaire mesurant spécifiquement les 

symptômes d'ÉSA aurait permis l'inclusion d'un plus grand nombre d'énoncés 

relatifs aux symptômes de dissociation. Ainsi, Il est possible que nos modèles de 

détection des symptômes d'ÉSA permettent la détection de symptômes post­
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traumatiques chez des patients qui ne présentent pas nécessairement de 

symptômes de dissociation. Cela nous semble toutefois représenter un inconvénient 

mineur puisque, dans une optique de prévention, la détection d'un niveau faible de 

symptômes est préférable à la sous détection des symptômes. Il aurait également 

été intéressant d'utiliser un instrument de mesure des symptômes d'ÉSA adapté au 

contexte hospitalier si un tel instrument avait été disponible et validé en français. Il 

est possible que l'hospitalisation induise une confusion dans l'évaluation de certains 

symptômes d'ÉSA comme les perturbations du sommeil et les symptômes de 

reviviscence. Les patients hospitalisés sont confrontés à un environnement non 

familier qui leur rappelle constamment l'lM et reçoivent des soins médicaux qui 

peuvent induire une perturbation du sommeil. Certains symptômes pourraient ainsi 

être parfois davantage attribuables à l'hospitalisation qu'à des réactions post­

traumatiques. Il est fort probable que l'utilisation d'une entrevue structurée avec le 

jugement d'un clinicien contribue à la réduction de ce biais. 

En ce qui concerne l'entrevue diagnostique de l'ÉSA et de l'ÉSPT (Entrevue 

clinique structurée selon le DSM-IV [SCID-IV], Modules ÉSA et ÉSPT), les 

coefficients kappa (ÉSA = 0,73; ÉSPT = 0,78) obtenus avec l'accord inter-juges 

effectué avec 25% des entrevues appuient la validité des résultats. L'utilisation 

téléphonique du module ÉSPT du SCID pour l'évaluation de l'ÉSPT à la relance un 

mois aprés l'lM pour la majorité des patients constitue cependant une autre limite de 

l'étude. Les taux de refus élevés pour la réalisation des entrevues de relance en 

face-à-face ont fait en sorte que les entrevues ont été réalisées par téléphone, et ce 

malgré que le SCID soit conçu pour être utilisé dans le cadre d'entrevues effectuées 

face-à-face. Nous croyons quoi qu'il en soit que les modules ÉSA et ÉSPT du SCID 

et le MPSS-SR nous permettent de décrire adéquatement la symptomatologie d'ÉSA 

et d'ÉSPT aprés un lM. D'ailleurs, l'utilisation téléphonique du SCID peut avoir 

contribué à limiter un biais dans les résultats qui aurait pu être induit par l'exclusion 

des patients refusant de se présenter à l'entrevue de relance. Il est par exemple 

possible que le refus de certains patients constitue un comportement d'évitement. 
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D'autre part, l'utilisation de certaines variables indépendantes mesurées avec 

des questions spécifiquement créées pour l'étude afin de développer les modèles de 

détection et d'estimation des symptômes d'ÉSA ainsi que de prédiction de l'intensité 

des symptômes d'ÉSPT peut également avoir nui à la validité interne et externe de 

l'étude. L'opérationnalisation de certaines variables aurait également pu être plus 

précise et il aurait été préférable que les questions qui s'y rattachent soient 

formulées de façon à mesurer les construits évalués dans les études antérieures. 

Par exemple, il aurait été préférable de mesurer les antécédents de troubles 

psychologiques plutôt que les antécédents de référence et de consultation en 

psychologie ou en psychiatrie. Il aurait également été préférable d'obtenir des 

mesures objectives de certaines données médicales tel l'indice de masse corporelle 

pour appuyer les informations rapportées par les participants et de vérifier ces 

informations au dossier médical lorsque celles-ci étaient disponibles. 

Enfin, il est possible qu'un biais dans les résultats obtenus ait été induit par 

les taux de refus et d'abandons élevés dans l'étude. Tel que mentionné 

précédemment, il est possible que les participants qui ont refusé de participer à 

l'étude ou qui ont abandonné l'aient fait en raison de séquelles post-traumatiques 

entraînant des comportements d'évitement dans certains cas. Il est impossible de 

déterminer si les patients qui ont refusé se différencient de ceux qui ont accepté de 

participer à l'étude. Cependant, nous observons que les patients qui n'ont pas 

complété l'évaluation prévue à la relance d'un mois ne sont pas différents de ceux 

qui l'ont complétée au niveau des symptômes d'ÉSA mesurés au premier moment 

de mesure. 

Directions futures 

L'étude de l'étiologie de l'ÉSA et de l'ÉSPT après un lM est un domaine 

récent en développement dans lequel de nombreuses dimensions sont à investiguer. 

Dans un premier temps, il semble indiqué de poursuivre l'exploration des facteurs de 

risque du développement de symptômes d'ÉSA et d'ÉSPT avec de grands 
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échantillons en remédiant aux limites de la présente thèse afin de vérifier si les 

résultats actuels peuvent être reproduits. Les facteurs de risque du développement 

de l'ÉSPT chronique pourraient également être explorés. De surcroît, l'investigation 

des facteurs de protection impliqués dans la modulation des réactions post­

traumatiques semble nécessaire et tout aussi important. Cela permettrait de mieux 

différencier les patients à risque de développer des symptômes d'ÉSA et d'ÉSPT de 

ceux qui sont susceptibles de bien s'adapter à la suite d'un lM. 

Ensuite, il apparaît nécessaire de mieux documenter l'impact spécifique de 

"ÉSA, de l'ÉSPT et de leurs symptômes sur la morbidité et la mortalité pour les 

patients victimes d'lM ou atteints d'autres conditions cardiovasculaires et d'identifier 

les coûts économiques qui y sont rattachés. Il serait également intéressant de tenter 

de déterminer quelle intensité de symptômes d'ÉSA ou d'ÉSPT est susceptible 

d'engendrer des conséquences défavorables sur le pronostic cardiovasculaire. 

Par ailleurs, des méthodes de dépistage des symptômes d'ÉSA et d'ÉSPT 

efficientes, brèves et faciles à administrer devraient être développées et validées. 

Des études pourraient également avoir pour objectif de vérifier si les méthodes de 

dépistage favorisent l'accès à des interventions efficaces ainsi que d'évaluer leur 

contribution quant à la santé physique et psychologique des patients qui sont 

victimes d'un lM. Des interventions adaptées ciblant la réduction des symptômes 

d'ÉSPT devraient également être développées et validées dans le cadre d'études de 

traitement rigoureuses. De telles investigations permettraient notamment d'identifier 

un moment à privilégier pour la mise en place de ces interventions. 

En conclusion, les résultats actuels indiquent que certains patients 

développent des symptômes d'ÉSA et d'ÉSPT après un lM et que l'intensité de ces 

symptômes peut être estimée ou prédite par plusieurs variables. Ainsi, la présence 

de symptômes de dépression et la détresse perçue au moment de l'lM contribuent à 

l'estimation des symptômes d'ÉSA alors que la perception d'une menace à la vie au 

moment de l'lM, les antécédents de référence en psychologie ou en psychiatrie, le 



104 

genre féminin, l'intensité des symptômes de dépression et l'intensité des symptômes 

d'ÉSA semblent être des variables prédictives de l'intensité des symptômes d'ÉSPT 

un mois après un lM. L'utilisation de ces variables lors du dépistage des symptômes 

d'ÉSA et d'ÉSPT pourrait contribuer à la santé physique et psychologique des 

victimes d'lM. 
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Tableau 1 

Questionnaire de dépistage du trauma (Traduction libre du Trauma Screening 

Questionnaire; Brewin et al., 2002) 

Veuillez examiner les réactions suivantes qui se produisent parfois après un 

événement traumatique. Ce questionnaire fait référence à vos réactions 

personnelles à l'événement traumatique auquel vous avez été confronté. Veuillez 

indiquer (oui/non) si vous avez vécu l'une ou plusieurs de ces réactions au moins 

deux fois dans la dernière semaine. 

1.	 Pensées ou souvenirs au sujet de l'événement entraînant de la détresse et 

présents sans que vous le souhaitiez 

2. Rêves au sujet de l'événement entraînant de la détresse 

3.	 Impression ou agissements « comme si » l'événement allait se reproduire 

4.	 Détresse lors de l'exposition à des indices rappelant l'événement 

5.	 Réactions physiologiques (p.ex., rythme cardiaque rapide, estomac à l'envers, 

transpiration, étourdissement) lors de l'exposition à des indices rappelant 

l'événement 

6.	 Difficulté d'endormissement ou sommeil interrompu 

7.	 Irritabilité ou accès de colère 

8.	 Difficulté de concentration 

9. Conscience accrue des dangers potentiels pour vous ou votre entourage 

10 Réaction de sursaut exagérée 
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Figure 1 

Organigramme des étapes proposées pour le dépistage de l'ÉSA et de l'ÉSPT 

DÉPISTAGE DES PATIENTS À RISQUE DE 
PRÉSENTER DES SYMPTÔMES D'ÉSA 

Évaluation de la présence de : 

1.	 Détresse lors de l'lM 
2.	 Symptômes de dépression r---------------------------------. 

1	 : En l'absence de 1 et 2 : : 
'--------------.,'	 : 

: Risque d'ÉSA faible : 
~--------------------------------~ 

DÉPISTAGE DES PATIENTS À RISQUE DE 
PRÉSENTER DES SYMPTÔMES D'ÉSPT 

Possibilité d'ÉSA:
 
Évaluation bréve de :
 

1.	 Poursuite de l'évaluation 
1.	 SYMPTÔMES D'ÉSA 2.	 Intervention post­
2.	 Antécédents de référence en immédiate au besoin 

psychologie ou en psychiatrie 
3.	 Genre féminin 

Possibilité de dépression 4.	 Menace à la vie perçue lors de l'lM
 
majeure:
et réaction de peur, impuissance ou
 

horreur
 1.	 Poursuite de l'évaluation 
5.	 SYMPTÔMES DE DÉPRESSION 2. Intervention au besoin 

(si non évalués précédemment) 

~------------------~-------------. 

: En l'absence de 1 à 5 : :. 
1 '---- ---+,1, 1

1

' 
: Risque d'ÉSPT faible : 
l	 'L ~ 

Possibilité d'ÉSPT: 

1.	 Poursuite de l'évaluation 
2.	 Intervention au besoin 
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Critères diagnostiques de l'état de stress aigu selon le DSIVI-IV-TR (APA, 2000) 

A.	 Le sujet a été exposé à un événement traumatique dans lequel les deux 

éléments suivants étaient présents: 

1.	 le sujet a vécu, été témoin ou a été confronté à un événement ou à des 

événements durant lesquels des individus ont pu mourir ou être 

gravement blessés ou bien ont été menacés de mort ou de grave 

blessure ou bien durant lesquels son intégrité physique ou celle d'autrui a 

pu être menacée. 

2.	 la réaction s'est traduite par une peur intense, un sentiment 

d'impuissance ou d'horreur. 

B. Durant l'événement ou après, l'individu a présenté au moins trois des 

symptômes dissociatifs suivants: 

1.	 un sentiment subjectif de torpeur, de détachement ou une absence de 

réactivité émotionnelle. 

2.	 une réduction de la conscience de son environnement. 

3.	 une impression de déréalisation. 

4.	 une impression de dépersonnalisation. 

5.	 une amnésie dissociative. 

C. L'événement est constamment revécu d'une ou de plusieurs des manières 

suivantes: images, pensées, rêves, illusions, épisodes de flash-back récurrents, 

sentiment de revivre l'expérience ou souffrance lors de l'exposition à ce qui peut 

rappeler l'événement. 

D. Évitement persistant des stimuli qui rappellent l'événement (pensées, 

sentiments, conversations, activités, endroits, gens). 

E. Présence de symptômes anxieux persistants ou activation neuro-végétative 

(difficultés de sommeil, irritabilité, difficultés de concentration, hypervigilance, 

réaction de sursaut exagérée, agitation motrice). 

F. La perturbation entraîne une détresse cliniquement significative ou une 

altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines 

importants. 
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G. La perturbation dure un minimum de deux jours et un maximum de quatre 

semaines dans le premier mois après l'événement. 

H. La perturbation n'est pas due aux effets physiologiques d'une substance ou une 

affection médicale générale et n'est pas mieux expliquée par un autre trouble. 
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Critères diagnostiques de l'état de stress post-traumatique selon le DSM-IV-TR 

(APA, 2000) 

A.	 Le sujet a été exposé à un événement traumatique dans lequel les deux 

éléments suivants étaient présents: 

1.	 le sujet a vécu, été témoin ou a été confronté à un événement ou à des 

événements durant lesquels des individus ont pu mourir ou être 

gravement blessés ou bien ont été menacés de mort ou de grave 

blessure ou bien durant lesquels son intégrité physique ou celle d'autrui a 

pu être menacée. 

2.	 la réaction' s'est traduite par une peur intense, un sentiment 

d'impuissance ou d'horreur. 

B.	 L'événement est constamment revécu d'au moins une des façons suivantes: 

1.	 souvenirs répétitifs et envahissants de l'événement provoquant un 

sentiment de détresse et comprenant des images, des pensées ou des 

perceptions. 

2.	 rêves répétitifs de l'événement provoquant un sentiment de détresse. 

3.	 impression ou agissements « comme si » l'événement allait se reproduire 

(sentiment de revivre l'événement, flash-back, Illusions, hallucinations). 

4.	 sentiment de détresse psychique lors de l'exposition à des indices 

internes ou externes évoquant ou ressemblant à un aspect de 

l'événement. 

5.	 réactivité physiologique lors de l'exposition à des indices pouvant 

rappeler un aspect de l'événement. 

C. Évitement persistant des stimuli associés au traumatisme et émoussement de la 

réactivité générale comme en témoigne la présence d'au moins trois des 

manifestations suivantes: 

1.	 efforts pour éviter les pensées, les sentiments ou les conversations 

associés au traumatisme. 
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2.	 efforts pour éviter les activités, les endroits ou les gens qui éveillent le 

souvenir du traumatisme. 

3.	 incapacité de se rappeler d'un aspect important du traumatisme. 

4.	 réduction nette de l'intérêt pour des activités importantes ou bien 

réduction de la participation à ces mêmes activités. 

5.	 sentiment de détachement d'autrui ou bien de devenir étranger pa r . 

rapport aux autres. 

6.	 restriction des affects. 

7.	 sentiment d'avenir « bouché» 

D. Présence de symptômes persistants traduisant une activation neurovégétative 

comme en témoigne la présence d'au moins deux des manifestations suivantes: 

1.	 difficultés d'endormissement ou sommeil interrompu. 

2.	 irritabilité ou accès de colére. 

3.	 difficultés de concentration. 

4.	 hypervigilance. 

5.	 réaction de sursaut exagérée. 

E.	 La perturbation dure plus d'un mois. 

F. La perturbation entraîne une souffrance cliniquement significative ou une 

altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines 

importants. 

ÉSPT Aigu: durée des symptômes de plus d'un mois et moins de trois mois. 

ÉSPT Chronique: durée des symptômes de trois mois ou plus. 
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Appendice C. Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Auteurs Participants Moment 

Évaluation 

Instrumentsa Analyses 
effectuées 

Variables 

Associées 

Variables non 
associées 

(post lM) 

Bennett 
et 
Brooke 
(1999) 

n =44 
30 hommes 
ÉSPT: 10% 

6-12 mois lES 
PDS 

VD: symptômes 
PDS 

Régressions 
hiérarchiques 

Â 
ge 

p2 ajusté =.227*** 

Affect négatif 

p2 ajusté = .834**** 

NM 

(sans affect négatif dans 
équation régression) 

Soutien affectif 

p2 ajusté =.270** 

(sans affect négatif dans 
équation régression) 

Régressions 
hiérarchiques 

VD: symptômes 
intrusion lES 

Affect négatif 
p2 ajusté =.765**** 

Âge
f?2 ajusté = .149** 
(sans affect négatif dans 
équation régression) 

Conscience de l'lM 
p2 ajusté =.287** 
(sans affect négatif dans 
équation régression) 

Alexithymie 
p2 ajusté =.502*** 
(sans affect négatif dans 
équation régression) 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des ètudes sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Régressions 
hiérarchiques 

VD : symptômes 
évitement lES 

Bennett 
et al. 
(2001 ) 

n =70 
relance: 
n = 39 
52 hommes 
ÉSPT: 8% 

0-1 semaine 

3 mois 

lES (0-1 sem.) 
PDS (3 mois) 

VD : symptômes 
évitement PDS 

Régression 
hiérarchique 

Régression 
hiérarchique 

VD: symptômes 
reviviscence 
PDS 

Régression 
hiérarchique 

VD: symptômes 
activation 
neurovégétative 
PDS 

Régression 
hiérarchique 

VD : symptômes 
intrusion lES 

Affect négatif 
fil ajusté = .246** 

Âge
fi ajusté = .134* 
(sans affect négatif dans 
équation régression) 

Affect négatif (0-1 sem.) 

fil ajusté = .203* 

Peur pendant lM 
fil ajusté = .207* 

Affect négatif (0-1 sem.) 
fil ajusté=.174* 

Peur pendant d'lM 
fil ajusté = .262** 

Affect positif 
fil ajusté additionnel = .112* 

NM 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­
traumatique après un infarctus du myocarde 
Bennett n =87 0-1 semaine lES (0-1 sem.) Corrélation 

& al. re~ance : 3 mois PDS (3 mois) VD: symptômes 
(2002) n ­ 75 évitement PDS 

60 hommes 

ÉSPT: 16% 

Corrélation 

VD: symptômes 
activation 
neurovégétative 
PDS 

Corrélation 

VD : symptômes 
reviviscence 
PDS 

Affect négatif (0-1 sem.) 
r = .274* 

lES évitement (0-1 sem.) 
r =.728** 

lES intrusion (0-1 sem.) 
r =.786** 

Soutien de confident (0-1 sem.) 
r = .279* 

Dissociation lors de l'lM 
r = .250* 

Surprise lors de l'lM 
Affect négatif (0-1 sem.) 

r =.303* 

Dépression (0-1 sem.) 
r =.355** 

lES évitement (0-1 sem.) 
r = .609** 

lES intrusion (0-1 sem.) 
r =.748** 

Affect négatif (0-1 sem.) 
r =.395** 

lES évitement (0-1 sem.) 
r =.637** 

lES intrusion (0-1 sem.) 
r =.807** 

Dissociation lors de l'lM 

r =.336** 

Peur au moment de 
l'lM 

Alexithymie (0-1 sem.) 

Anxiété (0-1 sem.) 

moyenne de 
creatinine kinase (CK) 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Régression 
hiérarchique 

VD: 
symptômes 
évitement 
PDS 

Régression 
hiérarchique 

VD: 
symptômes 
reviviscence 
PDS 

Régression 
hiérarchique 

VD: 
symptômes 
activation 
neurovégétati 
ve PDS 

Régression 
hiérarchique 

VD: 
symptômes 
reviviscence 
PDS 

Soutien de confident (0-1 sem.) 

~ ajusté = .094* 
lES intrusion (0-1 sem.) 

~ ajusté cumulatif = .420*** 

Affect négatif (0-1 sem.) 

~ ajusté =.187*** 
Dissociation lors de l'lM 

~ ajusté cumulatif =.236* 
lES intrusion (0-1 sem.) 

~ ajusté cumulatif =.658*** 

Affect négatif (0-1 sem.) 

~ ajusté =.128** 
lES intrusion (0-1 sem.) 

~ ajusté cumulatif = .392*** 

Peur au moment de l'lM 
~ ajusté =.207* 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Régression Affect négatif (0-1 sem.) 
hiérarchique r{2 ajusté =.174* 

VD: 
symptômes 
activation 
neurovégétati 
ve PDS 

Corrélation Pèur pendant lM 
r{2 ajusté =.262**

VD: 
symptômes Affect positif 
intrusion lES r{2 ajusté additionnel =.112* 

DeVaul n =11 6-24 mois lES Analyse Antécédents d'abus de substances Religion 
(1999) 11 hommes 

vétérans 
ÉSPT:45% 

CAPS descriptive 
d'étude de 
cas 

Événements traumatiques passés 
Antécédents de problèmes 
psychologiques 
Soutien social 

Doerfler n = 50 6-12 mois lES Corrélation Dépression Age 
et al. 
(1994) 

50 hommes 
(27 post lM et 
23 post 

Reaction Index 
VD: 
symptômes 

r= .78* 
Anxiété 
r =.78* 

pontage avec Reaction Hostilité 
ou sans lM Index r =.63* 
combinés 
ÉSPT: 8% 

Colère 
r =.77* 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Corrélation 

VD: 

symptômes 

intrusion lES 

Corrélation 

VD: 

symptômes 

évitement lES 

Fonctionnement dans les rôles 
sociaux (social, travail, famille, 
rôles marital, parental et financier, 
unité familiale) 
r = .32* à .62* 

Dépression 
r= .61* 

Anxiété 
r =.68* 

Hostilité 
r =.58* 

Colére 
r =.63* 

Fonctionnement dans les rôles 
sociaux (social, unité familiale et 
financier) 
r =.35* à .43* 

Dépression 
r =.35* 

Anxiété 
r =.47* 

Hostilité 
r =.36* 

Colère 
r = .45* 

Fonctionnement dans les rôles 
sociaux (social et financier) 
r = .29*, .39* 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Ooerfler	 N =45 PSS Corrélation 
(1997)	 (17 inclus lES VO: 

dans analyses semaine symptômes 
facteurs PSS;3 
associés à moments de

1 mois 
ÉSA/ÉSPT)	 mesure 
ÉSPT: 
1 sem. 9% 3 mois 
1 mois 4% 
3 mois 7% 

Corrélation 
VD: 
symptômes 
intrusion lES; 
3 moments de 
mesure 

Corrélation 
VD: 
symptômes 
évitement 
lES; 3 
moments de 
mesure 

Dépression 
r =.63* à .93** 

Anxiété de trait 
r = .60** à .79** 

Soutien de la famille perçu 
(1 et 3 mois) 

r =-.56* à -.65** 
Soutien des amis perçu 
r =-.51 * à -.62** 

Dépression (1 et 3 mois) 
r =.64** à .80** 

Anxiété de trait (1 et 3 mois) 
r=.41*à.62** 

Soutien des amis perçu (1 mois) 
associé lES intrusion (3 mois) 

r = -0.54** 

Dépression (1 et 3 mois) 
r = .54* à .74** 

Anxiété de trait 
r= .44* à .75** 

Soutien de la famille perçu 
(1 mois) associé à lES évitement 
(1 et 3 mois) 
r = -.58* et -.54* 

Soutien des amis perçu (1 mois) 
associé à lES évitement 
(1 sem., 1 mois et 3 mois) 
r =-.56*, -.54*, -.54* 

1 sem. :
 
Soutien de la famille
 
perçu
 
Soutien des amis perçu
 
(lES intrusion)
 
Dépression (lES
 
intrusion et évitement)
 
Anxiété de trait (lES
 
intrusion)
 

1 mois:
 
Soutien de la famille
 
perçu (1 ES intrusion)
 

3 mois:
 
Soutien de la famille
 
perçu (lES intrusion)
 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des ètudes sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Doerfler n =52 3-6 mois lES Corrélation 
et al. 36 hommes PSS 
(2005) ÉSPT • 7.7% (administration 

téléphonique) VD. 

symptômes 

ÉSPT 

Santé mentale 
r= -.79** 

-------:
t-onctlonnement social 
r =-.67** 

Fonctionnement dans les rôles 
r = -.44** 

Fonctionnement physique 
r = -.44** 

Douleur 
r =.39** 

Perception de contrôle au moment 
de l'lM 
r = -.33** 

Perception de contrôle des 
émotions au moment de l'lM 
r =-.46* 

Perception de contrôle anticipée 
face à un lM futur 
r =-.52* 

Perception de contrôle lorsque 
des événements négatifs se 
produisent 
r =-.30** 

Perception de capacité de 
contrôle des émotions 
r=-.47* 

Nombre de ré-hospitalisations 
r =.43** 

Durée de l'lM 
r =.33* 

Durée de la douleur 
r =.35* 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Ginzburg n =116 1 semaine SASR-Q 
et al. 
(2002) 

94 hommes 
ÉSA: 18% 

7 mois 
(1 sem.) 
PTSD Inventory 

ÉSA sous­ (7 mois) 
nique: 19% 
ÉSPT: 16% 
ÉSPT sous­
nique: 28% 

Chi-carré COf~g  de t~p*e  répressif 
t' E'SA X - 24.53d· VD : lagnos IC 

SASR-Q 
AC' dt· 'f nova 

VD: sévérité ÉSA 
SASR-Q 
Corrélation 

VD: symptômes 
dissociatifs SASR-Q 
Corrélation 

VD: symptômes 
évitement SASR-Q 
Corrélation 

VD: symptômes 
activation 
neurovégétative 
SASR-Q 

Régression 
hiérarchique 

VD : sévérité ÉSA 
SASR-Q 

p2 =.20*** 

oplng e ype repressl 

F =9.60*** 

Coping de type répressif 

r = -.31*** 

Coping de type répressif 

r =-.19* 

Coping de type répressif 

r = -.30*** 

Education 

Nombre d'événements 
traumatique 

p2 ajusté =.05* 

Menace perçue au moment 
de l'lM 

p2 ajusté = .10** 

1 ~e~:  .' . 
(sevente ESA) . G 
• enre 
AgeNiveau de scolarité 

Revenu 
lM passé 
Niveau de CPK 

Type d'lM 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Chi-carré 

VD: ÉSPT PSTD 
Inventory 

Anova pour sévérité 
ÉSPT PSTD 
Inventory 

Corrélation pour 
symptômes 
d'évitement PSTD 
Inventory 

Corrélation pour 
symptômes 
activation 
neurovégétative 

Régression 
hiérarchique 

VD : sévérité ÉSPT 
SASR-Q 

R! = .25*** 

Coping de type répressif 

R! ajusté =.05* 

Cooing de type répressif 
X~  =18.90** 

Coping de type répressif 

F =5.28** 

Coping de type répressif 

r =-.25** 

Coping de type répressif 

r = -.31 *** 

Education 

Nombre d'événements 
traumatique 

R! ajusté = .09* 

Sévérité ÉSA 

R! ajusté =.12** 

Coping de type répressif 

R! ajusté =.04** 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Ginzburg n = 116 1 semaine SASR-Q Chi-carré 
et al. 
(2003) 

94 hommes 
ÉSA: 18% 
ÉSPT: 16% 

7 mois 
(1 sem.) 
PTSD 
Inventory 
(7 mois) 

VD : trajectoire 
de ÉSPT PTSD 
Inventory 

Anova 

VD : trajectoire 
ÉSPT 

ESA 
X2 = 6.21* 

Sévérité perçue de l'lM (groupes sans 
ÉSA ni ÉSPT vs ÉSA et ÉSPT) 

F = 2.64* 

Réactions initiales (groupes avec 
ÉSA-sans ÉSPT et ÉSA-ÉSPT ont 
niveaux plus élevés que groupe sans 
ÉSA- ni ÉSPT et ÉSPT-sans ÉSA) 

Intrusion 

F =17.45*** 
Évitement 

F=9.61*** 
Activation neurovégétative 

F =12.74*** 
Dissociation 

F =40.05*** 
Anxiété 
F= 12.16*** 

Plaintes somatiques 
F =5.35* 

Qualité de vie liée à la santé 
Fonctionnement social 
F =10.86***
 

Rôle physique
 
F =11.98***
 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Ginzburg n =116 1 semaine SASR-Q Analyse de 
(2004) 94 hommes (1 sem.) variance

7 mois
3 groupes: PTSD Inventory multivariée à 
ÉSPT (7 mois) mesures 
(n =51) ; répétées 
Sans ÉSPT (n VD . 3 

.=65) ; 
groupes (avecSans lM ni 
ÉSPT, sans ÉSPT	 ' SPTE sans(n =67)	 lM) , 

Rôle émotionnel 
F = 8.92*** 

Santé mentale 
F =4.73* 

Vitalité 
F = 5.25*** 

Douleur 
F=9.18*** 

Santé générale 
F = 5.65*** 

Interaction groupe-croyances face 
au monde 

F =2.06* 

. _ 
Interaction groupe croyances face 
au monde-temps 

F =2.43** 

Variables stables dans 
le temps (3 groupes): 
Perception de valeur 
personnelle 
Perception de justice 
Perception de 
bienveillance du 

d mon 
p et' d 

ercep Ion e 
b'lenvel'11 ance des 

----=----:__-,---_----=:,--_--,-,--_--,----_..,.- --,-,-_ person nes 
Analyses de 
variance 

VD:3 
groupes (avec 
ÉSPT, sans 
ÉSPT, sans 
lM) 

Perception de valeur personnelle Perception de hasard 
(1 sem. ; comparaisons de 
Bonferonni indiquent que ÉSPT 
ont perception plus faible de 
valeur personnelle que sans ÉSPT 
et sans lM) 

F =6.60*** 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Perception de hasard 
(randomness ; 1 sem. ; 
comparaisons de Bonferonni 
indiquent que ÉSPT ont vision du 
monde comme comportant plus de 
hasard que sans lM) 

F = 3.91* 
Perception de hasard 
(randomness ; 7 mois; 
comparaisons de Bonferonni 
indiquent que ÉSPT ont vision du 
monde comme comportant plus de 
hasard que sans lM) 

F =3.30* 
Perception de chance 
(ÉSPT se perçoivent comme 
moins chanceux à 7 mois qu'à 1 
sem.) 

F = 5.05** 
Perception de contrôle 
(Sans ÉSPT perçoivent plus de 
contrôle à 7 mois qu'à 1 sem.) 

F =4.34* 



Appendice C. (suite) Tableau synthèse des études sur les facteurs de risque d'état de stress aigu et d'état de stress post­

traumatique après un infarctus du myocarde 

Kutz et n =100 6-18 mois PTSD Inventory Chi-carré 
al. 88 hommes VD:
(1994) ÉSPT: 25% 

symptômes 
PTSD 
Inventory 

Lukach N =70 1-15 mois lES Corrélation 
(1994) 48 hommes SCID-III-R VD:

ÉSPT: 0% 
symptômes 
ÉSPT lES 

Régression 
multiple 

VD: 
symptômes 

ÉSPTIES 

Pays d'origine (Asie, Afrique) 
X1 = 8.06** 

Antécédents d'lM 
X2 =3.80* 

Antécédents d'hospitalisation pour 
trouble cardiaque (non lM) 
X2 =4.36* 

ÉSPT passé 
X2 =9.24** 

Santé physique faible 

r = .27* 

Temps écoulé depuis lM 
2 

R = .06* 

Facteurs socio­
économiques: 
âge 
sexe 
statut civil 
éducation 
statut économique 
histoire de travail 
Peur 
Douleur 
Perte de conscience 
Réanimation cardio­
respiratoi re 
Sévérité de l'lM 
(complications) 
Traumatismes passés 
histoire de trouble 
psychiatrique 
guerre 
maladie grave 

Sévérité de l'lM 

Age 

Statut civil 

Participation à un 
programme de 
réhabilitation 

Niveau de déni 
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SOUTIEN SOCIAL 

Veuillez indiquer jusqu'à quel point chacun des types de soulîen suivant vous est disponible_
 
Encerclez une réponse pour chaque énoncé_ -- ­

ÉNONCES	 DISPONIBILITE DU SOUTIEN 

Jamais Rarement Parfois Soullent Toujours 

1 Quelqu'un sur qui compler lorsque \QUS 0 1 2 3 4
 
avez beSOIn de parler
 

2. Quelqu'un vous démonlranl de 0 1 2 3 4
 
l'amour el de l'affectloll
 

3.	 Quelqu'un pour vous donner de 0 1 2 3 4
 
lïnformalJOIl vous permettanl de mieux
 
comprendre une siluation dillicile
 

4 Quelqu'un à qui vous demandez des 0 1 2 3 4
 
conseils
 

5. Quelqu'un pour vous aider dans tes 0 1 2 3 4
 
travaux rnénagp,rs SJ vous ëtes malade 

6.	 Quelqu'un avec qui partager vos SOUCIS et 0 1 2 3 4
 
vos cramles personnelles
 

7	 Quelqu'un avec qui faire des aclivilés 0 1 2 3 4
 
ptaisanles
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ÉVÉNEMENTS STRESSANTS 

Vous trouverez ci-dessous une liste d'événements qui surviennent parfois dans la vie des gens et 
qui peuvent affecter leur santé. Pour chaque item, veuillez indiquer si l'événement est survenu dans 
votre vie au cours des six derniers mois en cochant OUI ou NON. Si l'événement est survenu, 
veuillez indiquer jusqu'à quel point il a représenté une expérience stressante pour vous. 

ÉNONCÉS 

..:s 
2 
:s 

"Cl 
II> 
~ 
a. 

:s 
8­
c 
~ 

.. 
c 

~ 
'! 
~ 
0 

::E 

c. 
5 
u:s 
~ 
41 
al 

1 
~ 
'Il!
1:l' 
W 

1 Av cours des 6 derniers mOIS, avez -vous eu des changements majeurs à votre 
lravail ou des dillicultés avec les personnes qui travaillent avec vous? 
NON 0 (passez à la queslion 2) 

OUI 0 Jusqu'à quel point celle situalion a-t-elle été stressanle ? 0 1 2 3 4 

2. Av cours des 6 demiers mOIS, avez-vous déménagé? 
NON 0 (passez à la question 3) 
OUI 0 Jusqu'à quel point celle situation a-t-elle été stressante? 0 1 2 3 4 

3.� Au cours des 6 demiers mois, avez-vous eu des problèmes légaux? 
NON 0 (passez à la question 4) 

OUI 0 Jusqu'à quel pOlOt cclle situai Ion a-I-elle été stressa nie ? 0 1 2 3 4 

4.� Au cours des 6 derniers mois, avez-vous élé victime d'un accident ou d'un 
aime (par exemple, un vol) ? 
NON 0 (passez à la question 5) 
OUI 0 Jusqu'à quel point celle situai ion a-t·elle élé stressanle ? 0 1 2 3 4 

5.� Au cours des b derniers mois, avez-vous eu des diflicullés finanCières? 
NON 0 (passez à la queslion 6) 
OUI 0 Jusqu'à quel point celle siluatlon a-l·elle été stressante? 0 1 2 3 4 

b.� Au cours aes b <lemlers mOIS, un memore <le votre lamille ou un ami IOtlme esl-II <leCè<le '1 

NON 0 (passez à la question 7) 
OUI 0 Jusqu'à quel p0101 celle situation a-l-elle été slressante ? 0 1 2 3 4 

7� Au cours des 6 dermers mois, voIre slatul marilal a-l-II changé? 
NON 0 (passez à la queslion 8) 
OUI 0 Jusqu'à quel point celle situalion a-l·elle été stressanle ?� 0 1 2 3 4 

8.� Au cours des 6 demiers mois, avez-vous eu des problèmes personnels avec 
des membres de votre larnille ou avec des amiS prodles ? 
NON 0 (passez à la queslion 9) 
OUI 0 Jusqu'à quel pOint celle slluation a-t-elle élé stressante? 0 1 2 3 4 

9� Au cours des 6 derniers mOIS, une de \lOS amitiés s'est-elle terminée? 
NON 0 (passez à la question 10) 
OUI 0 Jusqu'à quel point celle situallon a-I·elle été stressante? 0 1 2 3 4 

lU� Au cours <les b <lermers mOIS, y a-I-II eu <lautres cllangements majeurs dans 
\lolre vie qui vous ont lracassés ? 
NON 0 
OUI 0 Jusqu'à quel pOll1t celle situation a-t elle été stressante? 0 1 2 3 4 


