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Modeéles comportementaux et cognitifs
du trouble de stress post-traumatique

Pascale Brillon
André Marchand

Randolph Stephenson”

La nécessité de développer des traitements efficaces pour les nombreuses victimes
de violence et de catastrophes rend incontournable la compréhension des mécanis-
mes de développement, de maintien et de résorption du trouble de stress post-trau-
matique (TSPT). Larticle présente les modéles cognitifs-comportementaux du
TSPT les plus influents et en effectue une bréve analyse critique. Les modéles étio-
logiques sélectionnés sont ceux de Mowrer (1960), de Foa et al. (1989), de Jones
et Barlow (1990), de Chemtob et al. (1988) et de Janoff-Bulman (1985). Ces
modéles sont comparés entre eux et des pistes de réflexion sont formulées.

a reconnaissance officielle du trouble de stress post-traumatique

(TSPT) et la spécification des symptomes nécessaires a son dia-
gnostic au sein du DSM-III (American Psychiatric Association, 1980)
ont rendu possible 1a réalisation de plusieurs études épidémiologiques
de grande envergure. Ces recherches ont mis en évidence le nombre
élevé de victimes de violence ou de catastrophes naturelles qui présen-
tent des séquelles graves et incapacitantes. Ainsi, le taux de prévalence
a vie du TSPT varie de 7,8% a 15,2% selon le type de population
étudiée (Kessler et al., 1991 ; Kulka et al., 1988).

Ces données mettent en évidence les taux élevés de prévalence du
TSPT au sein de nos sociétés modernes et nous confrontent conséquem-
ment & 'urgence de traiter efficacement cette clientéle. Or, la nécessité
de développer des traitements efficaces pour des victimes de plus en
plus nombreuses rend incontournable la compréhension des mécanis-
mes de développement, de maintien et de résorption du TSPT.

Le TSPT est un des rares troubles 4 inclure dans sa nosographie un
critere étiologique, soit I’expérience d’un événement traumatique

* Membres du Laboratoire d’Etude du Trauma de I’ Université du Québec 2 Montréal. La
rédaction de cet article a ét¢ rendue possible grace a I’obtention par P. Brillon d’une bourse
du fonds pour 1a Formation de Chercheurs et I’ Aide 4 la Recherche (FCAR).
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(DSM-1V, American Psychiatric Association, 1994; CIM-10, Organisa-
tion Mondiale de la Santé, 1994). La présence de ce critére peut donner
I’impression que les mécanismes responsables des symptomes post-
traumatiques sont évidents et que tous les individus exposés a un méme
événement traumatique développent un TSPT. Or, ce n’est pas le cas.
Plusieurs questions ont été soulevées dans les écrits scientifiques quant
aux causes de ce développement différentiel et plusieurs études ont été
menées afin de déterminer la nature de ces facteurs étiologiques. Par la
suite, les théoriciens ont élaboré des modeéles conceptuels de ce trouble.

Le présent article présente les principales conceptualisations
théoriques du TSPT issues du courant comportemental-cognitif et en
effectue une bréve analyse critique. Les modéles sélectionnés sont ceux
de Mowrer (1960), de Foa et al. (1989), de Jones et Barlow (1990), de
Chemtob et al. (1988) et de Janoff-Bulman (1985). Dans la conclusion,
ces modeles sont comparés entre eux et des pistes de réflexion sont for-
mulées.

Modéle des deux facteurs de Mowrer (1960)

Ce modéle comportemental est fortement inspiré des travaux de
Pavlov et de Skinner sur les mécanismes d’apprentissage. 11 a été adapté
par Keane et al. (1985) ainsi que par Kilpatrick et al. (1985) pour la
problématique du TSPT suivant un traumatisme militaire ou sexuel.
Selon ce modele, le conditionnement classique (apprentissage des
réponses de peur) et le conditionnement opérant (apprentissage des
comportements d’évitement) expliquent le développement et le main-
tien du TSPT.

Les symptdomes du TSPT s’expliquent d’abord par un condition-
nement classique aversif. Les stimuli neutres (bruits, objets, odeurs,
cognitions, sensations physiques) qui sont présents en méme temps que
le stimulus inconditionnel (I’événement traumatisant) acquiérent les
propriétés aversives de ce stimulus. Leur seule présence provoquera
subséquemment une réponse conditionnée, c’est-a-dire une réponse
anxieuse similaire a celle provoquée par I’événement traumatisant ori-
ginal. Les stimuli neutres deviennent donc des stimuli conditionnels.
Ces stimuli conditionnels acquiérent eux aussi la capacité de condition-
ner d’autres stimuli placés en contiguité temporelle ou qui leur sont si-
milaires et ce, par les mécanismes de conditionnement «de second
ordre» et de «généralisation des stimuli». Ainsi, une grande quantité de
stimuli neutres acquiérent les propriétés aversives de 1’événement ori-
ginal, c’est-a-dire la capacité de provoquer des réponses émotives et
physiologiques intenses d’anxiété, de détresse et de peur.
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Parallélement a cet apprentissage, I’individu apprend par condi-
tionnement opérant a utiliser des comportements d’évitement afin de ne
pas étre exposé aux stimuli conditionnels percus comme aversifs: c’est
le principe de renforcement négatif. Plusieurs comportements d’évite-
ment et d’échappement qui possédent le potentiel de diminuer ou
d’éliminer les réactions aversives seront ainsi renforcés.

Le modéle des deux facteurs, en intégrant le conditionnement
classique, parvient a expliquer les réactions anxieuses de la victime a
des stimuli antérieurement et actuellement inoffensifs mais qui ont été
associés a I’événement traumatique. Ce modéle permet aussi de mieux
comprendre pourquoi la victime développe des réponses anxieuses a
des stimuli qui étaient pourtant absents lors du trauma. En agissant dans
le temps, ces principes expliquent le maintien et 1’aggravation de la
symptomatologie puisque de plus en plus de stimuli provoqueront des
réponses conditionnées aversives. De plus, I’inclusion de la notion de
renforcement négatif permet d’expliquer le développement de compor-
tements d’évitement, de retrait social, de détachement émotif, d’agres-
sivité ou de consommation abusive de drogues ou d’alcool qui seront
fonctionnellement répétés car ils sont incompatibles avec 1’anxiété.

Un aspect plus limitatif de ce modéle provient de sa difficulté a
expliquer le développement différentiel du TSPT puisqu’aucune varia-
ble médiatrice n’est envisagée entre 1’exposition au traumatisme et le
développement des symptomes. De plus, selon Foa et al. (1989), la prin-
cipale faiblesse de ce modeéle constitue son incapacité a différencier le
développement et les symptomes du TSPT de ceux de la phobie.

Modéle de traitement émotionnel de ’information de Foa et al.
(1989) et Foa et Kozak (1986)

Ce modeéle s’appuie sur la conceptualisation bio-informationnelle
de Lang (1977, 1979, 1985) et sur sa notion de structure cognitive pro-
positionnelle de peur. Selon cet auteur, la peur se décrit selon trois sys-
temes de réponses: cognitive-affective, comportementale et physiolo-
gique qui s’inscrivent dans une structure cognitive dans la mémoire a
long terme. Cette structure trouve son inscription dans le systéme neu-
ronal et crée un réseau stable reliant entre eux le souvenir de 1’événe-
ment, les réponses physiologiques et le comportement.

Le modele de TSPT de Foa et de ses collaborateurs intégre cette
notion de structure cognitive stable et postule qu’un élément supplé-
mentaire en fait partie: I’interprétation de danger entre les stimuli trau-
matisants et les réponses. IIs congoivent cette structure de peur comme
un réseau complexe d’interconnexions dont 1’objectif premier est de
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préparer I'individu & une éventuelle réaction de défense ou de fuite face
a un danger. Selon leur modéle, c’est I’ attribution d’une signification de
danger a un lien stimulus-réponse autrefois considéré comme sécuri-
taire ou neutre qui serait a la base du développement du TSPT.

Foa et al. (1992) insistent sur le caractére «nocif» (pathogéne) des
caractéristiques d’imprévisibilité et d’incontrolabilité du stimulus aver-
sif original (pour une recension exhaustive des recherches menant a
cette notion, voir Mineka et Kihlstrom, 1978). Ils considérent qu’une
victime développera davantage de symptdmes de TSPT si I’événement
traumatique est percu comme une expérience incontrolable et imprévi-
sible. En effet, cette perception ébranle fortement la croyance de la vic-
time qu’elle est capable de discriminer entre un élément (situation,
endroit, individu, etc.) sécuritaire et un élément dangereux. Consé-
quemment, plusieurs liens stimuli-réponses auparavant neutres ou
percus comme sécuritaires acquiérent une signification de danger. Ceci
fait en sorte que de nouveaux liens ayant maintenant une attribution de
danger sont incorporés 2 la structure de peur. Cette transformation de la
structure de peur a pour conséquence de provoquer un plus grand nom-
bre de réactions anxieuses et de comportements d’évitement chez les
individus souffrants de TSPT.

Selon ces auteurs, la structure cognitive des individus présentant
un TSPT différe de celle des individus souffrant de phobie selon trois
aspects: les réponses sont plus intenses, la structure est plus complexe,
étendue et organisée et elle est plus facilement accessible. Ces carac-
téristiques font en sorte que la structure de peur est rapidement et faci-
lement réactivée puisque l’exposition a des stimuli (internes ou
externes) similaires & ceux enregistrés dans la structure, active tout le
réseau d’interconnexions d’informations. Cette activation déclenche
des symptomes intrusifs (reviviscences, cauchemars...) et les réactions
affectives, physiologiques et comportementales associées.

La principale contribution de ce modéle réside dans son intégra-
tion du concept de «signification de danger» attribuée au lien stimulus-
réponse. Cet apport cognitif intéressant permet d’expliquer la générali-
sation de la peur de la victime 4 des situations et stimuli qui ne sont pas
reliés & I’événement traumatique original. Une autre contribution nova-
trice concerne les caractéristiques spécifiques de la structure cognitive
de peur des individus souffrant d’un TSPT, ce qui permet d’expliquer
pourquoi ces individus évitent certains éléments davantage et de facon
plus généralisée que les individus souffrant d’autres troubles anxieux.
De plus, cet ajout permet d’expliquer I’apparition des symptomes
intrusifs vécus par les victimes. Cependant, la difficulté de ce modéle
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d’expliquer les symptdmes d’hyperactivité neurovégétative communs
au TSPT pourrait constituer une limite non négligeable.

Modéle biopsychosocial de Jones et Barlow (1990; 1992)

Le modéle conceptuel du TSPT proposé par Jones et Barlow
(1990, 1992) intégre & la fois des facteurs étiologiques de nature
biologique, cognitive et comportementale. Ce modéle comprend cinq
principaux facteurs qui, en se conjuguant, expliquent le développement
et le maintien du TSPT.

La vulnérabilité biologique et psychologique de la victime
précédant le traumatisme constitue le premier facteur. Le modéle con-
sidére ainsi la présence de maladies mentales dans I’histoire familiale
de la victime comme une prédisposition génétique au développement du
TSPT. L’individu issu de cette famille serait génétiquement prédisposé
a répondre au stress par une hypervigilance et une hyperactivité chro-
nique du systéme nerveux autonome ou une labilité noradrénergique.
Quant a la vulnérabilité psychologique, les auteurs considérent le lieu
de contrdle interne ou externe, la présence de désordres émotionnels
précédant I’expérience traumatique (dépression, trouble panique ou
obsessif-compulsif) et I’expérience d’événements malheureux anté-
rieurs au trauma comme des indices de vulnérabilité psychologique qui
prédisposent au TSPT.

Le deuxiéme facteur du modeéle constitue la nature méme du trau-
matisme, sa sévérité et ses conséquences, ses caractéristiques incon-
trolable et imprévisible ainsi que son potentiel de menace a la vie de
I’individu. Ces caractéristiques influencent significativement le déve-
loppement de TSPT, parce qu’ils rendent I’expérience traumatique plus
aversive et influencent I’apparition d’une «alarme vraie». L’alarme
«vraie» est une réponse de peur trés intense qui se produit quand un
individu fait face a un événement objectivement dangereux.

Le r6le joué par I’alarme «apprise» constitue le troisiéme facteur
du modéle. L’alarme «apprise» est une réponse conditionnée & des sti-
muli intéroceptifs ou externes qui ont ét€ associés a 1’alarme vraie. Ces
alarmes apprises apparaissent en I’absence de véritable danger et se
manifestent par des attaques de panique et des symptomes intrusifs.
Pour ces auteurs, le TSPT résulte d’un conditionnement se produisant
lors de I’alarme vraie.

Cependant, la présence d’alarmes apprises n’est pas suffisante
pour développer un TSPT: il faut qu’il y ait anxiété d’appréhension con-
cernant 1’éventuelle apparition de ces alarmes apprises. En effet,
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I"individu considére 1’alarme vraie et les alarmes apprises subséquentes
comme des événements aversifs incontrdlables et imprévisibles tres
anxiogénes. Afin de prévenir ces événements, I’individu adoptera des
comportements d’évitement a I’égard des éléments associés a la
premiére alarme vraie tout en développant de I’hypervigilance et une
hyperactivité neurovégétative envers les différents indices externes et
intéroceptifs. Cette hypervigilance et ces biais d’attention provoqueront
a leur tour des alarmes apprises, des pensées et images intrusives par un
mécanisme de rétroaction (feed-back) positive qui pourrait s’ apparenter
au modéle de Chemtob et al. (1988).

Enfin des variables modératrices, c’est-a-dire qui influencent le
développement du TSPT, sont considérées. Les auteurs désignent ici le
role des habiletés individuelles de gestion de stress et la qualité du sou-
tien social.

Un des points positifs de ce modele est son intégration de facteurs
prédisposants et de variables modératrices, ce qui permet d’expliquer le
développement différentiel du TSPT. Cependant, les vulnérabilités
génétique et psychologique comme facteurs prédisposants, méme si
elles reposent sur quelques données empiriques (Davidson et al., 1985;
McFarlane, 1988; Frye et Stockton, 1982; Mikulincer et Solomon,
1988; Ruch et al., 1980), demeurent trés controversées (Kilpatrick et
al., 1985; Fontana et Rosenbeck, 1993; Foy et al., 1984; Card, 1983).
Enfin, I’anxiété d’appréhension, notion importée de la conceptualisa-
tion du trouble panique (Barlow, 1988), constitue un ajout conceptuel
qui se révele original et intéressant dans la compréhension du TSPT.
Cette notion permet d’expliquer les symptomes d’hyperactivité neu-
rovégétative et de matériel intrusif que le modele de Mowrer (1960) ne
pouvait expliquer aussi bien.

Modéle d’action cognitive de Chemtob et al. (1988)

Chemtob et al. (1988) proposent un modele conceptuel découlant
des travaux de Roitblat (1986, 1987) et des modeles de Lang (1979), de
Foa et al., (1986), d’'Horowitz (1986) et de Beck et Emery (1985).
S’inspirant des récents travaux de psychologie cognitive fondamentale,
les auteurs congoivent le cerveau comme un assemblage complexe de
nceuds simples de traitement d’information. Les pensées, images,
actions, émotions et comportements sont tous représentés et intercon-
nectés dans un réseau d’information neuronal hiérarchisé. Chacun des
nceuds d’information interagissent entre eux par potentiel d’excitation
et d’inhibition. L’activation d’un nceud (qui peut étre une pensée, un
comportement ou une action) est contrdlée a la fois par les stimuli qu’il
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recoit de I’environnement et par I’activation (ou I’inhibition) recue d’un
nceud de niveau supérieur.

Les auteurs considérent que chez les individus ayant vécu un trau-
matisme, la perception de menace (de danger) est toujours activée
(méme minimalement). Cette activation est normalement contr6lée par
une action inhibitrice envoyée par des nceuds incompatibles. 11 suffit
qu’un minimum d’information de danger soit détectée pour qu’il y ait
inhibition de 1’action de ces nceuds incompatibles, ce qui entraine alors
une réactivation de la menace de danger. Cette réactivation va con-
séquemment activer I’anticipation du danger ainsi que tous les nceuds
d’information qui y sont reliés, ce qui provoque des pensées et images
intrusives et des réponses comportementales et physiologiques d’alerte.
La conscience par I’individu de I’activation de ses réponses comporte-
mentales et physiologiques lui procure une autre «preuve» de la
présence d’un danger. Il est en état d’alerte et centre toute son attention
a rechercher des signaux internes ou externes indiquant le danger. Cette
hypervigilance augmente la vraisemblance qu’un stimulus soit inter-
prété de fagon catastrophique. Conséquemment, il y a augmentation de
la perception de menace de danger, ce qui perpétue le cercle vicieux. Ce
mécanisme de rétroaction positive est considéré par les auteurs comme
sous-jacent a I’induction d’un épisode de TSPT.

Les mécanismes impliqués dans cette boucle (détection de stimuli
reliés au danger, biais confirmatoire) sont théoriquement présents chez
tous les individus et non seulement chez ceux qui souffrent d’'un TSPT.
Cependant, ce modele précise les caractéristiques neuronales qui dis-
tinguent les individus souffrant de TSPT des autres: 1) ils présentent
une activation de base de la menace de danger, ce qui les prédispose a
chercher et interpréter les évidences de ce danger, 2) ils possédent une
prédisposition pour activer le cycle de rétroaction positive, 3) ils
atteignent des niveaux d’activation de la menace de danger plus
intenses. Les individus souffrant de TSPT atteignant des niveaux d’acti-
vation anormalement élevés, les informations représentant des alterna-
tives a I’interprétation de danger seront moins efficaces pour inhiber
cette perception.

Cette conceptualisation est utile afin d’expliquer certains symp-
tdmes du TSPT: les pensées et images intrusives sont causées par ’acti-
vation «en cascade» des nceuds supérieurs de menace de danger aux
nceuds inférieurs représentant des éléments qui y ont été associés (émo-
tions, comportements, pensées, etc). Enfin, la boucle de rétroaction
positive permet d’expliquer les symptomes d’hypervigilance et
d’hyperactivité neurovégétative. Cependant, le modele de Chemtob et
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al. (1988) ne considére aucune variable modératrice. Le développement
différentiel du TSPT est expliqué par les caractéristiques spécifiques a
la structure de peur qui prédisposeraient certains individus a souffrir de
TSPT suite a ’expérience d’un événement traumatique.

Modéle des conceptions fondamentales ébranlées de Janoff-
Bulman (1985)

Le modéle de Janoff-Bulman (1985) met ’accent sur I'impact
bouleversant de 1’expérience traumatique sur les conceptions de la réa-
lité de la victime. Selon ce modéle, I’événement traumatique ébranle ou
invalide spécifiquement trois conceptions fondamentales de la victime:
1) sa conception de sa relation avec le monde, 2) sa perception du
monde et 3) sa perception d’elle-méme. C’est I’invalidation de ces con-
ceptions par I’événement traumatisant et la difficulté pour la victime
d’assimiler I’écart entre ces conceptions de base et I’expérience de vic-
timisation qui favorisent le développement et le maintien des symp-
tomes de TSPT.

La premiere conception fondamentale, c’est-a-dire sa perception
de sarelation avec le monde, se rapporte a la croyance en son invulnéra-
bilité personnelle (Janoff-Bulman, 1979; 1985). La personne n’ayant
pas vécu d’événement traumatisant surestime sa probabilité de vivre des
événements positifs et sous-estime sa probabilité de vivre des événe-
ments négatifs. Cette conception se traduit souvent par une impression
inconsciente que «cela ne m’arrivera pas a moi».

La deuxieéme conception fondamentale consiste en une perception
du monde comme étant logique, intelligible, contrélable et juste. La per-
sonne n’ayant jamais vécu d’événement traumatisant prend pour acquis
qu’il existe une certaine contingence entre les événements et le compor-
tement ou la valeur des gens qui les subissent. Cette croyance procure
un sentiment de contrdle et de compréhension de la réalité, puisqu’elle
prone que chacun subit ce qu’il mérite et qu’il suffit conséquemment de
«bien» se comporter pour étre protégé du malheur. Les événements
négatifs sont pergus comme des punitions et les événements heureux
comme des récompenses au comportement ou a la valeur de I’individu.

Enfin, la perception de soi-méme comme une personne de valeur,
aimable et compétente constitue la troisiéme conception fondamentale.
Chaque individu posséde en général un degré acceptable d’estime de soi
et se considére comme quelqu’un qui ne mérite pas un événement tray-
matisant.
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L’expérience de victimisation confronte de plein fouet ces trois
conceptions de la réalité. Ainsi, le sentiment d’invulnérabilité person-
nelle fait place a un sentiment intense de détresse, de vulnérabilité et de
peur de revivre I’événement traumatisant. La conception d’un monde
bienveillant, logique et juste est totalement remise en question par
I’expérience d’un traumatisme qui se caractérise le plus souvent par son
aspect injuste, méchant et néfaste. Enfin, I’expérience de victimisation
provoque un changement important dans ’image de soi de la victime.
Celle-ci peut maintenant vivre des symptomes inhabituels et incapaci-
tants et peut se percevoir comme un €tre confus, incompétent et
dépendant. De plus, selon sa vision des actions qu’elle a posées lors de
I’événement traumatisant, la victime peut se juger faible, lache ou cou-
pable.

L’expérience de victimisation ébranle profondément le sentiment
de cohérence interne de la victime qui se trouve alors obligée de recon-
sidérer ses anciennes conceptions maintenant incapables d’expliquer le
monde bouleversé par ses derniéres expériences. La victimisation la
place dans une situation de déséquilibre cognitif et émotif qui entraine
les symptomes post-traumatiques.

Le modéle de Janoff-Bulman est le seul a se centrer sur les con-
ceptions et valeurs pré-trauma de la victime et sur le choc du trauma-
tisme sur celles-ci. Cette conceptualisation rend bien compte du vécu
phénoménologique des victimes suite au traumatisme: impression de
bouleversement cognitif, énorme sentiment de vulnérabilité et de
détresse, remises en question de valeurs fondamentales. De plus, en
mettant 1’accent sur les conceptions individuelles de la réalité, ce
modele explique le développement différentiel du TSPT.

Des données empiriques viennent supporter les conceptions fon-
damentales identifiées dans ce modéle (Perloff, 1983 ; Janoff-Bulman et
Frieze, 1983; Weinstein, 1980; Weinstein et Lachendro, 1982) ainsi que
la notion selon laquelle vivre un traumatisme quand on adhére forte-
ment a certaines conceptions fondamentales de la réalité entraine des
symptdmes plus pathologiques (Epstein, 1990; Kilpatrick et al., 1989;
Scheppele et Bart, 1983). Il convient de noter, cependant, que ces
recherches n’ont pas vérifié spécifiquement les croyances identifiées par
le modele de Janoff-Bulman (1985). Notons en terminant qu’une limite
importante de ce modele provient de sa difficulté a expliquer les symp-
tomes d’hyperactivité neurovégétative et d’évitement manifestés par les
individus souffrant de TSPT.
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Conclusion

Les modéles sélectionnés considérent majoritairement le pairage
entre les stimuli et les émotions ressenties lors de I’expérience trauma-
tique, comme la principale variable étiologique du TSPT. Selon les
auteurs, ce pairage constitue un conditionnement classique et opérant
des stimuli (Mowrer, 1960), provoque I’attribution de danger a des liens
stimulus-réponse autrefois sécuritaires (Foa et al., 1989), active un
mécanisme de rétroaction positive a I’intérieur de la structure de peur
(Chemtob et al., 1988) ou engendre I’apprentissage de fausses alarmes
et provoque de I’anxiété d’appréhension (Jones et Barlow, 1990). Seul
le modéle de Janoff-Bulman (1985) considére I’impact du traumatisme
sur les conceptions et valeurs de la victime comme un facteur étio-
logique des symptdomes post-traumatiques.

Deux principaux éléments expliquent le développement différen-
tiel du TSPT: 1) les caractéristiques de I’événement traumatique, ¢’est-
a-dire principalement sa nature imprévisible et incontrélable (Foa et al.,
1989; Jones et Barlow, 1990); et 2) les caractéristiques individuelles de
la victime, c’est-a-dire sa vulnérabilité biologique et psychologique, ses
capacités de gestion de stress, son soutien social, son degré d’anxiété
d’appréhension (Jones et Barlow (1992), la force avec laquelle elle
adhérait antérieurement a4 ses croyances fondamentales (Janoff-
Bulman, 1985), les caractéristiques de sa structure de peur (Foa et al.,
1989) ou de la boucle de rétroaction positive (Chemtob et al., 1988).

En identifiant les facteurs et les mécanismes sous-jacents au déve-
loppement du TSPT, ces modéles ont permis le développement d’inter-
ventions cognitivo-comportementales destinées a traiter les victimes.
Le traitement visera une désensibilisation graduelle systématique aux
stimuli anxiogénes par des techniques d’exposition directe, d’exposi-
tion en imagination ou de désensibilisation par mouvements oculaires
(Shapiro, 1989). Foa et ses collaborateurs précisent les deux conditions
nécessaires a un traitement d’exposition afin de désactiver la structure
de peur, telle qu’ils la conceptualisent, et ainsi permettre une améliora-
tion clinique des symptomes: 1) I’exposition a de 1’information perti-
nente permettant d’activer la structure de peur (donc des stimuli, des
réponses ou une signification reliés a I’événement traumatique et qui
sont enregistrés dans la structure), et 2) I’exposition a de I’information
cognitive et émotive incompatible avec celle qui est enregistrée, ce qui
permettra de modifier la structure. Parallelement aux techniques
d’exposition, des techniques de relaxation aideront la victime a dimi-
nuer 'intensité des réponses conditionnelles. Quant a la gestion de
stress, elle permettra de combiner la réactivation des stresseurs a un dia-
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logue interne guidé, ce qui réduira I’intensité des émotions en modifiant
les pensées automatiques associées au danger.

Les thérapies cognitives, quant i elles, s’attarderont & favoriser
I’assimilation ou I’accommodation de la signification de I’expérience
traumatique afin de recréer une conception de la réalité qui redonne
fronter les attributions de responsabilité, de honte, de culpabilité et les
perceptions dysfonctionnelles de soi et des autres qui ont été réactivées
par I’expérience traumatique et qui maintiennent les symptomes post-
traumatiques.

Selon les études qui ont testé empiriquement les traitements cogni-
tivo-comportementaux du TSPT, les thérapies impliquant une procé-
dure d’exposition directe sont significativement efficaces pour diminuer
la plupart des symptomes du TSPT (voir entre autres Keane et al., 1989;
Boudewins et Hyer, 1990; Foa et al., 1991; Resick et Schnicke, 1992).
Ces traitements semblent plus efficaces que les groupes listes d’attente,
les thérapies de soutien ou les thérapies analytiques (Cottraux, 1992).
(Pour une revue critique des études sur le sujet, voir Stephenson et al.,
en préparation).

Les conceptualisations étiologiques issues du courant cognitivo-
comportemental enrichissent notre compréhension de la genése de ce
trouble. Cependant, il existe dans la littérature scientifique d’autres
modeles tout aussi influents mais appartenant a d’autres orientations
théoriques. Mentionnons, entre autres, les modéles biologiques et neu-
rophysiologiques (Kolb, 1987, 1988; van der Kolk, 1984, 1985; et de la
Pena, 1984), les modéles d’orientation psychanalytique (Freud, 1956;
Ferenczi, 1982 ; Horowitz, 1986; Krystal, 1978), psycho-sociale (Green
et a., 1985), ou psychoformative (Lifton, 1988). Une analyse critique de
la contribution et des limites de 1’ensemble de ces modéles pourrait per-
mettre de faire le point sur I’état de nos connaissances quant aux fac-
teurs et mécanismes responsables du développement et du maintien du
TSPT. Cet exercice permettrait peut-Etre conséquemment de proposer
un modele conceptuel plus complet et plus valide.
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ABSTRACT
Behavior and cognitive models of Posttraumatic Stress Disorder

The necessity of developping efficient treatment for the numerous
victims of violence and catastrophes render essential the understanding
of the mechanisms of development, maintainance and resorption of the
Posttraumatice Stress Disorder (PTSD). Consequently, this article
presents the most influential behavior and cognitive models followed by
a brief critical analysis. The etiological models chosen are those of
Mowrer (1960), Foa and al. (1989), Jones and Barlow (1990), Chemtob
and al. (1988) and Janoff-Bulman (1985). Finally these models are com-
pared and discussed.



