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Avant-propos à la traduction 
française du DSM-5

La traduction française du DSM-III a ØtØ publiØe en 1983, trois annØes aprŁs la publi-
cation du Manuel aux États-Unis. Sous la supervision gØnØrale de notre Maître Pierre 
Pichot pour l�ensemble des traductions françaises, italiennes et espagnoles, nous 
Øtions alors une Øquipe de 7�traducteurs et nous avions bØnØ�ciØ des conseils de Marc 
Bourgeois. L�Øquipe s�est Ølargie par la suite avec le DSM-III-R, puis le DSM-IV en 1994 
et le DSM-IV-TR en 2000�; Norman Sartorius Øtait alors notre conseiller à la traduction.

Aujourd�hui, deux annØes aprŁs la publication du DSM-5 en mai�2013 aux États-Unis, 
l�Øquipe de traduction française s�est considØrablement Ølargie, avec toutefois le mŒme 
comitØ de direction constituØ de� : Marc-Antoine Crocq, Julien Daniel Guel�, Patrice 
Boyer, Charles Pull et Marie-Claire Pull. Cinquante-deux traducteurs ont ØtØ impliquØs 
dans ce travail. Deux psychiatres canadiens ont aussi participØ à nos choix� : Pierre 
Lalonde et Georges Pinard.

Nous sommes restØs �dŁles à nos options de 1983, à savoir traduire plutôt qu�adapter 
et respecter le style du texte amØricain, avec ses rØpØtitions systØmatiques et dØlibØrØes.

Nous nous sommes cependant autorisØs à ne pas traduire en français systØmatique-
ment le mot Disorder lorsque cela nous paraissait prØfØrable pour allØger le texte pour 
des oreilles francophones. Ainsi, à titre d�exemple, le trouble�: tic ou le trouble : dØ�cit 
de l�attention/hyperactivitØ sont devenus au �l des pages tics ou dØ�cit de l�attention/
hyperactivitØ.

Nous pensons � comme il y a trente-cinq annØes � que le travail considØrable de nos 
collŁgues amØricains Øtait indispensable, salutaire et que l�Ølaboration d�un langage 
commun de base est incontournable. Mais nous pensons aussi que le DSM n�est qu�un 
outil de travail, qu�il doit Œtre pØriodiquement rØvisØ et qu�il ne reprØsente ni la somme 
ni l�aboutissement de la connaissance nosographique en psychiatrie. Nous pensons 
aussi qu�il existe assurØment de nombreux risques de mØsusage du DSM et qu�il est 
nØcessaire de dØnoncer ceux-ci. Nous estimons cependant que l�utilisation du DSM, 
conjointement à celle de la Classi�cation internationale des maladies de l�Organisation 
mondiale de la santØ et à celle d�autres systŁmes de classi�cation psychiatrique à valeur 
potentiellement heuristique, est prØfØrable au boycott de l�ouvrage amØricain que cer-
tains prØconisent.

Et nous n�avons pas l�impression que l�emploi de la classi�cation amØricaine nous 
empŒche de penser la psychopathologie.

Nous remercions vivement Claire Guilabert, assistante de rØdaction, qui nous a 
considØrablement aidØs à homogØnØiser les propositions initiales de traduction et à 
Øviter de nombreux Øcueils. Nous remercions aussi plusieurs collŁgues qui nous ont 
aidØs à choisir entre plusieurs options de traduction� : Marc Auriacombe, FrØdØrique 
Bonnet-Brilhault, Philippe Courtet, Isabelle Jalenques et Louis Jehel.

Nous remercions en�n pour leurs avis les membres de la commission spØcialisØe de 
nØologie et de terminologie qui mŁne ses travaux au ministŁre des Affaires sociales 
et de la SantØ sous le pilotage de Mme� Catherine Desmares et du Dr Jean-François 
Dreyfus.
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Classi�cation du DSM-5

Les codes de la CIM-9-MC1, suivis des codes de la CIM-10-MC2 entre parenthŁses, appa-
raissent avant le nom de chaque trouble. Des lignes vides indiquent que le code de la 
CIM-9-MC ou bien celui de la CIM-10-MC n�est pas applicable. Pour certains troubles, 
un code ne peut Œtre indiquØ qu�en fonction du sous-type ou de la spØci�cation.

Il Øtait prØvu aux États-Unis que la CIM-9-MC soit utilisØe pour le codage jusqu�au 
30�septembre 2014 et qu�elle soit remplacØe dans cet usage par la CIM-10-MC à partir 
du 1er�octobre 20143.

Les numØros des pages du texte ou des critŁres apparaissent entre parenthŁses à la 
suite des titres des chapitres et des noms des troubles correspondants.

Note pour tous les troubles mentaux dus à une autre affection mØdicale�: inclure 
le nom de l�autre affection mØdicale dans le nom du trouble mental dß à [l�affection 
mØdicale]. Le code et le nom de l�autre affection mØdicale doivent Œtre notØs en premier, 
immØdiatement avant le trouble mental dß à l�affection mØdicale.

Troubles neurodØveloppementaux (p. 33)

Handicaps intellectuels (p. 35)

. ( . ) Handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel) (p. 35)
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

317 (F70) LØger
318.0 (F71) Moyen
318.1 (F72) Grave
318.2 (F73) Profond
315.8 (F88) Retard global du dØveloppement (p. 44)
319 (F79) Handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel) 

non spØci�Ø (p. 45)

Troubles de la communication (p. 45)

315.32 (F80.2) Trouble du langage (p. 45)
315.39 (F80.0) Trouble de la phonation (p. 48)
315.35 (F80.81) Trouble de la �uiditØ verbale apparaissant durant l�enfance 

(bØgaiement) (p. 50)
N.B.�: Les cas plus tardifs sont cotØs 307.0 (F98.5) trouble de la �uiditØ 

verbale dØbutant à l�âge adulte.

2. Classi�cation internationale des maladies, 10e rØvision � Modi�cations cliniques.
1. Classi�cation internationale des maladies, 9e rØvision � Modi�cations cliniques.

3. NDT. Le SØnat des États-Unis a approuvØ le 31�mars 2014 un projet de loi dont l�une des dispositions 
est de retarder d�un an, c�est-à-dire jusqu�au 1er�octobre 2015, la date d�utilisation de la CIM-10-MC.
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315.39 (F80.89) Trouble de la communication sociale (pragmatique) (p. 53)
307.9 (F80.9) Trouble de la communication non spØci�Ø (p. 55)

Trouble du spectre de l�autisme (p. 55)

299.00 (F84.0) Trouble du spectre de l�autisme (p. 55)
SpØci�er si� : AssociØ à une pathologie mØdicale ou gØnØtique connue 

ou à un facteur environnemental�; AssociØ à un autre trouble 
dØveloppemental, mental ou comportemental

SpØci�er la sØvØritØ actuelle des critŁres�A et B�: NØcessitant une aide 
trŁs importante�; NØcessitant une aide importante�; NØcessitant 
de l�aide

SpØci�er si� : Avec ou sans dØ�cit intellectuel associØ� ; Avec ou sans 
altØration du langage associØe, Avec catatonie (utiliser le code 
additionnel 293.89 [F06.1])

DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ (p. 67)

. ( . ) DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ (p. 67)
SpØci�er le type�:

314.01 (F90.2) PrØsentation combinØe
314.00 (F90.0) PrØsentation inattentive prØdominante
314.01 (F90.1) PrØsentation hyperactive/impulsive prØdominante

SpØci�er si�: En rØmission partielle
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave

314.01 (F90.8) Autre dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ spØci�Ø (p. 75)
314.01 (F90.9) DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ non spØci�Ø (p. 75)

Trouble spØci�que des apprentissages (p. 76)

. ( . ) Trouble spØci�que des apprentissages (p. 76)
SpØci�er si�:

315.00 (F81.0) Avec dØ�cit de la lecture (spØci�er si exactitude de la lecture 
des mots, rythme et �uiditØ de la lecture, comprØhen-
sion de la lecture)

315.2 (F81.81) Avec dØ�cit de l�expression Øcrite (spØci�er si exactitude en 
orthographe, exactitude en ponctuation et en gram-
maire, clartØ ou organisation de l�expression Øcrite)

315.1 (F81.2) Avec dØ�cit du calcul (spØci�er si sens des nombres, mØmo-
risation de faits arithmØtiques, calcul exact ou �uide, 
raisonnement mathØmatique correct)

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave

Troubles moteurs (p. 86)

315.4 (F82) Trouble dØveloppemental de la coordination (p. 86)
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307.3 (F98.4) Mouvements stØrØotypØs (p. 90)
SpØci�er si�: Avec comportement d�automutilation, Sans comportement 

d�automutilation
SpØci�er si�: AssociØ à une affection mØdicale ou gØnØtique connue, un 

trouble neurodØveloppemental ou un facteur environnemental
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave

Tics

307.23 (F95.2) Syndrome de Gilles de la Tourette (p. 94)
307.22 (F95.1) Tics moteurs ou vocaux persistants (chroniques) (p. 94)

SpØci�er si�: Avec tics moteurs exclusivement, Avec tics vocaux exclu-
sivement

307.21 (F95.0) Tics provisoires (p. 95)
307.20 (F95.8) Autres tics spØci�Øs (p. 99)
307.20 (F95.9) Tics non spØci�Øs (p. 100)

Autres troubles neurodØveloppementaux (p. 100)

315.8 (F88) Autre trouble neurodØveloppemental spØci�Ø (p. 100)
315.9 (F89) Trouble neurodØveloppemental non spØci�Ø (p. 101)

Spectre de la schizophrØnie et autres troubles 
psychotiques (p. 109)

Les spØci�cations suivantes s�appliquent au spectre de la schizophrØnie et aux autres 
troubles psychotiques quand cela est indiquØ�:
a SpØci�er si�: Les spØci�cations de l�Øvolution qui suivent ne doivent Œtre utilisØes qu�aprŁs 

une durØe d�un an du trouble�: Premier Øpisode, actuellement en Øpisode aigu�; Premier 
Øpisode, actuellement en rØmission partielle�; Premier Øpisode, actuellement en rØmission 
complŁte�; Épisodes multiples, actuellement Øpisode aigu�; Épisodes multiples, actuelle-
ment en rØmission partielle� ; Épisodes multiples, actuellement en rØmission complŁte� ; 
Continu�; Non spØci�Ø

b SpØci�er si�: Avec catatonie (utiliser le code additionnel 293.89 [F06.1])
c SpØci�er la sØvØritØ actuelle des idØes dØlirantes, des hallucinations, de la dØsorganisation 

du discours, des comportements psychomoteurs anormaux, des symptômes nØgatifs, du 
dØ�cit cognitif, de la dØpression et des symptômes maniaques

301.22 (F21) PersonnalitØ schizotypique (p. 112)
297.1 (F22) Trouble dØliranta,�c (p. 113)

SpØci�er le type� : Type Ørotomaniaque, Type mØgalomaniaque, Type 
de jalousie, Type de persØcution, Type somatique, Type mixte, 
Type non spØci�Ø

SpØci�er si�: Avec contenu bizarre
298.8 (F23) Trouble psychotique brefb,�c (p. 117)

SpØci�er si�: Avec facteur(s) de stress marquØ(s), Sans facteur(s) de stress 
marquØ(s), Avec dØbut lors du post-partum
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295.40 (F20.81) Trouble schizophrØniformeb,�c (p. 120)
SpØci�er si� : Avec caractØristiques de bon pronostic, Sans caractØris-

tiques de bon pronostic
295.90 (F20.9) SchizophrØniea,�b,�c (p. 122)

. ( . ) Trouble schizoaffectifa,�b,�c (p. 130)
SpØci�er le type�:

295.70 (F25.0) Type bipolaire
295.70 (F25.1) Type dØpressif

. ( . ) Trouble psychotique induit par une substance/un mØdicamentc 
(p. 136)

N.B.� : Cf. les critŁres et les procØdures d�enregistrement correspon-
dantes des codes spØci�ques aux substances et les codes de la 
CIM-9-MC et de la CIM-10-MC.

SpØci�er si� : Avec dØbut au cours d�une intoxication, Avec dØbut au 
cours d�un sevrage

. ( . ) Trouble psychotique dß à une autre affection mØdicalec (p. 142)
SpØci�er le type�:

293.81 (F06.2) Avec idØes dØlirantes
293.82 (F06.0) Avec hallucinations
293.89 (F06.1) Catatonie associØe à un autre trouble mental (spØci�cation de 

type catatonique) (p. 146)
293.89 (F06.1) Trouble catatonique dß à une autre affection mØdicale (p. 147)
293.89 (F06.1) Catatonie non spØci�Øe (p. 149)

N.B.�: Coder d�abord 781.99 (R29.818) autres symptômes impliquant les 
systŁmes nerveux et musculo-squelettique.

298.8 (F28) Autre trouble du spectre de la schizophrØnie ou autre trouble 
psychotique spØci�Ø (p. 149)

298.9 (F29) Trouble du spectre de la schizophrØnie ou autre trouble 
psychotique non spØci�Ø (p. 150)

Troubles bipolaires et apparentØs (p. 157)

Les spØci�cations suivantes s�appliquent aux troubles bipolaires et apparentØs quand 
cela est indiquØ�:
a SpØci�er�: Avec dØtresse anxieuse (spØci�er la sØvØritØ actuelle�: lØger, moyen moyen-grave, 

grave)�; Avec caractØristiques mixtes�; Avec cycles rapides�; Avec caractØristiques mØlanco-
liques�; Avec caractØristiques atypiques�; Avec caractØristiques psychotiques congruentes 
à l�humeur�; Avec caractØristiques psychotiques non congruentes à l�humeur�; Avec cata-
tonie (utiliser le code additionnel 293.89 [F06.1])� ; Avec dØbut lors du pØripartum�; Avec 
caractŁre saisonnier

. ( . ) Trouble bipolaire de type�Ia (p. 157)

. ( . ) Épisode maniaque actuel ou le plus rØcent
296.41 (F31.11) LØger
296.42 (F31.12) Moyen
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296.43 (F31.13) Grave
296.44 (F31.2) Avec caractØristiques psychotiques
296.45 (F31.73) En rØmission partielle
296.46 (F31.74) En rØmission complŁte
296.40 (F31.9) Non spØci�Ø
296.40 (F31.0) Épisode hypomaniaque actuel ou le plus rØcent
296.45 (F31.71) En rØmission partielle
296.46 (F31.72) En rØmission complŁte
296.40 (F31.9) Non spØci�Ø

. ( . ) Épisode dØpressif actuel ou le plus rØcent
296.51 (F31.31) LØger
296.52 (F31.32) Moyen
296.53 (F31.4) Grave
296.54 (F31.5) Avec caractØristiques psychotiques
296.55 (F31.75) En rØmission partielle
296.56 (F31.76) En rØmission complŁte
296.50 (F31.9) Non spØci�Ø
296.7 (F31.9) Épisode actuel ou le plus rØcent, non spØci�Ø
296.89 (F31.81) Trouble bipolaire de type�IIa (p. 167)

SpØci�er l�Øpisode actuel ou le plus rØcent�: Hypomaniaque, DØpressif
SpØci�er l�Øvolution si les critŁres complets pour un Øpidode thymique 

ne sont pas remplis actuellement� : En rØmission partielle, En 
rØmission complŁte

SpØci�er la sØvØritØ si les critŁres complets pour un Øpidode thymique 
sont remplis actuellement�: LØger, Moyen, Grave

301.13 (F34.0) Trouble cyclothymique (p. 175)
SpØci�er si�: Avec dØtresse anxieuse

. ( . ) Trouble bipolaire ou apparentØ induit par une substance/un 
mØdicament4 (p. 178)

N.B.� : Cf. les critŁres et les procØdures d�enregistrement correspon-
dantes des codes spØci�ques aux substances et les codes de la 
CIM-9-MC et de la CIM-10-MC.

SpØci�er si� : Avec dØbut au cours d�une intoxication, Avec dØbut au 
cours d�un sevrage

293.83 ( . ) Trouble bipolaire ou apparentØ dß à une autre affection mØdi-
cale (p. 182)

SpØci�er si�:
(F06.33) Avec caractØristiques maniaques
(F06.33) Avec Øpisode d�allure maniaque ou hypomaniaque
(F06.34) Avec caractØristiques mixtes

4. NDT. Dans les intitulØs diagnostiques de ce type, oø la mention du trouble comprend plusieurs 
ØlØments coordonnØs par la conjonction and/et, nous avons choisi d�utiliser à la place la conjonction 
de coordination « ou » a�n que l�intitulØ diagnostique puisse rester au singulier.
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296.89 (F31.89) Autre trouble bipolaire ou apparentØ spØci�Ø (p. 185)
296.80 (F31.9) Trouble bipolaire ou apparentØ non spØci�Ø (p. 186)

Troubles dØpressifs (p. 193)

Les spØci�cations suivantes s�appliquent aux troubles dØpressifs quand cela est indi-
quØ�:
a SpØci�er�: Avec dØtresse anxieuse (spØci�er la sØvØritØ actuelle�: lØger, moyen moyen-grave, 

grave)�; Avec caractØristiques mixtes�; Avec caractØristiques mØlancoliques�; Avec carac-
tØristiques atypiques�; Avec caractØristiques psychotiques congruentes à l�humeur�; Avec 
caractØristiques psychotiques non congruentes à l�humeur�; Avec catatonie (utiliser le code 
additionnel 293.89 [F06.1])�; Avec dØbut lors du pØripartum�; Avec caractŁre saisonnier

296.99 (F34.8) Trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle (p. 194)
. ( . ) Trouble dØpressif caractØrisØa (p. 200)
. ( . ) Épisode isolØ

296.21 (F32.0) LØger
296.22 (F32.1) Moyen
296.23 (F32.2) Grave
296.24 (F32.3) Avec caractØristiques psychotiques
296.25 (F32.4) En rØmission partielle
296.26 (F32.5) En rØmission complŁte
296.20 (F32.9) Non spØci�Ø

. ( . ) Épisode rØcurrent
296.31 (F33.0) LØger
296.32 (F33.1) Moyen
296.33 (F33.2) Grave
296.34 (F33.3) Avec caractØristiques psychotiques
296.35 (F33.41) En rØmission partielle
296.36 (F33.42) En rØmission complŁte
296.30 (F33.9) Non spØci�Ø
300.4 (F34.1) Trouble dØpressif persistant (dysthymie)a (p. 209)

SpØci�er si�: En rØmission partielle, En rØmission complŁte
SpØci�er si�: DØbut prØcoce, DØbut tardif
SpØci�er si�: Avec syndrome dysthymique pur�; Avec Øpisode dØpres-

sif caractØrisØ persistant� ; Avec Øpisodes dØpressifs caractØri-
sØs intermittents, y compris l�Øpisode actuel� ; Avec Øpisodes 
dØpressifs caractØrisØs intermittents, mais pas au cours de 
l�Øpisode actuel

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave
625.4 (N94.3) Trouble dysphorique prØmenstruel (p. 212)

. ( . ) Trouble dØpressif induit par une substance/un mØdicament 
(p.�216)
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N.B.� : Cf. les critŁres et les procØdures d�enregistrement correspon-
dantes des codes spØci�ques aux substances et les codes de la 
CIM-9-MC et de la CIM-10-MC.

SpØci�er si� : Avec dØbut au cours d�une intoxication, Avec dØbut au 
cours d�un sevrage

293.83 ( . ) Trouble dØpressif dß à une autre affection mØdicale (p. 223)
SpØci�er si�:

(F06.31) Avec caractØristiques dØpressives
(F06.32) Avec Øpisode Øvoquant un Øpisode dØpressif caractØrisØ
(F06.34) Avec caractØristiques mixtes

311 (F32.8) Autre trouble dØpressif spØci�Ø (p. 226)
311 (F32.9) Trouble dØpressif non spØci�Ø (p. 227)

Troubles anxieux (p. 237)

309.21 (F93.0) AnxiØtØ de sØparation (p. 239)
313.23 (F94.0) Mutisme sØlectif (p. 244)
300.29 ( . ) Phobie spØci�que (p. 247)

SpØci�er si�:
(F40.218) Animal
(F40.228) Environnement naturel
( . ) Sang-injection-accident
(F40.230) Peur du sang
(F40.231) Peur des injections et transfusions
(F40.232) Peur d�autres soins mØdicaux
(F40.233) Peur d�un accident
(F40.248) Situationnel
(F40.298) Autre

300.23 (F40.10) AnxiØtØ sociale (phobie sociale) (p. 253)
SpØci�er si�: Seulement de performance

300.01 (F41.0) Trouble panique (p. 260)
. ( . ) SpØci�cation de l�attaque de panique (p. 267)

300.22 (F40.00) Agoraphobie (p. 272)
300.02 (F41.1) AnxiØtØ gØnØralisØe (p. 277)

. ( . ) Trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament 
(p.�282)

N.B.� : Cf. les critŁres et les procØdures d�enregistrement correspon-
dantes des codes spØci�ques aux substances et les codes de la 
CIM-9-MC et de la CIM-10-MC.

SpØci�er si� : Avec dØbut au cours d�une intoxication, Avec dØbut au 
cours d�un sevrage, Avec dØbut aprŁs la prise d�un mØdicament
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293.84 (F06.4) Trouble anxieux dß à une autre affection mØdicale (p. 286)
300.09 (F41.8) Autre trouble anxieux spØci�Ø (p. 290)
300.00 (F41.9) Trouble anxieux non spØci�Ø (p. 290)

Troubles obsessionnels-compulsifs 
et apparentØs (p. 299)

Les spØci�cations suivantes s�appliquent aux troubles obsessionnels-compulsifs et 
apparentØs quand cela est indiquØ�:
a SpØci�er si�: Avec bonne ou assez bonne prise de conscience ou insight�; Avec maucaise prise 

de conscience ou insight�; Avec absense de prise de conscience ou insight/avec prØsence de 
croyances dØlirantes

300.3 (F42) Trouble obsessionnel-compulsifa (p. 301)
SpØci�er si�: En relation avec des tics

300.7 (F45.22) Obsession d�une dysmorphie corporellea (p. 308)
SpØci�er si�: Avec dysmorphie musculaire

300.3 (F42) ThØsaurisation pathologique (syllogomanie)a (p. 314)
SpØci�er si�: Avec acquisitions excessives

312.39 (F63.3) Trichotillomanie (arrachage compulsif de ses propres cheveux) 
(p. 320)

698.4 (L98.1) Dermatillomanie (triturage pathologique de la peau) (p. 323)
. ( . ) Trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une 

substance/un mØdicament (p. 327)
N.B.� : Cf. les critŁres et les procØdures d�enregistrement correspon-

dantes des codes spØci�ques aux substances et les codes de la 
CIM-9-MC et de la CIM-10-MC.

SpØci�er si� : Avec dØbut au cours d�une intoxication, Avec dØbut au 
cours d�un sevrage, Avec dØbut aprŁs la prise d�un mØdicament

294.8 (F06.8) Trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ dß à une autre 
affection mØdicale (p. 331)

SpØci�er si� : Avec des symptômes ressemblant à un trouble obses-
sionnel-compulsif, Avec des prØoccupations concernant l�appa-
rence physique, Avec des symptômes d�accumulation, Avec des 
symptômes d�arrachage de cheveux, Avec des symptômes de 
triturage de la peau

300.3 (F42) Autre trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ spØci�Ø 
(p.�334)

300.3 (F42) Trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ non spØci�Ø 
(p.�335)
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Troubles liØs à des traumatismes ou à des facteurs 
de stress (p. 343)

313.89 (F94.1) Trouble rØactionnel de l�attachement (p. 343)
SpØci�er si�: Chronique
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: Grave

313.89 (F94.2) DØsinhibition du contact social (p. 347)
SpØci�er si�: Chronique
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: Grave

309.81 (F43.10) Trouble stress post-traumatique (incluant le trouble stress 
 post-traumatique de l�enfant de 6�ans ou moins) (p. 350)

SpØci�er le type�: Avec symptômes dissociatifs
SpØci�er si�: À expression retardØe

308.3 (F43.0) Trouble stress aigu (p. 361)
. ( . ) Troubles de l�adaptation (p. 369)

SpØci�er le type�:
309.0 (F43.21) Avec humeur dØpressive
309.24 (F43.22) Avec anxiØtØ
309.28 (F43.23) Mixte avec anxiØtØ et humeur dØpressive
309.3 (F43.24) Avec perturbation des conduites
309.4 (F43.25) Avec perturbation mixte des Ømotions et des conduites
309.9 (F43.20) Non spØci�Ø
309.89 (F43.8) Autre trouble liØ à des traumatismes ou à des facteurs de stress, 

spØci�Ø (p. 372)
309.9 (F43.9) Trouble liØ à des traumatismes ou à des facteurs de stress, non 

spØci�Ø (p. 373)

Troubles dissociatifs (p. 379)

300.14 (F44.81) Trouble dissociatif de l�identitØ (p. 380)
300.12 (F44.0) AmnØsie dissociative (p. 387)

SpØci�er si�:
300.13 (F44.1) Avec fugue dissociative
300.6 (F48.1) DØpersonnalisation/dØrØalisation (p. 392)
300.15 (F44.89) Autre trouble dissociatif spØci�Ø (p. 397)
300.15 (F44.9) Trouble dissociatif non spØci�Ø (p. 398)
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Troubles à symptomatologie somatique 
et apparentØs (p. 403)

300.82 (F45.1) Troubles à symptomatologie somatique (p. 405)
SpØci�er si�: Avec douleur prØdominante
SpØci�er si�: Chronique
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave

300.7 (F45.21) Crainte excessive d�avoir une maladie (p. 410)
SpØci�er le type�: À type de demande de soins, à type Øvitant les soins

300.11 ( . ) Trouble de conversion (trouble à symptomatologie neurolo-
gique fonctionnelle) (p. 414)

SpØci�er le type de symptôme�:
(F44.4) Avec faiblesse ou paralysie
(F44.4) Avec mouvements anormaux
(F44.4) Avec des symptômes de dØglutition
(F44.4) Avec des troubles de l�Ølocution
(F44.5) Avec attaques ou crises Øpileptiformes
(F44.6) Avec anesthØsie ou perte sensorielle
(F44.6) Avec symptôme sensoriel spØci�que
(F44.7) Avec symptômes associØs

SpØci�er si�: Épisode aigu, Persistant
SpØci�er si�: Avec facteur de stress psychologique (spØci�er le facteur 

de stress), Sans facteur de stress psychologique
316 (F54) Facteurs psychologiques in�uençant d�autres affections mØdi-

cales (p. 418)
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave, ExtrŒme

300.19 (F68.10) Trouble factice (trouble factice auto-induit, trouble factice 
imposØ à autrui) (p. 421)

SpØci�er si�: Épisode unique, Épisodes rØpØtØs
300.89 (F45.8) Autre trouble à symptomatologie somatique spØci�Ø (p. 424)
300.82 (F45.9) Trouble à symptomatologie somatique non spØci�Ø (p. 424)

Troubles des conduites alimentaires  
et de l�ingestion d�aliments (p. 429)

Les spØci�cations suivantes s�appliquent aux troubles des conduites alimentaires et de 
l�ingestion d�aliments quand cela est indiquØ�:
a SpØci�er si�: En rØmission
b SpØci�er si�: En rØmission partielle, En rØmission complŁte
c SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave, ExtrŒme
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307.52 ( . ) Picaa (p. 429)
(F98.3) Pour les enfants
(F50.8) Pour les adultes

307.53 (F98.21) MØrycismea (p. 432)
307.59 (F50.8) Restriction ou Øvitement de l�ingestion d�alimentsa (p. 434)
307.1 ( . ) Anorexie mentaleb,�c (p. 440)

SpØci�er le type�:
(F50.01) Type restrictif
(F50.02) Type accŁs hyperphagiques/purgatif

307.51 (F50.2) Boulimie (bulimia nervosa)b,�c (p. 448)
307.51 (F50.8) AccŁs hyperphagiques (binge-eating disorder)b,�c (p. 454)
307.59 (F50.8) Autre trouble de l�alimentation ou de l�ingestion d�aliments, 

spØci�Ø (p. 457)
307.50 (F50.9) Trouble de l�alimentation ou de l�ingestion d�aliments, non spØ-

ci�Ø (p. 458)

Troubles du contrôle sphinctØrien (p. 463)

307.6 (F98.0) ÉnurØsie (p. 463)
SpØci�er si� : Exclusivement nocturne, Exclusivement diurne, 

Nocturne�et diurne
307.7 (F98.1) EncoprØsie (p. 466)

SpØci�er si� : Avec constipation et incontinence par dØbordement, 
Sans�constipation ni incontinence par dØbordement

. ( . ) Autre trouble du contrôle sphinctØrien spØci�Ø (p. 468)
788.39 (N39.498) Avec symptômes urinaires
787.60 (R15.9) Avec symptômes fØcaux

. ( . ) Trouble du contrôle sphinctØrien non spØci�Ø (p. 468)
788.30 (R32) Avec symptômes urinaires
787.60 (R15.9) Avec symptômes fØcaux

Troubles de l�alternance veille-sommeil (p. 471)

Les spØci�cations suivantes s�appliquent aux troubles de l�alternance veille-sommeil 
quand cela est indiquØ�:
a SpØci�er si�: Épisodique, Persistant, RØcurrent
b SpØci�er si�: Aigu, Subaigu, Persistant
c SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave
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307.42 (F51.01) Insomniea (p. 472)
SpØci�er si� : Avec une comorbiditØ d�un trouble mental non liØ au 

sommeil, Avec une autre comorbiditØ mØdicale, Avec un 
autre trouble du sommeil

307.44 (F51.11) Hypersomnolenceb,�c (p. 480)
SpØci�er si�: Avec un trouble mental, Avec une autre affection mØdi-

cale, Avec un autre trouble du sommeil
. ( . ) Narcolepsiec (p. 485)

SpØci�er le type�:
347.00 (G47.419) Narcolepsie sans cataplexie avec dØ�cience en hypocrØtine
347.01 (G47.411) Narcolepsie avec cataplexie sans dØ�cience en hypocrØtine
347.00 (G47.419) Ataxie cØrØbelleuse autosomique dominante avec surditØ 

et narcolepsie
347.00 (G47.419) Narcolepsie autosomique dominante avec obØsitØ et dia-

bŁte de type�2
347.10 (G47.429) Narcolepsie secondaire à une autre affection mØdicale

Troubles du sommeil liØs à la respiration (p. 492)

327.23 (G47.33) ApnØe/hypopnØe obstructive du sommeilc (p. 492)
. ( . ) ApnØe centrale du sommeil (p. 498)

SpØci�er le type�:
327.21 (G47.31) ApnØe centrale du sommeil idiopathique
786.04 (R06.3) Respiration de Cheyne-Stokes
780.57 (G47.37) ApnØe centrale du sommeil comorbide d�un usage d�opiacØs

N.B.� : Coder d�abord le trouble d�usage d�opiacØs lorsqu�il est 
prØsent

SpØci�er la sØvØritØ actuelle
. ( . ) Hypoventilation liØe au sommeil (p. 502)

SpØci�er le type�:
327.24 (G47.34) Hypoventilation idiopathique
327.25 (G47.35) Hypoventilation congØnitale d�origine centrale
327.26 (G47.36) Hypoventilation liØe au sommeil comorbide

SpØci�er la sØvØritØ actuelle
. ( . ) Troubles de l�alternance veille-sommeil liØs au rythme circa-

diena (p. 506)
SpØci�er le type�:

307.45 (G47.21) Type avec retard de phase (p. 507)
SpØci�er si�: Familial, SuperposØ à une alternance veille-sommeil 

diffØrente de 24�heures
307.45 (G47.22) Type avec avance de phase (p. 509)

SpØci�er si�: Familial
307.45 (G47.23) Type rythme veille-sommeil irrØgulier (p. 511)
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307.45 (G47.24) Type alternance veille-sommeil diffØrente de 24� heures 
(p.�513)

307.45 (G47.26) Type travail postØ (p. 515)
307.45 (G47.20) Type non spØci�Ø

Parasomnies (p. 516)

. ( . ) Troubles de l�Øveil en sommeil non paradoxal (p. 517)
SpØci�er le type�:

307.46 (F51.3) Type somnambulisme
SpØci�er si�: Avec alimentation liØe au sommeil, Avec comporte-

ment sexuel liØ au sommeil (sexsomnie)
307.46 (F51.4) Type terreur nocturne
307.47 (F51.5) Cauchemarsb,�c (p. 523)

SpØci�er si�: Durant l�endormissement
SpØci�er si�: AssociØ à un trouble mental non liØ au sommeil, AssociØ 

à une autre affection mØdicale, AssociØ à un autre trouble du 
sommeil

327.42 (G47.52) Trouble du comportement en sommeil paradoxal (p. 527)
333.94 (G25.81) Syndrome des jambes sans repos (p. 531)

. ( . ) Trouble du sommeil induit par une substance/un mØdica-
ment (p. 535)

N.B.�: Cf. les critŁres et les procØdures d�enregistrement correspon-
dantes des codes spØci�ques aux substances et les codes de 
la CIM-9-MC et de la CIM-10-MC.

SpØci�er si� : Type insomnie, Type somnolence diurne, Type para-
somnie, Type mixte

SpØci�er si�: Avec dØbut au cours d�une intoxication, Avec dØbut au 
cours d�un sevrage/d�un arrŒt

780.52 (G47.09) Autre insomnie spØci�Øe (p. 543)
780.52 (G47.00) Insomnie non spØci�Øe (p. 543)
780.54 (G47.19) Autre hypersomnolence spØci�Øe (p. 544)
780.54 (G47.10) Hypersomnolence non spØci�Øe (p. 544)
780.59 (G47.8) Autre trouble de l�alternance veille-sommeil spØci�Ø (p. 544)
780.59 (G47.9) Trouble de l�alternance veille-sommeil non spØci�Ø (p. 545)

Dysfonctions sexuelles (p. 553)

Les spØci�cations suivantes s�appliquent aux dysfonctions sexuelles quand cela est 
indiquØ�:
a SpØci�er le type�: De tout temps, Acquis
b SpØci�er le type�: GØnØralisØ, Situationnel
c SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave
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302.74 (F52.32) Éjaculation retardØea,�b,�c (p. 554)
302.72 (F52.21) Trouble de l�Ørectiona,�b,�c (p. 557)
302.73 (F52.31) Trouble de l�orgasme chez la femmea,�b,�c (p. 561)

SpØci�er si�: N�a jamais ØprouvØ d�orgasme quelle que soit la situation
302.72 (F52.22) Trouble de l�intØrŒt pour l�activitØ sexuelle ou de l�excitation 

sexuelle chez la femmea,�b,�c (p. 565)
302.76 (F52.6) Trouble liØ à des douleurs gØnito-pelviennes ou à la pØnØtra-

tiona,�c (p. 570)
302.71 (F52.0) Diminution du dØsir sexuel chez l�hommea,�b,�c (p. 575)
302.75 (F52.4) Éjaculation prØmaturØe (prØcoce)a,�b,�c (p. 579)

. ( . ) Dysfonction sexuelle induite par une substance/un mØdica-
mentc (p. 582)

N.B.�: Cf. les critŁres et les procØdures d�enregistrement correspon-
dantes des codes spØci�ques aux substances et les codes de 
la CIM-9-MC et de la CIM-10-MC.

SpØci�er si� : Avec dØbut au cours d�une intoxication, Avec dØbut au 
cours d�un sevrage, Avec dØbut aprŁs la prise d�un mØdicament

302.79 (F52.8) Autre dysfonction sexuelle spØci�Øe (p. 587)
302.70 (F52.9) Dysfonction sexuelle non spØci�Øe (p. 587)

Dysphorie de genre (p. 593)

. ( . ) Dysphorie de genre (p. 594)
302.6 (F64.2) Dysphorie de genre chez les enfants (p. 594)

SpØci�er si�: Avec trouble du dØveloppement sexuel
302.85 (F64.1) Dysphorie de genre chez les adolescents et les adultes (p. 594)

SpØci�er si�: Avec du dØveloppement sexuel
SpØci�er si�: Post-transition

N.B.�: Coder le trouble du dØveloppement sexuel en plus de la dys-
phorie de genre.

302.6 (F64.8) Autre dysphorie de genre spØci�Øe (p. 603)
302.6 (F64.9) Dysphorie de genre non spØci�Øe (p. 603)

Troubles disruptifs, du contrôle des impulsions  
et des conduites (p. 605)

313.81 (F91.3) Trouble oppositionnel avec provocation (p. 606)
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave
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312.34 (F63.81) Trouble explosif intermittent (p. 611)
. ( . ) Trouble des conduites (p. 615)

SpØci�er le type�:
312.81 (F91.1) Type à dØbut pendant l�enfance
312.82 (F91.2) Type à dØbut pendant l�adolescence
312.89 (F91.9) DØbut non spØci�Ø

SpØci�er si�: Avec des Ømotions prosociales limitØes
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave

301.7 (F60.2) PersonnalitØ antisociale (p. 622)
312.33 (F63.1) Pyromanie (p. 622)
312.32 (F63.2) Kleptomanie (p. 624)
312.89 (F91.8) Autre trouble disruptif, du contrôle des impulsions et des 

conduites, spØci�Ø (p. 626)
312.9 (F91.9) Trouble disruptif, du contrôle des impulsions et des conduites, 

non spØci�Ø (p. 627)

Troubles liØs à une substance  
et troubles addictifs (p. 631)

Les spØci�cations suivantes s�appliquent aux troubles liØs à une substance et troubles 
addictifs quand cela est indiquØ�:
a SpØci�er si�: En rØmission prØcoce, En rØmission prolongØe
b SpØci�er si�: En environnement protØgØ
c SpØci�er si�: Avec perturbations des perceptions
d Le code CIM-10-MC indique la prØsence comorbide d�un trouble de l�usage d�une substance 

moyen ou grave, qui doit Œtre prØsent pour appliquer le code de sevrage d�une substance.

Troubles liØs à une substance (p. 632)

Troubles liØs à l�alcool (p. 642)

. ( . ) Trouble de l�usage de l�alcoola,�b (p. 643)
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

305.00 (F10.10) LØger
303.90 (F10.20) Moyen
303.90 (F10.20) Grave
303.00 ( . ) Intoxication par l�alcool (p. 650)

(F10.129) Avec trouble lØger de l�usage de l�alcool
(F10.229) Avec trouble moyen ou grave de l�usage de l�alcool
(F10.929) Sans trouble de l�usage de l�alcool

291.81 ( . ) Sevrage de l�alcoolc,�d (p. 653)
(F10.239) Sans perturbations des perceptions
(F10.232) Avec perturbations des perceptions
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. ( . ) Autres troubles induits par l�alcool (p. 656)
291.9 (F10.99) Trouble liØ à l�alcool non spØci�Ø (p. 658)

Troubles liØs à la cafØine (p. 658)

305.90 (F15.929) Intoxication par la cafØine (p. 658)
292.0 (F15.93) Sevrage de la cafØine (p. 661)

. ( . ) Autres troubles induits par la cafØine (p. 664)
292.9 (F15.99) Trouble liØ à la cafØine non spØci�Ø (p. 664)

Troubles liØs au cannabis (p. 664)

. ( . ) Trouble de l�usage du cannabisa,�b (p. 664)
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

305.20 (F12.10) LØger
304.30 (F12.20) Moyen
304.30 (F12.20) Grave
292.89 ( . ) Intoxication par le cannabisc (p. 673)

Sans perturbations des perceptions
(F12.129) Avec trouble lØger de l�usage du cannabis
(F12.229) Avec trouble moyen ou grave de l�usage du cannabis
(F12.929) Sans trouble de l�usage du cannabis

Avec perturbations des perceptions
(F12.122) Avec trouble lØger de l�usage du cannabis
(F12.222) Avec trouble moyen ou grave de l�usage du cannabis
(F12.922) Sans trouble de l�usage du cannabis

292.0 (F12.288) Sevrage du cannabisd (p. 675)
. ( . ) Autres troubles induits par le cannabis (p. 676)

292.9 (F12.99) Trouble liØ au cannabis non spØci�Ø (p. 677)

Troubles liØs aux hallucinogŁnes (p. 677)

. ( . ) Trouble de l�usage de la phencyclidinea,�b (p. 677)
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

305.90 (F16.10) LØger
304.60 (F16.20) Moyen
304.60 (F16.20) Grave

. ( . ) Trouble de l�usage d�un autre hallucinogŁnea,�b (p. 681)
SpØci�er l�hallucinogŁne prØcis
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

305.30 (F16.10) LØger
304.50 (F16.20) Moyen
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304.50 (F16.20) Grave
292.89 ( . ) Intoxication par la phencyclidine (p. 686)

(F16.129) Avec trouble lØger de l�usage de la phencyclidine
(F16.229) Avec trouble moyen ou grave de l�usage de la phencyclidine
(F16.929) Sans trouble de l�usage de la phencyclidine

292.89 ( . ) Intoxication par un autre hallucinogŁne (p. 688)
(F16.129) Avec trouble lØger de l�usage d�un hallucinogŁne
(F16.229) Avec trouble moyen ou grave de l�usage d�un hallucinogŁne
(F16.929) Sans trouble de l�usage d�un hallucinogŁne

292.89 (F16.983) Trouble persistant des perceptions dß aux hallucinogŁnes 
(p.�689)

. ( . ) Autres troubles induits par la phencyclidine (p. 691)

. ( . ) Autres troubles induits par des hallucinogŁnes (p. 692)
292.9 (F16.99) Trouble liØ à la phencyclidine non spØci�Ø (p. 692)
292.9 (F16.99) Trouble liØ à des hallucinogŁnes non spØci�Ø (p. 692)

Troubles liØs aux substances inhalØes (p. 692)

. ( . ) Trouble de l�usage des substances inhalØesa,�b (p. 693)
SpØci�er la substance inhalØe prØcise
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

305.90 (F18.10) LØger
304.60 (F18.20) Moyen
304.60 (F18.20) Grave
292.89 ( . ) Intoxication par des substances inhalØes (p. 698)

(F18.129) Avec trouble lØger de l�usage d�une substance inhalØe
(F18.229) Avec trouble moyen ou grave de l�usage d�une substance 

inhalØe
(F18.929) Sans trouble de l�usage d�une substance inhalØe

. ( . ) Autres troubles induits par des substances inhalØes (p. 701)
292.9 (F18.99) Trouble liØ à des substances inhalØes non spØci�Ø (p. 701)

Troubles liØs aux opiacØs (p. 701)

. ( . ) Trouble de l�usage des opiacØsa (p. 701)
SpØci�er si�: Sous traitement de maintien, En environnement protØgØ
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

305.50 (F11.10) LØger
304.00 (F11.20) Moyen
304.00 (F11.20) Grave



xxxvi Classi�cation du DSM-5

292.89 ( . ) Intoxication par un opiacØc (p. 708)
Sans perturbations des perceptions

(F11.129) Avec trouble lØger de l�usage d�un opiacØ
(F11.229) Avec trouble moyen ou grave de l�usage d�un opiacØ
(F11.929) Sans trouble de l�usage d�un opiacØ

Avec perturbations des perceptions
(F11.122) Avec trouble lØger de l�usage d�un opiacØ
(F11.222) Avec trouble moyen ou grave de l�usage d�un opiacØ
(F11.922) Sans trouble de l�usage d�un opiacØ

292.0 (F11.23) Sevrage d�un opiacØd (p. 709)
. ( . ) Autres troubles induits par des opiacØs (p. 711)

292.9 (F11.99) Trouble liØ à des opiacØs non spØci�Ø (p. 712)

Troubles liØs aux sØdatifs, hypnotiques ou anxiolytiques (p. 712)

. ( . ) Trouble de l�usage des sØdatifs, hypnotiques ou anxiolyti-
quesa,�b (p. 712)

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
305.40 (F13.10) LØger
304.10 (F13.20) Moyen
304.10 (F13.20) Grave
292.89 ( . ) Intoxication par un sØdatif, hypnotique ou anxiolytique 

(p.�719)
(F13.129) Avec trouble lØger de l�usage d�un sØdatif, hypnotique ou 

anxiolytique
(F13.229) Avec trouble moyen ou grave de l�usage d�un sØdatif, hyp-

notique ou anxiolytique
(F16.929) Sans trouble de l�usage d�un sØdatif, hypnotique ou anxio-

lytique
292.0 ( . ) Sevrage d�un sØdatif, hypnotique ou anxiolytiquec,�d (p. 721)

(F13.239) Sans perturbations des perceptions
(F13.232) Avec perturbations des perceptions

. ( . ) Autres troubles induits par des sØdatifs, hypnotiques ou 
anxiolytiques (p. 724)

292.9 (F13.99) Trouble liØ à des sØdatifs, hypnotiques ou anxiolytiques, non 
spØci�Ø (p. 724)

Troubles liØs aux stimulants (p. 724)

. ( . ) Trouble de l�usage des stimulantsa,�b (p. 725)
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

. ( . ) LØger
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305.70 (F15.10) Substance amphØtaminique
305.60 (F14.10) Cocaïne
305.70 (F15.10) Stimulant autre ou non spØci�Ø

. ( . ) Moyen
304.40 (F15.20) Substance amphØtaminique
304.20 (F14.20) Cocaïne
304.40 (F15.20) Stimulant autre ou non spØci�Ø

. ( . ) Grave
304.40 (F15.20) Substance amphØtaminique
304.20 (F14.20) Cocaïne
304.40 (F15.20) Stimulant autre ou non spØci�Ø
292.89 ( . ) Intoxication par un stimulantc (p. 732)

SpØci�er le stimulant spØci�que
292.89 ( . ) AmphØtamine ou autre stimulant, sans perturbations des 

perceptions
(F15.129) Avec trouble lØger de l�usage d�amphØtamine ou d�un 

autre stimulant
(F15.229) Avec trouble moyen ou grave de l�usage d�amphØtamine 

ou d�un autre stimulant
(F15.929) Sans trouble de l�usage d�amphØtamine ou d�un autre 

stimulant
292.89 ( . ) Cocaïne, sans perturbations des perceptions

(F14.129) Avec trouble lØger de l�usage de cocaïne
(F14.229) Avec trouble moyen ou grave de l�usage de cocaïne
(F14.929) Sans trouble de l�usage de cocaïne

292.89 ( . ) AmphØtamine ou autre stimulant, avec perturbations des 
perceptions

(F15.122) Avec trouble lØger de l�usage d�amphØtamine ou d�un 
autre stimulant

(F15.222) Avec trouble moyen ou grave de l�usage d�amphØtamine 
ou d�un autre stimulant

(F15.922) Sans trouble de l�usage d�amphØtamine ou d�un autre 
stimulant

292.89 ( . ) Cocaïne, avec perturbations des perceptions
(F14.122) Avec trouble lØger de l�usage de cocaïne
(F14.222) Avec trouble moyen ou grave de l�usage de cocaïne
(F14.922) Sans trouble de l�usage de cocaïne

292.0 ( . ) Sevrage d�un stimulantd (p. 734)
SpØci�er la substance spØci�que qui cause le syndrome de sevrage

(F15.23) AmphØtamine ou autre stimulant
(F14.23) Cocaïne
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. ( . ) Autres troubles induits par des stimulants (p. 735)
292.9 ( . ) Trouble liØ à des stimulants non spØci�Ø (p. 735)

(F15.99) AmphØtamine ou autre stimulant
(F14.99) Cocaïne

Troubles liØs au tabac (p. 736)

. ( . ) Trouble de l�usage du tabaca (p. 736)
SpØci�er si�: Sous traitement de maintien, En environnement protØgØ 

ou contrôlØ
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

305.1 (Z72.0) LØger
305.1 (F17.200) Moyen
305.1 (F17.200) Grave
292.0 (F17.203) Sevrage du tabacd (p. 740)

. ( . ) Autres troubles induits par le tabac (p. 743)
292.9 (F17.209) Trouble liØ au tabac non spØci�Ø (p. 743)

Troubles liØs à une substance autre (ou inconnue) (p. 743)

. ( . ) Trouble de l�usage d�une substance autre (ou inconnue)a,� b 
(p.�743)

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
305.90 (F19.10) LØger
304.90 (F19.20) Moyen
304.90 (F19.20) Grave
292.89 ( . ) Intoxication par une substance autre (ou inconnue) (p. 747)

(F19.129) Avec trouble lØger de l�usage d�une substance autre (ou 
inconnue)

(F19.229) Avec trouble moyen ou grave de l�usage d�une substance 
autre (ou inconnue)

(F19.929) Sans trouble de l�usage d�une substance autre (ou inconnue)
292.0 (F19.239) Sevrage d�une substance autre (ou inconnue)d (p. 749)

. ( . ) Autres troubles induits par une substance autre (ou incon-
nue) (p. 751)

292.9 (F19.99) Trouble liØ à une substance autre (ou inconnue) non spØci�Ø 
(p. 752)

Troubles non liØs à des substances (p. 752)

312.31 (F63.0) Jeu d�argent pathologique (trouble liØ au jeu d�argent)a  
(p. 752)

SpØci�er si�: Occasionnel, Continu
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave
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Troubles neurocognitifs (p. 775)

. ( . ) État confusionnel (delirium) (p. 780)
aN.B.�: Cf. les critŁres et les procØdures d�enregistrement correspon-

dantes des codes spØci�ques aux substances et les codes de 
la CIM-9-MC et de la CIM 10-MC.

SpØci�er le type�:
. ( . ) État confusionnel (delirium) dß à une intoxication par une 

substancea

. ( . ) État confusionnel (delirium) dß au sevrage d�une subs-
tancea

292.81 ( . ) État confusionnel (delirium) induit par un mØdicamenta

293.0 (F05) État confusionnel (delirium) dß à une autre affection mØdi-
cale

293.0 (F05) État confusionnel (delirium) dß à des Øtiologies multiples
SpØci�er si�: aigu, persistant
SpØci�er si�: hyperactif, hypoactif, niveau d�activitØ mixte

780.09 (R41.0) Autre Øtat confusionnel (delirium) spØci�Ø (p. 787)
780.09 (R41.0) État confusionnel (delirium) non spØci�Ø (p. 787)

Troubles neurocognitifs majeur et lØger

SpØci�er si c�est dß à�: une maladie d�Alzheimer, une dØgØnØrescence lobaire frontotempo-
rale, une maladie à corps de Lewy, une maladie vasculaire, une lØsion cØrØbrale trauma-
tique, l�usage d�une substance/d�un mØdicament, une infection par le VIH, une maladie 
à�prions, une maladie de Parkinson, une maladie de Huntington, une autre affection mØdi-
cale, des Øtiologies multiples, non spØci�Ø
a SpØci�er Sans perturbation du comportement, Avec perturbation du comportement. Pour 

un trouble neurocognitif majeur possible et pour un trouble neurocognitif lØger, une perturbation 
du comportement ne peut pas Œtre codØe mais doit cependant Œtre indiquØe par Øcrit.

b SpØci�er la sØvØritØ actuelle�: LØger, Moyen, Grave. Cette spØci�cation s�applique uniquement 
au trouble neurocognitif majeur (incluant probable ou possible).

N.B.�: Comme indiquØ pour chaque sous-type, un code additionnel mØdical est nØcessaire 
pour le trouble neurocognitif majeur probable ou le trouble neurocognitif majeur. Un code 
additionnel mØdical ne doit pas Œtre utilisØ pour le trouble neurocognitif majeur possible ou 
le trouble neurocognitif lØger.

Trouble neurocognitif majeur ou lØger dß à la maladie d�Alzheimer 
(p.�797)

. ( . ) Trouble neurocognitif majeur probable dß à la maladie d�Alz-
heimerb

N.B.�: Coder d�abord 331.0 (G30.9) maladie d�Alzheimer.
294.11 (F02.81) Avec perturbation du comportement
294.10 (F02.80) Sans perturbation du comportement
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331.9 (G31.9) Trouble neurocognitif majeur possible dß à la maladie  
d�Alzheimera,�b

331.83 (G31.84) Trouble neurocognitif lØger dß à la maladie d�Alzheimera

Trouble neurocognitif frontotemporal majeur ou lØger (p. 801)

. ( . ) Trouble neurocognitif majeur probable dß à une dØgØnØres-
cence lobaire frontotemporaleb

N.B.�: Coder d�abord 331.19 (G31.09) maladie frontotemporale.
294.11 (F02.81) Avec perturbation du comportement
294.10 (F02.80) Sans perturbation du comportement
331.9 (G31.9) Trouble neurocognitif majeur possible dß à une dØgØnØres-

cence lobaire frontotemporalea,�b

331.83 (G31.84) Trouble neurocognitif lØger dß à une dØgØnØrescence lobaire 
frontotemporalea

Trouble neurocognitif majeur ou lØger avec corps de Lewy (p. 806)

. ( . ) Trouble neurocognitif majeur probable avec corps de Lewyb

N.B.�: Coder d�abord 331.82 (G31.83) maladie à corps de Lewy.
294.11 (F02.81) Avec perturbation du comportement
294.10 (F02.80) Sans perturbation du comportement
331.9 (G31.9) Trouble neurocognitif majeur possible avec corps de Lewya,�b

331.83 (G31.84) Trouble neurocognitif lØger avec corps de Lewya

Trouble neurocognitif vasculaire majeur ou lØger (p. 809)

. ( . ) Trouble neurocognitif vasculaire majeur probableb

N.B.�: Pas de code additionnel pour la maladie vasculaire.
290.40 (F01.51) Avec perturbation du comportement
290.40 (F01.50) Sans perturbation du comportement
331.9 (G31.9) Trouble neurocognitif vasculaire majeur possiblea,�b

331.83 (G31.84) Trouble neurocognitif vasculaire lØgera

Trouble neurocognitif majeur ou lØger dß à une lØsion cØrØbrale 
traumatique (p. 813)

. ( . ) Trouble neurocognitif majeur dß à une lØsion cØrØbrale trau-
matiqueb

N.B.� : Pour la CIM-9-MC, coder d�abord 907.0 effet tardif d�une 
lØsion intracrânienne sans fracture du crâne. Pour la CIM-
10-MC, coder d�abord S06.2X9S sØquelles d�une lØsion cØrØ-
brale traumatique diffuse avec perte de connaissance de 
durØe non dØterminØe.
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294.11 (F02.81) Avec perturbation du comportement
294.10 (F02.80) Sans perturbation du comportement
331.83 (G31.84) Trouble neurocognitif lØger dß à une lØsion cØrØbrale trau-

matiquea

Trouble neurocognitif majeur ou lØger induit par une substance/un 
mØdicamenta (p. 816)
N.B.�: Pas de code mØdical additionnel. Cf. les critŁres et les procØdures d�enregistrement 
correspondantes des codes spØci�ques aux substances et les codes de la CIM-9-MC et de la 
CIM-10-MC.
SpØci�er si�: Persistant

Trouble neurocognitif majeur ou lØger dß à une infection 
par le VIH (p. 822)

. ( . ) Trouble neurocognitif majeur dß à une infection par le VIHb

N.B.�:  Coder d�abord 042 (B20) infection par le VIH.
294.11 (F02.81) Avec perturbation du comportement
294.10 (F02.80) Sans perturbation du comportement
331.83 (G31.84) Trouble neurocognitif lØger dß à une infection par le VIHa

Trouble neurocognitif majeur ou lØger dß à une maladie à prions (p. 825)

. ( . ) Trouble neurocognitif majeur dß à une maladie à prionsb

N.B.�: Coder d�abord 046.79 (A81.9) maladie à prions.
294.11 (F02.81) Avec perturbation du comportement
294.10 (F02.80) Sans perturbation du comportement
331.83 (G31.84) Trouble neurocognitif lØger dß à une maladie à prionsa

Trouble neurocognitif majeur ou lØger dß à la maladie 
de Parkinson (p. 827)

. ( . ) Trouble neurocognitif majeur probable dß à la maladie de 
Parkinsonb

N.B.�: Coder d�abord 332.0 (G20) maladie de Parkinson.
294.11 (F02.81) Avec perturbation du comportement
294.10 (F02.80) Sans perturbation du comportement
331.9 (G31.9) Trouble neurocognitif majeur possible dß à la maladie de 

Parkinsona,�b

331.83 (G31.84) Trouble neurocognitif lØger dß à la maladie de Parkinsona
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Trouble neurocognitif majeur ou lØger dß à la maladie 
de Huntington (p. 830)

. ( . ) Trouble neurocognitif majeur dß à la maladie de Huntingtonb

N.B.�: Coder d�abord 333.4 (G10) maladie de Huntington.
294.11 (F02.81) Avec perturbation du comportement
294.10 (F02.80) Sans perturbation du comportement
331.83 (G31.84) Trouble neurocognitif lØger dß à la maladie de Huntingtona

Trouble neurocognitif majeur ou lØger dß à une autre affection mØdicale 
(p. 832)

. ( . ) Trouble neurocognitif majeur dß à une autre affection mØdi-
caleb

N.B.�: Coder d�abord l�autre affection mØdicale.
294.11 (F02.81) Avec perturbation du comportement
294.10 (F02.80) Sans perturbation du comportement
331.83 (G31.84) Trouble neurocognitif lØger dß à une autre affection mØdicalea

Trouble neurocognitif majeur ou lØger dß à des Øtiologies multiples 
(p.�833)

. ( . ) Trouble neurocognitif majeur dß à des Øtiologies multiplesb

N.B.�: Coder d�abord toutes les affections mØdicales Øtiologiques (à 
l�exception de la maladie vasculaire).

294.11 (F02.81) Avec perturbation du comportement
294.10 (F02.80) Sans perturbation du comportement
331.83 (G31.84) Trouble neurocognitif lØger dß à des Øtiologies multiplesa

Trouble neurocognitif non spØci�Ø (p. 834)

799.59 (R41.9) Trouble neurocognitif non spØci�Øa

Troubles de la personnalitØ (p. 841)

Groupe A des troubles de la personnalitØ (p. 846)

301.0 (F60.0) PersonnalitØ paranoïaque (p. 846)
301.20 (F60.1) PersonnalitØ schizoïde (p. 850)
301.22 (F21) PersonnalitØ schizotypique (p. 853)
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Groupe B des troubles de la personnalitØ (p. 857)

301.7 (F60.2) PersonnalitØ antisociale (p. 857)
301.83 (F60.3) PersonnalitØ borderline (p. 862)
301.50 (F60.4) PersonnalitØ histrionique (p. 866)
301.81 (F60.81) PersonnalitØ narcissique (p. 869)

Groupe C des troubles de la personnalitØ (p. 873)

301.82 (F60.6) PersonnalitØ Øvitante (p. 873)
301.6 (F60.7) PersonnalitØ dØpendante (p. 876)
301.4 (F60.5) PersonnalitØ obsessionnelle-compulsive (p. 880)

Autres troubles de la personnalitØ (p. 884)

310.1 (F07.0) Modi�cation de la personnalitØ due à une autre affection 
mØdicale (p. 884)

SpØci�er si� : Type labile, Type dØsinhibØ, Type agressif, Type apa-
thique, Type paranoïaque, Autre type, Type combinØ, Type 
non spØci�Ø

301.89 (F60.89) Autre trouble de la personnalitØ spØci�Ø (p. 887)
301.9 (F60.9) Trouble de la personnalitØ non spØci�Ø (p. 887)

Troubles paraphiliques (p. 891)

Les spØci�cations suivantes s�appliquent aux troubles paraphiliques quand cela est indiquØ�:
a SpØci�er si�: en environnement protØgØ, en rØmission complŁte

302.82 (F65.3) Trouble voyeurismea (p. 893)
302.4 (F65.2) Trouble exhibitionnismea (p. 896)

SpØci�er si� : Sexuellement excitØ par l�exhibition des organes gØni-
taux devant des enfants prØpubŁres, Sexuellement excitØ 
par l�exhibition des organes gØnitaux devant des individus 
sexuellement matures, Sexuellement excitØ par l�exhibition 
des organes gØnitaux devant des enfants prØpubŁres et des 
individus sexuellement matures

302.89 (F65.81) Trouble frotteurismea (p. 899)
302.83 (F65.51) Trouble masochisme sexuela (p. 902)

SpØci�er si�: Avec asphyxiophilie
302.84 (F65.52) Trouble sadisme sexuela (p. 904)
302.2 (F65.4) Trouble pØdophilie (p. 906)

SpØci�er le type�: Type exclusif, Type non exclusif
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SpØci�er si�: AttirØ sexuellement par les garçons, AttirØ sexuellement 
par les �lles, AttirØ sexuellement par les �lles et par les garçons

SpØci�er si�: LimitØ à l�inceste
302.81 (F65.0) Trouble fØtichismea (p. 910)

SpØci�er�: Partie(s) du corps, Objet(s), Autres
302.3 (F65.1) Trouble transvestismea (p. 912)

SpØci�er si�: Avec fØtichisme, Avec autogynØphilie
302.89 (F65.89) Autre trouble paraphilique spØci�Ø (p. 915)
302.9 (F65.9) Trouble paraphilique non spØci�Ø (p. 916)

Autres troubles mentaux (p. 921)

294.8 (F06.8) Autre trouble mental spØci�Ø dß à une autre affection mØdi-
cale (p. 921)

294.9 (F09) Trouble mental non spØci�Ø dß à une autre affection mØdicale 
(p. 922)

300.9 (F99) Autre trouble mental spØci�Ø (p. 922)
300.9 (F99) Trouble mental non spØci�Ø (p. 922)

Troubles des mouvements et autres effets indØsirables 
induits par un mØdicament (p. 923)

332.1 (G21.11) Parkinsonisme induit par les neuroleptiques (p. 923)
332.1 (G21.19) Parkinsonisme induit par d�autres mØdicaments (p. 923)
333.92 (G21.0) Syndrome malin des neuroleptiques (p. 923)
333.72 (G24.02) Dystonie aiguº induite par des mØdicaments (p. 926)
333.99 (G25.71) Akathisie aiguº induite par des mØdicaments (p. 926)
333.85 (G24.01) DyskinØsie tardive (p. 926)
333.72 (G24.09) Dystonie tardive (p. 927)
333.99 (G25.71) Akathisie tardive (p. 927)
333.1 (G25.1) Tremblement d�attitude induit par un mØdicament (p. 927)
333.99 (G25.79) Autre trouble des mouvements induit par un mØdicament 

(p.�927)
. ( . ) Syndrome d�arrŒt des antidØpresseurs (p. 927)

995.29 (T43.205A) Contact initial
995.29 (T43.205D) Contact ultØrieur
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995.29 (T43.205S) SØquelles
. ( . ) Autres effets secondaires d�un mØdicament (p. 929)

995.20 (T50.905A) Contact initial
995.20 (T50.905D) Contact ultØrieur
995.20 (T50.905S) SØquelles

Autres situations pouvant faire l�objet  
d�un examen clinique (p. 933)

ProblŁmes relationnels (p. 933)

ProblŁmes liØs à l�Øducation familiale (p. 933)

V61.20 (Z62.820) ProblŁme relationnel parent-enfant (p. 933)
V61.8 (Z62.891) ProblŁme relationnel dans la fratrie (p. 934)
V61.8 (Z62.29) Éducation à distance des parents (p. 934)
V61.29 (Z62.898) Enfant affectØ par la souffrance relationnelle chez les parents 

(p. 934)

Autres problŁmes liØs au groupe de soutien primaire (p. 934)

V61.10 (Z63.0) Souffrance relationnelle avec le conjoint ou le partenaire 
(p.�934)

V61.03 (Z63.5) Dislocation de la famille par sØparation ou divorce (p. 935)
V61.8 (Z63.8) Haut niveau d�Ømotions exprimØes au sein de la famille 

(p.�935)
V62.82 (Z63.4) Deuil non compliquØ (p. 935)

SØvices et nØgligence (p. 935)

ProblŁmes de maltraitance et de nØgligence d�un enfant (p. 936)
SØvices physiques sur un enfant (p. 936)

SØvices physiques sur un enfant, con�rmØs (p. 936)

995.54 (T74.12XA) Rencontre initiale
995.54 (T74.12XD) Rencontre ultØrieure

SØvices physiques sur un enfant, suspectØs (p. 936)

995.54 (T76.12XA) Rencontre initiale
995.54 (T76.12XD) Rencontre ultØrieure
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Autres circonstances liØes aux sØvices physiques sur un enfant (p. 936)

V61.21 (Z69.010) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour un enfant 
victime de sØvices par un parent

V61.21 (Z69.020) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour un enfant 
victime de sØvices par une personne autre qu�un parent

V15.41 (Z62.810) AntØcØdents personnels (histoire passØe) de sØvices phy-
siques dans l�enfance

V61.22 (Z69.011) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur 
parental de sØvices sur un enfant

V62.83 (Z69.021) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur non 
parental de sØvices sur un enfant

SØvices sexuels sur un enfant (p. 936)
SØvices sexuels sur un enfant, con�rmØs (p. 937)

995.53 (T74.22XA) Rencontre initiale
995.53 (T74.22XD) Rencontre ultØrieure

SØvices sexuels sur un enfant, suspectØs (p. 937)

995.53 (T76.22XA) Rencontre initiale
995.53 (T76.22XD) Rencontre ultØrieure

Autres circonstances liØes aux sØvices sexuels sur un enfant (p. 937)

V61.21 (Z69.010) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour un enfant 
victime de sØvices sexuels par un parent

V61.21 (Z69.020) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour un enfant 
victime de sØvices sexuels par une personne autre 
qu�un parent

V15.41 (Z62.810) AntØcØdents personnels (histoire passØe) de sØvices sexuels 
dans l�enfance

V61.22 (Z69.011) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur 
parental de sØvices sexuels sur un enfant

V62.83 (Z69.021) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur non 
parental de sØvices sexuels sur un enfant

NØgligence envers un enfant (p. 937)
NØgligence envers un enfant, con�rmØe (p. 937)

995.52 (T74.02XA) Rencontre initiale
995.52 (T74.02XD) Rencontre ultØrieure

NØgligence envers un enfant, suspectØe (p. 937)

995.52 (T76.02XA) Rencontre initiale
995.52 (T76.02XD) Rencontre ultØrieure
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Autres circonstances liØes à la nØgligence envers un enfant (p. 937)

V61.21 (Z69.010) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour un enfant 
victime de nØgligence par un parent

V61.21 (Z69.020) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour un enfant 
victime de nØgligence par une personne autre qu�un 
parent

V15.42 (Z62.812) AntØcØdents personnels (histoire passØe) de nØgligence dans 
l�enfance

V61.22 (Z69.011) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur 
parental de nØgligence d�un enfant

V62.83 (Z69.021) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur non 
parental de nØgligence d�un enfant

SØvices psychologiques sur un enfant (p. 938)
SØvices psychologiques sur un enfant, con�rmØs (p. 938)

995.51 (T74.32XA) Rencontre initiale
995.51 (T74.32XD) Rencontre ultØrieure

SØvices psychologiques sur un enfant, suspectØs (p. 938)

995.51 (T76.32XA) Rencontre initiale
995.51 (T76.32XD) Rencontre ultØrieure

Autres circonstances liØes aux sØvices psychologiques sur un enfant (p. 938)

V61.21 (Z69.010) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour un enfant 
victime de sØvices psychologiques par un parent

V61.21 (Z69.020) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour un enfant 
victime de sØvices psychologiques par une personne 
autre qu�un parent

V15.42 (Z62.811) AntØcØdents personnels (histoire passØe) de sØvices psycho-
logiques dans l�enfance

V61.22 (Z69.011) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur 
parental de sØvices psychologiques sur un enfant

V62.83 (Z69.021) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur non 
parental de sØvices psychologiques sur un enfant

ProblŁmes de mauvais traitements et de nØgligence envers un adulte 
(p.�939)

Violence physique envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire (p.�939)
Violence physique envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire, con�rmØe (p. 939)

995.81 (T74.11XA) Rencontre initiale
995.81 (T74.11XD) Rencontre ultØrieure
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Violence physique envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire, suspectØe (p. 939)

995.81 (T76.11XA) Rencontre initiale
995.81 (T76.11XD) Rencontre ultØrieure

Autres circonstances liØes à la violence physique envers l�Øpoux(se) ou le (la) 
partenaire (p. 939)

V61.11 (Z69.11) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�Øpoux(se) 
ou le (la) partenaire victime de violence physique

V15.41 (Z91.410) AntØcØdents personnels (histoire passØe) de violence phy-
sique en tant qu�Øpoux(se) ou partenaire

V61.12 (Z69.12) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur de 
violence physique envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire

Violence sexuelle envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire (p. 939)
Violence sexuelle envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire, con�rmØe (p. 939)

995.83 (T74.21XA) Rencontre initiale
995.83 (T74.21XD) Rencontre ultØrieure

Violence sexuelle envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire, suspectØe (p. 939)

995.83 (T76.21XA) Rencontre initiale
995.83 (T76.21XD) Rencontre ultØrieure

Autres circonstances liØes à la violence sexuelle envers l�Øpoux(se) ou le (la) parte-
naire (p. 939)

V61.11 (Z69.81) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�Øpoux(se) 
ou le (la) partenaire victime de violence sexuelle

V15.41 (Z91.410) AntØcØdents personnels (histoire passØe) de violence sexuelle 
en tant qu�Øpoux(se) ou partenaire

V61.12 (Z69.12) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur de 
violence sexuelle envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire

NØgligence envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire (p. 940)
NØgligence envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire, con�rmØe (p. 940)

995.85 (T74.01XA) Rencontre initiale
995.85 (T74.01XD) Rencontre ultØrieure

NØgligence envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire, suspectØe (p. 940)

995.85 (T76.01XA) Rencontre initiale
995.85 (T76.01XD) Rencontre ultØrieure
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Autres circonstances liØes à la nØgligence envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire 
(p. 940)

V61.11 (Z69.11) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour la victime 
de nØgligence envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire

V15.42 (Z91.412) AntØcØdents personnels (histoire passØe) de nØgligence en 
tant qu�Øpoux(se) ou partenaire

V61.12 (Z69.12) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur de 
nØgligence envers l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire

SØvices psychologiques sur l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire (p. 940)
SØvices psychologiques sur l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire, con�rmØs (p. 941)

995.82 (T74.31XA) Rencontre initiale
995.82 (T74.31XD) Rencontre ultØrieure

SØvices psychologiques sur l�Øpoux(se) ou le (la) partenaire, suspectØs (p. 941)

995.82 (T76.31XA) Rencontre initiale
995.82 (T76.31XD) Rencontre ultØrieure

Autres circonstances liØes aux sØvices psychologiques sur l�Øpoux(se) ou le (la) 
partenaire (p. 941)

V61.11 (Z69.11) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour la victime 
de sØvices psychologiques de la part de l�Øpoux(se) ou 
du (de la) partenaire

V15.42 (Z91.411) AntØcØdents personnels (histoire passØe) de sØvices psycho-
logiques en tant qu�Øpoux(se) ou partenaire

V61.12 (Z69.12) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur de 
sØvices psychologiques sur l�Øpoux(se) ou le (la) parte-
naire

SØvices sur un adulte par une personne n�Øtant ni l�Øpoux(se) ni le (la) partenaire 
(p. 941)
SØvices physiques sur un adulte par une personne n�Øtant ni l�Øpoux(se) ni le (la) 
partenaire, con�rmØs (p. 941)

995.81 (T74.11XA) Rencontre initiale
995.81 (T74.11XD) Rencontre ultØrieure

SØvices physiques sur un adulte par une personne n�Øtant ni l�Øpoux(se) ni le (la) 
partenaire, suspectØs (p. 941)

995.81 (T76.11XA) Rencontre initiale
995.81 (T76.11XD) Rencontre ultØrieure
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SØvices sexuels sur un adulte par une personne n�Øtant ni l�Øpoux(se) ni le (la) 
partenaire, con�rmØs (p. 941)

995.83 (T74.21XA) Rencontre initiale
995.83 (T74.21XD) Rencontre ultØrieure

SØvices sexuels sur un adulte par une personne n�Øtant ni l�Øpoux(se) ni le (la) 
partenaire, suspectØs (p. 942)

995.83 (T76.21XA) Rencontre initiale
995.83 (T76.21XD) Rencontre ultØrieure

SØvices psychologiques sur un adulte par une personne n�Øtant ni l�Øpoux(se) ni le 
(la) partenaire, con�rmØs (p. 942)

995.82 (T74.31XA) Rencontre initiale
995.82 (T74.31XD) Rencontre ultØrieure

SØvices psychologiques sur un adulte par une personne n�Øtant ni l�Øpoux(se) ni le 
(la) partenaire, suspectØs (p. 942)

995.82 (T76.31XA) Rencontre initiale
995.82 (T76.31XD) Rencontre ultØrieure

Autres circonstances liØes aux sØvices sur un adulte par une personne n�Øtant ni 
l�Øpoux(se) ni le (la) partenaire (p. 942)

V65.49 (Z69.81) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour la vic-
time adulte de sØvices par une personne n�Øtant ni 
l�Øpoux(se) ni le (la) partenaire

V62.83 (Z69.82) Rencontre pour des soins de santØ mentale pour l�auteur de 
sØvices sur un adulte n�Øtant ni l�Øpoux(se) ni le (la) 
partenaire

ProblŁmes Øducatifs et professionnels (p. 942)

ProblŁmes Øducatifs (p. 942)

V62.3 (Z55.9) ProblŁme scolaire ou Øducatif (p. 942)

ProblŁmes professionnels (p. 942)

V62.21 (Z56.82) ProblŁme liØ à un dØploiement militaire (p. 942)
V62.29 (Z56.9) Autre problŁme liØ à la profession (p. 943)

ProblŁmes de logement et problŁmes Øconomiques (p. 943)

ProblŁmes de logement (p. 943)

V60.0 (Z59.0) Sans-abri (p. 943)
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V60.1 (Z59.1) Logement inadØquat (p. 943)
V60.89 (Z59.2) Con�its de voisinage (avec les voisins, les locataires ou le 

propriØtaire) (p. 943)
V60.6 (Z59.3) ProblŁme liØ à la vie en institution (p. 943)

ProblŁmes Øconomiques (p. 943)

V60.2 (Z59.4) Absence de nourriture adØquate ou d�eau potable (p. 943)
V60.2 (Z59.5) PauvretØ extrŒme (p. 943)
V60.2 (Z59.6) Bas revenus (p. 943)
V60.2 (Z59.7) Insuf�sance de couverture ou de protection sociale (p. 944)
V60.9 (Z59.9) ProblŁme de logement ou Øconomique non spØci�Ø (p. 944)

Autres problŁmes liØs à l�environnement social (p. 944)

V62.89 (Z60.0) ProblŁme en rapport avec une Øtape de la vie (p. 944)
V60.3 (Z60.2) ProblŁme liØ au fait de vivre seul (p. 944)
V62.4 (Z60.3) Dif�cultØs d�acculturation (p. 944)
V62.4 (Z60.4) Exclusion ou rejet social (p. 944)
V62.4 (Z60.5) Cible d�une discrimination nuisible ou d�une persØcution 

(perçues) (p. 944)
V62.9 (Z60.9) ProblŁme liØ à l�environnement social non spØci�Ø (p. 945)

ProblŁmes liØs à la criminalitØ ou aux interactions avec la justice 
(p.�945)

V62.89 (Z65.4) Victime de crime (p. 945)
V62.5 (Z65.0) Condamnation en procØdure civile ou pØnale sans empri-

sonnement (p. 945)
V62.5 (Z65.1) Emprisonnement ou autre incarcØration (p. 945)
V62.5 (Z65.2) ProblŁmes liØs à la libØration de prison (p. 945)
V62.5 (Z65.3) ProblŁmes liØs à d�autres circonstances juridiques (p. 945)

Autres contacts avec les services de santØ pour des conseils  
et des avis mØdicaux (p. 945)

V65.49 (Z70.9) Consultation relative à la sexualitØ (p. 945)
V65.40 (Z71.9) Autre demande de conseils ou de consultation (p. 945)
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ProblŁmes liØs à d�autres circonstances psychosociales, 
personnelles et environnementales (p. 945)

V62.89 (Z65.8) ProblŁme religieux ou spirituel (p. 945)
V61.7 (Z64.0) ProblŁmes liØs à une grossesse non dØsirØe (p. 945)
V61.5 (Z64.1) ProblŁmes liØs à la multiparitØ (p. 945)
V62.89 (Z64.4) DØsaccord avec un prestataire de services sociaux, y compris 

un of�cier de probation, un gestionnaire de cas (coor-
donnateur de soins) ou un travailleur social (p. 945)

V62.89 (Z65.4) Victime de terrorisme ou de torture (p. 946)
V62.22 (Z65.5) Exposition à une catastrophe, à la guerre ou à d�autres hos-

tilitØs (p. 946)
V62.89 (Z65.8) Autres problŁmes liØs à des circonstances psychosociales 

(p.�946)
V62.9 (Z65.9) ProblŁme non spØci�Ø liØ à des circonstances psychosociales 

non spØci�Øes (p. 946)

Autres circonstances de l�histoire personnelle (p. 946)

V15.49 (Z91.49) Autres antØcØdents personnels de traumatisme psycholo-
gique (p. 946)

V15.59 (Z91.5) AntØcØdents personnels d�automutilation (p. 946)
V62.22 (Z91.82) AntØcØdents personnels de dØploiement militaire (p. 946)
V15.89 (Z91.89) Autres facteurs de risque personnels (p. 946)
V69.9 (Z72.9) ProblŁme liØ au style de vie (p. 946)
V71.01 (Z72.811) Comportement antisocial de l�adulte (p. 946)
V71.02 (Z72.810) Comportement antisocial de l�enfant ou de l�adolescent 

(p.�946)

ProblŁmes liØs à l�accŁs aux soins mØdicaux et aux autres types de soins 
(p. 946)

V63.9 (Z75.3) IndisponibilitØ ou inaccessibilitØ des services de santØ (p.�946)
V63.8 (Z75.4) IndisponibilitØ ou inaccessibilitØ des autres services d�aide 

(p. 946)

Non-observance du traitement mØdical (p. 946)

V15.81 (Z91.19) Non-observance du traitement mØdical (p. 946)
278.00 (E66.9) Surpoids ou obØsitØ (p. 947)
V65.2 (Z76.5) Simulation (p. 947)
V40.31 (Z91.83) DØambulation associØe à un trouble mental (p. 947)
V62.89 (R41.83) Fonctionnement intellectuel limite (p. 948)
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PrØface

Le Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM) publiØ par l�Asso-
ciation amØricaine de psychiatrie (APA) est une classi�cation des troubles mentaux 
assortis de leurs critŁres, destinØ à faciliter l�Ølaboration de diagnostics plus �ables. 
Au cours de ses Øditions successives dans les 60�derniŁres annØes, il est devenu une 
rØfØrence pour la pratique clinique dans le domaine de la santØ mentale. La descrip-
tion exhaustive des processus pathologiques sous-jacents n�Øtant pas possible pour la 
plupart des troubles mentaux, il est important de souligner que les critŁres diagnos-
tiques actuels sont la meilleure description disponible de la maniŁre dont les troubles 
mentaux s�expriment et peuvent Œtre identi�Øs par des cliniciens dßment formØs. Le 
DSM est destinØ à servir de guide pratique, fonctionnel et adaptable pour organiser 
l�information pouvant aider au diagnostic et au traitement adØquat des troubles men-
taux. C�est un outil pour les cliniciens, une ressource Øducative essentielle pour les 
Øtudiants et les praticiens, et une rØfØrence pour les chercheurs dans le domaine de la 
santØ mentale.

Bien que cette Ødition du DSM ait ØtØ conçue avant tout pour Œtre un guide utile dans 
la pratique clinique, elle doit Œtre applicable, en tant que nomenclature of�cielle, à une 
grande diversitØ de contextes. Le DSM est utilisØ par des cliniciens et des chercheurs 
de diffØrentes orientations (biologique, psychodynamique, cognitive, comportementa-
liste, interpersonnelle, familiale/systØmique) qui s�efforcent tous d�adopter un langage 
commun pour communiquer sur les caractØristiques essentielles des troubles mentaux 
prØsentØs par leurs patients. L�information est utile à tous les professionnels associØs 
aux divers aspects des soins dans la santØ mentale incluant les psychiatres, les mØde-
cins d�autres spØcialitØs, les psychologues, les travailleurs sociaux, les in�rmier(Łre)s, 
les spØcialistes en mØdecine lØgale et juridique, les ergothØrapeutes et thØrapeutes en 
centres de rØadaptation, et d�autres professionnels de la santØ. Les critŁres sont concis 
et explicites, et destinØs à faciliter une Øvaluation objective des symptômes dans des 
situations cliniques variØes, que ce soit en hospitalisation, en hospitalisation partielle, 
en consultation ambulatoire, en psychiatrie de liaison, en pratique privØe, dans les 
soins de premiŁre intention ou dans les Øtudes ØpidØmiologiques des troubles mentaux 
en population gØnØrale. Le DSM-5 est Øgalement un outil de collecte et de diffusion 
de statistiques prØcises en santØ publique sur la morbiditØ et la mortalitØ des troubles 
mentaux. En�n, les critŁres diagnostiques et le texte explicatif sont utilisØs comme 
manuel de rØfØrence pour les Øtudiants au dØbut de leur pratique, lorsqu�ils ont besoin 
d�une mØthode structurØe pour comprendre et diagnostiquer les troubles mentaux. Le 
DSM sert Øgalement de manuel de rØfØrence pour les professionnels chevronnØs qui 
rencontrent des maladies rares pour la premiŁre fois. Heureusement, toutes ces utilisa-
tions sont compatibles entre elles.

Ces diffØrents besoins et contraintes ont ØtØ pris en considØration dans l�Ølaboration 
du DSM-5. La classi�cation des troubles est harmonisØe avec la Classi�cation inter-
nationale des maladies (CIM) de l�Organisation mondiale de la santØ, qui est le systŁme 
de codage of�ciel utilisØ aux États-Unis, de sorte que les critŁres du DSM dØ�nissent 
les troubles identi�Øs par leur intitulØ diagnostique et leur code dans la CIM. Dans le 
DSM-5, les deux codes de la CIM-9-MC et la CIM-10-MC (dont l�adoption Øtait prØvue 
en octobre�2014) sont indiquØs et reliØs aux troubles pertinents dans la classi�cation.



liv PrØface

Bien que le DSM-5 soit une classi�cation catØgorielle de troubles distincts, les patho-
logies mentales ne rentrent jamais complŁtement dans le cadre d�entitØs diagnostiques 
uniques. Certains domaines de symptômes, tels que la dØpression et l�anxiØtØ, impli-
quent de multiples catØgories diagnostiques et peuvent re�Øter des vulnØrabilitØs sous-
jacentes communes à un groupe plus large de troubles. Compte tenu de cette rØalitØ, les 
troubles rØpertoriØs dans le DSM-5 ont ØtØ rØordonnØs en une structure organisation-
nelle modi�Øe destinØe à stimuler de nouvelles perspectives cliniques. Cette nouvelle 
structure correspond à la structure organisationnelle des troubles prØvue dans la CIM-
11, dont la parution est prØvue en 2015. D�autres amØliorations ont ØtØ introduites pour 
faciliter son utilisation dans tous les contextes suivants.

PrØsentation des questions dØveloppementales liØes au diagnostic. Les modi�ca-
tions apportØes à l�organisation des chapitres re�Łtent mieux une approche considØ-
rant l�Øvolution au cours de la vie, les troubles les plus frØquemment diagnostiquØs 
dans l�enfance (p.�ex. les troubles neurodØveloppementaux) �gurant au dØbut du 
manuel, et les troubles le plus souvent observables chez l�adulte âgØ (p.�ex. les troubles 
neurocognitifs) à la �n du manuel. En outre, les paragraphes sur le dØveloppement 
et l�Øvolution dØcrivent les modi�cations possibles du tableau clinique au cours de 
la vie. Les facteurs liØs à l�âge intervenant dans le diagnostic (p.�ex. la manifestation 
des symptômes et les diffØrences de prØvalence dans certains groupes d�âge) sont 
Øgalement inclus dans le texte. Pour insister sur ce point, ces facteurs liØs à l�âge ont 
ØtØ ajoutØs aux critŁres eux-mŒmes quand cela est applicable (p.�ex. dans l�ensemble 
des critŁres dØ�nissant l�insomnie et le stress post-traumatique, des critŁres spØci-
�ques dØcrivent comment les symptômes peuvent s�exprimer chez les enfants). De 
mŒme, les questions liØes au genre et à la culture ont ØtØ intØgrØes dans les troubles 
quand cela est applicable.
IntØgration des rØsultats scienti�ques des recherches les plus rØcentes en gØnØ-
tique et en neuro-imagerie. L�Øvolution de la structure des chapitres a tenu compte 
des recherches rØcentes en neurosciences et des Øtudes d�association gØnØtique entre 
les groupes diagnostiques. Des facteurs de risque gØnØtiques et physiologiques, des 
indicateurs pronostiques et certains marqueurs diagnostiques prØsumØs sont mis 
en Øvidence dans le texte. Cette nouvelle structure des chapitres devrait permettre 
d�amØliorer la capacitØ des cliniciens à identi�er les diagnostics qui sont rØunis 
dans un spectre de troubles en se fondant sur leurs caractŁres communs en termes 
de circuits cØrØbraux, de vulnØrabilitØ gØnØtique et de facteurs environnementaux.
Regroupement du trouble autistique, du syndrome d�Asperger et du trouble enva-
hissant du dØveloppement dans le trouble du spectre de l�autisme. Ces troubles 
ne sont pas distincts et leurs symptômes font partie d�un seul continuum allant de 
dØ�cits d�intensitØ lØgŁre à grave dans les deux domaines que sont la communica-
tion sociale et les comportements/intØrŒts restreints et rØpØtitifs. Cette modi�cation 
vise à amØliorer la sensibilitØ et la spØci�citØ des critŁres diagnostiques du trouble 
du spectre de l�autisme et à identi�er des cibles thØrapeutiques plus prØcises pour 
les altØrations spØci�ques considØrØes.
Classi�cation simpli�Øe des troubles bipolaires et dØpressifs. Les troubles bipo-
laires et dØpressifs sont les affections les plus frØquemment diagnostiquØes en 
psychiatrie. Il Øtait donc important de simpli�er la prØsentation de ces diagnostics 
pour amØliorer à la fois leur utilisation clinique et leur enseignement. Au lieu de 
sØparer la dØ�nition des Øpisodes maniaques, hypomaniaques et dØpressifs carac-
tØrisØs de la dØ�nition du trouble bipolaire�I, du trouble bipolaire�II et du trouble 
dØpressif caractØrisØ comme dans l�Ødition prØcØdente, nous avons inclus tous les 
critŁres constitutifs au sein des critŁres respectifs de chaque trouble. Cette approche 
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 facilitera le diagnostic au contact du patient et le traitement de ces troubles. De 
mŒme, les notes explicatives pour diffØrencier le deuil du trouble dØpressif carac-
tØrisØ vont fournir une meilleure orientation clinique que ne le faisait prØcØdem-
ment le simple critŁre d�exclusion du deuil. Les nouvelles spØci�cations de dØtresse 
anxieuse et de caractØristiques mixtes sont maintenant clairement dØcrites dans 
le texte dØtaillant les diverses spØci�cations qui accompagnent les critŁres de ces 
troubles.
Restructuration des troubles de l�usage d�une substance pour plus de cohØrence 
et de clartØ. Les catØgories «�abus de substance�» et «�dØpendance d�une substance�» 
ont ØtØ ØliminØes et remplacØes par une nouvelle catØgorie gØnØrale de troubles de 
l�usage d�une substance, la substance spØci�que utilisØe dØ�nissant les troubles 
spØci�ques. Le terme «� dØpendance� » Øtait facilement confondu avec le terme 
«�addiction�» alors que la tolØrance et le sevrage qui dØ�nissaient prØcØdemment 
la dØpendance sont en fait des rØponses trŁs normales à des mØdicaments prescrits 
affectant le systŁme nerveux central et qu�elles n�indiquent pas nØcessairement la 
prØsence d�une dØpendance. En rØvisant et clari�ant ces critŁres dans le DSM-5, 
nous espØrons dissiper le malentendu frØquent concernant ces questions.
SpØci�citØ accrue pour les troubles neurocognitifs majeurs et lØgers. Compte 
tenu de l�essor des neurosciences, de la neuropsychologie et de l�imagerie cØrØ-
brale au cours des 20�derniŁres annØes, il Øtait essentiel de transmettre l�Øtat actuel 
des connaissances dans le diagnostic de certains types spØci�ques de troubles qui 
Øtaient dØsignØs prØcØdemment comme des «�dØmences�» ou des pathologies cØrØ-
brales organiques. Des marqueurs biologiques identi�Øs par l�imagerie des troubles 
cØrØbraux vasculaires et traumatiques, des rØsultats gØnØtiques molØculaires spØci-
�ques concernant des variantes rares de la maladie d�Alzheimer et de la maladie de 
Huntington ont fait considØrablement progresser les diagnostics cliniques, et ces 
troubles comme d�autres ont ØtØ divisØs en sous-types spØci�ques.
Transition dans la conceptualisation des troubles de la personnalitØ. Bien que les 
avantages d�une approche plus dimensionnelle des troubles de la personnalitØ aient 
ØtØ identi�Øs dans les Øditions prØcØdentes, la transition d�un systŁme diagnostique 
catØgoriel reposant sur des troubles distincts à un systŁme fondØ sur la rØpartition 
relative des traits de personnalitØ n�a pas ØtØ largement acceptØe. Dans le DSM-5, 
les troubles catØgoriels de la personnalitØ sont quasiment inchangØs par rapport 
à l�Ødition prØcØdente. Cependant, un modŁle alternatif «�hybride�» a ØtØ proposØ 
dans la section� III pour guider la recherche future qui distingue l�Øvaluation du 
fonctionnement interpersonnel et l�expression des traits pathologiques de person-
nalitØ pour six troubles spØci�ques. Un pro�l plus dimensionnel de l�expression des 
traits de la personnalitØ est Øgalement proposØ pour une approche diagnostique 
spØci�Øe par des traits de personnalitØ.
Section III�: nouveaux troubles et nouvelles caractØristiques. Une nouvelle section 
(section�III) a ØtØ ajoutØe pour mettre en Øvidence les troubles qui nØcessitent des 
Øtudes plus approfondies mais ne sont pas suf�samment bien Øtablis pour faire 
partie de la classi�cation of�cielle des troubles mentaux pour une utilisation cli-
nique habituelle. Des mesures dimensionnelles de la sØvØritØ symptomatique dans 
13�domaines de symptômes ont Øgalement ØtØ intØgrØes pour permettre la mesure 
des niveaux de gravitØ variable dans tous les groupes de diagnostic. De mŒme, l�ins-
trument d�Øvaluation du handicap de l�OMS (WHODAS), une mØthode standard 
pour Øvaluer les diffØrents niveaux d�incapacitØ dans les troubles mentaux, fondØe 
sur la Classi�cation internationale du fonctionnement, du handicap et de la santØ 
(CIF) et applicable dans toutes les spØcialitØs de la mØdecine, a ØtØ introduite pour 
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remplacer l�Øchelle d�Øvaluation globale du fonctionnement (EGF), plus restrictive. 
Nous espØrons, qu�au fur et mesure de leur mise en �uvre, ces mesures offriront, 
lors des Øvaluations diagnostiques, une plus grande prØcision et davantage de sou-
plesse dans la description des tableaux cliniques et de l�incapacitØ associØe.
ComplØments en ligne. Le DSM-5 dispose d�informations complØmentaires 
en ligne. Des instruments de mesure supplØmentaires sont disponibles en ligne 
(www.psychiatry.org/dsm5) pour des Øvaluations transversales et pour Øvaluer la  
sØvØritØ de troubles choisis. En outre, l�entretien de formulation culturelle, l�entre-
tien de formulation culturelle dans sa version de l�informant, ainsi que des modules 
venant complØter la version de base de l�entretien de la formulation culturelle sont 
Øgalement disponibles en ligne à l�adresse www.psychiatry.org/dsm5.

Ces innovations ont ØtØ conçues par les principales autoritØs internationales dans le 
domaine des troubles mentaux, et elles ont ØtØ mises en �uvre aprŁs des revues par 
des experts, des commentaires du public et une Øvaluation indØpendante par des pairs. 
Les 13�groupes de travail, sous la direction de la Task Force du DSM-5, en liaison avec 
d�autres organismes d�examen et, �nalement, le Conseil d�administration (Board of Trus-
tees) de l�APA, reprØsentent collectivement l�expertise mondiale dans la spØcialitØ. Cet 
effort a ØtØ soutenu par un nombre important de conseillers et par le personnel de la 
division de recherche de l�APA. Les noms de toutes les personnes impliquØes sont trop 
nombreux pour Œtre citØs ici mais ils sont ØnumØrØs en annexe. Nous sommes extrŒme-
ment reconnaissants à ceux qui ont consacrØ d�innombrables heures et une expertise 
inestimable à cette entreprise destinØe à amØliorer le diagnostic des troubles mentaux.

Nous tenons tout particuliŁrement à remercier les prØsidents, les coordonnateurs 
et les membres des 13�groupes de travail ØnumØrØs en prØambule de ce manuel qui, 
pendant une pØriode soutenue de 6�ans, ont passØ un temps considØrable dans cet effort 
volontaire pour amØliorer les donnØes scienti�ques de la pratique clinique. Susan K. 
Schultz, M.D., Øditrice de textes, a travaillØ sans relâche avec Emily A. Kuhl, Ph.D., rØdac-
trice scienti�que senior et Øditrice de textes de l�Øquipe du DSM-5, pour coordonner les 
efforts des groupes de travail en un tout cohØrent. William E. Narrow, M.D., M.P.H., a 
dirigØ le groupe de recherche qui a dØveloppØ la stratØgie globale de recherche pour le 
DSM-5, y compris les enquŒtes sur le terrain qui ont considØrablement amØliorØ la col-
lection d�ØlØments probants pour cette rØvision. En outre, nous sommes reconnaissants 
à ceux qui ont consacrØ un temps considØrable à l�examen indØpendant des�proposi-
tions de rØvision, incluant Kenneth S. Kendler, M.D., et Robert Freedman, M.D., coprØ-
sidents du comitØ de revue scienti�que, John S. McIntyre, M.D., et Joel Yager, M.D., 
coprØsidents du comitØ clinique et de santØ publique, et Glenn Martin, M.D., prØsident 
du processus de rØvision fait par l�assemblØe de l�APA. Des remerciements spØciaux 
sont dus à Helena C. Kraemer, Ph.D., pour son expertise en statistiques, à Michael B. 
First, M.D., pour sa prØcieuse contribution au codage et à la rØvision des critŁres, et à 
Paul S. Appelbaum, M.D., pour ses conseils sur les questions mØdico-lØgales. Maria N. 
Ward, M.Ed., RHIT1, CCS-P2 a Øgalement contribuØ à la vØri�cation de tous les codes de 
la CIM. Le Summit Group, prØsidØ par Dilip V. Jeste, M.D., incluant ces consultants, les 
prØsidents de tous les groupes de rØvision, les prØsidents de la Task Force et les direc-
teurs exØcutifs de l�APA, a fait preuve de leadership et de vision en aidant à parvenir à 

1. NDT. Registered Health Information Technician�: technicien certi�Ø qui vØri�e et stocke des dossiers de 
soins sous un format informatisØ.

2. NDT. Certi�ed Coding Specialist-Physician-based�: professionnel spØcialisØ dans le codage des informa-
tions mØdicales dans des lieux de soin.

http://www.psychiatry.org/dsm5
http://www.psychiatry.org/dsm5
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un compromis et à un consensus. Ce niveau d�engagement a contribuØ à l�Øquilibre et 
l�objectivitØ qui, selon nous, sont des marques de qualitØ du DSM-5.

Nous souhaitons en particulier souligner le rôle du remarquable personnel de la 
division de recherche de l�APA � nommØ dans la liste des membres de la Task Force 
et des groupes de travail en prØambule de ce manuel � qui a travaillØ sans relâche 
pour interagir avec la Task Force, les groupes de travail, les conseillers et rØviseurs pour 
rØsoudre les problŁmes, assurer la liaison entre les groupes, diriger et gØrer les enquŒtes 
sur le terrain en pratique clinique courante et en milieu universitaire, et enregistrer les 
dØcisions dans ce processus important. En particulier, nous apprØcions le soutien et les 
conseils fournis par James H. Scully Jr., M.D., directeur mØdical et prØsident exØcutif 
de l�APA, tout au long des annØes de labeur ayant permis l�Ølaboration de ce projet. 
En�n, nous remercions l�Øquipe de rØdaction et de production de l�American Psychia-
tric Publishing � spØci�quement, Rebecca Rinehart, Øditrice, John McDuf�e, directeur 
Øditorial, Ann Eng, Øditrice senior, Greg Kuny, Øditeur en chef, et Tammy Cordova, 
responsable de la conception graphique � pour leurs conseils permettant de rendre ce 
projet possible puis de le mener à bien. Cet ouvrage est l�aboutissement des efforts de 
nombreuses personnes talentueuses qui ont consacrØ leur temps, leur expertise et leur 
passion et ont rendu la rØalisation du DSM-5 possible.

David J. Kupfer, M.D.
PrØsident de la Task Force du DSM-5

Darrel A. Regier, M.D., M.P.H.
Vice-prØsident de la Task Force du DSM-5

19 dØcembre 2012
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Cette section a pour but de donner au lecteur des informations simples sur les objec-
tifs, l�architecture, le contenu et l�utilisation du DSM-5. Elle n�a pas pour ambition de 
relater de façon exhaustive l�Øvolution du DSM-5�; elle souhaite plutôt offrir une vue 
d�ensemble succincte des ØlØments les plus importants de cet ouvrage. L�introduction 
dØcrit le processus de rØvision qui a ØtØ menØ au niveau du public, des professionnels 
et des experts pour Øvaluer les critŁres diagnostiques prØsentØs dans la section�II. Un 
rØsumØ est Øgalement prØsentØ de l�architecture du DSM-5, de l�harmonisation avec la 
CIM-11, de la transition vers un systŁme non axial, et d�une nouvelle approche pour 
la mesure du handicap. La partie «�Utilisation du manuel�» inclut la «�DØ�nition d�un 
trouble mental�», des considØrations mØdico-lØgales et un bref survol de la dØmarche 
diagnostique et de l�utilisation du codage et des procØdures d�enregistrement.
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Introduction

La 5e� Ødition du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-5) est le 
fruit d�une entreprise considØrable ayant mobilisØ des centaines de personnes qui ont 
collaborØ au mŒme projet pendant une pØriode de plus de 12�ans. Un travail important 
de rØ�exion et de dØlibØration a ØtØ consacrØ à l�Øvaluation des critŁres diagnostiques, 
à l�organisation de chaque aspect du manuel, ainsi qu�à la crØation de nouveaux outils 
qui, nous l�espØrons, seront trŁs utiles aux cliniciens. Tous ces efforts ont eu pour but 
d�amØliorer l�utilitØ clinique de ce guide pour le diagnostic des troubles mentaux qu�est 
le DSM-5.

Disposer de diagnostics �ables est essentiel pour orienter les recommandations de 
traitement, mesurer les taux de prØvalence dans les programmes de santØ mentale, 
identi�er les groupes de patients en recherche clinique ou en recherche fondamentale, 
ainsi que fournir des donnØes importantes en santØ publique, comme les taux de mor-
biditØ ou de mortalitØ. Avec l�Øvolution de notre comprØhension des maladies mentales 
et de leurs traitements, tous les professionnels, mØdecins, scienti�ques et cliniciens, ont 
ØtØ amenØs à se concentrer sur les caractØristiques de troubles spØci�ques et sur leurs 
implications pour le traitement et la recherche.

Si le DSM a permis de faire des progrŁs considØrables dans la �abilitØ diagnostique, 
il est nØanmoins admis (aussi bien par l�Association amØricaine de psychiatrie [APA] que 
par l�ensemble de la communautØ scienti�que du champ de la mØdecine mentale) 
que�la science par le passØ n�a pas ØtØ assez mature pour fournir des diagnostics parfai-
tement valides � c.-à-d. des validateurs scienti�ques consistants, solides et objectifs 
pour chaque trouble recensØ par le DSM. La science des troubles mentaux n�a pas �ni 
d�Øvoluer. Ne serait-ce qu�au cours des deux derniŁres dØcennies, depuis la publication 
du DSM-IV, des progrŁs rØels et durables ont ØtØ accomplis dans certains domaines, 
comme dans les neurosciences cognitives, l�imagerie cØrØbrale, l�ØpidØmiologie ou la 
gØnØtique. Les membres de la Task Force du DSM-5, qui ont pilotØ cette nouvelle Ødition, 
se sont accordØs sur le fait que les avancØes en recherche exigent que des changements 
prudents et itØratifs soient introduits si l�on souhaite que le DSM puisse maintenir son 
rang de classi�cation de rØfØrence pour les troubles mentaux. Trouver la juste mesure 
est dØlicat� : les rØsultats hypothØtiques n�ont pas leur place dans une nosologie of�-
cielle, mais il est aussi crucial que le DSM Øvolue en tenant compte des autres initia-
tives qui existent dans le domaine de la recherche clinique. À cet Øgard, une direction 
importante à prendre consiste à reconnaître de façon gØnØrale qu�un systŁme catØgoriel 
trop rigide ne parvient pas à rendre compte de l�expØrience clinique ou d�observations 
scienti�ques importantes. Des rØsultats de trŁs nombreuses Øtudes de comorbiditØ et 
de transmission familiale des maladies, comme les Øtudes de jumeaux et les Øtudes en 
gØnØtique molØculaire, ont fourni des arguments de poids qui renforcent un constat 
que les cliniciens rigoureux avaient fait de longue date�: les frontiŁres entre de nom-
breuses «�catØgories�» de troubles sont plus poreuses au cours de la vie que ce que le 
DSM-IV af�rmait, et de nombreux symptômes servant à dØcrire un trouble peuvent 
apparaître, à diffØrents niveaux de sØvØritØ, dans de nombreux autres troubles. Ces 
rØsultats signi�ent que le DSM, comme toute autre classi�cation mØdicale, doit trouver 
les moyens d�introduire des approches dimensionnelles pour les troubles mentaux, et 
notamment des dimensions transversales aux catØgories actuelles. Une telle approche 
devrait amØliorer la prØcision des descriptions des tableaux cliniques mais aussi la 
validitØ des diagnostics (c.-à-d. le degrØ selon lequel les critŁres diagnostiques re�Łtent 
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de maniŁre complŁte les manifestations d�un trouble psychopathologique sous-jacent). 
Le DSM-5 a ØtØ conçu pour mieux rØpondre aux besoins des cliniciens, des patients, 
des familles et des chercheurs en proposant une description claire et concise de chaque 
trouble mental suivant des critŁres diagnostiques explicites, à quoi s�ajoutent, quand 
cela est appropriØ, des mesures dimensionnelles qui traversent les frontiŁres diagnos-
tiques, ainsi qu�un court rØsumØ des informations concernant le diagnostic, les facteurs 
de risque, les caractØristiques associØes, les avancØes de la recherche et les expressions 
variØes du trouble.

L�usage du DSM pour dØterminer un diagnostic requiert un entraînement clinique 
et de l�expØrience. Les critŁres diagnostiques identi�ent des symptômes, des compor-
tements, des fonctions cognitives, des traits de personnalitØ, des signes physiques, des 
combinaisons syndromiques et des critŁres de durØe, qui exigent une expertise cli-
nique pour ne pas Œtre confondus avec les variations de la vie normale ou les rØponses 
passagŁres à des situations de stress. Pour faciliter l�examen complet de tous les symp-
tômes prØsentØs par le patient, le DSM peut Œtre utile au clinicien en lui servant de 
guide pour identi�er les symptômes les plus prØØminents devant Œtre rapportØs pour 
pouvoir diagnostiquer un trouble. Bien que certains troubles mentaux puissent avoir 
des limites bien dØ�nies à partir d�associations de symptômes, les connaissances scien-
ti�ques tendent à placer de nombreux troubles mentaux, sinon la plupart, le long d�un 
spectre qui relie tous les troubles clairement apparentØs prØsentant des symptômes, des 
facteurs de risque gØnØtiques ou environnementaux communs, et peut-Œtre mŒme un 
soubassement neuronal commun (c�est sans doute dans le domaine d�un sous-groupe 
des troubles anxieux, grâce à la neuro-imagerie et aux modŁles animaux, que cela a 
ØtØ le mieux Øtabli). En bref, il a fallu reconnaître que les frontiŁres entre les troubles 
mentaux sont plus permØables qu�on ne le croyait auparavant.

De nombreux professionnels de santØ ainsi que des disciplines associØes ont ØtØ solli-
citØs pour le dØveloppement et l�Øvaluation du DSM-5�: mØdecins, psychologues, travail-
leurs sociaux, in�rmiers, conseillers, ØpidØmiologistes, statisticiens, neuroscienti�ques, 
neuropsychologues. Mais ont aussi participØ au processus de rØvision du DSM-5, par 
leurs avis sur les troubles mentaux dØcrits�: des patients, des familles, des juges, des asso-
ciations de consommateurs et des groupes d�entraide. Leurs analyses attentives des�des-
criptions proposØes ainsi que des textes explicatifs ont permis de maniŁre essentielle 
d�amØliorer la comprØhension de ces conditions pathologiques, de rØduire la stigmatisa-
tion qui leur est associØe, et de rØ�Øchir aux traitements et aux thØrapies possibles.

Bref rappel historique

Le plus ancien prØdØcesseur du DSM fut publiØ en 1844 par l�APA. Il s�agissait d�une 
classi�cation statistique destinØe à enregistrer les malades mentaux en institutions. Son 
but Øtait d�amØliorer la communication autour des diffØrents types de patients pris en 
charge à l�hôpital. Ce prØcurseur du DSM servit Øgalement comme outil pour le recen-
sement complet de la population amØricaine. AprŁs la DeuxiŁme Guerre mondiale, le 
DSM se transforma, à travers quatre Øditions majeures, en un systŁme de classi�cation 
diagnostique dØtaillant les caractØristiques essentielles de l�ensemble des troubles men-
taux, destinØ aux psychiatres, mØdecins et autres professionnels de la santØ mentale. 
L�Ødition actuelle, le DSM-5, poursuit le but �xØ par ses prØdØcesseurs (le plus rØcent 
Øtant le DSM-IV-TR, ou Text Revision, publiØ en 2000) de fournir des grilles indicatives 
pour les diagnostics qui puissent Œtre utiles au traitement et à la prise de dØcision.
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Processus de rØvision du DSM-5

En 1999, l�APA procØda à une Øvaluation des forces et des faiblesses du DSM en 
s�appuyant sur des recherches nouvelles qui mettaient en cause les frontiŁres Øtablies 
pour certains troubles mentaux. Cet effort fut coordonnØ entre la division de la santØ 
mentale de l�Organisation mondiale de la santØ (OMS), l�Association mondiale de psy-
chiatrie, et l�Institut national de santØ mentale des États-Unis ou National Institute of 
Mental Health (NIMH). Il prit la forme d�une sØrie de confØrences dont les actes furent 
publiØs dans une monographie de 2002 intitulØe Research Agenda for DSM-V. Par la 
suite, entre�2003 et�2008, un accord de coopØration entre l�APA et l�OMS reçut l�appui 
du NIMH, du National Institute on Drug Abuse (NIDA) et du National Institute on Alco-
holism and Alcohol Abuse (NIAAA) pour organiser 13�confØrences internationales de 
plani�cation des recherches pour le DSM-5, mobilisant prŁs de 400�participants issus 
de 39� pays. Le but de ces confØrences Øtait d�analyser la littØrature mondiale dans 
chaque domaine spØci�que du diagnostic et de prØparer les rØvisions à apporter à la 
fois au DSM-5 et à la 11e�rØvision de la Classi�cation internationale des maladies (CIM-11). 
Les travaux issus de ces confØrences ont formØ la base prØalable des Øtudes prØvues 
au sein de la Task Force du DSM-5. Ils ont ainsi prØparØ le terrain pour cette nouvelle 
Ødition du DSM.

En 2006, l�APA nomma David J. Kupfer et Darell A. Regier respectivement prØsident 
et vice-prØsident de la Task Force du DSM-5. Ceux-ci eurent pour mission de propo-
ser les prØsidents des 13�groupes de travail diagnostique ainsi que les autres mem-
bres de la Task Force en charge de la supervision du dØveloppement du DSM-5, dans 
des domaines d�expertise pluridisciplinaires. Un processus de contrôle additionnel 
fut mis en place par le Conseil d�administration (Board of Trustees) de l�APA a�n de 
rendre publiques les sources de revenus et de prØvenir les con�its d�intØrŒts chez les 
membres composant la Task Force et les groupes de travail. Cela a permis de �xer 
un nouveau cadre rØglementaire dans le champ psychiatrique� : l�ensemble de tous 
les revenus et de toutes les bourses de recherche provenant de sources commerciales 
(et� notamment de l�industrie pharmaceutique) a dß Œtre dØclarØ pour les trois der-
niŁres annØes�; un plafond a ØtØ �xØ pour tous les revenus commerciaux�; en�n, les 
dØclarations d�intØrŒt ont ØtØ rendues publiques sur un site Internet. Par la suite, la 
Task Force, constituØe de 28�membres, fut approuvØe en 2007. Puis ce fut la nomination 
de plus de 130�membres au sein des groupes de travail qui fut approuvØe en 2008. 
Par ailleurs, plus de 400�conseillers supplØmentaires furent autorisØs à participer au 
processus de rØvision au sein des groupes de travail (mais sans possibilitØ de parti-
ciper aux votes dØcisionnels). Il Øtait plus qu�important, a�n de soutenir les efforts 
de la Task Force et des groupes de travail, de dØ�nir clairement les modalitØs de ce 
nouveau stade de dØveloppement de la classi�cation des troubles mentaux. Cela a ØtØ 
rendu possible grâce au travail de rØ�exion opØrØ par la Task Force et les groupes de 
travail sur l�histoire du DSM-IV, ses atouts et ses limites actuelles, ainsi que sur les 
directions stratØgiques à prendre pour sa rØvision. Un processus intensif, qui allait 
durer 6�ans, put alors commencer oø il fut procØdØ à des revues de littØrature, des 
analyses secondaires, des publications de rapports de recherche dans des journaux 
scienti�ques, au dØveloppement de versions de travail des nouveaux critŁres diagnos-
tiques, à la publication sur le site du DSM-5 de ces premiŁres versions de travail a�n 
de solliciter les commentaires publics, à la prØsentation des premiers rØsultats lors de 
congrŁs professionnels, à la rØalisation d�enquŒtes sur le terrain, à la rØvision en�n des 
critŁres et des textes explicatifs.
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Propositions de rØvision
Toutes les propositions de rØvision des critŁres diagnostiques pour le DSM-5 ont ØtØ 
dØveloppØes par les membres des groupes de travail en tenant compte des critŁres 
suivants� : la justi�cation du changement envisagØ, son ampleur, l�impact qu�il pour-
rait avoir sur la prise en charge clinique ou sur la santØ publique, la robustesse des 
recherches qui plaident en faveur de ce changement, sa clartØ gØnØrale et son utilitØ 
clinique. Les diffØrents types de rØvisions possibles Øtaient�: des changements dans les 
critŁres diagnostiques, l�ajout de nouveaux troubles, de sous-types de troubles, ou de 
spØci�cations, ou encore l�Ølimination de troubles existants.

La premiŁre Øtape dans les propositions de rØvision a consistØ à identi�er les forces 
et les faiblesses de la nosologie actuelle et de ses critŁres. Les dØcouvertes scienti�ques 
des deux derniŁres dØcennies ont ØtØ prises en compte et intØgrØes dans un plan de 
recherche qui a servi à identi�er les changements envisageables à l�aune des revues 
de littØrature et des analyses de donnØes secondaires. Quatre principes ont guidØ les 
suggestions de rØvisions�: 1)�le DSM-5 est d�abord destinØ à Œtre un manuel utilisØ par 
les cliniciens, et toute rØvision doit pouvoir s�intØgrer à la pratique clinique ordinaire�; 
2)�les suggestions de rØvision devaient Œtre guidØes par les preuves apportØes par la 
recherche�; 3)�il fallait quand cela Øtait possible maintenir la continuitØ avec les Øditions 
prØcØdentes du DSM� ; 4) aucune contrainte ne devait a priori peser sur le degrØ de 
changement introduit par rapport au DSM-IV.

À partir des revues de littØrature initiales, les groupes de travail ont identi�Ø les 
enjeux cruciaux dans leurs domaines diagnostiques respectifs. Ils se sont aussi attelØs 
à l�examen de problŁmes mØthodologiques plus larges, comme la prØsence de donnØes 
contradictoires dans la littØrature, la recherche d�une dØ�nition remodelØe du trouble 
mental, les problŁmes de recoupement entre tous les troubles mentaux, et la rØvision 
des troubles rangØs dans le DSM-IV sous la banniŁre des troubles «�non spØci�Øs�» 
(not otherwise speci�ed). Toute inclusion d�une proposition dans la section�II du Manuel 
devait prendre en compte ses avantages et ses dØfauts sur le plan de la santØ publique 
et de l�utilitØ clinique, la force de ses preuves, et l�ampleur du changement. Pour ce qui 
concernait l�ajout de nouveaux diagnostics, de sous-types de troubles ou de spØci�ca-
tions, certaines informations supplØmentaires Øtaient requises, et notamment la preuve 
de leur �dØlitØ (c.-à-d. le degrØ avec lequel deux cliniciens peuvent indØpendamment 
parvenir au mŒme diagnostic pour un patient donnØ). Certains troubles qui prØsen-
taient peu d�utilitØ clinique et une faible validitØ furent examinØs a�n de dØcider s�il 
convenait ou non de les Øliminer. L�inclusion de certaines affections dans la section�III 
du Manuel, oø sont regroupØs les «� troubles proposØs pour des Øtudes supplØmen-
taires�», a ØtØ dØcidØe en fonction�: de la quantitØ de preuves empiriques disponibles 
pour le trouble considØrØ, de sa �abilitØ et de sa validitØ diagnostiques,�de l�existence 
claire d�un besoin clinique, du bØnØ�ce potentiel que l�on pourrait tirer de�recherches 
supplØmentaires.

EnquŒtes sur le terrain du DSM-5
Le recours à des enquŒtes sur le terrain a�n de dØmontrer empiriquement la �dØlitØ 
des diagnostics fut un progrŁs remarquable introduit par le DSM-III. Le protocole et la 
stratØgie de mise en �uvre des enquŒtes sur le terrain pour le DSM-5 prØsentent plu-
sieurs changements par rapport aux approches adoptØes dans les DSM-III et DSM-IV, 
en particulier dans la maniŁre d�obtenir des donnØes sur la prØcision des estimations 
de �dØlitØ à l�aide des mesures kappa (outil statistique qui mesure le degrØ d�accord 
entre cliniciens, corrigØ en tenant compte des accords liØs au hasard du fait des taux 
de prØvalence) dans le contexte de dispositifs cliniques oø l�on observe de trŁs hauts 
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taux de comorbiditØ diagnostique. Pour le DSM-5, les enquŒtes sur le terrain ont ØtØ 
Øtendues à deux types distincts de protocoles d�Øvaluation�: un protocole rØalisØ dans 
un milieu mØdical et universitaire large et diversi�Ø, et un autre portant plus spØci�-
quement sur les pratiques cliniques ordinaires. Le premier type a pro�tØ du besoin de 
disposer de grands Øchantillons de patients pour tester certaines hypothŁses sur la 
�dØlitØ et l�utilitØ clinique d�un certain nombre de diagnostics dans des populations 
diverses�; le second type a apportØ des informations utiles sur la maniŁre dont les rØvi-
sions proposØes sont appliquØes en pratique clinique ordinaire par diffØrents groupes 
d�utilisateurs du DSM. Il est prØvu que des Øtudes ultØrieures, en recherche clinique et 
fondamentale, soient concentrØes sur la validitØ des critŁres diagnostiques rØvisØs, qui 
sont de type catØgoriel, ainsi que sur les caractØristiques dimensionnelles sous-jacentes 
à ces troubles (y compris ceux qui sont actuellement ØtudiØs dans le cadre du projet 
Research Domain Criteria du NIMH).

Les enquŒtes sur le terrain en milieu mØdical et universitaire ont ØtØ conduites sur 
11�sites nord-amØricains. Elles ont permis de mesurer la �dØlitØ, la faisabilitØ et l�utilitØ 
clinique de certaines rØvisions, avec une prioritØ donnØe à celles qui prØsentent le 
plus�de changements par rapport au DSM-IV, ainsi qu�à celles qui peuvent prØsenter  
le� plus grand impact pour la santØ publique. Tous les patients, pour chaque site 
concernØ, Øtaient d�abord ØvaluØs d�aprŁs les diagnostics du DSM-IV ou les symptômes 
prØcis susceptibles de prØdire plusieurs troubles d�un intØrŒt particulier pour le DSM-5. 
Des Øchantillons strati�Øs de 4 à 7�troubles spØci�ques, plus un stratum comprenant un 
Øchantillon reprØsentatif de tous les autres diagnostics, ont ØtØ identi�Øs dans chaque 
site. Les patients, aprŁs avoir donnØ leur consentement pour participer à l�Øtude, Øtaient 
distribuØs de maniŁre alØatoire avant de passer un entretien avec un clinicien tenu dans 
l�ignorance du diagnostic prØalablement posØ�; puis un deuxiŁme entretien Øtait conduit 
par un autre clinicien, lui aussi ignorant des diagnostics prØcØdemment posØs. Dans un 
premier temps, les patients Øtaient invitØs à remplir un inventaire symptomatologique 
transversal assistØ par ordinateur, concernant plus d�une douzaine de domaines psy-
chologiques. Les inventaires Øtaient cotØs et rassemblØs sur un serveur central, et les 
rØsultats Øtaient ensuite communiquØs aux cliniciens qui pouvaient alors procØder à 
un examen clinique classique (sans protocole structurØ). On leur demandait d�enregis-
trer la prØsence de critŁres prØcis sur un inventaire diagnostique du DSM-5 assistØ par 
ordinateur, puis de poser leurs diagnostics, de coter leur sØvØritØ, et en�n d�enregistrer 
toutes ces donnØes sur un serveur en ligne centralisØ. Ce protocole d�Øtudes a permis 
de calculer le degrØ d�accord sur un diagnostic de deux cliniciens indØpendants (en 
utilisant la statistique intraclasse kappa), ainsi que le taux d�accord d�un seul patient ou 
de deux cliniciens diffØrents sur deux Øvaluations sØparØes de symptômes transver-
saux, de traits de personnalitØ, de handicap, et de mesures de sØvØritØ des diagnostics 
(en utilisant pour cela des coef�cients de corrØlation intraclasses), tout en offrant des 
informations sur la prØcision de ces mesures de �dØlitØ. Cela a Øgalement permis de 
mesurer les taux de prØvalence des troubles, dans les populations cliniques concernØes, 
en fonction à la fois du DSM-IV et du DSM-5.

Les Øtudes de terrain en pratique clinique ordinaire ont impliquØ, quant à elles, le 
recrutement de psychiatres et d�autres cliniciens du champ de la santØ mentale. Un 
ensemble de cliniciens volontaires, composØ de psychiatres gØnØralistes ou spØciali-
sØs, de psychologues, de travailleurs sociaux exerçant en clinique, de conseillers, de 
thØrapeutes conjugaux et familiaux, d�in�rmiers expØrimentØs dans le champ psy-
chiatrique, a ØtØ spØcialement recrutØ. Les Øtudes de terrain ont fourni l�opportunitØ 
de prØsenter les diagnostics et les mesures dimensionnelles proposØs pour le DSM-5 
à une grande variØtØ de cliniciens, et d�Øvaluer ainsi leur faisabilitØ et leur utilitØ 
clinique.
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Examen public et professionnel
En 2010, l�APA a mis en place un site Internet unique dans le but de faciliter les contribu-
tions publiques et professionnelles à l�Ølaboration du DSM-5. Tous les critŁres diagnos-
tiques provisoires et les changements proposØs dans l�organisation de la classi�cation 
furent postØs et ouverts aux commentaires sur le site www.dsm5.org pendant une 
pØriode de 2�mois. Plus de 8�000�commentaires ont ØtØ reçus. Ces commentaires ont 
ØtØ systØmatiquement ØtudiØs par les experts au sein des 13�groupes de travail. Le cas 
ØchØant, les questions posØes et les commentaires formulØs ont nourri les discussions 
entre experts sur les rØvisions prØliminaires ou sur l�orientation des enquŒtes sur le ter-
rain. AprŁs rØvision de la premiŁre version des critŁres diagnostiques et de la nouvelle 
organisation des chapitres de la classi�cation, une deuxiŁme prØsentation publique sur 
le site de l�APA fut organisØe en 2011. Les groupes de travail tinrent compte à la fois 
des commentaires postØs sur le site Internet et des rØsultats des enquŒtes sur le terrain 
du DSM-5 pour proposer une troisiŁme et derniŁre version de travail des critŁres, qui 
fut publiquement prØsentØe sur le site Internet en 2012. Ces trois Øtapes d�Øvaluation 
externe ont permis de rassembler via le site Internet plus de 13� 000� commentaires 
signØs de maniŁre individuelle, qui ont ØtØ reçus et ØtudiØs par les groupes de travail, 
auxquels il convient d�ajouter plusieurs milliers de signataires organisØs autour de 
pØtitions favorables ou opposØes à certaines rØvisions. Tout cet ensemble a permis à la 
Task Force de tenir compte de maniŁre attentive des dif�cultØs soulevØes par les usagers 
du DSM, les patients ou les associations de dØfense des patients, et d�assurer ainsi que 
l�utilitØ clinique resterait une grande prioritØ.

Examen par les experts
Les membres des 13 groupes de travail, reprØsentant leurs domaines respectifs d�exper-
tise, ont collaborØ avec des conseillers et des analystes sous la direction gØnØrale de la 
Task Force du DSM-5 pour rØdiger les critŁres diagnostiques et le texte qui les accompa-
gnent. Cet effort a ØtØ secondØ par une Øquipe de la Division de la recherche de l�APA, 
et a ØtØ dØveloppØ par la mise en place d�un rØseau de rØdacteurs-coordinateurs pour 
chaque groupe de travail. La prØparation du texte a ØtØ coordonnØe par un rØdacteur en 
chef (text editor), en Øtroite collaboration avec les groupes de travail et sous la direction 
des prØsidents de la Task Force. Un ComitØ scienti�que de supervision (Scienti�c Review 
Committee � SRC) a ØtØ Øtabli dans le but de dØvelopper un processus scienti�que de 
comitØ de lecture critique ou peer-reviewing qui soit extØrieur à celui des groupes de�tra-
vail. Le prØsident du SRC, son vice-prØsident ainsi que les six autres membres qui le 
composent ont ØtØ chargØs d�Øvaluer le degrØ de soliditØ scienti�que des changements 
proposØs par rapport au DSM-IV. Chaque proposition de rØvision diagnostique a 
ØtØ prØsentØe sous la forme d�un rapport prØparØ par le groupe de travail oø Øtaient 
compilØes les preuves justi�ant ce changement, et incluant un rØsumØ des donnØes à 
l�appui de ce changement organisØ autour d�un certain nombre de validateurs pour 
les critŁres diagnostiques proposØs�: les validateurs dans les antØcØdents (comme les 
facteurs d�agrØgation familiale), les validateurs concourants (comme les marqueurs 
biologiques), les validateurs prospectifs (tels que la rØponse au traitement ou l�Øvolution 
de la maladie). Les propositions ont ØtØ ØvaluØes par le SRC qui leur a attribuØ une note 
en fonction de la soliditØ des donnØes scienti�ques mobilisØes. Les autres justi�cations 
de changement, comme celles qui viennent d�un besoin ou d�une expØrience clinique, 
ou encore d�une demande de rØvision conceptuelle des catØgories diagnostiques, n�ont, 
en rŁgle gØnØrale, pas ØtØ considØrØes comme relevant du domaine de compØtence du 
SRC. Les notes des experts, trŁs variables suivant les propositions, Øtaient renvoyØes 

http://www.dsm5.org/
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avec un bref commentaire destinØ au Conseil d�administration (Board of Trustees) de 
l�APA et aux groupes de travail, pour examen et Øventuelle rØaction.

Un ComitØ de clinique et de santØ publique (Clinical and Public Health Committee � 
CPHC), composØ d�un prØsident, d�un vice-prØsident et de six membres, a ØtØ Øtabli 
dans le but d�Øvaluer certaines considØrations additionnelles comme l�utilitØ clinique, 
les questions de santØ publique ou de clari�cation logique pour les critŁres qui ne prØ-
sentaient pas selon l�avis du SRC le type requis ou un niveau de preuves jugØ suf�sant 
pour introduire un changement. Ce processus d�Øvaluation s�est rØvØlØ particuliŁre-
ment important pour certains troubles du DSM-IV qui prØsentaient des insuf�sances 
notoires et pour lesquels les traitements proposØs n�avaient pas encore ØtØ examinØs au  
cours du processus de rØvision du DSM et n�avaient pas fait l�objet de con�rmations 
par les Øtudes de recherche. Ces troubles particuliers ont ØtØ ØvaluØs par quatre ou 
cinq experts extØrieurs, et les rØsultats, rendus anonymes, ont ensuite ØtØ analysØs par 
les membres du CPHC, lesquels �nalement ont adressØ leurs recommandations au 
Conseil d�administration (Board of Trustees) de l�APA ainsi qu�aux groupes de travail.

Un certain nombre d�Øvaluations mØdico-lØgales, touchant les troubles frØquemment 
rencontrØs dans les milieux mØdico-lØgaux ou ceux qui risquent fortement d�in�uencer 
les dØcisions judiciaires en matiŁre civile ou pØnale, ont ØtØ rØalisØes par les membres 
du Council on Psychiatry and Law de l�APA. Dans certains domaines, et en complØment 
de l�expertise produite par le Council on Psychiatry and Law, les groupes de travail ont 
Øgalement ØtØ conseillØs par des experts en mØdecine lØgale.

À chacun des groupes de travail incombait la responsabilitØ, pendant les 6�ans d�un 
processus intensif, de procØder dans leurs domaines respectifs à une revue exhaus-
tive de la littØrature scienti�que, en tenant compte de tous les critŁres diagnostiques, 
aussi bien anciens, rØvisØs, que nouveaux, et dans le but d�apprØcier les avantages et 
inconvØnients de chaque petit changement successif, comme de chaque changement 
conceptuel majeur destinØ à rØpondre à la rØi�cation conceptuelle inØvitable de toute 
approche conceptuelle diagnostique dŁs lors qu�elle persiste pendant plusieurs dØcen-
nies. De tels changements pouvaient d�abord consister à regrouper des domaines 
diagnostiques prØcØdemment sØparØs à l�intØrieur de spectres plus  dimensionnels, 
comme cela a ØtØ�le cas pour le trouble du spectre de l�autisme, les troubles de l�usage 
d�une substance, les dysfonctions sexuelles, ainsi que pour les troubles à symptomato-
logie somatique et les troubles apparentØs. D�autres changements pouvaient consister 
à devoir corriger, pour certains troubles, les dØfauts devenus sensibles avec le temps 
dans le choix des critŁres opØrationnels. Ces derniers types de changement ont d�ail-
leurs posØ des dif�cultØs particuliŁres au SRC et au CPHC, dont les missions n�Øtaient 
pas d�Øvaluer la validitØ des critŁres diagnostiques du DSM-IV. La Task Force du DSM-5, 
en revanche, qui a pu examiner tous les changements proposØs et qui avait la res-
ponsabilitØ, pendant toute la pØriode de rØvision, d�Øvaluer le texte dØcrivant chaque 
trouble en mŒme temps que les groupes de travail, s�est trouvØe dans la position unique 
de pouvoir rendre un jugement informØ sur les mØrites scienti�ques respectifs de ces 
rØvisions. Par ailleurs, la plupart de ces changements majeurs ont ØtØ testØs au cours 
des enquŒtes sur le terrain (mŒme si des tests complets de tous les changements propo-
sØs n�ont pas pu Œtre rØalisØs, en raison des limites de temps et de moyens).

La Task Force proposa �nalement au Conseil d�administration (Board of Trustees) de 
l�APA et au ComitØ sur le DSM-5 de l�AssemblØe de l�APA (APA Assembly�s Committee 
on DSM-5) un rapport �nal exposant certaines des caractØristiques cliniques en termes 
d�utilitØ et de faisabilitØ des rØvisions proposØes. L�AssemblØe est un corps dØlibØratif 
qui reprØsente les diffØrentes branches de districts de l�APA et une appartenance plus 
large composØe de psychiatres venant de tous les endroits des États-Unis, assurant 
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ainsi une diversitØ gØographique, une diversitØ aussi en termes d�intØrŒts et de taille du 
dispositif clinique. Le ComitØ sur le DSM-5 est un comitØ composØ à partir des divers 
chefs de �le de l�AssemblØe.

Parachevant toutes ces Øtapes du processus d�Øvaluation, une session exØcutive inti-
tulØe «�ComitØ du sommet�» fut organisØe pour consolider les diffØrents avis provenant 
des prØsidents des diffØrents comitØs d�examen, des prØsidents de la Task Force, d�un 
conseiller en mØdecine lØgale et d�un conseiller en statistique, a�n de procØder à un 
examen prØliminaire de chaque trouble mental par les comitØs exØcutifs de l�AssemblØe 
et du Conseil d�administration de l�APA. AprŁs quoi, il fut procØdØ à un examen prØ-
liminaire par l�ensemble des membres du Conseil d�administration de l�APA. L�assem-
blØe vota, en novembre�2012, pour solliciter l�approbation du Conseil d�administration 
de l�APA pour la publication du DSM-5, ce qui fut fait en dØcembre�2012. On trouvera 
en annexe la liste des nombreux experts, Øvaluateurs et conseillers qui ont contribuØ à 
ce processus.

Structure organisationnelle du DSM-5

Le c�ur du DSM-5, dans ses visØes cliniques ou de recherche, est constituØ par les 
dØ�nitions singuliŁres des troubles fournies au moyen de listes de critŁres diagnos-
tiques opØrationnels. Ces critŁres ont fait l�objet (mais à des degrØs divers) d�un examen 
scienti�que, et de nombreux troubles ont ØtØ soumis aux enquŒtes sur le terrain a�n de 
mesurer leur �dØlitØ interjuges. En revanche, la classi�cation mŒme des troubles (c�est-
à-dire la maniŁre dont les troubles sont regroupØs, la superstructure du manuel) n�a 
pas ØtØ considØrØe, de maniŁre gØnØrale, comme Øtant d�une grande importance scienti-
�que, malgrØ le fait que bien des dØcisions aient dß Œtre prises quand les troubles, dans 
le DSM-III, ont ØtØ initialement rØpartis en chapitres.

Le DSM est une classi�cation mØdicale des troubles, et en tant que telle, il doit Œtre 
conçu comme un schØma cognitif historiquement dØterminØ, appliquØ sur l�informa-
tion clinique et scienti�que, en vue d�amØliorer sa comprØhension et son utilitØ. De 
maniŁre peu surprenante, alors que les fondations scienti�ques qui ont prØcØdØ l�Øla-
boration du DSM-III datent de prŁs d�un demi-siŁcle, des dif�cultØs inhØrentes à la 
structure du DSM (plutôt qu�à la description des troubles individuels) ont commencØ à 
se poser aussi bien aux cliniciens qu�aux scienti�ques. Ces dif�cultØs comprennent les 
forts taux de comorbiditØ qui sont trouvØs à l�intØrieur et entre les diffØrents chapitres 
du DSM, l�usage excessif et le besoin de se rapporter à des situations cliniques «�non 
spØci�Øes�» (NS), ainsi que la dif�cultØ croissante d�accorder les troubles du DSM avec 
les rØsultats des Øtudes gØnØtiques et des autres dØcouvertes scienti�ques.

Tandis que l�APA et l�OMS avaient, chacune de son côtØ, commencØ à plani�er leurs 
rØvisions respectives du DSM et de la Classi�cation internationale des maladies (CIM), les 
deux organismes ont envisagØ les moyens d�amØliorer l�utilitØ clinique (p.�ex. en cher-
chant à expliquer les phØnomŁnes apparents de comorbiditØ) et de faciliter la recherche 
scienti�que en repensant les structures organisationnelles des deux classi�cations en 
un systŁme linØaire dØsignØ par des codes alphanumØriques qui ordonnerait les cha-
pitres suivant une certaine structure rationnelle et relationnelle. Il est apparu crucial, 
autant aux membres de la Task Force du DSM-5 qu�à ceux de l�International Advisory 
Group de l�OMS chargØ de la rØvision de la section de la CIM-10 consacrØe aux troubles 
mentaux et comportementaux, que les rØvisions touchant à l�organisation de la clas-
si�cation puissent permettre d�amØliorer l�utilitØ clinique tout en se cantonnant aux 
donnØes scienti�ques les plus solidement Øtablies. Bien que le besoin d�une rØforme fßt 
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pressant, il Øtait important de tenir compte de l�Øtat actuel des connaissances ainsi que 
des dif�cultØs soulevØes pour la communautØ clinique ou pour la recherche par des 
changements trop rapides ou prØmaturØs. Dans cette optique, la rØvision de l�organisa-
tion de la classi�cation a ØtØ pensØe dans un esprit volontiers conservateur, comme un 
processus Øvolutif de rØforme diagnostique guidØ par l�Ømergence de nouvelles preuves 
scienti�ques concernant les relations entre les groupes de troubles pathologiques. En 
rØordonnant et en regroupant les troubles existants, la structure rØvisØe, nous l�espØ-
rons, stimulera de nouvelles perspectives cliniques et encouragera les chercheurs dans 
leurs travaux visant à identi�er des facteurs psychologiques et physiologiques trans-
versaux qui ne sont rattachØs à aucune dØsignation catØgorielle stricte.

L�utilisation des critŁres du DSM possŁde l�indØniable vertu de crØer un langage 
commun entre les cliniciens au sujet des diagnostics des troubles pathologiques. Les 
critŁres of�ciels et les troubles qui ont ØtØ considØrØs comme prØsentant une applica-
bilitØ clinique acceptable sont dØtaillØs dans la section�II du Manuel. Il faut nØanmoins 
prØciser que ces critŁres diagnostiques, de mŒme que leurs relations au sein de la clas-
si�cation, se justi�ent à partir des recherches actuelles, et sont à ce titre susceptibles de 
devoir Œtre modi�Øs à mesure que de nouvelles donnØes scienti�ques seront rassem-
blØes à la fois à l�intØrieur et entre les domaines des troubles prØsentØs. Les «�affections 
proposØes pour des Øtudes supplØmentaires�», dØcrites dans la section�III, sont celles 
pour lesquelles nous avons conclu que les preuves scienti�ques n�Øtaient pas encore 
suf�samment solides pour justi�er un usage clinique gØnØralisØ. Leurs critŁres diag-
nostiques sont nØanmoins proposØs a�n de souligner l�Øvolution et la direction des 
avancØes scienti�ques, ainsi que pour stimuler les recherches futures.

Au cours de n�importe quel processus de rØvision, et particuliŁrement au cours d�un 
processus d�une telle complexitØ, diffØrents points de vue Ømergent. Un grand effort 
a ØtØ fourni pour considØrer tous les points de vue et, quand cela Øtait justi�Ø, pour 
les concilier. Pour prendre un exemple, les troubles de la personnalitØ ont �nalement 
ØtØ inclus à la fois dans les sections�II et�III du Manuel. La section�II fournit les mŒmes 
critŁres que le DSM-IV-TR mais avec une mise à jour du texte qui les accompagne. La 
section� III, en revanche, propose le modŁle de recherche et de conceptualisation du 
diagnostic des troubles de la personnalitØ qui a ØtØ dØveloppØ par le groupe de travail 
du DSM-5 consacrØ à la personnalitØ et aux troubles de la personnalitØ. Avec l�Øvolu-
tion de ce champ, nous espØrons que les deux versions seront utiles pour la pratique 
clinique et pour les initiatives en recherche.

Harmonisation avec la CIM-11
Les groupes chargØs de la rØvision du DSM et de la CIM se sont accordØs sur le but 
gØnØral d�harmoniser, autant que possible, les deux systŁmes classi�catoires, et cela 
pour les raisons suivantes�:

-
lection et l�utilisation des statistiques nationales de santØ, l�Ølaboration des proto-
coles d�Øtudes cliniques destinØs à dØvelopper de nouveaux traitements, ainsi que 
l�apprØciation de l�applicabilitØ globale des rØsultats par les agences de rØgulation 
internationales.

-
quer les rØsultats scienti�ques sur le plan international.

-
nostics du DSM-IV et ceux de la CIM-10 ne s�accordaient pas toujours.

TrŁs tôt au cours des processus de rØvisions respectifs, il est apparu que le fait de 
dØvelopper une organisation structurelle commune favoriserait l�harmonisation entre 
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les classi�cations. De fait, l�utilisation d�un programme de travail commun a encouragØ 
l�intØgration des travaux des groupes de travail du DSM et la CIM, et a permis de se foca-
liser sur les enjeux scienti�ques. L�organisation du DSM-5 et la structure linØaire prØvue 
pour la CIM-11 ont ØtØ jugØes consistantes par les dirigeants du NIMH avec la structure 
gØnØrale posØe au dØpart de leur projet de recherche Research Domain Criteria (RDoC).

Bien sßr, Øtant donnØ l�Øtat actuel des connaissances scienti�ques, il Øtait prØvisible 
que des dØsaccords de principe apparaîtraient à propos de la classi�cation en psycho-
pathologie comme à propos des critŁres spØci�ques pour certains troubles. Toutefois, 
il semble que les divergences les plus notoires entre le DSM et la CIM ne sont pas de 
nature scienti�que mais tiennent plutôt à des artefacts qui dØcoulent historiquement 
du travail de comitØs indØpendants.

À la surprise des participants ayant contribuØ aux deux processus de rØvision, cer-
taines grandes parties au niveau du contenu ont facilement trouvØ leur place, ce qui met 
en Øvidence la robustesse de certains domaines de la littØrature scienti�que, comme 
l�ØpidØmiologie, les analyses de comorbiditØ, les Øtudes de jumeaux, et certains autres 
plans d�Øtudes reposant sur la gØnØtique. Les dØsaccords ont presque toujours tenu 
aux dØcisions sur la place des troubles pour lequels les donnØes soit manquent, soit (le 
plus souvent) sont contradictoires. Ainsi, par exemple, le trouble dØ�cit de l�attention/ 
hyperactivitØ (TDAH) a ØtØ placØ parmi les troubles neurodØveloppementaux sur la 
base du tableau symptomatologique, de la comorbiditØ et des facteurs de risque parta-
gØs. Mais les mŒmes donnØes suggØraient fortement que ce trouble pouvait tout aussi 
bien Œtre placØ parmi les troubles disruptifs, les troubles du contrôle moteur ou encore 
parmi les troubles des conduites. Ces dif�cultØs ont ØtØ rØglØes en se rØfØrant au meil-
leur niveau de preuve scienti�que (et en s�appuyant en particulier sur les validateurs 
approuvØs par la Task Force du DSM-5). Les groupes de travail reconnaissent, cepen-
dant, que de futures dØcouvertes pourraient trŁs bien changer la place aussi bien que 
les contours des troubles individuels. Mieux, elles pourraient montrer que l�organisa-
tion simple et linØaire de la classi�cation, qui est la plus adaptØe à la pratique clinique, 
pourrait ne pas re�Øter entiŁrement la nature complexe et hØtØrogŁne de la pathologie 
mentale. La modi�cation de l�organisation de la classi�cation a ØtØ coordonnØe avec 
le chapitre�V de la CIM-11 consacrØ aux troubles mentaux et comportementaux, qui 
prØsentera un systŁme de codage alphanumØrique Ølargi. Il est cependant à noter que 
le systŁme of�ciel de codage aux États-Unis, au moment oø ce Manuel est publiØ, est 
dØsormais celui de la 9e� rØvision de l�adaptation amØricaine de la Classi�cation inter-
nationale des maladies CIM-9), dØnommØe CIM-9-MC (pour «�Modi�cations cliniques�»). 
L�implantation de l�Øquivalent pour la CIM-10, la CIM-10-MC, est prØvue aux États-Unis 
en octobre�2014. Plutôt que sur la CIM-10, il a nØanmoins ØtØ jugØ plus opportun de 
s�appuyer sur la CIM-11, dont la publication est imminente, pour travailler à l�har-
monisation des systŁmes classi�catoires. Toutefois, vu que le systŁme de codage de 
la CIM-9-MC sera encore en usage au moment oø le DSM-5 paraîtra, il restera nØces-
saire d�utiliser les codes de la CIM-9-MC. Par ailleurs, la structure organisationnelle du 
DSM-5 anticipant celle de la CIM-11, les futurs codes de la CIM-11 suivront de maniŁre 
plus proche l�ordre des diagnostics tels qu�il apparaît à travers les chapitres du DSM-5. 
On trouvera dans le prØsent manuel, en face de chaque trouble, les codes de la CIM-9-
MC et ceux de la CIM-10-MC. Mais ces codes n�apparaissent pas dans un ordre sØquen-
tiel, n�Øtant que les reliquats des structures organisationnelles prØcØdentes.

Approche diagnostique dimensionnelle
DiffØrents problŁmes structuraux sont apparus aussi bien dans la pratique clinique 
qu�en recherche. Ils tirent leur origine du plan d�organisation des Øditions prØcØdentes 



Introduction 13

du DSM, qui regroupent un grand nombre de catØgories diagnostiques �nes. Ces pro-
blŁmes se manifestent dans la littØrature scienti�que sous diffØrentes formes, notam-
ment dans les Øtudes de comorbiditØ et dans le besoin trŁs rØpandu de recourir aux 
catØgories de troubles «�non spØci�Øs�» (catØgories qui fournissent la majoritØ des diag-
nostics dans le domaine des troubles de l�alimentation, des troubles de la personnalitØ 
et du trouble du spectre de l�autisme). Les Øtudes gØnØtiques ou les Øtudes portant sur 
les facteurs de risque environnementaux, qu�elles s�appuient sur les Øtudes de jumeaux, 
de transmission familiale ou d�analyses molØculaires, tendent Øgalement à mettre en 
cause la structure catØgorielle du DSM. L�approche du DSM jusqu�à prØsent, dans 
la mesure oø il considØrait chaque diagnostic comme Øtant catØgoriquement sØparØ 
des autres troubles ainsi que de l�Øtat de santØ, ne permettait pas de capturer le fait, 
pourtant dØmontrØ par les Øtudes de comorbiditØ, que de nombreux symptômes et 
facteurs de risque sont communs en psychiatrie. Les Øditions prØcØdentes du DSM 
s�Øtaient focalisØes sur l�Ølimination des diagnostics faux positifs, au risque que les 
catØgories deviennent beaucoup trop Øtroites (ce dont tØmoigne le recours trŁs gØnØral 
aux  catØgories de troubles «�non spØci�Øs�» [NS]). En effet, le but, qui semblait alors 
plausible, d�identi�er des populations homogŁnes pour le traitement et la recherche a 
conduit à la dØ�nition de catØgories diagnostiques Øtroites qui ne capturent ni la rØalitØ 
clinique ni l�hØtØrogØnØitØ symptomatologique à l�intØrieur des troubles mentaux, ni 
surtout le trŁs important recoupement symptomatique retrouvØ à travers de nombreux 
troubles mentaux. Cette aspiration historique à offrir une homogØnØitØ diagnostique en 
proposant toujours davantage de sous-types à l�intØrieur des catØgories pathologiques 
n�est plus à l�ordre du jour�; comme la plupart des maux humains, les troubles mentaux 
sont hØtØrogŁnes à de nombreux niveaux, que ce soit au niveau symptomatique ou à 
celui des facteurs de risque gØnØtiques.

En lien avec les recommandations qui ont ØtØ faites pour modi�er la structure des 
chapitres du DSM-5, les membres du groupe chargØ de l�Øtude des spectres diagnos-
tiques ont examinØ si des validateurs scienti�ques Øtaient susceptibles de justi�er de 
nouveaux regroupements possibles de troubles associØs au sein de la structure catØgo-
rielle existante. Onze de ces indicateurs ont ØtØ dØ�nis pour remplir ce but�: le fait de 
partager des substrats neuronaux, les traits familiaux, les facteurs de risque gØnØtiques, 
les facteurs spØci�ques de risque environnemental, les biomarqueurs, les antØcØdents 
au niveau du tempØrament, la prØsence d�anomalies dans le fonctionnement Ømotion-
nel ou cognitif, la similaritØ symptomatique, l�Øvolution de la maladie, le haut degrØ de 
comorbiditØ, et en�n les similitudes dans la rØponse au traitement. Ces indicateurs ont 
ØtØ utilisØs par les membres de la Task Force et des groupes de travail comme autant 
de rŁgles empiriques pour aider à la prise de dØcision quant à la meilleure maniŁre de 
regrouper les troubles, tout en maximisant leur validitØ et leur utilitØ cliniques.

Un ensemble d�articles conjoints aux processus dØveloppementaux du DSM-5 et de 
la CIM-11 a ØtØ ØlaborØ et publiØ dans un journal international trŁs renommØ (Psycho-
logical Medicine, 2009�; 39). Ils ont mis en Øvidence que tous ces validateurs tendaient 
davantage à justi�er des regroupements larges de troubles qu�à «�valider�» les cri-
tŁres diagnostiques des troubles individuels. Le regroupement des troubles mentaux 
retenu pour le DSM-5 a pour but de favoriser les recherches futures, en vue d�amØ-
liorer la comprØhension de l�origine et des points communs qui existent entre les 
troubles. Il vise Øgalement à fournir une base pour les futures Øtudes de rØplication 
(en permettant une rØanalyse dans le temps des donnØes et des mesures continues de 
la validitØ). Les rØvisions continuelles qui sont prØvues feront du DSM-5 un «�docu-
ment vivant�», adaptable aux futures dØcouvertes en neurobiologie, en gØnØtique et 
en ØpidØmiologie.
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Les rØsultats publiØs de cette analyse commune au DSM-5 et à la CIM-11 ont dØmon-
trØ que le regroupement des troubles en fonction de ce qui a ØtØ dØnommØ les fac-
teurs d�internalisation ou d�externalisation constituait une option empiriquement solide. 
Autant à l�intØrieur du groupe internalisØ (reprØsentant les troubles oø prØdominent les 
symptômes anxieux, dØpressifs et somatiques) et du groupe externalisØ (reprØsentant 
les troubles oø prØdominent les symptômes impulsifs, de conduite disruptive et de 
dØpendance à l�usage d�une substance), les Øtudes de jumeaux ont mis en Øvidence 
l�existence de facteurs de risque gØnØtiques et environnementaux communs suscep-
tibles d�expliquer une grande partie des phØnomŁnes gØnØraux de comorbiditØ obser-
vØs dans les Øchantillons cliniques et en population gØnØrale.

Le regroupement des «�troubles internalisØs�», caractØrisØs par une humeur dØpres-
sive, de l�anxiØtØ et certains symptômes cognitifs ou physiologiques, devrait favoriser 
le dØveloppement de nouvelles approches diagnostiques (et notamment des approches 
dimensionnelles) tout en facilitant l�identi�cation de marqueurs biologiques. De la 
mŒme maniŁre, la proximitØ du «�groupe externalisØ�», qui comprend les troubles prØ-
sentant des comportements antisociaux, des troubles de la conduite, des dØpendances, 
des troubles du contrôle des impulsions, devrait favoriser les progrŁs dans l�identi�ca-
tion des diagnostics, des marqueurs et des mØcanismes sous-jacents.

MalgrØ toutes les dif�cultØs posØes par les diagnostics catØgoriels, les membres de 
la Task Force du DSM-5 ont convenu qu�il Øtait scienti�quement prØmaturØ de proposer 
des dØ�nitions alternatives pour la plupart des troubles pathologiques. La nouvelle 
structure organisationnelle vise à jeter un pont en direction des nouvelles approches 
diagnostiques, tout en maintenant la continuitØ avec les pratiques cliniques et la 
recherche actuelles. Grâce aux matØriels d�entraînement associØs au DSM, aux autres 
agences de �nancement des National Institutes of Health, et aux publications scienti-
�ques, l�approche plus dimensionnelle du DSM-5 et sa structure organisationnelle vont 
faciliter les recherches transversales aux catØgories diagnostiques actuelles, en encou-
rageant les Øtudes Øtendues aussi bien à l�intØrieur des chapitres proposØs qu�en tenant 
compte des chapitres adjacents. Une telle redØ�nition des buts de recherche devrait 
Øgalement permettre au DSM-5 de rester central dans le dØveloppement des approches 
dimensionnelles du diagnostic, qui seront probablement amenØes, dans les annØes à 
venir, à complØter voire à remplacer les approches catØgorielles actuelles.

ConsidØrations liØes au dØveloppement et au cours de la vie
A�n d�amØliorer l�utilitØ clinique, le DSM-5 est organisØ en fonction des aspects dØve-
loppementaux et du cours de la vie. Il commence en prØsentant les diagnostics qui 
sont considØrØs comme re�Øtant des processus dØveloppementaux se manifestant tôt 
dans la vie (p.�ex. le spectre neurodØveloppemental et le spectre de la schizophrØnie, 
ainsi que les autres troubles psychotiques). Il se poursuit avec les diagnostics qui se 
manifestent plus souvent à l�adolescence ou au dØbut de l�âge adulte (p.�ex. les troubles 
bipolaires, dØpressifs ou anxieux). Il se termine avec les diagnostics qui se posent à 
l�âge adulte ou tardivement dans la vie (p.�ex. les troubles neurocognitifs). Chaque fois 
que cela a ØtØ possible, la mŒme approche a ØtØ reproduite dans chaque chapitre. Cette 
structure organisationnelle facilite la dØcision diagnostique en tenant compte de tous 
les renseignements liØs à l�âge.

L�organisation qui est proposØe du DSM-5 en chapitres, aprŁs les troubles neurodØ-
veloppementaux, s�appuie sur une division entre le groupe des troubles internalisØs 
(Ømotionnels et somatiques), les troubles externalisØs, les troubles neurocognitifs et les 
autres troubles. Nous espØrons que cette organisation encouragera les Øtudes à venir 
concernant les processus physiopathologiques qui sont à l�origine des phØnomŁnes de 
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comorbiditØ diagnostique et d�hØtØrogØnØitØ symptomatique. Qui plus est, par le clas-
sement des troubles en groupes destinØs à mieux re�Øter la rØalitØ clinique, le DSM-5 
devrait faciliter l�identi�cation des diagnostics par les mØdecins qui ne sont pas spØcia-
listes en mØdecine mentale, et notamment les mØdecins gØnØralistes.

La structure organisationnelle du DSM-5, de pair avec l�harmonisation avec la CIM, 
a pour but de fournir des concepts diagnostiques qui soient à la fois meilleurs et plus 
�exibles pour une nouvelle Łre de la recherche. Elle a aussi pour but de servir de guide 
pratique aux cliniciens en leur permettant d�expliquer aux patients pourquoi ils reçoi-
vent plusieurs diagnostics ou parfois des diagnostics supplØmentaires ou diffØrents au 
cours de leur vie.

Questions culturelles

Les troubles mentaux sont dØ�nis en tenant compte des normes et des valeurs 
culturelles, sociales et familiales. La culture fournit aux individus des cadres inter-
prØtatifs qui façonnent l�expØrience et l�expression des symptômes, des signes et des 
comportements qui fournissent la matiŁre des critŁres diagnostiques. La culture est 
transmise, rØvisØe et recrØØe à l�intØrieur de la famille et des autres institutions ou sys-
tŁmes sociaux. L�Øvaluation diagnostique, en consØquence, doit rechercher si les expØ-
riences�d�un individu, les symptômes ou les comportements qu�il prØsente, diffŁrent 
des normes socioculturelles et si cela conduit à des dif�cultØs dans l�adaptation à la 
culture dont il est issu ou dans des contextes sociaux ou familiaux spØci�ques. Les 
aspects culturels les plus centraux qui touchent à la classi�cation et à l�Øvaluation diag-
nostiques ont ØtØ pris en compte au cours du dØveloppement du DSM-5.

Dans la section�III, intitulØe «�Formulations culturelles�», on trouvera une discussion 
dØtaillØe des rapports entre culture et diagnostic dans le DSM-5, ainsi que des ins-
truments permettant une Øvaluation culturelle approfondie. Dans l�annexe, le «�Glos-
saire des concepts culturels de dØtresse�» fournit la description de certains syndromes 
culturels rØpandus, certains idiomes de dØtresse et certaines explications causales qui 
peuvent Øclairer la pratique clinique.

Les frontiŁres entre le normal et le pathologique, pour certains types de compor-
tements particuliers, varient suivant les cultures. Les seuils de tolØrance concernant 
certains symptômes ou comportements spØci�ques diffŁrent Øgalement suivant les 
cultures, les cadres sociaux ou familiaux. Tout cela explique que le niveau à partir 
duquel une expØrience peut devenir problØmatique ou pathologique variera aussi. 
Le jugement suivant lequel tel comportement est anormal et requiert une attention 
clinique dØpend de normes culturelles intØriorisØes par l�individu et vØhiculØes par 
les autres autour de lui, comme les membres de sa famille ou les cliniciens. La prise 
de conscience de l�importance que reprØsente la culture peut permettre de corriger 
certaines interprØtations fausses en psychopathologie mais la culture elle-mŒme peut 
contribuer à augmenter la vulnØrabilitØ ou la souffrance (p.�ex. en ampli�ant les peurs 
qui dØclenchent les attaques de panique ou un rapport anxieux à la santØ). Les signi�-
cations culturelles, les habitudes et les traditions peuvent Øgalement contribuer tantôt 
à la stigmatisation, tantôt à un meilleur soutien familial et social face à la maladie 
mentale. La culture peut aussi fournir des stratØgies pour faire face qui amØliorent 
la rØsilience, qui peuvent stimuler la demande d�aide ou suggØrer diffØrentes options 
d�accŁs au soin, comme les systŁmes de santØ complØmentaires ou les mØdecines alter-
natives. La culture joue un rôle dans le fait d�accepter ou de rejeter un diagnostic, dans 
l�adhØsion au traitement, et tout cela n�est pas sans affecter l�Øvolution de la maladie ou 
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les possibilitØs de rØtablissement. La culture in�uence Øgalement le dØroulement de 
la consultation clinique, au point que des diffØrences culturelles qui existent entre le 
clinicien et le patient peuvent avoir des implications sur la prØcision ou l�acceptation du 
diagnostic, sur les dØcisions relatives au traitement, les considØrations pronostiques ou 
encore les rØsultats cliniques.

Historiquement, l�un des intØrŒts centraux de la psychiatrie culturelle a reposØ sur la 
dØtermination de syndromes propres à une culture donnØe. Dans le DSM-5, ce schØma 
a ØtØ remplacØ par l�introduction de trois concepts prØsentant une plus grande utilitØ 
clinique�:
1. Un syndrome culturel est un ensemble ou un groupe de symptômes concomitants et 

relativement invariants dans un groupe culturel, une communautØ ou un contexte 
donnØs (p.� ex. ataque de nervios). Ce syndrome peut Œtre reconnu ou non comme 
pathologique au sein d�une culture (p.� ex. il peut Œtre dØnommØ de diffØrentes 
maniŁres) mais de tels tableaux culturels de souffrance et de telles caractØristiques 
pathologiques peuvent nØanmoins Œtre identi�Øs par un observateur extØrieur.

2. Un idiome culturel de dØtresse dØsigne un terme linguistique, une expression ou une 
maniŁre de parler d�une souffrance qui est commune aux individus d�un groupe 
culturel donnØ (p.�ex. appartenant au mŒme groupe ethnique ou religieux) et qui 
renvoie à des concepts partagØs concernant le pathologique, des maniŁres d�expri-
mer, de communiquer, de dØnommer certaines caractØristiques essentielles d�une 
dØtresse (p.� ex. kufungisisa). Les idiomes de dØtresse ne sont pas nØcessairement 
associØs à des symptômes, des syndromes ou des causes perçues particuliŁres. Ils 
peuvent Œtre mobilisØs pour exprimer une grande variØtØ d�expØriences inconfor-
tables, des expØriences de la vie ordinaire jusqu�aux conditions infracliniques, en 
passant par la souffrance, liØes aux circonstances sociales plutôt qu�aux maladies 
mentales. Par exemple, on trouve dans la plupart des cultures des idiomes de 
dØtresse corporels qui servent à exprimer une grande variØtØ de souffrances ou 
de�problŁmes.

3. Une explication culturelle ou une cause perçue dØsigne une Øtiquette, une attribution 
ou une caractØristique d�un modŁle explicatif qui fournit une maniŁre culturelle 
de concevoir l�Øtiologie ou la cause des symptômes, des maladies ou de la dØtresse 
(p.� ex. maladi moun). Les explications causales peuvent constituer des caractØris-
tiques importantes des classi�cations vernaculaires des maladies utilisØes par le 
public profane ou les guØrisseurs.

4. Ces trois concepts (dont on trouvera les analyses et des exemples dans la section�III 
ainsi que dans l�annexe) expriment les diffØrentes façons culturelles dont la comprØ-
hension et la description des expØriences de la maladie peuvent Œtre ØvoquØes lors 
de la rencontre clinique. Ils in�uencent la symptomatologie, la demande de soin, les 
prØsentations cliniques, les attentes quant au traitement, l�adaptation à la maladie, 
ainsi que la rØponse au traitement. Un mŒme terme culturel remplit souvent plu-
sieurs de ces fonctions.

DiffØrences de genre

Les diffØrences selon le sexe et le genre dans la mesure oø elles concernent les causes et 
les expressions des affections mØdicales, sont considØrØes pour un certain nombre de 
maladies, dont certains troubles mentaux particuliers. L�examen des diffØrences pos-
sibles qui existent entre les hommes et les femmes dans l�expression de la maladie men-
tale faisait partie du processus de rØvision pour le DSM-5. Sur le plan du  vocabulaire, 
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sont dØsignØes par diffØrences sexuØes les variations imputables aux organes reproduc-
teurs de l�individu et aux paires chromosomiques XX ou XY. Par diffØrences liØes au 
genre, il faut entendre les variations qui rØsultent autant du sexe biologique que des 
reprØsentations de soi de l�individu, lesquelles incluent les consØquences psycholo-
giques, comportementales et sociales de la maniŁre dont le genre est perçu en premiŁre 
personne. L�expression de diffØrences liØes au genre est utilisØe dans le DSM-5 en raison 
du fait que, trŁs gØnØralement, les diffØrences entre les hommes et les femmes sont le 
rØsultat à la fois du sexe biologique et de la reprØsentation de soi des individus. Toute-
fois, certaines de ces diffØrences sont dues uniquement au sexe biologique.

Le genre peut in�uencer une maladie de diverses maniŁres. Tout d�abord, cela per-
met parfois d�exclure, de maniŁre catØgorique, le risque pour un individu de prØsenter 
un trouble donnØ (p.�ex. le trouble dysphorique prØmenstruel). DeuxiŁmement, le genre 
peut diminuer le risque gØnØral de dØvelopper un trouble donnØ, dans la mesure oø 
les taux de prØvalence et d�incidence de certains troubles mentaux prØsentent des dif-
fØrences marquØes suivant le genre. TroisiŁmement, le genre peut in�uencer la proba-
bilitØ que certains symptômes d�un trouble donnØ soient ressentis par un individu. Le 
dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ fournit un exemple de trouble qui prØsente des dif-
fØrences marquØes dans la manifestation et le vØcu du trouble suivant qu�il s�agit d�un 
garçon ou d�une �lle. Le genre exerce sans doute d�autres effets sur la maniŁre dont un 
trouble est ressenti, et ces effets peuvent jouer un rôle indirect dans le diagnostic psy-
chiatrique. Il est ainsi probable que certains symptômes sont plus facilement acceptØs 
par les hommes ou par les femmes, et que cela contribue à creuser des diffØrences dans 
les prestations de soins (p.�ex. les femmes sont plus enclines à accepter l�existence d�un 
trouble dØpressif, bipolaire ou anxieux, et sont gØnØralement disposØes à reconnaître 
un plus grand nombre de symptômes que les hommes).

Les ØvØnements du cycle reproductif, comme les variations �strogØniques, contri-
buent Øgalement à certaines diffØrences liØes au genre dans le risque ou l�expression 
des maladies. C�est ainsi que la possibilitØ d�un dØclenchement dans le post-partum 
pour les Øpisodes maniaques ou dØpressifs caractØrisØs permet de spØci�er une fenŒtre 
temporelle pendant laquelle les femmes prØsentent un risque plus ØlevØ de dØclencher 
un Øpisode pathologique. En ce qui concerne le sommeil ou l�Ønergie, les modi�cations 
sont trŁs frØquentes pendant la pØriode du post-partum, ce qui peut diminuer la �abi-
litØ diagnostique chez les femmes concernØes.

Le manuel est con�gurØ de telle sorte que les informations concernant le genre se 
retrouvent à diffØrents niveaux� : les symptômes spØci�ques liØs au genre, quand ils 
existent, sont intØgrØs dans les critŁres diagnostiques, tandis que les «�spØci�cations 
liØes au genre�» (comme le dØclenchement pØrinatal d�un trouble de l�humeur) offrent 
une information complØmentaire sur les rapports entre genre et diagnostic. En�n, le 
lecteur est renvoyØ à la partie «�Questions diagnostiques liØes au genre�» pour tous les 
autres problŁmes ou considØrations qui touchent au rapport entre diagnostic et genre.

Utilisation des catØgories  
«�autre trouble spØci�Ø�»  
et «�trouble non spØci�Ø�»

A�n d�amØliorer la spØci�citØ diagnostique, le DSM-5 a remplacØ l�ancienne dØsigna-
tion «�non spØci�Ø�» par deux nouvelles options d�usage clinique�: autre trouble spØci�Ø 
et trouble non spØci�Ø. La catØgorie «�autre trouble spØci�Ø�» a pour but de permettre 
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au clinicien de prØciser la raison pour laquelle le tableau clinique ne correspond à 
l�ensemble des critŁres pour aucune catØgorie spØci�que d�une classe diagnostique 
donnØe. Cette procØdure est rØalisØe en enregistrant le nom de la catØgorie, suivi de 
la raison spØci�que. Par exemple, si un individu prØsente des symptômes dØpressifs 
cliniquement signi�catifs qui durent depuis 4�semaines, mais sans que le seuil symp-
tomatique soit atteint pour diagnostiquer un Øpisode dØpressif caractØrisØ, le clinicien 
pourra enregistrer�: «�autre trouble dØpressif spØci�Ø, Øpisode dØpressif avec nombre 
insuf�sant de symptômes�». Si le clinicien dØcide de ne pas spØci�er la raison pour 
laquelle les critŁres ne sont pas tous remplis pour un trouble donnØ, il diagnostiquera�: 
«�trouble dØpressif non spØci�Ø�». Il est à noter que le choix entre «�autre trouble spØ-
ci�Ø�» et «�trouble non spØci�Ø�» relŁve de la seule dØcision du clinicien, ce qui offre 
une �exibilitØ maximale au diagnostic. La diffØrence entre «�autre trouble spØci�Ø�» et 
«�trouble non spØci�Ø�» ne dØpend pas d�ØlØments particuliers du tableau clinique que 
le clinicien aurait à observer. Quand il considŁre qu�il a de bonnes raisons de spØci�er 
la nature du tableau clinique, la catØgorie «�autre trouble spØci�Ø�» est tout indiquØe. 
Quand il n�est pas capable de prØciser ou de dØcrire outre mesure le tableau clinique, 
la catØgorie «�trouble non spØci�Ø�» peut Œtre utilisØe. Cela est laissØ à l�entiŁre libertØ 
du jugement clinique.

Pour une prØsentation plus dØtaillØe de la maniŁre dont les dØsignations «� autre 
trouble spØci�Ø�» et «�trouble non spØci�Ø�» doivent Œtre utilisØes, se rapporter au cha-
pitre intitulØ «�Utilisation du manuel�» dans cette partie.

SystŁme multiaxial

Bien qu�il ait ØtØ beaucoup utilisØ et qu�il ait ØtØ adoptØ par certaines compagnies 
d�assurances et certaines agences gouvernementales, le systŁme multiaxial du DSM-IV 
n�Øtait pas nØcessaire pour poser un diagnostic de trouble mental. Un systŁme d�Øva-
luation non axial Øtait Øgalement inclus, qui se contentait de dresser la liste des troubles 
ou affections des axes�I, II, III, mais sans aucune rØfØrence à ces axes. Le DSM-5 adopte 
dØsormais une prØsentation non axiale du diagnostic (en remplacement des axes�I, II 
et�III), avec une notation à part pour les facteurs psychosociaux ou contextuels impor-
tants (anciennement l�axe IV) et pour le degrØ d�incapacitØ (anciennement l�axe�V). Ce 
changement est cohØrent avec le texte du DSM-IV qui stipulait dØjà que�: «�la distinction 
entre les troubles des axes� I, II et� III ne signi�e pas qu�il existe entre eux des diffØrences de 
conceptualisation fondamentales ni que les troubles mentaux ne sont pas liØs à des facteurs ou à 
des processus physiques ou biologiques. Cela ne signi�e pas non plus que les affections mØdicales 
gØnØrales ne sont pas liØes à des facteurs ou à des processus comportementaux ou psychoso-
ciaux�». L�approche qui consiste à enregistrer de maniŁre distincte le diagnostic et les 
facteurs contextuels et psychosociaux est en accord avec les recommandations Øtablies 
par l�OMS et la CIM qui visent à considØrer le statut fonctionnel de l�individu indØ-
pendamment de ses diagnostics ou de son statut symptomatologique. Dans le DSM-5, 
l�axe�III a ØtØ combinØ avec les axes�I et�II. Les cliniciens doivent continuer d�enregistrer 
les affections mØdicales qui peuvent Œtre importantes pour la bonne comprØhension ou 
le suivi du ou des troubles mentaux de l�individu.

L�axe IV du DSM-IV couvrait les problŁmes psychosociaux et environnementaux sus-
ceptibles d�affecter le diagnostic, le traitement et le pronostic des troubles mentaux. 
Bien que cet axe ait fourni des informations utiles (et mŒme s�il n�Øtait pas utilisØ aussi 
souvent que prØvu), la Task Force a dØcidØ que le DSM-5 ne dØvelopperait pas sa propre 
classi�cation des problŁmes psychosociaux et environnementaux mais s�appuierait à la 
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place sur une partie des codes�V de la CIM-9-MC et des nouveaux codes�Z de la CIM-10- 
MC. Ces derniers en particulier ont ØtØ examinØs a�n de dØterminer lesquels sont les 
plus pertinents dans le cadre de la maladie mentale, et quelles sont aussi les lacunes à 
combler.

L�axe V du DSM-IV consistait en une Øchelle globale du fonctionnement (EGF), qui 
reprØsentait ce que le clinicien jugeait comme le niveau gØnØral du «�fonctionnement 
(de l�individu) sur un continuum hypothØtique allant de la santØ mentale à la mala-
die�». Pour diffØrentes raisons, notamment son manque de clartØ conceptuelle (p.�ex. 
le fait d�inclure dans sa description des symptômes, le risque suicidaire ou des dØ�-
ciences) et certains usages psychomØtriques contestables en pratique quotidienne, il a 
ØtØ dØcidØ que l�EGF serait supprimØe du DSM-5. On trouvera à la place, dans la sec-
tion�III du DSM-5 consacrØe aux travaux nØcessitant des recherches futures (chapitre 
«�Mesures d�Øvaluation�»), le WHODAS (WHO Disability Assessment Schedule) de l�OMS 
qui permet d�enregistrer une mesure globale d�incapacitØ. L�outil WHODAS s�appuie 
sur la Classi�cation internationale du fonctionnement, du handicap et de la santØ (CIF) 
destinØe à Œtre utilisØe de maniŁre transversale dans tous les domaines mØdicaux et 
structures de�soin. La version�2.0 du WHODAS, ainsi qu�une variante dØveloppØe par 
le Groupe�de recherche sur les dØ�ciences et le handicap et destinØe à Œtre appliquØe 
aux enfants ou adolescents et à leurs parents, ont ØtØ incluses dans les enquŒtes sur le 
terrain du DSM-5.

ComplØments en ligne

Il Øtait dif�cile de dØterminer ce qui devait Œtre inclus dans la version imprimØe du 
DSM-5, en intØgrant tout ce qui peut Œtre le plus utile et pertinent sur le plan clinique, 
mais en veillant dans le mŒme temps à conserver au manuel une taille raisonnable. 
En ce sens, l�inclusion des Øchelles d�Øvaluation cliniques et des outils de mesure dans 
la version imprimØe a ØtØ restreinte à celles ou ceux qui apparaissent comme les plus 
pertinents. Les outils de mesures complØmentaires utilisØs dans les enquŒtes sur le 
terrain, liØs à certains troubles particuliers, sont disponibles en ligne (www.psychiatry.
org/dsm5). L�entretien de formulation culturelle (Cultural Formation Interview), ainsi que 
sa version pour les informants (Cultural Formulation Interview � Informant Version) et 
diffØrents modules complØmentaires sont Øgalement disponibles en ligne, à la mŒme 
adresse.

Le DSM-5 (dans sa version anglophone) est disponible en abonnement Ølectronique 
mais aussi sous forme de livre Ølectronique, à l�adresse PsychiatryOnline.org. La ver-
sion en ligne comprend diffØrents modules et outils d�Øvaluation qui complŁtent les 
critŁres diagnostiques et le texte du DSM-5. On trouvera aussi en ligne la liste exhaus-
tive des rØfØrences utilisØes, ainsi que certaines informations utiles et complØmen-
taires. La structure organisationnelle du DSM-5, l�utilisation qui est faite des mesures 
dimensionnelles, ainsi que sa compatibilitØ avec les codes de la CIM, lui permettront 
d�Œtre rapidement adaptable en fonction des dØcouvertes scienti�ques à venir ou des 
besoins liØs à l�utilitØ clinique. Le DSM-5 continuera d�Œtre analysØ dans le temps a�n 
de permettre d�amØliorer constamment sa validitØ et d�accroître son intØrŒt pour les 
cliniciens.

http://www.psychiatry.org/dsm5
http://www.psychiatry.org/dsm5
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Utilisation du manuel

L�introduction prØsente avant tout les ØlØments de l�histoire et du dØveloppement de 
la rØvision du DSM-5. Le prØsent chapitre dØtaille la maniŁre dont le DSM-5 doit Œtre 
utilisØ, particuliŁrement en pratique clinique. Le but primordial du DSM-5 est d�aider 
les cliniciens expØrimentØs à poser les diagnostics de troubles mentaux dont souf-
frent leurs patients, en tant que partie de la formulation de cas clinique qui permet de 
dØterminer de maniŁre parfaitement informØe le traitement pour chaque individu. Les 
symptômes rassemblØs dans les diffØrentes listes de critŁres diagnostiques ne consti-
tuent pas des dØ�nitions complŁtes des troubles sous-jacents, dont les processus cogni-
tifs, Ømotionnels, comportementaux et physiologiques sont beaucoup plus complexes 
que ce qui peut Œtre prØsentØ dans les brefs rØsumØs ici proposØs. En revanche, ils cher-
chent à rØsumer des syndromes caractØristiques, composØs de signes et de symptômes, 
qui pointent un trouble sous-jacent, avec une Øvolution clinique qui est typique, une 
histoire dØveloppementale, des facteurs de risque biologiques et environnementaux et 
des corrØlats neuropsychologiques et physiologiques qui sont caractØristiques.

Approche dite de la «�formulation  
de cas clinique�»

La formulation de cas clinique, pour tout patient, doit comprendre un rØsumØ attentif 
de l�histoire clinique ainsi qu�un rØsumØ concis des facteurs sociaux, psychologiques et 
biologiques qui ont pu contribuer au dØveloppement d�un trouble mental donnØ. Poser un 
diagnostic de trouble mental, en consØquence, ne saurait se limiter à simplement cocher 
des symptômes prØsents dans les listes de critŁres diagnostiques. MŒme si le fait de 
vØri�er de maniŁre systØmatique la prØsence de ces critŁres pour chaque patient permet 
d�augmenter la �dØlitØ de l�Øvaluation, l�exercice d�un jugement clinique est indispensable 
pour apprØcier la sØvØritØ et la valence relatives de ces critŁres individuels, ainsi que leur 
contribution au diagnostic. Les symptômes qui sont compris dans nos listes de critŁres 
diagnostiques constituent une partie du rØpertoire relativement limitØ des rØponses�Ømo-
tionnelles humaines (habituellement maintenues en Øquilibre homØostatique, sans per-
turbation de leur fonctionnement normal) à certains facteurs de stress internes et externes. 
C�est seulement grâce à l�entraînement clinique que l�on peut reconnaître quand une cer-
taine combinaison de facteurs prØdisposants, prØcipitants, chronicisants ou protecteurs 
aboutit à un Øtat psychopathologique dans lequel les signes physiques et les symptômes 
dØbordent le cadre de la normalitØ. Le but fondamental de la formulation de cas clinique 
est d�utiliser toute l�information contextuelle et diagnostique disponible en vue d�Ølaborer 
une stratØgie thØrapeutique complŁte qui tienne compte du contexte social et culturel de 
l�individu. Il faut nØanmoins noter que la question des recommandations concernant le 
choix et l�usage des traitements les plus appropriØs et les mieux Øtablis scienti�quement, 
pour chaque trouble, dØborde le cadre de ce manuel.

MalgrØ plusieurs dØcennies d�efforts scienti�ques pour dØvelopper les listes de 
critŁres diagnostiques pour les troubles inclus dans la section�II, il est gØnØralement 
admis que l�ensemble des diagnostics catØgoriels ne permet pas de dØcrire  parfaitement 
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l�Øventail complet des troubles mentaux dont les individus souffrent et auxquels les 
cliniciens du monde entier sont quotidiennement confrontØs. Comme cela a dØjà ØtØ 
rappelØ dans l�introduction, le nombre des interactions gØnØtiques et/ou environne-
mentales qui affectent le dØveloppement humain sur les plans cognitif, Ømotionnel 
ou comportemental, est quasiment in�ni. C�est pourquoi il est impossible de capturer 
l�ensemble de la rØalitØ de la psychopathologie au moyen des catØgories diagnostiques 
tranchØes actuellement utilisØes. Cela explique aussi pourquoi, dans chaque chapitre 
de la classi�cation, il a fallu prØvoir des catØgories «�autre trouble spØci�Ø�» et «�trouble 
non spØci�Ø�» pour rØpondre aux tableaux cliniques qui ne s�ajustent pas exactement 
aux frontiŁres diagnostiques Øtablies. Dans un service d�urgence, il est possible de 
ne s�intØresser de prime abord qu�aux symptômes les plus prØØminents associØs à 
un chapitre particulier du manuel (p.� ex. les dØlires, les hallucinations, la manie, la 
dØpression, l�anxiØtØ, l�intoxication par une substance, les symptômes neurocognitifs), 
en sorte�qu�un diagnostic «�non spØci�Ø�» pour la catØgorie considØrØe sera posØ dans 
l�attente qu�un diagnostic diffØrentiel plus complet soit possible.

DØ�nition d�un trouble mental

Chaque trouble identi�Ø dans la section�II du manuel (à l�exception de ceux qui �gurent 
dans les chapitres intitulØs «�Troubles des mouvements induits par un mØdicament�» 
et «�Autres situations pouvant faire l�objet d�un examen clinique�») doit rØpondre à la 
dØ�nition d�un trouble mental. Bien qu�aucune dØ�nition ne puisse capturer l�ensemble 
des aspects des troubles mentaux contenus dans le DSM-5, les ØlØments suivants doi-
vent Œtre prØsents�:

Un trouble mental est un syndrome caractØrisØ par une perturbation cliniquement 
signi�cative de la cognition d�un individu, de sa rØgulation Ømotionnelle ou de son 
comportement, et qui re�Łte l�existence d�un dysfonctionnement dans les proces-
sus psychologiques, biologiques ou dØveloppementaux sous-tendant le fonction-
nement mental. Les troubles mentaux sont le plus souvent associØs à une dØtresse 
ou une altØration importantes des activitØs sociales, professionnelles ou des 
autres domaines importants du fonctionnement. Les rØponses attendues ou�cultu-
rellement approuvØes à un facteur de stress commun ou à une perte, comme la 
mort d�un proche, ne constituent pas des troubles mentaux. Les comportements 
dØviants sur le plan social (p.�ex. sur les plans politique, religieux ou sexuel) ainsi 
que les con�its qui concernent avant tout le rapport entre l�individu et la sociØtØ ne 
constituent pas des troubles mentaux, à moins que ces dØviances ou ces con�its 
rØsultent d�un dysfonctionnement individuel, tel que dØcrit plus haut.

Un diagnostic de trouble mental doit prØsenter une utilitØ clinique�: il doit permet-
tre au clinicien de dØterminer le pronostic, les stratØgies de traitement, ainsi que les 
rØsultats attendus du traitement pour les patients. Il ne faut nØanmoins pas assimiler 
le diagnostic de trouble mental au besoin d�un traitement. Le besoin d�un traitement 
relŁve d�une dØcision clinique complexe qui doit prendre en considØration la sØvØritØ 
des symptômes, leur saillance1 (p.�ex. la prØsence d�idØation suicidaire), la dØtresse du 
patient (sa souffrance mentale) associØe au(x) symptôme(s), le handicap liØ à ses symp-
tômes, les risques et les bØnØ�ces des traitements disponibles, et bien d�autres facteurs 
encore (p.�ex. les symptômes psychiatriques qui compliquent une autre maladie). Les 

1. NDT. Traduction du terme anglais salience.
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cliniciens sont donc susceptibles de rencontrer des individus dont les symptômes ne 
remplissent pas tous les critŁres d�un trouble mental mais dont l�Øtat requiert assurØ-
ment un traitement ou une prise en charge. Le fait que certains individus ne prØsentent 
pas tous les symptômes indicatifs d�un diagnostic ne doit pas servir de justi�cation 
pour limiter l�accŁs à une prise en charge appropriØe.

Les approches pour valider les critŁres diagnostiques des catØgories discrŁtes de 
troubles mentaux ont tenu compte de diffØrents types d�ØlØments probants� : des vali-
dateurs dans les antØcØdents (des marqueurs gØnØtiques, des antØcØdents familiaux, 
un tempØrament ou une exposition à l�environnement qui sont similaires), des valida-
teurs concourants (des substrats neuraux, des biomarqueurs, un processus Ømotionnel 
ou cognitif qui sont similaires, ainsi qu�une similaritØ symptomatique) et des valida-
teurs prospectifs (une mŒme Øvolution clinique ou une mŒme rØponse au traitement). 
Dans le DSM-5, nous reconnaissons le fait que les critŁres diagnostiques actuels, pour 
n�importe quel trouble singulier, n�identi�ent pas nØcessairement un groupe homogŁne 
de patients pouvant Œtre caractØrisØs de maniŁre �able au moyen de tous ces validateurs. 
Les preuves disponibles montrent que ces validateurs sont transversaux par rapport 
aux frontiŁres existantes du diagnostic mais qu�ils tendent à se retrouver plus souvent 
dans un chapitre ou à travers les chapitres voisins Øtablis par le DSM-5. Tant que des 
mØcanismes Øtiologiques et physiopathologiques incontestables ne seront pas identi�Øs 
pour valider complŁtement les troubles spØci�ques ou les spectres de troubles, la rŁgle 
la plus importante concernant le choix des critŁres diagnostiques du DSM-5 restera leur 
utilitØ clinique dans l�apprØciation de l�Øvolution clinique et de la rØponse au traitement 
des individus groupØs au moyen d�une liste dØ�nie de critŁres diagnostiques.

Cette dØ�nition du trouble mental a ØtØ ØlaborØe à des �ns cliniques, de santØ publique 
et de recherche. Des informations supplØmentaires sont habituellement requises au-
delà de celles qui sont contenues dans les critŁres diagnostiques du DSM-5 lorsqu�il 
s�agit d�Øtablir des dØcisions en matiŁre lØgale, comme l�Øvaluation d�une responsabi-
litØ pØnale, l�obtention d�une allocation de handicap, des Øvaluations de compØtence  
(cf. plus loin «�Mise en garde pour l�usage mØdico-lØgal du DSM-5�»).

CritŁre de signi�cativitØ clinique

La Task Force du DSM-5 et l�Organisation mondiale de la santØ (OMS) ont fourni des 
efforts considØrables pour distinguer le concept de trouble mental de celui de handicap 
(altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines impor-
tants). Dans le systŁme ØlaborØ par l�OMS, la Classi�cation internationale des maladies 
(CIM) couvre tous les troubles et les maladies, tandis que la Classi�cation internationale 
du fonctionnement, du handicap et de la santØ (CIF), elle, propose une classi�cation gØnØ-
rale du handicap. L�Øchelle WHO Disability Assesment Schedule (WHODAS) s�appuie 
sur la CIF et a prouvØ son ef�cacitØ comme outil de mesure standardisØ du handicap 
pour les troubles mentaux. Toutefois, en l�absence de marqueurs biologiques clairs et 
de mesures cliniquement utiles pour apprØcier la gravitØ dans de nombreux troubles 
mentaux, il n�a pas ØtØ possible de sØparer complŁtement les expressions symptoma-
tiques normales et pathologiques contenues dans les critŁres diagnostiques. Cette 
lacune informationnelle est particuliŁrement problØmatique dans les situations cli-
niques oø le tableau symptomatique prØsentØ par le patient n�est pas intrinsŁquement 
pathologique (et cela se pose particuliŁrement pour les formes lØgŁres) et peut Œtre 
rencontrØ chez des individus pour lesquels le fait de poser un diagnostic de «�trouble 
mental� » apparaîtrait inappropriØ. En consØquence, un critŁre diagnostique gØnØral, 
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exigeant la prØsence d�une dØtresse ou d�un handicap, a ØtØ mis en place pour Øtablir 
les seuils des troubles�; il est le plus souvent exprimØ au moyen de l�expression�: «�Le 
trouble cause une dØtresse ou une altØration signi�catives du fonctionnement social, 
professionnel ou dans d�autres domaines importants�». Le texte qui suit la dØ�nition 
rØvisØe du trouble mental reconnaît que ce critŁre peut Œtre particuliŁrement utile pour 
dØterminer si un patient a besoin ou non d�un traitement. Quand cela apparaît nØces-
saire, le clinicien doit savoir recueillir, auprŁs des membres de la famille ou auprŁs de 
tiers, en plus des renseignements fournis par l�individu lui-mŒme, des informations 
concernant son fonctionnement.

ÉlØments du diagnostic

CritŁres diagnostiques et descripteurs
Les critŁres diagnostiques sont proposØs comme des guides pour poser les diagnostics, 
et leur usage doit Œtre ØclairØ par le jugement clinique. Les textes descriptifs, y compris 
les parties introductives de chaque chapitre diagnostique, peuvent fournir une aide 
pour le diagnostic (p.�ex. en prØsentant les diagnostics diffØrentiels ou en dØcrivant les 
critŁres de maniŁre plus complŁte dans la rubrique «�CaractØristiques diagnostiques�»).

AprŁs apprØciation des critŁres diagnostiques prØsents, le clinicien est invitØ à consi-
dØrer le cas ØchØant l�application de sous-types de troubles et/ou de spØci�cations. Les 
spØci�cations relatives à la sØvØritØ du trouble ou à son Øvolution doivent Œtre prises�en 
compte pour re�Øter le tableau actuel de l�individu mais seulement quand tous les cri-
tŁres sont remplis. Si ce n�est pas le cas, le clinicien doit apprØcier si le tableau sympto-
matique rØpond aux critŁres pour une catØgorie «�autre trouble spØci�Ø�» ou «�trouble 
non spØci�Ø�». Pour chaque diagnostic, quand cela est applicable, des critŁres spØci-
�ques sont fournis a�n d�apprØcier la sØvØritØ du trouble (p.�ex. lØger, moyen, grave, 
extrŒme), les caractØristiques descriptives (p.�ex. insight bon ou passable, dans un envi-
ronnement protØgØ) ou encore l�Øvolution du trouble (p.�ex. en rØmission partielle, en 
rØmission complŁte, Øpisode rØcurrent). Ce n�est qu�aprŁs la prise en compte de l�entre-
tien clinique, des descriptions textuelles, des critŁres prØsents et du jugement clinique 
que le diagnostic �nal peut Œtre posØ.

Une position de principe dans le DSM-5 consiste à autoriser les diagnostics multiples 
dans les cas oø les critŁres sont prØsents pour plus d�un trouble du DSM-5.

Sous-types et spØci�cations
Les sous-types et les spØci�cations (dont certains sont codØs au moyen des 4e, 5e et 
6e� chiffres) sont fournis pour permettre d�amØliorer la spØci�citØ du diagnostic. Les 
sous-types dØ�nissent des sous-groupements phØnomØnologiques, au sein d�un diag-
nostic, qui sont exclusifs et conjointement exhaustifs. Ils sont indiquØs par la mention 
«�SpØci�er le type�» dans les listes de critŁres. Inversement, les spØci�cations ne sont pas 
conçues comme Øtant exclusives et conjointement exhaustives, ce qui signi�e que plus 
d�une spØci�cation peut Œtre enregistrØe. Les spØci�cations sont indiquØes par la men-
tion «�SpØci�er�» ou «�SpØci�er si�» dans les listes de critŁres. Elles offrent la possibilitØ 
de dØlimiter, en fonction de caractØristiques partagØes, des sous-groupes d�individus 
plus homogŁnes prØsentant un trouble donnØ (p.�ex. un trouble dØpressif caractØrisØ, 
avec des caractØristiques mixtes), ainsi que de transmettre une information pertinente 
pour la prise en charge de l�individu, comme c�est le cas pour les troubles du sommeil 
en spØci�ant «�Avec une autre comorbiditØ mØdicale�». Bien qu�un 5e�chiffre soit parfois 
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assignØ pour coder un sous-type ou une spØci�cation (p.�ex. 294.11 [F02.81], trouble neu-
rocognitif majeur dß à la maladie d�Alzheimer, avec troubles comportementaux) ou la 
sØvØritØ du trouble (296.21 [F32.0], trouble dØpressif caractØrisØ, Øpisode simple, lØger), 
la majoritØ des sous-types et des spØci�cations inclus dans le DSM-5 ne peuvent pas 
Œtre codØs au moyen de la CIM-9-MC2 ou de la CIM-10-MC�; ils ne peuvent alors Œtre 
indiquØs qu�en prØcisant le sous-type ou la spØci�cation aprŁs le nom du trouble (p.�ex. 
anxiØtØ sociale [phobie sociale], du type «�performance�»). Il est à noter que dans�certains 
cas, une spØci�cation ou un sous-type peut Œtre codØ au moyen de la CIM-10-MC mais 
pas de la CIM-9-MC. Cela explique pourquoi il peut arriver que le 4e ou le 5e�chiffre du 
code pour le sous-type ou la spØci�cation soit prØcisØ uniquement pour le systŁme de 
la CIM-10-MC.

Les diagnostics du DSM-5 doivent normalement servir à caractØriser le tableau actuel 
des individus�; les diagnostics prØcØdents faisant rØfØrence à des troubles anciens doi-
vent clairement Œtre indiquØs en tant que tels. Les spØci�cations au sujet de l�Øvolution 
(p.�ex. en rØmission partielle, en rØmission complŁte) peuvent Œtre enregistrØes aprŁs 
le diagnostic et sont indiquØes dans un certain nombre de listes de critŁres. Quand 
elles sont disponibles, les spØci�cations de sØvØritØ fournissent un moyen pour le clini-
cien de noter l�intensitØ, la frØquence, la durØe, le nombre de symptômes ou d�autres 
indicateurs de sØvØritØ d�un trouble. Ces spØci�cations de sØvØritØ sont indiquØes par 
la mention «�SpØci�er la sØvØritØ actuelle�» dans les listes de critŁres et comprennent 
des dØ�nitions spØci�ques du trouble considØrØ. On trouvera en�n des spØci�cations 
de caractØristiques descriptives, qui apportent une information supplØmentaire pouvant 
Œtre utile sur le plan thØrapeutique (p.�ex. trouble obsessionnel-compulsif, avec faible 
insight). Tous les troubles ne prØsentent pas des spØci�cations d�Øvolution, de sØvØritØ 
et/ou de caractØristiques descriptives.

Troubles des mouvements induits par un mØdicament et autres 
situations pouvant faire l�objet d�un examen clinique
Outre le fait de prØsenter des facteurs psychosociaux et environnementaux qui sont 
importants (cf. «�SystŁme multiaxial�» plus haut dans l�introduction), les chapitres de 
la section� II incluent des affections qui ne sont pas des troubles mentaux mais aux-
quelles les cliniciens en santØ mentale peuvent Œtre confrontØs. Ces affections peuvent 
Œtre enregistrØes comme motif de l�entretien clinique en plus ou à la place des troubles 
mentaux prØsentØs dans la section�II du manuel. Un chapitre à part est consacrØ aux 
troubles induits par un mØdicament et à tous les autres effets secondaires de la mØdica-
tion qui mØritent d�Œtre pris en compte et traitØs dans la pratique des cliniciens en santØ 
mentale, comme l�akathisie, la dyskinØsie tardive ou la dystonie. La description du syn-
drome malin des neuroleptiques est plus fournie que celle du DSM-IV-TR, l�enjeu Øtant 
de souligner le caractŁre progressif et dangereux de cette affection pour la vie de l�indi-
vidu. On trouvera par ailleurs une nouvelle entrØe concernant le syndrome d�arrŒt des 
antidØpresseurs. Un dernier chapitre additionnel discute les autres situations pouvant 
faire l�objet d�un examen clinique, comme�: les problŁmes relationnels, les problŁmes 
liØs à la maltraitance et à la nØgligence, les problŁmes concernant l�adhØsion aux schØ-
mas thØrapeutiques, l�obØsitØ, le comportement antisocial et la simulation.

2. NDT. Le suf�xe MC (modi�cation clinique) dØsigne les versions adaptØes des 9e et 10e�Øditions de la 
Classi�cation internationale des maladies (CIM) de l�OMS, qui ont ØtØ conçues pour leur utilisation 
aux États-Unis.
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Diagnostic principal
Si plus d�un diagnostic est portØ pour un sujet hospitalisØ, le diagnostic principal est 
l�affection qui s�avŁre, aprŁs analyse, Œtre la cause essentielle de l�admission du patient. 
Si plus d�un diagnostic est portØ pour un sujet ambulatoire, le motif de la consulta-
tion est l�affection principale pour laquelle seront prescrits les soins lors de la prise 
en charge ambulatoire. Le diagnostic principal ou le motif de la consultation est dans 
la plupart des cas l�objet principal de l�examen et du traitement. Il est souvent dif�-
cile, et parfois arbitraire, de dØterminer quel est le diagnostic principal ou le motif de 
la consultation, notamment quand il y a un «�diagnostic double�» (un diagnostic liØ 
à l�utilisation d�une substance comme un trouble de l�usage de l�alcool associØ à un 
diagnostic sans rapport avec l�utilisation d�une substance comme la schizophrØnie). 
Le choix du diagnostic «�principal�» peut Œtre par exemple problØmatique chez une 
personne hospitalisØe à la fois pour schizophrØnie et pour trouble de l�usage de l�alcool 
car les deux affections peuvent avoir rendu nØcessaires au mŒme degrØ l�admission et 
le traitement en milieu hospitalier. Le diagnostic principal est indiquØ en premier, et les 
autres troubles sont notØs par ordre d�importance clinique et thØrapeutique. Quand le 
diagnostic principal ou le motif de la consultation est un trouble mental dß à une autre 
affection mØdicale (p.�ex. un trouble neurocognitif majeur dß à la maladie d�Alzheimer 
ou un trouble psychotique dß à une tumeur maligne des poumons), les rŁgles de codage 
de la CIM exigent que l�affection mØdicale Øtiologiquement responsable soit indiquØe 
en premier. Dans ces conditions, le diagnostic principal ou le motif de la consultation 
sera un trouble mental dß à une affection mØdicale, cette derniŁre Øtant enregistrØe 
en deuxiŁme. Mais dans la plupart des cas, ce qui est enregistrØ comme diagnostic 
principal ou comme motif de la consultation sera suivi du quali�catif «� (diagnostic 
principal)�» ou «�(motif de la consultation)�».

Diagnostic provisoire
Il est possible de recourir à la spØci�cation «�provisoire�» quand on a de fortes raisons de 
penser que tous les critŁres d�un trouble �niront par Œtre remplis et que l�information 
disponible est insuf�sante pour faire un diagnostic avec certitude. Le clinicien peut 
indiquer l�incertitude du diagnostic en ajoutant la mention «�provisoire�» aprŁs le diag-
nostic. Un patient peut par exemple sembler prØsenter un trouble dØpressif caractØrisØ 
mais Œtre incapable de relater ses antØcØdents de maniŁre assez dØtaillØe pour que l�on 
puisse Øtablir si tous les critŁres du diagnostic sont remplis. Un autre emploi du terme 
provisoire est le cas oø le diagnostic diffØrentiel dØpend seulement de la durØe de la 
maladie. Le diagnostic de trouble schizophrØniforme requiert par exemple une durØe 
comprise entre 1 et 6�mois et ne peut Œtre portØ que de maniŁre provisoire tant qu�une 
rØmission n�est pas survenue.

ProcØdures de codage et d�enregistrement
Chaque trouble est accompagnØ d�un code d�identi�cation diagnostique et statistique, 
qui est couramment utilisØ par les institutions ou les agences pour collecter des don-
nØes ou Øtablir des factures. Il existe des protocoles d�enregistrement spØci�ques pour 
ces codes diagnostiques (identi�Øs comme «�notes de codage�» dans le texte) qui ont 
ØtØ Øtablis par l�OMS, par les services amØricains des centres Medicare et Medicaid (US 
Centers for Medicare and Medicaid Services, CMS), ainsi que pour les Centers for Disease 
Control and Prevention�s National Center for Health Statistics (Centre national des statis-
tiques de santØ des centres de contrôle et de prØvention des maladies aux États-Unis) 
a�n d�assurer un enregistrement international uniforme de la prØvalence et des taux 
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de mortalitØ pour un certain nombre d�affections mØdicales. La majoritØ des cliniciens 
utiliseront les codes a�n d�identi�er le diagnostic ou le motif de consultation pour les 
CMS ou les demandes provenant des services d�assurances privØes. Le systŁme de 
codage of�ciel, en vigueur aux États-Unis, au moment de la publication de ce manuel, 
est la CIM-9-MC. L�adoption of�cielle de la CIM-10-MC, dont les codes sont prØsentØs 
entre parenthŁses dans ce manuel, est prØvue le 1er�octobre 2014. Ces codes ne doivent 
pas Œtre utilisØs avant l�introduction of�cielle de la CIM-10-MC. Aussi bien les codes 
de la CIM-9-MC que ceux de la CIM-10-MC sont prØsentØs�: 1)�avant le nom du trouble 
dans la classi�cation et 2)�avec les listes de critŁres pour chaque trouble. Pour certains 
diagnostics (p.�ex. les troubles neurocognitifs et les troubles induits par une substance/
un mØdicament), le code appropriØ dØpend de spØci�cations supplØmentaires et sera 
alors trouvØ dans des listes de critŁres diagnostiques, en tant que «�notes de codage�» et, 
dans certains cas, leur usage sera clari�Ø dans une rubrique spØci�que consacrØe aux 
procØdures d�enregistrement. Les dØsignations des troubles peuvent Œtre suivies de 
dØsignations alternatives, placØes entre parenthŁses, qui correspondent le plus souvent 
aux noms des troubles jadis utilisØs dans le DSM-IV.

Regard vers le futur�: outils d�Øvaluation  
et de�suivi

Les diffØrents ØlØments qui composent le DSM-5 ont pour but de faciliter l�Øvaluation 
clinique du patient et d�aider à l�Ølaboration d�une formulation de cas clinique complŁte. 
Les critŁres diagnostiques contenus dans la section�II reposent sur des mesures bien 
Øtablies qui ont fait l�objet d�Øtudes approfondies, tandis que les outils d�Øvaluation, 
l�entretien de formulation culturelle et les troubles qui requiŁrent des Øtudes supplØ-
mentaires prØsentØes dans la section�III n�ont pas ØtØ considØrØs, de leur côtØ, comme 
prØsentant des niveaux de preuves scienti�ques actuellement suf�sants pour justi�er 
une utilisation clinique gØnØralisØe. Ces critŁres et ces outils d�aide diagnostique sont 
fournis pour souligner l�Øvolution et la direction des avancØes scienti�ques dans les 
domaines concernØs, ainsi que pour stimuler de plus amples recherches.

Chacun des outils de mesures inclus dans la section�III a pour but de favoriser l�Øva-
luation complŁte des tableaux individuels, pour permettre l�exercice diagnostique ainsi 
que la dØtermination d�un plan thØrapeutique adaptØ à l�individu et au contexte cli-
nique. Dans les cas oø les variables culturelles dynamiques apparaissent particuliŁre-
ment importantes pour l�Øvaluation diagnostique, l�entretien de formulation culturelle 
pourra Œtre considØrØ comme offrant un moyen de favoriser la communication avec 
le patient. L�Øvaluation symptomatique transversale et les mesures de sØvØritØ spØci-
�ques aux diffØrents diagnostics fournissent des outils de mesure quantitative dans 
des domaines cliniques importants et sont destinØes à Œtre utilisØs lors de l�Øvalua-
tion initiale a�n d�Øtablir une base de comparaison avec les mesures relevØes lors des 
rencontres successives, tout cela permettant d�apprØcier l�Øvolution et de justi�er une 
stratØgie pour le traitement.

L�utilisation de telles mesures, qui sont incluses dans la section� III pour de plus 
amples dØveloppements et Øvaluations, sera sans aucun doute rendue plus simple grâce 
aux applications Ølectroniques. Comme c�Øtait le cas dans les Øditions prØcØdentes du 
DSM, les critŁres diagnostiques et la classi�cation des troubles mentaux que propose 
le DSM-5 re�Łtent le consensus actuel sur l�Øvolution des connaissances dans le champ 
psychiatrique.
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Mise en garde pour l�usage 
mØdico-lØgal du DSM-5

Bien que le texte et les critŁres diagnostiques du DSM-5 soient conçus avant tout pour 
aider les cliniciens dans leur travail clinique, leur examen singulier des cas et la dØter-
mination du traitement, le DSM-5 sert Øgalement de rØfØrence dans les tribunaux et 
les cabinets d�avocats a�n d�apprØcier les consØquences mØdico-lØgales des troubles 
mentaux. Il important en ce sens de garder à l�esprit que la dØ�nition du trouble men-
tal prØsentØe dans le DSM-5 a ØtØ ØlaborØe pour rØpondre aux besoins des cliniciens, 
des professionnels de la santØ mentale et des chercheurs, plutôt que pour rØpondre à 
tous les besoins techniques que rencontrent les magistrats ou les professionnels dans 
le domaine juridique. Il est important par ailleurs de rappeler que le DSM-5 ne fournit 
une indication de traitement pour aucun des troubles recensØs.

Quand ils sont utilisØs de maniŁre appropriØe, les diagnostics et les informations qui 
en dØcoulent peuvent aider la rØ�exion dans les dØcisions prises en matiŁre lØgale. Par 
exemple, quand la prØsence d�un trouble mental est la cause principale d�une procØdure 
judiciaire (p.�ex. une hospitalisation sans consentement), le fait de se rØfØrer à un sys-
tŁme diagnostique de rØfØrence amØliore la valeur et la �dØlitØ de la caractØrisation. En 
fournissant un recueil qui s�appuie sur les donnØes pertinentes issues de la littØrature 
en clinique et en recherche, le DSM-5 est susceptible de faciliter la bonne comprØhen-
sion des caractØristiques importantes des troubles mentaux par tous ceux qui doivent 
prendre des dØcisions d�ordre mØdico-lØgal. La littØrature relative aux diagnostics peut 
Øgalement permettre de dissiper les spØculations non fondØes au sujet des troubles 
mentaux ou du fonctionnement d�un individu particulier. En�n, l�information diag-
nostique concernant l�Øvolution d�un trouble au cours du temps peut aider la prise de 
dØcision quand le problŁme lØgal porte sur le fonctionnement mental d�un individu 
dans le passØ ou une prØvision pour le futur.

Toutefois, l�utilisation du DSM-5 doit Œtre soumise à la prise de conscience des 
risques et des limites qu�elle soulŁve dans les contextes mØdico-lØgaux. Il existe en effet 
un risque que l�information diagnostique soit mal utilisØe ou mal comprise quand les 
catØgories, les critŁres et les textes descriptifs du DSM-5 sont maniØs dans les contextes 
mØdico-lØgaux. De tels dangers existent dans la mesure oø les questions les plus essen-
tielles qui touchent au mØdico-lØgal ne peuvent qu�imparfaitement Œtre rØsolues par 
les informations fournies par un diagnostic clinique. Dans la plupart des situations, le 
diagnostic clinique d�un trouble mental selon le DSM-5, tel qu�un handicap intellectuel 
(trouble du dØveloppement intellectuel), une schizophrØnie, un trouble neurocogni-
tif majeur, le jeu d�argent pathologique ou une pØdophilie pathologique, n�implique 
pas que l�individu souffrant de ce trouble prØsente les critŁres lØgaux dØ�nissant la 
prØsence d�un trouble mental ou d�un cadre juridique spØci�que (p.�ex. une apprØcia-
tion� de compØtence, de responsabilitØ pØnale, du handicap). Concernant ce dernier 
point, des informations supplØmentaires sont habituellement requises en plus de celles 
contenues dans le diagnostic du DSM-5, comme les informations concernant les�altØ-
rations� du� fonctionnement de l�individu, ou comment ces altØrations affectent les 
compØtences particuliŁres qui sont en jeu. Or, c�est justement parce que ces altØrations, 
ces compØtences et ces handicaps varient considØrablement au sein mŒme de chaque 
catØgorie diagnostique que la dØtermination d�un diagnostic particulier ne suf�t pas à 
dØterminer le niveau spØci�que d�altØration ou de handicap.
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L�utilisation du DSM-5 pour dØterminer la prØsence d�un trouble mental est dØcon-
seillØe aux non-cliniciens, aux non-mØdecins ou à toute personne n�ayant pas reçu une 
formation suf�sante. Les dØcideurs, quand ils ne sont pas cliniciens, doivent prendre 
garde que le diagnostic ne prØsuppose rien d�obligatoire concernant l�Øtiologie ou les 
causes qui expliquent la prØsence du trouble mental chez un individu, ou concernant 
le degrØ de contrôle par l�individu de ses comportements en rapport avec un trouble. 
MŒme quand la diminution du contrôle des comportements fait partie des caractØris-
tiques du trouble, le fait qu�un diagnostic soit posØ, en tant que tel, n�est pas suf�sant 
pour dØmontrer que l�individu singulier est (ou Øtait) incapable, à tel moment particu-
lier, de contrôler son comportement.
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Cette section contient les critŁres diagnostiques qui ont ØtØ approuvØs pour un emploi 
dans l�activitØ clinique habituelle, ainsi que les codes CIM-9-MC (les codes CIM-10 sont 
indiquØs entre parenthŁses). Pour chaque trouble mental, les critŁres diagnostiques 
sont suivis par un texte descriptif qui a pour but d�assister la prise de dØcision diag-
nostique. Quand cela est nØcessaire, des procØdures d�enregistrement spØci�ques sont 
prØsentØes avec les critŁres diagnostiques a�n de guider le choix du code le plus appro-
priØ. Dans certains cas, des procØdures d�enregistrement distinctes sont fournies pour 
la CIM-9-MC et la CIM-10-MC. Bien qu�ils ne soient pas considØrØs comme des troubles 
of�ciels dans le DSM-5, les troubles des mouvements et autres effets indØsirables 
induits par un mØdicament, de mŒme que les autres situations pouvant faire l�objet 
d�un examen clinique (y compris les codes supplØmentaires CIM-9-MC�V et les futurs 
codes CIM-10-MC�Z), sont prØsentØs pour indiquer les autres motifs de consultation 
clinique tels que les facteurs d�environnement et les problŁmes relationnels. Ces codes 
ont ØtØ adaptØs à partir de la CIM-9-MC et de la CIM-10-MC�; ils n�ont ØtØ ni passØs en 
revue ni approuvØs comme diagnostics of�ciels du DSM-5 mais ils peuvent apporter 
un contexte supplØmentaire pour la formulation clinique et le projet thØrapeutique. Ces 
trois composantes � les critŁres et leur texte descriptif, les troubles des mouvements 
et autres effets indØsirables induits par un mØdicament, et les descriptions des autres 
situations pouvant faire l�objet d�un examen clinique � reprØsentent les ØlØments clØs du 
processus diagnostique en clinique et elles sont pour cette raison prØsentØes ensemble.



33

Troubles 
neurodØveloppementaux

Les troubles neurodØveloppementaux sont un ensemble d�affections qui dØbutent 
durant la pØriode du dØveloppement. Ces troubles se manifestent typiquement prØ-
cocement durant le dØveloppement, souvent avant mŒme que l�enfant n�entre à l�Øcole 
primaire�; ils sont caractØrisØs par des dØ�cits du dØveloppement qui entraînent une�altØ-
ration du fonctionnement personnel, social, scolaire ou professionnel. La gamme 
des dØ�cits dØveloppementaux est variable, allant de limitations trŁs spØci�ques des 
apprentissages ou du contrôle des fonctions exØcutives, jusqu�à une altØration globale 
des compØtences sociales ou de l�intelligence. Les troubles neurodØveloppementaux 
sont souvent associØs entre eux� ; par exemple, les personnes prØsentant un trouble 
du spectre de l�autisme ont souvent un handicap intellectuel (troubles du dØvelop-
pement intellectuel), et de nombreux enfants ayant un trouble dØ�cit de l�attention/
hyperactivitØ (TDAH) prØsentent Øgalement un trouble spØci�que des apprentissages. 
Pour certains troubles, le tableau clinique comporte des symptômes d�excŁs aussi bien 
que de dØ�cit ou de retard dans l�acquisition des Øtapes normales du dØveloppement. 
Par exemple, on ne porte un diagnostic de trouble du spectre de l�autisme que lorsque 
les dØ�cits caractØristiques de la communication sociale sont accompagnØs par des 
comportements rØpØtitifs excessifs, une restriction des intØrŒts et une intolØrance au 
changement.

Le handicap intellectuel (troubles du dØveloppement intellectuel) est caractØrisØ par 
un dØ�cit gØnØral des capacitØs mentales, comme le raisonnement, la rØsolution de pro-
blŁmes, la plani�cation, la pensØe abstraite, le jugement, les apprentissages scolaires et 
l�apprentissage à partir de l�expØrience. Ces dØ�cits entraînent une altØration du fonc-
tionnement adaptatif, de sorte que la personne ne parvient pas à rØpondre aux normes 
en matiŁre d�indØpendance personnelle et de responsabilitØ sociale, dans un ou plu-
sieurs aspects de la vie quotidienne, notamment la communication, la participation à 
la sociØtØ, le fonctionnement scolaire ou professionnel, et l�indØpendance personnelle 
à la maison ou en collectivitØ. Le retard global du dØveloppement est diagnostiquØ, 
comme le terme le suggŁre, quand une personne ne parvient pas à franchir les Øtapes 
normales du dØveloppement dans plusieurs domaines du fonctionnement intellectuel. 
Ce diagnostic est utilisØ pour des individus qui sont incapables de passer une Øva-
luation systØmatique du fonctionnement intellectuel, notamment des enfants qui sont 
trop jeunes pour participer à des tests standardisØs. Le handicap intellectuel peut Œtre 
la consØquence d�une lØsion acquise durant la pØriode dØveloppementale, dans le cadre 
par exemple d�un traumatisme crânien sØvŁre, auquel cas un trouble neurocognitif 
peut Øgalement Œtre diagnostiquØ.

Les troubles de la communication incluent le trouble du langage, le trouble de la�pho-
nation, le trouble de la communication sociale (pragmatique) et le trouble de la �uiditØ 
verbale apparaissant durant l�enfance (bØgaiement). Les trois premiers troubles sont 
caractØrisØs respectivement par des dØ�cits dans le dØveloppement et l�utilisation du 
langage, de la parole et de la communication sociale. Le trouble de la �uiditØ verbale 
apparaissant durant l�enfance est caractØrisØ par des perturbations de la �uiditØ nor-
male de l�articulation de la parole, avec la rØpØtition de sons ou de syllabes, la prolonga-
tion de consonnes ou de voyelles et des mots qui sont hachØs, bloquØs ou bien produits 
avec un excŁs de tension physique. Tout comme les autres troubles du dØveloppement, 
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les troubles de la communication dØbutent tôt dans la vie et peuvent entraîner une 
altØration fonctionnelle qui dure toute l�existence.

Le trouble du spectre de l�autisme est caractØrisØ par des dØ�cits persistants de la 
communication et des interactions sociales observØs dans des contextes variØs. Il s�agit 
notamment de dØ�cits dans les domaines de la rØciprocitØ sociale, des comportements 
de communication non verbale utilisØs au cours des interactions sociales, et du dØve-
loppement, du maintien et de la comprØhension des relations. Outre les dØ�cits de�la 
communication sociale, le diagnostic de trouble du spectre de l�autisme nØcessite 
la�prØsence de modes de comportements, d�intØrŒts ou d�activitØs qui sont restreints 
ou rØpØtitifs. Comme les symptômes Øvoluent avec le dØveloppement et qu�ils peu-
vent� Œtre masquØs par des mØcanismes de compensation, les critŁres diagnostiques 
peuvent Œtre remplis en se fondant sur des informations provenant des antØcØdents 
de la personne mais il faut quand mŒme que le tableau clinique actuel entraîne une 
altØration signi�cative.

Au sein du diagnostic de trouble du spectre de l�autisme, les caractØristiques indivi-
duelles sont notØes grâce à l�emploi de spØci�cations (avec ou sans dØ�cit intellectuel 
associØ�; avec ou sans altØration du langage associØe�; associØ à une pathologie mØdi-
cale ou gØnØtique connue ou à un facteur environnemental�; associØ à un autre trouble 
dØveloppemental, mental ou comportemental), ainsi que de spØci�cations dØcrivant les 
symptômes autistiques (âge lors des premiers soucis�; avec ou sans perte de compØtences 
acquises�; sØvØritØ). Ces spØci�cations offrent au clinicien la possibilitØ d�individualiser 
le diagnostic et d�enrichir la description clinique des personnes atteintes. Par exem-
ple, de nombreuses personnes qui avaient antØrieurement un diagnostic de trouble 
d�Asperger auraient maintenant un diagnostic de trouble du spectre de l�autisme sans 
altØration du langage ni dØ�cit intellectuel.

Le TDAH est un trouble neurodØveloppemental dØ�ni par des niveaux handicapants 
d�inattention, de dØsorganisation et/ou d�hyperactivitØ-impulsivitØ. L�inattention et 
la dØsorganisation entraînent une incapacitØ à rester sur une tâche, l�impression que 
le sujet n�Øcoute pas et la perte d�objets, à un degrØ qui ne correspond pas à l�âge ou 
au niveau du dØveloppement. L�hyperactivitØ-impulsivitØ se traduit par une activitØ 
excessive, le fait de remuer, l�incapacitØ de rester assis, le fait de faire irruption dans 
les activitØs des autres personnes et une incapacitØ d�attendre � ces symptômes sont 
excessifs pour l�âge oø le niveau de dØveloppement. Pendant l�enfance, le TDAH et des 
troubles qui sont souvent considØrØs comme «�externalisØs�» se chevauchent frØquem-
ment�; il s�agit notamment du trouble oppositionnel avec provocation et du trouble des 
conduites. Le TDAH persiste souvent à l�âge adulte, en entraînant une altØration du 
fonctionnement social, universitaire et professionnel.

Les troubles neurodØveloppementaux  moteurs incluent le trouble dØveloppemental 
de la coordination, les mouvements stØrØotypØs et les tics. Le trouble dØveloppemen-
tal�de la coordination est caractØrisØ par des dØ�cits dans l�acquisition et l�exØcution 
de bonnes compØtences de coordination motrice�; il se manifeste par de la maladresse 
ainsi que par de la lenteur et de l�imprØcision dans la rØalisation des tâches motrices, 
ce�qui interfŁre avec les activitØs de la vie quotidienne. Les mouvements stØrØotypØs 
sont diagnostiquØs quand une personne prØsente des comportements moteurs rØpØti-
tifs, en apparence sans but, et qu�elle semble contrainte d�exØcuter�; il s�agit par exemple 
du fait de se secouer les mains, de balancer le corps, de se cogner la tŒte, de se mordre 
ou de se frapper. Ces mouvements interfŁrent avec les activitØs sociales, scolaires ou 
universitaires, ou autres. Si ces comportements entraînent une automutilation, cela 
doit faire l�objet d�une spØci�cation dans la description diagnostique. Les tics sont 
caractØrisØs par la prØsence de tics vocaux ou moteurs, qui sont des vocalisations ou 
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des mouvements soudains, rapides, rØcurrents, non rythmiques, stØrØotypØs. Les tics 
spØci�ques sont diagnostiquØs en fonction de la durØe, de l�Øtiologie supposØe et du 
tableau clinique�: syndrome de Gilles de la Tourette, tics moteurs ou vocaux persistants 
(chroniques), tics provisoires, autres tics spØci�Øs et tics non spØci�Øs. Le syndrome de 
Gilles de la Tourette est diagnostiquØ quand la personne prØsente des tics multiples 
moteurs et vocaux, prØsents depuis au moins un an, et qui croissent ou dØcroissent 
durant leur Øvolution.

Le trouble spØci�que des apprentissages, comme le suggŁre le terme, est diagnos-
tiquØ quand il existe des dØ�cits spØci�ques dans la capacitØ de la personne à percevoir 
ou à traiter des informations de maniŁre ef�cace et exacte. Ce trouble neurodØveloppe-
mental se manifeste initialement pendant les annØes d�apprentissage scolaire structurØ 
et est caractØrisØ par des dif�cultØs persistantes et handicapantes dans l�apprentissage 
des compØtences scolaires fondamentales pour ce qui est de la lecture, de l�Øcriture et/
ou des mathØmatiques. Les performances de la personne dans les compØtences sco-
laires perturbØes sont nettement en dessous de la moyenne pour son âge, ou bien un 
niveau de performances acceptable n�est obtenu qu�au prix d�efforts extraordinaires. 
Un trouble spØci�que des apprentissages peut survenir chez une personne qui a ØtØ 
identi�Øe comme intellectuellement surdouØe, et ne se manifester que lorsque les exi-
gences de l�apprentissage ou des procØdures d�Øvaluation (p.�ex. des examens dans un 
temps limitØ) crØent des obstacles qui ne peuvent Œtre surmontØs par son intelligence 
naturelle ou par ses stratØgies de compensation. Pour tous les individus, un trouble 
spØci�que des apprentissages peut entraîner un handicap, notamment professionnel, 
qui dure toute l�existence pour ce qui est des activitØs qui dØpendent des compØtences 
affectØes.

L�utilisation de spØci�cations dans le diagnostic des troubles neurodØveloppemen-
taux peut enrichir la description clinique du cas de la personne pour ce qui est de l�Øvo-
lution et de la symptomatologie actuelle. En plus des spØci�cations servant à dØcrire le 
tableau clinique, comme l�âge de dØbut ou l�Øvaluation de la sØvØritØ, une spØci�cation 
possible dans les troubles neurodØveloppementaux peut Œtre�: «�associØ à une patholo-
gie mØdicale ou gØnØtique connue ou à un facteur environnemental�». Cette spØci�ca-
tion donne au clinicien la possibilitØ de noter des facteurs susceptibles d�avoir jouØ un 
rôle dans l�Øtiologie du trouble, ainsi que ceux pouvant in�uencer l�Øvolution clinique. 
Des exemples sont le syndrome de l�X fragile, la sclØrose tubØreuse et le syndrome 
de Rett, des affections mØdicales comme l�Øpilepsie et des facteurs environnementaux, 
notamment un poids de naissance trŁs bas et une exposition prØnatale à l�alcool (mŒme 
en l�absence de stigmates du syndrome d�alcoolisation f�tale).

Handicaps intellectuels

Handicap intellectuel (trouble 
du�dØveloppement�intellectuel)

CritŁres diagnostiques

Le handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel) est un trouble dØbutant 
pendant la pØriode du dØveloppement, fait de dØ�cits tant intellectuels qu�adaptatifs dans 
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les domaines conceptuels, sociaux et pratiques. Les trois critŁres suivants doivent Œtre 
prØsents�:
A. DØ�cit des fonctions intellectuelles comme le raisonnement, la rØsolution de problŁmes, 

la plani�cation, l�abstraction, le jugement, l�apprentissage scolaire et l�apprentissage 
par l�expØrience, con�rmØs par l�Øvaluation clinique et les tests d�intelligence individuels 
standardisØs.

B. DØ�cit des fonctions adaptatives qui se traduit par un Øchec dans l�accession aux 
normes habituelles de dØveloppement socioculturel permettant l�autonomie et la res-
ponsabilitØ sociale. Sans assistance au long cours, les dØ�cits adaptatifs limitent le 
fonctionnement dans un ou plusieurs champs d�activitØ de la vie quotidienne comme 
la communication, la participation sociale, l�indØpendance, dans des environnements 
variØs tels que la maison, l�Øcole, le travail, la collectivitØ.

C. DØbut du dØ�cit intellectuel et adaptatif pendant la pØriode du dØveloppement.
N.B.� : Le terme diagnostique handicap intellectuel a pour Øquivalent le diagnostic de 
troubles du dØveloppement intellectuel dans la CIM-11. Bien que le terme de handicap 

intellectuel soit employØ tout au long de ce manuel, les deux termes coexistent dans le titre 
du chapitre pour clari�er les relations avec d�autres systŁmes de classi�cation. De plus, une 
loi fØdØrale aux États-Unis (Public Law 111-256, Rosa�s Law) remplace le terme de retard 

mental par handicap intellectuel, les revues de recherche l�utilisent Øgalement. Ainsi, han-

dicap intellectuel est le terme communØment utilisØ par le monde mØdical, l�enseignement, 
les autres professions, le grand public et les associations reprØsentatives.
SpØci�er la sØvØritØ actuelle (cf. tableau�1)�:

317 (F70) LØger
318.0 (F71) Moyen
318.1 (F72) Grave
318.2 (F73) Profond

SpØci�cations
Les diffØrents niveaux de sØvØritØ sont dØ�nis sur la base du fonctionnement adaptatif 
et non plus sur la note au QI, parce que c�est le fonctionnement adaptatif qui dØtermine 
le niveau d�assistance requis. De plus les mesures du QI sont moins valides pour les 
notes les plus basses.

CaractØristiques diagnostiques
Les principales caractØristiques du handicap intellectuel (trouble du dØveloppement 
intellectuel) rØsident dans un dØ�cit gØnØral des capacitØs mentales (critŁre�A) et un 
trouble du fonctionnement adaptatif quotidien, par rapport à des sujets comparables 
en âge, genre et niveau socioculturel (critŁre�B). Le dØbut du trouble a lieu pendant la 
pØriode du dØveloppement (critŁre�C). Le diagnostic de handicap intellectuel repose à 
la fois sur l�Øvaluation clinique et sur les tests standardisØs des fonctions intellectuelles 
et adaptatives.

Le critŁre A fait rØfØrence aux fonctions intellectuelles qui incluent le raisonnement, 
la rØsolution de problŁmes, la plani�cation, la pensØe abstraite, le jugement, l�appren-
tissage par l�instruction et l�expØrience, et la comprØhension pratique (Evans� 2008� ; 
Gottfredson�1997�; Harris�2006�; King et Kitchner�2002�; Margolis�1987�; Schalock�2011�; 
World Health Organization�2011). Les points critiques sont la comprØhension verbale, 
la mØmoire de travail, le raisonnement fondØ sur les perceptions, le raisonnement 
quantitatif, la pensØe abstraite, l�ef�cacitØ cognitive. Le fonctionnement intellectuel est 
spØci�quement mesurØ par des tests personnalisØs d�intelligence, validØs au niveau psy-
chomØtrique, comprØhensibles, culturellement adaptØs et �ables. Les sujets porteurs d�un 
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Tableau 1. Niveaux de sØvØritØ du handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel)

Niveau de sØvØritØ Domaine conceptuel Domaine social Domaine pratique

LØger Chez les enfants d�âge prØscolaire, il peut 
ne�pas y avoir de diffØrence Øvidente au 
plan intellectuel. Pour les enfants d�âge 
scolaire et�les adultes, il existe des�dif�cultØs 
à acquØrir des compØtences scolaires 
telles que�la lecture, l�Øcriture, le�calcul, 
l�apprentissage de l�heure, la valeur 
de�l�argent, avec besoin d�aide dans un ou 
plusieurs domaines pour satisfaire aux 
attentes en rapport avec l�âge. Chez l�adulte, 
l�abstraction, les fonctions exØcutives 
(c.-à-d.�plani�cation, Ølaboration de 
stratØgies, classement par prioritØ, �exibilitØ 
cognitive), la mØmoire à court terme tout 
autant que l�utilisation des compØtences 
scolaires (p.�ex.�lecture, gestion de l�argent) 
sont altØrØes. Il existe une approche plutôt 
concrŁte des problŁmes et des solutions par 
rapport aux adultes du mŒme âge.

Par rapport aux adultes du mŒme 
âge, le sujet est immature dans ses 
interactions sociales. Par exemple, il 
peut avoir des dif�cultØs à percevoir 
avec acuitØ les codes sociaux. La 
communication, la conversation, 
le langage sont plus concrets ou 
immatures que ce qui est attendu 
pour l�âge. Il peut y avoir des 
dif�cultØs à contrôler l�Ømotion et le 
comportement de façon appropriØe à 
l�âge�; ces dif�cultØs sont remarquØes 
par les autres dans la vie sociale. Le 
sujet a une comprØhension limitØe 
des risques dans les situations 
sociales�; son jugement y est 
immature, et il court le risque d�Œtre 
manipulØ par les autres (crØdulitØ).

Le sujet peut agir de maniŁre appropriØe à son âge 
pour les soins personnels. Il nØcessite cependant, 
plus que ses pairs, une assistance pour les tâches 
plus complexes de la vie quotidienne. À l�âge 
adulte, les aides concernent surtout les achats 
alimentaires, les transports, la prise en charge des 
enfants et de la maison, la prØparation de repas 
ØquilibrØs, la gestion des comptes et de l�argent. 
L�aptitude aux loisirs est peu diffØrente des sujets 
du mŒme âge, bien que l�apprØciation des aspects 
relatifs au bien-Œtre et à l�organisation durant les 
distractions nØcessite une aide. À l�âge adulte, le 
sujet peut rØussir à trouver un emploi en milieu 
normal mais dans des fonctions qui ne mettent 
pas en avant les compØtences intellectuelles. Ces 
personnes ont gØnØralement besoin d�aide pour 
prendre des dØcisions mØdicales et lØgales, et 
pour pouvoir mettre à pro�t avec compØtence 
une formation professionnelle. Un soutien est 
habituellement nØcessaire pour Ølever une famille.
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Niveau de sØvØritØ Domaine conceptuel Domaine social Domaine pratique

Moyen Tout au long du dØveloppement, les capacitØs 
intellectuelles du sujet restent largement en 
deçà de celles de ses pairs. Pour les enfants 
non encore scolarisØs, le langage et les 
compØtences prØscolaires se dØveloppent 
lentement. Pour les enfants scolarisØs, les 
acquisitions en lecture, Øcriture, calcul, la 
comprØhension de l�heure et la gestion de 
l�argent progressent lentement au �l des 
annØes de scolaritØ mais sont manifestement 
limitØes par rapport aux autres ØlŁves. Chez 
les adultes, le dØveloppement des capacitØs 
intellectuelles reste manifestement à un 
niveau ØlØmentaire, et une aide est nØcessaire 
pour toute application des apprentissages 
scolaires dans le monde du travail ou la vie 
personnelle. Une assistance au long cours 
est requise pour mener à bien des tâches 
conceptuelles du quotidien, et il peut s�avØrer 
nØcessaire que d�autres en assurent la pleine 
responsabilitØ à la place du sujet.

Le sujet, au cours de son 
dØveloppement, montre de 
grandes diffØrences par rapport 
aux autres dans la communication 
et les comportements sociaux. Le 
langage parlØ reste d�Øvidence le 
premier moyen de communication 
mais à un niveau de complexitØ 
nettement infØrieur à celui des pairs. 
La capacitØ de lier des relations 
est manifeste avec la famille et 
des amis�; le sujet peut mŒme au 
cours de sa vie arriver à Øtablir des 
relations amicales durables voire 
des relations amoureuses à l�âge 
adulte. Cependant, les sujets peuvent 
ne pas percevoir ou interprØter 
avec �nesse les codes sociaux. Le 
jugement social et les capacitØs 
dØcisionnelles sont limitØs et des 
aidants doivent assister la personne 
dans les dØcisions importantes de la 
vie. Les relations amicales avec des 
pairs non handicapØs sont souvent 
affectØes par une communication 
et une sociabilitØ limitØes. Une aide 
soutenue, tant au niveau social que 
relationnel, est nØcessaire pour 
rØussir dans le monde du travail.

Le sujet arrivØ à l�âge adulte peut assurer ses 
besoins personnels pour ce qui est de la nourriture, 
de l�habillage, de l�Ølimination sphinctØrienne, de la 
toilette, bien qu�une pØriode prolongØe d�Øducation 
pour accØder à l�autonomie dans ces domaines 
soit nØcessaire et que des rappels soient parfois 
indispensables. De mŒme, la participation à toutes 
les tâches domestiques peut Œtre acquise à l�âge 
adulte, bien qu�une pØriode prolongØe d�Øducation 
soit nØcessaire et que des aides suivies soient 
typiquement indispensables pour accØder à un 
niveau de performance adulte. Un travail autonome 
dans des emplois requØrant des aptitudes 
intellectuelles et de communication limitØes peut 
Œtre exercØ mais un soutien considØrable de la part 
des collŁgues de travail, de l�encadrement et des 
autres est nØcessaire pour satisfaire aux attentes 
sociales, aux dif�cultØs du travail et aux exigences 
annexes telles que les horaires, les transports, 
les soins, la gestion de l�argent. La personne 
peut accØder à des activitØs de loisirs variØes. 
Cela bien sßr requiert une aide complØmentaire 
et des possibilitØs d�accŁs à l�apprentissage sur 
une pØriode plus longue. Pour une minoritØ 
signi�cative, un comportement inadaptØ est la 
cause de problŁmes sociaux.

Suite
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Niveau de sØvØritØ Domaine conceptuel Domaine social Domaine pratique

Grave L�acquisition des compØtences conceptuelles 
est limitØe. Le sujet a habituellement peu 
de comprØhension du langage Øcrit et 
des notions impliquant des nombres, des 
quantitØs, le temps et l�argent. Les aidants 
doivent fournir une aide substantielle pour 
rØsoudre les problŁmes tout au long de la vie.

Le langage parlØ est assez limitØ 
en termes de vocabulaire et de 
grammaire. Le discours peut se 
rØsumer à des mots ou phrases 
simples et Œtre complØtØ par des 
moyens de supplØance. Le dis-
cours et la communication sont 
centrØs sur «�l�ici et le maintenant�» 
des ØvØnements quotidiens. Le 
langage est plus utilisØ à des �ns 
de communication sociale qu�à de 
l�explication. Les sujets comprennent 
un discours simple et la communica-
tion gestuelle. Les relations avec les 
membres de la famille et des proches 
sont une source de plaisir et d�aide.

Le sujet a besoin d�aide pour toute activitØ du 
quotidien, ce qui inclut les repas, l�habillage, la 
toilette, l�Ølimination. Il nØcessite une surveillance 
de tous les instants. La personne ne peut pas 
prendre de dØcisions responsables concernant 
son bien-Œtre ou celui des autres. À l�âge adulte, 
la participation à des tâches mØnagŁres, aux 
distractions et au travail requiert une aide et 
une assistance permanentes. L�acquisition de 
compØtences en tout domaine nØcessite un 
enseignement prolongØ et une aide constante. Un 
comportement inadaptØ, incluant l�auto-agressivitØ, 
est prØsent chez une minoritØ signi�cative de sujets.

Profond Les compØtences intellectuelles sont 
essentiellement centrØes sur le monde 
physique plutôt que sur le monde 
symbolique. Le sujet peut utiliser des objets 
de façon appropriØe pour prendre soin 
de lui, travailler ou se distraire. Quelques 
compØtences visuospatiales, comme assortir 
et trier des objets selon leurs caractØristiques 
physiques, peuvent Œtre acquises. Cependant, 
des dØ�cits sensori-moteurs associØs peuvent 
interdire l�utilisation des objets.

Le sujet a une comprØhension 
trŁs limitØe de la communication 
symbolique, qu�elle soit orale ou 
gestuelle. Il peut comprendre des 
instructions ou des gestes simples. 
La personne exprime trŁs largement 
ses dØsirs et ses Ømotions dans la 
communication non verbale et non 
symbolique. Elle trouve du plaisir 
dans les relations avec les membres 
de sa famille qu�elle connaît bien, les 
soignants, les proches, et amorce ou 
rØpond aux interactions sociales par 
des signes gestuels ou Ømotionnels. 
Des dØ�cits sensori-moteurs associØs 
peuvent interdire un grand nombre 
d�activitØs sociales.

Le sujet est dØpendant des autres pour tous les 
aspects du soin quotidien, de sa santØ et de sa 
sØcuritØ bien qu�il puisse aussi Œtre capable de 
participer à quelques-unes de ces activitØs. Les 
individus indemnes d�atteintes physiques graves 
peuvent aider à certaines tâches domestiques 
du quotidien, comme servir à table. Des actions 
simples utilisant des objets peuvent servir de base 
de participation à des activitØs professionnelles 
qui nØcessitent nØanmoins de hauts niveaux 
d�assistance soutenue. Les activitØs de loisirs 
comprennent le plaisir à Øcouter de la musique, 
regarder des �lms, se promener, participer à des 
activitØs aquatiques, toujours avec un soutien 
extØrieur. Des dØ�cits physiques et sensoriels 
associØs sont de frØquentes entraves à la 
participation (au-delà d�observer), à ces activitØs 
domestiques, de loisirs ou professionnelles. Un 
comportement inadaptØ est prØsent chez une 
minoritØ signi�cative.

Suite
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handicap intellectuel ont des notes approximativement de deux Øcarts types ou plus en 
dessous de la moyenne gØnØrale, incluant une marge d�erreur de mesure (gØnØralement 
+�5�points). Cela signi�e qu�avec un Øcart type de 15 et une moyenne de 100, on obtient 
une note de 65-75 (70 –�5). Une expØrience et un avis clinique autorisØ sont indispen-
sables pour interprØter les rØsultats des tests�et Øvaluer les performances intellectuelles.

Les facteurs qui peuvent in�uencer le rØsultat des tests sont l�incidence de la pratique 
elle-mŒme et «�l�effet Flynn�» (c.-à-d. des rØsultats surØvaluØs du fait de normes de tests 
dØpassØs). Des rØsultats non valides peuvent rØsulter de l�usage de tests d�Øvaluation 
d�intelligence abrØgØs, ou des tests passØs en groupe. Des notes de subtests individuels 
largement hors normes peuvent invalider la note du QI global. Les instruments de 
mesure doivent Œtre en conformitØ avec le contexte socioculturel et la langue mater-
nelle du sujet. Les troubles associØs qui affectent la communication, le langage et/ou 
les fonctions sensorielles et motrices peuvent altØrer le rØsultat des tests. Les pro�ls 
cognitifs individuels reposant sur des tests neuropsychologiques sont plus utiles pour 
comprendre les capacitØs intellectuelles qu�une simple note de QI. De tels tests peuvent 
identi�er des zones relatives de forces et de faiblesses, Øvaluation importante pour 
l�orientation scolaire et professionnelle.

Les notes au QI donnent une valeur approximative du fonctionnement intellec-
tuel mais peuvent s�avØrer insuf�santes pour Øvaluer les capacitØs de raisonnement 
dans les situations de la vraie vie et la maîtrise des tâches pratiques (Greenspan et 
Gran�eld�1992� ; Harris� 2006� ; Schalock�2011� ; Yalon-Chamovitz et Greenspan�2005). 
Par exemple, une personne avec un QI au-dessus de 70 peut avoir des problŁmes de 
comportement adaptatif si sØvŁres au niveau du jugement social, de la comprØhension 
sociale et d�autres aires du fonctionnement adaptatif, que son fonctionnement rØel est 
comparable à celui de sujets ayant un QI infØrieur. Aussi un avis clinique autorisØ est 
nØcessaire pour interprØter le rØsultat des tests de QI.

Les dØ�cits du fonctionnement adaptatif (critŁre�B) se rØfŁrent à comment une personne 
satisfait aux normes collectives en matiŁre d�autonomie et de responsabilitØ par rapport 
à des sujets du mŒme âge et de milieu socioculturel comparable (TassØ et�al.�2012). Le 
fonctionnement adaptatif concerne les facultØs d�adaptation dans trois domaines� : 
conceptuel, social et pratique. Le domaine conceptuel (scolaire) comprend les facultØs 
de mØmoire, de langage, de lecture, d�Øcriture, de calcul, l�acquisition de connaissances 
pratiques, la rØsolution de problŁme, l�analyse de situations nouvelles, entre autres. Le 
domaine social comprend l�attention portØe à la pensØe, aux sentiments et aux expØ-
riences des autres, l�empathie, l�aptitude à la communication interpersonnelle, la facultØ 
à lier des relations amicales et le jugement social, entre autres. Le domaine pratique 
inclut l�apprentissage et l�autogestion dans la vie courante, comme les soins personnels, 
les responsabilitØs professionnelles, la gestion de l�argent, les distractions, la maîtrise 
du comportement, l�organisation des tâches scolaires ou professionnelles, entre autres. 
La capacitØ intellectuelle, l�Øducation, la motivation, la socialisation, les traits de per-
sonnalitØ, les possibilitØs professionnelles, l�expØrience culturelle et la coexistence de 
troubles somatiques gØnØraux ou mentaux in�uencent le fonctionnement adaptatif.

Le fonctionnement adaptatif est estimØ à la fois par l�Øvaluation clinique et par 
des mesures psychomØtriques individualisØes, culturellement adaptØes et �ables. 
Les� mesures standardisØes sont utilisØes avec des informants crØdibles (p.� ex. un 
parent ou un autre membre de la famille, un enseignant, un conseiller, un soignant) et 
le sujet lui-mŒme dans la mesure du possible. Des Øvaluations au niveau de l�Øducation, 
du dØveloppement, du mØdical et de la santØ mentale sont des sources d�informations 
complØmentaires. Les rØsultats aux tests standardisØs et les informations obtenues dans 
les entretiens doivent Œtre interprØtØs avec un jugement clinique. Quand la passation 
des tests standardisØs est rendue dif�cile ou impossible par de multiples facteurs 
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(p.�ex. dØ�cit sensoriel, trouble sØvŁre du comportement), le sujet peut Œtre diagnos-
tiquØ handicap intellectuel non spØci�Ø. Le fonctionnement adaptatif peut Œtre dif�cile 
à Øvaluer dans un service sous surveillance (p.�ex. prisons, centres de dØtention). Dans 
la mesure du possible, une information complØmentaire sur le fonctionnement à l�extØ-
rieur de ces services doit Œtre obtenue.

Le critŁre B est atteint quand au moins un des domaines adaptatifs � conceptuel, 
social ou pratique � est suf�samment altØrØ pour qu�une aide constante soit nØcessaire 
pour que le sujet obtienne des rØsultats satisfaisants dans un ou plusieurs cadres de vie, 
à l�Øcole, au travail, à la maison ou dans la collectivitØ. Pour remplir les critŁres diagnos-
tiques de handicap intellectuel, les dØ�cits du fonctionnement adaptatif doivent Œtre en 
lien direct avec les troubles intellectuels dØcrits dans le critŁre�A. Le critŁre�C, dØbut 
des troubles pendant la pØriode de dØveloppement, renvoie au fait de reconnaître que 
les dØ�cits intellectuels et adaptatifs sont prØsents durant l�enfance ou l�adolescence.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Le handicap intellectuel est un Øtat hØtØrogŁne aux multiples causes. Il peut y avoir des 
dif�cultØs associØes concernant le jugement social, l�Øvaluation des risques, la maîtrise 
du comportement, les Ømotions, les relations interpersonnelles, ou la motivation dans 
les domaines scolaires et professionnels. Le manque d�aptitude à communiquer peut 
prØdisposer à des comportements impulsifs et agressifs. La crØdulitØ est une caractØris-
tique frØquente associant la naïvetØ dans les situations sociales et une tendance à Œtre 
facilement manipulØ par les autres (Greenspan et�al.�2001�; Greenspan et�al.�2011). CrØdu-
litØ et manque d�apprØciation des risques peuvent gØnØrer une exploitation par les autres 
avec victimisation possible, fraude, entraînement criminel non intentionnel, faux tØmoi-
gnages, risque d�Œtre abusØ physiquement ou sexuellement. Ces caractØristiques asso-
ciØes peuvent Œtre importantes lors d�affaires criminelles, notamment dans les auditions 
juridiques de type Atkins, passibles de la peine de mort (Greenspan�2009�; TassØ 2009)1.

Les sujets porteurs d�un diagnostic de handicap intellectuel avec un trouble mental 
associØ sont à risque de suicide. Ils ont des idØes de suicide, font des tentatives de sui-
cide et peuvent en mourir (Ludi et�al.�2012). Aussi, rechercher des idØes de suicide est 
indispensable dans l�Øvaluation. En raison du manque d�apprØciation du risque et du 
danger, le taux de blessures accidentelles peut Œtre ØlevØ (Finlayson et�al.�2010).

PrØvalence
Le handicap intellectuel touche environ 1�% de la population gØnØrale, avec des taux de 
prØvalence variables en fonction de l�âge. La prØvalence pour le handicap intellectuel 
grave est d�environ 6 pour 1�000 (Einfeld et Emerson�2008�; Roeleveld et�al.�1997).

DØveloppement et Øvolution
Le dØbut du handicap intellectuel se situe dans la pØriode du dØveloppement. L�âge et 
les caractØristiques du dØbut dØpendent de l�Øtiologie et de la sØvØritØ du dysfonction-
nement cØrØbral. Le retard, qu�il soit moteur, du langage ou dans l�accŁs aux Øtapes 
sociales, peut Œtre identi�Ø pendant les 2� premiŁres annØes chez les sujets porteurs 
du handicap mental le plus sØvŁre, alors que des handicaps plus lØgers peuvent ne 
pas Œtre identi�Øs avant l�âge scolaire quand les dif�cultØs d�apprentissage deviennent 
apparentes (Reschly�2009). Tous les critŁres (critŁre�C compris) doivent Œtre retrouvØs 

1. NDT. La Cour suprŒme des États-Unis a dØcidØ en 2002 que la peine de mort ne pouvait pas Œtre 
appliquØe à M.�Atkins car il avait un QI de 59.
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dans la biographie ou la prØsentation actuelle. Quelques enfants de moins de 5�ans 
dont la prØsentation remplirait Øventuellement plus tard les critŁres de handicap intel-
lectuel ont des dØ�cits qui remplissent les critŁres de retard global du dØveloppement.

Quand le handicap intellectuel est associØ à une maladie gØnØtique, il peut y avoir une 
apparence physique propre (comme p.�ex. dans la trisomie�21). Quelques syndromes 
ont un phØnotype comportemental, qui fait rØfØrence à des comportements spØci�ques, 
caractØristiques d�une pathologie gØnØtique particuliŁre (p.� ex. syndrome de Lesch-
Nyhan) (Harris� 2010). Dans les formes acquises, l�apparition peut Œtre brutale dans 
les suites d�une maladie telle qu�une mØningite, une encØphalite ou un traumatisme 
crânien survenant dans la pØriode de dØveloppement. Quand le handicap intellectuel 
est la consØquence d�une perte de compØtences cognitives antØrieurement acquises, 
comme lors d�une lØsion cØrØbrale traumatique sØvŁre, les diagnostics de handicap 
intellectuel et de trouble neurocognitif peuvent Œtre portØs simultanØment.

Bien que le handicap intellectuel soit gØnØralement non Øvolutif, certains cas de 
maladie gØnØtique (p.� ex. syndrome de Rett) montrent des pØriodes d�aggravation, 
suivies de phases de stabilisation, et dans d�autres (p.�ex. syndrome de San�lippo) une 
aggravation progressive des fonctions intellectuelles. AprŁs la premiŁre enfance, le 
trouble dure gØnØralement toute la vie, bien que les degrØs de sØvØritØ puissent chan-
ger avec le temps. L�Øvolution peut Œtre in�uencØe par des conditions mØdicales ou 
gØnØtiques sous-jacentes ou par des symptômes associØs (p.�ex. altØrations auditives 
ou visuelles, Øpilepsie). Des interventions prØcoces et continues peuvent amØliorer le 
fonctionnement adaptatif au cours de l�enfance et la vie adulte. Dans quelques cas, ces 
interventions amØliorent signi�cativement le fonctionnement intellectuel, au point que 
le diagnostic de handicap intellectuel n�apparaît plus appropriØ. Ainsi, il est de pra-
tique courante, lors de l�Øvaluation des trŁs jeunes et des jeunes enfants, de retarder le 
diagnostic de handicap intellectuel jusqu�à ce qu�un programme d�intervention adaptØ 
soit instaurØ. Pour les enfants plus âgØs et les adultes, l�Øtendue de l�aide mise en place 
peut permettre une entiŁre participation à toutes les activitØs de�la vie quotidienne et 
amØliorer les fonctions adaptatives. Les Øvaluations diagnostiques doivent dØterminer 
si l�amØlioration des capacitØs adaptatives est le rØsultat d�une nouvelle acquisition 
stable et gØnØralisØe (auquel cas le diagnostic de handicap intellectuel peut n�Œtre plus 
appropriØ) ou si elle est en lien avec la prØsence d�aides et d�interventions continues 
(auquel cas le diagnostic de handicap intellectuel peut toujours Œtre appropriØ).

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Les Øtiologies prØnatales comprennent les troubles 
gØnØtiques (p.�ex. variations de sØquence ou du nombre de copies incluant un ou plu-
sieurs gŁnes, altØrations chromosomiques) (Kaufmann et�al.�2008), les erreurs congØ-
nitales du mØtabolisme, les malformations cØrØbrales, les pathologies maternelles 
(incluant les maladies placentaires) (Michelson et�al.�2011) et les in�uences de l�envi-
ronnement (p.�ex. alcool, autres drogues, substances toxiques, agents tØratogŁnes). Les 
causes pØrinatales comprennent une variØtØ d�accidents du travail et de la dØlivrance 
à l�origine d�une encØphalopathie nØonatale. Les causes postnatales comprennent les 
consØquences d�une hypoxie ischØmique, d�un traumatisme crânien, d�infections, 
d�une dØmyØlinisation, de convulsions (p.�ex. spasmes infantiles), de privation sociale 
sØvŁre et chronique, de syndromes mØtaboliques toxiques et d�intoxications (p.� ex. 
plomb, mercure) (Harris�2006).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le handicap intellectuel existe dans toutes les ethnies et cultures. Une sensibilitØ à 
la culture et une connaissance des ØlØments culturels sont indispensables pendant 
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l�Øvaluation, et il devra Œtre tenu compte du contexte ethnique, culturel et linguistique 
du sujet, de ses expØriences rØussies et de son fonctionnement adaptatif au sein de son 
cadre culturel et communautaire.

Questions diagnostiques liØes au genre
Globalement, il y a plus d�hommes que de femmes chez lesquels est posØ le diagnostic 
de handicap intellectuel moyen (ratio homme/femme 1,6/1) et grave (ratio homme/
femme 1,2/1) (Einfeld et Emerson�2008). Cependant, les ratios selon le sexe varient lar-
gement en fonction des Øtudes. Les facteurs gØnØtiques liØs au sexe et la vulnØrabilitØ 
de l�homme aux atteintes cØrØbrales peuvent compter pour quelques diffØrences liØes 
au genre (Harris�2006).

Marqueurs diagnostiques
Une Øvaluation complŁte comprend une estimation des capacitØs intellectuelles et du 
fonctionnement adaptatif, l�identi�cation des Øtiologies gØnØtiques et non gØnØtiques, 
l�analyse des affections mØdicales associØes (p.�ex. in�rmitØ motrice cØrØbrale, trouble 
convulsif) et de tous les troubles associØs, mentaux, Ømotionnels et comportementaux. 
Les points forts de l�Øvaluation doivent comporter les ØlØments mØdicaux essentiels de 
la prØ et pØrinatalitØ, les antØcØdents de la famille sur trois gØnØrations, l�examen phy-
sique, la recherche gØnØtique (p.�ex. caryotype ou balayage chromosomique de haute 
rØsolution [chromosomal microarray analysis] et tests de maladies gØnØtiques spØci�ques), 
une analyse mØtabolique et un bilan de neuro-imagerie.

Diagnostic diffØrentiel
Le diagnostic de handicap intellectuel doit Œtre posØ chaque fois que les critŁres�A, B, 
et�C sont rØunis. Un diagnostic de handicap intellectuel ne peut Œtre ØvoquØ à cause de 
la seule prØsence d�un problŁme gØnØtique ou mØdical particulier. Lorsqu�une maladie 
gØnØtique est associØe à un handicap intellectuel, elle doit Œtre diagnostiquØe sØparØ-
ment de ce dernier.

Troubles neurocognitifs majeurs et lØgers. Le handicap intellectuel entre dans la 
catØgorie des troubles neurodØveloppementaux et se diffØrencie des troubles neuroco-
gnitifs, qui sont caractØrisØs par une perte des fonctions cognitives. Le trouble neuroco-
gnitif majeur peut Œtre associØ à un handicap intellectuel (p.�ex. un sujet porteur d�une 
trisomie� 21 qui dØveloppe une maladie d�Alzheimer, ou un sujet avec un handicap 
intellectuel qui perd ultØrieurement ses capacitØs cognitives suite à un traumatisme 
crânien). Dans ces cas, les diagnostics de handicap intellectuel et de trouble neuroco-
gnitif peuvent Œtre posØs tous les deux.

Troubles de la communication et trouble spØci�que des apprentissages. Ces 
troubles neurodØveloppementaux sont spØci�ques des domaines de la communication 
et de l�apprentissage sans montrer de dØ�cits du comportement intellectuel et adapta-
tif. Ils peuvent cependant Œtre associØs à un handicap intellectuel. Les deux diagnostics 
sont posØs si tous les critŁres du handicap intellectuel, de trouble de la communication 
ou de trouble spØci�que de l�apprentissage sont rØunis.

Trouble du spectre de l�autisme. Le handicap intellectuel est frØquent chez les sujets 
porteurs d�un trouble du spectre de l�autisme  (Mefford et�al.�2012�; Moss et Howlin�2009). 
L�Øvaluation des compØtences intellectuelles peut Œtre compliquØe par des dØ�cits de la 
communication et du comportement, inhØrents au trouble du spectre de l�autisme, qui 
peuvent interfØrer avec la comprØhension et l�adaptation à la passation des tests. Une 
Øvaluation du fonctionnement intellectuel appropriØe au trouble du spectre de l�autisme 
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est primordiale, avec une rØØvaluation au cours de la pØriode de dØveloppement, car les 
notes au QI dans les troubles du spectre de l�autisme peuvent Œtre instables, particuliŁ-
rement dans la premiŁre enfance.

ComorbiditØ
Des affections mentales, neurodØveloppementales, mØdicales et physiques sont frØ-
quemment associØes au handicap intellectuel, avec pour certaines atteintes (p.� ex. 
trouble mental, in�rmitØ motrice cØrØbrale et Øpilepsie) des taux trois à quatre fois plus 
ØlevØs que dans la population gØnØrale (Harris�2006). Le pronostic et l�issue des affec-
tions associØes peuvent Œtre in�uencØs par la prØsence du handicap intellectuel. Les 
mØthodes d�Øvaluation peuvent nØcessiter des amØnagements en raison des troubles 
associØs, incluant les troubles de la communication, les troubles du spectre de l�autisme, 
les troubles moteurs, sensoriels et autres. Des informants avertis sont essentiels pour 
identi�er des symptômes tels que l�irritabilitØ, les troubles de l�humeur, l�agressivitØ, 
les troubles alimentaires, les problŁmes de sommeil, et pour l�Øvaluation du fonction-
nement adaptatif au sein de diffØrents cadres collectifs.

Les troubles mentaux et neurodØveloppementaux associØs les plus courants sont le 
dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ, les troubles dØpressifs et bipolaires, les troubles 
anxieux, les troubles du spectre de l�autisme, les mouvements stØrØotypØs (avec ou sans 
automutilations), les troubles du contrôle des impulsions et le trouble neurocognitif 
majeur. Un trouble dØpressif caractØrisØ peut survenir quel que soit le degrØ de sØvØritØ 
du handicap intellectuel. Le comportement auto-agressif requiert un diagnostic rapide 
car il peut justi�er un diagnostic diffØrentiel de mouvements stØrØotypØs. Les sujets 
atteints d�un handicap intellectuel, particuliŁrement ceux atteints d�un handicap intel-
lectuel grave, peuvent aussi montrer de l�agressivitØ et des comportements impulsifs, 
notamment faire du mal aux autres ou dØtruire des biens.

Lien avec les autres classi�cations
La CIM-11 (en cours d�Ølaboration au moment de la publication du DSM-5) utilise le 
terme de troubles du dØveloppement intellectuel pour indiquer qu�il s�agit de troubles qui 
impactent prØcocement le fonctionnement cØrØbral. Ces troubles sont dØcrits dans la 
CIM-11 comme un mØtasyndrome se produisant pendant la pØriode de dØveloppe-
ment, de mŒme que la dØmence ou le trouble neurocognitif surviennent chez le  sujet 
âgØ (Salvador-Carulla et Bertelli� 2008� ; Salvador-Carulla et� al.� 2011� ; World Health 
Organization�2011). La CIM-11 dØcrit quatre sous-types�: lØger, moyen, grave et profond.

L�Association amØricaine des handicaps intellectuels et dØveloppementaux (AAIDD) 
utilise aussi le terme de handicap intellectuel dans le mŒme sens que celui de ce manuel. 
La classi�cation de l�AAIDD est multidimensionnelle plutôt que catØgorielle et repose 
sur le concept du handicap. Au lieu de dresser la liste des spØci�cations comme il est 
fait dans le DSM-5, l�AAIDD met en exergue un pro�l d�aides reposant sur la sØvØritØ 
(Schalock et�al.�2010).

Retard global du dØveloppement

 315.8 (F88)

Ce diagnostic est rØservØ aux sujets de moins de 5�ans quand le degrØ de sØvØritØ clinique 
ne peut Œtre ØvaluØ avec certitude pendant la premiŁre enfance. Cette catØgorie est diag-
nostiquØe quand une personne n�accŁde pas aux stades attendus de son dØveloppement 
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dans plusieurs domaines du fonctionnement intellectuel, et s�applique aux sujets qui sont 
incapables de satisfaire aux Øvaluations systØmatiques du fonctionnement intellectuel, 
incluant des enfants qui sont trop jeunes pour subir des tests standardisØs. Cette catØgorie 
requiert une rØØvaluation ultØrieure.

Handicap intellectuel (trouble du�dØveloppement 
intellectuel) non spØci�Ø

 319 (F79)

Cette catØgorie est rØservØe aux sujets de plus de 5�ans quand l�Øvaluation du degrØ de 
handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel) au moyen des mØthodes dis-
ponibles est rendue dif�cile voire impossible en raison d�altØrations sensorielles ou phy-
siques, comme lors de cØcitØ, de surditØ prØcØdant l�acquisition du langage, de troubles 
locomoteurs ou de la prØsence de sØvŁres problŁmes de comportement ou d�un trouble 
mental associØ. Cette catØgorie devrait Œtre uniquement utilisØe dans des circonstances 
exceptionnelles et requiert une rØØvaluation ultØrieure.

Troubles de la communication
Les troubles de la communication comprennent les dØ�cits du langage, de la parole et de 
la communication. La parole reprØsente la production expressive de sons et comprend 
l�articulation de l�individu, sa �uiditØ, sa voix et la qualitØ de la rØsonance. Le langage 
inclut la forme, la fonction et l�utilisation d�un systŁme conventionnel de symboles 
(p.� ex. des paroles, la langue des signes, des mots Øcrits, des photos) d�une maniŁre 
rØgie par des rŁgles de communication. La communication comprend tout comporte-
ment verbal ou non verbal (intentionnel ou non) qui in�uence le comportement, les 
idØes ou les attitudes d�un autre individu. Les Øvaluations de compØtences de la parole, 
du langage et de la communication doivent tenir compte du contexte culturel et lin-
guistique de la personne, en particulier pour les personnes qui grandissent dans des 
environnements bilingues. Les mesures standardisØes du dØveloppement du langage 
et des capacitØs intellectuelles non verbales doivent Œtre pertinentes pour le groupe 
culturel et linguistique (c.-à-d. des tests ØlaborØs et standardisØs pour un groupe peu-
vent ne pas fournir des normes appropriØes pour un groupe diffØrent). La catØgorie 
diagnostique des troubles de la communication inclut les ØlØments suivants�: trouble 
du langage, trouble de la phonation, trouble de la �uence verbale apparaissant durant 
l�enfance (bØgaiement), trouble de la communication sociale (pragmatique) et d�autres 
troubles de la communication spØci�Øs et non spØci�Øs.

Trouble du langage

CritŁres diagnostiques 315.32 (F80.2)

A. Dif�cultØs persistantes d�acquisition et d�utilisation du langage dans ses diffØrentes 
modalitØs (c.-à-d. langage parlØ, Øcrit, langage des signes ou autre forme) dues à un 
manque de comprØhension ou de production incluant les ØlØments suivants�:
1. Vocabulaire restreint (connaissance et utilisation des mots).
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2. Carence de structuration de phrases (capacitØ d�assembler des mots et de les 
accorder a�n de former des phrases selon les rŁgles grammaticales et morpholo-
giques1).

3. DØ�cience du discours (capacitØs d�utiliser le vocabulaire et d�associer des phrases 
pour exprimer ou dØcrire un sujet ou une sØrie d�ØvØnements, ou pour tenir une 
conversation).

B. Les capacitØs de langage sont, de façon marquØe et quanti�able, infØrieures au niveau 
escomptØ pour l�âge du sujet. Il en rØsulte des limitations fonctionnelles de la commu-
nication ef�ciente, de la participation sociale, des rØsultats scolaires, du rendement 
professionnel, soit de maniŁre isolØe, soit dans n�importe quelle combinaison.

C. Les symptômes dØbutent dans la pØriode prØcoce du dØveloppement.
D. Les dif�cultØs ne sont pas imputables à un dØ�cit auditif ou à d�autres dØ�ciences sen-

sorielles, à un dØ�cit moteur cØrØbral ou à une autre affection neurologique ou mØdicale, 
et elles ne sont pas mieux expliquØes par un handicap intellectuel (trouble du dØvelop-
pement intellectuel) ou par un retard global du dØveloppement.

1�NDT. Morphologie�: branche de la linguistique qui traite de la modi�cation de la forme des mots dans 
la langue (formation, dØclinaison, etc.).

CaractØristiques diagnostiques
Les caractØristiques diagnostiques fondamentales du trouble du langage sont des dif-
�cultØs dans l�acquisition et l�utilisation du langage consØcutives à des dØ�cits dans 
la comprØhension ou la production du vocabulaire, dans la structure de la phrase et 
dans le discours. Les dØ�cits du langage sont Øvidents dans la communication parlØe, 
la communication Øcrite ou la langue des signes. L�apprentissage et l�utilisation du 
langage dØpendent à la fois de compØtences rØceptives et expressives. La compØtence 
expressive fait rØfØrence à la production de signaux vocaux, gestuels ou verbaux, tandis 
que la compØtence rØceptive dØsigne le processus de rØception et de comprØhension des 
messages linguistiques. Les compØtences linguistiques doivent Œtre ØvaluØes aussi bien 
par rapport aux capacitØs expressives que rØceptives car ces deux aspects peuvent Œtre 
affectØs avec une gravitØ variable. Par exemple, l�expression du langage d�une personne 
peut Œtre gravement compromise, alors que la rØception du langage n�est quasiment 
pas altØrØe.

Le trouble du langage touche gØnØralement le vocabulaire et la grammaire, et ces 
effets limitent à leur tour la capacitØ d�expression. Les premiers mots et phrases de 
l�enfant sont susceptibles d�apparaître avec retard�(Buschmann et�al.�2008)�; le vocabu-
laire est plus rØduit et moins variØ que ce qui est attendu�; en�n, les phrases sont plus 
courtes et moins complexes, et contiennent des erreurs grammaticales, en particulier au 
passØ (King et Fletcher�1993�; Rice et�al.�1998). Les dØ�cits de comprØhension du langage 
sont souvent sous-estimØs car les enfants peuvent parvenir ef�cacement à dØduire le 
sens en utilisant le contexte. Le sujet peut avoir des problŁmes pour trouver ses mots, 
des dØ�nitions verbales pauvres ou une mauvaise comprØhension des synonymes, des 
signi�cations multiples ou des jeux de mots appropriØs pour l�âge et la culture. Les 
problŁmes pour se rappeler des nouveaux mots et des phrases se manifestent par des 
dif�cultØs à suivre des instructions de longueur croissante, des dif�cultØs à rØpØter 
des chaînes d�information verbale (p.� ex. se souvenir d�un numØro de tØlØphone ou 
d�une liste de courses) et des dif�cultØs à mØmoriser de nouvelles sØquences sonores, 
une compØtence qui peut Œtre importante pour apprendre de nouveaux mots. Les dif�-
cultØs d�expression se manifestent par une capacitØ rØduite à fournir des informations 
adØquates sur des ØvØnements clØs et à raconter une histoire cohØrente.
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Les dif�cultØs du langage sont Øvidentes à travers des capacitØs qui sont, de façon 
marquØe et quanti�able, sensiblement infØrieures à celles escomptØes pour l�âge et qui 
interfØrent de façon signi�cative avec la rØussite scolaire, la performance au travail, la 
communication ef�cace ou la socialisation (critŁre�B). Un diagnostic de trouble du lan-
gage est fondØ sur une synthŁse de l�anamnŁse personnelle, de l�observation clinique 
directe dans des contextes diffØrents (p.�ex. à la maison, à l�Øcole ou au travail) et des 
scores aux tests standardisØs de capacitØs de langage qui peuvent Œtre utilisØs pour 
orienter l�estimation de la sØvØritØ.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
On retrouve souvent des antØcØdents familiaux de troubles du langage. Les individus 
concernØs, y compris les enfants, peuvent parvenir à s�accommoder avec leur langage 
limitØ. Ils peuvent sembler timides ou rØticents à parler. Les personnes touchØes peu-
vent prØfØrer communiquer uniquement avec les membres de leur famille ou avec 
d�autres personnes familiŁres. Bien que ces indicateurs sociaux ne soient pas patho-
gnomoniques d�un trouble du langage, ils justi�ent l�orientation pour une Øvaluation 
complŁte du langage s�ils sont importants et persistants. Le trouble du langage, en 
particulier les dØ�cits d�expression, peut Œtre concomitant d�un trouble de la phonation 
(Shriberg et�al.�1999).

DØveloppement et Øvolution
L�acquisition du langage est marquØe par des changements qui dØbutent dŁs la petite 
enfance et se poursuivent jusqu�à l�acquisition d�un niveau adulte de compØtences 
durant l�adolescence. Les modi�cations apparaissent à travers les diffØrentes dimen-
sions du langage (sons, mots, grammaire, textes narratifs/informatifs et compØtences 
en conversation) avec des progrŁs et une synchronie par paliers d�âge. Le trouble du 
langage apparaît durant la pØriode de dØveloppement prØcoce�; cependant, il existe des 
variations importantes dans l�acquisition prØcoce du vocabulaire et les combinaisons 
prØcoces de mots, de sorte que les diffØrences individuelles ne sont pas, en tant qu�indi-
cateurs isolØs, hautement prØdictives des rØsultats ultØrieurs. Vers l�âge de 4�ans, les 
diffØrences individuelles dans les compØtences de langage sont plus stables et elles sont 
mesurØes avec davantage de prØcision�; elles sont alors hautement prØdictives des rØsul-
tats ultØrieurs (Dale et�al.�2003�; Shevell et�al.�2005). Un trouble du langage diagnostiquØ 
à partir de 4�ans sera probablement stable dans le temps (Clark et�al.�2007) et persistera 
typiquement à l�âge adulte (Law et�al.�2009), bien que le pro�l particulier des points 
forts et des dØ�cits du langage soit susceptible de changer durant le dØveloppement.

Facteurs de risque et pronostiques
Les enfants ayant des troubles du langage essentiellement rØceptifs ont un moins 
bon pronostic que ceux ayant une dØ�cience à prØdominance expressive. Ils sont plus 
rØsistants aux traitements et l�on observe frØquemment chez eux des dif�cultØs de la 
comprØhension de la lecture.

GØnØtiques et physiologiques. Les troubles du langage sont hautement hØrØditaires 
et les membres de famille sont plus susceptibles d�avoir des antØcØdents de troubles du 
langage.

Diagnostic diffØrentiel
Variations normales du langage. Il convient de distinguer le trouble du langage des 
variations normales du dØveloppement, et cette distinction peut Œtre dif�cile avant 
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l�âge de 4�ans. Les variations de langage rØgionales, sociales ou culturelles/ethniques 
(p.�ex. dialectes) doivent Œtre prises en compte quand une personne est en cours d�Øva-
luation pour les troubles du langage.

DØ�cience auditive ou autres dØ�ciences sensorielles. Une dØ�cience auditive doit 
Œtre exclue en tant que cause principale des dif�cultØs du langage. Les dØ�cits du langage 
peuvent Œtre associØs à une dØ�cience auditive, à un autre dØ�cit sensoriel ou un à dØ�cit 
moteur affectant la parole. Lorsque les dØ�cits du langage sont au-delà de ceux habi-
tuellement associØes à ces problŁmes, on peut porter le diagnostic de trouble du langage.

Handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel). Le retard du langage 
est souvent l�ØlØment de prØsentation pour le handicap intellectuel et le diagnostic dØ�-
nitif ne peut se faire qu�au moment oø l�enfant est capable de complØter des Øvaluations 
standardisØes. Un diagnostic distinct n�est posØ que si les dØ�cits du langage sont clai-
rement au-delà des limitations intellectuelles.

Trouble neurologique. Le trouble du langage peut Œtre acquis en association avec 
des troubles neurologiques, dont l�Øpilepsie (p.� ex. aphasie acquise ou syndrome de 
Landau-Kleffner2).

RØgression du langage. La perte de la parole et du langage chez un enfant de moins 
de 3�ans peut Œtre un signe de trouble du spectre de l�autisme (avec une rØgression 
du dØveloppement) ou d�une affection neurologique spØci�que, telle que le syndrome 
de Landau-Kleffner. Parmi les enfants âgØs de plus de 3�ans, la perte de langage peut 
Œtre un symptôme de crises convulsives, et une Øvaluation diagnostique est nØcessaire 
pour exclure la prØsence d�une Øpilepsie (p.�ex. ØlectroencØphalogramme de routine et 
pendant le sommeil).

ComorbiditØ
Le trouble du langage est fortement associØ à d�autres troubles neurodØveloppementaux, 
comme par exemple des troubles spØci�ques des apprentissages (de l�alphabØtisation et 
du calcul), un dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ, des troubles du spectre de l�autisme 
et des troubles dØveloppementaux de la coordination (Bishop et Norbury�2002�; Freed 
et�al.�2011�; Tomblin et�al.�2003). Il est Øgalement associØ avec le trouble de la communi-
cation sociale (pragmatique) (Bishop et Norbury�2002). On trouve souvent des antØcØ-
dents familiaux de troubles de la parole ou du langage (Rice et�al.�2009).

Trouble de la phonation

CritŁres diagnostiques 315.39 (F80.0)

A. Dif�cultØ persistante de la production de phonŁmes interfØrant avec l�intelligibilitØ du 
discours ou empŒchant la communication orale de messages.

B. La perturbation rØduit l�ef�cacitØ de la communication, ce qui compromet un ou plu-
sieurs des ØlØments suivants� : la participation sociale, la rØussite scolaire, les perfor-
mances professionnelles.

C. Les symptômes dØbutent pendant la pØriode prØcoce du dØveloppement.
D. Les dif�cultØs ne sont pas imputables à des pathologies congØnitales ou acquises, 

telles qu�une in�rmitØ motrice cØrØbrale, une fente palatine, une surditØ ou une perte de 
l�audition, une lØsion cØrØbrale traumatique, ou toute autre affection neurologique ou 
mØdicale.

2. NDT. Le syndrome de Landau-Kleffner associe une aphasie acquise de l�enfant et une Øpilepsie.
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CaractØristiques diagnostiques
La phonation repose sur l�articulation claire des phonŁmes (c.-à-d. les diffØrents sons) 
qui s�associent pour former les mots du langage parlØ. La phonation nØcessite à la fois la 
connaissance phonologique des sons du langage et la capacitØ de coordonner les mou-
vements des structures articulatoires (c.-à-d. la mâchoire, la langue et les lŁvres) avec la 
respiration et la vocalisation. Les enfants ayant des dif�cultØs dans la production ver-
bale peuvent avoir des dif�cultØs variables concernant la connaissance phonologique 
des sons ou la capacitØ de coordonner les mouvements nØcessaires à la verbalisation. 
Le trouble de la phonation est donc hØtØrogŁne dans ses mØcanismes sous-jacents et 
comprend des troubles phonologiques et des troubles de l�articulation. Le diagnostic 
de trouble de la phonation est portØ lorsque la production de phonŁmes n�est pas celle 
attendue pour l�âge de l�enfant et son stade de dØveloppement et que les dØ�cits ne 
sont pas le rØsultat d�une dØ�cience physique, structurelle, neurologique ou auditive. 
Dans un dØveloppement normal, le langage global doit Œtre intelligible chez les enfants 
âgØs de 4�ans, alors qu�il est possible qu�à l�âge de 2�ans seulement 50�% du langage soit 
comprØhensible.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Un trouble du langage, en particulier avec un dØ�cit de l�expression, peut Œtre concomi-
tant du trouble de la phonation (Shriberg et�al.�1999). On retrouve souvent des antØcØ-
dents familiaux de troubles du langage ou de la phonation.

Si la capacitØ de coordonner rapidement les structures articulatoires est un aspect 
particulier de la dif�cultØ, il peut y avoir des antØcØdents de retard ou d�incoordination 
dans l�acquisition des compØtences qui utilisent Øgalement les structures articulatoires 
et la musculature faciale associØe�; ces compØtences comprennent, entre autres, la mas-
tication, le maintien fermØ de la bouche et le mouchage. D�autres domaines de la coor-
dination motrice peuvent Œtre altØrØs comme dans le trouble dØveloppemental de la 
coordination. La dyspraxie verbale est un terme Øgalement utilisØ pour les problŁmes de 
phonation.

La parole peut Œtre affectØe de façon propre dans certaines maladies gØnØtiques 
(p.�ex. trisomie�21, dØlØtion 22q, mutation du gŁne FoxP2), qui doivent Øgalement Œtre 
codØes si elles sont prØsentes.

DØveloppement et Øvolution
Apprendre à produire des phonŁmes de maniŁre claire et prØcise et apprendre à pro-
duire un discours �uent sont des compØtences dØveloppementales. L�articulation des 
phonŁmes suit un modŁle dØveloppemental, qui se re�Łte dans des normes de tests 
standardisØs en fonction de l�âge. Il n�est pas rare que les enfants se dØveloppant nor-
malement raccourcissent les mots et les syllabes de façon propre à leur stade de dØve-
loppement pendant qu�ils apprennent à parler� ; cependant, leur progression dans la 
maîtrise de la production de phonŁmes doit se traduire par un langage intelligible pour 
l�essentiel à l�âge de 3�ans ou avant. Les enfants prØsentant un trouble de la phonation 
continuent à utiliser des processus immatures de simpli�cation phonologique bien 
aprŁs l�âge oø la plupart des enfants peuvent produire des mots clairement.

La plupart des phonŁmes doivent Œtre produits de façon claire et la plupart des mots 
doivent Œtre prononcØs avec prØcision selon les normes propres à l�âge et au groupe à 
l�âge de 7�ans ou avant (Shriberg et�al.�1997). Les sons les plus frØquemment mal articu-
lØs ont Øgalement tendance à Œtre appris plus tard, raison pour laquelle on les appelle 
«�les derniers huit�» (l, r, s, z, th, tch, dj, et j) (Shriberg�1993). Une mauvaise articulation de 
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l�un de ces sons peut en elle-mŒme Œtre considØrØe comme Øtant dans les limites de la 
normale jusqu�à l�âge de 8�ans. Si plusieurs sons sont impliquØs, il peut Œtre appropriØ de 
cibler certains d�entre eux dans le cadre d�un projet pour amØliorer l�intelligibilitØ avant 
l�âge auquel presque tous les enfants peuvent les produire avec prØcision. Le zØzaiement 
(c.-à-d. les sif�antes mal articulØes) est particuliŁrement frØquent et peut impliquer des 
modŁles frontaux ou latØraux de la direction du �ux d�air. Il peut Œtre associØ à un 
modŁle anormal de dØglutition avec protrusion de la langue entre les incisives.

La majoritØ des enfants prØsentant un trouble de phonation rØpondent bien au trai-
tement et les dif�cultØs d�Ølocution s�amØliorent avec le temps, et le trouble peut donc 
ne pas Œtre permanent (Shriberg et�al.�1999). NØanmoins, quand un trouble du langage 
est Øgalement prØsent, le trouble de phonation a un pronostic moins bon et peut Œtre 
associØ à des troubles spØci�ques des apprentissages.

Diagnostic diffØrentiel
Variations normales de la phonation. Les variations rØgionales, sociales ou cultu-
relles/ethniques de la phonation doivent Œtre prises en compte avant de porter le 
diagnostic.

DØ�cience auditive ou autres dØ�ciences sensorielles. Une dØ�cience auditive ou 
une surditØ peuvent entraîner des anomalies d�Ølocution. Des dØ�cits de la phonation 
peuvent Œtre associØs à une dØ�cience auditive, à un autre dØ�cit sensoriel ou à un 
dØ�cit moteur affectant la parole. Quand les dØ�cits d�Ølocution sont au-delà de ceux 
habituellement associØes à ces problŁmes, on peut porter le diagnostic de trouble de la 
phonation.

Anomalies anatomiques. Le trouble d�Ølocution peut Œtre dß à des anomalies anato-
miques (p.�ex. une fente palatine).

Dysarthrie. Les dif�cultØs d�Ølocution peuvent Œtre imputØes à un trouble moteur tel 
qu�une in�rmitØ motrice cØrØbrale. Des signes neurologiques ainsi que des particulari-
tØs de la voix diffØrencient la dysarthrie du trouble de la phonation, bien que chez les 
jeunes enfants (de moins de 3�ans) il puisse Œtre dif�cile de faire la diffØrence, surtout 
quand il n�y a pas ou il y a une minime participation motrice globale (comme p.�ex. 
dans le syndrome de Worster-Drought).

Mutisme sØlectif. L�utilisation limitØe de la parole peut Œtre un signe de mutisme sØlec-
tif, un trouble anxieux qui se caractØrise par l�absence de parole dans un ou plusieurs 
contextes ou endroits. Le mutisme sØlectif peut se dØvelopper chez les enfants ayant un 
trouble de la parole à la suite de l�embarras entraînØ par leur dØ�cience mais de nom-
breux enfants avec mutisme sØlectif prØsentent un discours normal dans les milieux 
«�sßrs�», tels que la maison ou la compagnie d�amis proches (Bögels et�al.�2010).

Trouble de la �uiditØ verbale apparaissant 
durant�l�enfance (bØgaiement)

CritŁres diagnostiques 315.35 (F80.81)

A. Perturbations de la �uiditØ verbale et du rythme de la parole ne correspondant pas 
à l�âge du sujet et aux compØtences langagiŁres. Elles persistent dans le temps et 
se caractØrisent par la survenue frØquente d�une ou plusieurs des manifestations sui-
vantes�:
1. RØpØtition de sons et de syllabes.
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2. Prolongation de sons, aussi bien de consonnes que de voyelles.
3. Mots tronquØs (p.�ex. pauses dans le cours d�un mot).
4. Blocages audibles ou silencieux (pauses dans le discours, comblØes par autre chose 

ou laissØes vacantes).
5. Circonlocutions (substitution de mots pour Øviter un mot problØmatique).
6. Tension physique excessive accompagnant la production de certains mots.
7. RØpØtition de mots monosyllabiques entiers (p.�ex. «�je je je je le vois�»).

B. La perturbation de la �uiditØ verbale entraîne une anxiØtØ de la prise de parole ou des 
limitations de l�ef�cience de la communication, de l�interaction sociale, de la rØussite 
scolaire ou professionnelle, soit de maniŁre isolØe, soit dans n�importe quelle combi-
naison.

C. Les symptômes dØbutent pendant la pØriode prØcoce du dØveloppement (N.B.� : Les 
cas plus tardifs sont cotØs 307.0 [F98.5] trouble de la �uiditØ verbale dØbutant à l�âge 
adulte.)

D. La perturbation n�est pas imputable à un trouble moteur du langage ou à un dØ�cit 
sensoriel, un trouble de la �uiditØ en lien avec une atteinte neurologique (p.�ex. accident 
vasculaire cØrØbral, tumeur, traumatisme) ou une autre affection mØdicale, et n�est pas 
mieux expliquØe par un autre trouble mental.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble de la �uiditØ verbale apparaissant durant 
l�enfance (bØgaiement) est une perturbation de la �uiditØ normale et du rythme de la 
parole ne correspondant pas à l�âge du sujet. Cette perturbation est caractØrisØe par des 
rØpØtitions frØquentes ou des allongements de sons ou de syllabes et par d�autres types 
de dys�uiditØs de la parole, y compris des mots tronquØs (p.�ex. des pauses dans le 
cours d�un mot), des blocages audibles ou silencieux (pauses dans le discours, comblØes 
par autre chose ou laissØes vacantes), des circonlocutions (substitution de mots pour 
Øviter un mot problØmatique), une tension physique excessive accompagnant la pro-
duction de certains mots et la rØpØtition de mots monosyllabiques entiers (p.�ex. «�je je 
je je le vois�»). La perturbation de la �uiditØ interfŁre avec la rØussite scolaire ou profes-
sionnelle ou avec la communication sociale. L�ampleur de la perturbation est variable 
selon la situation et est souvent plus grave quand il y a une pression particuliŁre à 
communiquer (p.�ex. faire un exposØ à l�Øcole, passer un entretien pour un emploi). Le 
trouble de la �uiditØ verbale est souvent absent lors de la lecture orale, le chant, ou en 
parlant avec des objets inanimØs ou aux animaux de compagnie.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Il peut se dØvelopper une peur anticipatoire. L�orateur peut tenter d�Øviter les dys�ui-
ditØs par des mØcanismes linguistiques (p.�ex. en modi�ant le dØbit de la parole, en 
Øvitant certains mots ou sons) ou en Øvitant certaines situations telles que tØlØphoner 
ou parler en public. Le stress et l�anxiØtØ sont non seulement des caractØristiques de ce 
trouble, mais exacerbent aussi la dys�uiditØ, comme cela a ØtØ dØmontrØ.

Le trouble de la �uiditØ verbale apparaissant durant l�enfance peut Œtre accompagnØ 
Øgalement par des mouvements moteurs (p.�ex. clignements des yeux, tics, tremble-
ments des lŁvres ou du visage, secousses de la tŒte, mouvements respiratoires, serre-
ments des poings). Les enfants souffrant de troubles de la �uiditØ verbale font preuve 
de toute une gamme de capacitØs linguistiques, et la relation entre les troubles de la 
�uiditØ et les aptitudes linguistiques n�est pas claire (Watkins et Johnson�2004).
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DØveloppement et Øvolution
Le trouble de la �uiditØ verbale apparaissant durant l�enfance, ou bØgaiement dØve-
loppemental, dØbute jusqu�à l�âge de 6�ans pour 80-90�% des personnes affectØes, avec 
l�âge d�apparition allant de 2 à 7� ans (Månsson� 2000). Le dØbut peut Œtre insidieux 
ou plus brutal. GØnØralement, le trouble de la �uiditØ commence progressivement 
avec la rØpØtition de consonnes initiales, des premiers mots d�une phrase ou de mots 
longs. L�enfant peut ne pas Œtre conscient du trouble. Les perturbations de la �uiditØ 
deviennent plus frØquentes et gŒnantes avec la progression de la maladie, touchant 
les phrases ou les mots les plus signi�catifs dans l�ØnoncØ. Lorsque l�enfant devient 
conscient de ses dif�cultØs d�Ølocution, il peut dØvelopper des mØcanismes pour Øviter 
les dys�uiditØs et les rØponses Ømotionnelles, y compris l�Øvitement de parler en public 
et l�utilisation d�ØnoncØs courts et simples. Les Øtudes longitudinales montrent que 65 à 
85�% des enfants se remettent du trouble (Månsson�2000�; Yairi et Ambrose�1999), et que 
la sØvØritØ des troubles de la �uiditØ à l�âge de 8�ans peut prØdire la rØcupØration ou la 
persistance du trouble à l�adolescence et au-delà (Howell et Davis�2011).

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Le risque de bØgaiement parmi les apparentØs du 
premier degrØ des personnes souffrant de troubles de la �uiditØ verbale apparaissant 
durant l�enfance est plus de trois fois supØrieur à celui de la population gØnØrale.

Retentissement fonctionnel du trouble de la �uiditØ verbale 
apparaissant durant l�enfance (bØgaiement)
Le stress et l�anxiØtØ font partie des caractØristiques de ce trouble et peuvent en plus 
aggraver les perturbations de la �uiditØ. Cette anxiØtØ peut entraîner une dØtØrioration 
du fonctionnement social.

Diagnostic diffØrentiel
DØ�cits sensoriels. Le manque de �uiditØ dans le discours peut Œtre associØ à une dØ�-
cience auditive ou à un autre dØ�cit sensoriel ou moteur affectant l�Ølocution. Quand 
les dif�cultØs d�Ølocution dØpassent celles habituellement associØes à ces problŁmes, un 
diagnostic de trouble de la �uiditØ verbale apparaissant durant l�enfance peut Œtre posØ.

Dys�uiditØ normale de la parole. Le trouble doit Œtre diffØrenciØ des perturbations 
normales de la �uiditØ de la parole qui sont frØquemment observØes chez les jeunes 
enfants et qui comprennent des rØpØtitions de mots entiers ou de phrases (p.�ex. «�Je 
veux, je veux une glace�»), des phrases incomplŁtes, des interjections, des pauses non 
remplies et des remarques entre parenthŁses. Si ces dif�cultØs augmentent en frØquence 
et en complexitØ alors que l�enfant grandit, un diagnostic de trouble de la �uiditØ ver-
bale apparaissant durant l�enfance peut Œtre posØ.

Effets secondaires des mØdicaments. Le bØgaiement peut survenir en tant qu�effet 
secondaire d�un mØdicament, ce qui peut Œtre dØtectØ par une relation de temps avec 
l�exposition au mØdicament.

Perturbations de la �uiditØ dØbutant à l�âge adulte. Si le trouble survient pendant 
ou aprŁs l�adolescence, il est considØrØ un trouble de l�âge adulte plutôt qu�un trouble 
neurodØveloppemental. Les perturbations de la �uiditØ ou de la �uence verbale appa-
raissant à l�âge adulte sont associØes à des lØsions neurologiques spØci�ques et à une 
variØtØ d�affections mØdicales et de troubles mentaux et peuvent Œtre spØci�Øes avec 
eux mais elles ne reprØsentent pas un diagnostic du DSM-5.
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Syndrome de Gilles de la Tourette. Les tics vocaux et les vocalisations rØpØtitives 
du syndrome de Gilles de la Tourette peuvent Œtre distinguØs par leur nature et leur 
rythme des sons rØpØtitifs du trouble de la �uiditØ verbale dØbutant dans l�enfance.

Trouble de la communication sociale 
(pragmatique)

CritŁres diagnostiques 315.39 (F80.89)

A. Dif�cultØs persistantes dans l�utilisation sociale de la communication verbale et non 
verbale, se manifestant par l�ensemble des ØlØments suivants�:
1. DØ�ciences dans l�utilisation de la communication à des �ns sociales, comme saluer 

quelqu�un ou Øchanger des informations, d�une façon appropriØe au contexte social.
2. Perturbation de la capacitØ à adapter sa communication au contexte ou aux besoins 

de l�interlocuteur, comme s�exprimer de façon diffØrente en classe ou en cour de 
rØcrØation, parler diffØremment à un enfant ou à un adulte, et Øviter l�emploi d�un 
langage trop formel.

3. Dif�cultØs à suivre les rŁgles de la conversation et de la narration, comme attendre son 
tour dans la conversation, reformuler ses phrases si l�on n�est pas compris, et savoir 
comment utiliser les signaux verbaux et non verbaux pour rØguler une interaction.

4. Dif�cultØs à comprendre ce qui n�est pas exprimØ explicitement (c.-à-d. les sous-
entendus) ainsi que les tournures �gurØes ou ambiguºs du langage (p.�ex. idiomes, 
humour, mØtaphores, signi�cations multiples devant Œtre interprØtØes en fonction du 
contexte).

B. Ces dØ�ciences entraînent des limitations fonctionnelles dans un ou plusieurs des ØlØ-
ments suivants�: communication effective, intØgration sociale, relations sociales, rØus-
site scolaire, performances professionnelles.

C. Les symptômes dØbutent pendant la pØriode prØcoce du dØveloppement (mais il se peut 
que les dØ�ciences ne deviennent manifestes qu�à partir du moment oø les besoins en 
termes de communication sociale dØpassent les capacitØs limitØes de la personne).

D. Les symptômes ne sont pas imputables à une autre affection mØdicale ou neurologique 
ni à des capacitØs limitØes dans les domaines du vocabulaire et de la grammaire, et 
ils ne sont pas mieux expliquØs par un trouble du spectre de l�autisme, un handicap 
intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel), un retard global du dØveloppement 
ou un autre trouble mental.

CaractØristiques diagnostiques
Le trouble de la communication sociale (pragmatique) se caractØrise par une dif�cultØ 
primaire dans ce qui en linguistique est appelØ la pragmatique, c�est-à-dire l�utilisation 
sociale du langage et de la communication. Cela se manifeste par des dØ�cits de la 
comprØhension et du respect des rŁgles sociales de la communication verbale et non ver-
bale dans des contextes de la vie rØelle, des dif�cultØs à adapter le langage aux besoins 
de l�auditeur ou à la situation et à suivre les rŁgles de conversation et de narration. 
Ces dØ�ciences de la communication sociale entraînent des limitations fonctionnelles 
dans la communication effective, l�intØgration sociale, le dØveloppement de relations 
sociales, la rØussite scolaire ou les performances professionnelles. Les dØ�ciences ne 
sont pas mieux expliquØes par des faibles compØtences dans les domaines de la langue 
structurelle ou des capacitØs cognitives.
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CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
La caractØristique associØe la plus frØquente du trouble de la communication sociale 
(pragmatique) est une dØ�cience (Bishop et Norbury�2002) qui se caractØrise par des 
antØcØdents de retard d�acquisition des Øtapes dØveloppementales importantes du 
langage et par des problŁmes au niveau de la structure du langage, au moins dans 
l�anamnŁse si ce n�est actuellement (cf. «�Trouble du langage�» plus haut dans ce cha-
pitre). Les personnes prØsentant des dØ�cits de communication sociale peuvent Øviter 
les interactions sociales. Le dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ (TDAH), les troubles 
du comportement et les troubles spØci�ques des apprentissages sont Øgalement plus 
frØquents chez les personnes atteintes (Ketelaars et�al.�2010�; Mackie et Law�2010).

DØveloppement et Øvolution
Comme la communication sociale (pragmatique) dØpend de l�Øvolution adØquate du 
dØveloppement de la phonation et du langage, le diagnostic du trouble de la commu-
nication sociale (pragmatique) est rare chez les enfants de moins de 4�ans. La plupart 
des enfants doivent avoir, au plus tard à l�âge de 4 ou 5�ans, des capacitØs linguistiques 
et de parole suf�santes pour permettre l�identi�cation de dØ�ciences spØci�ques dans 
la communication sociale. Des formes moins sØvŁres du trouble peuvent ne devenir 
apparentes qu�au dØbut de l�adolescence, quand le langage et les interactions sociales 
deviennent plus complexes.

L�Øvolution du trouble de la communication sociale (pragmatique) est variable�; cer-
tains enfants s�amØliorent sensiblement au �l du temps alors que d�autres personnes 
continuent à avoir des dif�cultØs persistantes à l�âge adulte. MŒme parmi ceux qui 
prØsentent des amØliorations importantes, les dØ�ciences pragmatiques prØcoces peu-
vent provoquer des dØ�ciences durables dans les relations sociales et le comportement 
(Mackie et Law� 2010� ; Whitehouse et� al.� 2009), ainsi que dans l�acquisition d�autres 
compØtences connexes, comme l�expression Øcrite (Freed et�al.�2011).

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Des antØcØdents familiaux de trouble du spectre de 
l�autisme, de trouble de la communication ou de trouble spØci�que des apprentissages 
semblent accroître le risque pour le trouble de la communication sociale (pragmatique) 
(Piven et�al.�1997�; St. Pourcain et�al.�2010).

Diagnostic diffØrentiel
Trouble du spectre de l�autisme. Le trouble du spectre de l�autisme est le premier 
diagnostic envisagØ chez les personnes ayant des dØ�ciences de la communication 
sociale. Les deux troubles peuvent Œtre diffØrenciØs par la prØsence dans le trouble du 
spectre de l�autisme de schØmas de comportements, d�intØrŒts ou d�activitØs qui sont 
rØpØtitifs/restreints, alors que ces caractØristiques sont absentes dans le trouble de la 
communication sociale (pragmatique) (Bishop et Norbury�2002� ; Bishop et�al.� 2008� ; 
Rapin et�allen�1998�; Reisinger et�al.�2011). Les personnes atteintes de troubles du spec-
tre de l�autisme peuvent ne prØsenter des comportements, des intØrŒts et des activitØs 
rØpØtitifs/restreints que pendant la pØriode de dØveloppement prØcoce, par consØquent 
une anamnŁse complŁte doit Œtre obtenue. L�absence actuelle de symptômes n�exclut 
pas un diagnostic de trouble du spectre de l�autisme si des intØrŒts restreints et des 
comportements rØpØtitifs ont ØtØ prØsents dans le passØ. Un diagnostic de trouble de la 
communication sociale (pragmatique) ne doit Œtre envisagØ que si les antØcØdents dØve-
loppementaux ne rØvŁlent aucun indice de schØmas restreints/rØpØtitifs de comporte-
ments, d�intØrŒts ou d�activitØs.
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DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ (TDAH). Les dØ�ciences primaires du TDAH peu-
vent provoquer des perturbations dans la communication sociale et des limitations 
fonctionnelles de la communication effective, de la participation sociale ou de la rØus-
site scolaire (Bellani et�al.�2011).

AnxiØtØ sociale (phobie sociale). Les symptômes du trouble de la communication 
sociale se chevauchent avec ceux de l�anxiØtØ sociale (Bögels et�al.�2010). La caractØris-
tique qui fait la diffØrence est le moment d�apparition des symptômes. Dans le trouble 
de la communication sociale (pragmatique), la personne n�a jamais prØsentØ une 
communication sociale ef�cace�; dans l�anxiØtØ sociale, les compØtences de communica-
tion sociale se sont dØveloppØes de maniŁre appropriØe mais elles ne sont pas utilisØes 
à cause de l�anxiØtØ, de la peur, de l�angoisse vis-à-vis des interactions sociales.

Handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel) et retard global du 
dØveloppement. Les habiletØs de communication sociale peuvent Œtre dØ�cientes chez 
les personnes ayant un retard global de dØveloppement ou une dØ�cience intellectuelle 
(Schalock et�al.�2010) mais un diagnostic distinct n�est pas posØ à moins que les dØ�-
ciences de communication sociale soient nettement au-delà des limites intellectuelles.

Trouble de la communication non spØci�Ø

 307.9 (F80.9)

Cette catØgorie s�applique aux tableaux cliniques dans lesquels prØdominent des symp-
tômes caractØristiques d�un trouble de la communication entraînant une dØtresse clini-
quement signi�cative ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans 
d�autres domaines importants, sans que les critŁres complets d�un trouble de la commu-
nication ni d�un autre trouble du chapitre des troubles neurodØveloppementaux ne soient 
remplis. La catØgorie�trouble de la communication non spØci�Ø est utilisØe dans les situa-
tions oø le clinicien choisit de ne pas spØci�er la raison pour laquelle les critŁres d�un 
trouble de la communication ou d�un trouble neurodØveloppemental spØci�que ne sont pas 
remplis, y compris des tableaux cliniques oø l�on dispose d�informations insuf�santes pour 
porter un diagnostic plus spØci�que.

Trouble du spectre de l�autisme

Trouble du spectre de l�autisme

CritŁres diagnostiques 299.00 (F84.0)

A. DØ�cits persistants de la communication et des interactions sociales observØs dans des 
contextes variØs. Ceux-ci peuvent se manifester par les ØlØments suivants, soit au cours 
de la pØriode actuelle, soit dans les antØcØdents (les exemples sont illustratifs et non 
exhaustifs�; se rØfØrer au texte)�:
1. DØ�cits de la rØciprocitØ sociale ou Ømotionnelle allant, par exemple, d�anomalies de 

l�approche sociale et d�une incapacitØ à la conversation bidirectionnelle normale, à 
des dif�cultØs à partager les intØrŒts, les Ømotions et les affects, jusqu�à une incapa-
citØ d�initier des interactions sociales ou d�y rØpondre.
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2. DØ�cits des comportements de communication non verbaux utilisØs au cours des 
interactions sociales, allant, par exemple, d�une intØgration dØfectueuse entre la 
communication verbale et non verbale, à des anomalies du contact visuel et du 
langage du corps, à des dØ�cits dans la comprØhension et l�utilisation des gestes, 
jusqu�à une absence totale d�expressions faciales et de communication non verbale.

3. DØ�cits du dØveloppement, du maintien et de la comprØhension des relations, allant, 
par exemple, de dif�cultØs à ajuster le comportement à des contextes sociaux 
variØs, à des dif�cultØs à partager des jeux imaginatifs ou à se faire des amis, jusqu�à 
l�absence d�intØrŒt pour les pairs.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
La sØvØritØ repose sur l�importance des dØ�cits de la communication sociale 
et�des modes comportementaux restreints et rØpØtitifs (cf. tableau�2).

B. CaractŁre restreint et rØpØtitif des comportements, des intØrŒts ou des activitØs, comme 
en tØmoignent au moins deux des ØlØments suivants soit au cours de la pØriode actuelle 
soit dans les antØcØdents (les exemples sont illustratifs et non exhaustifs�; se rØfØrer au 
texte)�:
1. CaractŁre stØrØotypØ ou rØpØtitif des mouvements, de l�utilisation des objets ou du 

langage (p.�ex. stØrØotypies motrices simples, activitØs d�alignement des jouets ou 
de rotation des objets, Øcholalie, phrases idiosyncrasiques).

2. IntolØrance au changement, adhØsion in�exible à des routines ou à des modes 
comportementaux verbaux ou non verbaux ritualisØs (p.� ex. dØtresse extrŒme 
provoquØe par des changements mineurs, dif�cultØ à gØrer les transitions, modes 
de pensØe rigides, ritualisation des formules de salutation, nØcessitØ de prendre le 
mŒme chemin ou de manger les mŒmes aliments tous les jours).

3. IntØrŒts extrŒmement restreints et �xes, anormaux soit dans leur intensitØ, soit dans 
leur but (p.�ex. attachement à des objets insolites ou prØoccupations à propos de ce 
type d�objets, intØrŒts excessivement circonscrits ou persØvØrants).

4. Hyper ou hyporØactivitØ aux stimulations sensorielles ou intØrŒt inhabituel pour les 
aspects sensoriels de l�environnement (p.� ex. indiffØrence apparente à la douleur 
ou à la tempØrature, rØactions nØgatives à des sons ou à des textures spØci�ques, 
actions de �airer ou de toucher excessivement les objets, fascination visuelle pour 
les lumiŁres ou les mouvements).

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
La sØvØritØ repose sur l�importance des dØ�cits de la communication sociale 
et�des modes comportementaux restreints et rØpØtitifs (cf. tableau�2).

C. Les symptômes doivent Œtre prØsents dŁs les Øtapes prØcoces du dØveloppement (mais 
ils ne sont pas nØcessairement pleinement manifestes avant que les demandes sociales 
n�excŁdent les capacitØs limitØes de la personne, ou ils peuvent Œtre masquØs plus tard 
dans la vie par des stratØgies apprises).

D. Les symptômes occasionnent un retentissement cliniquement signi�catif en termes de 
fonctionnement actuel social, scolaire/professionnel ou dans d�autres domaines impor-
tants.

E. Ces troubles ne sont pas mieux expliquØs par un handicap intellectuel (trouble du dØve-
loppement intellectuel) ou un retard global du dØveloppement. La dØ�cience intellec-
tuelle et le trouble du spectre de l�autisme sont frØquemment associØs. Pour permettre 
un diagnostic de comorbiditØ entre un trouble du spectre de l�autisme et un handicap 
intellectuel, l�altØration de la communication sociale doit Œtre supØrieure à ce qui serait 
attendu pour le niveau de dØveloppement gØnØral.

N.B.�: Les sujets ayant, selon le DSM-IV, un diagnostic bien Øtabli de trouble autistique, de 
syndrome d�Asperger ou de trouble envahissant du dØveloppement non spØci�Ø doivent 
recevoir un diagnostic de trouble du spectre de l�autisme. Chez les sujets ayant des dØ�cits 
marquØs de la communication sociale mais qui ne rØpondent pas aux autres critŁres du 
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trouble autistique, l�existence d�un trouble de la communication sociale (pragmatique) doit 
Œtre considØrØe.
SpØci�er�si�:

Avec ou sans dØ�cit intellectuel associØ
Avec ou sans altØration du langage associØe
AssociØ à une pathologie mØdicale ou gØnØtique connue ou à un facteur environ-
nemental (Note de codage�: Utiliser un code additionnel pour identi�er la pathologie 
associØe.)
AssociØ à un autre trouble dØveloppemental, mental ou comportemental (Note de 
codage�: Utiliser un ou des codes additionnels pour identi�er les troubles dØveloppe-
mentaux, mentaux et comportementaux associØs.)
Avec catatonie (se rØfØrer aux critŁres de la catatonie associØe à un autre trouble men-
tal, cf. p.�146 pour la dØ�nition) (Note de codage�: Utiliser le code additionnel 293.89 
[F06.1] pour la catatonie associØe au trouble du spectre de l�autisme pour indiquer la 
prØsence d�une catatonie comorbide).

ProcØdures d�enregistrement
Les troubles du spectre de l�autisme associØs à une pathologie mØdicale ou gØnØtique 
connue ou à un facteur environnemental, ou associØs à un autre trouble neurodØve-
loppemental, mental ou comportemental, sont à coter de la façon suivante�: trouble du 
spectre de l�autisme associØ à (nom de la pathologie, du trouble ou du facteur associØ) 
(p.�ex. trouble du spectre de l�autisme associØ à un syndrome de Rett). La sØvØritØ doit 
Œtre cotØe selon le niveau d�aide requis pour chacun des deux domaines de psychopa-
thologie �gurant dans le tableau�2 (p.�ex. «�dØ�cits de la communication sociale nØces-
sitant une aide trŁs importante et comportements restreints et rØpØtitifs nØcessitant 
une aide importante�»). Le codage suivant permet de spØci�er «�avec dØ�cit intellec-
tuel associØ�» ou «�sans dØ�cit intellectuel associØ�». Il faut ensuite prØciser le degrØ 
d�altØration du langage. S�il existe une altØration du langage, le niveau actuel de fonc-
tionnement doit Œtre codØ (p.�ex. «�avec altØration du langage associØe � sans langage 
intelligible�» ou «�avec altØration du langage associØe � langage composØ de phrases�»). 
En cas de catatonie, il faut coder sØparØment «�catatonie associØe à un trouble du spec-
tre de l�autisme�».

SpØci�cations
Les spØci�cations de sØvØritØ (cf. tableau�2) peuvent Œtre utilisØes pour dØcrire succinc-
tement les symptômes actuels (qui peuvent se situer en deçà du niveau�1), en tenant 
compte du fait que les symptômes peuvent varier en fonction du contexte et �uctuer 
dans le temps. La sØvØritØ des dif�cultØs de communication sociale et celle des compor-
tements restreints et rØpØtitifs doivent Œtre cotØes sØparØment. Les catØgories dØcrivant 
la sØvØritØ ne doivent pas Œtre utilisØes pour dØcider de l�attribution de droits ou de 
services� ; ceux-ci sont à dØterminer à un niveau individuel, aprŁs avoir analysØ les 
prioritØs et les objectifs personnels.

En ce qui concerne la spØci�cation «�avec ou sans dØ�cit intellectuel associØ�», l�inter-
prØtation des critŁres diagnostiques nØcessite une connaissance du pro�l d�ef�cience 
intellectuelle (souvent hØtØrogŁne) de l�enfant ou de l�adulte ayant un trouble du spectre 
de l�autisme. Des estimations sØparØes de l�ef�cience verbale et non verbale sont nØces-
saires (p.�ex. utilisation de tests non verbaux non chronomØtrØs pour Øvaluer les points 
forts de personnes ayant un langage restreint).
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L�utilisation de la spØci�cation «�avec ou sans altØration du langage associØe�» nØces-
site que le niveau actuel de fonctionnement en termes de communication verbale soit 
ØvaluØ et dØcrit. Parmi les descriptions d�altØration du langage �gurent par exemple�: 
absence de langage intelligible (non verbal), utilisation de mots isolØs seulement, uti-
lisation de phrases. Chez les sujets «� sans altØration du langage�», il est possible de 
dØtailler l�existence de phrases ØlaborØes ou d�un langage courant. Comme le langage 
rØceptif est susceptible d�Œtre infØrieur au langage expressif dans les troubles du spec-
tre de l�autisme, il est nØcessaire d�analyser sØparØment les compØtences rØceptives et 
expressives.

La spØci�cation «�association à une pathologie mØdicale ou gØnØtique connue ou à 
un facteur environnemental�» doit Œtre utilisØe lorsque le sujet a une maladie gØnØtique 

Tableau 2. Niveaux de sØvØritØ du trouble du spectre de l�autisme

Niveau de sØvØritØ Communication sociale Comportements restreints, rØpØtitifs

Niveau 3
«�NØcessitant une 
aide trŁs importante�»

DØ�cits graves des compØtences de 
communication verbale et non verbale 
responsables d�un retentissement sØvŁre 
sur le fonctionnement�; limitation 
trŁs sØvŁre de la capacitØ d�initier 
des relations, et rØponse minime aux 
initiatives sociales Ømanant d�autrui. 
Par exemple, un sujet n�utilisant que 
quelques mots intelligibles et qui initie 
rarement ou de façon inhabituelle les 
interactions, surtout pour rØpondre à 
des besoins, et qui ne rØpond qu�à des 
approches sociales trŁs directes.

Comportement in�exible, 
dif�cultØ extrŒme à faire face 
au changement, ou autres 
comportements restreints 
ou rØpØtitifs interfØrant 
de façon marquØe avec 
le fonctionnement dans 
l�ensemble des domaines. 
DØtresse importante/dif�cultØ 
à faire varier l�objet de 
l�attention ou de l�action.

Niveau 2
«�NØcessitant une 
aide importante�»

DØ�cits marquØs des compØtences de 
communication verbale et non verbale�; 
retentissement social apparent en dØpit 
des aides apportØes�; capacitØ limitØe à 
initier des relations et rØponse rØduite 
ou anormale aux initiatives sociales 
Ømanant d�autrui. Par exemple, un sujet 
utilisant des phrases simples, dont les 
interactions sont limitØes à des intØrŒts 
spØci�ques et restreints et qui a une 
communication non verbale nettement 
bizarre.

Le manque de �exibilitØ du 
comportement, la dif�cultØ 
à tolØrer le changement ou 
d�autres comportements 
restreints/rØpØtitifs sont assez 
frØquents pour Œtre Øvidents 
pour l�observateur non averti et 
retentir sur le fonctionnement 
dans une variØtØ de contextes. 
DØtresse importante/dif�cultØ 
à faire varier l�objet de l�atten-
tion ou de l�action.

Niveau 1
«�NØcessitant 
de�l�aide�»

Sans aide, les dØ�cits de la 
communication sociale sont source d�un 
retentissement fonctionnel observable. 
Dif�cultØ à initier les relations sociales 
et exemples manifestes de rØponses 
atypiques ou inef�caces en rØponse aux 
initiatives sociales Ømanant d�autrui. 
Peut sembler avoir peu d�intØrŒt pour 
les interactions sociales. Par exemple, 
un sujet capable de s�exprimer par 
des phrases complŁtes, qui engage la 
conversation mais qui ne parvient pas à 
avoir des Øchanges sociaux rØciproques 
et dont les tentatives pour se faire des 
amis sont gØnØralement Øtranges et 
inef�caces.

Le manque de �exibilitØ 
du comportement a un 
retentissement signi�catif sur 
le fonctionnement dans un ou 
plusieurs contextes. Dif�cultØ 
à passer d�une activitØ à l�autre. 
Des problŁmes d�organisation 
ou de plani�cation gŒnent le 
dØveloppement de l�autonomie.
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connue (p.�ex. syndrome de Rett, syndrome de l�X fragile, trisomie�21), une pathologie 
somatique (p.�ex. Øpilepsie) ou une histoire d�exposition environnementale (p.�ex. expo-
sition au valproate, syndrome d�alcoolisation f�tale, trŁs faible poids de naissance).

Les troubles neurodØveloppementaux, mentaux ou comportementaux additionnels 
doivent Øgalement Œtre notØs (p.�ex. dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ, trouble dØve-
loppemental de la coordination, troubles disruptifs, troubles du contrôle des impul-
sions, trouble des conduites, troubles anxieux, dØpressifs ou trouble bipolaire, tics ou 
syndrome de Gilles de la Tourette, automutilations, troubles de l�alimentation, troubles 
sphinctØriens ou du sommeil.

CaractØristiques diagnostiques
Les caractØristiques essentielles du trouble du spectre de l�autisme sont des dØ�cits 
persistants de la communication sociale rØciproque et des interactions sociales (cri-
tŁre�A) et le mode restreint et rØpØtitif des comportements, des intØrŒts et des activitØs 
(critŁre�B). Ces symptômes sont prØsents depuis la petite enfance et limitent ou retentis-
sent sur le fonctionnement de la vie quotidienne (critŁres�C et�D). L�Øtape à laquelle le 
retentissement fonctionnel devient Øvident varie selon les caractØristiques de l�indi-
vidu et de son environnement. Les caractØristiques diagnostiques principales se mani-
festent au cours du dØveloppement mais les interventions, les compensations et aides 
actuelles sont susceptibles de masquer les dif�cultØs dans au moins certains contextes. 
Les manifestations du trouble varient de façon importante selon le degrØ de sØvØritØ 
de celui-ci, le niveau de dØveloppement et l�âge chronologique, d�oø le terme de spec-
tre. Le trouble du spectre de l�autisme comprend les troubles antØrieurement quali�Øs 
d�autisme infantile prØcoce, autisme de l�enfance, autisme de Kanner, autisme à haut 
niveau de fonctionnement, autisme atypique, trouble envahissant du dØveloppement 
non spØci�Ø, trouble dØsintØgratif de l�enfance et syndrome d�Asperger.

Les dØ�cits de communication et d�interaction sociale du critŁre� A sont envahis-
sants et durables. Les diagnostics les plus valides et �ables utilisent diffØrentes sources 
d�information incluant les observations du clinicien, l�anamnŁse Øtablie avec la famille 
ou les personnes en charge du sujet et, si possible, l�auto-Øvaluation. Les dØ�cits verbaux 
et non verbaux de la communication sociale ont des manifestations variØes, qui dØpen-
dent de l�âge du sujet, de son niveau intellectuel et de ses capacitØs langagiŁres mais 
Øgalement d�autres facteurs comme les traitements antØrieurs et les aides actuelles. Un 
grand nombre de sujets ont des dØ�cits du langage, allant de l�absence complŁte de 
langage à des retards de langage, des dif�cultØs de comprØhension du langage oral, 
une Øcholalie, un langage guindØ ou excessivement littØral. MŒme si les compØtences 
langagiŁres formelles sont intactes (p.�ex. vocabulaire, grammaire), l�utilisation du lan-
gage en termes de communication sociale rØciproque est altØrØe dans le trouble du 
spectre de l�autisme.

Des dØ�cits dans la rØciprocitØ socio-Ømotionnelle (p.�ex. la capacitØ à entrer en contact 
avec les autres et à partager avec eux pensØes et sentiments) sont clairement mis en 
Øvidence chez les jeunes enfants atteints de ce trouble. Ils montrent peu ou une absence 
d�initiation des interactions sociales, ne partagent pas leurs Ømotions, n�imitent pas ou 
peu les comportements d�autrui. Le langage existant est souvent unilatØral et manque 
de rØciprocitØ sociale� ; il est plus souvent utilisØ pour nommer ou demander, plutôt 
que pour commenter, partager des sentiments ou converser. Chez les adultes n�ayant ni 
dØ�cit intellectuel ni retard de langage, les dØ�cits de la rØciprocitØ socio-Ømotionnelle 
peuvent se traduire par des dif�cultØs à analyser et rØpondre à des situations sociales 
complexes (p.�ex. à quel moment et comment se joindre à une conversation, ce qu�il 
faut Øviter de dire). Les adultes ayant dØveloppØ des stratØgies de compensation pour 
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rØpondre à certains dØ�s sociaux peuvent se trouver en dif�cultØ pour faire face à des 
situations nouvelles ou sans l�aide d�autrui et peuvent souffrir des efforts et de l�anxiØtØ 
secondaires à une Øvaluation consciente de situations sociales auxquelles la plupart des 
sujets rØpondent de façon intuitive.

Les dØ�cits de la communication non verbale dans les interactions sociales se mani-
festent par un contact visuel, des gestes, des expressions faciales, une attitude corpo-
relle, une intonation de la voix absents, rØduits ou atypiques (par rapport aux normes 
culturelles). Une caractØristique prØcoce du trouble du spectre de l�autisme est le dØ�cit 
de l�attention conjointe qui se manifeste par le fait de ne pas pointer du doigt et de ne 
pas montrer ou d�apporter des objets pour partager son intØrŒt avec autrui. Il se carac-
tØrise aussi par le fait de ne pas regarder ce qu�une autre personne pointe du doigt et�de 
ne pas suivre la direction du regard d�autrui. Les sujets ayant un trouble du spectre 
de l�autisme peuvent apprendre un certain nombre de gestes fonctionnels mais leur 
rØpertoire de gestes est plus limitØ que celui des autres et ils n�utilisent que rarement de 
façon spontanØe des gestes expressifs au cours de la communication. Chez les adultes 
dont le langage est courant, les dif�cultØs de coordination entre la communication non 
verbale et le discours donnent l�impression d�un «�langage corporel�» bizarre, plaquØ 
ou exagØrØ durant les interactions. Le retentissement au sein d�un mode de communi-
cation donnØ peut Œtre relativement subtil (p.�ex. un sujet peut avoir un contact visuel 
relativement bon lorsqu�il parle) mais peut se traduire par une mauvaise intØgration du 
contact visuel, de la gestuelle, de l�attitude corporelle, de la prosodie et de l�expression 
faciale au cours de la communication sociale.

Les dØ�cits des capacitØs à dØvelopper, maintenir et comprendre les relations sociales 
doivent Œtre analysØs au regard des normes pour l�âge, le sexe et le milieu culturel. 
L�absence d�intØrŒt pour les relations sociales ou leur caractŁre restreint ou atypique, se 
manifestant par le rejet d�autrui, par une passivitØ ou des comportements d�approche 
sociale inadØquats, peuvent sembler agressifs ou perturbateurs. Ces dif�cultØs sont 
particuliŁrement Øvidentes chez les jeunes enfants chez lesquels elles se manifes-
tent�par une absence de jeux sociaux partagØs ou imaginatifs (p.�ex. jeux de faire sem-
blant �exibles et appropriØs à l�âge)�; plus tard, il s�agit souvent d�une insistance pour 
jouer selon des rŁgles trŁs intangibles. Les sujets plus âgØs peuvent Œtre en dif�cultØ 
pour comprendre quel comportement est considØrØ comme adØquat dans une situation 
mais pas dans une autre (p.�ex. avoir une attitude familiŁre au cours d�un entretien 
professionnel) ou pour saisir les diffØrentes façons dont le langage peut Œtre utilisØ 
pour communiquer (p.� ex. ironie, mensonges pieux). Il peut y avoir une prØfØrence 
apparente pour les activitØs solitaires ou pour l�interaction avec des personnes plus 
jeunes ou plus âgØes. Il existe frØquemment le dØsir d�Øtablir des relations amicales 
sans que le sujet n�ait une idØe complŁte ou rØaliste de ce qu�une amitiØ suppose (p.�ex. 
les relations sont unilatØrales ou reposent sur le partage de centres d�intØrŒts spØciaux). 
Il faut Øgalement� analyser (en termes de rØciprocitØ) les relations avec la fratrie, les 
collŁgues de travail et les parents ou responsables lØgaux.

Le trouble du spectre de l�autisme est Øgalement dØ�ni par le caractŁre restreint et 
rØpØtitif des comportements, des intØrŒts et des activitØs (tel que spØci�Ø dans le cri-
tŁre�B) qui varie selon l�âge, les capacitØs, les interventions et aides reçues et en cours. 
Les comportements stØrØotypØs ou rØpØtitifs comprennent les stØrØotypies motrices 
simples (p.�ex. secouer les mains ou les doigts), l�utilisation rØpØtitive des objets (par 
exemple faire tourner des piŁces de monnaie, aligner les jouets), le discours rØpØtitif 
(p.� ex. Øcholalie, rØpØtition immØdiate ou diffØrØe de mots entendus, utilisation de 
«�toi�» pour parler de soi, utilisation stØrØotypØe de mots, de phrases ou de modes proso-
diques). L�adhØsion excessive aux routines et la restriction des modes de comportement 
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peuvent se manifester par une rØsistance au changement (p.�ex. dØtresse occasionnØe 
par des changements mineurs comme la modi�cation d�un emballage, d�un aliment 
favori, insistance pour l�adhØsion aux rŁgles, rigiditØ de la pensØe) ou des modes de 
comportement verbal ou non verbal ritualisØs (p.�ex. questionnements rØpØtitifs, dØam-
bulations autour d�un pØrimŁtre). Les intØrŒts hautement restreints et �xes du trouble 
du spectre de l�autisme ont tendance à Œtre anormaux en termes d�intensitØ ou de 
contenu (p.�ex. un jeune enfant fortement attachØ à une casserole, un enfant prØoccupØ 
par les aspirateurs, un adulte passant des heures à copier des plannings). Certaines 
fascinations et routines peuvent Œtre en rapport avec une hyper ou hyporØactivitØ sen-
sorielle qui se manifeste par des rØponses extrŒmes à certains sons ou textures, par des 
comportements de �airage ou de toucher excessif des objets, par la fascination pour 
des lumiŁres ou des objets qui tournent et parfois, par une indiffØrence apparente à la 
douleur, la�chaleur ou le froid. Les rØactions extrŒmes ou les rituels centrØs sur le goßt, 
l�odeur, la texture ou l�apparence des aliments ainsi que la sØlectivitØ alimentaire sont 
frØquentes et peuvent Œtre un mode de prØsentation du trouble du spectre de l�autisme.

De nombreux adultes ayant un trouble du spectre de l�autisme sans dØ�cit intellec-
tuel et sans altØration du langage apprennent à contrôler les comportements rØpØtitifs 
en public. Les intØrŒts spØci�ques peuvent Œtre une source de plaisir et de motivation et 
sont susceptibles de constituer plus tard des pistes en termes de formation et d�emploi. 
Les critŁres diagnostiques peuvent Œtre remplis lorsque le caractŁre restreint et rØpØ-
titif des comportements, des intØrŒts et des activitØs Øtait clairement prØsent durant 
l�enfance ou à un moment quelconque dans le passØ, mŒme si les symptômes ne sont 
plus prØsents.

Le critŁre D requiert un retentissement cliniquement signi�catif en termes de fonc-
tionnement social, professionnel ou scolaire ou dans d�autres domaines importants 
du� fonctionnement actuel. Le critŁre� E spØci�e que les dØ�cits de communication 
sociale, mŒme s�ils peuvent Œtre accompagnØs d�un handicap intellectuel (trouble du 
dØveloppement intellectuel), ne sont pas au niveau attendu pour l�âge de dØveloppe-
ment du sujet�; leur retentissement excŁde les dif�cultØs attendues au regard du niveau 
de dØveloppement.

Des Øvaluations diagnostiques standardisØes du comportement ayant de bonnes 
qualitØs psychomØtriques et comprenant des entretiens avec les familles ou les per-
sonnes ressources, des questionnaires et mesures comportementales destinØs aux cli-
niciens sont disponibles et peuvent amØliorer la �abilitØ du diagnostic dans le temps 
et entre cliniciens.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
De nombreux sujets ayant un trouble du spectre de l�autisme sont Øgalement un dØ�cit 
intellectuel et/ou une altØration du langage (p.�ex. lenteur de parole, comprØhension 
en retrait par rapport à l�expression orale). MŒme ceux qui ont une intelligence nor-
male ou supØrieure ont un pro�l de compØtences hØtØrogŁne. L�Øcart entre les compØ-
tences intellectuelles et le fonctionnement adaptatif est souvent important. Les dØ�cits 
moteurs sont souvent prØsents� ; ils peuvent comprendre une dØmarche bizarre, une 
maladresse et d�autres anomalies motrices (p.�ex. marche sur la pointe des pieds). Des 
automutilations (p.�ex. le fait de se taper la tŒte, de se mordre le poignet) peuvent sur-
venir. Les troubles du comportement disruptifs et perturbateurs sont plus frØquents 
chez les enfants et adolescents ayant un trouble du spectre de l�autisme que chez 
ceux ayant d�autres troubles, y compris un handicap intellectuel. Les adolescents et 
les adultes ayant un trouble du spectre de l�autisme ont tendance à dØvelopper des 
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troubles anxieux et dØpressifs (Simonoff et�al.�2008). Certains sujets dØveloppent un 
comportement moteur d�allure catatonique (ralentissement et «�gel du mouvement�» 
à mi-chemin de l�action) mais celui-ci n�a gØnØralement pas l�intensitØ d�un Øpisode 
catatonique. En revanche, les sujets ayant un trouble du spectre de l�autisme peuvent 
avoir une dØtØrioration marquØe de leurs symptômes moteurs et dØvelopper un Øpi-
sode catatonique caractØrisØ, marquØ par un mutisme, des attitudes non naturelles, une 
expression grimaçante et une �exibilitØ cireuse. L�adolescence semble Œtre la pØriode 
durant laquelle le risque de catatonie est le plus ØlevØ.

PrØvalence
Au cours des derniŁres annØes, la frØquence du trouble du spectre de l�autisme aux 
États-Unis et dans les autres pays s�approche de 1�% de la population avec des estima-
tions comparables entre les Øchantillons d�enfants et d�adultes (Brugha et�al.�2011). Les 
causes de ce taux ØlevØ ne sont pas Øtablies�: il pourrait Œtre le re�et d�un Ølargissement 
des critŁres diagnostiques du DSM-IV pour inclure des cas subsyndromiques, d�une 
meilleure reconnaissance�du trouble, de diffØrences de mØthode des Øtudes ou d�une 
rØelle augmentation de la frØquence du trouble du spectre de l�autisme.

DØveloppement et Øvolution
L�âge et le mode de dØbut du trouble du spectre de l�autisme doivent Øgalement Œtre 
notØs. Les symptômes se manifestent typiquement au cours de la 2e� annØe de vie 
(12-24�mois) mais peuvent Œtre apparents avant 12�mois lorsque le retard de dØvelop-
pement est sØvŁre ou seulement aprŁs 24�mois quand les symptômes sont plus lØgers. 
La�description du mode de dØbut peut comprendre des informations à propos d�un 
retard dans le dØveloppement prØcoce, ou de la perte de compØtences sociales ou lan-
gagiŁres. Dans le cas d�une perte de compØtences, les parents ou personnes ressources 
peuvent dØcrire une dØgradation progressive ou relativement rapide des acquisitions 
sociales et du langage. GØnØralement, cela se produit entre l�âge de 12 et 24�mois et doit 
Œtre distinguØ des rares cas de rØgression comportementale survenant aprŁs l�âge de 
2�ans (auparavant dØsignØs sous le terme de trouble dØsintØgratif de l�enfance).

Les caractØristiques comportementales du trouble du spectre de l�autisme se mani-
festent dŁs la petite enfance�; certains enfants ont un manque d�intØrŒt pour les inter-
actions sociales dŁs la 1re�annØe de vie. Certains enfants ayant un trouble du spectre 
de l�autisme ont des pØriodes de stagnation ou de rØgression du dØveloppement, avec 
une dØtØrioration progressive ou relativement rapide des comportements sociaux ou 
de l�utilisation du langage, souvent durant les 2�premiŁres annØes de vie. Ces pertes�de 
compØtences sont rares dans d�autres troubles et peuvent constituer un «�signe d�appel�» 
en faveur d�un trouble du spectre de l�autisme (Baird et�al.�2008) Les pertes de compØ-
tences dans d�autres domaines que la communication sociale (p.�ex. l�autonomie, faire 
sa toilette, les compØtences motrices) ou survenant aprŁs le deuxiŁme anniversaire sont 
beaucoup plus inhabituelles et nØcessitent des investigations mØdicales plus poussØes 
(cf. syndrome de Rett dans «�Diagnostic diffØrentiel�» pour ce trouble).

Les premiers symptômes de trouble du spectre de l�autisme comprennent un retard 
dans le dØveloppement du langage, en gØnØral accompagnØ d�un manque d�intØrŒt 
pour les interactions sociales, des interactions sociales bizarres (p.�ex. le fait de prendre 
les gens par la main sans les regarder), des modes de jeu inhabituels (p.�ex. le fait de 
traîner des jouets derriŁre soi sans jamais jouer avec) ou de modes de communication 
inhabituels (p.� ex. connaître l�alphabet mais ne pas rØpondre à l�appel de son nom). 
Une surditØ peut Œtre suspectØe mais elle n�est gØnØralement pas con�rmØe. Durant la 
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2e�annØe, les comportements bizarres et rØpØtitifs et l�absence de jeux typiques devien-
nent plus manifestes. Comme de nombreux jeunes enfants au dØveloppement typique 
ont des prØfØrences marquØes et apprØcient les rØpØtitions (p.�ex. manger les mŒmes ali-
ments, regarder le mŒme �lm vidØo), la distinction avec les comportements restreints 
et rØpØtitifs du trouble du spectre de l�autisme peut Œtre dif�cile chez les enfants d�âge 
prØscolaire. La distinction clinique repose sur la nature, la frØquence et l�intensitØ des 
comportements (p.�ex. si l�enfant aligne des jouets pendant des heures et manifeste une 
dØtresse importante lorsqu�un objet est dØplacØ).

Le trouble du spectre de l�autisme n�est pas un trouble dØgØnØratif et habituellement 
les apprentissages et les compensations se poursuivent tout au long de la vie. Les 
symptômes sont souvent plus marquØs au cours de la petite enfance et des premiŁres 
annØes de scolarisation, avec des gains dans au moins certains domaines de dØve-
loppement chez l�enfant plus grand (p.� ex. une augmentation de l�intØrŒt pour les 
interactions sociales). Un faible nombre de sujets a une dØgradation du comportement 
durant l�adolescence, mais la plupart s�amØliorent. Seule une minoritØ d�individus 
ayant un trouble du spectre de l�autisme vit et travaille de façon autonome à l�âge 
adulte� ; ces personnes ont tendance à avoir des compØtences intellectuelles et lan-
gagiŁres supØrieures et sont capables de trouver des secteurs compatibles avec leurs 
intØrŒts et leurs compØtences. En gØnØral, les individus ayant un retentissement fonc-
tionnel lØger sont plus à mŒme de devenir autonomes. Cependant, mŒme ces derniers 
peuvent rester socialement naïfs et vulnØrables, avoir des dif�cultØs à s�organiser 
sans aide pour les dØmarches de la vie courante, et sont à risque pour le dØvelop-
pement de symptômes anxieux et dØpressifs. La plupart des adultes disent utiliser 
des stratØgies de compensation et pour faire face, pour masquer leurs dif�cultØs en 
public, mais souffrent du stress et des efforts nØcessaires pour maintenir un fonction-
nement social acceptable. Presque rien n�est connu à propos du trouble du spectre de 
l�autisme chez le sujet âgØ (HappØ et Charlton�2012).

Certains sujets sollicitent un avis diagnostique à l�âge adulte, parfois du fait d�un 
diagnostic de trouble du spectre de l�autisme chez un enfant de la famille, ou en raison 
d�une dØgradation des relations sociales au travail ou à domicile. L�obtention d�une 
histoire dØveloppementale dØtaillØe peut dans ce cas Œtre dif�cile et il est important 
de tenir compte des dif�cultØs mises en Øvidence par auto-Øvaluation. Lorsque l�obser-
vation clinique suggŁre que les critŁres diagnostiques sont remplis, le diagnostic de 
trouble du spectre de l�autisme peut Œtre retenu, sauf en prØsence d�ØlØments en faveur 
de bonnes compØtences sociales et de communication durant l�enfance. Par exemple, 
la description par les parents ou un autre membre de la famille de relations amicales 
typiques et maintenues et de bonnes capacitØs de communication non verbale ferait Øli-
miner un diagnostic de trouble du spectre de l�autisme�; en revanche, la simple absence 
d�information dØveloppementale ne permet pas d�exclure le diagnostic.

Les manifestations des dØ�cits sociaux et de communication ainsi que les compor-
tements restreints/rØpØtitifs qui dØ�nissent le trouble du spectre de l�autisme sont 
Øvidentes au cours du dØveloppement. Plus tard, les interventions et compensations 
ainsi que les aides actuelles peuvent masquer ces dif�cultØs, au moins dans certains 
contextes. Cependant, les symptômes restent suf�sants pour causer un retentissement 
social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

Facteurs de risque et pronostiques
Les facteurs de pronostic les mieux Øtablis pour le devenir des sujets ayant un trouble du 
spectre de l�autisme sont l�association ou non d�un dØ�cit intellectuel, d�une altØration 
du langage ou l�existence de problŁmes mentaux additionnels (p.�ex. l�existence d�un 
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langage fonctionnel à l�âge de 5�ans est un bon facteur pronostique). La comorbiditØ 
avec une Øpilepsie est associØe à un dØ�cit intellectuel plus important et à de moindres 
compØtences verbales.

Environnementaux. Divers facteurs de risque non spØci�ques, tels qu�un âge paren-
tal avancØ, un faible poids de naissance, une exposition f�tale au valproate peuvent 
contribuer au risque de trouble du spectre de l�autisme (Bolton et�al.�2011).

GØnØtiques et physiologiques. L�hØritabilitØ estimØe du trouble du spectre de l�autisme 
varie entre 37�% à plus de 90�% dans les Øtudes s�appuyant sur les taux de�concordance 
du trouble chez les jumeaux (Geschwind�2011). Actuellement, prŁs de 15�% des troubles 
du spectre de l�autisme sont associØs à une mutation gØnØtique connue, à des variants 
de novo du nombre de copies de segments d�ADN ou à des mutations de novo de gŁnes 
spØci�ques mis en Øvidence dans diffØrentes familles. Cependant, mŒme lorsqu�un 
trouble du spectre de l�autisme est associØ à une mutation gØnØtique connue, il semble 
que sa pØnØtrance soit incomplŁte. Dans les autres cas, le risque semble polygØnique, 
avec peut-Œtre une centaine de loci gØnØtiques dont chacun explique une proportion de 
risque relativement faible.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Il existe des diffØrences de normes culturelles pour les interactions sociales, la commu-
nication non verbale et les relations amicales mais les sujets ayant un trouble du spec-
tre�de l�autisme ont un retentissement marquØ compte tenu des normes de leur propre 
contexte culturel. Les facteurs culturels et socio-Øconomiques peuvent in�uencer 
l�âge�du repØrage et du diagnostic�; aux États-Unis, un sous-diagnostic ou un diagnos-
tic tardif de trouble du spectre de l�autisme peut exister chez les enfants de familles 
afro-amØricaines (Mandell et�al.�2009).

Questions diagnostiques liØes au genre
Le diagnostic de trouble du spectre de l�autisme est portØ quatre fois plus souvent 
chez les garçons que chez les �lles. Dans les Øchantillons cliniques, les �lles ont plus 
frØquemment un dØ�cit intellectuel associØ (Mandy et�al.�2012), ce qui suggŁre que les 
�lles sans dØ�cit intellectuel ou sans retard de langage pourraient Œtre sous-diagnos-
tiquØes, possiblement en raison d�une prØsentation clinique attØnuØe des dif�cultØs 
sociales et de communication (Rivet et Matson�2011).

Retentissement fonctionnel du trouble du spectre de l�autisme
Chez les jeunes enfants ayant un trouble du spectre de l�autisme, le manque de compØ-
tences sociales et de communication peut gŒner les apprentissages, surtout ceux qui se 
font à travers les interactions sociales ou dans un groupe de pairs. À domicile, l�insis-
tance à maintenir des routines, l�aversion au changement et les particularitØs senso-
rielles peuvent interfØrer avec l�alimentation, le sommeil et rendre les soins habituels 
(p.� ex. coupes de cheveux, soins dentaires) extrŒmement dif�ciles. Les compØtences 
socio-adaptatives sont typiquement infØrieures aux mesures d�ef�cience intellectuelle. 
D�importantes dif�cultØs de plani�cation, d�organisation et d�adaptation au chan-
gement ont un impact nØgatif sur les performances scolaires, mŒme chez les ØlŁves 
ayant une intelligence supØrieure à la moyenne. À l�âge adulte, ces sujets peuvent avoir 
des dif�cultØs à dØvelopper leur indØpendance en raison d�une rigiditØ persistante et 
de�dif�cultØs à gØrer les situations nouvelles.
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De nombreuses personnes ayant un trouble du spectre de l�autisme, mŒme en l�absence 
de dØ�cit intellectuel, ont à l�âge adulte un faible fonctionnement psychosocial, si l�on 
considŁre des mesures telles que l�existence d�un logement autonome et d�un emploi 
rØmunØrØ (Howlin et�al.�2004). Chez les personnes âgØes le retentissement fonctionnel 
n�est pas connu mais l�isolement social et les problŁmes de communication (p.�ex. une 
faible propension à solliciter de l�aide) sont susceptibles d�avoir des consØquences en 
termes de santØ au cours du vieillissement.

Diagnostic diffØrentiel
Syndrome de Rett. Une altØration des interactions sociales peut Œtre observØe au 
cours de la phase de rØgression du syndrome de Rett (typiquement entre l�âge de 1 à 
4�ans)�;�de ce fait, une proportion signi�cative des petites �lles affectØes peuvent avoir 
une prØsentation clinique compatible avec les critŁres de trouble du spectre de l�autisme. 
Cependant, aprŁs cette pØriode, une amØlioration des compØtences de communication 
sociale se manifeste chez la plupart des sujets ayant un syndrome de Rett et les traits 
autistiques ne sont plus les dif�cultØs au premier plan. En consØquence, le trouble du 
spectre de l�autisme ne doit Œtre retenu que si les critŁres diagnostiques sont remplis 
dans leur ensemble.

Mutisme sØlectif. Le dØveloppement prØcoce n�est habituellement pas altØrØ au cours 
du mutisme sØlectif. L�enfant atteint a gØnØralement des compØtences sociales appro-
priØes dans certains contextes et lieux. Dans les lieux oø l�enfant est mutique, la rØci-
procitØ sociale n�est pas altØrØe�; de plus, il n�a pas de modes de comportement restreints 
ou rØpØtitifs.

Troubles du langage et trouble de la communication sociale (pragmatique). Dans 
certaines formes de trouble du langage il peut y avoir des problŁmes de commu-
nication et des dif�cultØs de socialisation secondaires. Cependant, les troubles 
spØci�ques du langage ne sont pas habituellement associØs à des anomalies de la 
communication non verbale ou à modes restreints et rØpØtitifs de comportements, 
d�intØrŒts et d�activitØs.

Lorsqu�un sujet a une altØration de la communication sociale et des interactions 
sociales mais n�a pas de comportements ou d�intØrŒts restreints et rØpØtitifs, les critŁres 
de trouble de la communication sociale (pragmatique), plutôt que ceux d�un trouble 
du spectre de l�autisme, peuvent Œtre remplis. Le diagnostic de trouble du spectre de 
l�autisme doit Œtre prØfØrØ à celui de trouble de la communication sociale (pragmatique) 
à chaque fois que les critŁres de trouble du spectre de l�autisme sont remplis�; il faut 
rechercher soigneusement des intØrŒts restreints ou rØpØtitifs dans l�anamnŁse et dans 
le prØsent.

Handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel) sans trouble du 
spectre de l�autisme. Un handicap intellectuel sans trouble du spectre de l�autisme 
peut Œtre dif�cile à distinguer du trouble du spectre de l�autisme chez les trŁs jeunes 
enfants. Le diagnostic diffØrentiel peut Øgalement Œtre malaisØ chez les sujets ayant un 
handicap intellectuel qui n�ont pas dØveloppØ de langage ou de compØtences symbo-
liques car chez ceux-ci les comportements rØpØtitifs peuvent Øgalement Œtre frØquents. 
Un diagnostic de trouble du spectre de l�autisme se justi�e chez un individu ayant 
un handicap intellectuel lorsque la communication et les interactions sociales sont 
signi�cativement altØrØes par rapport au niveau dØveloppemental de ses compØtences 
non verbales (p.�ex. par rapport à ses habiletØs motrices �nes, sa capacitØ à rØsoudre 
des problŁmes non verbaux). En revanche, le diagnostic de handicap intellectuel est 
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justi�Ø lorsqu�il n�y a pas de diffØrence apparente entre le niveau de compØtences socio-
communicatives et les autres compØtences intellectuelles.

Mouvements stØrØotypØs. Les stØrØotypies motrices appartiennent aux caractØris-
tiques diagnostiques du trouble du spectre de l�autisme� ; un diagnostic additionnel 
de mouvements stØrØotypØs ne se justi�e pas si ces mouvements rØpØtitifs sont mieux 
expliquØs par la prØsence d�un trouble du spectre de l�autisme. Cependant, lorsque les 
stØrØotypies causent des blessures auto-in�igØes et deviennent une cible thØrapeutique, 
les deux diagnostics peuvent Œtre donnØs.

DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ. Les anomalies de l�attention (trop focalisØe ou faci-
lement distraite) sont frØquentes chez les sujets ayant un trouble du spectre de l�autisme, 
tout comme l�hyperactivitØ. Un diagnostic de dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ doit 
Œtre envisagØ lorsque les dif�cultØs attentionnelles ou l�hyperactivitØ excŁdent ce qui 
est attendu chez des personnes d�âge mental comparable.

SchizophrØnie. La schizophrØnie à dØbut prØcoce se manifeste habituellement aprŁs 
une pØriode de dØveloppement normal ou quasi normal. Une phase prodromique 
a ØtØ dØcrite, au cours de laquelle un retentissement social ainsi que des intØrŒts et 
croyances atypiques peuvent survenir�; ces derniers peuvent Œtre confondus avec les 
dØ�cits sociaux observØs dans le trouble du spectre de l�autisme. Les hallucinations 
et le dØlire, qui sont caractØristiques de la schizophrØnie, ne sont pas des symp-
tômes� du trouble du spectre de l�autisme. Cependant, les cliniciens doivent tenir 
compte du fait que les sujets ayant un trouble du spectre de l�autisme peuvent inter-
prØter�au premier degrØ certaines questions relatives aux caractØristiques principales 
de la schizophrØnie (p.�ex. «�Entendez-vous des voix lorsqu�il n�y a personne�?�» «�Oui 
[à�la�radio]�»).

ComorbiditØ
Le trouble du spectre de l�autisme est souvent associØ à un dØ�cit intellectuel et à des 
troubles structurels du langage (p.� ex. une incapacitØ à comprendre ou construire 
des� phrases ayant une syntaxe correcte) qui doivent Œtre notØs en faisant appel aux 
spØci�cations appropriØes lorsque ces cas s�appliquent. De nombreux sujets ayant un 
trouble du spectre de l�autisme ont des symptômes psychiatriques qui n�appartiennent 
pas aux critŁres diagnostiques du trouble (environ 70�% des individus ayant un trouble 
du spectre de l�autisme ont un trouble mental comorbide et 40�% ont deux comorbiditØs 
psychiatriques ou plus) (Simonoff et�al.�2008). Lorsque les critŁres de trouble du spectre 
de l�autisme et ceux de dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ sont prØsents simultanØment, 
les deux diagnostics doivent Œtre posØs. Le mŒme principe s�applique pour les diagnos-
tics concomitants de trouble du spectre de l�autisme et de trouble dØveloppemental de la 
coordination, de troubles anxieux ou dØpressifs et des autres troubles comorbides. Parmi 
les sujets non verbaux ou ayant une altØration du langage, des signes observables tels que 
des modi�cations du sommeil, de l�alimentation ou une augmentation des troubles du 
comportement doivent faire rechercher des troubles anxieux ou dØpressifs. Des troubles 
spØci�ques des apprentissages (langage Øcrit, calcul) sont frØquents, tout comme l�exis-
tence d�un trouble dØveloppemental de la coordination (Baird et�al.�2011). Les maladies 
somatiques souvent associØes au trouble du spectre de l�autisme sont à coder en spØci-
�ant le type «�association à une pathologie mØdicale/gØnØtique connue ou à un facteur 
environnemental/acquis�». Ces pathologies comprennent l�Øpilepsie, les problŁmes de 
sommeil, la constipation. Le trouble de l�alimentation avec restriction ou Øvitement est 
un mode de prØsentation assez frØquent du trouble du spectre de l�autisme et des prØfØ-
rences alimentaires extrŒmes et sØlectives peuvent persister au cours du temps.
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DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ

DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ

CritŁres diagnostiques

A. Un mode persistant d�inattention et/ou d�hyperactivitØ-impulsivitØ qui interfŁre avec le 
fonctionnement ou le dØveloppement, caractØrisØ par (1) et/ou (2)�:
1. Inattention� : Six (ou plus) des symptômes suivants persistent depuis au moins 

6�mois, à un degrØ qui ne correspond pas au niveau de dØveloppement et qui a un 
retentissement nØgatif direct sur les activitØs sociales et scolaires/professionnelles�:
N.B.�: Les symptômes ne sont pas seulement la manifestation d�un comportement 
opposant, provocateur ou hostile, ou de l�incapacitØ de comprendre les tâches ou 
les instructions. Chez les grands adolescents et les adultes (17� ans ou plus), au 
moins cinq symptômes sont requis.
a. Souvent, ne parvient pas à prŒter attention aux dØtails, ou fait des fautes d�Øtour-

derie dans les devoirs scolaires, le travail ou d�autres activitØs (p.�ex. nØglige ou 
ne remarque pas des dØtails, le travail est imprØcis).

b. A souvent du mal à soutenir son attention au travail ou dans les jeux (p.�ex. a du 
mal à rester concentrØ pendant les cours magistraux, des conversations ou la 
lecture de longs textes).

c. Semble souvent ne pas Øcouter quand on lui parle personnellement (p.�ex. semble 
avoir l�esprit ailleurs, mŒme en l�absence d�une source de distraction Øvidente).

d. Souvent, ne se conforme pas aux consignes et ne parvient pas à mener à terme 
ses devoirs scolaires, ses tâches domestiques ou ses obligations profession-
nelles (p.�ex. commence des tâches mais se dØconcentre vite et se laisse facile-
ment distraire).

e. A souvent du mal à organiser ses travaux ou ses activitØs (p.� ex. dif�cultØ à 
gØrer des tâches comportant plusieurs Øtapes, dif�cultØ à garder ses affaires et 
ses documents en ordre, travail brouillon ou dØsordonnØ, mauvaise gestion du 
temps, Øchoue à respecter les dØlais).

f. Souvent, Øvite, a en aversion, ou fait à contrec�ur les tâches qui nØcessitent un 
effort mental soutenu (p.�ex. le travail scolaire ou les devoirs à la maison�; chez 
les grands adolescents et les adultes, prØparer un rapport, remplir des formu-
laires, analyser de longs articles).

g. Perd souvent les objets nØcessaires à son travail ou à ses activitØs (p.�ex. matØ-
riel scolaire, crayons, livres, outils, portefeuilles, clØs, documents, lunettes, tØlØ-
phones mobiles).

h. Se laisse souvent facilement distraire par des stimuli externes (chez les grands 
adolescents et les adultes, il peut s�agir de pensØes sans rapport).

i. A des oublis frØquents dans la vie quotidienne (p.�ex. effectuer les tâches mØna-
gŁres et faire les courses�; chez les grands adolescents et les adultes, rappeler 
des personnes au tØlØphone, payer des factures, honorer des rendez-vous).

2. HyperactivitØ et impulsivitØ� : Six (ou plus) des symptômes suivants persistent 
depuis au moins 6� mois, à un degrØ qui ne correspond pas au niveau de dØve-
loppement et qui a un retentissement nØgatif direct sur les activitØs sociales et 
scolaires/professionnelles�:
N.B.�: Les symptômes ne sont pas seulement la manifestation d�un comportement 
opposant, provocateur ou hostile, ou de l�incapacitØ de comprendre les tâches ou 



68 Troubles neurodØveloppementaux

les instructions. Chez les grands adolescents et les adultes (17� ans ou plus), au 
moins cinq symptômes sont requis.
a. Remue souvent les mains ou les pieds, ou se tortille sur son siŁge.
b. Se lŁve souvent en classe ou dans d�autres situations oø il est supposØ rester 

assis (p.�ex. quitte sa place en classe, au bureau ou dans un autre lieu de travail, 
ou dans d�autres situations oø il est censØ rester en place).

c. Souvent, court ou grimpe partout, dans des situations oø cela est inappropriØ 
(N.B.�: Chez les adolescents ou les adultes cela peut se limiter à un sentiment 
d�impatience motrice.)

d. Est souvent incapable de se tenir tranquille dans les jeux ou les activitØs de loisir.
e. Est souvent «�sur la brŁche�» ou agit souvent comme s�il Øtait «�montØ sur res-

sorts�» (p.�ex. n�aime pas rester tranquille pendant un temps prolongØ ou est 
alors mal à l�aise, comme au restaurant ou dans une rØunion, peut Œtre perçu par 
les autres comme impatient ou dif�cile à suivre).

f. Parle souvent trop.
g. Laisse souvent Øchapper la rØponse à une question qui n�est pas encore entiŁre-

ment posØe (p.�ex. termine les phrases des autres, ne peut pas attendre son tour 
dans une conversation).

h. A souvent du mal à attendre son tour (p.�ex. dans une �le d�attente).
i. Interrompt souvent les autres ou impose sa prØsence (p.�ex. fait irruption dans 

les conversations, les jeux ou les activitØs, peut se mettre à utiliser les affaires 
des autres sans le demander ou en recevoir la permission�; chez les adolescents 
ou les adultes, peut Œtre intrusif et envahissant dans les activitØs des autres).

B. Plusieurs symptômes d�inattention ou d�hyperactivitØ-impulsivitØ Øtaient prØsents avant 
l�âge de 12�ans.

C. Plusieurs symptômes d�inattention ou d�hyperactivitØ-impulsivitØ sont prØsents dans au 
moins deux contextes diffØrents (p.�ex. à la maison, à l�Øcole, ou au travail�; avec des 
amis ou de la famille, dans d�autres activitØs).

D. On doit mettre clairement en Øvidence que les symptômes interfŁrent avec ou rØduisent 
la qualitØ du fonctionnement social, scolaire ou professionnel.

E. Les symptômes ne surviennent pas exclusivement au cours d�une schizophrØnie ou 
d�un autre trouble psychotique, et ils ne sont pas mieux expliquØs par un autre trouble 
mental (p.ex., trouble de l�humeur, trouble anxieux, trouble dissociatif, trouble de la per-
sonnalitØ, intoxication par, ou sevrage d�une substance).

SpØci�er le type�:
314.01 (F90.2) PrØsentation combinØe� : Si à la fois le critŁre� A1 (inattention) et le 
critŁre�A2 (hyperactivitØ-impulsivitØ) sont remplis pour les 6�derniers mois.
314.00 (F90.0) PrØsentation inattentive prØdominante�: Si, pour les 6�derniers mois, 
le critŁre�A1 (inattention) est rempli mais pas le critŁre�A2 (hyperactivitØ-impulsivitØ).
314.01 (F90.1) PrØsentation hyperactive/impulsive prØdominante� : Si, pour les 
6�derniers mois, le critŁre�A2 (hyperactivitØ-impulsivitØ) est rempli mais pas le critŁre�A1 
(inattention).

SpØci�er si�:
En rØmission partielle�: Lorsqu�au cours des 6�derniers mois l�ensemble des critŁres 
pour poser le diagnostic ne sont plus rØunis alors qu�ils l�Øtaient auparavant, et que les 
symptômes continuent à entraîner une altØration du fonctionnement social, scolaire ou 
professionnel.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger�: Peu de symptômes, ou aucun, sont prØsents au-delà de ceux requis au minimum 
pour poser le diagnostic, et les symptômes n�entraînent que des altØrations mineures 
du fonctionnement social ou professionnel.
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Moyen� : Les symptômes ou l�altØration fonctionnelle sont prØsents sous une forme 
intermØdiaire entre «�lØger�» et «�grave�».
Grave�: Plusieurs symptômes sont prØsents au-delà de ceux requis pour poser le diag-
nostic, ou plusieurs symptômes particuliŁrement graves sont prØsents, ou les symp-
tômes entraînent une altØration marquØe du fonctionnement social ou professionnel.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ (TDAH) est 
un mode persistant d�inattention et/ou d�hyperactivitØ-impulsivitØ qui interfŁre avec 
le fonctionnement ou le dØveloppement. L�inattention se manifeste sur le plan compor-
temental dans le TDAH par une distractibilitØ, un manque de persØvØrance, du mal à 
soutenir son attention et le fait d�Œtre dØsorganisØ et n�est pas due à une�attitude de dØ� 
ni à un manque de comprØhension. L�hyperactivitØ correspond à une activitØ motrice 
excessive (comme un enfant qui court partout) dans des situations oø cela est inap-
propriØ, ou par un excŁs de «�bougeotte�», de tapotements des doigts ou de bavardage. 
Chez les adultes, l�hyperactivitØ peut se manifester par une agitation extrŒme ou par 
une intensitØ d�activitØ Øpuisante pour les autres. L�impulsivitØ se rØfŁre à des actions 
prØcipitØes survenant dans l�instant sans rØ�exion sur leurs possibles consØquences 
et avec un grand risque de causer du tort au sujet (p.�ex. se prØcipiter dans la rue sans 
regarder). L�impulsivitØ peut re�Øter une envie de rØcompense immØdiate ou une inca-
pacitØ à diffØrer les grati�cations. Les comportements impulsifs peuvent se manifester 
par le fait d�imposer sa prØsence (p.�ex. interrompre les autres de façon excessive) et/
ou de prendre des dØcisions importantes sans prendre en compte les consØquences à 
long terme (p.�ex. accepter un emploi sans avoir reçu toute l�information suf�sante).

Le TDAH dØbute dans l�enfance. L�exigence que plusieurs symptômes soient prØ-
sents avant l�âge de 12�ans renvoie à l�importance qu�il y ait un tableau clinique signi-
�catif pendant l�enfance. En revanche, un âge plus prØcoce de dØbut n�est pas spØci�Ø 
en raison des dif�cultØs à Øtablir un dØbut prØcis pendant l�enfance de maniŁre rØtros-
pective (Kieling et�al.�2010). Les souvenirs à l�âge adulte de symptômes prØsents dans 
l�enfance ont tendance à Œtre peu �ables (Klein et�al.�2012�; Mannuzza et�al.�2002), et il 
est bØnØ�que d�obtenir des informations par d�autres sources.

Les manifestations du trouble doivent Œtre prØsentes dans plus d�un contexte (p.�ex. 
à la maison et à l�Øcole, au travail). La con�rmation de symptômes signi�catifs dans les 
diffØrents contextes ne peut habituellement pas se faire de maniŁre prØcise sans avoir 
obtenu des informations de tiers ayant observØ le sujet dans ces contextes. Typique-
ment, les symptômes varient en fonction de l�organisation dans un contexte donnØ. Les 
signes du trouble peuvent Œtre minimes ou absents quand le sujet reçoit des rØcom-
penses frØquentes pour un comportement appropriØ, quand il bØnØ�cie d�une super-
vision rapprochØe, quand il est dans un contexte nouveau, quand il fait une activitØ 
particuliŁrement intØressante, quand il reçoit une succession de stimuli externes (p.�ex. 
par les Øcrans Ølectroniques) ou quand il interagit dans des situations en seul à seul 
(p.�ex. dans le bureau du mØdecin).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Un retard modØrØ de langage, de la motricitØ ou du dØveloppement social ne sont 
pas spØci�ques du TDAH mais peuvent frØquemment s�observer. Les caractØristiques 
associØes peuvent inclure une faible tolØrance à la frustration, de l�irritabilitØ ou une 
labilitØ de l�humeur. MŒme en l�absence d�un trouble spØci�que des apprentissages, le 



70 Troubles neurodØveloppementaux

travail scolaire ou les performances au travail sont souvent altØrØs. Un comportement 
inattentif est frØquemment associØ à des processus cognitifs sous-jacents variØs et les 
sujets ayant un TDAH peuvent prØsenter des problŁmes cognitifs aux tests mesurant 
l�attention, les fonctions exØcutives ou la mØmoire, bien que ces tests ne soient pas suf-
�samment sensibles ou spØci�ques pour servir d�indices diagnostiques. À partir du 
dØbut de l�âge adulte, le TDAH est associØ à un risque accru de tentative de suicide, 
essentiellement quand il survient en comorbiditØ avec des troubles de l�humeur, des 
conduites ou de l�usage de substances (Agosti et�al.�2011).

Il n�existe pas de marqueurs biologiques permettant le diagnostic du TDAH. Pris 
dans leur ensemble, en comparaison avec leurs pairs, les enfants ayant un TDAH 
prØsentent une augmentation des ondes lentes à l�ØlectroencØphalogramme (Barry 
et�al.�2003), un volume total du cerveau rØduit à l�imagerie par rØsonance magnØ-
tique (Castellanos et�al.�2002) et possiblement un retard de maturation corticale dans 
le sens postØrieur-antØrieur (Shaw et�al.�2007), mais ces constatations ne participent 
pas au diagnostic. Dans les cas rares oø il existe une cause gØnØtique connue (p.�ex. 
syndrome de l�X fragile, syndrome de dØlØtion 22q11), la prØsence d�un tableau cli-
nique de TDAH devra aussi faire poser le diagnostic de ce trouble.

PrØvalence
Les Øtudes de population suggŁrent que le TDAH est prØsent dans la plupart des 
cultures chez environ 5�% des enfants (Polanczyk et�al.�2007) et 2,5�% des adultes (Simon 
et�al.�2009).

DØveloppement et Øvolution
Chez l�enfant tout-petit, de nombreux parents observent en premier lieu une activitØ 
motrice excessive mais les symptômes sont dif�ciles à distinguer des comportements 
attendus trŁs variables avant l�âge de 4� ans. Le TDAH est habituellement identi�Ø 
pendant les annØes d�Øcole ØlØmentaire, et l�inattention devient davantage visible et 
invalidante. Le trouble est relativement stable pendant le dØbut de l�adolescence mais 
certains sujets ont une Øvolution dØfavorable avec le dØveloppement de comportements 
antisociaux. Chez la plupart des individus ayant un TDAH, les symptômes d�hyper-
activitØ motrice deviennent moins marquØs à l�adolescence et à l�âge adulte mais les 
dif�cultØs à type d�agitation, d�inattention, de faible plani�cation et d�impulsivitØ 
persistent (Turgay et�al.�2012). Une proportion signi�cative d�enfants ayant un TDAH 
garde une altØration de fonctionnement à l�âge adulte.

Avant l�Øcole primaire, la manifestation principale est l�hyperactivitØ. L�inattention 
devient davantage visible pendant l�Øcole ØlØmentaire. Au cours de l�adolescence, les 
signes d�hyperactivitØ (p.�ex. courir et grimper) sont moins habituels et peuvent rester 
circonscrits à de la «� bougeotte� » ou à une sensation intØrieure de tremblement, de 
l�agitation ou de l�impatience. À l�âge adulte, accompagnant l�inattention et l�agitation, 
l�impulsivitØ peut rester problØmatique mŒme quand l�hyperactivitØ a diminuØ.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Le TDAH est associØ à une rØduction de l�inhibition comportemen-
tale, au besoin de fournir une grande Ønergie pour se contrôler ou se contenir, à une 
ØmotivitØ nØgative et/ou un besoin ØlevØ de recherche de nouveautØ. Ces traits peuvent 
prØdisposer certains enfants au TDAH mais ne sont pas spØci�ques du trouble.

Environnementaux. Un trŁs faible poids de naissance (infØrieur à 1�500�g) multiplie le 
risque de TDAH par un facteur�2 ou�3, mais la plupart des enfants ayant eu un faible 
poids de naissance ne dØveloppent pas de TDAH. Bien que le TDAH soit corrØlØ avec 
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l�usage de tabac pendant la grossesse, une partie de cette association est le re�et de fac-
teurs de risque gØnØtiques communs (Thapar et�al.�2009). Une minoritØ de cas peut Œtre 
reliØe à des rØactions à des facteurs diØtØtiques (Nigg et�al.�2012�; Stevens et�al.�2011). 
Il peut y avoir des antØcØdents de sØvices ou de carence de soins pendant l�enfance, 
de placements familiaux multiples, d�exposition à des substances neurotoxiques (p.�ex. 
saturnisme), de maladies infectieuses (p.�ex. encØphalite) ou d�exposition à l�alcool in 
utero. L�exposition à des facteurs toxiques environnementaux a ØtØ corrØlØe avec l�appa-
rition ultØrieure de TDAH mais on ne sait pas si ces associations ont un lien causal.

GØnØtiques et physiologiques. La prØvalence du TDAH est augmentØe chez les appa-
rentØs biologiques au premier degrØ d�un sujet ayant un TDAH (Stawicki et�al.�2006). 
L�hØritabilitØ du TDAH est signi�cative. Bien que plusieurs gŁnes spØci�ques aient ØtØ 
corrØlØs avec le TDAH (Gizer et� al.� 2009), ce ne sont des facteurs causaux ni nØces-
saires ni suf�sants. Les troubles visuels et de l�audition, les anomalies mØtaboliques, 
les troubles du sommeil, les dØ�cits nutritionnels et l�Øpilepsie peuvent in�uencer les 
symptômes de TDAH.

Le TDAH n�est pas associØ à des caractØristiques physiques spØci�ques, bien qu�il 
existe un taux relativement accru d�anomalies physiques mineures (p.�ex. hypertØlo-
risme, voßte palatine ogivale, implantation basse des oreilles). De discrets retards 
moteurs et d�autres signes mineurs (soft signs) neurologiques peuvent Œtre prØsents. 
(À noter qu�une maladresse motrice marquØe et des retards moteurs concomitants au 
TDAH doivent Œtre cotØs sØparØment [p.�ex. trouble d�acquisition de la coordination]).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Les modes d�interactions familiales dans la petite 
enfance ne peuvent Œtre considØrØs comme des causes du TDAH mais ils peuvent 
in�uencer sa trajectoire ou contribuer au dØveloppement, dans un deuxiŁme temps, de 
problŁmes de conduite.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les diffØrences de taux de prØvalence entre les diffØrentes rØgions du globe sem-
blent imputables à des diffØrences de pratiques diagnostiques et mØthodologiques 
(Polanczyk et� al.� 2007). NØanmoins, il pourrait aussi exister des variations cultu-
relles dans l�attitude adoptØe et l�interprØtation des comportements des enfants. Aux 
États-Unis, les taux de diagnostic clinique pour les populations afro-amØricaines et 
latino-amØricaines ont tendance à Œtre moins ØlevØs que pour les populations cauca-
siennes (Froehlich et�al.�2007�; Kessler et�al.�2006�; Miller et�al.�2009). Les cotations des 
symptômes rapportØs par les tiers pourraient Œtre in�uencØes par le groupe culturel 
de l�enfant et du tiers (Mann et�al.�1992�; Miller et�al.�2009), ce qui fait suggØrer que des 
pratiques culturellement appropriØes sont pertinentes dans l�Øvaluation du TDAH.

Questions diagnostiques liØes au genre
Le TDAH est plus frØquent chez les sujets masculins que fØminins en population gØnØ-
rale, avec un ratio d�approximativement 2/1 chez les enfants (Polanczyk et�al.�2007) et 
de 1,6/1 chez les adultes (Kessler et�al.�2006). Les sujets fØminins ont plus tendance que 
les sujets masculins à prØsenter dŁs le dØpart des caractØristiques inattentives.

Retentissement fonctionnel du dØ�cit  
de l�attention/hyperactivitØ
Le TDAH est associØ à une rØduction des performances scolaires et du niveau d�Øtude 
(Frazier et�al.�2007), un rejet social et, chez les adultes, de plus faibles performances 
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professionnelles, de plus faibles rØalisations, un plus faible taux de prØsence et une 
plus forte probabilitØ de chômage (Kessler et�al.�2006) de mŒme que des con�its inter-
personnels plus ØlevØs. Les enfants ayant un TDAH ont plus de risques que leurs pairs 
ne prØsentant pas de TDAH de dØvelopper des troubles des conduites à l�adolescence 
et une personnalitØ antisociale à l�âge adulte (Mannuzza et�al.�1998), cela majorant en 
consØquence les possibilitØs de trouble de l�usage de substances et d�incarcØration. Le 
risque associØ de trouble de l�usage de substances est ØlevØ, particuliŁrement quand se 
dØveloppe un trouble des conduites ou une personnalitØ antisociale (Klein et�al.�2012). 
Les sujets ayant un TDAH ont plus de risque de se blesser que leurs pairs (Merrill 
et� al.� 2009� ; Pastor et Reuben� 2006). Les accidents de la route et les infractions sont 
plus frØquents chez les conducteurs prØsentant un TDAH. Il existe un risque d�obØsitØ 
majorØ chez les sujets ayant un TDAH (Cortese et�al.�2008�; Fuemmeler et�al.�2011).

Le manque d�application pour les tâches qui exigent un effort soutenu est souvent 
interprØtØ par les autres comme une preuve de paresse, un refus des responsabilitØs ou 
un comportement d�opposition. Les relations familiales sont gØnØralement empreintes 
de ressentiment et d�antagonisme. Les relations avec les camarades sont souvent per-
turbØes par le rejet par les pairs, la nØgligence ou les moqueries que subit le sujet ayant 
un TDAH. En moyenne, les personnes prØsentant un TDAH reçoivent moins d�ins-
truction scolaire, ont une moins bonne rØussite professionnelle et ont des scores aux 
Øpreuves intellectuelles infØrieurs à ceux de leurs pairs, bien qu�il existe une grande 
variabilitØ. Dans sa forme grave, le trouble est particuliŁrement invalidant, nuisant à 
l�adaptation sociale, familiale et scolaire/professionnelle.

L�insuf�sance des rØsultats scolaires, les problŁmes scolaires et la nØgligence par les 
pairs ont tendance à Œtre plus associØs à des symptômes ØlevØs d�inattention tandis que 
le rejet par les camarades et, à un moindre degrØ, les blessures par accident sont le plus 
marquØs avec des symptômes prononcØs d�hyperactivitØ ou d�impulsivitØ (Willcutt 
et�al.�2012).

Diagnostic diffØrentiel
Trouble oppositionnel avec provocation. Certains sujets ayant un trouble oppo-
sitionnel avec provocation peuvent refuser de faire un travail ou une tâche scolaire 
qui requiŁrent de l�application personnelle, simplement pour ne pas se conformer à ce 
qu�on leur demande. Leur comportement se caractØrise par du nØgativisme, de l�hos-
tilitØ et du dØ�. Il faut diffØrencier ces symptômes de l�Øvitement des activitØs scolaires 
ou des tâches exigeantes sur le plan cognitif dß à la dif�cultØ à maintenir un effort 
mental, l�oubli des instructions ou l�impulsivitØ que l�on observe chez les enfants ayant 
un TDAH. Le fait que certains d�entre eux dØveloppent secondairement des attitudes 
d�opposition envers de telles activitØs ou en dØvaluent l�importance, souvent pour jus-
ti�er leurs Øchecs, complique le diagnostic diffØrentiel.

Trouble explosif intermittent. Le TDAH et le trouble explosif intermittent ont en 
commun des niveaux ØlevØs de comportements impulsifs. NØanmoins, les sujets avec 
un trouble explosif intermittent commettent souvent des agressions graves sur les 
autres, ce qui n�est pas caractØristique du TDAH, et ils n�ont pas de problŁmes pour 
maintenir leur attention comme on le voit dans le TDAH. De surcroît, le trouble explo-
sif intermittent est rare pendant l�enfance. Le trouble explosif intermittent peut Œtre 
diagnostiquØ en prØsence d�un TDAH.

Autres troubles neurodØveloppementaux. L�augmentation de l�activitØ motrice qui 
peut survenir dans le TDAH doit Œtre diffØrenciØe du comportement moteur rØpØtitif 
caractØristique des mouvements stØrØotypØs et certains cas de trouble du spectre de 
l�autisme. Dans les mouvements stØrØotypØs, le comportement moteur est en gØnØral 



DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ 73

rØpØtitif et �xØ (p.�ex. balancement du corps, auto-morsures), tandis que la nervositØ 
et l�agitation du TDAH sont typiquement gØnØralisØes et ne sont pas caractØrisØes par 
des mouvements rØpØtitifs stØrØotypØs. Dans le syndrome de Gilles de la Tourette, il 
est possible de confondre des tics multiples frØquents avec la nervositØ gØnØralisØe du 
TDAH. Une observation prolongØe peut Œtre nØcessaire pour diffØrencier la nervositØ 
des accŁs de tics multiples.

Trouble spØci�que des apprentissages. Les enfants ayant des troubles spØci�ques 
des apprentissages peuvent paraître inattentifs en raison d�un vØcu de frustration, d�un 
manque d�intØrŒt ou de capacitØs limitØs. NØanmoins, l�inattention chez un sujet avec 
un trouble spØci�que des apprentissages et qui n�a pas de TDAH n�est pas invalidante 
en dehors du travail scolaire.

Handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel). Les symptômes de 
TDAH sont frØquents parmi les enfants scolarisØs dans des contextes qui sont inap-
propriØs pour leurs compØtences intellectuelles. Dans ces situations, les symptômes 
sont moins Øvidents au cours des tâches non scolaires. Un diagnostic de TDAH chez un 
sujet avec un handicap intellectuel nØcessite que l�inattention ou l�hyperactivitØ soient 
excessives pour l�âge mental.

Trouble du spectre de l�autisme. Les personnes ayant un TDAH et celles ayant un 
trouble du spectre de l�autisme prØsentent des comportements d�inattention, de dys-
fonctionnement social et des conduites dif�ciles à gØrer. Le dysfonctionnement social 
et le rejet par les pairs, que l�on peut voir chez les sujets prØsentant un TDAH, doivent 
Œtre distinguØs du dØsengagement social, de l�isolement et de l�indiffØrence aux indices 
de communication transmis par les expressions du visage et par l�intonation de la voix, 
observØs dans les troubles du spectre de l�autisme. Les enfants ayant un un trouble du 
spectre de l�autisme peuvent avoir des crises de colŁre en raison d�une incapacitØ à tolØ-
rer un changement par rapport au dØroulement tel qu�ils l�attendent des ØvØnements. 
Par opposition, les enfants prØsentant un TDAH peuvent avoir un comportement ina-
daptØ ou se mettre en colŁre au cours d�une pØriode de transition importante en raison 
de l�impulsivitØ ou d�une capacitØ d�autocontrôle faible.

Trouble rØactionnel de l�attachement. Les enfants prØsentant un trouble rØactionnel de 
l�attachement peuvent montrer une dØsinhibition sociale, mais pas l�ensemble du tableau 
clinique de TDAH, et ils peuvent aussi prØsenter d�autres particularitØs telles que la dif�-
cultØ à maintenir des relations durables qui ne sont pas caractØristiques du TDAH.

Troubles anxieux. Le TDAH partage les symptômes d�inattention avec les troubles 
anxieux. Les sujets ayant un TDAH sont inattentifs car ils sont attirØs par les stimuli 
externes, des activitØs nouvelles ou parce qu�ils sont absorbØs dans des activitØs 
agrØables. Il faut diffØrencier cela de l�inattention liØe aux inquiØtudes et aux rumi-
nations observØes dans les troubles anxieux. L�agitation peut Œtre prØsente dans les 
troubles anxieux. NØanmoins, dans le TDAH, ce symptôme n�est pas associØ à l�inquiØ-
tude et la rumination.

Troubles dØpressifs. Les sujets prØsentant des troubles dØpressifs peuvent prØsen-
ter une incapacitØ à se concentrer. NØanmoins, dans un trouble de l�humeur, la faible 
concentration ne prend une place au premier plan que lors d�un Øpisode dØpressif.

Trouble bipolaire. Les sujets ayant un trouble bipolaire peuvent avoir une activitØ 
accrue, une faible concentration et une impulsivitØ accrue, mais ces caractØristiques 
sont Øpisodiques, survenant par pØriodes de plusieurs jours. Dans les troubles bipo-
laires, l�augmentation de l�impulsivitØ ou de l�inattention s�accompagne d�une humeur 
ØlevØe, d�idØes de grandeur et d�autres caractØristiques spØci�ques de la bipolaritØ. Les 
enfants avec un TDAH peuvent avoir des changements importants de l�humeur dans 
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une mŒme journØe�; une telle labilitØ est à distinguer d�un Øpisode maniaque, qui doit 
durer 4� jours ou plus pour Œtre un indicateur clinique d�un trouble bipolaire, mŒme 
chez l�enfant. Le trouble bipolaire est rare chez les prØadolescents, mŒme lorsqu�au 
premier plan on retrouve irritabilitØ et colŁre avec une intensitØ sØvŁre, tandis que le 
TDAH est frØquent parmi les enfants et adolescents qui prØsentent en excŁs de l�irrita-
bilitØ et de la colŁre.

Trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle. Le trouble disruptif avec dys-
rØgulation Ømotionnelle est caractØrisØ par une irritabilitØ envahissante et une intolØ-
rance à la frustration, mais la tendance à l�impulsivitØ et une attention dØsorganisØe ne 
sont pas des caractØristiques essentielles. NØanmoins, la plupart des enfants et adoles-
cents prØsentant ce trouble ont des symptômes qui rØpondent Øgalement aux critŁres 
du TDAH, qui est diagnostiquØ de maniŁre sØparØe.

Trouble de l�usage de substances. Il peut Œtre dif�cile de diffØrencier le TDAH d�un 
trouble de l�usage de substances si la premiŁre observation des symptômes de TDAH 
survient aprŁs le dØbut de l�abus ou de l�usage frØquent. Le diagnostic diffØrentiel peut 
nØcessiter de chercher des preuves tangibles du TDAH avant l�abus de substance à 
partir d�informations provenant de tiers ou de dossiers antØrieurs.

Trouble de la personnalitØ. Chez les adolescents et les adultes, il peut Œtre dif�cile de 
distinguer le TDAH d�une personnalitØ borderline, narcissique ou d�un autre trouble 
de la personnalitØ. Tous ces troubles ont tendance à partager les caractØristiques de 
dØsorganisation, intrusion sociale, dysrØgulation Ømotionnelle et dysrØgulation cog-
nitive. NØanmoins le TDAH ne se manifeste pas par une peur de l�abandon, des auto-
mutilations, une ambivalence extrŒme ou d�autres caractØristiques d�un trouble de la 
personnalitØ. Une observation clinique prolongØe peut Œtre nØcessaire, ainsi que des 
entretiens avec des tiers, ou une description dØtaillØe de la trajectoire dØveloppemen-
tale pour faire la distinction entre des comportements impulsifs, socialement intrusifs 
ou inappropriØs et des comportements narcissiques, agressifs ou de domination, a�n 
d�Øtablir ce diagnostic diffØrentiel.

Troubles psychotiques. Le TDAH n�est pas diagnostiquØ si les symptômes d�inatten-
tion et d�hyperactivitØ surviennent exclusivement au cours d�un trouble psychotique.

Symptômes de TDAH induits par un mØdicament. Des symptômes d�inattention, 
d�hyperactivitØ ou d�impulsivitØ liØs à la prise de mØdicaments (p.�ex.�: bronchodilata-
teurs, isoniazide, neuroleptiques [entraînant une akathisie], traitement de substitution 
par hormones thyroïdiennes) sont diagnostiquØs comme autre trouble liØ à une subs-
tance spØci�Øe ou non spØci�Øe (ou inconnue).

Troubles neurocognitifs. Il n�existe pas d�association connue entre le TDAH et les 
troubles neurocognitifs majeurs prØcoces (dØmence) et/ou les troubles neurocognitifs 
lØgers, mais ils peuvent prØsenter des caractØristiques cliniques similaires. Ces deux 
affections se distinguent du TDAH par leur dØbut tardif.

ComorbiditØ
En situation clinique, des troubles comorbides sont frØquents chez les sujets dont 
les symptômes rØpondent aux critŁres du TDAH. En population gØnØrale, le trouble 
oppositionnel avec provocation est concomitant du TDAH chez approximativement la 
moitiØ des enfants avec la prØsentation combinØe du trouble et chez environ un quart 
des enfants avec la prØsentation inattentive prØdominante. Le trouble des conduites 
est concomitant chez environ un quart des enfants et adolescents avec la prØsenta-
tion combinØe, en fonction de l�âge et du contexte (Willcutt et�al.�2012). La plupart des 
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enfants et adolescents prØsentant un trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotion-
nelle ont des symptômes qui remplissent aussi les critŁres du TDAH�; un pourcentage 
infØrieur d�enfants avec un TDAH ont des symptômes qui correspondent aux critŁres 
du trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle. Il existe une concomitance frØ-
quente entre trouble spØci�que des apprentissages et TDAH. Les troubles anxieux et le 
trouble dØpressif caractØrisØ surviennent chez une minoritØ des sujets ayant un TDAH 
mais davantage qu�en population gØnØrale (Kessler et�al.�2006�; Willcutt et�al.�2012). Le 
trouble explosif intermittent est prØsent chez une minoritØ d�adultes avec le TDAH 
mais à des taux supØrieurs à ceux de la population gØnØrale. Bien que les troubles de 
l�usage de substances soient relativement plus frØquents parmi les adultes prØsentant 
un TDAH en comparaison à la population gØnØrale, ces troubles ne sont prØsents que 
chez une minoritØ d�adultes avec un TDAH. Chez les adultes, le trouble de personna-
litØ antisociale et les autres troubles de la personnalitØ peuvent Œtre concomitants du 
TDAH. D�autres troubles pouvant Œtre prØsents concomitamment au TDAH compren-
nent le trouble obsessionnel-compulsif, les tics et le trouble du spectre de l�autisme.

Autre dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ spØci�Ø

 314.01 (F90.8)

Cette catØgorie s�applique aux prØsentations dans lesquelles des symptômes spØci�ques 
du dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ, qui entraînent une dØtresse clinique signi�cative 
ou une altØration fonctionnelle dans les domaines sociaux, professionnels ou d�autres 
domaines importants, prØdominent mais ne remplissent pas l�ensemble des critŁres du 
dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ ni les critŁres pour aucun autre trouble appartenant à la 
catØgorie diagnostique des troubles neurodØveloppementaux. La catØgorie autre dØ�cit 
de l�attention/hyperactivitØ spØci�Ø est utilisØe dans les situations oø le clinicien choisit de 
communiquer la raison spØci�que qui fait que la prØsentation ne remplit pas les critŁres 
du dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ ni d�aucun autre trouble neurodØveloppemental. Il 
procŁde en notant «�autre dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ spØci�Ø�» suivi par la raison 
spØci�que (p.�ex. avec symptômes d�inattention insuf�sants).

DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ non spØci�Ø

 314.01 (F90.9)

Cette catØgorie s�applique aux prØsentations dans lesquelles les symptômes spØci�ques 
du dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ, qui entraînent une dØtresse clinique signi�cative 
ou une altØration fonctionnelle dans les domaines sociaux, professionnels ou d�autres 
domaines importants, prØdominent mais ne remplissent pas l�ensemble des critŁres du 
dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ ni les critŁres pour aucun autre trouble appartenant à 
la catØgorie diagnostique des troubles neurodØveloppementaux. Cette catØgorie diagnos-
tique est utilisØe dans les situations oø le clinicien choisit de ne pas spØci�er la raison qui 
fait que les critŁres du dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ ou les critŁres d�un autre trouble 
neurodØveloppemental ne sont pas remplis, et cela inclut les prØsentations pour lesquelles 
l�information est insuf�sante pour faire un diagnostic plus spØci�que.
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Trouble spØci�que 
des�apprentissages

Trouble spØci�que des apprentissages

CritŁres diagnostiques

A. Dif�cultØs à apprendre et à utiliser des compØtences scolaires ou universitaires, comme 
en tØmoigne la prØsence d�au moins un des symptômes suivants ayant persistØ pen-
dant au moins 6�mois, malgrØ la mise en place de mesures ciblant ces dif�cultØs�:
1. Lecture des mots inexacte ou lente et rØalisØe pØniblement (p.�ex. lit des mots isolØs 

à voix haute de maniŁre incorrecte ou lentement et avec hØsitation, devine souvent 
des mots, a des dif�cultØs de prononciation).

2. Dif�cultØs à comprendre le sens de ce qui est lu (p.�ex. peut lire un texte correcte-
ment mais ne pas comprendre l�ordre, les relations, les dØductions ou les signi�ca-
tions plus profondes de ce qui est lu).

3. Dif�cultØs à Øpeler (p.�ex. peut ajouter, oublier ou substituer des voyelles ou des 
consonnes).

4. Dif�cultØs d�expression Øcrite (p.�ex. fait de multiples erreurs grammaticales ou de 
ponctuation au sein des phrases�; construit mal les paragraphes�; l�expression Øcrite 
des idØes manque de clartØ).

5. Dif�cultØs à maîtriser le sens des nombres, les donnØes chiffrØes ou le calcul (p.�ex. 
a une comprØhension mØdiocre des nombres, de leur ordre de grandeur et de leurs 
relations�; compte sur ses doigts pour additionner des nombres à un seul chiffre au 
lieu de se souvenir des tables d�addition comme le font ses camarades�; se perd 
au�milieu des calculs arithmØtiques et peut Œtre amenØ à changer de mØthode).

6. Dif�cultØs avec le raisonnement mathØmatique (p.� ex. a de grandes dif�cultØs à 
appliquer des concepts, des donnØes ou des mØthodes mathØmatiques pour 
rØsoudre les problŁmes).

B. Les compØtences scolaires ou universitaires perturbØes sont nettement au-dessous 
du niveau escomptØ pour l�âge chronologique du sujet, et ce de maniŁre quanti�able. 
Cela interfŁre de façon signi�cative avec les performances scolaires, universitaires ou 
professionnelles, ou avec les activitØs de la vie courante, comme le con�rment des 
tests de niveau standardisØs administrØs individuellement ainsi qu�une Øvaluation cli-
nique complŁte. Pour les individus âgØs de 17�ans et plus, des antØcØdents avØrØs 
de dif�cultØs d�apprentissages perturbantes peuvent se substituer à une Øvaluation 
standardisØe.

C. Les dif�cultØs d�apprentissage dØbutent au cours de la scolaritØ mais peuvent ne 
pas se manifester entiŁrement tant que les demandes concernant ces compØtences 
scolaires ou universitaires altØrØes ne dØpassent pas les capacitØs limitØes du sujet 
(p.�ex. lors d�examens chronomØtrØs, de la lecture ou de la rØdaction de rapports longs 
et complexes dans un dØlai bref, d�une charge de travail intellectuel excessivement 
lourde).

D. Les dif�cultØs d�apprentissage ne sont pas mieux expliquØes par un handicap intel-
lectuel, des troubles non corrigØs de l�acuitØ visuelle ou auditive, d�autres troubles 
neurologiques ou mentaux, une adversitØ psychosociale, un manque de maîtrise de la 
langue de l�enseignement scolaire ou universitaire ou un enseignement pØdagogique 
inadØquat.
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N.B.�: Le recueil des quatre critŁres diagnostiques doit se faire à partir de la synthŁse cli-
nique des antØcØdents du sujet (dØveloppementaux, mØdicaux, familiaux, pØdagogiques), 
des bulletins scolaires et d�une Øvaluation psychoØducative.
Note de codage� : SpØci�er tous les domaines scolaires et universitaires et les compØ-
tences secondaires perturbØs. Quand plus d�un des domaines est altØrØ, chacun doit Œtre 
codØ individuellement selon les spØci�cations suivantes.
SpØci�er si�:

315.00 (F81.0) Avec dØ�cit de la lecture�:
Exactitude de la lecture des mots
Rythme et �uiditØ de la lecture
ComprØhension de la lecture
N.B.�: La dyslexie est un autre terme utilisØ pour dØcrire un ensemble de problŁmes 
d�apprentissage caractØrisØs par des dif�cultØs dans la reconnaissance exacte 
et �uide des mots, un mauvais dØcodage et des dif�cultØs en orthographe. Si le 
terme de dyslexie est utilisØ pour dØ�nir cet ensemble spØci�que de dif�cultØs, il 
est important de spØci�er Øgalement toute dif�cultØ supplØmentaire Øventuellement 
prØsente, telle que des problŁmes de comprØhension de textes ou de raisonnement 
mathØmatique.

315.2 (F81.81) Avec dØ�cit de l�expression Øcrite�:
Exactitude en orthographe
Exactitude en ponctuation et en grammaire
ClartØ ou organisation de l�expression Øcrite

315.1 (F81.2) Avec dØ�cit du calcul�:
Sens des nombres
MØmorisation de faits arithmØtiques
Calcul exact ou �uide
Raisonnement mathØmatique correct
N.B.� : La dyscalculie est un autre terme utilisØ pour dØcrire un ensemble de pro-
blŁmes caractØrisØs par des dif�cultØs à traiter des donnØes numØriques, à appren-
dre des faits arithmØtiques et à rØaliser des calculs exacts et �uides. Si le terme de 
dyscalculie est utilisØ pour dØ�nir cet ensemble spØci�que de dif�cultØs mathØma-
tiques, il est important de prØciser Øgalement toute dif�cultØ supplØmentaire Øven-
tuellement prØsente, telle que des dif�cultØs de raisonnement mathØmatique ou de 
raisonnement verbal correct.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger�: Certaines dif�cultØs à acquØrir des compØtences dans un ou deux domaines 
scolaires ou universitaires mais d�une intensitØ assez lØgŁre pour que le sujet parvienne 
à compenser ou à bien fonctionner lorsqu�il bØnØ�cie d�amØnagements et de dispositifs 
de soutien appropriØs, notamment pendant sa scolaritØ.
Moyen� : Des dif�cultØs marquØes à acquØrir des compØtences dans au moins un 
domaine scolaire ou universitaire, à tel point que le sujet risquera fort de ne pas devenir 
opØrationnel sans certaines pØriodes d�enseignement intensif et spØcialisØ au cours de 
sa scolaritØ. Certains amØnagements et dispositifs de soutien pendant au moins une 
partie de la journØe à l�Øcole, au travail ou à la maison peuvent Œtre nØcessaires pour 
accomplir des activitØs ef�cacement et correctement.
Grave�: Des dif�cultØs majeures à acquØrir des compØtences qui ont une incidence sur 
plusieurs domaines scolaires ou universitaires, à tel point que le sujet risquera fort de ne 
pas acquØrir ces capacitØs sans un enseignement individualisØ et spØcialisØ intensif et 
continu pendant la majeure partie de sa scolaritØ. MŒme avec un ensemble d�amØnage-
ments ou de dispositifs adaptØs à la maison, à l�Øcole ou au travail, le sujet peut ne pas 
Œtre capable d�accomplir toutes ses activitØs ef�cacement.
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ProcØdures d�enregistrement
Chaque domaine scolaire ou universitaire concernØ et chaque compØtence secondaire 
perturbØe du trouble spØci�que des apprentissages doivent Œtre codØs. Du fait des 
conditions requises pour le codage de la CIM, les troubles de la lecture, les troubles de 
l�expression Øcrite et les troubles du calcul, avec les perturbations correspondantes dans 
chaque sous-domaine, doivent Œtre codØs sØparØment. Par exemple, des troubles de la 
lecture et du calcul et des troubles dans les compØtences de rythme et de �uence de 
la�lecture, de comprØhension de la lecture, de calcul exact ou �uide et de raisonnement 
mathØmatique exact doivent Œtre codØs et enregistrØs comme 315.00 (F81.0) trouble 
spØci�que des apprentissages avec un dØ�cit de la lecture, un dØ�cit du rythme et de 
la �uence de la lecture et un dØ�cit de la comprØhension de la lecture, et 315.1 (F81.2) 
trouble spØci�que des apprentissages avec dØ�cit du calcul, avec dØ�cit du calcul exact 
et �uide et dØ�cit dans le raisonnement mathØmatique exact.

CaractØristiques diagnostiques
Le trouble spØci�que des apprentissages est un trouble neurodØveloppemental d�ori-
gine biologique qui entraîne des anomalies cognitives associØes avec les symptômes 
comportementaux du trouble. L�origine biologique comprend une interaction de fac-
teurs gØnØtiques, ØpigØnØtiques et environnementaux, qui affectent la capacitØ du 
cerveau à percevoir et à traiter les informations verbales et non verbales de maniŁre 
prØcise et ef�cace.

Une des caractØristiques essentielles du trouble spØci�que des apprentissages est 
la dif�cultØ persistante à apprendre des compØtences scolaires ou universitaires fon-
damentales (critŁre�A), avec un dØbut pendant les annØes de scolarisation (c.-à-d. la 
pØriode dØveloppementale). Les compØtences scolaires ou universitaires clØs incluent 
la lecture correcte et �uide de mots isolØs, la comprØhension de la lecture, l�expression 
Øcrite et l�orthographe, le calcul arithmØtique et le raisonnement mathØmatique (la 
rØsolution de problŁmes mathØmatiques). Contrairement à la marche et au langage, 
qui sont d�importantes Øtapes dØveloppementales acquises et apparaissant avec la 
maturation du cerveau, les compØtences scolaires ou universitaires (p.�ex. lire, Øpeler, 
Øcrire, calculer) doivent Œtre enseignØes et apprises de maniŁre explicite. Les troubles 
spØci�ques des apprentissages perturbent l�Øvolution normale de l�apprentissage 
des compØtences scolaires, ce n�est pas simplement la consØquence d�un manque 
d�opportunitØ d�apprentissage ou d�un enseignement inadØquat. Des dif�cultØs 
à maîtriser ces compØtences scolaires ou universitaires clØs peuvent aussi ralentir 
l�apprentissage dans d�autres domaines (p.� ex. l�histoire, les sciences, les� sciences 
sociales) mais ces problŁmes sont imputables aux dif�cultØs à apprendre les compØ-
tences scolaires sous-jacentes. Des dif�cultØs à apprendre à Ølaborer des lettres avec 
les sons de sa propre Ølocution � lire des mots Øcrits (souvent appelØ dyslexie) � sont 
une des manifestations les plus frØquentes du trouble spØci�que des apprentissages. 
Les dif�cultØs d�apprentissage s�expriment par une sØrie de comportements ou de 
symptômes observables et descriptifs (tels que listØs dans les critŁres� A1-A6). Ces 
symptômes cliniques peuvent Œtre observØs, recherchØs à travers l�entretien clinique, 
ou Øtablis grâce aux relevØs scolaires, aux Øchelles d�Øvaluation ou aux descriptions 
dans les�Øvaluations Øducatives ou psychologiques. Ces dif�cultØs d�apprentissage 
persistent, elles ne sont pas transitoires. Chez les enfants et les adolescents, la persis-
tance est dØ�nie comme Øtant un progrŁs limitØ au niveau de l�apprentissage (c.-à-d. 
absence d�indication montrant que le sujet rattrape le niveau de ses camarades de 
classe) pendant au moins 6�mois malgrØ la mise en place d�une aide supplØmentaire 
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à la maison ou à l�Øcole. Par exemple, les dif�cultØs à apprendre à lire des mots sim-
ples qui ne rØgressent pas complŁtement ou rapidement avec la mise en place d�un 
enseignement en compØtences phonologiques ou en stratØgies d�identi�cation de 
mots peuvent indiquer un trouble spØci�que des apprentissages. Des indices de dif-
�cultØs d�apprentissage persistantes peuvent venir de plusieurs relevØs scolaires, de 
dossiers du travail ØvaluØ de l�enfant, de mesures fondØes sur le programme scolaire 
ou d�entretiens cliniques. Chez les adultes, des dif�cultØs persistantes sont des dif-
�cultØs continues dans des compØtences/capacitØs de lecture, d�Øcriture et d�arith-
mØtique qui se manifestent pendant l�enfance ou l�adolescence, telles que l�indiquent 
les indices cumulØs dans les relevØs scolaires, les dossiers ØvaluØs de travail ou des 
Øvaluations antØrieures.

Une deuxiŁme caractØristique clØ est que les performances du sujet pour la compØ-
tence scolaire ou universitaire perturbØe sont bien en dessous de la moyenne pour l�âge 
(critŁre�B). Un indicateur clinique �able des dif�cultØs d�apprentissage de compØtences 
scolaires ou universitaires est une faible rØussite scolaire ou universitaire pour l�âge 
ou une rØussite moyenne qui n�est durable que grâce à des niveaux extraordinaire-
ment ØlevØs d�effort et de soutien. Chez les enfants, les faibles compØtences scolaires ou 
universitaires interfŁrent de façon signi�cative avec les performances scolaires (telles 
que l�indiquent les relevØs scolaires et les notes et Øvaluations des enseignants). Un 
autre indicateur clinique, particuliŁrement chez les adultes, est l�Øvitement des activitØs 
qui requiŁrent ces compØtences scolaires ou universitaires. D�autre part à l�âge adulte, 
de faibles compØtences scolaires ou universitaires interfŁrent avec les performances 
professionnelles ou les activitØs quotidiennes qui requiŁrent ces compØtences (telles 
que l�indiquent les auto ou les hØtØro-Øvaluations). Cependant, ce critŁre requiert Øga-
lement des donnØes psychomØtriques issues de tests de performance scolaires ou aca-
dØmiques, passØs individuellement, solides sur le plan psychomØtrique et adaptØs sur 
le plan culturel qui soient rØfØrencØs par la norme ou le critŁre. Les compØtences sco-
laires ou acadØmiques sont distribuØes selon un continuum, il n�y a donc pas de limite 
naturelle qui puisse Œtre utilisØe pour diffØrencier les individus avec ou sans troubles 
spØci�ques des apprentissages. Ainsi, toute limite utilisØe pour prØciser ce qu�est une 
performance scolaire ou acadØmique signi�cativement basse (p.�ex. des performances 
scolaires ou acadØmiques bien au-dessous du niveau escomptØ compte tenu de l�âge) 
est en grande partie arbitraire. Des notes de performances basses sur au moins un test 
ou sous-composant de test standardisØ au sein d�un domaine scolaire ou acadØmique 
(c.-à-d. au moins 1,5�Øcart type au-dessous de la moyenne de la population du mŒme 
âge, ce qui se traduit par une note standard de 78 ou moins, infØrieure au 7e�percentile) 
sont nØcessaires pour une plus grande certitude diagnostique. Cependant, les notes 
prØcises vont varier en fonction des tests standardisØs spØci�quement utilisØs. Sur la 
base du jugement clinique, un seuil plus indulgent peut Œtre utilisØ (p.�ex. 1,0-2,5 Øcarts 
types au-dessous de la moyenne de la population du mŒme âge), quand des dif�cul-
tØs d�apprentissage sont ØtayØes par des preuves convergentes Ømanant d�Øvaluations 
cliniques, de l�histoire scolaire ou acadØmique, des relevØs scolaires ou des notes aux 
tests. D�autre part, puisque des tests standardisØs ne sont pas disponibles dans toutes 
les langues, le diagnostic peut Œtre fondØ en partie sur l�interprØtation clinique des 
notes aux mesures des tests disponibles.

Une troisiŁme caractØristique clØ est que les dif�cultØs d�apprentissage sont rapi-
dement manifestes dŁs les premiŁres annØes scolaires chez la plupart des individus 
(critŁre� C). Cependant, chez d�autres, les dif�cultØs d�apprentissage peuvent ne pas 
se manifester entiŁrement avant les derniŁres annØes scolaires, à un moment oø les 
demandes d�apprentissage ont augmentØ et dØpassent les capacitØs limitØes du sujet.
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Une autre caractØristique diagnostique clØ est que les dif�cultØs d�apprentissage sont 
considØrØes comme Øtant «�spØci�ques�», pour quatre raisons. PremiŁrement, elles ne 
sont pas imputables à un handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel), 
retard de dØveloppement global, troubles de l�acuitØ visuelle ou auditive ou troubles 
neurologiques ou moteurs (critŁre�D). Le trouble spØci�que des apprentissages affecte 
l�apprentissage chez des individus qui d�autre part prØsentent des niveaux de fonction-
nement normaux (gØnØralement ØvaluØs par une note de QI supØrieure à environ 70 
(–�5�points pour tenir compte des erreurs de mesure). La phrase «�sous-performance 
scolaire ou universitaire inattendue�» est souvent citØe comme Øtant la caractØristique 
dØ�nissant le trouble spØci�que des apprentissages, au sens oø les dif�cultØs d�appren-
tissage spØci�que ne font pas partie d�une dif�cultØ d�apprentissage plus gØnØrale qui 
se manifeste par un handicap intellectuel ou un retard de dØveloppement global. Un 
trouble spØci�que des apprentissages peut aussi survenir chez des individus identi-
�Øs comme Øtant intellectuellement «�douØs�». Ces individus peuvent Œtre capables de 
maintenir un fonctionnement scolaire ou universitaire apparemment adØquat grâce à 
des stratØgies compensatoires, un effort ou un soutien extraordinairement important, 
jusqu�à ce que les demandes d�apprentissage ou les procØdures d�Øvaluation (p.�ex. les 
tests chronomØtrØs) imposent des barriŁres à la dØmonstration de leur apprentissage 
ou à l�accomplissement des tâches requises (National Joint Commission on Learning 
Disabilities�2011). DeuxiŁmement, la dif�cultØ d�apprentissage ne peut Œtre attribuØe 
à des facteurs externes plus gØnØraux, tels qu�une situation Øconomique ou environ-
nementale dØfavorisØe, un absentØisme chronique ou un manque d�Øducation habituel 
dans le contexte communautaire de l�individu. TroisiŁmement, la dif�cultØ d�apprentis-
sage ne peut Œtre attribuØe à un trouble neurologique (p.� ex. un accident vasculaire 
cØrØbral pØdiatrique) ou moteur ou à des troubles de la vision ou de l�audition, qui sont 
souvent associØs à des problŁmes de capacitØs d�apprentissage scolaire ou universitaire 
mais sont distinguables par la prØsence de signes neurologiques. En�n, la dif�cultØ 
d�apprentissage peut Œtre restreinte à un domaine ou à une compØtence scolaire ou uni-
versitaire (p.�ex. lire des mots simples, retrouver ou calculer des donnØes numØriques).

Une Øvaluation exhaustive est nØcessaire. Un trouble spØci�que des apprentissages 
ne peut Œtre diagnostiquØ qu�aprŁs le dØbut du parcours scolaire mais peut l�Œtre à 
tout moment au-delà, chez des enfants, des adolescents ou des adultes, s�il existe des 
arguments en faveur d�un dØbut pendant les annØes de scolaritØ of�cielle (c.-à-d. la 
pØriode dØveloppementale). Une source unique de donnØes est insuf�sante pour un 
diagnostic de trouble spØci�que des apprentissages. Le trouble des apprentissages spØ-
ci�que est plutôt un diagnostic clinique fondØ sur la synthŁse des antØcØdents mØdi-
caux, dØveloppementaux, Øducatifs et familiaux de l�individu, l�histoire de la dif�cultØ 
d�apprentissage, avec ses manifestations antØrieures et actuelles, l�impact de la dif�-
cultØ sur le fonctionnement scolaire ou universitaire, professionnel ou social, les rele-
vØs scolaires antØrieurs ou actuels, un recueil des travaux nØcessitant des compØtences 
scolaires�ou universitaires, des Øvaluations reposant sur les programmes scolaires et 
des notes�antØrieures ou actuelles aux tests standardisØs individuels de performance 
scolaire ou universitaire. Si un trouble intellectuel, sensoriel, neurologique ou moteur 
est suspectØ, l�Øvaluation clinique pour un trouble spØci�que des apprentissages doit 
aussi faire appel à des mØthodes adaptØes à ces troubles. Ainsi, une Øvaluation exhaus-
tive devra associer l�avis de professionnels ayant une expertise dans le trouble spØci-
�que�des apprentissages et une Øvaluation psychologique/cognitive. Puisque le trouble 
spØci�que des apprentissages persiste habituellement à l�âge adulte, une rØØvaluation 
est rarement nØcessaire, à moins que cela ne soit indiquØ du fait de changements mar-
quØs dans les dif�cultØs d�apprentissage (amØlioration ou aggravation) ou demandØ 
pour des raisons spØci�ques.
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CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Le trouble spØci�que de l�apprentissage est frØquemment mais pas invariablement 
prØcØdØ, pendant les annØes prØscolaires, de retards dans les capacitØs d�attention, 
langagiŁres ou motrices qui peuvent persister et coexister avec un trouble spØci�que 
des apprentissages. Un pro�l hØtØrogŁne d�aptitudes est frØquent, comme des capacitØs 
supØrieures à la moyenne en dessin, rØalisation de plans ou modŁles, et autres capacitØs 
visuospatiales mais avec une lecture lente, inexacte et rØalisØe avec effort, et une expres-
sion Øcrite et une comprØhension de la lecture mØdiocres. Des individus avec un trouble 
spØci�que des apprentissages font preuve typiquement (mais pas invariablement) de 
performances mØdiocres aux tests psychologiques de traitement cognitif. Cependant, il 
reste dif�cile de savoir si ces anomalies cognitives sont la cause, le corrØlat ou la consØ-
quence des dif�cultØs d�apprentissage. Aussi, bien que les dØ�cits cognitifs associØs à 
des dif�cultØs à apprendre à lire des mots soient bien documentØs, ceux associØs avec 
d�autres manifestations du trouble spØci�que des apprentissages (p.� ex. comprØhen-
sion de la lecture, calcul arithmØtique, expression Øcrite) sont insuf�samment dØ�nis 
ou sont inconnus. D�autre part, des individus avec des symptômes comportementaux 
ou des notes aux tests similaires prØsentent une variØtØ de dØ�cits cognitifs, et bon 
nombre de ces dØ�cits de traitement sont aussi retrouvØs dans d�autres�troubles neu-
rodØveloppementaux (p.� ex. dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ [TDAH], trouble du  
spectre de l�autisme, troubles de la communication, trouble dØveloppemental de la 
coordination). Ainsi, l�Øvaluation des dØ�cits de traitement cognitif n�est pas requise 
pour l�Øvaluation diagnostique. Le trouble spØci�que de l�apprentissage est associØ à un 
risque accru d�idØation suicidaire et de tentatives de suicide chez les enfants, les adoles-
cents et les adultes (Daniel et�al.�2006�; Svetaz et�al.�2000).

Il n�existe pas de marqueur biologique du trouble spØci�que des apprentissages. En 
tant que groupe, les individus atteints de ce trouble prØsentent des altØrations limitØes 
dans le traitement cognitif et dans le fonctionnement et les structures cØrØbrales. Des 
diffØrences gØnØtiques sont aussi Øvidentes au niveau du groupe. Mais les tests cognitifs, 
la neuro-imagerie ou les tests gØnØtiques ne sont pas utiles pour le diagnostic à ce�stade 
(Butterworth et�al.�2011�; Peterson et Pennington�2012�; Shaywitz et Shaywitz�2008).

PrØvalence
La prØvalence du trouble spØci�que des apprentissages parmi les diffØrents domaines 
scolaires ou universitaires de la lecture, de l�Øcriture et des mathØmatiques est de 
5-15�% chez les enfants d�âge scolaire dans diffØrentes langues et cultures (Altarac et 
Saroha�2007�; Barbaresi et�al.�2005�; Katusic et�al.�2009). La prØvalence chez les adultes 
est inconnue mais semble Œtre approximativement de 4�%.

DØveloppement et Øvolution
Le dØbut, la reconnaissance et le diagnostic du trouble spØci�que des apprentissages 
surviennent gØnØralement pendant les annØes d�Øcole primaire quand il est exigØ que 
les enfants apprennent à lire, Øpeler, Øcrire et compter. Cependant, les signes prØcur-
seurs tels que les retards ou dØ�cits de langage, les dif�cultØs à compter ou à trouver 
des mots qui riment ou les dif�cultØs dans la motricitØ �ne nØcessaire à l�Øcriture sur-
viennent communØment au dØbut de l�enfance avant le dØbut de la scolaritØ of�cielle 
(National Joint Commission on Learning Disabilities� 2011). Les manifestations peu-
vent Œtre comportementales (p.�ex. une rØticence à participer aux apprentissages, un 
comportement oppositionnel). Le trouble spØci�que des apprentissages persiste toute 
la vie mais le cours Øvolutif et l�expression clinique sont variables, en partie en fonction 
des interactions entre les exigences de tâches Ømanant de l�environnement, la variØtØ 
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et la sØvØritØ des dif�cultØs d�apprentissage du sujet, ses capacitØs d�apprentissage, les 
comorbiditØs et les interventions et systŁmes de soutien disponibles. Quoi qu�il en soit, 
les problŁmes avec la �uence et la comprØhension de la lecture, l�orthographe, l�expres-
sion Øcrite et la capacitØ à compter dans la vie quotidienne persistent habituellement à 
l�âge adulte (Geary�2011�; Gerber�2012).

Des changements dans la manifestation des symptômes apparaissent avec l�âge, si 
bien que les individus peuvent avoir une variØtØ de dif�cultØs d�apprentissage persis-
tantes ou changeantes pendant toute leur vie (Gerber�2012�; Maughan et�al.�2009).

Les exemples de symptômes qui peuvent Œtre observØs chez des enfants d�âge prØsco-
laire comprennent un manque d�intØrŒt à jouer à des jeux avec des sons (p.�ex. rØpØti-
tion, rimes de sons) et ils peuvent avoir du mal à apprendre des comptines. Les enfants 
d�âge prØscolaire avec un trouble spØci�que des apprentissages peuvent frØquemment 
utiliser un parler bØbØ, mal prononcer des mots, et avoir du mal à se souvenir des noms 
des lettres, des chiffres ou des jours de la semaine. Ils peuvent ne pas reconnaître les 
lettres de leur propre nom et avoir du mal à apprendre à compter. Les enfants de l�Øcole 
maternelle avec un trouble spØci�que des apprentissages peuvent Œtre incapables 
de�reconnaître et d�Øcrire des lettres, d�Øcrire leur propre nom, ou peuvent utiliser une 
orthographe inventØe. Ils peuvent avoir des dif�cultØs à dØcomposer des mots parlØs 
en syllabes (p.�ex. «�cowboy�» en «�cow�» et «�boy�») et du mal à reconnaître des mots qui 
riment (p.�ex. papa, repas, appât). Les enfants de l�Øcole maternelle peuvent aussi avoir 
du mal à connecter des lettres avec des sons (p.�ex. la lettre b fait le son /b/) et peuvent 
Œtre incapables de reconnaître des phonŁmes (p.�ex. ils ne savent pas ce qui dans une 
sØrie de mots [p.�ex. chien, chapeau, voiture] commence avec le mŒme son que «�chat�»).

Le trouble spØci�que des apprentissages chez les enfants à l�Øcole primaire se mani-
feste habituellement par une dif�cultØ marquØe à reconnaître la correspondance 
lettre � son (particuliŁrement dans les langues oø l�orthographe n�est pas phonØtique, 
comme l�anglais), à dØcoder ou Øpeler les mots de maniŁre �uide, ou à apprendre des 
donnØes mathØmatiques� ; la lecture à voix haute est lente, inexacte et rØalisØe avec 
effort, et certains enfants peinent à comprendre l�ordre de grandeur que reprØsente 
un chiffre Øcrit ou prononcØ. Les enfants dans les premiŁres classes du primaire (CP, 
CE1, CE2) peuvent continuer à avoir des problŁmes pour reconnaître et manipuler des 
phonŁmes, Œtre incapables de lire des mots simples à une seule syllabe (tels que haut 
ou pot) et de reconnaître des mots courants orthographiØs irrØguliŁrement (p.�ex. dit, 
deux). Ils peuvent commettre des erreurs de lecture indiquant des problŁmes dans la 
connexion des sons et des lettres (p.�ex. «�bague�» pour «�goutte�») et avoir des dif�-
cultØs à sØquencer les chiffres et les lettres. Les enfants dans les premiŁres classes du 
primaire (CP, CE1, CE2) peuvent aussi avoir des dif�cultØs à se souvenir des donnØes 
mathØmatiques ou des opØrations arithmØtiques pour additionner, soustraire et ainsi 
de suite et peuvent se plaindre que la lecture ou le calcul sont dif�ciles et Øviter ces 
activitØs. Les enfants ayant un trouble spØci�que des apprentissages dans les classes 
primaires moyennes (CM1 et CM2) peuvent mal prononcer ou sauter des parties de 
longs mots polysyllabiques (p.� ex. «� conible�» pour «� convertible�», «�aminal�» pour 
«�animal�») et mØlanger des mots qui se ressemblent (p.�ex. «�rateau�» pour «�chapeau�»). 
Ils peuvent avoir du mal à se souvenir des dates, des noms et des numØros de tØlØphone 
et à terminer des devoirs ou des examens à l�heure. Les enfants des classes primaires 
moyennes peuvent aussi avoir une comprØhension mØdiocre avec ou sans une lecture 
lente, inexacte et rØalisØe avec effort, et ils peuvent avoir du mal à lire des petits mots 
fonctionnels (p.�ex. dans, un, le, ça). Leur orthographe peut Œtre mauvaise et leurs tra-
vaux Øcrits mØdiocres. Ils peuvent percevoir la premiŁre partie d�un mot correctement, 
puis le complØter au hasard (p.�ex. lire «�guirlande�» au lieu de «�guitare�»), et peuvent 
exprimer la peur de lire à voix haute ou refuser de le faire.
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Inversement, certains adolescents ont pu maîtriser le dØcodage de mots mais conti-
nuent à lire lentement et avec effort, et sont susceptibles de prØsenter des problŁmes 
importants dans la comprØhension Øcrite et l�expression Øcrite (notamment une ortho-
graphe mauvaise) et une maîtrise pauvre des donnØes mathØmatiques ou de la rØsolu-
tion de problŁmes mathØmatiques. Pendant l�adolescence et à l�âge adulte, les individus 
ayant un trouble spØci�que des apprentissages peuvent continuer à faire de nombreuses 
erreurs d�orthographe et à lire des mots simples et un texte associØ lentement et avec 
beaucoup d�effort, avec des dif�cultØs à prononcer des mots polysyllabiques. Ils peuvent 
frØquemment avoir besoin de relire le matØriel pour le comprendre ou en saisir l�idØe 
principale et avoir du mal à faire des dØductions à partir du texte Øcrit. Les adolescents et 
les adultes peuvent Øviter les activitØs qui demandent de la lecture ou du calcul (lire pour 
le plaisir, lire les consignes). Les adultes avec un trouble spØci�que des apprentissages 
ont des problŁmes persistants d�orthographe, de lecture lente et laborieuse, ou des pro-
blŁmes pour faire des dØductions importantes à partir d�informations numØriques dans 
des documents Øcrits concernant le travail. Ils peuvent Øviter à la fois les loisirs et les acti-
vitØs liØes au travail qui demandent de lire ou d�Øcrire, ou utiliser des approches alterna-
tives pour accØder à l�information Øcrite (p.�ex. des logiciels texte-langage/langage-texte, 
des livres audio, des mØdias audiovisuels). Une autre expression clinique possible est 
celle de dif�cultØs d�apprentissage limitØes qui persistent au cours de la vie entiŁre, telles 
qu�une incapacitØ à maîtriser le sens ØlØmentaire des nombres (p.�ex. reconnaître quel 
ØlØment d�une paire de nombres ou de points reprØsente la plus grande quantitØ) ou un 
dØfaut d�aptitude à identi�er ou à orthographier des mots. L�Øvitement ou la rØticence à 
s�engager dans des activitØs nØcessitant des compØtences scolaires ou universitaires est 
frØquent chez les enfants, les adolescents et les adultes. Des Øpisodes d�anxiØtØ grave ou 
de troubles anxieux, notamment des plaintes somatiques ou des attaques de panique, 
sont frØquents au cours de la vie et accompagnent l�expression à la fois restreinte ou plus 
large des dif�cultØs d�apprentissage (Klassen et�al.�2011�; Nelson et Harwood�2011).

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. La prØmaturitØ et un trŁs petit poids de naissance augmentent le 
risque de trouble spØci�que des apprentissages (Aarnoudse-Moens et� al.� 2009), tout 
comme l�exposition prØnatale à la nicotine (Piper et�al.�2012).

GØnØtiques et physiologiques. Le trouble spØci�que des apprentissages semble 
s�agrØger dans les familles, particuliŁrement lorsque cela affecte la lecture, les mathØ-
matiques et l�orthographe. Le risque relatif du trouble spØci�que des apprentissages 
de la lecture ou du calcul est signi�cativement plus ØlevØ (p.�ex. 4-8� fois et 5-10� fois 
plus ØlevØ respectivement) chez les apparentØs au premier degrØ d�individus prØsen-
tant ces� troubles des apprentissages comparØs à ceux qui en sont indemnes (Shalev 
et�al.�2001� ; Willcutt et�al.�2010). Des antØcØdents familiaux de troubles de la lecture 
(dyslexie) et l�alphabØtisation des parents prØdisent les problŁmes d�alphabØtisation ou 
les troubles spØci�ques des apprentissages chez les descendants, ce qui indique un rôle 
combinØ de facteurs gØnØtiques et environnementaux (Snowling et�al.�2007� ; Torppa 
et�al.�2011). Il y a un taux ØlevØ d�hØritabilitØ à la fois pour la capacitØ et l�incapacitØ à lire 
dans les langues alphabØtiques et non alphabØtiques, notamment une hØritabilitØ Øle-
vØe pour la plupart des manifestations des capacitØs et des incapacitØs d�apprentissage 
(p.�ex. des taux estimØs d�hØritabilitØ supØrieurs à 0,6). La co-variation entre des mani-
festations variØes de dif�cultØs d�apprentissage est ØlevØe, suggØrant que les gŁnes liØs 
à une prØsentation sont hautement corrØlØs aux gŁnes liØs à une autre manifestation 
(Haworth et�al.�2009�; Landerl et Moll,�2010�; Willcutt et�al.�2010).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Des problŁmes marquØs d�inattention durant les 
annØes prØscolaires sont prØdictifs de dif�cultØs ultØrieures de lecture et de calcul (mais 
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pas nØcessairement d�un trouble spØci�que des apprentissages) et d�une non-rØponse à 
des interventions scolaires ou universitaires effectives (Breslau et�al.�2009�; Rabiner et 
Malone�2004). Un retard ou des troubles d�Ølocution ou de langage, ou un traitement 
cognitif altØrØ (p.�ex. conscience phonologique, mØmoire de travail, identi�cation rapide 
de sØries) durant les annØes prØscolaires prØdisent un trouble spØci�que des apprentis-
sages de la lecture et de l�expression Øcrite ultØrieur (Lyytinen et�al.�2004). Une comorbi-
ditØ avec le TDAH est prØdictive d�une Øvolution en termes de santØ mentale plus grave 
que celle associØe à un trouble spØci�que des apprentissages sans TDAH (Mugnaini 
et�al.�2009�; Sexton et�al.�2012). Un enseignement individualisØ, systØmatique, intensif, 
utilisant des interventions fondØes sur des preuves pourrait corriger ou amØliorer les 
dif�cultØs d�apprentissage chez certains individus ou soutenir l�utilisation de stratØgies 
compensatrices chez d�autres, attØnuant ainsi les Øvolutions qui sans cela seraient dØfa-
vorables (Shaywitz et Shaywitz�2008).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le trouble spØci�que des apprentissages existe quelles que soient la langue, la culture, 
l�origine ethnique et les conditions socioØconomiques mais peut varier dans ses manifes-
tations en fonction de la nature des systŁmes de symboles parlØs et Øcrits ainsi que des 
pratiques culturelles et Øducatives (Goswami et�al.�2011). Par exemple, les exigences de 
traitement cognitif de lecture et de travail avec les chiffres varient beaucoup selon les 
orthographes. En langue anglaise, le principal symptôme clinique caractØristique obser-
vable des dif�cultØs à apprendre à lire est une lecture inexacte et lente de mots simples�; 
dans d�autres langues alphabØtiques qui ont une correspondance plus univoque entre 
les sons et les lettres (p.�ex. l�espagnol, l�allemand) et dans les langues non alphabØtiques 
(p.� ex. le chinois, le japonais), la caractØristique principale est une lecture lente mais 
exacte. Chez des personnes apprenant l�anglais, l�Øvaluation doit chercher à Øtablir si la 
source des dif�cultØs de lecture est une maîtrise limitØe de l�anglais ou un trouble spØci-
�que des apprentissages. Les facteurs de risque pour les troubles spØci�ques des appren-
tissages chez des personnes apprenant l�anglais comprennent les antØcØdents familiaux 
de trouble spØci�que des apprentissages ou un retard de langage dans la langue natale, 
ainsi que des dif�cultØs d�apprentissage en anglais et une incapacitØ à rattraper son 
retard avec ses camarades. Si l�on soupçonne des diffØrences culturelles ou linguistiques 
(p.�ex. chez une personne suivant des cours d�anglais), l�Øvaluation nØcessite de prendre 
en compte comment l�individu maîtrise le langage dans sa premiŁre langue ou langue 
maternelle ainsi que dans la deuxiŁme langue (dans cet exemple, l�anglais). De plus, 
l�Øvaluation doit considØrer le contexte linguistique et culturel dans lequel vit l�individu, 
ainsi que son histoire Øducative et d�apprentissage dans sa langue et sa culture d�origine.

Questions diagnostiques liØes au genre
Le trouble spØci�que de l�apprentissage est plus frØquent chez les hommes que les 
femmes (ratio allant d�environ 2/1 à 3/4)�; cela ne peut Œtre attribuØ à des facteurs tels que 
des biais de dØtermination, des variations de dØ�nition ou de mesure, la langue, l�origine 
ethnique ou le statut socioØconomique (Reigosa-Crespo et�al.�2012�; Rutter et�al.�2004).

Retentissement fonctionnel du trouble spØci�que 
des�apprentissages
Le trouble spØci�que des apprentissages peut avoir des consØquences fonctionnelles 
nØgatives au cours de la vie entiŁre, en entraînant notamment des rØsultats scolaires ou 
universitaires moins bons, des taux supØrieurs de dØcrochage scolaire au lycØe, un accŁs 
plus rare à l�enseignement supØrieur, des niveaux ØlevØs de dØtresse psychologique 
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et une santØ mentale globalement plus mauvaise, des taux plus ØlevØs de chômage et 
d�emplois prØcaires, et des revenus plus faibles. Le dØcrochage scolaire et la coexistence 
de symptômes dØpressifs augmentent le risque de consØquences nØfastes sur la santØ 
mentale, notamment en termes de suicidalitØ, tandis que des niveaux ØlevØs de sou-
tien social ou Ømotionnel prØdisent de meilleurs niveaux de santØ mentale (Mugnaini 
et�al.�2009�; Svetaz et�al.�2000)

Diagnostic diffØrentiel
Variations normales de rØussite scolaire ou universitaire. Le trouble spØci�que des 
apprentissages est distinguØ des variations normales de rØussite scolaire ou universi-
taire liØes à des facteurs externes (p.�ex. manque d�opportunitØ Øducative, enseigne-
ment systØmatiquement mØdiocre, apprentissage ou Øtudes dans une langue autre 
que� la langue maternelle). En effet, les dif�cultØs d�apprentissage persistent en prØ-
sence d�opportunitØs Øducatives adØquates et de l�exposition au mŒme enseignement 
que le groupe de pairs, et de compØtences dans la langue de l�enseignement, mŒme 
quand elle est diffØrente de sa langue principale parlØe.

Handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel). Le trouble spØci�que 
des apprentissages diffŁre des dif�cultØs d�apprentissage plus gØnØrales associØes à 
un handicap intellectuel, parce que les dif�cultØs d�apprentissage existent en prØsence 
de niveaux normaux de fonctionnement intellectuel (c.-à-d. note de QI d�au moins 70 
–�5). Si un handicap intellectuel est prØsent, un trouble spØci�que des apprentissages 
ne peut Œtre diagnostiquØ que lorsque les dif�cultØs d�apprentissage excŁdent celles 
habituellement associØes au handicap intellectuel.

Dif�cultØs d�apprentissage dues à des troubles neurologiques ou sensoriels. Le 
trouble spØci�que des apprentissages se distingue des dif�cultØs d�apprentissage dues 
à des troubles neurologiques ou sensoriels (p.�ex. accident vasculaire cØrØbral pØdia-
trique, lØsion cØrØbrale traumatique, dØ�cience auditive, dØ�cience visuelle) car dans 
ce cas des anomalies sont retrouvØes à l�examen neurologique.

Troubles neurocognitifs. Le trouble spØci�que des apprentissages est distinguØ des 
problŁmes d�apprentissage associØs aux troubles cognitifs neurodØgØnØratifs parce que 
dans le trouble spØci�que des apprentissages, l�expression clinique des dif�cultØs spØ-
ci�ques des apprentissages apparaît pendant la pØriode dØveloppementale, et les dif-
�cultØs ne se prØsentent pas comme un dØclin marquØ par rapport à un Øtat antØrieur.

DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ. Le trouble spØci�que des apprentissages se dis-
tingue des performances scolaires ou universitaires moyennes associØes au TDAH 
parce que, dans ce dernier trouble, les problŁmes peuvent ne pas nØcessairement re�Ø-
ter des dif�cultØs spØci�ques dans l�apprentissage des aptitudes scolaires ou univer-
sitaires mais peuvent plutôt re�Øter des dif�cultØs à mettre en pratique ces aptitudes. 
Cependant, la coexistence d�un trouble spØci�que des apprentissages et d�un TDAH est 
plus frØquente que ce qui peut Œtre dß au hasard. Si les critŁres des deux troubles sont 
remplis, les deux diagnostics peuvent Œtre portØs.

Troubles psychotiques. Le trouble spØci�que des apprentissages se distingue des dif-
�cultØs scolaires ou universitaires et de traitement cognitif associØes à la schizophrØnie 
ou la psychose parce que, dans ces derniers troubles, il y a un dØclin (souvent rapide) 
dans ces domaines fonctionnels.

ComorbiditØ
Le trouble spØci�que des apprentissages coexiste couramment avec des troubles 
neurodØveloppementaux (p.� ex. TDAH, troubles de la communication, trouble 
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dØveloppemental de la coordination, trouble du spectre de l�autisme) ou d�autres 
troubles mentaux (p.�ex. troubles anxieux, dØpressifs et troubles bipolaires). Ces comor-
biditØs n�excluent pas nØcessairement le diagnostic de «�trouble spØci�que des appren-
tissages�» mais peuvent rendre l�Øvaluation et le diagnostic diffØrentiel plus dif�ciles, 
parce que chacun des troubles coexistant interfŁre indØpendamment avec l�exØcution 
d�activitØs de la vie quotidienne, dont l�apprentissage. Ainsi, le jugement clinique est 
nØcessaire pour attribuer un tel trouble à des dif�cultØs d�apprentissage. Si des indices 
suggŁrent qu�un autre diagnostic pourrait rendre compte des dif�cultØs d�apprentis-
sage des aptitudes scolaires ou acadØmiques clØs dØcrites dans le critŁre�A, le diagnos-
tic de «�trouble spØci�que des apprentissages�» ne doit pas Œtre posØ.

Troubles moteurs

Trouble dØveloppemental de la coordination

CritŁres diagnostiques 315.4 (F82)

A. L�acquisition et l�exØcution de bonnes compØtences de coordination motrice sont net-
tement infØrieures au niveau escomptØ pour l�âge chronologique du sujet compte tenu 
des opportunitØs d�apprendre et d�utiliser ces compØtences. Les dif�cultØs se tradui-
sent par de la maladresse (p.�ex. laisser Øchapper ou heurter des objets), ainsi que de 
la lenteur et de l�imprØcision dans la rØalisation de tâches motrices (p.�ex. attraper un 
objet, utiliser des ciseaux ou des couverts, Øcrire à la main, faire du vØlo ou participer à 
des sports).

B. Les dØ�ciences des compØtences motrices du critŁre�A interfŁrent de façon signi�cative 
et persistante avec les activitØs de la vie quotidienne correspondant à l�âge chronolo-
gique (p.�ex. les soins et l�hygiŁne personnels) et ont un impact sur les performances 
universitaires/scolaires, ou les activitØs prØprofessionnelles et professionnelles, les loi-
sirs et les jeux.

C. Le dØbut des symptômes date de la pØriode dØveloppementale prØcoce.
D. Les dØ�ciences des compØtences motrices ne sont pas mieux expliquØes par un han-

dicap intellectuel (un trouble du dØveloppement intellectuel) ou une dØ�cience visuelle 
et ne sont pas imputables à une affection neurologique motrice (p.� ex. une in�rmitØ 
motrice cØrØbrale, une dystrophie musculaire, une maladie dØgØnØrative).

CaractØristiques diagnostiques
Le diagnostic de trouble dØveloppemental de la coordination est fait à partir de la syn-
thŁse clinique des antØcØdents (dØveloppementaux et mØdicaux), de l�examen clinique, 
des rapports scolaires et du travail et de l�Øvaluation individuelle comprenant des tests 
standardisØs, validØs sur le plan psychomØtrique et adaptØs sur le plan culturel. Les 
manifestations d�une dØ�cience des compØtences de coordination motrice (critŁre�A) 
varient avec l�âge. Les jeunes enfants peuvent Œtre retardØs dans l�acquisition des Øtapes 
motrices clØs (c.-à-d. s�asseoir, ramper, marcher), bien qu�un grand nombre acquiŁre ces 
Øtapes motrices. Ils peuvent aussi Œtre retardØs dans le dØveloppement de compØtences 
telles que gØrer les marches d�escalier, pØdaler, boutonner les chemises, terminer les 
puzzles et utiliser les fermetures Øclairs. MŒme quand la compØtence est acquise, l�exØ-
cution des mouvements peut apparaître maladroite, lente ou moins prØcise que celle des 
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camarades. Les enfants plus grands et les adultes peuvent faire preuve de lenteur ou 
d�inexactitude dans les aspects moteurs d�activitØs telles que l�assemblage de puzzles, 
la construction de modŁles, les jeux de balle (particuliŁrement en Øquipe), l�Øcriture, la 
saisie informatique, la conduite automobile ou l�accomplissement de soins personnels.

Le diagnostic de trouble dØveloppemental de la coordination est portØ seulement si 
la dØ�cience dans les aptitudes motrices interfŁre de maniŁre signi�cative avec l�exØ-
cution des ou la participation aux activitØs quotidiennes de la vie familiale, sociale, 
scolaire ou communautaire (critŁre�B). Des exemples de telles activitØs incluent le fait 
de s�habiller, de manger les repas proprement avec des ustensiles adaptØs à l�âge, de 
pratiquer des jeux physiques avec les autres, d�utiliser des outils spØci�ques en classe 
tels que des rŁgles et des ciseaux, et de participer à des activitØs d�exercice en Øquipe à 
l�Øcole. Non seulement l�habiletØ à exØcuter ces actions est dØ�ciente mais aussi une len-
teur marquØe de l�exØcution est frØquente. La capacitØ d�Øcriture est souvent affectØe, ce 
qui a un impact sur la lisibilitØ et/ou la vitesse de la production Øcrite et Øgalement sur 
la rØussite scolaire ou universitaire (l�impact est distinguØ des dif�cultØs spØci�ques 
des apprentissages par l�importance de la composante motrice de la production Øcrite). 
Chez les adultes, les compØtences quotidiennes dans les Øtudes et dans le travail, spØ-
cialement celles dans lesquelles la vitesse et l�exactitude sont requises, sont affectØes 
par les problŁmes de coordination.

Le critŁre C prØcise que les symptômes du trouble dØveloppemental de la coordina-
tion doivent dØbuter dans la pØriode dØveloppementale prØcoce. Cependant, le trouble 
dØveloppemental de la coordination n�est typiquement pas diagnostiquØ avant l�âge 
de 5�ans en raison des variations considØrables de l�âge d�acquisition d�un grand nom-
bre de compØtences motrices ainsi qu�un manque de stabilitØ dans les mesures dans 
la petite enfance (p.�ex. certains enfants rattrapent leur retard) ou parce que d�autres 
causes de retard moteur peuvent ne pas s�Œtre complŁtement manifestØes.

Le critŁre D prØcise que le diagnostic de trouble dØveloppemental de la coordination 
est posØ si les dif�cultØs de coordination ne sont pas mieux expliquØes par une dØ�-
cience visuelle ou ne sont pas imputables à une affection neurologique.

Ainsi, l�examen de la fonction visuelle et l�examen neurologique doivent Œtre inclus 
dans l�Øvaluation diagnostique. Si un handicap intellectuel (un trouble du dØveloppe-
ment intellectuel) est prØsent, les dif�cultØs motrices dØpassent celles attendues pour 
l�âge mental�; cependant, aucun seuil de QI ou critŁre d�hØtØrogØnØitØ des notes n�est 
prØcisØ.

Le trouble dØveloppemental de la coordination n�a pas de sous-types individualisØs�; 
cependant, les individus peuvent Œtre dØ�cients de maniŁre prØdominante dans les 
aptitudes motrices grossiŁres ou �nes, notamment les capacitØs d�Øcriture.

D�autres termes utilisØs pour dØcrire le trouble dØveloppemental de la coordination 
incluent la dyspraxie de l�enfance, le trouble dØveloppemental spØci�que du fonctionnement 
moteur et le syndrome de l�enfant maladroit.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Certains enfants avec un trouble dØveloppemental de la coordination prØsentent une 
activitØ motrice supplØmentaire (habituellement rØprimØe), telle que des mouvements 
chorØiformes des membres non en appui ou des mouvements miroir. Ce dØbordement 
de mouvements est appelØ «� immaturitØ neurodØveloppementale�» ou «�symptômes 
neurologiques attØnuØs� » plutôt qu�«� anomalies neurologiques� ». Dans la littØrature 
actuelle (Sanger et�al.�2006), comme dans la pratique clinique, leur rôle dans le diagnos-
tic reste encore peu clair, nØcessitant davantage d�Øvaluation.
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PrØvalence
La prØvalence du trouble dØveloppemental de la coordination chez les enfants âgØs de 
5 à 11�ans est de 5-6�% (parmi des enfants âgØs de 7�ans, 1,8�% a un diagnostic�de trouble 
dØveloppemental de la coordination grave et 3�% un diagnostic de trouble dØveloppe-
mental de la coordination probable) (Lingam et�al.�2009). Les garçons sont plus souvent 
affectØs que les �lles, avec un ratio hommes/femmes compris entre 2/1 et 7/1.

DØveloppement et Øvolution
L�Øvolution du trouble dØveloppemental de la coordination est variable mais stable, au 
moins pendant un suivi d�un an (Kadesjö et Gillberg�1999). Bien qu�il puisse y avoir 
une amØlioration à long terme, les problŁmes des mouvements coordonnØs continuent 
pendant l�adolescence chez environ 50-70�% des enfants (Cantell et�al.�2003). Le trouble 
dØbute tôt dans l�enfance. Un retard des Øtapes motrices clØs peut Œtre le premier signe, 
ou bien le trouble est initialement reconnu quand l�enfant tente des tâches telles que 
tenir un couteau et une fourchette, boutonner ses vŒtements, jouer à des jeux de balle. 
Au milieu de l�enfance, il y a des dif�cultØs avec les aspects moteurs d�activitØs comme 
assembler des puzzles, construire des modŁles, jouer à la balle, et avec l�Øcriture, ainsi 
qu�avec la mise en ordre de ses effets personnels quand une coordination et un sØquen-
çage moteurs sont nØcessaires. Au dØbut de l�âge adulte, il y a une dif�cultØ persis-
tante dans l�apprentissage de nouvelles tâches impliquant des compØtences motrices 
complexes/automatiques, comme la conduite et l�utilisation d�outils. L�incapacitØ à 
prendre des notes et à Øcrire vite peut affecter la performance au travail. La conco-
mitance avec d�autres troubles (cf. «�ComorbiditØ�» pour ce trouble) a un impact sup-
plØmentaire sur la prØsentation, le cours Øvolutif et le pronostic.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. Le trouble dØveloppemental de la coordination est plus commun 
aprŁs une exposition prØnatale à l�alcool et chez les enfants prØmaturØs et avec un petit 
poids de naissance.

GØnØtiques et physiologiques. Des dØ�cits dans les processus neurodØveloppe-
mentaux sous-jacents � plus particuliŁrement dans les compØtences visuomotrices, à 
la fois en perception visuomotrice et en mentalisation spatiale � ont ØtØ retrouvØs et 
affectent la capacitØ à faire des ajustements moteurs rapides au fur et à mesure que 
croît la complexitØ des mouvements nØcessaires (Wilson et McKenzie�1998). Un dys-
fonctionnement cØrØbelleux a ØtØ proposØ mais les fondements neuraux du trouble 
dØveloppemental de la coordination restent obscurs (Zwicker et�al.�2009). Du fait de�la 
concomitance entre le trouble dØveloppemental de la coordination et le dØ�cit�de l�atten-
tion/hyperactivitØ (TDAH), le trouble spØci�que des apprentissages et le trouble du 
spectre de l�autisme, un effet de gŁnes partagØs a ØtØ proposØ. Cependant, une coexis-
tence constante chez des jumeaux n�est retrouvØe que dans des cas graves (Rasmussen 
et Gillberg�2000).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Les individus ayant un TDAH et un trouble dØve-
loppemental de la coordination prØsentent plus de dØ�cits que les individus avec un 
TDAH sans trouble dØveloppemental de la coordination.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le trouble dØveloppemental de la coordination existe quelles que soient les cultures, 
les origines ethniques et les conditions socioØconomiques. Par dØ�nition, «�les activitØs 
de la vie quotidienne�» impliquent des diffØrences culturelles nØcessitant de considØrer 
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le contexte dans lequel l�enfant vit individuellement ainsi que le fait qu�il ait eu ou non 
des opportunitØs appropriØes pour apprendre et pratiquer de telles activitØs.

Retentissement fonctionnel du trouble dØveloppemental  
de la coordination
Le trouble dØveloppemental de la coordination entraîne des performances fonc-
tionnelles dØ�cientes dans les activitØs de la vie quotidienne (critŁre�B), et ce dØ�cit 
est majorØ par les affections coexistantes. Les consØquences du trouble dØveloppe-
mental de la coordination comprennent une participation rØduite aux jeux et aux 
sports d�Øquipe, une faiblesse de l�estime de soi et du sens de sa propre valeur, des 
problŁmes Ømotionnels ou comportementaux, un dØ�cit des rØsultats scolaires ou 
universitaires, une mauvaise forme physique, une rØduction de l�activitØ physique et 
une obØsitØ.

Diagnostic diffØrentiel
DØ�cits moteurs liØs à une autre affection mØdicale. Des problŁmes de coordination 
peuvent Œtre associØs à un dØ�cit du fonctionnement visuel ou à des troubles neurolo-
giques spØci�ques (p.�ex. in�rmitØ motrice cØrØbrale, lØsions progressives du cervelet, 
troubles neuromusculaires). Dans de tels cas, il y a des signes supplØmentaires à l�exa-
men neurologique.

Handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel). Si un handicap intel-
lectuel est prØsent, les compØtences motrices peuvent Œtre dØ�citaires à l�image du han-
dicap intellectuel. Cependant, si les dif�cultØs motrices excŁdent ce qui est expliquØ 
par le handicap intellectuel et si les critŁres pour le trouble dØveloppemental de la 
coordination sont remplis, le diagnostic de trouble dØveloppemental de la coordination 
peut aussi Œtre portØ.

DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ. Les individus ayant un TDAH peuvent tomber, 
heurter des objets ou renverser des choses. Une observation attentive dans diffØrents 
contextes est nØcessaire pour Øtablir que le manque de compØtence motrice est impu-
table à la distractibilitØ et à l�impulsivitØ plutôt qu�au trouble dØveloppemental de la 
coordination. Si les critŁres du TDAH et du trouble dØveloppemental de la coordina-
tion sont conjointement remplis, les deux diagnostics peuvent Œtre portØs.

Trouble du spectre de l�autisme. Les individus ayant un trouble du spectre de 
l�autisme peuvent ne pas Œtre intØressØs au fait de participer à des tâches requØrant 
des capacitØs de coordination complexes, comme des sports de balle, ce qui va affecter 
la performance et le fonctionnement aux tests sans toutefois re�Øter la compØtence 
motrice centrale. La coexistence du trouble dØveloppemental de la coordination et du 
trouble du spectre de l�autisme est frØquente. Si les critŁres des deux troubles sont rem-
plis, les deux diagnostics peuvent Œtre portØs.

Syndrome d�hyperlaxitØ ligamentaire. Les personnes prØsentant des syndromes res-
ponsables d�articulations hyperextensibles (retrouvØs à l�examen clinique, souvent 
avec une plainte douloureuse) peuvent prØsenter des symptômes similaires à ceux du 
trouble dØveloppemental de la coordination.

ComorbiditØ
Les troubles qui coexistent frØquemment avec le trouble dØveloppemental de la coor-
dination incluent les troubles du langage et de la phonation, le trouble spØci�que des 
apprentissages (en particulier la lecture et l�Øcriture), des problŁmes d�inattention 
(Kadesjö et Gillberg�1999), dont le TDAH (le trouble coexistant le plus frØquent, avec 
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environ 50�% de concomitance),�le trouble du spectre de l�autisme (Lingam et�al.�2010), 
des problŁmes de comportement perturbateur et Ømotionnel (Cairney et�al.�2010) et le 
syndrome d�hyperlaxitØ ligamentaire. DiffØrents groupes de coexistence peuvent Œtre 
prØsents (p.� ex. un groupe avec des troubles graves de la lecture, des problŁmes de 
motricitØ �ne et des problŁmes d�Øcriture, un autre groupe avec un dØ�cit du contrôle 
des mouvements et de la plani�cation motrice) (Martin et�al.�2010). La prØsence d�autres 
troubles n�exclut pas le trouble dØveloppemental de la coordination mais peut rendre 
l�Øvaluation plus dif�cile et interfØrer de maniŁre indØpendante avec l�exØcution d�acti-
vitØs de la vie quotidienne, nØcessitant par consØquent le jugement d�un examinateur 
dans l�attribution du dØ�cit aux capacitØs motrices.

Mouvements stØrØotypØs

CritŁres diagnostiques 307.3 (F98.4)

A. Comportement moteur rØpØtitif et en apparence sans but, que le sujet semble Œtre 
contraint d�exØcuter (p.�ex. secouer ou agiter les mains, balancer le corps, se cogner la 
tŒte, se mordre, frapper certaines parties du corps).

B. Le comportement moteur rØpØtitif interfŁre avec les activitØs sociales, scolaires ou uni-
versitaires ou autres et peut entraîner des blessures corporelles (automutilations).

C. Le dØbut date de la pØriode dØveloppementale prØcoce.
D. Le comportement moteur rØpØtitif n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une 

substance ou à une affection neurologique et n�est pas mieux expliquØ par un autre 
trouble mental ou neurodØveloppemental (p.�ex. trichotillomanie [arrachage compulsif 
de ses propres cheveux], trouble obsessionnel-compulsif).

SpØci�er si�:
Avec comportement d�automutilation (ou tout comportement qui entraînerait des 
blessures si des mesures prØventives n�Øtaient pas prises)
Sans comportement d�automutilation

SpØci�er si�:
AssociØ à une affection mØdicale ou gØnØtique connue, un trouble neurodØvelop-
pemental ou un facteur environnemental (p.�ex. syndrome de Lesch-Nyhan, handicap 
intellectuel [trouble du dØveloppement intellectuel], exposition intra-utØrine à l�alcool)

Note de codage�: Utiliser un code supplØmentaire pour identi�er l�affection mØdi-
cale ou gØnØtique ou le trouble neurodØveloppemental associØ.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger� : Les symptômes sont facilement supprimØs par un stimulus sensoriel ou une 
distraction.
Moyen�: Les symptômes nØcessitent des mesures protectrices explicites et une modi-
�cation comportementale.
Grave�: Une surveillance continue et des mesures protectrices sont nØcessaires pour 
prØvenir des blessures graves.

ProcØdures d�enregistrement
Pour les mouvements stØrØotypØs associØs à une affection mØdicale ou gØnØtique 
connue, un trouble neurodØveloppemental ou un facteur environnemental, enregis-
trer les mouvements stØrØotypØs associØs avec (le nom de l�affection, du trouble, ou du 
facteur) (p.�ex. mouvements stØrØotypØs associØs au syndrome de Lesch-Nyhan).
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SpØci�cations
La sØvØritØ des mouvements stØrØotypØs non automutilatoires va de prØsentations 
lØgŁres, qui sont facilement supprimØes par un stimulus sensoriel ou une distraction, 
à des mouvements continus qui interfŁrent sensiblement avec toutes les activitØs de la 
vie quotidienne. Les comportements automutilatoires varient en sØvØritØ selon diverses 
dimensions, dont la frØquence, l�impact sur le fonctionnement adaptatif et la sØvØritØ 
de la blessure corporelle (d�une ecchymose lØgŁre ou d�un ØrythŁme liØ aux coups de la 
main sur le corps aux lacØrations ou amputations de doigts, au dØcollement de rØtine 
liØ aux cognements de la tŒte).

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle des mouvements stØrØotypØs est un comportement moteur 
rØpØtitif et visiblement stØrile, que le sujet est apparemment contraint d�exØcuter (cri-
tŁre�A). Ces comportements sont souvent des mouvements rythmiques de la tŒte, des 
mains ou du corps sans fonction adaptative Øvidente (Harris et�al.�2008�; Singer�2011). 
Ces mouvements peuvent ou non rØpondre aux efforts dØployØs pour les arrŒter. Parmi 
des enfants se dØveloppant normalement, les mouvements rØpØtitifs peuvent Œtre arrŒ-
tØs quand l�attention est dirigØe vers eux ou quand l�enfant est distrait de leur exØcution. 
Chez les enfants prØsentant des troubles neurodØveloppementaux, les comportements 
rØpondent habituellement moins à de tels efforts (Arron et�al.�2011). Dans d�autres cas, 
le sujet prØsente des comportements d�auto-restriction (p.�ex. s�asseoir sur les mains, 
s�envelopper les bras dans des vŒtements, trouver un dispositif protecteur).

Le rØpertoire de comportements est variable, chaque personne se prØsentant avec son 
propre tableau individuel et caractØristique. Des exemples de mouvements stØrØoty-
pØs non automutilatoires comprennent, de façon non exhaustive, des balancements du 
corps, des mouvements bilatØraux de battement ou de rotation des mains, des mouve-
ments rapides ou des battements des doigts devant le visage, une agitation ou des batte-
ments des bras, ou un hochement de la tŒte (Harris et�al.�2008�; Singer�2011). Une liste non 
exhaustive de mouvements stØrØotypØs automutilatoires inclut le fait de se frapper la 
tŒte de maniŁre rØpØtØe, de se frapper le visage, de se mettre des coups dans les yeux, et  
de se mordre les mains, les lŁvres ou d�autres parties du corps (Arron et�al.�2011). Se 
mettre des coups dans les yeux est particuliŁrement prØoccupant�; cela survient plus 
frØquemment chez les enfants ayant un dØ�cit visuel. Des mouvements multiples 
peuvent Œtre combinØs (p.�ex. pencher la tŒte, balancer le torse, agiter une �celle de 
maniŁre rØpØtØe devant le visage).

Des mouvements stØrØotypØs peuvent survenir plusieurs fois pendant une journØe, 
durant quelques secondes à plusieurs minutes ou plus longtemps. La frØquence peut 
varier de plusieurs fois dans une seule journØe à plusieurs semaines s�Øcoulant entre 
les Øpisodes. Les comportements varient en fonction du contexte, survenant quand 
le sujet est absorbØ par d�autres activitØs, lorsqu�il est excitØ, stressØ, fatiguØ ou qu�il 
s�ennuie (Harris et�al.�2008�; Singer�2011). Le critŁre�A nØcessite que le sujet soit «�appa-
remment� » sans but. Cependant, certaines fonctions peuvent Œtre remplies par les 
mouvements. Par exemple, les mouvements stØrØotypØs peuvent rØduire l�anxiØtØ en 
rØponse aux facteurs de stress externes.

Le critŁre B prØcise que les mouvements stØrØotypØs interfŁrent avec les activitØs 
sociales, scolaires ou universitaires ou autres et peuvent, chez certains enfants, provo-
quer des automutilations (ou pourraient le faire si des mesures protectrices n�Øtaient 
pas prises). Si des automutilations sont prØsentes, cela doit Œtre enregistrØ dans les spØ-
ci�cations. Le dØbut des mouvements stØrØotypØs date de la pØriode dØveloppementale 
prØcoce (critŁre�C).
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Le critŁre D prØcise que le comportement stØrØotypØ, rØpØtitif dans les mouvements 
stØrØotypØs n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance ou à un trouble 
neurologique et n�est pas mieux expliquØ par un autre trouble mental ou neurodØvelop-
pemental. La prØsence de mouvements stØrØotypØs peut indiquer un problŁme neuro-
dØveloppemental non dØtectØ, tout particuliŁrement chez des enfants âgØs de 1 à 3�ans.

PrØvalence
Les mouvements stØrØotypØs simples (p.� ex. balancement) sont frØquents chez les 
jeunes enfants se dØveloppant normalement. Les mouvements stØrØotypØs complexes 
sont bien moins frØquents (survenant chez environ 3-4�% des personnes). Entre 4 et 
16�% des individus ayant un handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellec-
tuel) se livrent à des stØrØotypies et des automutilations (Arron et�al.�2011�; Harris�2010). 
Le risque est plus important chez les personnes ayant un handicap intellectuel grave. 
Parmi les individus avec un handicap intellectuel vivant dans des structures rØsiden-
tielles, 10-15�% peuvent avoir des mouvements stØrØotypØs avec comportements d�auto-
mutilation (Harris�2010).

DØveloppement et Øvolution
Les mouvements stØrØotypØs dØbutent typiquement au cours des 3�premiŁres annØes 
de la vie. Les mouvements stØrØotypØs simples sont frØquents dans la petite enfance 
et peuvent Œtre impliquØs dans l�acquisition de la maîtrise de la motricitØ. Chez les 
enfants qui dØveloppent des stØrØotypies motrices complexes, environ 80�% prØsen-
tent des symptômes avant l�âge de 24�mois, 12�% entre 24 et 35�mois, et 8�% à 36�mois 
ou plus (Harris et�al.�2008). Chez la plupart des enfants se dØveloppant normalement, 
ces mouvements se rØsolvent avec le temps ou peuvent Œtre supprimØs. Le dØbut des 
stØrØotypies motrices complexes peut Œtre dans la petite enfance ou plus tard dans 
la pØriode dØveloppementale. Parmi les individus ayant un handicap intellectuel, les 
comportements stØrØotypØs, automutilatoires peuvent persister pendant des annØes, 
mŒme si la topographie ou le schØma des automutilations peuvent changer (Arron 
et�al.�2011�; Berkson et�al.�2001�; Harris�2010�; Oliver et�al.�2012).

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. L�isolement social est un facteur de risque de progression d�autos-
timulations vers des mouvements stØrØotypØs avec des automutilations rØpØtØes. Le 
stress environnemental peut aussi dØclencher un comportement stØrØotypØ. La peur 
peut altØrer l�Øtat physiologique, entraînant une plus grande frØquence de comporte-
ments stØrØotypØs.

GØnØtiques et physiologiques. Un fonctionnement cognitif faible est liØ à un plus 
grand risque de comportements stØrØotypØs et à une rØponse plus mauvaise aux inter-
ventions. Les mouvements stØrØotypØs sont plus frØquents parmi les individus avec un 
handicap intellectuel moyen à grave/profond qui, à cause d�un syndrome spØci�que 
(p.�ex. le syndrome de Rett) ou d�un facteur environnemental (p.�ex. un environnement 
avec un niveau de stimulation relativement insuf�sant) semblent Œtre plus à risque 
de dØvelopper des stØrØotypies. Un comportement automutilatoire rØpØtitif peut Œtre 
un phØnotype comportemental dans les syndromes neurogØnØtiques (Harris� 2010). 
Par exemple, dans le syndrome de Lesch-Nyhan, il y a à la fois des mouvements dys-
toniques stØrØotypØs et des automutilations des doigts, des mordillements des lŁvres 
et d�autres formes d�automutilations à moins que le sujet ne soit contenu (Harris�2010�; 
Oliver et�al.�2012), et dans le syndrome de Rett et le syndrome de Cornelia de Lange, les 
automutilations peuvent rØsulter des stØrØotypies mains-bouche (Oliver et�al.�2012). Les 
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comportements stØrØotypØs peuvent rØsulter d�une affection mØdicale douloureuse 
(p.�ex. infection de l�oreille moyenne, problŁmes dentaires, re�ux gastro-�sophagien) 
(Courtemanche et�al.�2012�; de Winter et�al.�2011).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les mouvements stØrØotypØs, avec ou sans comportements d�automutilations, sur-
viennent quelles que soient l�origine ethnique et la culture. Les attitudes culturelles 
à l�Øgard des comportements inhabituels peuvent entraîner un retard diagnostique. 
De maniŁre gØnØrale, les attitudes et la tolØrance culturelles à l�Øgard des mouvements 
stØrØotypØs varient et doivent Œtre prises en considØration.

Diagnostic diffØrentiel
DØveloppement normal. Les mouvements stØrØotypØs simples sont frØquents dans 
la petite enfance et au dØbut de l�enfance. Les balancements peuvent survenir lors 
de� la transition sommeil-Øveil, un comportement qui se rØsout avec l�âge. Les mou-
vements stØrØotypØs complexes sont moins frØquents chez les enfants se dØveloppant 
normalement et ils peuvent habituellement Œtre supprimØs par les distractions et les 
stimulations sensorielles. La routine quotidienne du sujet est rarement perturbØe, et 
les�mouvements n�entraînent gØnØralement pas de dØtresse chez l�enfant. Le diagnostic 
ne serait pas appropriØ dans ces circonstances.

Trouble du spectre de l�autisme. Les mouvements stØrØotypØs peuvent Œtre un symp-
tôme de prØsentation du trouble du spectre de l�autisme et ce trouble doit Œtre ØvoquØ 
quand des comportements et des mouvements rØpØtitifs font l�objet d�une Øvaluation. 
Des dØ�cits de la communication et de la rØciprocitØ sociale qui se manifestent dans le 
trouble du spectre de l�autisme sont gØnØralement absents dans les mouvements stØrØo-
typØs, et par consØquent les interactions sociales, la communication sociale et les intØrŒts 
et comportements rigides et rØpØtitifs sont des caractØristiques distinctives. Quand un 
trouble du spectre de l�autisme est prØsent, les mouvements stØrØotypØs ne sont diagnosti-
quØs que lorsqu�il y a automutilation (Richards et�al.�2012�; Sterling et�al.�2011) ou quand les 
mouvements stØrØotypØs sont suf�samment graves pour devenir une cible du traitement.

Tics. Typiquement, les stØrØotypies ont un âge de dØbut plus prØcoce (avant 3�ans) que 
les tics, qui ont un âge de dØbut moyen de 5-7�ans. Elles sont constantes et �xes dans 
leur schØma ou leur topographie alors que les tics sont variables dans leur prØsenta-
tion. Les stØrØotypies peuvent impliquer les bras, les mains ou le corps entier, tandis 
que les tics impliquent les yeux, le visage, la tŒte et les Øpaules. Les stØrØotypies sont 
plus �xes, rythmiques et prolongØes en durØe que les tics qui, gØnØralement, sont brefs, 
rapides, alØatoires et �uctuants. Les tics et les mouvements stØrØotypØs sont tous deux 
rØduits par les distractions.

Troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs. Les mouvements stØrØotypØs se 
distinguent du trouble obsessionnel-compulsif (TOC) par l�absence d�obsessions, ainsi 
que par le type de comportements rØpØtitifs. Dans le TOC le sujet se sent poussØ à 
exØcuter des comportements rØpØtitifs en rØponse à une obsession ou selon des rŁgles 
qui doivent Œtre appliquØes de maniŁre rigide, alors que dans les mouvements stØrØo-
typØs le sujet est apparemment contraint d�exØcuter les comportements qui sont en 
apparence sans but. La trichotillomanie (arrachage compulsif de ses propres cheveux) 
et la dermatillomanie sont des troubles caractØrisØs par des comportements rØpØtitifs 
centrØs sur le corps (c.-à-d. arrachage compulsif de ses propres cheveux et triturage 
de la peau) que le sujet est apparemment contraint d�exØcuter mais qui ne sont pas 
apparemment sans but, et qui ne suivent pas un schØma ou un rythme. D�autre part, 
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le dØbut dans la trichotillomanie et l�excoriation n�est pas typiquement dans la pØriode 
dØveloppementale prØcoce mais plutôt autour de la pubertØ ou plus tard.

Autres affections neurologiques et mØdicales. Le diagnostic des mouvements stØ-
rØotypØs nØcessite d�exclure les habitudes, les maniØrismes, les dyskinØsies paroxys-
tiques et la chorØe hØrØditaire bØnigne. Une anamnŁse et un examen neurologique sont 
nØcessaires pour Øvaluer les caractØristiques Øvocatrices d�autres troubles tels que la 
myoclonie, la dystonie, les tics et la chorØe. Les mouvements involontaires associØs à 
une affection neurologique peuvent Œtre distinguØs par leurs signes et symptômes. Par 
exemple, les mouvements stØrØotypØs et rØpØtitifs des dyskinØsies tardives peuvent 
Œtre distinguØs par l�existence d�antØcØdents d�utilisation chronique de neuroleptiques 
et une dyskinØsie orale ou faciale caractØristique ou des mouvements irrØguliers du 
tronc ou des membres. Ce type de mouvements n�entraîne pas d�automutilations. Un 
diagnostic de mouvement stØrØotypØ n�est pas appropriØ pour les grattages ou tritu-
rages de peau rØpØtitifs associØs aux intoxications ou abus d�amphØtamines (p.�ex. les 
patients ont un diagnostic de trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par 
une substance/un mØdicament) ni pour les mouvements chorØo-athØtosiques rØpØtitifs 
associØs à d�autres troubles neurologiques.

ComorbiditØ
Les mouvements stØrØotypØs peuvent survenir comme un diagnostic primaire ou 
secondaire à un autre trouble (Singer�2011). Par exemple, les stØrØotypies sont une mani-
festation frØquente d�une variØtØ de troubles neurogØnØtiques tels que le syndrome de 
Lesch-Nyhan, le syndrome de Rett, le syndrome de l�X fragile, le syndrome de Cornelia 
de Lange et le syndrome de Smith-Magenis (Oliver et�al.�2012). Quand les mouvements 
stØrØotypØs coexistent avec une autre affection mØdicale, les deux diagnostics doivent 
Œtre enregistrØs.

Tics

CritŁres diagnostiques

N.B.�: Un tic est un mouvement � ou une vocalisation � soudain, rapide, rØcurrent et non 
rythmique.

Syndrome de Gilles de la Tourette 307.23 (F95.2)
A. PrØsence de tics moteurs multiples et d�un ou de plusieurs tics vocaux, à un moment 

quelconque au cours de l�Øvolution de la maladie mais pas nØcessairement de façon 
simultanØe.

B. La frØquence des tics peut croître et dØcroître mais ils persistent depuis plus d�une 
annØe aprŁs leur premiŁre apparition.

C. Le dØbut est avant l�âge de 18�ans.
D. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 

cocaïne) ou à une autre affection mØdicale (p.�ex. maladie de Huntington, encØphalite 
virale).

Tics moteurs ou vocaux persistants (chroniques) 307.22 (F95.1)
A. PrØsence soit de tics moteurs soit de tics vocaux, uniques ou multiples, au cours de la 

maladie, mais pas à la fois moteurs et vocaux.
B. La frØquence des tics peut croître et dØcroître mais ils persistent depuis plus d�une 

annØe aprŁs leur premiŁre apparition.
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C. Le dØbut est avant l�âge de 18�ans.
D. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 

cocaïne) ou à une autre affection mØdicale (p.�ex. maladie de Huntington, encØphalite 
virale).

E. Les critŁres du Syndrome de Gilles de la Tourette n�ont jamais ØtØ remplis.
SpØci�er si�:

Avec tics moteurs exclusivement
Avec tics vocaux exclusivement

Tics provisoires 307.21 (F95.0)
A. Tics moteurs et/ou vocaux uniques ou multiples.
B. Les tics sont prØsents depuis moins d�une annØe aprŁs leur premiŁre apparition.
C. Le dØbut est avant l�âge de 18�ans.
D. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 

cocaïne) ou à une autre affection mØdicale (p.�ex. maladie de Huntington, encØphalite 
virale).

E. Les critŁres du syndrome de Gilles de la Tourette n�ont jamais ØtØ remplis, ni ceux des 
tics moteurs ou vocaux persistants (chroniques).

SpØci�cations
La spØci�cation «�tics moteurs exclusivement�» ou «�tics vocaux exclusivement�» n�est 
requise que pour les tics moteurs ou vocaux persistants (chroniques).

CaractØristiques diagnostiques
Les tics comprennent quatre catØgories diagnostiques� : le syndrome de Gilles de la 
Tourette, les tics moteurs ou vocaux persistants (chroniques), les tics provisoires, 
les autres tics spØci�Øs, et les tics non spØci�Øs. Le diagnostic pour tous les troubles 
quali�Øs de tics est fondØ sur la prØsence de tics moteurs et/ou vocaux (critŁre�A), la 
durØe des tics symptomatiques (critŁre� B), l�âge de dØbut (critŁre� C) et l�absence de 
toute cause connue telle qu�une autre affection mØdicale ou un usage de substance 
(critŁre�D). Les�tics sont classØs dans un ordre hiØrarchique (c.-à-d. syndrome de Gilles 
de la Tourette, suivi�des tics moteurs ou vocaux persistants (chroniques), suivi des tics 
provisoires, suivi des�autres tics spØci�Øs et des tics non spØci�Øs), de telle sorte qu�une 
fois qu�un tic est diagnostiquØ à un niveau de la hiØrarchie, un diagnostic à un niveau 
hiØrarchique moindre ne peut Œtre fait (critŁre�E).

Les tics sont des mouvements moteurs ou des vocalisations soudains, rapides, rØcur-
rents et non rythmiques. Une personne peut avoir des symptômes tics variables dans 
le temps mais, à un moment donnØ, le rØpertoire des tics se rØpŁte d�une maniŁre carac-
tØristique. MŒme si les tics peuvent inclure presque tous les groupes musculaires ou 
toutes les vocalisations, certains tics, tels que le clignement des yeux ou le raclement 
de gorge, sont frØquents dans toutes les populations de patients. Les tics sont gØnØra-
lement subis de maniŁre involontaire mais ils peuvent Œtre volontairement supprimØs 
pour des durØes variables (Bloch et�al.�2011�; Singer�2011).

Les tics peuvent Œtre soit simples soit complexes. Les tics moteurs simples sont de courte 
durØe (c.-à-d. des millisecondes) et peuvent inclure des clignements des yeux, des 
haussements d�Øpaules et l�extension des extrØmitØs. Les tics vocaux simples incluent 
le raclement de gorge, le reni�ement et le grognement souvent gØnØrØ par la contrac-
tion du diaphragme ou des muscles de l�oropharynx. Les tics moteurs complexes sont 
de durØe plus longue (c.-à-d. des secondes) et incluent souvent une combinaison de 
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tics simples tels que le fait de tourner la tŒte et de hausser les Øpaules simultanØment. 
Les tics complexes peuvent sembler avoir un but, tels que des gestes sexuels ou obs-
cŁnes s�apparentant à des tics (copropraxie) ou l�imitation des mouvements de quelqu�un 
d�autre� s�apparentant à des tics (Øchopraxie). De maniŁre similaire, les tics vocaux 
complexes incluent la rØpØtition de ses propres sons ou mots (palilalie), la rØpØtition 
du dernier mot ou de la derniŁre phrase entendus (Øcholalie) ou l�Ømission de mots 
socialement inacceptables, dont des obscØnitØs ou des insultes ethniques, raciales ou 
religieuses (coprolalie). Il est important de signaler que la coprolalie est l�expression sou-
daine et vive d�un aboiement ou d�un grognement et qu�elle n�a pas la prosodie d�autres 
discours, dont le contenu peut Œtre inappropriØ de façon similaire, observables dans les 
interactions humaines.

La prØsence de tics moteurs et/ou vocaux varie selon les quatre types de tics (cri-
tŁre�A). Pour le syndrome de Gilles de la Tourette, des tics à la fois moteurs et vocaux 
doivent Œtre prØsents, alors que pour les tics moteurs ou vocaux persistants (chro-
niques), des tics uniquement moteurs ou des tics uniquement vocaux sont prØsents. 
Pour les tics provisoires, des tics moteurs et/ou vocaux peuvent Œtre prØsents. Pour les 
autres tics spØci�Øs ou les tics non spØci�Øs, les symptômes des troubles du mouvement 
sont mieux caractØrisØs comme Øtant des tics mais ils sont atypiques dans leur prØsen-
tation ou dans l�âge de dØbut, ou ils ont une Øtiologie connue.

Le critŁre de durØe de 1� an minimum (critŁre� B) assure que les personnes ayant 
un diagnostic de syndrome de la Tourette ou de tics moteurs ou vocaux persistants 
(chroniques) ont eu des symptômes persistants. La sØvØritØ des tics croît et dØcroît, et 
certains individus peuvent avoir des pØriodes de plusieurs semaines ou de plusieurs 
mois sans tics�; cependant, une personne qui a eu des symptômes de tics d�une durØe 
supØrieure à 1� an aprŁs l�apparition des premiers tics sera considØrØe comme ayant 
des symptômes persistants indØpendamment de la durØe des pØriodes sans tics. Pour 
un individu avec des tics moteurs et/ou vocaux de moins de 1�an depuis le dØbut du 
premier tic, un diagnostic de tics provisoires peut Œtre considØrØ. Il n�y a pas de prØci-
sion quant à la durØe pour les autres tics spØci�Øs et les tics non spØci�Øs. Le dØbut des 
tics doit survenir avant l�âge de 18�ans (critŁre�C). Les tics dØbutent typiquement dans 
la pØriode prØpubertaire, avec un âge de dØbut moyen entre 4 et 6�ans, l�incidence de 
nouveaux cas de tics diminuant pendant l�adolescence. Le dØbut des symptômes de tics 
pendant l�âge adulte est extrŒmement rare (Jankovic et�al.�2010) et est souvent associØ à 
l�exposition aux drogues (p.�ex. usage excessif de cocaïne) ou rØsulte d�une agression du 
systŁme nerveux central (p.�ex.�encØphalite post-virale). Bien que le dØbut des tics soit 
inhabituel chez les adolescents et les adultes, il n�est pas rare que les adolescents et les 
adultes se prØsentent pour une Øvaluation diagnostique initiale et rapportent lors d�une 
Øvaluation attentive des antØcØdents de symptômes plus lØgers datant de l�enfance. De 
nouveaux cas de mouvements anormaux Øvocateurs de tics en dehors de la tranche 
d�âge habituelle doivent amener à l�Øvaluation d�autres troubles du mouvement ou 
d�Øtiologies spØci�ques.

Les symptômes tics ne peuvent pas Œtre imputables aux effets physiologiques d�une 
substance ou à une autre affection mØdicale (critŁre�D). Quand des arguments forts 
Ømanant des antØcØdents, de l�examen clinique et/ou des examens complØmentaires 
suggŁrent une Øtiologie plausible, immØdiate et probable pour un tic, un diagnos-
tic d�autres tics spØci�Øs doit Œtre portØ. Le fait d�avoir antØrieurement rØpondu aux 
critŁres diagnostiques du syndrome de Gilles de la Tourette Ølimine un diagnostic 
possible de tics moteurs ou vocaux persistants (chroniques) (critŁre� E). De la mŒme 
façon, un diagnostic antØrieur de tics moteurs ou vocaux persistants (chroniques) Øli-
mine�un diagnostic de tics provisoires, ou d�autres tics spØci�Øs ou de tics non spØci�Øs 
(critŁre�E).
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PrØvalence
Les tics sont frØquents dans l�enfance mais transitoires dans la plupart des cas. La prØ-
valence estimØe du syndrome de Gilles de la Tourette varie entre 3 et 8 pour�1�000 chez 
les enfants d�âge scolaire. Les hommes sont plus frØquemment touchØs que les femmes, 
avec un ratio allant de 2/1 à 4/1 (Knight et�al.�2012). Une enquŒte nationale aux États-
Unis a estimØ à 3 pour�1�000 la prØvalence des cas cliniquement identi�Øs (Centers for 
Disease Control and Prevention� 2009). La frØquence des cas identi�Øs s�est montrØe 
plus faible parmi les Afro-AmØricains et les Hispano-AmØricains, ce qui pourrait Œtre 
liØ aux diffØrences d�accŁs aux soins.

DØveloppement et Øvolution
Les tics dØbutent typiquement entre l�âge de 4 et 6�ans. Le pic de sØvØritØ survient entre 
les âges de 10 et 12�ans, avec une baisse de la sØvØritØ pendant l�adolescence. De nom-
breux adultes souffrant de tics prØsentent des symptômes attØnuØs. Un faible pourcen-
tage d�individus aura des symptômes graves constamment ou avec une aggravation à 
l�âge adulte (Bloch et Leckman�2009).

Les symptômes tics se manifestent de maniŁre similaire dans tous les groupes d�âge 
et au cours de la vie entiŁre. La sØvØritØ des tics croît et dØcroît et les tics changent pour 
ce qui est des groupes musculaires affectØs et des vocalisations au cours du temps. Au 
fur et à mesure que les enfants grandissent, ils commencent à signaler leurs tics comme 
Øtant associØs à une pression prØmonitoire � une sensation somatique qui prØcŁde le 
tic � et une sensation de diminution de la tension suivant l�expression du tic  (Leckman 
et�al.�1993). Les tics associØs à une pression prØmonitoire peuvent Œtre vØcus comme 
n�Øtant pas complŁtement «�involontaires�» car il est possible de rØsister à la pression 
et au tic. Une personne peut aussi ressentir le besoin de rØaliser un tic de maniŁre 
spØci�que ou de le rØpØter jusqu�à ce qu�elle puisse avoir le sentiment que le tic a ØtØ 
fait «�juste comme il faut�».

La vulnØrabilitØ à dØvelopper des troubles concomitants change au fur et à mesure 
que les individus traversent l�âge de risque pour les divers troubles en question. Par 
exemple, les enfants prØpubŁres souffrant de tics pathologiques sont plus susceptibles 
de prØsenter un dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ (TDAH), un trouble obsessionnel-
compulsif (TOC) et une anxiØtØ de sØparation que ne le sont les adolescents et les 
adultes, qui sont plus susceptibles de prØsenter le dØbut d�un trouble dØpressif caractØ-
risØ, d�un trouble de l�usage de substances ou un trouble bipolaire.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les tics sont aggravØs par l�anxiØtØ, l�excitation et l�Øpuisement et 
attØnuØs pendant les pØriodes de calme et d�activitØs concentrØes. Les individus peu-
vent avoir moins de tics quand ils sont engagØs dans des devoirs ou des tâches au 
travail que lorsqu�ils se relaxent à la maison aprŁs l�Øcole ou en soirØe. Des ØvØnements 
stressants/excitants (p.�ex. passer un test, participer à des activitØs excitantes) aggra-
vent souvent les tics.

Environnementaux. La perception d�un geste ou d�un son chez quelqu�un d�autre peut 
aboutir à ce qu�une personne ayant des tics fasse le mŒme geste ou Ømette un son simi-
laire, ce qui peut Œtre incorrectement perçu comme dØlibØrØ de la part d�autrui. Cela 
peut Œtre un problŁme particulier quand l�individu interagit avec des �gures d�autoritØ 
(p.�ex. professeurs, supØrieurs, police).

GØnØtiques et physiologiques. Des facteurs gØnØtiques et environnementaux 
in�uencent l�expression et la sØvØritØ des symptômes de tic. Des allŁles à risque pour 
le syndrome de Gilles de la Tourette (O�Rourke et�al.�2009) et de rares variantes gØnØ-
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tiques dans des familles avec des tics ont ØtØ identi�Øs (Fernandez et�al.�2012�; O�Roak 
et�al.�2010). Des complications obstØtricales, un âge paternel avancØ, un poids de nais-
sance plus bas et un tabagisme maternel actif pendant la grossesse sont associØs à une 
sØvØritØ plus importante des tics (Mathews et�al.�2006).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les tics pathologiques ne semblent pas varier en termes de caractØristiques cliniques, 
de cours Øvolutif ou d�Øtiologie en fonction de l�origine ethnique et de la culture. 
Cependant, l�origine ethnique et la culture peuvent affecter la maniŁre dont les tics 
pathologiques sont perçus et gØrØs dans la famille et la communautØ, et ainsi in�uencer 
les schØmas de recherche d�aide et le choix du traitement (Centers for Disease Control 
and Prevention.�2009�; Olfson et�al.�2011).

Questions diagnostiques liØes au genre
Les hommes sont plus frØquemment affectØs que les femmes mais il n�existe aucune 
diffØrence entre les sexes pour les types de tics, l�âge de dØbut ou le cours Øvolutif. 
Les femmes ayant des tics pathologiques persistants sont plus susceptibles de souffrir 
d�anxiØtØ et de dØpression (Lewin et�al.�2012).

Retentissement fonctionnel des tics
De nombreux individus avec des tics de sØvØritØ lØgŁre à moyenne ne prØsentent pas de 
dØtresse ou de handicap de fonctionnement et peuvent mŒme ne pas avoir conscience 
de leurs tics. Les personnes avec des symptômes plus marquØs ont gØnØralement 
plus�de handicap dans leur vie quotidienne mais mŒme des individus avec des tics 
pathologiques de sØvØritØ moyenne voire grave peuvent bien fonctionner. La prØsence 
d�un trouble coexistant, tel que le TDAH ou le TOC, peut avoir un impact plus grand 
sur le fonctionnement (Hassan et Cavanna� 2012). Moins frØquemment, les tics per-
turbent le fonctionnement dans les activitØs quotidiennes et entraînent un isolement 
social, des con�its interpersonnels, de la victimisation par les pairs, une incapacitØ à 
travailler ou à aller à l�Øcole, et une moins bonne qualitØ de vie (Conelea et�al.�2011a�; 
Conelea et�al.�2011b). Les patients peuvent aussi prØsenter une dØtresse psychologique 
considØrable. Les rares complications du syndrome de Gilles de la Tourette compren-
nent des blessures physiques telles que des blessures oculaires (du fait de se frapper le 
visage) et des blessures orthopØdiques et neurologiques (p.�ex. une discopathie liØe à 
des mouvements vigoureux de la tŒte et du cou) (Lehman et�al.�2011).

Diagnostic diffØrentiel
Mouvements anormaux pouvant accompagner d�autres affections mØdicales et 
stØrØotypies motrices. Les stØrØotypies motrices sont dØ�nies comme des mouvements 
rythmiques, rØpØtitifs, prØdictibles, involontaires qui semblent rØ�Øchis mais qui n�ont 
aucun but ni aucune fonction adaptative Øvidente et s�arrŒtent lors d�une distraction 
(Singer�2011). Il s�agit par exemple de signes/rotations de la main, de battements du 
bras et de tortillements des doigts rØpØtØs. Les stØrØotypies motrices peuvent Œtre dif-
fØrenciØes des tics grâce à l�existence, dans les stØrØotypies motrices, d�un âge de dØbut 
plus prØcoce (avant l�âge de 3�ans), d�une durØe plus prolongØe (de quelques secondes 
à plusieurs minutes), d�une forme et d�une localisation constantes rØpØtitives et �xes, 
d�une exacerbation quand la personne est absorbØe dans une activitØ, de l�absence de 
besoin prØmonitoire et de l�arrŒt lors des distractions (comme, p.�ex. lorsque le sujet 
est appelØ par son nom ou bien touchØ). La chorØe est dØ�nie par des actions rapides, 
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alØatoires, continues, soudaines, irrØguliŁres, imprØvisibles, non stØrØotypØes, habi-
tuellement bilatØrales et qui affectent toutes les parties du corps (c.-à-d. le visage, le 
tronc et les membres). Les caractØristiques temporelles, la direction et la distribution 
des mouvements varient d�un moment à l�autre, et les mouvements s�aggravent habi-
tuellement pendant une tentative d�action volontaire. La dystonie est la contraction 
prolongØe et simultanØe des muscles à la fois agonistes et antagonistes, entraînant une 
posture ou un mouvement dØformØ de parties du corps. Des postures dystoniques 
sont souvent dØclenchØes par des tentatives de mouvements volontaires et ne sont pas 
visibles pendant le sommeil (Sanger et�al.�2010).

DyskinØsies paroxysmiques et induites par des substances. Des dyskinØsies 
paroxysmiques se prØsentent habituellement comme des mouvements dystoniques 
ou chorØo-athØtosiques qui sont prØcipitØs par un mouvement volontaire ou un effort 
physique et moins frØquemment font suite à une activitØ de fond normale.

Myoclonie. La myoclonie est caractØrisØe par un mouvement soudain et unidirection-
nel qui est souvent non rythmique. Elle peut Œtre aggravØe par le mouvement et sur-
venir pendant le sommeil. La myoclonie se diffØrencie des tics par sa rapiditØ, son 
absence de rØpressibilitØ et son absence d�une envie prØmonitoire.

Troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs. DiffØrencier les comportements 
obsessionnels et compulsifs des tics peut Œtre dif�cile. Les indices en faveur de compor-
tements obsessionnels et compulsifs incluent une pulsion de type cognitif (p.�ex. la peur 
de la contamination) et le besoin de rØaliser l�action d�une certaine maniŁre, un certain 
nombre de fois, de la mŒme maniŁre de chaque côtØ du corps, ou jusqu�à ce qu�un senti-
ment du type «�juste bien�» soit atteint. Les problŁmes de contrôle des impulsions et les 
autres comportements rØpØtitifs, dont l�arrachage compulsif de ses propres cheveux, le 
triturage pathologique de la peau et le mordillement des ongles persistants, semblent 
Œtre plus dirigØs vers un but et plus complexes que les tics (Stein et�al.�2010).

ComorbiditØ
De nombreux troubles mØdicaux et psychiatriques ont ØtØ dØcrits comme concomitants 
avec les tics (O�Rourke et�al.�2009), le TDAH et les troubles obsessionnels-compulsifs et 
apparentØs� Øtant particuliŁrement frØquents. Les symptômes obsessionnels-compul-
sifs observØs dans les tics tendent à Œtre caractØrisØs par des symptômes de symØtrie 
et d�ordre plus�agressifs et une plus mauvaise rØponse à la pharmacothØrapie par des 
inhibiteurs de la recapture sØlectifs de la sØrotonine. Les enfants ayant un TDAH peu-
vent prØsenter un comportement perturbateur, une immaturitØ sociale et des dif�cultØs 
d�apprentissage qui peuvent interfØrer avec la progression scolaire ou universitaire et 
les relations interpersonnelles et entraîner un handicap plus important que celui causØ 
par les tics. Les individus ayant des tics pathologiques peuvent aussi avoir d�autres 
troubles du mouvement et d�autres troubles mentaux, tels que des troubles dØpressifs, 
bipolaires ou liØs à l�usage de substances.

Autres tics spØci�Øs

 307.20 (F95.8)

Cette catØgorie s�applique aux prØsentations cliniques oø prØdominent les symptômes 
caractØristiques de tics entraînant une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration 
du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants mais qui 
ne remplissent pas tous les critŁres des tics ou des autres troubles de la classi�cation 
diagnostique des troubles neurodØveloppementaux. La catØgorie autres tics spØci�Øs est 
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utilisØe dans les situations oø le clinicien choisit de communiquer la raison spØci�que pour 
laquelle le tableau clinique ne remplit pas les critŁres des tics ni d�un autre trouble neurodØ-
veloppemental spØci�que. Cela est fait en codant «�autres tics spØci�Øs�» suivi de la raison 
spØci�que (p.�ex. «�avec dØbut aprŁs l�âge de 18�ans�»).

Tics non spØci�Øs

 307.20 (F95.9)

Cette catØgorie s�applique aux prØsentations cliniques oø prØdominent les symptômes 
caractØristiques de tics entraînant une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration 
du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants mais qui 
ne remplissent pas tous les critŁres des tics ou des autres troubles de la classi�cation 
diagnostique des troubles neurodØveloppementaux. La catØgorie tics non spØci�Øs est 
utilisØe dans les situations oø le clinicien choisit de ne pas prØciser la raison pour laquelle 
les critŁres des tics ou d�un trouble neurodØveloppemental spØci�que ne sont pas rem-
plis, et comprend aussi les tableaux cliniques oø l�information est insuf�sante pour faire un 
diagnostic plus prØcis.

Autres troubles 
neurodØveloppementaux

Autre trouble neurodØveloppemental spØci�Ø

 315.8 (F88)

Cette catØgorie s�applique aux prØsentations cliniques oø prØdominent les symptômes 
caractØristiques d�un trouble neurodØveloppemental entraînant une altØration du fonction-
nement dans les domaines social, professionnel ou dans d�autres domaines importants 
mais qui ne remplissent pas tous les critŁres de l�un des troubles de la classe diagnostique 
des troubles neurodØveloppementaux. La catØgorie autre trouble neurodØveloppemental 
spØci�Ø est utilisØe dans les situations oø le clinicien choisit de communiquer la raison 
prØcise pour laquelle la prØsentation clinique ne remplit les critŁres d�aucun trouble neuro-
dØveloppemental spØci�que. Cela se fait en codant «�autre trouble neurodØveloppemental 
spØci�Ø�» suivi de la raison spØci�que (p.�ex. «�trouble neurodØveloppemental associØ à une 
exposition prØnatale à l�alcool�»).

L�exemple suivant est celui d�une prØsentation clinique qui peut Œtre prØcisØe en utilisant 
le terme «�autre spØci�Ø�»�:

Trouble neurodØveloppemental associØ à une exposition prØnatale à l�alcool�: Le 
trouble neurodØveloppemental associØ à une exposition prØnatale à l�alcool est carac-
tØrisØ par un ensemble de handicaps dØveloppementaux consØcutifs à une exposition 
à l�alcool in utero.
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Trouble neurodØveloppemental non spØci�Ø

 315.9 (F89)

Cette catØgorie s�applique aux prØsentations cliniques oø prØdominent les symptômes 
caractØristiques d�un trouble neurodØveloppemental entraînant une altØration du fonction-
nement dans les domaines social, professionnel ou dans d�autres domaines importants 
mais qui ne remplissent pas tous les critŁres de l�un des troubles de la classe diagnos-
tique des troubles neurodØveloppementaux. La catØgorie trouble neurodØveloppemental 
non spØci�Ø est utilisØe dans les situations oø le clinicien choisit de ne pas prØciser la 
raison pour laquelle les critŁres d�un trouble neurodØveloppemental spØci�que ne sont pas 
remplis, et comprend aussi les prØsentations cliniques oø l�information est insuf�sante pour 
faire un diagnostic plus prØcis (p.�ex. aux urgences).
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Spectre de la schizophrØnie 
et�autres troubles 

psychotiques

Le spectre de la schizophrØnie et des autres troubles psychotiques comprend la schizo-
phrØnie, les autres troubles psychotiques et la personnalitØ schizotypique. Ces troubles 
sont dØ�nis par des anomalies dans au moins un des cinq domaines suivants�: idØes 
dØlirantes, hallucinations, pensØe dØsorganisØe (discours), comportement moteur gros-
siŁrement dØsorganisØ ou anormal (incluant la catatonie) et symptômes nØgatifs.

ÉlØments clØs qui dØ�nissent les troubles psychotiques
IdØes dØlirantes 
Les idØes dØlirantes sont des croyances �gØes qui ne changent pas face à des Øvidences qui 
les contredisent. Leur contenu peut comprendre divers thŁmes (p.�ex. thŁme de persØcu-
tion, thŁme de rØfØrence, thŁme somatique, thŁme religieux, thŁme mØgalomaniaque). 
Les idØes dØlirantes de persØcution (c.-à-d. la croyance que l�on peut Œtre agressØ, harcelØ, 
etc. par un individu, une organisation ou d�autres groupes) sont les plus frØquentes. 
Les idØes dØlirantes de rØfØrence (c.-à-d. la croyance que certains gestes, commentaires ou 
ØlØments de l�environnement, etc. sont destinØs spØci�quement à la personne) sont aussi 
assez frØquentes. Les idØes dØlirantes mØgalomaniaques (c.-à-d. quand une personne croit à 
tort qu�elle a des capacitØs, une richesse ou une renommØe exceptionnelles) ou les idØes 
dØlirantes Ørotomaniaques (c.-à-d. quand une personne croit à tort qu�une autre personne 
l�aime) sont aussi rencontrØes. Les idØes dØlirantes à thŁme de nihilisme sont la conviction 
qu�une catastrophe majeure va survenir, et les idØes dØlirantes à thŁme somatique sont cen-
trØes sur des prØoccupations concernant la santØ ou le fonctionnement des organes.

Les idØes dØlirantes sont considØrØes comme bizarres si elles sont clairement invrai-
semblables et incomprØhensibles pour des personnes d�une mŒme culture et qu�elles ne 
proviennent pas d�expØriences ordinaires de la vie. Un exemple d�idØe dØlirante bizarre 
est la croyance qu�un Øtranger a enlevØ les organes internes du sujet et les a remplacØs 
par ceux de quelqu�un d�autre sans laisser de plaies ou de cicatrices. Un exemple d�idØe 
dØlirante non bizarre est la conviction d�Œtre sous surveillance policiŁre en dØpit d�une 
absence de preuves convaincantes. Les idØes dØlirantes qui expriment une perte de 
contrôle sur l�esprit ou le corps sont gØnØralement considØrØes comme bizarres�; elles 
incluent la croyance que les pensØes du sujet ont ØtØ retirØes par une force extØrieure 
quelconque (vol de la pensØe), que des pensØes ØtrangŁres ont ØtØ placØes dans son esprit 
(pensØes imposØes) ou que son corps ou ses actes sont agis ou manipulØs par une force 
extØrieure quelconque (syndrome d�in�uence). Il est parfois dif�cile de faire la distinction 
entre une idØe dØlirante et une croyance fortement ancrØe�; cette distinction dØpend en 
partie du degrØ de conviction avec lequel la croyance est soutenue en dØpit de preuves 
contraires claires et rationnelles à propos de sa vØracitØ.

Hallucinations
Les hallucinations sont des expØriences de type perceptif qui surviennent sans stimu-
lus externe. Elles sont saisissantes et claires, avec la force et l�impact des perceptions 
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 normales, et elles ne sont pas sous le contrôle de la volontØ. Elles peuvent concerner 
toutes les modalitØs sensorielles mais les hallucinations auditives sont les plus frØ-
quentes dans la schizophrØnie et les troubles apparentØs. Les hallucinations auditives 
sont ØprouvØes gØnØralement comme des voix familiŁres ou ØtrangŁres, qui sont perçues 
comme distinctes des propres pensØes du sujet. Les hallucinations doivent survenir 
dans le contexte d�une conscience claire�; celles qui apparaissent pendant l�endormis-
sement (hypnagogiques) ou au rØveil (hypnopompiques) sont considØrØes comme faisant 
partie de la gamme des expØriences normales. Des hallucinations peuvent faire partie 
d�une expØrience religieuse normale dans certains contextes culturels.

PensØe dØsorganisØe (discours)
La pensØe dØsorganisØe (trouble du cours de la pensØe) est typiquement dØduite du discours 
de l�individu. Ce dernier peut passer ainsi d�un sujet à l�autre (dØraillement ou relâche-
ment des associations). Les rØponses peuvent Œtre reliØes de maniŁre indirecte aux ques-
tions ou ne pas y Œtre reliØes du tout (pensØe tangentielle). Plus rarement, le discours peut 
Œtre si gravement dØsorganisØ qu�il est pratiquement incomprØhensible et ressemble à 
une aphasie rØceptive par sa dØsorganisation linguistique (incohØrence ou «�salade de 
mots�»). Du fait qu�il est courant et non spØci�que de rencontrer un discours lØgŁrement 
dØsorganisØ, le symptôme doit Œtre suf�samment important pour altØrer de maniŁre 
substantielle l�ef�cacitØ de la communication. La sØvØritØ de cette altØration peut Œtre 
dif�cile à Øvaluer si la personne qui fait le diagnostic a un bagage linguistique diffØrent 
de celui de la personne ØvaluØe. Une pensØe ou un discours moins sØvŁrement dØs-
organisØs peuvent se rencontrer au cours des pØriodes prodromiques et rØsiduelles de 
la schizophrØnie.

Comportement moteur anormal ou grossiŁrement dØsorganisØ 
(incluant la catatonie)
Le comportement moteur anormal ou grossiŁrement dØsorganisØ peut se manifester de 
diverses maniŁres, allant de la niaiserie puØrile à une agitation imprØvisible. Des pro-
blŁmes peuvent Œtre relevØs dans toute forme de comportement dirigØ vers un but, 
conduisant à des dif�cultØs à rØaliser les activitØs de la vie quotidienne.

Le comportement catatonique correspond à une rØactivitØ à l�environnement trŁs dimi-
nuØe. Cela va de la rØsistance aux instructions (nØgativisme) au maintien d�une pos-
ture rigide, inappropriØe ou bizarre et à l�absence totale de rØponse verbale ou motrice 
(mutisme ou stupeur). Cela peut aussi inclure une activitØ motrice sans but et excessive 
sans cause Øvidente (agitation catatonique). D�autres caractØristiques sont constituØes 
par des mouvements stØrØotypØs, la �xitØ du regard, les grimacements, le mutisme 
et l�Øcholalie. Bien que la catatonie ait ØtØ historiquement associØe à la schizophrØnie, 
les symptômes catatoniques ne sont pas spØci�ques et peuvent survenir dans d�autres 
troubles (p.�ex. troubles dØpressifs ou bipolaires avec catatonie) et dans diverses affec-
tions mØdicales (trouble catatonique dß à une autre affection mØdicale).

Symptômes nØgatifs
Les symptômes nØgatifs comptent pour une grande part dans la morbiditØ associØe à la 
schizophrØnie mais ils sont moins prØØminents dans les autres troubles psychotiques. 
Deux symptômes nØgatifs sont particuliŁrement prØØminents dans la schizophrØnie�: 
la diminution de l�expression Ømotionnelle et l�aboulie. La diminution de l�expression 
Ømotionnelle comprend la rØduction de l�expression Ømotionnelle du visage, du contact 
visuel, de l�intonation du discours (prosodie) et des mouvements des mains, de la tŒte 
et du visage qui transmettent les accents Ømotionnels du discours. L�aboulie se manifeste 
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par une diminution de la motivation pour des activitØs auto-initiØes et dirigØes vers 
un but. L�individu peut rester assis pendant de longues pØriodes de temps et montrer 
peu d�intØrŒt pour la participation aux activitØs professionnelles ou sociales. Les autres 
symptômes nØgatifs comprennent l�alogie, l�anhØdonie et l�asociabilitØ. L�alogie se mani-
feste par une diminution de la production du discours. L�anhØdonie est une diminution 
des capacitØs à Øprouver du plaisir à partir de stimuli positifs ou à se rappeler de plaisirs 
antØrieurement ØprouvØs (Kring et Moran�2008). L�asociabilitØ fait rØfØrence au manque 
d�intØrŒt pour les interactions sociales et peut Œtre associØe à l�aboulie mais peut aussi 
Œtre une manifestation d�une diminution des opportunitØs d�interactions sociales.

Les troubles de ce chapitre
Ce chapitre est organisØ selon un gradient psychopathologique. Les cliniciens doivent 
d�abord considØrer les situations qui ne rØpondent pas à l�ensemble des critŁres d�un 
trouble psychotique ou qui sont limitØs à un domaine de psychopathologie. Ensuite 
ils doivent considØrer les situations qui portent sur des pØriodes de temps restreintes. 
En�n, le diagnostic de trouble du spectre de la schizophrØnie exige l�exclusion des 
autres affections qui peuvent engendrer un trouble psychotique.

La personnalitØ schizotypique est mentionnØe dans ce chapitre du fait qu�elle est 
considØrØe comme faisant partie intØgrante du spectre de la schizophrØnie, bien que sa 
description complŁte �gure dans le chapitre «�Troubles de la personnalitØ�». Le diag-
nostic de personnalitØ schizotypique comprend un ensemble Øtendu de dØ�cits sociaux 
et interpersonnels incluant une rØduction des capacitØs à Øtablir des relations inter-
personnelles proches, des distorsions cognitives et perceptuelles, des comportements 
excentriques qui apparaissent gØnØralement au dØbut de la vie adulte mais qui peuvent 
parfois dØjà Œtre observØs durant l�enfance ou l�adolescence. Le niveau d�anormalitØ des 
croyances, des pensØes ou des perceptions est sous le seuil exigØ pour le diagnostic de 
trouble psychotique.

Deux affections sont dØ�nies par des anomalies limitØes à un domaine de la psy-
chose�: le trouble dØlirant et la catatonie. Le trouble dØlirant est caractØrisØ par la persis-
tance d�idØes dØlirantes pendant au moins un mois, sans autre symptôme psychotique. 
La catatonie est dØcrite plus loin dans ce chapitre et abordØe ultØrieurement dans la 
discussion.

Le trouble psychotique bref dure plus d�un jour et se rØsout en moins d�un mois. 
Le trouble schizophrØniforme est caractØrisØ par une prØsentation Øquivalente à celle 
de la schizophrØnie sauf pour la durØe (moins de 6�mois) et pour la dØgradation du 
fonctionnement qui n�est pas requise.

La schizophrØnie dure au moins 6�mois et comprend au moins un mois oø sont prØsents 
les symptômes de la phase active. Dans le trouble schizoaffectif, un Øpisode thymique 
et�les symptômes de la phase active de la schizophrØnie sont prØsents de façon simulta-
nØe�et sont prØcØdØs ou suivis par au moins 2�semaines pendant lesquelles des halluci-
nations ou des idØes dØlirantes sont prØsentes sans symptômes thymiques prØØminents.

Les troubles psychotiques peuvent aussi Œtre induits par d�autres affections. Dans 
le trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament, les symptômes psy-
chotiques sont interprØtØs comme la consØquence physiologique de l�utilisation d�une 
substance donnant lieu à abus, d�un mØdicament ou d�un composØ toxique et cessent 
aprŁs l�Ølimination de l�agent chimique. Dans le trouble psychotique dß à une autre 
affection mØdicale, les symptômes psychotiques sont interprØtØs comme la consØ-
quence physiologique directe d�une autre pathologie mØdicale.

La catatonie peut survenir dans de nombreux troubles, comprenant les troubles 
dØveloppementaux, psychotiques, bipolaires, dØpressifs et d�autres troubles mentaux. 
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Ce�chapitre inclut aussi les diagnostics de catatonie associØe à un autre trouble mental 
(spØci�cation de la catatonie), de catatonie due à une autre affection mØdicale ou de cata-
tonie non spØci�Øe et les critŁres diagnostiques de ces trois formes sont dØcrits ensemble.

D�autres troubles psychotiques et d�autres troubles du spectre de la schizophrØnie, 
spØci�Øs ou non spØci�Øs sont inclus pour classer les formes cliniques qui ne rØunis-
sent les critŁres d�aucun trouble psychotique spØci�que ou pour classer une symptoma-
tologie psychotique pour laquelle les informations sont inadØquates ou contradictoires.

Évaluation par le clinicien des symptômes 
et�des�phØnomŁnes cliniques reliØs à la psychose

Les troubles psychotiques sont hØtØrogŁnes et la sØvØritØ des symptômes peut prØdire 
d�importants aspects de la maladie, comme le degrØ de dØ�cit cognitif ou neurobio-
logique (Barch et� al.� 2003). Pour progresser, un cadre de travail dØtaillØ d�Øvaluation 
de la sØvØritØ est inclus dans la section�III «�Mesures d�Øvaluation�» et peut aider à la 
plani�cation thØrapeutique, aux dØcisions liØes au pronostic et à la recherche sur les 
mØcanismes neurophysiologiques. La section�III «�Mesures d�Øvaluation�» contient aussi 
les Øvaluations dimensionnelles des symptômes primaires, comme les hallucinations, 
les idØes dØlirantes, le discours dØsorganisØ (exceptØ pour les troubles psychotiques 
induits par des substances/ mØdicaments et les troubles psychotiques dus à une autre 
affection mØdicale), le comportement psychomoteur anormal, les symptômes nØgatifs 
et l�Øvaluation dimensionnelle de la dØpression et de la manie. La sØvØritØ des symp-
tômes thymiques dans les troubles psychotiques a une valeur pronostique et guide le 
traitement (Peralta et Cuesta�2009). Il existe des�preuves de plus en plus importantes 
pour estimer que le trouble schizoaffectif n�est pas une catØgorie nosologique distincte 
(e.g., Owen et�al.�2007). Ainsi l�Øvaluation dimensionnelle de la dØpression et de la manie 
pour tous les troubles psychotiques sensibilise le clinicien à la composante thymique et 
à la nØcessitØ de la traiter de façon appropriØe. L�Øchelle�de la section�III comprend Øga-
lement une Øvaluation dimensionnelle des dØ�cits cognitifs. De�nombreuses personnes 
ayant�un trouble psychotique prØsentent des dØ�cits dans une gamme de domaines cog-
nitifs (Reichenberg et�al.�2009) qui prØdisent le statut fonctionnel (Green et�al.�2004). Une 
Øvaluation clinique neuropsychologique peut aider à guider le diagnostic et le traite-
ment. Cependant, des Øvaluations brŁves, sans Øvaluation neuropsychologique formelle 
peuvent fournir une information (Gold et�al.�1999�; Hurford et�al.�2011�; Keefe et�al.�2004) 
parfois suf�sante par rapport aux objectifs du diagnostic. Les tests neuropsychologiques 
formels, quand ils sont rØalisØs, doivent Œtre mis en �uvre par du personnel entraînØ 
à l�utilisation de ces outils psychomØtriques. Si aucune Øvaluation neuropsychologique 
formelle n�est rØalisØe, le clinicien doit utiliser les informations disponibles les plus adap-
tØes pour Øtayer son jugement. Des recherches complØmentaires sur ces Øvaluations sont 
nØcessaires pour dØterminer leur utilitØ clinique. Aussi les Øvaluations de la section�III 
doivent servir de prototype pour stimuler une telle recherche.

PersonnalitØ schizotypique
Les critŁres et le texte pour la personnalitØ schizotypique se trouvent dans le chapitre 
«�Troubles de la personnalitØ�». Comme ce trouble est considØrØ comme faisant partie 
du spectre de la schizophrØnie et qu�il est ØtiquetØ comme trouble schizotypique dans 
cette section de la CIM-9 et de la CIM-10, il est mentionnØ dans ce prØsent chapitre du 
DSM-5 mais il est discutØ plus en dØtail dans le chapitre «�Troubles de la personnalitØ�».
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Trouble dØlirant

CritŁres diagnostiques 297.1 (F22)

A. PrØsence d�une (ou de plusieurs) idØes dØlirantes pendant une durØe de 1�mois ou plus.
B. Le critŁre A de la schizophrØnie n�a jamais ØtØ rempli.

N.B.�: Si des hallucinations sont prØsentes, elles ne sont pas prØØminentes et elles sont 
en rapport avec le thŁme du dØlire (p.�ex. la sensation d�Œtre infestØ par des insectes 
associØe à des idØes dØlirantes d�infestation).

C. En dehors de l�impact de l�idØe (des idØes) dØlirante(s) ou de ses (leurs) rami�cations, 
il n�y a pas d�altØration marquØe du fonctionnement ni de singularitØs ou de bizarreries 
manifestes du comportement.

D. Si des Øpisodes maniaques ou dØpressifs caractØrisØs sont survenus concomitamment, 
ils ont ØtØ de durØe brŁve comparativement à la durØe globale de la pØriode dØlirante.

E. La perturbation n�est pas due aux effets physiologiques d�une substance ou d�une autre 
affection mØdicale et elle n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble mental comme 
l�obsession d�une dysmorphie corporelle ou un trouble obsessionnel-compulsif.

SpØci�er le type�:
Type Ørotomaniaque : Ce sous-type s�applique quand le thŁme central des idØes dØli-
rantes est qu�une personne est amoureuse du sujet.
Type mØgalomaniaque : Ce sous-type s�applique quand le thŁme central des idØes 
dØlirantes est la conviction d�avoir un grand talent (mais non reconnu), ou une comprØ-
hension profonde des choses ou d�avoir fait des dØcouvertes importantes.
Type de jalousie : Ce sous-type s�applique quand le thŁme central des idØes dØlirantes 
de la personne est que le conjoint ou l�Œtre aimØ est in�dŁle.
Type de persØcution� : Ce sous-type s�applique quand le thŁme central des idØes 
dØlirantes consiste en la croyance d�Œtre la cible d�un complot, d�une escroquerie, 
d�espionnage, d�une �lature, d�un empoisonnement, de harcŁlement, de calomnies ou 
d�une obstruction à la poursuite de ses projets à long terme.
Type somatique : Ce sous-type s�applique quand le thŁme central des idØes dØlirantes 
concerne des fonctions ou des sensations corporelles.
Type mixte : Ce sous-type s�applique quand aucun thŁme dØlirant ne prØdomine.
Type non spØci�Ø : Ce sous-type s�applique quand la croyance dØlirante dominante ne 
peut pas Œtre clairement identi�Øe ou quand elle n�est pas dØcrite dans un des sous-
types spØci�ques (p.�ex. idØes dØlirantes de rØfØrence sans persØcution prØdominante 
ni idØe mØgalomaniaque).

SpØci�er si�:
Avec contenu bizarre : Les idØes dØlirantes sont jugØes bizarres si elles sont clairement 
invraisemblables, non comprØhensibles et si elles ne dØrivent pas d�expØriences de la 
vie ordinaire (p.�ex. croyance qu�un inconnu lui a enlevØ des organes internes et les a 
remplacØs par les organes d�autres personnes sans avoir laissØ aucune blessure ou 
cicatrice).

SpØci�er si�:
Les spØci�cations suivantes de l�Øvolution ne peuvent s�appliquer que si au moins une 
annØe s�est ØcoulØe depuis la survenue initiale du trouble�:

Premier Øpisode, actuellement en Øpisode aigu : PremiŁre manifestation du trouble 
remplissant les critŁres diagnostiques de dØ�nition et les critŁres de durØe. Un Øpisode 

aigu est une pØriode de temps durant laquelle les critŁres symptomatiques sont remplis.
Premier Øpisode, actuellement en rØmission partielle : Une rØmission partielle est 
une pØriode de temps durant laquelle une amØlioration aprŁs un Øpisode antØrieur se 
maintient et oø les critŁres diagnostiques du trouble ne sont que partiellement remplis.
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Premier Øpisode, actuellement en rØmission complŁte� : Une rØmission complŁte 
est une pØriode de temps aprŁs un Øpisode antØrieur durant laquelle aucun symptôme 
spØci�que du trouble n�est prØsent.
Multiples Øpisodes, actuellement en Øpisode aigu
Multiples Øpisodes, actuellement en rØmission partielle
Multiples Øpisodes, actuellement en rØmission complŁte
Continu� : Les symptômes remplissant les critŁres symptomatiques diagnostiques du 
trouble sont prØsents la majoritØ du temps de la maladie, les pØriodes de symptômes 
subliminaux Øtant trŁs brŁves au regard de l�ensemble de l�Øvolution.
Non spØci�Ø

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
La sØvØritØ est cotØe par une Øvaluation quantitative des symptômes psychotiques pri-
maires, dont les idØes dØlirantes, les hallucinations, la dØsorganisation du discours, les 
comportements psychomoteurs anormaux et les symptômes nØgatifs. Chacun de ces 
symptômes peut Œtre cotØ pour sa sØvØritØ actuelle (en prenant en compte l�intensitØ 
la plus sØvŁre au cours des 7� derniers jours) sur une Øchelle de 5� points, allant de 
0�(absent) à 4 (prØsent et grave). (Cf. dans le chapitre «�Mesures d�Øvaluation�» l�Øvalua-
tion dimensionnelle de la sØvØritØ des symptômes psychotiques par le clinicien.)
N.B.�: Un diagnostic de trouble dØlirant peut Œtre posØ sans utiliser cette spØci�cation 
de la sØvØritØ.

Sous-types
Dans le dØlire de type Ørotomaniaque, le thŁme dØlirant central est la conviction d�Œtre 
aimØ par une autre personne. La personne qui fait l�objet de cette conviction est habi-
tuellement d�un niveau social plus ØlevØ que le sujet (p.�ex. un personnage cØlŁbre ou 
un supØrieur hiØrarchique) mais il peut s�agir d�une personne complŁtement ØtrangŁre 
au patient. FrØquemment le sujet s�efforce d�entrer en contact avec l�objet de son dØlire. 
Dans le dØlire de type mØgalomaniaque, le thŁme dØlirant central est la conviction de pos-
sØder soit un don supØrieur, soit une grande capacitØ de clairvoyance ou d�avoir fait une 
importante dØcouverte. Moins couramment, le dØlire a pour thŁme l�existence d�une 
relation exceptionnelle avec une personne trŁs en vue, ou l�identi�cation à un person-
nage Øminent (auquel cas ce personnage, s�il est en vie, est considØrØ comme un impos-
teur). Ces idØes dØlirantes mØgalomaniaques peuvent avoir un contenu religieux. Dans 
le dØlire à type de jalousie, le thŁme dØlirant central est la conviction que le partenaire 
est in�dŁle. Le sujet en vient à cette conclusion sans raison valable et il se fonde sur des 
dØductions erronØes appuyØes sur des ØlØments mineurs servant de «�preuves�» (p.�ex. 
des vŒtements en dØsordre). Le sujet qui dØlire entre habituellement en con�it avec son 
conjoint ou son amant et entreprend des actions à propos de l�in�dØlitØ qu�il imagine. 
Dans le dØlire à type de persØcution, le thŁme dØlirant central comporte la conviction que 
l�on complote contre le sujet, qu�il est trompØ, espionnØ, poursuivi, empoisonnØ ou dro-
guØ, diffamØ avec mØchancetØ, harcelØ ou entravØ dans la poursuite de ses buts à long 
terme. Des problŁmes mineurs peuvent Œtre exagØrØs et former le noyau d�un systŁme 
dØlirant. La personne atteinte peut entreprendre des dØmarches rØpØtØes pour obtenir 
satisfaction par des actions judiciaires ou lØgales. Les personnes prØsentant des idØes 
dØlirantes de persØcution Øprouvent souvent du ressentiment et de la colŁre et peuvent 
recourir à la violence contre ceux qu�ils croient coupables de malfaisance à leur Øgard. 
Dans le dØlire de type somatique, le thŁme dØlirant central implique des fonctions ou des 
sensations corporelles. Les idØes dØlirantes somatiques se prØsentent sous plusieurs 
aspects. Elles concernent le plus souvent la croyance par le patient qu�il dØgage une 
odeur nausØabonde, qu�il est infestØ par des insectes qui sont sur ou sous la peau, qu�il 
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a un parasite à l�intØrieur de son corps, que certaines parties de son corps sont laides ou 
difformes, que certaines parties de son corps ne fonctionnent pas.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique principale du trouble dØlirant est la prØsence d�une ou plusieurs 
idØes dØlirantes qui persistent pendant au moins un mois (critŁre�A). On ne porte pas le 
diagnostic de trouble dØlirant si le sujet a dØjà prØsentØ un tableau symptomatique qui 
rØpond au critŁre�A de la schizophrØnie (critŁre�B). Mis à part l�impact direct des idØes 
dØlirantes, le fonctionnement psychosocial est altØrØ d�une façon moins marquØe que 
dans les autres troubles psychotiques et le comportement n�est ni manifestement singu-
lier ni bizarre (critŁre�C). Si des Øpisodes thymiques surviennent en mŒme temps que 
des idØes dØlirantes, la durØe totale de ces Øpisodes thymiques est relativement brŁve 
par rapport à la durØe totale des pØriodes dØlirantes (critŁre�D). Les idØes dØlirantes 
ne sont pas dues aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. cocaïne) ou à une 
affection mØdicale (p.�ex. maladie d�Alzheimer) et ne sont pas mieux expliquØes par 
un autre trouble mental comme l�obsession d�une dysmorphie corporelle ou un trouble 
obsessionnel-compulsif (critŁre�E).

En plus des cinq domaines symptomatiques identi�Øs dans les critŁres diagnostiques, 
l�Øvaluation des symptômes dans les domaines de la cognition, de la dØpression et de 
la manie est fondamentale pour faire des distinctions d�importance cruciale entre les 
diffØrents troubles du spectre de la schizophrØnie et les autres troubles psychotiques.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Des problŁmes sociaux, conjugaux ou professionnels peuvent rØsulter des convictions dØli-
rantes du trouble dØlirant (de Portugal et�al.�2011�; Kendler�1982�; Kendler et Walsh�1995�; 
Marneros et�al.�2012). Les personnes prØsentant un trouble dØlirant peuvent Œtre capables 
de dØcrire factuellement que les autres considŁrent leurs croyances comme irrationnelles 
mais sont elles-mŒmes incapables de les admettre comme telles (c.-à-d. qu�elles peuvent 
avoir un «�insight factuel�» mais pas un vØritable insight). De nombreux individus dØve-
loppent une humeur dysphorique ou irritable, ce qui peut Œtre habituellement interprØtØ 
comme une rØaction à leurs croyances dØlirantes (de Portugal et�al.�2008). Des colŁres 
marquØes et des comportements violents peuvent se produire, tout particuliŁrement dans 
les formes à type de persØcution, à type de jalousie et à type Ørotomaniaque. Le sujet peut 
adopter un comportement procØdurier ou quØrulent (p.�ex. en envoyant des centaines de 
lettres de rØclamation aux autoritØs gouvernementales). Des problŁmes juridiques peu-
vent survenir dans le trouble dØlirant à type de jalousie ou à type Ørotomaniaque.

PrØvalence
La prØvalence sur la vie du trouble dØlirant a ØtØ estimØe à 0,2�% (Perälä et�al.�2007). 
Le sous-type le plus frØquent est le dØlire de persØcution (de Portugal et�al.�2010). Le 
trouble dØlirant à type de jalousie est probablement plus frØquent chez l�homme que 
chez la femme mais il n�y a pas globalement de diffØrence majeure de frØquence pour 
le trouble dØlirant entre hommes et femmes (de Portugal et�al.�2010� ; Kendler�1982� ; 
Marneros et�al.�2012�; Wustmann et�al.�2011).

DØveloppement et Øvolution
En moyenne l�Øvolution globale est gØnØralement meilleure que celle observØe dans la 
schizophrØnie (de Portugal et�al.�2008�; de Portugal et�al.�2010�; de Portugal et�al.�2011�; 
Kendler�1982�; Kendler et Walsh�1995�; Marneros et�al.�2012). Bien que le diagnostic soit 
gØnØralement stable, une partie des individus �nit par dØvelopper une schizophrØnie 
(Marneros et�al.�2012� ; Salvatore et�al.�2011). On retrouve un lien familial signi�catif 
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entre le trouble dØlirant et à la fois la schizophrØnie et la personnalitØ schizotypique 
(Kendler et�al.�1993). Bien qu�ils puissent survenir chez des sujets jeunes, ces troubles 
ont une prØvalence plus forte chez les personnes plus âgØes (de Portugal et�al.�2010�; 
Kendler�1982�; Marneros et�al.�2012�; Wustmann et�al.�2011).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le contexte culturel et religieux doit Œtre pris en compte dans l�Øvaluation de l�existence 
possible d�un trouble dØlirant. Le contenu des idØes dØlirantes peut varier Øgalement 
selon le contexte culturel.

Retentissement fonctionnel du trouble dØlirant
Les altØrations du fonctionnement sont en gØnØral plus circonscrites que celles obser-
vØes dans les autres troubles psychotiques, bien que dans certains cas ces altØrations 
soient importantes et comprennent une pauvretØ du fonctionnement professionnel 
et un isolement social (de Portugal et� al.� 2008� ; de Portugal et� al.� 2011� ; Kendler et 
Walsh�1995�; Marneros et�al.�2012). Quand le fonctionnement psychosocial est altØrØ, les 
croyances dØlirantes y contribuent souvent par elles-mŒmes de façon signi�cative. Une 
caractØristique frØquente des individus ayant un trouble dØlirant est celle de l�appa-
rente normalitØ de leur comportement et de leur allure tant que les idØes dØlirantes ne 
sont pas mises en question ou traduites en action.

Diagnostic diffØrentiel
Troubles obsessionnel-compulsif et apparentØs. Si un individu prØsentant un 
trouble obsessionnel-compulsif est complŁtement convaincu que ses croyances 
obsessionnelles-compulsives sont vraies, alors le diagnostic de trouble obsessionnel-
compulsif avec la spØci�cation absence d�insight/croyances dØlirantes doit Œtre posØ de 
prØfØrence à celui de trouble dØlirant. De mŒme, si un individu prØsentant une obses-
sion d�une dysmorphie corporelle est complŁtement convaincu que ses croyances dys-
morphophobiques corporelles sont vraies, le diagnostic d�obsession d�une dysmorphie 
corporelle avec la spØci�cation d�absence d�insight/croyances dØlirantes doit Œtre portØ 
de prØfØrence à celui de trouble dØlirant.

État confusionnel, trouble neurocognitif majeur, trouble psychotique dß a une 
autre affection mØdicale et trouble psychotique induit par une substance/un 
mØdicament. Les individus ayant ces troubles peuvent prØsenter des symptômes qui 
suggŁrent un trouble dØlirant. Par exemple, des idØes dØlirantes simples de persØcution 
dans le contexte de troubles neurocognitifs majeurs pourraient Œtre diagnostiquØes 
comme un trouble neurocognitif majeur avec perturbation du comportement. À un 
moment donnØ le trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament peut 
avoir une symptomatologie identique à celle d�un trouble dØlirant mais peut en Œtre 
distinguØ par la relation chronologique entre l�utilisation de la substance et le dØbut et 
la disparition des croyances dØlirantes.

SchizophrØnie et trouble schizophrØniforme. Le trouble dØlirant peut Œtre distinguØ 
de la schizophrØnie et du trouble schizophrØniforme par l�absence des autres symp-
tômes caractØristiques de la phase active de la schizophrØnie.

Troubles dØpressifs et bipolaires et trouble schizoaffectif. Ces troubles peuvent 
Œtre distinguØs du trouble dØlirant par la relation temporelle entre la perturbation de 
l�humeur et les idØes dØlirantes et par la sØvØritØ des symptômes thymiques. Si les idØes 
dØlirantes surviennent exclusivement durant les Øpisodes thymiques, le diagnostic sera 
celui de trouble dØpressif ou de trouble bipolaire avec caractØristiques psychotiques. 
Des symptômes thymiques qui correspondent entiŁrement aux critŁres d�un Øpisode 
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thymique peuvent se surimposer à un trouble dØlirant (de Portugal et�al.�2011). Le diag-
nostic de trouble dØlirant peut Œtre portØ si la durØe totale de tous les Øpisodes thy-
miques reste brŁve comparativement à celle de prØsence des idØes dØlirantes. Si ce n�est 
pas le cas, alors le diagnostic appropriØ est celui de trouble spØci�Ø ou non spØci�Ø du 
spectre de la schizophrØnie ou celui d�un autre trouble psychotique associØ à un autre 
trouble dØpressif spØci�Ø, à un trouble dØpressif non spØci�Ø, à un autre trouble bipo-
laire ou apparentØ spØci�Ø, ou à un autre trouble bipolaire ou apparentØ non spØci�Ø.

Trouble psychotique bref

CritŁres diagnostiques 298.8 (F23)

A. PrØsence d�un (ou plus) des symptômes suivants. Au moins l�un des symptômes (1), (2) 
ou (3) doit Œtre prØsent�:
1. IdØes dØlirantes.
2. Hallucinations.
3. Discours dØsorganisØ (p.�ex. dØraillements frØquents ou incohØrence).
4. Comportement grossiŁrement dØsorganisØ ou catatonique.
N.B.�: Ne pas inclure un symptôme s�il s�agit d�une modalitØ de rØaction culturellement 
admise.

B. Au cours d�un Øpisode, la perturbation persiste au moins un jour mais moins d�un mois, 
avec retour complet au niveau de fonctionnement prØmorbide.

C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un trouble dØpressif caractØrisØ ou bipolaire 
avec caractØristiques psychotiques, ou un autre trouble psychotique comme une schizo-
phrØnie ou une catatonie, et n�est pas due aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 
une substance donnant lieu à abus, un mØdicament) ou à une autre affection mØdicale.

SpØci�er si�:
Avec facteur(s) de stress marquØ(s) (psychose rØactionnelle brŁve)�: Si les symp-
tômes surviennent en rØaction à des ØvØnements qui, isolØment ou rØunis, produiraient 
un stress marquØ chez la plupart des sujets dans des circonstances similaires et dans 
la mŒme culture.
Sans facteur(s) de stress marquØ(s)�: Si les symptômes ne surviennent pas en rØac-
tion à des ØvØnements qui, isolØment ou rØunis, produiraient un stress marquØ chez la 
plupart des sujets dans des circonstances similaires et dans la mŒme culture.
Avec dØbut lors du post-partum�: Si les symptômes surviennent durant la grossesse 
ou dans les 4�semaines du post-partum.

SpØci�er si�:
Avec catatonie (pour la dØ�nition, se rØfØrer aux critŁres de catatonie associØe à un 
autre trouble mental, p.�146).

Note de codage�: Utiliser le code additionnel 293.89 (F06.1) catatonie associØe à un 
trouble psychotique bref pour indiquer la prØsence d�une comorbiditØ avec la catatonie.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
La sØvØritØ est cotØe par une Øvaluation quantitative des symptômes psychotiques pri-
maires, dont les idØes dØlirantes, les hallucinations, la dØsorganisation du discours, les 
comportements psychomoteurs anormaux et les symptômes nØgatifs. Chacun de ces 
symptômes peut Œtre cotØ pour sa sØvØritØ actuelle (en prenant en compte l�intensitØ 
la plus sØvŁre au cours des 7�derniers jours) sur une Øchelle de 5�points, allant de 0 
(absent) à 4 (prØsent et grave). (Cf. dans le chapitre «�Mesures d�Øvaluation�» l�Øvaluation 
dimensionnelle de la sØvØritØ des symptômes psychotiques par le clinicien.)
N.B.�: Un diagnostic de trouble psychotique bref peut Œtre posØ sans utiliser cette spØ-
ci�cation de la sØvØritØ.
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CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle d�un trouble psychotique bref est la survenue brutale d�au 
moins un des symptômes psychotiques positifs de la liste suivante�: idØes dØlirantes, 
hallucinations, discours dØsorganisØ (p.�ex. dØraillements frØquents ou incohØrence), 
ou comportement grossiŁrement dØsorganisØ, incluant la catatonie (critŁre�A). La sur-
venue brutale est dØ�nie comme un changement d�un Øtat non psychotique à un Øtat 
clairement psychotique en 2� semaines, habituellement sans prodrome. Un Øpisode 
de la perturbation dure au moins un jour mais moins d�un mois avec �nalement un 
retour complet au niveau de fonctionnement prØmorbide (critŁre�B). La perturbation 
n�est pas mieux expliquØe par un trouble dØpressif ou bipolaire avec caractØristiques 
psychotiques, par un trouble schizoaffectif ou par une schizophrØnie et n�est pas due 
aux effets physiologiques d�une substance (p.� ex. hallucinogŁne) ou à une affection 
mØdicale (p.�ex. hØmatome sous-dural) (critŁre�C).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les sujets prØsentant un trouble psychotique bref ressentent typiquement un boule-
versement Ømotionnel ou une confusion extrŒme (Fochtmann et� al.� 2009). Il peut y 
avoir des variations rapides d�un affect intense à un autre. Quoique bref, le trouble peut 
reprØsenter un handicap sØvŁre et une surveillance peut Œtre nØcessaire pour assurer 
les besoins nutritionnels et hygiØniques et pour protØger le sujet des consØquences d�un 
jugement dØfaillant, d�une altØration cognitive ou d�actions entreprises sous l�emprise 
d�idØes dØlirantes. Il semble y avoir un risque accru de comportement suicidaire durant 
l�Øpisode aigu (Pillmann et�al.�2003).

PrØvalence
Aux États-Unis, le trouble psychotique bref pourrait reprØsenter 9� % des dØbuts de 
troubles psychotiques (Susser et� al.� 1995). Les manifestations psychotiques rØpon-
dant aux critŁres�A et�C du trouble psychotique bref mais pas au critŁre�B (c.-à-d. les 
symptômes actifs persistant pendant 1-6�mois au lieu de disparaître en un mois) sont 
plus frØquentes dans les pays en voie de dØveloppement que dans les pays dØveloppØs 
(Susser et Wanderling�1994). Le trouble psychotique bref est deux fois plus frØquent 
chez la femme que chez l�homme (Susser et Wanderling�1994).

DØveloppement et Øvolution
Le trouble psychotique bref peut apparaître dans l�adolescence ou chez l�adulte jeune 
et il peut survenir à n�importe quel moment de la vie, avec un âge moyen de dØbut se 
situant au milieu de la trentaine (Pillmann et�al.�2002). Par dØ�nition, le diagnostic de 
trouble psychotique bref n�est applicable que s�il existe une rØmission complŁte de tous 
les symptômes et un retour au niveau de fonctionnement prØmorbide dans le mois qui 
suit l�installation de la perturbation. Chez certains sujets, la durØe des symptômes psy-
chotiques peut Œtre trŁs brŁve (p.�ex. quelques jours).

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Des troubles et des traits de personnalitØ prØexistants (p.�ex. per-
sonnalitØ schizotypique, personnalitØ borderline ou traits dans le registre du psy-
choticisme comme une dysrØgulation perceptive, ou dans le domaine de l�affectivitØ 
nØgative comme la mØ�ance) peuvent prØdisposer au dØveloppement de ce trouble.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Il est important de distinguer les symptômes d�un trouble psychotique bref de modes 
rØactionnels admis culturellement. Par exemple, au cours de certaines cØrØmonies 
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 religieuses, un sujet peut dire qu�il entend des voix mais celles-ci ne persistent habi-
tuellement pas et ne sont pas perçues comme anormales par la plupart des membres de 
la mŒme communautØ culturelle. De plus, le contexte culturel et religieux doit Œtre pris 
en compte pour statuer sur le caractŁre dØlirant d�une croyance.

Retentissement fonctionnel du trouble psychotique bref
En dØpit d�un fort taux de rechutes, le pronostic est excellent en termes de fonctionne-
ment social et de symptomatologie pour la plupart des personnes (Pillmann et�al.�2002).

Diagnostic diffØrentiel
Autres affections mØdicales. Diverses affections mØdicales peuvent comprendre des 
symptômes psychotiques de courte durØe. Un trouble psychotique dß à une affection 
mØdicale ou un Øtat confusionnel est diagnostiquØ quand on peut mettre en Øvidence 
d�aprŁs les antØcØdents, l�examen physique ou les examens complØmentaires que les 
idØes dØlirantes ou les hallucinations sont la consØquence physiologique directe d�une 
affection mØdicale spØci�que (p.� ex. syndrome de Cushing, tumeur cØrØbrale) (cf. 
«�Trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale�» plus loin dans ce chapitre).

Troubles liØs à une substance. Le trouble psychotique induit par une substance/
un mØdicament, l�Øtat confusionnel induit par une substance et l�intoxication par une 
substance sont distinguØs du trouble psychotique bref par le fait qu�une substance 
(p.�ex. une substance donnant lieu à abus, un mØdicament ou l�exposition à un toxique) 
est jugØe Œtre liØe Øtiologiquement aux symptômes psychotiques (cf. «� Trouble psy-
chotique induit par une substance/un mØdicament�» plus loin dans ce chapitre). Des 
examens complØmentaires tels qu�un dØpistage toxicologique urinaire ou une alcoo-
lØmie peuvent Œtre utiles pour cette dØtermination, de mŒme que l�Øtude approfondie 
de l�histoire de l�utilisation de la substance en Øtant attentif aux relations chronolo-
giques entre la prise de la substance et le dØbut des symptômes, et à la nature de la 
substance utilisØe.

Troubles dØpressifs et bipolaires. Le diagnostic de trouble psychotique bref ne peut 
pas Œtre portØ si les symptômes psychotiques sont mieux expliquØs par un Øpisode 
thymique (c.-à-d. si les symptômes psychotiques surviennent exclusivement pendant 
un Øpisode dØpressif caractØrisØ [majeur] complet, un Øpisode maniaque complet ou un 
Øpisode mixte complet).

Autres troubles psychotiques. Si les symptômes psychotiques persistent 1�mois ou 
davantage, on portera un des diagnostics suivants en fonction des autres symptômes 
du tableau clinique�: trouble schizophrØniforme, trouble dØlirant, trouble dØpressif avec 
caractØristiques psychotiques, trouble bipolaire avec caractØristiques psychotiques ou 
trouble du spectre de la schizophrØnie ou autre trouble psychotique spØci�Ø ou non 
spØci�Ø. Il est dif�cile de faire le diagnostic diffØrentiel entre un trouble psychotique 
bref et un trouble schizophrØniforme quand les symptômes psychotiques se sont 
amendØs avant qu�un mois ne se soit ØcoulØ en rØponse à un traitement mØdicamenteux 
ef�cace. On Øtudiera soigneusement la possibilitØ de l�existence d�un trouble rØcurrent 
(p.� ex. trouble bipolaire, exacerbations aiguºs rØcurrentes d�une schizophrØnie) qui 
serait responsable d�Øpisodes psychotiques rØcurrents.

Simulation ou troubles factices. Un Øpisode de trouble factice, avec signes et symp-
tômes psychologiques prØpondØrants, peut ressembler à un trouble psychotique bref 
mais, dans de tels cas, il existe des indications permettant de constater que les symp-
tômes sont produits intentionnellement. Quand une simulation comporte des symp-
tômes d�apparence psychotique, il existe habituellement des indications en faveur 
d�une simulation dont le but est comprØhensible.
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Troubles de la personnalitØ. Chez certains sujets prØsentant un trouble de la person-
nalitØ, des facteurs de stress psychosociaux peuvent provoquer de brŁves pØriodes 
de symptômes psychotiques (Jorgensen et�al.�1996). Ceux-ci sont gØnØralement transi-
toires et ne justi�ent pas un diagnostic indØpendant. Si les symptômes psychotiques 
persistent au moins 1�jour, il peut Œtre appropriØ de porter un diagnostic additionnel 
de trouble psychotique bref.

Trouble schizophrØniforme 

CritŁres diagnostiques 295.40 (F20.81)

A. Deux (ou plus) des symptômes suivants sont prØsents, chacun pendant une proportion 
signi�cative de temps durant une pØriode d�un mois (ou moins quand ils rØpondent favo-
rablement au traitement). Au moins l�un des symptômes (1), (2) ou (3) doit Œtre prØsent�:
1. IdØes dØlirantes.
2. Hallucinations.
3. Discours dØsorganisØ (p.�ex. dØraillements frØquents ou incohØrence).
4. Comportement grossiŁrement dØsorganisØ ou catatonique.
5. Symptômes nØgatifs, (p.�ex. diminution de l�expression Ømotionnelle, ou aboulie).

B. Un Øpisode du trouble dure au moins un mois mais moins de 6�mois. (Quand on doit 
faire un diagnostic sans attendre la guØrison, on doit quali�er celui-ci de «�provisoire�».)

C. Un trouble schizoaffectif et un trouble dØpressif ou bipolaire avec caractØristiques psy-
chotiques ont ØtØ ØliminØs 1) soit parce qu�aucun Øpisode dØpressif caractØrisØ ou 
maniaque n�a ØtØ prØsent conjointement avec les symptômes de la phase active, 2) soit 
parce que si des Øpisodes thymiques ont ØtØ prØsents pendant les symptômes de la 
phase active, leur durØe totale a ØtØ brŁve par rapport à la durØe des pØriodes actives et 
rØsiduelles de la maladie elle-mŒme.

D. La perturbation n�est pas due aux effets physiologiques d�une substance (c.-à-d. une 
drogue donnant lieu à abus, un mØdicament) ou à une autre affection mØdicale.

SpØci�er si�:
Avec caractØristiques de bon pronostic: Cette spØci�cation nØcessite la prØsence 
d�au moins deux des caractØristiques suivantes�: survenue de symptômes psychotiques 
prØØminents dans les 4�semaines suivant le premier changement observable du compor-
tement ou du fonctionnement habituels, confusion ou perplexitØ, bon fonctionnement 
social et professionnel prØmorbide, absence d�Ømoussement ou d�abrasion des affects.
Sans caractØristiques de bon pronostic�: Cette spØci�cation s�applique si moins de 
deux des caractØristiques mentionnØes ci-dessus ont ØtØ prØsentes.

SpØci�er si�:
Avec catatonie (pour la dØ�nition, se rØfØrer aux critŁres de catatonie associØe à un 
autre trouble mental, p.�146).

Note de codage�: Utiliser le code additionnel 293.89 (F06.1) catatonie associØe à 
un trouble schizophrØniforme pour indiquer la prØsence d�une comorbiditØ avec la 
catatonie.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
La sØvØritØ est cotØe par une Øvaluation quantitative des symptômes psychotiques pri-
maires, dont les idØes dØlirantes, les hallucinations, la dØsorganisation du discours, les 
comportements psychomoteurs anormaux et les symptômes nØgatifs. Chacun de ces 
symptômes peut Œtre cotØ pour sa sØvØritØ actuelle (en prenant en compte l�intensitØ la 
plus sØvŁre au cours des 7�derniers jours) sur une Øchelle de 5�points, allant de 0 (absent) 
à 4 (prØsent et grave). (Cf. dans le chapitre «�Mesures d�Øvaluation�» l�Øvaluation dimen-
sionnelle de la sØvØritØ des symptômes psychotiques par le clinicien.)
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N.B.� : Un diagnostic de trouble schizophrØniforme peut Œtre posØ sans utiliser cette 
spØci�cation de la sØvØritØ.

N.B.�: Pour des informations supplØmentaires sur les caractØristiques associØes au diagnostic, le dØve-
loppement et l�Øvolution (facteurs liØs à l�âge), les questions diagnostiques liØes à la culture, les questions 
diagnostiques liØes au genre, le diagnostic diffØrentiel et la comorbiditØ, se rØfØrer aux parties corres-
pondantes dans le chapitre sur la schizophrØnie.

CaractØristiques diagnostiques
Les symptômes caractØristiques du trouble schizophrØniforme sont identiques à ceux 
de la schizophrØnie (critŁre� A). Le trouble schizophrØniforme se distingue par des 
diffØrences de durØe�: la durØe totale de la maladie incluant les phases prodromique, 
active et rØsiduelle est d�au moins 1�mois mais infØrieure à 6�mois (critŁre�B). La durØe 
requise pour le trouble schizophrØniforme est intermØdiaire entre celle du trouble psy-
chotique bref qui persiste pendant au moins 1�jour mais pendant moins d�un mois, et la 
schizophrØnie qui persiste pendant au moins 6�mois. Le diagnostic de trouble schizo-
phrØniforme peut Œtre portØ dans deux circonstances diffØrentes�: 1) lorsqu�un Øpisode 
de maladie a persistØ entre 1 et 6�mois et que la personne en est sortie guØrie et 2) quand 
une personne prØsente des symptômes depuis une pØriode de temps infØrieure à la 
durØe de 6�mois requise pour le diagnostic d�une schizophrØnie sans que l�Øpisode ne 
soit complŁtement rØsolu. Dans ce dernier cas on doit quali�er le diagnostic de trouble 
schizophrØniforme de «�provisoire�» car il n�est pas certain que la personne sera effecti-
vement rØtablie dans le dØlai requis de 6�mois. Si l�affection persiste au-delà de 6�mois, 
on doit modi�er le diagnostic pour celui de schizophrØnie.

Une autre caractØristique distinctive du trouble schizophrØniforme est l�absence 
de critŁre requØrant une altØration du fonctionnement social ou professionnel. Alors 
qu�une telle dØgradation peut Œtre prØsente, elle n�est pas nØcessaire au diagnostic de 
trouble schizophrØniforme.

En plus des cinq domaines symptomatiques identi�Øs dans les critŁres diagnostiques, 
l�Øvaluation des symptômes dans les domaines de la cognition, de la dØpression et de 
la manie est fondamentale pour faire des distinctions d�importance cruciale entre les 
diffØrents troubles du spectre de la schizophrØnie et les autres troubles psychotiques.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Comme pour la schizophrØnie, il n�y a pas de test biologique ou psychomØtrique pour le 
trouble schizophrØniforme. Les recherches en neuro-imagerie, neuropathologie et neuro-
physiologie ont montrØ des anomalies dans de multiples rØgions cØrØbrales mais aucune 
de ces anomalies n�a de valeur diagnostique (Minzenberg et�al.�2009�; Ragland et�al.�2009).

PrØvalence
L�incidence du trouble schizophrØniforme dans des contextes socioculturels variØs est 
probablement similaire à celle observØe pour la schizophrØnie (Naz et�al.�2003). Aux États-
Unis et dans d�autres pays dØveloppØs, l�incidence est faible, peut-Œtre cinq fois plus faible 
que celle de la schizophrØnie (Baldwin et�al.�2005�; Bromet et�al.�2011). Dans les pays en 
voie de dØveloppement, l�incidence est nettement plus ØlevØe, en particulier pour la forme 
spØci�Øe «�avec caractØristiques de bon pronostic�»�; dans certaines rØgions, le trouble schi-
zophrØniforme pourrait Œtre aussi frØquent que la schizophrØnie.

DØveloppement et Øvolution
L�Øvolution du trouble schizophrØniforme est similaire à celle de la schizophrØnie. 
Approximativement un tiers des sujets chez qui un diagnostic initial de trouble 
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 schizophrØniforme (provisoire) a ØtØ portØ se rØtablissent dans le dØlai de 6�mois et 
reçoivent un diagnostic �nal de trouble schizophrØniforme (Naz et�al.�2003). La majo-
ritØ des individus correspondant aux deux tiers restants Øvoluera vers un diagnostic de 
schizophrØnie ou de trouble schizoaffectif (Bromet et�al.�2011).

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Les apparentØs des individus prØsentant un trouble 
schizophrØniforme ont un risque accru de schizophrØnie (Kendler et Walsh�1995).

Retentissement fonctionnel du trouble schizophrØniforme
Pour la majoritØ des individus avec un trouble schizophrØniforme qui reçoivent ultØ-
rieurement un diagnostic de schizophrØnie ou de trouble schizoaffectif, le retentis-
sement fonctionnel est similaire aux consØquences de ces troubles. La plupart des 
individus prØsentent des dysfonctionnements dans divers domaines du fonctionne-
ment quotidien (p.� ex. au travail ou à l�Øcole, dans les relations interpersonnelles et 
dans les soins d�hygiŁne). Les individus dont le trouble schizophrØniforme se rØsout 
ont un meilleur pronostic fonctionnel.

Diagnostic diffØrentiel
Autres troubles mentaux et affections mØdicales. Une grande variØtØ d�affections 
mentales et mØdicales peut entraîner des symptômes psychotiques qui doivent Œtre pris 
en compte dans le diagnostic de trouble schizophrØniforme. Cela inclut un trouble psy-
chotique dß a une autre affection mØdicale ou à son traitement, un Øtat confusionnel ou 
un trouble neurocognitif majeur, un Øtat confusionnel ou un trouble psychotique induit 
par une substance/un mØdicament, un trouble dØpressif ou bipolaire avec caractØristiques 
psychotiques, d�autres troubles bipolaires ou apparentØs, spØci�Øs ou non spØci�Øs,� un 
trouble dØpressif ou bipolaire avec caractØristiques catatoniques, une schizophrØnie, 
un�Øpisode psychotique bref, un trouble dØlirant, un autre trouble psychotique ou du spec-
tre de la schizophrØnie, spØci�Ø ou non spØci�Ø, une personnalitØ schizotypique, schizoïde 
ou paranoïaque, un trouble du spectre de l�autisme, un trouble prØsent dans l�enfance avec 
discours dØsorganisØ, un dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ, un trouble obsessionnel-
compulsif, un trouble stress post-traumatique, une lØsion cØrØbrale traumatique.

Comme les critŁres diagnostiques de la schizophrØnie et du trouble schizophrØ-
niforme ne diffŁrent pour l�essentiel que pour la durØe de la maladie, la discussion 
concernant le diagnostic diffØrentiel de la schizophrØnie s�applique aussi au trouble 
schizophrØniforme.

Épisode psychotique bref. Le trouble schizophrØniforme diffŁre quant à sa durØe du 
trouble psychotique bref, qui a une durØe infØrieure à 1�mois.

SchizophrØnie

CritŁres diagnostiques 295.90 (F20.9)

A. Deux (ou plus) parmi les symptômes suivants, chacun devant Œtre prØsent dans une 
proportion signi�cative de temps au cours d�une pØriode d�un mois (ou moins en cas de 
traitement ef�cace). Au moins l�un des symptômes (1), (2) ou (3) doit Œtre prØsent�:
1. IdØes dØlirantes.
2. Hallucinations.
3. Discours dØsorganisØ (p.�ex. incohØrences ou dØraillements frØquents).



SchizophrØnie 123

4. Comportement grossiŁrement dØsorganisØ ou catatonique.
5. Symptômes nØgatifs (aboulie ou diminution de l�expression Ømotionnelle).

B. Durant une proportion signi�cative de temps depuis le dØbut du trouble, le niveau de 
fonctionnement dans un domaine majeur tel que le travail, les relations interpersonnelles 
ou l�hygiŁne personnelle est passØ d�une façon marquØe en dessous du niveau atteint 
avant le dØbut du trouble (ou, quand le trouble apparaît pendant l�enfance ou l�adoles-
cence, le niveau prØvisible de fonctionnement interpersonnel, scolaire ou professionnel 
n�a pas ØtØ atteint).

C. Des signes continus du trouble persistent depuis au moins 6� mois. Pendant cette 
pØriode de 6�mois les symptômes rØpondant au critŁre�A (c.-à-d. les symptômes de la 
phase active) doivent avoir ØtØ prØsents pendant au moins un mois (ou moins en cas 
de traitement ef�cace)� ; dans le mŒme laps de temps des symptômes prodromiques 
ou rØsiduels peuvent Øgalement se rencontrer. Pendant ces pØriodes prodromiques ou 
rØsiduelles, les signes du trouble peuvent ne se manifester que par des symptômes 
nØgatifs, ou par deux ou plus des symptômes listØs dans le critŁre�A prØsents sous une 
forme attØnuØe (p.�ex. croyances Øtranges ou expØriences de perceptions inhabituelles).

D. Un trouble schizoaffectif, ou dØpressif, ou un trouble bipolaire avec manifestations 
psychotiques ont ØtØ exclus parce que 1) soit il n�y a pas eu d�Øpisode maniaque ou 
dØpressif caractØrisØ concurremment avec la phase active des symptômes, 2) soit, si 
des Øpisodes de trouble de l�humeur ont ØtØ prØsents pendant la phase active des 
symptômes, ils Øtaient prØsents seulement pendant une courte pØriode de temps sur la 
durØe totale des phases actives et rØsiduelles de la maladie.

E. Le trouble n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. une 
drogue donnant lieu à abus, ou un mØdicament) ou à une autre pathologie mØdicale.

F. S�il existe des antØcØdents de trouble du spectre de l�autisme ou de trouble de la 
communication dØbutant dans l�enfance, le diagnostic surajoutØ de schizophrØnie est 
posØ seulement si des symptômes hallucinatoires et dØlirants importants, en plus des 
autres symptômes de schizophrØnie nØcessaires au diagnostic, sont aussi prØsents 
pendant au moins un mois (ou moins en cas de traitement ef�cace).

SpØci�er si�:
Les spØci�cations de l�Øvolution qui suivent ne doivent Œtre utilisØes qu�aprŁs une durØe 
d�un an du trouble et si elles ne sont pas en contradiction avec les critŁres Øvolutifs propres 
au diagnostic�:

Premier Øpisode, actuellement en Øpisode aigu� : PremiŁre manifestation du 
trouble�remplissant les critŁres diagnostiques de dØ�nition et les critŁres de durØe. Un 
Øpisode aigu est une pØriode de temps durant laquelle les critŁres symptomatiques 
sont remplis.
Premier Øpisode, actuellement en rØmission partielle�: Une rØmission partielle aprŁs 
un Øpisode antØrieur est une pØriode de temps durant laquelle se maintient une amØ-
lioration et oø les critŁres diagnostiques du trouble ne sont que partiellement remplis.
Premier Øpisode, actuellement en rØmission complŁte� : Une rØmission complŁte 
aprŁs un Øpisode antØrieur est une pØriode de temps durant laquelle aucun symptôme 
spØci�que de la maladie n�est prØsent.
Épisodes multiples, actuellement Øpisode aigu�: Des Øpisodes multiples ne peuvent 
Œtre Øtablis qu�aprŁs un minimum de deux Øpisodes (un Øpisode, une rØmission, et un 
minimum d�une rechute).
Épisodes multiples, actuellement en rØmission partielle
Épisodes multiples, actuellement en rØmission complŁte
Continu� : Les symptômes remplissant les critŁres symptomatiques diagnos-
tiques�du� trouble sont prØsents la majoritØ du temps de la maladie, les pØriodes de 
symptômes subliminaux Øtant trŁs brefs au regard de l�ensemble de l�Øvolution.
Non spØci�Ø
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SpØci�er si�:
Avec catatonie (pour la dØ�nition, se rØfØrer aux critŁres de catatonie associØe à un 
autre trouble mental, p.�146).

Note de codage�: Utiliser le code additionnel 293.89 (F06.1) catatonie associØe à la 
schizophrØnie pour indiquer la prØsence d�une catatonie comorbide.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
La sØvØritØ est cotØe par une Øvaluation quantitative des symptômes psychotiques pri-
maires, dont les idØes dØlirantes, les hallucinations, la dØsorganisation du discours, les 
comportements psychomoteurs anormaux et les symptômes nØgatifs. Chacun de ces 
symptômes peut Œtre cotØ pour sa sØvØritØ actuelle (en prenant en compte l�intensitØ 
la plus sØvŁre au cours des 7� derniers jours) sur une Øchelle de 5� points, allant de 
0�(absent) à 4 (prØsent et grave). (Cf. dans le chapitre «�Mesures d�Øvaluation�» l�Øvalua-
tion dimensionnelle de la sØvØritØ des symptômes psychotiques par le clinicien.)
N.B.�: Un diagnostic de schizophrØnie peut Œtre posØ sans utiliser la spØci�cation de 
sØvØritØ.

CaractØristiques diagnostiques
Les symptômes caractØristiques de la schizophrØnie correspondent à un ensemble 
d�anomalies cognitives, comportementales et Ømotionnelles, et aucun symptôme n�est 
pathognomonique du trouble. Le diagnostic implique la reconnaissance d�une constel-
lation de signes et symptômes eux-mŒmes associØs à une altØration du fonctionnement 
professionnel ou du fonctionnement social. Les personnes souffrant du trouble varient 
considØrablement au regard de la plupart des caractØristiques car la schizophrØnie est 
un syndrome cliniquement hØtØrogŁne.

Au moins deux symptômes du critŁre�A doivent Œtre prØsents dans une proportion 
signi�cative de temps au cours d�une pØriode d�un mois ou plus. Au moins un de ces 
symptômes doit Œtre la prØsence claire d�idØes dØlirantes (critŁre�A1), d�hallucinations 
(critŁre�A2) ou d�une dØsorganisation du discours (critŁre�A3). Peuvent aussi Œtre prØ-
sents un comportement grossiŁrement dØsorganisØ (critŁre�A4) et des symptômes nØga-
tifs (critŁre�A5). Dans les situations oø les symptômes de la phase active rØgressent en 
rØponse à un traitement durant le mois qui suit, le critŁre�A est toujours rempli si le 
clinicien estime que les symptômes auraient persistØ en l�absence de traitement.

La schizophrØnie comprend des dØ�cits dans un ou plusieurs domaines majeurs 
du fonctionnement (critŁre�B). Si le trouble commence pendant l�enfance ou l�adoles-
cence, le niveau attendu de fonctionnement n�est pas atteint. Comparer la personne à 
un membre�de la fratrie peut Œtre utile. Les altØrations persistent pendant une pØriode 
substantielle de temps au cours de l�Øvolution du trouble, et ne paraissent pas Œtre 
la�consØquence directe d�une caractØristique clinique particuliŁre. L�aboulie (c.-à-d. la 
tendance rØduite à poursuivre un comportement dirigØ vers un but�; critŁre�A5) est liØe 
au dysfonctionnement social dØcrit dans le critŁre�B. Il existe aussi des preuves�solides 
d�une relation Øtroite entre le dØ�cit cognitif (cf. «�CaractØristiques associØes�en faveur 
du diagnostic�» pour ce trouble) et le dØ�cit fonctionnel chez les personnes souffrant de  
schizophrØnie.

Certains signes du trouble doivent persister pendant une pØriode continue d�au 
moins 6�mois (critŁre�C). Des symptômes prodromiques prØcŁdent souvent la phase 
active, et des symptômes rØsiduels peuvent la suivre, caractØrisØs par des formes 
lØgŁres ou subsyndromiques d�hallucinations ou d�idØes dØlirantes. Les personnes 
peuvent exprimer une variØtØ de croyances Øtranges ou inhabituelles qui n�atteignent 
pas des proportions dØlirantes (p.�ex. des idØes de rØfØrence ou des pensØes magiques)�; 
elles peuvent avoir des expØriences perceptuelles inhabituelles (p.�ex. sentir la prØsence 
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d�une personne qu�elles ne voient pas)�; leur discours peut Œtre globalement incomprØ-
hensible et vague�; et leur comportement peut Œtre inhabituel sans Œtre grossiŁrement 
dØsorganisØ (p.�ex. marmonnements en public). Les symptômes nØgatifs sont habituels 
dans les phases prodromiques et rØsiduelles, et peuvent Œtre sØvŁres. Les personnes qui 
ont ØtØ actives socialement peuvent se replier par rapport à leurs activitØs antØrieures. 
De tels comportements sont souvent les premiers signes du trouble.

Des symptômes affectifs et de vØritables Øpisodes de trouble de l�humeur sont 
 courants dans la schizophrØnie, et peuvent Œtre prØsents en mŒme temps que les symp-
tômes de la phase aiguº. Cependant, pour se diffØrencier d�un Øpisode de trouble de 
l�humeur avec manifestations psychotiques, un diagnostic de schizophrØnie exige la 
prØsence d�idØes dØlirantes et d�hallucinations en l�absence d�un Øpisode de trouble de 
l�humeur. De plus, les Øpisodes de trouble de l�humeur, dans leur ensemble, ne doivent 
Œtre prØsents que dans une faible proportion de la durØe totale des pØriodes actives et 
rØsiduelles de la maladie.

En plus des cinq domaines symptomatiques identi�Øs dans les critŁres diagnos-
tiques, l�Øvaluation des domaines de la cognition, de la dØpression et des symptômes 
maniaques est indispensable pour faire des distinctions d�importance critique entre les 
diverses formes cliniques qui font partie du spectre de la schizophrØnie et des autres 
troubles psychotiques.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les personnes souffrant de schizophrØnie peuvent prØsenter des affects inappropriØs 
(p.�ex. des rires immotivØs), une humeur dysphorique qui peut prendre la forme d�une 
dØpression, d�un Øtat anxieux ou de colŁres, un trouble des rythmes du sommeil (p.�ex. 
sommeil diurne et activitØ nocturne) et un manque d�intØrŒt pour la nourriture, ou un 
refus de manger. DØpersonnalisation, dØrØalisation et prØoccupations somatiques peu-
vent aussi survenir, prenant parfois des proportions dØlirantes. AnxiØtØ et phobies sont 
courantes (Tandon et�al.�2009). Les dØ�cits cognitifs sont habituels dans la schizophrØ-
nie et fortement liØs aux troubles fonctionnels et professionnels. Ces dØ�cits peuvent 
inclure une baisse de la mØmoire dØclarative, de la mØmoire de travail, de la fonction 
de langage et d�autres fonctions exØcutives, de mŒme qu�un ralentissement de la vitesse 
de traitement�de l�information (Mesholam-Gately et�al.�2009). Sont aussi retrouvØes des 
anomalies du traitement des informations sensorielles et des capacitØs inhibitrices de 
mŒme que des diminutions de l�attention. Certaines personnes souffrant de schizo-
phrØnie ont des dØ�cits des cognitions sociales, parmi lesquelles des dØ�cits dans la 
capacitØ à comprendre les intentions des autres (thØorie de l�esprit) (Bora et�al.�2009) et à 
prŒter attention à des ØvØnements ou à des stimuli non pertinents pour les interprØter et 
leur donner un sens, ce qui peut conduire à la production d�explications dØlirantes. Ces 
dØ�cits persistent frØquemment pendant les pØriodes de rØmission symptomatique.

Certaines personnes souffrant de psychose peuvent manquer d�insight ou de conscience 
de leur maladie (c.-à-d. une anosognosie). Ce manque d�insight signi�e une�mØconnais-
sance des symptômes de la schizophrØnie et peut Œtre prØsent pendant toute la durØe de 
la maladie. La mØconnaissance de la maladie est typiquement un symptôme de la schi-
zophrØnie elle-mŒme, plutôt qu�une stratØgie de dØfense. Elle est comparable à l�absence 
de conscience des dØ�cits neurologiques aprŁs une lØsion cØrØbrale, appelØe anosognosie. 
Ce symptôme est le facteur prØdictif le plus courant d�une non-adhØsion au traitement et 
il prØdit aussi une frØquence plus importante de rechutes, un nombre plus�important de 
traitements sans consentement, un fonctionnement psychosocial�plus altØrØ, des agres-
sions et une Øvolution plus dØfavorable de la maladie (Shad et�al.�2006).

HostilitØ et agression peuvent Œtre prØsentes dans la schizophrØnie, mŒme si les agres-
sions volontaires ou fortuites sont rares. Les agressions sont plus frØquentes chez les 
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hommes jeunes et chez les personnes qui ont des antØcØdents de violence, de non-adhØ-
sion au traitement, d�abus de substances et d�impulsivitØ (Elbogen et Johnson�2009). Il 
faut souligner que l�immense majoritØ des personnes souffrant de schizophrØnie ne 
sont pas agressives et qu�elles sont plus souvent des victimes de violences comparative-
ment à la population gØnØrale (Teplin et�al.�2005).

Il n�existe pas actuellement de test diagnostique pour la maladie, qu�il soit radiologique, 
psychomØtrique ou de laboratoire. Des diffØrences entre personnes souffrant de schizo-
phrØnie et sujets sains existent, à l�Øvidence, dans de multiples rØgions cØrØbrales�selon 
les Øtudes de neuro-imagerie, de neuropathologie et de neurophysiologie (Minzenberg 
et�al.�2009). Des diffØrences sont aussi Øvidentes dans l�architecture cellulaire, la connec-
tivitØ de la substance blanche et le volume de la matiŁre grise dans de nombreuses 
rØgions telles que les cortex prØfrontal et temporal (Bora et�al.�2011). Une diminution du 
volume global du cerveau a ØtØ observØe (Steen et�al.�2006), de mŒme qu�une rØduction 
de volume plus rapide avec l�âge (Olabi et�al.�2011). Les rØductions de volume du cerveau 
avec l�âge sont plus prononcØes chez les personnes souffrant�de schizophrØnie que chez 
les sujets sains (Olabi et�al.�2011). En�n, les personnes souffrant de schizophrØnie sem-
blent diffØrer de celles qui n�en souffrent pas quant à la poursuite visuelle (O�Driscoll et 
Callahan�2008) et à d�autres indices Ølectrophysiologiques (Jeon et Polich�2003).

Les signes neurologiques mineurs courants chez les personnes souffrant de schizo-
phrØnie sont des anomalies de la coordination motrice, de l�intØgration sensorielle et 
du sØquençage moteur des mouvements complexes, la confusion droite-gauche et la 
dØsinhibition des mouvements associØs. De plus, des anomalies physiques mineures 
de la face et des membres peuvent Œtre prØsentes (Weinberg et�al.�2007).

PrØvalence
La prØvalence sur la vie entiŁre de la schizophrØnie est d�environ 0,3 à 0,7�% (Mc-Grath 
et�al.�2008), bien qu�il existe des variations ethniques/raciales selon les pays et selon 
l�origine gØographique pour les immigrants et enfants d�immigrants. Le ratio selon 
le sexe diffŁre en fonction des populations et des Øchantillons� : par exemple, le taux 
d�incidence est plus ØlevØ pour les hommes quand on Øtudie les symptômes nØgatifs et 
la durØe de la maladie (associØs à un moins bon pronostic) (Roy et�al.�2001), alors que 
les risques sont Øquivalents pour les deux sexes quand on inclut dans la dØ�nition de la 
maladie les symptômes affectifs et les Øpisodes brefs (associØs à un meilleur pronostic) 
(Beauchamp et Gagnon�2004).

DØveloppement et Øvolution
Les caractØristiques psychotiques de la schizophrØnie apparaissent typiquement entre 
la �n de l�adolescence et le milieu de la 3e�dØcennie�; un dØbut avant l�adolescence est 
rare. Le pic d�âge de dØbut pour le premier Øpisode psychotique se situe entre le dØbut et 
le milieu de la 3e�dØcennie pour les hommes et la �n de la 3e�dØcennie pour les femmes 
(McGrath et�al.�2008). Le dØbut peut Œtre brutal ou insidieux mais, chez la majoritØ des 
personnes, un ensemble de signes et symptômes cliniquement signi�catifs apparaît de 
façon lente et progressive. La moitiØ de ces sujets se plaint de symptômes dØpressifs. Un 
âge de dØbut plus jeune est classiquement considØrØ comme prØdisant un moins bon 
pronostic. Cependant, l�effet de l�âge de dØbut est probablement liØ au sexe, les hommes 
ayant un ajustement prØmorbide de moins bonne qualitØ, un niveau scolaire plus bas, 
des symptômes nØgatifs et un dØ�cit cognitif plus marquØs et, d�une façon gØnØrale, 
une Øvolution plus dØfavorable (`lvarez-JimØnez et�al.�2012). Les dØ�cits cognitifs sont 
habituels, et les altØrations cognitives sont prØsentes durant le dØveloppement de la 
maladie�; elles prØcŁdent l�Ømergence de la psychose et prennent la forme de dØ�cits 
cognitifs stables à l�âge adulte (Tarbox et Pogue-Geile 2008). Les dØ�cits cognitifs 
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peuvent persister quand les autres symptômes sont en rØmission, et ils contribuent au 
handicap de la maladie.

Les facteurs prØdictifs du dØroulement de la maladie et de son Øvolution sont large-
ment mØconnus�; le cours de la maladie et l�Øvolution ne peuvent donc pas Œtre prØdits 
de façon �able. Le cours de la maladie apparaît favorable chez environ 20�% des per-
sonnes souffrant de schizophrØnie, et un faible nombre de ces personnes peut rØcupØ-
rer complŁtement. Cependant, la majoritØ des personnes souffrant de schizophrØnie 
a toujours besoin de soutien dans la vie quotidienne, que ce soit de façon formelle ou 
informelle, et beaucoup restent chroniquement malades, avec des exacerbations et des 
rØmissions des symptômes actifs, alors que d�autres ont une Øvolution de la maladie 
marquØe par une dØtØrioration progressive.

Les symptômes psychotiques tendent à diminuer au cours de la vie du malade, 
peut-Œtre du fait d�une diminution physiologique normale avec l�âge de l�activitØ dopa-
minergique. Les symptômes nØgatifs sont plus Øtroitement liØs au pronostic que les 
symptômes positifs et tendent à Œtre les plus persistants (Tamminga et�al.�1998). De plus, 
les dØ�cits cognitifs associØs à la maladie peuvent ne pas s�amØliorer au cours du temps.

Les caractØristiques essentielles de la schizophrØnie sont les mŒmes à l�adolescence, 
mais le diagnostic est alors plus dif�cile. Chez les enfants, les idØes dØlirantes et les 
hallucinations peuvent Œtre moins ØlaborØes que chez les adultes et les hallucinations 
visuelles sont plus communes, devant Œtre diffØrenciØes de jeux imaginatifs normaux. 
Une dØsorganisation du discours est prØsente dans plusieurs troubles qui dØbutent 
dans l�enfance (p.�ex. troubles du spectre de l�autisme), de mŒme que les comportements 
dØsorganisØs (p.�ex. trouble du dØ�cit de l�attention avec hyperactivitØ). Ces symptômes 
ne doivent pas Œtre attribuØs à une schizophrØnie sans une prise en considØration 
attentive d�autres troubles de l�enfance plus communs. Les cas dØbutant dans l�enfance 
tendent à ressembler à ceux qui ont une Øvolution dØfavorable chez l�adulte, avec un 
dØbut progressif et des symptômes nØgatifs prØdominants. Les enfants qui recevront 
plus tard un diagnostic de schizophrØnie ont plus souvent ØtØ sujets à des perturba-
tions et à une psychopathologie de type comportemental/Ømotionnel non spØci�ques, 
à des altØrations intellectuelles et du langage et à de lØgers retards moteurs.

Dans les cas à dØbut tardif (c.-à-d. dØbutant aprŁs 40�ans), les femmes sont surreprØ-
sentØes et elles peuvent Œtre mariØes (Howard et al. 2000). Souvent, le cours Øvolutif est 
marquØ par une prØdominance de symptômes psychotiques avec une prØservation des 
affects et du fonctionnement social. Dans ces cas à dØbut tardif, les critŁres diagnos-
tiques de schizophrØnie peuvent Œtre remplis mais on ne sait toujours pas bien s�il s�agit 
de la mŒme maladie que lorsque la schizophrØnie est diagnostiquØe avant la moitiØ de 
la vie (c.-à-d. avant l�âge de 55�ans).

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. L�incidence de la schizophrØnie a ØtØ reliØe à la saison de nais-
sance, par exemple la �n de l�hiver et le dØbut du printemps dans certaines rØgions, 
et l�ØtØ pour la forme dØ�citaire de la maladie (Brown�2011). L�incidence de la schizo-
phrØnie et des troubles apparentØs est plus importante chez les enfants qui grandissent 
dans un environnement urbain (March et�al.�2008) et dans certains groupes ethniques 
minoritaires (Bourque et�al.�2011).

GØnØtiques et physiologiques. Les facteurs gØnØtiques contribuent fortement à 
dØterminer le risque de schizophrØnie (Sullivan et� al.� 2003), mŒme si la plupart des 
personnes ayant un diagnostic de schizophrØnie n�ont pas d�antØcØdent familial de 
psychose (Mortensen et�al.�2010). La disposition est confØrØe par un spectre d�allŁles à 
risque, communs et rares, chaque allŁle à risque ne contribuant qu�à une petite fraction 
de la variance de l�ensemble de la population (Owen et�al.�2010). Les allŁles à risque 
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identi�Øs à ce jour sont aussi associØs à d�autres troubles mentaux, dont les troubles 
bipolaires, la dØpression et les troubles du spectre de l�autisme (Owen et�al.�2010).

Un risque plus ØlevØ de schizophrØnie pour le f�tus en dØveloppement est associØ 
aux complications de la grossesse et à des complications nØonatales comme une hypo-
xie, ainsi qu�à un âge paternel avancØ (Miller et�al.�2011). De plus, d�autres ØvØnements 
pathogŁnes prØ et pØrinataux comme le stress, les infections, la malnutrition, le diabŁte 
maternel ou d�autres affections mØdicales ont ØtØ reliØes à la schizophrØnie (Brown�2011). 
Cependant, la vaste majoritØ des enfants exposØs à ces facteurs de risque ne dØveloppe 
pas de schizophrØnie.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Des facteurs culturels et socioØconomiques doivent Œtre pris en compte, en particulier 
quand le sujet et le clinicien ne partagent pas les mŒmes origines culturelles et socio-
Øconomiques. Des idØes peuvent paraître dØlirantes dans une culture donnØe (p.�ex. 
sorcellerie), alors qu�elles sont communØment admises dans une autre. Dans certaines 
cultures, les hallucinations auditives et visuelles à contenu religieux (p.�ex. entendre la 
voix de Dieu) sont des ØlØments normaux de l�expØrience religieuse. De plus, l�Øvalua-
tion de la dØsorganisation du discours peut Œtre rendue dif�cile par des particularitØs 
de style linguistique propres aux cultures. L�Øvaluation des affects exige une sensibilitØ 
aux diffØrents styles d�expression Ømotionnelle, contact visuel et langage du corps, qui 
varient selon les cultures. Si une Øvaluation est faite dans une langue qui n�est pas la 
langue maternelle du sujet, il faut Œtre attentif à ce qu�une alogie ne soit pas un effet de 
la barriŁre linguistique. Dans certaines cultures, une dØtresse peut prendre la forme 
d�hallucinations ou de pseudo-hallucinations, et des idØes surinvesties prendre clini-
quement une forme qui ressemble à une psychose, alors qu�elles sont dans la norme 
pour le sous-groupe culturel du patient.

Questions diagnostiques liØes au genre
Un certain nombre de caractØristiques diffØrencient l�expression clinique de la schizo-
phrØnie chez l�homme et la femme. L�incidence de la schizophrØnie est un peu plus basse 
chez la femme que chez l�homme, en particulier pour les cas traitØs. L�âge de dØbut est plus 
tardif chez les femmes, avec un second pic en milieu de vie (Abel et�al.�2010), comme dØcrit 
prØcØdemment (cf. «�DØveloppement et Øvolution�» pour ce trouble). Chez les femmes, les 
symptômes tendent à Œtre plus chargØs affectivement et il y a plus de symptômes psycho-
tiques, de mŒme que les symptômes psychotiques tendent plutôt à s�aggraver avec l�âge 
(Abel et�al.�2010). Les autres diffØrences sont une moindre frØquence des symptômes nØga-
tifs et de la dØsorganisation. En�n, le fonctionnement social tend à rester mieux prØservØ 
chez les femmes. Il y a cependant de frØquentes exceptions à ces particularitØs cliniques.

Risque suicidaire
Environ 5 à 6�% des personnes souffrant de schizophrØnie meurent par suicide, envi-
ron 20�% tentent de se suicider en une ou plusieurs occasions, et un plus grand nombre 
encore a des idØes suicidaires trŁs signi�catives (Hawton et�al.�2005). Le comportement 
suicidaire survient parfois en rØponse à des ordres hallucinatoires de se faire du mal 
ou de faire du mal aux autres. Le risque suicidaire reste ØlevØ durant toute la vie du 
sujet, pour les hommes et les femmes, mŒme s�il est particuliŁrement ØlevØ chez les 
hommes jeunes, surtout s�ils consomment des drogues. Les autres facteurs de risque 
sont le fait d�avoir des symptômes dØpressifs ou des sentiments de dØsespoir et d�Œtre 
sans emploi, et le risque est aussi plus ØlevØ dans la pØriode qui suit un Øpisode psy-
chotique ou qui suit la sortie de l�hôpital (Hawton et�al.�2005).
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Retentissement fonctionnel de la schizophrØnie
La schizophrØnie est associØe à des dysfonctionnements signi�catifs sur les plans social 
et professionnel. Les progrŁs scolaires et le maintien d�un emploi sont souvent compro-
mis par l�aboulie et les autres manifestations du trouble, mŒme quand les capacitØs 
cognitives sont suf�santes pour rØussir les tâches à accomplir. La plupart des sujets ont 
un emploi qui se situe à un niveau plus bas que celui de leurs parents, et surtout, en 
particulier les hommes, ne se marient pas et ont des contacts sociaux limitØs en dehors 
de leur famille.

Diagnostic diffØrentiel
Trouble dØpressif caractØrisØ ou trouble bipolaire avec caractØristiques psychotiques 
ou catatonie. La distinction entre la schizophrØnie et le trouble dØpressif caractØrisØ ou 
le trouble bipolaire avec caractØristiques psychotiques ou catatonie dØpend de la relation 
temporelle entre le trouble de l�humeur et la psychose, et de la gravitØ des symptômes 
maniaques ou dØpressifs. Si les idØes dØlirantes ou les hallucinations surviennent exclu-
sivement pendant les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs ou maniaques, le diagnostic sera 
celui d�un Øpisode dØpressif ou bipolaire avec caractØristiques psychotiques.

Trouble schizoaffectif. Un diagnostic de trouble schizoaffectif requiert qu�un Øpisode 
dØpressif caractØrisØ ou maniaque survienne en mŒme temps que les symptômes de la 
phase active, et que des symptômes affectifs soient prØsents pendant l�essentiel ou la 
totalitØ du temps des pØriodes actives.

Trouble schizophrØniforme et Øpisode psychotique bref. Ces troubles ont une durØe 
plus courte que la schizophrØnie telle que spØci�Øe dans le critŁre�C, qui requiert que 
les symptômes durent au moins 6�mois. Dans le trouble schizophrØniforme, les�troubles 
sont prØsents pendant moins de 6�mois et dans l�Øpisode psychotique bref, les symp-
tômes sont prØsents au moins un jour, mais moins d�un mois.

Trouble dØlirant. Le trouble dØlirant peut Œtre distinguØ de la schizophrØnie par 
l�absence d�autres symptômes caractØristiques de la schizophrØnie (p.� ex. idØes dØli-
rantes, importantes hallucinations auditives ou visuelles, discours dØsorganisØ, 
comportement grossiŁrement dØsorganisØ ou catatonique, symptômes nØgatifs).

PersonnalitØ schizotypique. La personnalitØ schizotypique peut Œtre distinguØe de la 
schizophrØnie par la prØsence de symptômes subliminaux qui sont associØs aux carac-
tØristiques persistantes du trouble de la personnalitØ.

Trouble obsessionnel-compulsif et obsession d�une dysmorphie corporelle. Les 
personnes qui souffrent d�un trouble obsessionnel-compulsif et d�une obsession d�une 
dysmorphie corporelle peuvent avoir un insight faible ou absent, et leurs prØoccupa-
tions prendre des proportions dØlirantes. Mais ces troubles se distinguent de la schizo-
phrØnie par l�importance des obsessions, des compulsions et des prØoccupations avec 
l�apparition de comportements rØpØtitifs centrØs sur le corps, sur la thØsaurisation 
pathologique ou sur les odeurs corporelles.

Trouble stress post-traumatique. Au cours du stress post-traumatique peuvent sur-
venir des �ashbacks qui ont un caractŁre hallucinatoire, et une hypervigilance qui peut 
atteindre des proportions persØcutoires. Mais pour faire le diagnostic il est nØcessaire 
de retrouver un ØvØnement traumatique et des ØlØments symptomatiques caractØris-
tiques ayant trait à la reviviscence de l�ØvØnement, ou à une rØaction à cet ØvØnement.

Trouble du spectre de l�autisme ou troubles de la communication. Ces troubles 
peuvent aussi avoir des symptômes qui ressemblent à ceux d�un Øpisode psychotique 
mais ils s�en distinguent par leurs dØ�cits respectifs dans les interactions sociales 
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(accompagnØes de comportements rØpØtitifs et restreints) et par d�autres dØ�cits  
cognitifs et de la communication. Une personne avec un trouble du spectre de l�autisme 
ou un trouble de la communication doit avoir des symptômes qui rØpondent complŁ-
tement aux critŁres de la schizophrØnie, avec des hallucinations et des idØes dØlirantes 
importantes pendant au moins 1�mois, pour pouvoir Œtre diagnostiquØe comme ayant 
une comorbiditØ schizophrØnique.

Autres troubles mentaux associØs à un Øpisode psychotique. Le diagnostic de 
schizophrØnie ne peut Œtre posØ que lorsqu�un Øpisode psychotique est durable et non 
imputable aux effets physiologiques d�une substance ou à une autre affection mØdi-
cale. Les personnes qui prØsentent un Øtat confusionnel ou un trouble neurocognitif 
majeur ou mineur peuvent avoir des symptômes psychotiques mais ces derniers ont 
une relation temporelle avec le dØbut des changements cognitifs en rapport avec ces 
symptômes. Les personnes avec un trouble psychotique induit par une substance/un 
mØdicament peuvent avoir des symptômes rØpondant au critŁre�A de schizophrØnie 
mais un trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament peut habituelle-
ment Œtre distinguØ d�une schizophrØnie par la relation chronologique entre la prise de 
la substance et le dØbut de la psychose, et par sa rØmission en l�absence de prise.

ComorbiditØ
La frØquence des comorbiditØs avec des troubles liØs aux substances est ØlevØe dans 
la schizophrØnie. Plus de la moitiØ des personnes souffrant de schizophrØnie ont un 
trouble liØ à l�utilisation de tabac et fument rØguliŁrement des cigarettes (de Leon et 
Diaz�2005). La comorbiditØ avec des troubles anxieux est de plus en plus reconnue dans 
la schizophrØnie. La frØquence des troubles obsessionnels-compulsifs et du trouble 
panique est ØlevØe chez les personnes souffrant de schizophrØnie comparativement à 
la population gØnØrale. Des troubles de la personnalitØ de type schizotypique et para-
noïaque peuvent parfois prØcØder le dØbut de la schizophrØnie.

L�espØrance de vie est rØduite chez les personnes souffrant de schizophrØnie du fait 
des pathologies mØdicales associØes. Gain de poids, diabŁte, syndrome mØtabolique et 
maladies cardiovasculaires et pulmonaires sont plus frØquents dans la schizophrØnie 
que dans la population gØnØrale (Hennekens�2007). Une faible implication dans des 
mesures de maintien de la santØ (p.�ex. dØpistage pour le cancer, exercice) augmente le 
risque de maladie chronique mais d�autres facteurs, comme les mØdicaments, le style 
de vie, la consommation de tabac et l�hygiŁne alimentaire peuvent aussi jouer un rôle. 
Une vulnØrabilitØ partagØe pour la psychose et les pathologies mØdicales peut expli-
quer certaines comorbiditØs mØdicales de la schizophrØnie.

Trouble schizoaffectif

CritŁres diagnostiques

A. PØriode ininterrompue de maladie pendant laquelle sont prØsents à la fois un Øpisode 
thymique caractØrisØ (dØpressif ou maniaque) et le critŁre�A de schizophrØnie.
N.B.�: En cas d�Øpisode dØpressif caractØrisØ, le critŁre�A1 (humeur dØpressive) doit Œtre 
prØsent.

B. IdØes dØlirantes ou hallucinations pendant au moins 2�semaines sur toute la durØe de la 
maladie, en dehors d�un Øpisode thymique caractØrisØ (dØpressif ou maniaque).

C. Les symptômes qui rØpondent aux critŁres d�un Øpisode thymique caractØrisØ sont prØ-
sents pendant la majeure partie de la durØe totale des pØriodes actives et rØsiduelles de 
la maladie.
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D. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques directs d�une substance 
(p.�ex. une substance donnant lieu à un abus, un mØdicament) ou à une autre affection 
mØdicale.

SpØci�er le type�:
295.70 (F25.0) Type bipolaire�: Ce sous-type est retenu lorsqu�un Øpisode maniaque 
fait partie du tableau clinique. Des Øpisodes dØpressifs caractØrisØs peuvent aussi Œtre 
observØs.
295.70 (F25.1) Type dØpressif� : Ce sous-type est retenu lorsque seuls des Øpisodes 
dØpressifs caractØrisØs font partie du tableau clinique.

SpØci�er si�:
Avec catatonie (pour la dØ�nition, se rØfØrer aux critŁres de catatonie associØe à un 
autre trouble mental, p.�146).

Note de codage�: Utiliser le code additionnel 293.89 (F06.1) � catatonie associØe au 
trouble schizoaffectif � en prØsence d�une catatonie comorbide.

SpØci�er si�:
Les spØci�cations de l�Øvolution suivantes doivent exclusivement Œtre utilisØes aprŁs au 
moins un an de maladie et si elles ne sont pas en contradiction avec le critŁre d�Øvolution 
de la maladie.

Premier Øpisode, actuellement en phase aiguº� : PremiŁres manifestations d�un 
trouble rØpondant à la dØ�nition en termes à la fois de symptômes diagnostiques et 
de pØriode de temps. Un Øpisode aigu dØsigne une pØriode durant laquelle les critŁres 
symptomatiques sont remplis.
Premier Øpisode, actuellement en rØmission partielle� : Une rØmission partielle 
dØsigne une pØriode durant laquelle une amØlioration s�installe durablement aprŁs un 
Øpisode antØrieur et durant laquelle les critŁres du trouble sont seulement partiellement 
remplis.
Premier Øpisode, actuellement en rØmission complŁte� : Une rØmission complŁte 
dØsigne une pØriode durant laquelle, aprŁs un Øpisode antØrieur, aucun symptôme spØ-
ci�que du trouble n�est plus prØsent.
Épisodes multiples, actuellement en phase aiguº�: Cette mention peut Œtre retenue 
aprŁs au moins deux Øpisodes (c.-à-d. aprŁs un premier Øpisode, une rØmission et au 
moins une rechute).
Épisodes multiples, actuellement en rØmission partielle
Épisodes multiples, actuellement en rØmission complŁte
Continu�: Les symptômes remplissant les critŁres cliniques du trouble persistent durant 
la majeure partie de l�Øvolution, les pØriodes infracliniques n�occupant qu�une trŁs faible 
durØe de l�Øvolution totale.
Non spØci�Ø

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
La sØvØritØ est ØvaluØe à travers une quanti�cation des principaux symptômes psy-
chotiques, dont les idØes dØlirantes, les hallucinations, un discours dØsorganisØ, un 
comportement psychomoteur anormal et des symptômes nØgatifs. L�intensitØ actuelle 
de chacun de ces symptômes (en prenant compte l�intensitØ la plus sØvŁre au cours 
des 7�derniers jours) peut Œtre ØvaluØe par une Øchelle de 5�points allant de 0 (absent) 
à 4�(prØsent et grave). (Cf. dans le chapitre «�Mesures d�Øvaluation�» l�Øvaluation dimen-
sionnelle de la sØvØritØ des symptômes psychotiques par le clinicien.)
N.B.�: Le diagnostic de trouble schizoaffectif peut Œtre posØ sans spØci�er la sØvØritØ.

N.B.�: Pour des informations supplØmentaires sur le dØveloppement et l�Øvolution (facteurs liØs à l�âge), 
les facteurs de risque et pronostiques (facteurs de risque environnementaux), les questions diagnostiques 
liØes à la culture et les questions diagnostiques liØes au genre, se rØfØrer aux parties correspondantes 
dans les chapitres concernant la schizophrØnie, les troubles bipolaires�I et�II et la dØpression caractØrisØe.
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CaractØristiques diagnostiques
Le diagnostic de trouble schizoaffectif repose sur la prØsence d�une pØriode ininter-
rompue de maladie durant laquelle la personne continue à prØsenter des symptômes 
psychotiques patents ou rØsiduels. Le diagnostic est habituellement mais pas systØma-
tiquement posØ lors de la pØriode psychotique elle-mŒme. Pendant cette pØriode, le 
critŁre�A de schizophrØnie est rempli par moments. Les critŁres�B (dysfonctionnement 
social) et�F (exclusion d�un trouble du spectre de l�autisme ou d�un autre trouble de la 
communication dØbutant dans l�enfance) de schizophrØnie n�ont pas à Œtre remplis. 
Outre le critŁre�A de schizophrØnie, il est nØcessaire qu�un Øpisode thymique caractØ-
risØ (dØpressif ou maniaque) ait ØtØ prØsent (critŁre�A du trouble schizoaffectif). Étant 
donnØ que la perte d�intØrŒt ou de plaisir est frØquente dans la schizophrØnie, le cri-
tŁre�A de trouble schizoaffectif n�est rempli que si l�Øpisode dØpressif caractØrisØ est 
retenu devant une humeur dØpressive marquØe (cela signi�e que la prØsence d�une 
diminution marquØe des investissements ou du plaisir est insuf�sante). Des Øpisodes 
de dØpression ou de manie Ømaillent l�ensemble du cours Øvolutif de la maladie (aprŁs 
que le critŁre�A soit rempli) (critŁre�C du trouble schizoaffectif). La distinction entre un 
trouble schizoaffectif et une dØpression ou un trouble bipolaire avec caractØristiques 
psychotiques repose sur la prØsence d�hallucinations ou d�idØes dØlirantes pendant une 
pØriode de plus de 2�semaines en dehors d�un Øpisode thymique caractØrisØ (dØpressif 
ou maniaque) en considØrant toute la durØe de l�Øvolution de la maladie (critŁre�B du 
trouble schizoaffectif). Les symptômes ne peuvent Œtre imputables aux effets d�une 
substance ou à une affection mØdicale (critŁre�D du trouble schizoaffectif).

Le critŁre C du trouble schizoaffectif spØci�e que des symptômes thymiques rØpon-
dant aux critŁres d�Øpisode thymique caractØrisØ doivent Œtre observØs pendant la 
majeure partie de l�Øvolution de la maladie, en considØrant les pØriodes actives et rØsi-
duelles. Le critŁre�C requiert la prise en compte de symptômes thymiques qui ont pu 
se manifester pendant toute l�Øvolution de la maladie, à la diffØrence du DSM-IV qui ne 
prenait en compte que la pØriode actuelle de la maladie. Si les symptômes thymiques 
ne sont prØsents que pendant une courte pØriode, le diagnostic à retenir est une schizo-
phrØnie et non un trouble schizoaffectif. A�n de dØcider si le tableau clinique rØpond 
au critŁre�C, le clinicien doit reprendre toute l�histoire de la maladie (c.-à.d. à la fois les 
phases actives et rØsiduelles) et dØterminer quand des symptômes thymiques signi�ca-
tifs (non traitØs ou ayant nØcessitØ le recours à un traitement par antidØpresseur et/ou 
thymorØgulateur) se sont exprimØs conjointement aux symptômes psychotiques. Il doit 
alors rØaliser une anamnŁse dØtaillØe et faire preuve de sens clinique. Par exemple, une 
personne dont les symptômes schizophrØniques ont ØvoluØ sur une pØriode de 4�ans � 
en prenant en compte les phases actives et rØsiduelles de la maladie � et qui prØsente 
des�Øpisodes dØpressifs et maniaques dont la durØe cumulØe ne dØpasse pas 1�an sur 
les 4�ans de la maladie ne satisfait pas au critŁre�C.

En plus des 5 dimensions symptomatiques identi�Øes dans les critŁres diagnos-
tiques, l�Øvaluation de la cognition ainsi que des symptômes dØpressifs et maniaques 
est essentielle pour distinguer les diffØrents modes d�expression des troubles du spec-
tre de la schizophrØnie des autres troubles psychotiques.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Le fonctionnement professionnel est frØquemment altØrØ mais cette caractØristique ne 
constitue pas un critŁre de dØ�nition (contrairement à la schizophrØnie). Une dimi-
nution des contacts sociaux et une incurie peuvent Œtre associØes au trouble schizoaf-
fectif mais les symptômes nØgatifs sont moins durables et moins sØvŁres que dans 
la schizophrØnie (Cheniaux et� al.� 2008). L�anosognosie (c.-à-d. l�altØration de l�insight) 
est Øgalement banale dans le trouble schizoaffectif mais avec une intensitØ et des 
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consØquences moindres que dans la schizophrØnie (Drake�2008). Les personnes souf-
frant de trouble schizoaffectif prØsentent une augmentation du risque de dØveloppement 
ultØrieur d�Øpisodes dØpressifs caractØrisØs ou d�un trouble bipolaire, qui se traduisent 
alors par une persistance des symptômes thymiques conjointement à une rØmission du 
critŁre�A de schizophrØnie. Une comorbiditØ avec les troubles liØs à la consommation 
d�alcool ou d�autres substances peut Œtre observØe.

Le diagnostic de trouble schizoaffectif ne peut s�appuyer sur aucun test ou dosage 
biologique. La distinction entre trouble schizoaffectif et schizophrØnie n�est pas ØtayØe 
du point de vue des caractØristiques cØrØbrales anatomiques ou fonctionnelles, des 
dØ�cits cognitifs ou des facteurs de risque gØnØtiques (Bora et� al.� 2009� ; Cheniaux 
et�al.�2008).

PrØvalence
Le trouble schizoaffectif est environ trois fois moins frØquent que la schizophrØnie. La 
prØvalence sur la vie du trouble schizoaffectif est estimØe à 0,3�% (Perälä et�al.�2007). 
Son incidence est plus ØlevØe chez les femmes que chez les hommes, principalement du 
fait d�une ØlØvation de l�incidence du type dØpressif chez la femme (Malhi et�al.�2008).

DØveloppement et Øvolution
Le trouble schizoaffectif dØbute frØquemment chez l�adulte jeune, mŒme si son appari-
tion peut se manifester n�importe quand depuis l�adolescence jusqu�à un âge avancØ. Un 
nombre consØquent de personnes ayant reçu antØrieurement d�autres diagnostics psy-
chiatriques se voit attribuer le diagnostic de trouble schizoaffectif tardivement lorsque 
l�expression des Øpisodes thymiques devient plus repØrable (Bromet et�al.�2011�; Salvatore 
et�al.�2009). Compte tenu de la formulation actuelle du critŁre�C, il est probable que le 
diagnostic de trouble schizoaffectif retenu initialement pour certains patients sera aban-
donnØ ultØrieurement au pro�t d�un autre diagnostic devant des symptômes thymiques 
s�attØnuant. Le pronostic du trouble schizoaffectif est globalement meilleur que celui de 
la schizophrØnie et moins bon que celui des troubles de l�humeur (Harrow et�al.�2000).

Le trouble schizoaffectif peut Øvoluer selon diffØrentes modalitØs. L�une des plus 
caractØristiques se manifeste de la maniŁre suivante�: une personne souffre d�halluci-
nations auditives intenses associØes à un dØlire de persØcution pendant 2�mois avant 
le dØbut d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ�; les symptômes psychotiques et l�Øpisode 
dØpressif coïncident alors pendant 3 mois�; ensuite, la personne se rØtablit complŁtement 
du point de vue thymique, alors que les symptômes psychotiques persistent pendant 
encore 1�mois avant de disparaître à leur tour. Durant cette pØriode, les symptômes de 
la personne ont rempli en mŒme temps les critŁres d�Øpisode dØpressif caractØrisØ et le 
critŁre�A de schizophrØnie et, durant cette mŒme pØriode de la maladie, les hallucina-
tions auditives et les idØes dØlirantes ont ØtØ prØsentes à la fois avant et aprŁs la phase 
dØpressive. Sa durØe totale s�est ØtalØe sur environ 6�mois. Les symptômes psychotiques 
ont ØtØ prØsents de maniŁre isolØe pendant les 2�premiers mois, les symptômes dØpres-
sifs et psychotiques ont coexistØ pendant les 3�mois suivants, puis les symptômes psy-
chotiques se sont exprimØs de maniŁre isolØe pendant le dernier mois. Le fait que la 
durØe de l�Øpisode dØpressif n�ait pas ØtØ brŁve par rapport à la durØe totale du trouble 
psychotique permet de retenir le diagnostic de trouble schizoaffectif.

L�expression des symptômes psychotiques �uctue au cours de l�existence. Les symp-
tômes dØpressifs ou maniaques peuvent apparaître avant le dØbut des troubles psy-
chotiques, au cours des Øpisodes psychotiques, durant les pØriodes rØsiduelles et aprŁs 
la �n des manifestations psychotiques. Par exemple, une personne peut prØsenter des 
symptômes thymiques au premier plan pendant une phase prodromique de schizo-
phrØnie. Cette prØsentation n�implique pas nØcessairement qu�il s�agisse d�un trouble 
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schizoaffectif, dans la mesure oø c�est la concomitance des symptômes psychotiques et 
thymiques qui permet de retenir le diagnostic. Pour une personne dont les symptômes 
remplissent sans ambiguïtØ les critŁres de trouble schizoaffectif mais qui ultØrieu-
rement prØsentera uniquement des symptômes psychotiques rØsiduels (tels que des 
symptômes psychotiques a minima et/ou des symptômes nØgatifs prØdominants), le 
diagnostic peut Œtre corrigØ au pro�t d�une schizophrØnie, puisque la proportion des 
symptômes psychotiques l�emporte nettement sur celle des symptômes thymiques. Le 
trouble schizoaffectif de type bipolaire est plus frØquent chez l�adulte jeune, alors que 
le trouble schizoaffectif de type dØpressif est plus frØquent chez l�adulte plus âgØ.

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Il pourrait y avoir chez les apparentØs au premier 
degrØ des personnes souffrant de schizophrØnie une augmentation du risque de 
trouble schizoaffectif (Potash�2006). Le risque de trouble schizoaffectif serait augmentØ 
chez les personnes ayant un apparentØ au premier degrØ souffrant de schizophrØnie, 
d�un trouble bipolaire ou d�un trouble schizoaffectif (Laursen et�al.�2005).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les facteurs culturels et socioØconomiques doivent Œtre pris en compte, en particu-
lier lorsque le patient et le clinicien n�appartiennent pas au mŒme milieu culturel 
ou à la mŒme classe sociale. Des idØes pouvant Œtre considØrØes comme dØlirantes 
dans une culture donnØe (p.�ex. sorcellerie) peuvent Œtre banales dans une autre. La 
littØrature scienti�que rapporte des arguments en faveur d�un excŁs de diagnostic 
de schizophrØnie par rapport au trouble schizoaffectif dans les populations afro-
amØricaine et hispanique. Il faut donc Œtre vigilant et prendre en compte de maniŁre 
appropriØe les facteurs culturels pouvant impacter une symptomatologie psycho-
tique ou thymique (Anglin et Malaspina�2008�; Blow et�al.�2004�; Strakowski et�al.�1996).

Risque suicidaire
Le risque de suicide sur la vie est de 5�% dans la schizophrØnie et le trouble schizoaffectif 
et l�importance de la symptomatologie dØpressive est corrØlØe avec une augmentation 
du risque de suicide (Hor et Taylor�2010). Des observations scienti�ques attestent d�un 
taux de suicide plus ØlevØ chez les personnes souffrant d�une schizophrØnie ou d�un 
trouble schizoaffectif appartenant aux populations d�AmØrique du Nord, par rapport 
à celles qui appartiennent aux populations europØenne, d�Europe de l�Est, d�AmØrique 
du Sud et d�Inde (Altamura et�al.�2007�; Bhatia et�al.�2006).

Retentissement fonctionnel du trouble schizoaffectif
Le trouble schizoaffectif est à l�origine d�altØrations du fonctionnement social et profes-
sionnel (Heckers�2009�; Lysaker et Davis�2004) mais ces altØrations ne constituent pas 
un critŁre diagnostique (tel que pour la schizophrØnie) et elles sont trŁs variables d�une 
personne souffrant d�un trouble schizoaffectif à l�autre.

Diagnostic diffØrentiel
Autres troubles mentaux et affections somatiques. Un grand nombre d�affections 
psychiatriques et mØdicales pouvant s�exprimer par des symptômes psychotiques 
et thymiques doivent Œtre prises en compte en tant que diagnostics diffØrentiels du 
trouble schizoaffectif. Elles comprennent� : les troubles psychotiques consØcutifs à 
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une autre affection mØdicale, l�Øtat confusionnel, le trouble neurocognitif majeur, les 
troubles psychotiques ou neurocognitifs induits par une substances/un mØdicament, 
les troubles bipolaires avec caractØristiques psychotiques, l�Øpisode dØpressif carac-
tØrisØ avec caractØristiques psychotiques, les troubles dØpressifs ou bipolaires avec 
symptômes catatoniques, les personnalitØs schizotypique, schizoïde et paranoïaque, 
le trouble psychotique bref, le trouble schizophrØniforme, la schizophrØnie, le trouble 
dØlirant et les troubles du spectre de la schizophrØnie et autres troubles psychotiques 
spØci�Øs ou non spØci�Øs. Des affections mØdicales et certaines consommations de 
substances peuvent entraîner des symptômes psychotiques et thymiques associØs� ; 
ainsi un trouble psychotique dß à une affection mØdicale doit Œtre exclu avant de rete-
nir le diagnostic de trouble schizoaffectif. Distinguer un trouble schizoaffectif d�une 
schizophrØnie ou d�un trouble dØpressif ou bipolaire avec caractØristiques psycho-
tiques est souvent ardu. Le critŁre�C a ØtØ conçu pour faciliter la sØparation du trouble 
schizoaffectif et de la schizophrØnie et le critŁre�B celle du trouble schizoaffectif et des 
troubles dØpressifs et bipolaires avec caractØristiques psychotiques. Plus prØcisØment, 
le trouble schizoaffectif peut Œtre distinguØ d�un trouble dØpressif ou bipolaire avec 
caractØristiques psychotiques grâce à la prØsence au premier plan d�idØes dØlirantes et/
ou d�hallucinations pendant au moins 2�semaines en dehors d�un Øpisode thymique 
caractØrisØ. A contrario, dans un trouble dØpressif ou bipolaire avec caractØristiques 
psychotiques, les symptômes psychotiques se dØveloppent au cours des Øpisodes thy-
miques. Étant donnØ que la proportion des manifestations thymiques par rapport aux 
manifestations psychotiques peut varier au cours du temps, le diagnostic est rØØvaluØ 
rØguliŁrement, au pro�t ou aux dØpens du trouble schizoaffectif (p.�ex. un diagnos-
tic de trouble schizoaffectif, posØ face à un Øpisode dØpressif caractØrisØ sØvŁre ayant 
durØ 3�mois au cours des 6�premiers mois d�Øvolution psychotique, peut Œtre revu en 
faveur d�une schizophrØnie si des symptômes psychotiques patents ou des symptômes 
rØsiduels marquØs dominent le tableau par la suite en l�absence de tout autre Øpisode 
thymique).

Trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale. D�autres affections mØdi-
cales et la consommation de substances peuvent entraîner la production conjointe de 
symptômes psychotiques et thymiques. Il est donc nØcessaire d�exclure systØmatique-
ment un trouble psychotique secondaire à l�une de ces affections mØdicales.

SchizophrØnie, troubles bipolaires et dØpressifs. Distinguer un trouble schizoaf-
fectif d�une schizophrØnie ou d�un trouble dØpressif ou bipolaire avec caractØristiques 
psychotiques est souvent ardu. Le critŁre C a ØtØ conçu pour faciliter la sØparation 
du trouble schizoaffectif et de la schizophrØnie et le critŁre B celle du trouble schizo-
affectif et des troubles dØpressifs et bipolaires avec caractØristiques psychotiques. 
Plus prØcisØment, le trouble schizoaffectif peut Œtre distinguØ d�un trouble dØpressif 
ou bipolaire avec caractØristiques psychotiques grâce à la prØsence au premier plan 
d�idØes dØlirantes et/ou d�hallucinations pendant au moins 2 semaines en dehors d�un 
Øpisode thymique caractØrisØ. A contrario, dans un trouble dØpressif ou bipolaire avec 
caractØristiques psychotiques, les symptômes psychotiques se dØveloppent au cours 
des Øpisodes thymiques. Étant donnØ que la proportion des manifestations thymiques 
par rapport aux manifestations psychotiques peut varier au cours du temps, le diag-
nostic est rØØvaluØ rØguliŁrement, au pro�t ou aux dØpens du trouble schizoaffectif 
(p.�ex. un diagnostic de trouble schizoaffectif, posØ face à un Øpisode dØpressif carac-
tØrisØ sØvŁre ayant durØ 3 mois au cours des 6 premiers mois d�Øvolution psychotique, 
peut Œtre revu en faveur d�une schizophrØnie si des symptômes psychotiques patents 
ou des symptômes rØsiduels marquØs dominent le tableau par la suite en l�absence de 
tout autre Øpisode thymique).



136 Spectre de la schizophrØnie et�autres troubles psychotiques

ComorbiditØ
De nombreuses personnes ayant reçu un diagnostic de trouble schizoaffectif prØsen-
tent conjointement un autre trouble mental, en particulier un trouble liØ à l�usage de 
substance ou un trouble anxieux. De mŒme, l�incidence des troubles somatiques est 
plus ØlevØe chez ces personnes que dans la population gØnØrale, ce qui conduit à une 
perte d�espØrance de vie pour elles (Chang et�al.�2011).

Trouble psychotique induit  
par une substance/un mØdicament

CritŁres diagnostiques

A. PrØsence d�un ou deux des symptômes suivants�:
1. IdØes dØlirantes.
2. Hallucinations.

B. Mise en Øvidence par l�anamnŁse, l�examen physique, ou les examens complØmen-
taires des ØlØments (1) et (2)�:
1. Les symptômes du critŁre A sont apparus pendant ou peu de temps aprŁs une prise 

mØdicamenteuse, une intoxication ou un sevrage d�une substance.
2. La substance/le mØdicament en cause est capable de produire les symptômes du 

critŁre�A.
C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un trouble psychotique non induit par une 

substance/un mØdicament. La preuve d�un trouble psychotique indØpendant pourrait 
comprendre les ØlØments suivants�: 
 Les symptômes ont prØcØdØ le dØbut de la prise de la substance/du mØdicament� ; 

les symptômes persistent pendant une pØriode prolongØe aprŁs la �n du sevrage aigu 
ou d�une intoxication grave (p.�ex. environ 1�mois)�; ou il existe d�autres preuves d�un 
trouble psychotique indØpendant, non induit par une substance/un mØdicament (p.�ex. 
des antØcØdents d�Øpisodes rØcurrents non induits par une substance/un mØdicament).

D. La perturbation ne survient pas exclusivement au cours d�un syndrome confusionnel.
E. La perturbation entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
N.B.�: Ce diagnostic ne doit Œtre fait à la place d�un diagnostic d�intoxication par une subs-
tance ou de sevrage d�une substance que lorsque les symptômes du critŁre�A dominent 
le tableau clinique et qu�ils sont suf�samment marquØs pour justi�er une prise en charge 
clinique.
Note de codage�: Les codes de la CIM-9-MC et la CIM-10-MC pour les troubles psycho-
tiques induits par [une substance spØci�que/un mØdicament] sont indiquØs dans le tableau 
ci-aprŁs. Noter que le code de la CIM-10-MC dØpend de la prØsence ou de l�absence d�un 
trouble comorbide de l�usage d�une substance intØressant la mŒme classe de substances 
que celle responsable du trouble psychotique. Si un trouble lØger de l�usage d�une subs-
tance est comorbide avec le trouble psychotique induit par une substance, le caractŁre en 
4e�position est «�1�», et le clinicien doit coder «�trouble lØger de l�usage de [substance]�» 
avant le trouble psychotique induit par une substance (p.�ex. «�trouble lØger de l�usage de la 
cocaïne avec un trouble psychotique induit par la cocaïne�»). Si un trouble moyen ou grave 
secondaire à l�usage d�une substance est comorbide avec le trouble psychotique induit 
par une substance, le caractŁre en 4e�position est «�2�», et le clinicien doit coder «�trouble 
moyen de l�usage de [substance]�» ou «�trouble grave de l�usage de [substance]�», selon la 
gravitØ du trouble comorbide. S�il n�y a pas de comorbiditØ avec un trouble de l�usage d�une 
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substance (p.�ex. aprŁs un usage ponctuel mais intense de la substance), le caractŁre en 
4e�position est «�9�» et le clinicien doit enregistrer uniquement le trouble psychotique induit 
par une substance.

CIM-10-MC

CIM-9-MC

Avec un trouble lØger 
de l�usage d�une 

substance

Avec un trouble moyen 
ou grave de l�usage 

d�une substance

Sans trouble 
de�l�usage d�une 

substance

Alcool 291.9 F10.159 F10.259 F10.959

Cannabis 292.9 F12.159 F12.259 F12.959

Phencyclidine 292.9 F16.159 F16.259 F16.959

Autres hallucinogŁnes 292.9 F16.159 F16.259 F16.959

Substance inhalØe 292.9 F18.159 F18.259 F18.959

SØdatifs, hypnotiques 
ou�anxiolytiques

292.9 F13.159 F13.259 F13.959

AmphØtamines  
(ou autres stimulants)

292.9 F15.159 F15.259 F15.959

Cocaïne 292.9 F14.159 F14.259 F14.959

Substance autre  
(ou�inconnue)

292.9 F19.159 F19.259 F19.959

SpØci�er si (cf. tableau�1 du chapitre «�Troubles liØs à une substance et troubles addictifs�» 
pour les diagnostics associØs à la classe de substance)�:

Avec dØbut au cours d�une intoxication�: Si les critŁres sont remplis pour une intoxi-
cation par la substance et si les symptômes se dØveloppent au cours de l�intoxication.
Avec dØbut au cours d�un sevrage�: Si les critŁres sont remplis pour le sevrage de 
la substance et si les symptômes se dØveloppent pendant ou peu de temps aprŁs ce 
dernier.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
La sØvØritØ est apprØciØe par une Øvaluation quantitative des symptômes psychotiques 
primaires, comprenant� : idØes dØlirantes, hallucinations, anomalies du comportement 
psychomoteur et symptômes nØgatifs. Chacun de ces symptômes peut Œtre ØvaluØ en  
fonction de sa sØvØritØ actuelle (en prenant en compte l�intensitØ la plus sØvŁre au cours 
des 7�derniers jours) sur une Øchelle de 5�points allant de 0 (absent) à 4 (prØsent et 
grave). (Cf. dans le chapitre «�Mesures d�Øvaluation�» l�Øvaluation dimensionnelle de la 
sØvØritØ des symptômes psychotiques par le clinicien.)
N.B.�: Le diagnostic de trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament 
peut Œtre fait sans spØci�cation de la sØvØritØ.

ProcØdures d�enregistrement
CIM-9-MC. Le nom du trouble psychotique induit par une substance spØci�que/un 
mØdicament commence par la substance spØci�que qui est prØsumØe Œtre à l�origine des 
idØes dØlirantes ou des hallucinations (p.�ex. cocaïne, dexamØthasone). Le code�diag-
nostique est choisi dans le tableau inclus dans les critŁres, qui repose sur la classe de 
la substance. Pour les substances qui ne rentrent dans aucune catØgorie (p.�ex. dexamØ-
thasone), le code «�autre substance�» doit Œtre utilisØ. Et dans les cas oø une substance 
est supposØe Œtre la cause mais oø la classe spØci�que de la substance est inconnue, la 
catØgorie «�substance inconnue�» doit Œtre utilisØe.
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Le nom de la pathologie est suivi par la spØci�cation du moment d�apparition des 
symptômes (c.-à-d. un dØbut au cours de l�intoxication aiguº ou un dØbut pendant 
le sevrage). Contrairement aux procØdures d�enregistrement de la CIM-10-MC, qui 
combinent le codage du trouble psychotique induit par une substance avec celui du 
trouble addictif en un code unique, la CIM-9-MC utilise un code diagnostique sØparØ 
pour enregistrer le trouble dß à l�usage de substance. Par exemple, dans le cas d�idØes 
dØlirantes qui se produisent pendant l�intoxication chez un homme qui est un grand 
consommateur de cocaïne, le diagnostic est 292.9 trouble psychotique induit par la 
cocaïne, avec apparition des symptômes au cours de l�intoxication. Un diagnostic addi-
tionnel est Øgalement donnØ�: 304.20 trouble grave de l�usage de cocaïne. Lorsque l�on 
juge que plus d�une substance est à l�origine des symptômes psychotiques, celles-ci doi-
vent Œtre prØcisØes sØparØment (p.�ex. 292.9 trouble psychotique induit par le cannabis 
avec apparition des symptômes au cours de l�intoxication, trouble grave de l�usage de 
cannabis�; 292.9 trouble psychotique induit par la phencyclidine, avec apparition des 
symptômes au cours de l�intoxication, avec trouble lØger de l�usage de phencyclidine).

CIM-10-MC. Le nom du trouble psychotique induit par une substance spØci�que/un 
mØdicament commence par la substance spØci�que (p.� ex. cocaïne, dexamØthasone) 
que l�on prØsume Œtre à l�origine des idØes dØlirantes ou des hallucinations. Le code 
diagnostique est choisi dans le tableau inclus dans les critŁres, qui repose sur la 
classe�de mØdicaments et la prØsence ou l�absence d�une comorbiditØ avec un trouble de 
l�usage de substance. Pour les substances qui ne rentrent dans aucune catØgorie (p.�ex. 
dexamØthasone), le code «�autre substance�» sans utilisation de substance comorbide 
doit Œtre utilisØ. Et dans les cas oø une substance est supposØe Œtre la cause mais oø la 
classe spØci�que de la substance est inconnue, la catØgorie «�substance inconnue�» sans 
utilisation de substance comorbide doit Œtre utilisØe.

Lors de l�enregistrement du nom de la pathologie, le trouble comorbide de l�utilisation de 
substance apparaît en premier (le cas ØchØant), suivi par «�avec trouble psychotique induit 
par une substance�», puis la spØci�cation du moment d�apparition des symptômes (c.-à-d. 
un dØbut au cours de l�intoxication aiguº ou un dØbut pendant le sevrage). Par exemple, 
dans le cas d�idØes dØlirantes qui surviennent au cours d�une intoxication chez un grand 
consommateur de cocaïne, le diagnostic est F14.259 trouble grave dß à l�usage de cocaïne 
avec trouble psychotique induit par la cocaïne, avec apparition des symptômes au cours 
de l�intoxication. On ne porte pas de diagnostic sØparØ de trouble comorbide dß à l�usage 
important de cocaïne. Si le trouble psychotique induit par une substance se produit sans 
trouble comorbide dß à l�usage de substance (p.�ex. aprŁs un usage ponctuel mais intense 
de la substance), on ne code rien concernant l�usage de substance (p.�ex. F16.959 trouble 
psychotique induit par la phencyclidine, avec un dØbut pendant l�intoxication).

Lorsque l�on juge que plus d�une substance est à l�origine des symptômes psycho-
tiques, celles-ci doivent Œtre prØcisØes sØparØment (p.� ex. F12.259 trouble grave de 
l�usage de cannabis avec trouble psychotique induit par le cannabis, avec apparition 
des symptômes au cours de l�intoxication� ; F16.159 trouble lØger de l�usage de phen-
cyclidine, avec trouble psychotique induit par la phencyclidine, avec apparition des 
symptômes au cours de l�intoxication).

CaractØristiques diagnostiques
Les caractØristiques essentielles du trouble psychotique induit par une substance/un 
mØdicament sont la prØsence au premier plan d�idØes dØlirantes et/ou d�hallucinations 
(critŁre�A) dont on juge qu�elles sont la consØquence des effets physiologiques d�une 
substance/d�un mØdicament (c.-à-d. l�abus d�une substance, la prise d�un mØdicament 
ou l�exposition à un toxique) (critŁre�B). On n�inclura pas ici les hallucinations que le 
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sujet estime Œtre la consØquence de la substance/du mØdicament. Celles-ci devraient 
Œtre diagnostiquØes comme une intoxication par une substance ou un sevrage d�une 
substance accompagnØ de la spØci�cation «� avec perturbations des perceptions� » 
(s�applique au sevrage alcoolique, à l�intoxication par le cannabis, au sevrage d�un sØda-
tif, hypnotique ou anxiolytique, à l�intoxication par un stimulant).

Un trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament se distingue 
d�un trouble psychotique primaire en considØrant le mode d�apparition, l�Øvolution et 
d�autres facteurs. Pour les substances donnant lieu à abus, il doit y avoir des preuves 
d�une utilisation, d�une intoxication ou d�un sevrage à partir de l�anamnŁse, de l�exa-
men physique ou des examens complØmentaires (Caton et�al.�2005�; Fraser et�al.�2012). 
Les troubles psychotiques induits par une substance/un mØdicament surviennent 
pendant ou peu aprŁs l�exposition au produit ou peu aprŁs l�arrŒt de sa consommation 
mais peuvent persister pendant des semaines, alors que les troubles psychotiques 
primaires peuvent prØcØder l�utilisation de la substance/du mØdicament ou survenir 
au cours de pØriodes d�abstinence prolongØe (Crebbin et�al.�2009�; Tandon et�al.�2009). 
À partir de l�instant oø ils ont dØbutØ, les symptômes psychotiques peuvent persis-
ter aussi longtemps que l�utilisation de la substance/du mØdicament se poursuit. 
Un autre ØlØment à considØrer est la prØsence de caractØristiques atypiques pour un 
trouble psychotique primaire (telles que l�âge d�apparition ou une Øvolution atypique). 
Par exemple, l�apparition de novo d�idØes dØlirantes chez une personne âgØe de plus de 
35�ans sans antØcØdent connu de trouble psychotique primaire doit faire suggØrer la 
possibilitØ d�un trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament. MŒme 
la prØsence d�antØcØdents de trouble psychotique primaire n�exclut pas la possibilitØ 
d�un trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament. À l�inverse, les 
facteurs suggØrant que les symptômes psychotiques sont mieux expliquØs par un 
trouble psychotique primaire comprennent la persistance des symptômes psycho-
tiques pendant une pØriode de temps consØquente (c.-à-d. 1�mois ou plus) aprŁs la 
�n de l�intoxication par la substance ou aprŁs un sevrage brutal de la substance ou 
aprŁs l�arrŒt de la prise du mØdicament, ou encore des antØcØdents de rØcurrence de 
troubles psychotiques primaires (Caton et� al.� 2007� ; Fiorentini et� al.� 2011). D�autres 
causes de symptômes psychotiques doivent Œtre considØrØes, mŒme chez un individu 
exposØ à une substance ou à son sevrage, parce que les problŁmes liØs à l�usage de 
substances ne sont pas rares chez les personnes atteintes de troubles psychotiques 
non induits par une substance/un mØdicament.

En plus des quatre symptômes principaux indiquØs dans les critŁres diagnostiques, 
l�Øvaluation de la cognition et des symptômes dØpressifs et maniaques est essentielle 
pour discriminer les diffØrentes formes de troubles du spectre de la schizophrØnie et 
les autres troubles psychotiques.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les troubles psychotiques peuvent survenir à la suite d�une intoxication par l�une des 
classes de substances suivantes�: alcool, cannabis, hallucinogŁnes, y compris la phency-
clidine et les substances connexes, substances inhalØes, sØdatifs, hypnotiques et anxio-
lytiques, stimulants (y compris la cocaïne), et d�autres substances (ou des substances 
inconnues). Les troubles psychotiques peuvent survenir à la suite d�un sevrage de l�une 
des classes de substances suivantes�: alcool, sØdatifs, hypnotiques et anxiolytiques, et 
d�autres substances (ou des substances inconnues).

Les mØdicaments pour lesquels des symptômes psychotiques ont ØtØ rapportØs en 
lien avec leur consommation comprennent anesthØsiques et analgØsiques, anticholiner-
giques, anticonvulsivants, antihistaminiques, antihypertenseurs et traitements à visØe 
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cardiovasculaire, antibiotiques, antiparkinsoniens, anticancØreux et chimiothØrapie 
(p.�ex. ciclosporine, procarbazine), corticostØroïdes, traitements à visØe gastro-intestinale, 
myorelaxants, anti-in�ammatoires non stØroïdiens, certains mØdicaments en vente libre 
(p.�ex. phØnylØphrine, pseudo-ØphØdrine), antidØpresseurs et disul�rame. Les toxiques 
pour lesquels des symptômes psychotiques ont ØtØ rapportØs en lien avec leur intoxi-
cation comprennent anticholinestØrasiques, insecticides organophosphorØs, gaz sarin 
et autres gaz neurotoxiques, monoxyde de carbone, dioxyde de carbone et substances 
inhalØes telles que carburant ou peinture.

PrØvalence
La prØvalence dans la population gØnØrale du trouble psychotique induit par une subs-
tance/un mØdicament est inconnue. Dans les diffØrents contextes de prise en charge, 
7 à 25� % des personnes prØsentant un premier Øpisode psychotique sont considØ-
rØes comme ayant un trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament 
(Crebbin et�al.�2009).

DØveloppement et Øvolution
L�initiation du trouble peut varier considØrablement en fonction de la substance. Par 
exemple, fumer une forte dose de cocaïne peut induire une psychose en quelques 
minutes, alors que des jours ou des semaines d�alcool ou de sØdatifs à forte dose 
peuvent Œtre nØcessaires pour avoir le mŒme effet. Le trouble psychotique induit par 
l�alcool, avec hallucinations, ne se produit habituellement qu�aprŁs une prise excessive 
et prolongØe, chez des personnes qui ont un trouble d�abus d�alcool moyen à grave, et le 
type d�hallucinations est gØnØralement auditif.

Les troubles psychotiques induits par les amphØtamines et la cocaïne ont des 
caractØristiques cliniques analogues. Des idØes dØlirantes de persØcution peuvent se 
dØvelopper rapidement aprŁs avoir consommØ des amphØtamines ou un sympatho-
mimØtique d�action similaire. L�hallucination cØnesthØsique d�insecte ou de vermine 
rampant dans ou sous la peau (formication) peut entraîner des lØsions de grattage 
Øtendues. Le trouble psychotique induit par le cannabis peut apparaître peu aprŁs la 
consommation d�une forte dose et comprend gØnØralement des idØes dØlirantes de 
persØcution, une anxiØtØ marquØe, une labilitØ Ømotionnelle et une dØpersonnalisa-
tion. Le trouble disparaît en rŁgle en une journØe mais peut persister quelques jours 
dans certains cas.

Le trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament peut parfois 
persister alors que l�agent inducteur a ØtØ arrŒtØ, de telle sorte qu�il peut Œtre dif-
�cile au dØbut de le distinguer d�un trouble psychotique indØpendant. Des agents 
tels qu�amphØtamines, phencyclidine et cocaïne ont ØtØ rapportØs comme pouvant 
induire des Øtats psychotiques passagers qui peuvent parfois persister pendant des 
semaines ou plus, et cela malgrØ l�arrŒt du produit et un traitement neuroleptique. 
Chez le sujet âgØ, une polymØdication pour des problŁmes mØdicaux et une exposi-
tion à des mØdicaments antiparkinsoniens, cardiovasculaires ou autres peuvent Œtre 
associØes à un risque plus important de troubles psychotiques induits par les mØdi-
caments, par opposition aux troubles psychotiques qui seraient dus aux substances 
entraînant un abus.

Marqueurs diagnostiques
Pour les substances pour lesquelles on dispose de dosages sanguins (p.�ex. alcoolØmie, 
autres taux sanguins comme celui de la digoxine), la prØsence d�un taux compatible 
avec la toxicitØ peut accroître la probabilitØ du diagnostic.
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Retentissement fonctionnel du trouble psychotique induit 
par�une substance/un mØdicament
Le trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament entraîne gØnØrale-
ment un niveau de gŒne grave et par consØquent on l�observe le plus souvent dans les 
salles d�urgence, puisque les individus sont souvent amenØs aux urgences quand il se 
produit (Schanzer et�al.�2006). Cependant, l�incapacitØ est gØnØralement limitØe dans le 
temps et disparaît avec l�arrŒt du produit incriminØ.

Diagnostic diffØrentiel
Intoxication par une substance ou sevrage d�une substance. Les personnes intoxi-
quØes par les stimulants, le cannabis, la mØpØridine (un opiacØ) ou la phencyclidine, 
ou celles qui sont en sevrage d�alcool ou de sØdatifs, peuvent avoir des altØrations des 
perceptions qu�elles reconnaissent comme dØcoulant de l�effet de la drogue. Si le sens 
des rØalitØs reste intact face à ces expØriences (c.-à-d. que le sujet reconnaît que les 
perceptions sont induites par la substance, n�y adhŁre pas et n�agit pas en consØquence), 
le diagnostic n�est pas celui d�un trouble psychotique induit par une substance/un 
mØdicament. À la place, on utilise le diagnostic d�intoxication par une substance ou de 
sevrage d�une substance, avec perturbations des perceptions (p.�ex. intoxication par la 
cocaïne, avec perturbations des perceptions). Les hallucinations de type «��ashback�», 
qui peuvent se produire longtemps aprŁs l�arrŒt de la consommation d�hallucinogŁnes, 
sont diagnostiquØes comme trouble persistant des perceptions dß aux hallucinogŁnes 
(GonzÆlez-Maeso et Sealfon�2009). Si les symptômes psychotiques induits par une subs-
tance/un mØdicament se produisent exclusivement au cours d�un trouble confusionnel, 
comme dans les formes graves de sevrage alcoolique, les symptômes psychotiques sont 
considØrØs comme faisant partie des symptômes confusionnels et ne sont pas diagnos-
tiquØs sØparØment. Des idØes dØlirantes dans le contexte d�un trouble neurocognitif 
majeur ou lØger seraient diagnostiquØes comme trouble neurocognitif majeur ou lØger, 
avec troubles du comportement.

Trouble psychotique primaire. Le trouble psychotique induit par une substance/un 
mØdicament doit Œtre distinguØ d�un trouble psychotique primaire tel que la schizo-
phrØnie, le trouble schizoaffectif, le trouble dØlirant, le trouble psychotique bref, un 
autre trouble spØci�Ø du spectre de la schizophrØnie (et autres troubles psychotiques) 
ou un trouble non spØci�Ø du spectre de la schizophrØnie (et autres troubles psycho-
tiques). La distinction repose sur le fait qu�une substance est considØrØe comme jouant 
un rôle dans l�Øtiologie des symptômes.

Trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale. Un trouble psychotique 
induit par une substance/un mØdicament liØ à la prescription d�une molØcule pour 
des raisons psychiatriques ou mØdicales doit apparaître pendant que la personne 
reçoit le mØdicament (ou lors de son arrŒt, s�il existe un syndrome de sevrage connu 
pour le produit). Comme les personnes auxquelles ces mØdicaments ont ØtØ prescrits 
souffrent de troubles mØdicaux, le clinicien doit envisager la possibilitØ que les symp-
tômes psychotiques soient la consØquence de leur Øtat de santØ plutôt qu�en lien avec le 
mØdicament. Dans ce cas, on porte le diagnostic de trouble psychotique dß à une autre 
affection mØdicale. Les antØcØdents fournissent souvent le fondement principal d�un 
tel jugement. Il est parfois nØcessaire de changer le traitement de la pathologie (p.�ex. 
en substituant ou en arrŒtant le traitement) pour dØterminer de maniŁre empirique si 
le mØdicament est ou non l�agent causal. Si le clinicien a constatØ que la perturbation 
est imputable à la fois à l�Øtat de santØ et à la consommation d�une substance/un mØdi-
cament, on peut porter les deux diagnostics (p.�ex. trouble psychotique dß à une autre 
affection mØdicale et trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament).
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Trouble psychotique dß à une autre affection 
mØdicale

CritŁres diagnostiques

A. Hallucinations ou idØes dØlirantes au premier plan.
B. Mise en Øvidence par l�anamnŁse, l�examen physique, ou les examens complØmentaires 

que le trouble est la consØquence physiopathologique directe de l�affection mØdicale.
C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble mental.
D. La perturbation ne survient pas exclusivement au cours d�un syndrome confusionnel.
E. La perturbation entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
SpØci�er le type�:
Code fondØ sur le symptôme prØdominant�:

293.81 (F06.2) Avec idØes dØlirantes�: Si les idØes dØlirantes sont le symptôme prØ-
dominant.
293.82 (F06.0) Avec hallucinations�: Si les hallucinations sont le symptôme prØdominant.

Note de codage�: Indiquer le nom de l�autre affection mØdicale dans le nom du trouble 
mental (p.�ex. 293.81 [F06.2] trouble psychotique dß à une tumeur maligne du poumon, 
avec idØes dØlirantes). L�autre pathologie doit Œtre codØe et enregistrØe sØparØment juste 
avant le trouble psychotique dß à une affection mØdicale (p.� ex. 162.9 [C34.90] tumeur 
maligne du poumon�; 293.81 [F06.2] trouble psychotique dß à une tumeur maligne du pou-
mon, avec idØes dØlirantes).
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

La sØvØritØ est apprØciØe par une Øvaluation quantitative des principaux symptômes 
psychotiques, comprenant� : idØes dØlirantes, hallucinations, anomalies du comporte-
ment psychomoteur et symptômes nØgatifs. Chacun de ces symptômes peut Œtre Øva-
luØ en fonction de sa sØvØritØ actuelle (en prenant en compte l�intensitØ la plus sØvŁre  
au cours des 7�derniers jours) sur une Øchelle de 5�points allant de 0 (absent) à 4 (prØsent 
et grave). (Cf. dans le chapitre «�Mesures d�Øvaluation�» l�Øvaluation dimensionnelle de 
la sØvØritØ des symptômes psychotiques par le clinicien.)
N.B.�: Le diagnostic de trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale peut Œtre 
fait sans en spØci�er la sØvØritØ.

SpØci�cations
En plus de l�ensemble des symptômes listØs dans les critŁres diagnostiques, l�Øvaluation 
de la symptomatologie cognitive, dØpressive et maniaque est essentielle pour le diag-
nostic diffØrentiel avec les diffØrents troubles du spectre de la schizophrØnie et autres 
troubles psychotiques.

CaractØristiques diagnostiques
Les caractØristiques essentielles du trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale 
sont la prØsence d�idØes dØlirantes ou d�hallucinations marquØes que l�on estime�Œtre 
imputables aux effets physiologiques d�une autre pathologie mØdicale et ne pas 
Œtre�mieux expliquØes par un autre trouble mental (p.�ex. les symptômes ne sont pas�une 
rØaction psychologique à une pathologie mØdicale grave�; dans ce cas un diagnostic de 
trouble psychotique bref, avec facteur de stress marquØ, serait appropriØ).
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Les hallucinations peuvent impliquer n�importe quelle modalitØ sensorielle (c.-à-d. 
visuelle, olfactive, gustative, tactile ou auditive) mais certaines Øtiologies s�accompa-
gnent gØnØralement de phØnomŁnes hallucinatoires spØci�ques. Les hallucinations 
olfactives sont Øvocatrices d�une Øpilepsie du lobe temporal. Les hallucinations sont 
de tous types, allant de simples et non ØlaborØes à trŁs complexes et organisØes, en 
fonction de facteurs Øtiologiques et environnementaux. Le diagnostic de trouble psy-
chotique dß à une autre affection mØdicale n�est gØnØralement pas portØ si la personne 
garde son sens des rØalitØs face à ses hallucinations et rØalise qu�elles rØsultent de sa 
pathologie mØdicale. Les idØes dØlirantes sont de thØmatique variable, somatiques, 
mØgalomaniaques, religieuses et, le plus souvent, de persØcution. Dans l�ensemble 
cependant, on ne retrouve pas d�association particuliŁre entre les idØes dØlirantes et 
certaines pathologies mØdicales comme c�est le cas pour les hallucinations.

Pour dØcider si la symptomatologie psychotique est imputable à une autre pathologie 
mØdicale, cette derniŁre doit Œtre identi�Øe et considØrØe comme Øtant la cause de la 
psychose par l�intermØdiaire d�un mØcanisme physiopathologique. Bien qu�il ne soit 
pas proposØ de recommandations infaillibles pour dØterminer s�il existe une relation 
Øtiologique entre la symptomatologie psychotique et la pathologie mØdicale, plusieurs 
indicateurs peuvent Œtre considØrØs. Un premier indicateur est la prØsence d�une cor-
rØlation temporelle entre la symptomatologie psychotique et l�apparition, l�aggravation 
ou la rØmission de la pathologie mØdicale. Un deuxiŁme indicateur est la prØsence 
de caractØristiques atypiques du trouble psychotique (p.�ex. un âge d�apparition aty-
pique�ou la prØsence d�hallucinations visuelles ou olfactives). Le trouble doit Øgalement 
Œtre distinguØ d�un trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament ou 
d�un autre trouble mental (p.�ex. un trouble de l�adaptation).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Le lien temporel entre l�apparition ou l�exacerbation de la pathologie mØdicale et les 
idØes dØlirantes ou les hallucinations est la meilleure garantie que ces derniŁres puis-
sent dØcouler de la pathologie. D�autres facteurs peuvent contribuer indØpendamment 
à un risque de psychose, en particulier les traitements administrØs pour traiter la 
pathologie mØdicale sous-jacente, comme les corticostØroïdes pour traiter une maladie 
auto-immune.

PrØvalence
Il est dif�cile d�estimer la prØvalence du trouble psychotique dß à une autre affection 
mØdicale en raison de la grande variØtØ des Øtiologies mØdicales sous-jacentes. La prØ-
valence sur la vie entiŁre a ØtØ estimØe entre 0,21 et 0,54�% (Bogren et�al.�2009�; Perälä 
et�al.�2007). Lorsque la prØvalence est strati�Øe par groupes d�âge, les personnes âgØes de 
plus de 65�ans ont une�prØvalence de 0,74�%, signi�cativement plus importante que celle 
des groupes moins âgØs (Perälä et�al.�2007). La frØquence de la psychose varie Øgalement 
selon la pathologie mØdicale sous-jacente. Les pathologies les plus couramment asso-
ciØes à une psychose comprennent les troubles endocriniens et mØtaboliques non traitØs, 
les maladies auto-immunes (p.�ex. lupus ØrythØmateux systØmique, encØphalite auto-
immune à anticorps antirØcepteurs  N-mØthyl-D-aspartate ou NMDA) ou l�Øpilepsie du 
lobe temporal. Les psychoses dues à l�Øpilepsie ont ØtØ encore diffØrenciØes en psychoses 
ictales, post-ictales, et inter-ictales. La plus commune est la psychose post-critique, obser-
vØe chez 2-7,8�% des patients Øpileptiques (Nadkarni et�al.�2007). Chez les sujets âgØs, il 
pourrait y avoir une plus forte prØvalence du trouble chez les�femmes (Perälä et�al.�2007), 
quoique les caractØristiques supplØmentaires liØes au sexe ne soient pas claires et varient 
considØrablement avec le ratio selon le sexe de la pathologie  mØdicale sous-jacente.
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DØveloppement et Øvolution
Le trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale peut Œtre un Øtat tran-
sitoire unique ou Œtre rØcurrent, cyclique, en lien avec les poussØes et les rØmis-
sions de la pathologie mØdicale sous-jacente. Bien que le traitement de la pathologie 
mØdicale�sous-jacente aboutisse souvent à la rØsolution de la psychose, ce n�est pas 
toujours le cas et les symptômes psychotiques peuvent persister longtemps aprŁs le 
problŁme mØdical (p.�ex. un trouble psychotique dß à une lØsion cØrØbrale trauma-
tique). Dans le contexte des pathologies chroniques telles que la sclØrose en plaques 
ou les psychoses inter-ictales chroniques de l�Øpilepsie, la psychose peut avoir une 
Øvolution de longue durØe.

Les manifestations d�un trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale ne 
diffŁrent pas sensiblement dans leur phØnomØnologie en fonction de l�âge d�apparition. 
Cependant, les groupes d�âge ØlevØ ont une prØvalence plus importante de la patholo-
gie, cela Øtant probablement liØ à une plus forte morbiditØ associØe à l�âge avancØ, aux 
effets cumulØs des expositions à des facteurs de risque et aux processus liØs à l�âge 
(p.� ex. athØrosclØrose). La nature de l�affection mØdicale sous-jacente est susceptible 
de changer au cours de la vie. Les groupes jeunes seraient plus touchØs par l�Øpilep-
sie, les traumatismes crâniens, les maladies auto-immunes et nØoplasiques du sujet 
jeune ou d�âge moyen, alors que les groupes plus âgØs seraient plus touchØs par les 
accidents vasculaires cØrØbraux, l�anoxie cØrØbrale et les comorbiditØs multiples. Les 
facteurs associØs à l�âge, comme un dØclin cognitif prØexistant ainsi que des troubles de 
la vision et de l�audition, peuvent accroître le risque de psychose, peut-Œtre en abaissant 
le seuil de son apparition.

Facteurs de risque et pronostiques
Facteurs modi�ant l�Øvolution. L�identi�cation et le traitement de la maladie sous-
jacente reprØsentent le facteur qui a le plus d�impact sur l�Øvolution mais la prØexistence 
de lØsions du systŁme nerveux central peut Œtre responsable d�un cours Øvolutif moins 
favorable (p.�ex. traumatisme crânien, maladie cØrØbrovasculaire).

Marqueurs diagnostiques
Le diagnostic d�un trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale dØpend 
de la pathologie responsable et les tests diagnostiques varient en fonction de celle-
ci. Un grand nombre d�affections peuvent entraîner des symptômes psychotiques. Il 
s�agit notamment des pathologies neurologiques (p.�ex. tumeurs, maladies cØrØbrovas-
culaires, maladie de Huntington, sclØrose en plaques, Øpilepsie, lØsions ou dØ�cits des 
nerfs auditif ou optique, surditØ, migraine, infections du systŁme nerveux central), 
des�troubles endocriniens (p.�ex. hyper et hypothyroïdie, hyper et hypoparathyroïdie, 
syndrome de Cushing ou insuf�sance surrØnalienne), des troubles mØtaboliques (p.�ex. 
hypoxie, hypercapnie, hypoglycØmie), un dØsØquilibre hydroØlectrolytique, des mala-
dies hØpatiques ou rØnales, et des maladies auto-immunes impliquant le systŁme ner-
veux central (p.�ex. lupus ØrythØmateux systØmique). Les rØsultats de l�examen clinique, 
les examens complØmentaires, ainsi que les modalitØs de prØvalence et d�apparition du 
trouble viennent re�Øter l�affection mØdicale en cause.

Risque suicidaire
Le risque suicidaire dans le contexte d�un trouble psychotique dß à une affection mØdicale 
n�est pas clairement Øtabli, bien que certaines pathologies comme l�Øpilepsie et la sclØrose 
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en plaques soient associØes à un taux de suicide plus ØlevØ (Bagary�2011� ; Brłnnum-
Hansen et�al.�2005), qui peut s�accroître encore avec la prØsence d�une psychose.

Retentissement fonctionnel du trouble psychotique  
dß à une autre affection mØdicale
Le trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale est gØnØralement associØ à 
une incapacitØ fonctionnelle grave mais elle varie considØrablement selon le type de 
pathologie et peut Øventuellement s�amØliorer avec sa rØsolution.

Diagnostic diffØrentiel
Syndrome confusionnel. Les hallucinations et les idØes dØlirantes sont frØquentes 
dans le cadre d�une confusion mentale. Pour autant, un diagnostic distinct de trouble 
psychotique dß à une autre affection mØdicale n�est pas retenu si les symptômes ne sont 
prØsents qu�au cours d�un syndrome confusionnel. Les idØes dØlirantes accompagnant 
un trouble neurocognitif majeur ou lØger doivent Œtre diagnostiquØes comme trouble 
neurocognitif majeur ou lØger, avec troubles du comportement.

Trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament. S�il y a des preuves 
de l�utilisation rØcente ou prolongØe d�une substance (y compris les mØdicaments psy-
choactifs), du sevrage d�une substance (p.�ex. un sevrage alcoolique) ou d�une exposi-
tion à une substance toxique (p.�ex. une intoxication au LSD [diØthylamide de l�acide 
lysergique]), un trouble psychotique induit par une substance/un mØdicament doit Œtre  
envisagØ. La survenue des symptômes pendant ou peu de temps aprŁs (c.-à-d. dans les 
4�semaines) une intoxication par ou un sevrage d�une substance/d�un mØdicament peut  
Œtre particuliŁrement en faveur d�un trouble psychotique induit par une substance, et 
ce en fonction de la nature du produit, de la durØe ou de l�importance de la consomma-
tion. Si le clinicien a constatØ que la symptomatologie est due à la fois à une pathologie 
mØdicale et à l�usage d�une substance, les deux diagnostics peuvent Œtre retenus (p.�ex. 
trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale et trouble psychotique induit 
par une substance/un mØdicament).

Trouble psychotique. Un trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale doit 
Œtre distinguØ d�un trouble psychotique (p.�ex. schizophrØnie, trouble dØlirant, trouble 
schizoaffectif), d�une dØpression ou d�un trouble bipolaire avec caractØristiques psy-
chotiques. Dans les troubles psychotiques et dans les troubles dØpressifs ou bipolaires 
avec caractØristiques psychotiques, on ne peut mettre en Øvidence aucun lien de cau-
salitØ spØci�que et direct avec la physiopathologie d�une affection mØdicale. Un âge de 
dØbut tardif et l�absence d�antØcØdents personnels ou familiaux de schizophrØnie ou 
de trouble dØlirant suggŁrent la nØcessitØ d�une Øvaluation approfondie pour Øcarter 
le diagnostic de trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale. Des halluci-
nations auditives qui impliquent des voix Ølaborant des phrases complexes sont plus 
caractØristiques de la schizophrØnie que de trouble psychotique dß à une autre affec-
tion mØdicale. La prØsence d�autres types d�hallucinations (p.�ex. visuelles, olfactives) 
est en faveur d�un trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale ou un trouble 
psychotique induit par une substance/un mØdicament.

ComorbiditØ
Un trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale survenant chez des personnes 
âgØes de plus de 80�ans est associØ à des troubles neurocognitifs majeurs (dØmence) 
concomitants (Perälä et�al.�2007).
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Catatonie 
La catatonie peut survenir dans le cadre de plusieurs troubles, incluant les troubles neu-
rodØveloppementaux, psychotiques, bipolaires, dØpressifs, et d�autres causes mØdicales 
(p.�ex. une carence cØrØbrale en folates, certains rares troubles auto-immuns ou para-
nØoplasiques) (Kayser et Dalmau�2011�; Kayser et�al.�2010). Ce manuel ne traite pas la 
catatonie comme une classe indØpendante mais reconnaît�: a) la catatonie associØe à un 
autre trouble psychiatrique (c.-à-d. un trouble neurodØveloppemental, un trouble psy-
chotique, un trouble bipolaire, un trouble dØpressif ou un autre trouble psychiatrique), b) 
le trouble catatonique dß à une autre affection mØdicale, et c) la catatonie non spØci�Øe.

Dans les critŁres diagnostiques de la catatonie associØe à un autre trouble psychia-
trique et du trouble catatonique dß à une autre affection mØdicale, la catatonie est dØ�-
nie par l�atteinte d�au moins trois fonctions psychomotrices sur une liste de�12 (Peralta 
et Cuesta�2001�; Peralta et�al.�2010. La caractØristique principale de la catatonie est une 
perturbation prononcØe de la psychomotricitØ qui peut se manifester sous la forme 
d�une diminution de l�activitØ motrice, d�une rØduction de la participation du patient à 
l�entretien ou à l�examen clinique, ou encore par une activitØ motrice bizarre et exces-
sive. La prØsentation clinique de la catatonie est parfois dØroutante puisque le trouble 
de la psychomotricitØ peut aller d�une totale absence de rØaction à une agitation intense. 
L�immobilitØ motrice peut Œtre grave (stupeur) ou d�intensitØ moyenne (catalepsie et 
�exibilitØ cireuse). De mŒme, la participation du patient peut Œtre absente (mutisme) ou 
simplement rØduite (nØgativisme). Les activitØs motrices bizarres et excessives peuvent 
Œtre complexes (p.�ex. stØrØotypies) ou simples (agitation) et peuvent inclure l�Øchola-
lie et l�Øchopraxie. Dans les cas extrŒmes, le mŒme individu oscille entre une activitØ 
motrice diminuØe et excessive (Fink et Taylor� 2003). L�opposition apparente de ces 
caractØristiques cliniques et la variabilitØ de ces manifestations expliquent le manque 
de sensibilitØ des cliniciens et le fait que le diagnostic de catatonie ne soit pas souvent 
portØ (van der Heijden et Tuinier�2005). Lorsque la catatonie est grave, la personne doit 
Œtre surveillØe attentivement pour Øviter qu�elle ne s�automutile ou ne nuise à autrui. Il 
existe des risques potentiels de malnutrition, d�Øpuisement, d�hyperthermie et d�auto-
mutilation (Fink et Taylor�2009).

Catatonie associØe à un autre trouble mental 
(spØci�cation de type catatonique)

CritŁres diagnostiques 293.89 (F06.1)

A. Le tableau clinique est dominØ par au moins trois des symptômes suivants�:
1. Stupeur (c.-à-d. absence d�activitØ psychomotrice� ; pas de relation active avec 

l�environnement).
2. Catalepsie (c.-à-d. induction d�une posture maintenue passivement et contre la gravitØ).
3. FlexibilitØ cireuse (c.-à-d. rØsistance lØgŁre ou nette lors du positionnement induit 

par l�examinateur).
4. Mutisme (c.-à-d. absence ou quasi-absence de rØponse verbale [exclure si secon-

daire à une aphasie connue]).
5. NØgativisme (c.-à-d. opposition ou absence de rØponse à des instructions ou à des 

stimuli extØrieurs).
6. Prise de posture (c.-à-d. maintien actif, contre la gravitØ, d�une posture adoptØe 

spontanØment).
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7. ManiØrisme (c.-à-d. caricatures bizarres ou solennelles d�actions ordinaires).
8. StØrØotypie (c.-à-d. mouvements non dirigØs vers un but, rØpØtitifs et anormalement 

frØquents).
9. Agitation, non in�uencØe par des stimuli externes

10. Expression faciale grimaçante.
11. Écholalie (c.-à-d. rØpØtition des paroles d�un autre).
12. Échopraxie (c.-à-d. reproduction des mouvements d�un autre).

Note de codage�: Indiquer le nom du trouble mental associØ lors de l�enregistrement de 
l�affection (p.�ex. 293.89 [F06.1] catatonie associØe à un trouble dØpressif caractØrisØ). Coder 
d�abord le trouble mental associØ (p.�ex. trouble neurodØveloppemental, trouble psycho-
tique bref, trouble schizophrØniforme, schizophrØnie, trouble schizoaffectif, trouble�bipo-
laire, trouble dØpressif caractØrisØ ou autre trouble mental) (p.�ex. 295.70 [F25.1] trouble 
schizoaffectif, type dØpressif�; 293.89 [F06.1] catatonie associØe à un trouble schizoaffectif).

CaractØristiques diagnostiques
Le diagnostic de catatonie associØe à un autre trouble mental (spØci�cation catatonique) 
peut Œtre utilisØ au cours d�un trouble neurodØveloppemental, psychotique, bipolaire, 
dØpressif ou d�un autre trouble mental, lorsque les critŁres pour la catatonie sont rem-
plis. La spØci�cation de catatonie est appropriØe lorsque le tableau clinique est carac-
tØrisØ par une perturbation importante de la psychomotricitØ et comprend au moins 3 
des 12�caractØristiques diagnostiques �gurant dans le critŁre�A. La catatonie est gØnØ-
ralement diagnostiquØe lors d�une hospitalisation et s�observe jusqu�à un taux de 35�% 
parmi les personnes atteintes de schizophrØnie� ; toutefois, dans la majoritØ des cas, 
la catatonie est observØe chez des personnes souffrant de troubles dØpressifs ou de 
troubles bipolaires (Kruger et Bräunig�2000�; Kruger et�al.�2003�; Stompe et�al.�2002�; 
Ungvari et�al.�2005� ; Weder et�al.�2008). Avant d�utiliser la spØci�cation de catatonie 
dans un�trouble neurodØveloppemental, psychotique, bipolaire, dØpressif ou dans un 
autre trouble mental, un grand nombre d�autres pathologies mØdicales doit Œtre ØcartØ�; 
cela comprend sans s�y restreindre les pathologies infectieuses, mØtaboliques ou neu-
rologiques (cf. «�Trouble catatonique dß à une autre affection mØdicale�»). La catatonie 
peut Øgalement Œtre un effet secondaire d�un mØdicament (cf. le chapitre «�Mouvements 
anormaux induits par un mØdicament et autres effets indØsirables des mØdicaments�»). 
Une attention toute particuliŁre doit Œtre portØe sur la possibilitØ que la catatonie soit 
imputable à un syndrome malin des neuroleptiques, 333.92 (G21.0), en raison de la gra-
vitØ de ses complications.

Trouble catatonique dß à une autre affection 
mØdicale

CritŁres diagnostiques 293.89 (F06.1)

A. Le tableau clinique est dominØ par au moins trois des symptômes suivants�:
1. Stupeur (c.-à-d. absence d�activitØ psychomotrice� ; pas de relation active avec 

l�environnement).
2. Catalepsie (c.-à-d. induction d�une posture maintenue passivement et contre la gra-

vitØ).
3. FlexibilitØ cireuse (c.-à-d. rØsistance lØgŁre ou nette lors du positionnement induit 

par l�examinateur).
4. Mutisme (c.-à-d. absence ou quasi-absence de rØponse verbale [N.B.�: non appli-

cable si secondaire à une aphasie connue]).
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5. NØgativisme (c.-à-d. opposition ou absence de rØponse à des instructions ou à des 
stimuli extØrieurs).

6. Prise de posture (c.-à-d. maintien actif, contre la gravitØ, d�une posture adoptØe 
spontanØment).

7. ManiØrisme (c.-à-d. caricatures bizarres ou solennelles d�actions ordinaires).
8. StØrØotypie (c.-à-d. mouvements non dirigØs vers un but, rØpØtitifs et anormale-

ment frØquents).
9. Agitation, non in�uencØe par des stimuli externes

10. Expression faciale grimaçante.
11. Écholalie (c.-à-d. rØpØtition des paroles d�un autre).
12. Échopraxie (c.-à-d. reproduction des mouvements d�un autre).

B. Mise en Øvidence d�aprŁs l�anamnŁse, l�examen physique ou les examens complØ-
mentaires que le trouble est la consØquence physiopathologique directe d�une autre 
affection mØdicale.

C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble mental (p ex. un Øpisode 
maniaque).

D. La perturbation ne survient pas exclusivement au cours d�un syndrome confusionnel.
E. La perturbation entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
Note de codage�: Indiquer le nom de l�autre affection mØdicale dans le nom du trouble 
mental (p.� ex. 293.89 [F06.1] trouble catatonique dß à une encØphalopathie hØpatique). 
L�autre pathologie doit Œtre enregistrØe et cotØe sØparØment juste avant le trouble catato-
nique dß à l�affection mØdicale (p.�ex. 572.2 [K71.90] encØphalopathie hØpatique�; 293.89 
[F06.1] trouble catatonique dß à une encØphalopathie hØpatique).

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble catatonique dß à une autre affection mØdicale 
est la prØsence d�une catatonie que l�on peut attribuer aux effets physiologiques d�une 
autre pathologie mØdicale. La catatonie peut Œtre diagnostiquØe par la prØsence d�au 
moins 3 des 12�caractØristiques cliniques �gurant dans le critŁre�A. On doit mettre en 
Øvidence le fait que la catatonie est imputable à une autre pathologie mØdicale à partir 
de l�anamnŁse, de l�examen physique ou des examens complØmentaires (critŁre�B). Le 
diagnostic n�est pas retenu si la catatonie est mieux expliquØe par un autre trouble 
mental (p.�ex. un Øpisode maniaque) (critŁre�C) ou si elle survient exclusivement au 
cours d�un syndrome confusionnel (critŁre�D).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Plusieurs pathologies mØdicales peuvent Œtre à l�origine d�une catatonie, tout particu-
liŁrement les troubles neurologiques (p.�ex. tumeurs, traumatismes crâniens, maladies 
cØrØbrovasculaires, encØphalites) et mØtaboliques (p.�ex. hypercalcØmie, encØphalopa-
thie hØpatique, homocystinurie, acidocØtose diabØtique) (Caroff et� al.� 2004� ; Fink et 
Taylor�2003). Les rØsultats de l�examen  physique et ceux du laboratoire, ainsi que les 
modalitØs de prØvalence et d�apparition du trouble viennent renseigner sur la patholo-
gie mØdicale sous-jacente.

Diagnostic diffØrentiel
On ne retient pas le diagnostic distinct de trouble catatonique dß à une autre affection 
mØdicale si la catatonie se produit exclusivement au cours d�un syndrome confusion-
nel ou d�un syndrome malin des neuroleptiques. Si la personne est sous traitement 
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neuroleptique, il faut envisager le diagnostic de mouvements anormaux induits par un 
mØdicament (p.�ex. la posture anormale pourrait Œtre due à la dystonie aiguº due aux 
neuroleptiques) ou le diagnostic de syndrome malin des neuroleptiques (p.�ex. des signes 
similaires à ceux d�une catatonie peuvent Œtre prØsents, accompagnØs de signes vitaux et/
ou d�anomalies de laboratoire). Les symptômes catatoniques peuvent Œtre prØsents dans 
chacun des cinq troubles psychotiques suivants�: trouble psychotique bref, trouble schizo-
phrØniforme, schizophrØnie, trouble schizoaffectif et trouble psychotique induit par une 
substance/un mØdicament. Ils peuvent Øgalement accompagner certains troubles neuro-
dØveloppementaux, tous les troubles dØpressifs et bipolaires, et d�autres troubles mentaux.

Catatonie non spØci�Øe

Cette catØgorie s�applique aux prØsentations dont les symptômes caractØristiques de la 
catatonie entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du fonction-
nement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants, mais soit la nature 
du trouble mental sous-jacent ou de l�autre affection mØdicale n�est pas claire, soit les 
critŁres complets pour la catatonie ne sont pas rØunis, soit l�information est insuf�sante 
pour poser un diagnostic plus prØcis (p.�ex. dans le contexte des services d�urgence).
Note de codage�: Coder d�abord 781.99 (R29.818) autres symptômes impliquant les sys-
tŁmes nerveux et musculo-squelettique, suivi de 293.89 (F06.1) catatonie non spØci�Øe.

Autre trouble du spectre de la schizophrØnie 
ou�autre trouble psychotique spØci�Ø

 298.8 (F28)

Cette catØgorie s�applique aux tableaux cliniques oø �gurent au premier plan des symp-
tômes caractØristiques d�un trouble du spectre de la schizophrØnie ou d�un autre trouble 
psychotique qui entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants, mais qui ne 
rØpondent pas aux critŁres complets de l�une des catØgories diagnostiques de ce chapitre. 
Le diagnostic d�autre trouble du spectre de la schizophrØnie�ou autre trouble psychotique 
spØci�Ø est utilisØ dans les situations oø le clinicien choisit de donner la raison prØcise 
pour laquelle le tableau clinique ne rØpond aux critŁres d�aucun des troubles spØci�ques 
de ce chapitre. Cela est codi�Ø par «�autre trouble du spectre de la schizophrØnie ou autre 
trouble psychotique spØci�Ø�», suivi par la raison prØcise de ce choix (p.�ex. «�hallucinations 
auditives persistantes�»).
Les tableaux cliniques qui peuvent Œtre dØ�nis en utilisant l�appellation «�autre trouble spØ-
ci�Ø�» sont les suivants�:
1. Hallucinations auditives persistantes survenant en l�absence de toute autre caractØ-

ristique.
2. IdØes dØlirantes se chevauchant de façon signi�cative avec des Øpisodes thymiques�: 

Cela inclut des idØes dØlirantes persistantes avec Øpisodes thymiques intercurrents  
prØsents pendant une part importante du trouble dØlirant (de telle façon que le critŁre du 
«�trouble dØlirant�», stipulant que les perturbations de l�humeur ne sont prØsentes que 
briŁvement, n�est pas respectØ).

3. Syndrome de psychose attØnuØe�: Ce syndrome est caractØrisØ par des symptômes 
de type psychotique qui sont en dessous d�un seuil de psychose avØrØe (p.� ex. les 
symptômes sont moins graves et plus transitoires, et l�insight est relativement prØservØ).
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4. Symptômes dØlirants chez le conjoint d�une personne souffrant de trouble dØlirant�: 
Dans le contexte de la relation existante, les idØes dØlirantes du partenaire dominant 
fournissent le contenu de la croyance dØlirante de l�autre partenaire qui autrement ne 
rØpondrait pas complŁtement aux critŁres du trouble dØlirant.

Trouble du spectre de la schizophrØnie ou autre 
trouble psychotique non spØci�Ø

 298.9 (F29)

Cette catØgorie s�applique aux tableaux cliniques oø �gurent au premier plan des symp-
tômes caractØristiques d�un trouble du spectre de la schizophrØnie ou d�un autre trouble 
psychotique, qui entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants, mais qui ne 
rØpondent pas à l�ensemble des critŁres requis pour l�une des catØgories diagnostiques 
de ce chapitre. La catØgorie de trouble du spectre de la schizophrØnie ou autre trouble 
psychotique non spØci�Ø est utilisØe dans les situations oø le clinicien choisit de ne pas 
spØci�er la raison pour laquelle les critŁres ne sont pas rØunis pour un trouble spØci�que de 
ce chapitre, et comprend les situations dans lesquelles l�information est insuf�sante pour 
faire un diagnostic plus prØcis (p.�ex. dans le contexte des services d�urgence).
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Troubles bipolaires 
et�apparentØs

Les troubles bipolaires et apparentØs sont sØparØs des troubles dØpressifs dans le DMS-5�et 
placØs entre les chapitres «�Spectre de la schizophrØnie et autres troubles psychotiques�» 
et «�Troubles dØpressifs�» du fait de leurs liens avec ces deux classes diagnostiques en 
termes de symptomatologie, d�antØcØdents familiaux et de vulnØrabilitØ gØnØtique. Les 
diagnostics inclus dans ce chapitre sont le trouble bipolaire� I, le trouble bipolaire� II, le 
trouble cyclothymique, le trouble bipolaire ou apparentØ induit par une substance/un 
mØdicament, le trouble bipolaire ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale, l�autre 
trouble bipolaire ou apparentØ spØci�Ø, et le trouble bipolaire ou apparentØ non spØci�Ø.

Les critŁres du trouble bipolaire� I reprØsentent la conceptualisation actuelle du 
trouble maniaco-dØpressif classique ou de la psychose affective dØcrite au ���e�siŁcle, 
diffØrant de cette description classique uniquement par le fait que la survenue de mani-
festations psychotiques ou celle d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ au cours de la vie 
n�est pas requise pour le diagnostic. Toutefois, la grande majoritØ des personnes dont 
les symptômes rØpondent aux critŁres complets d�un Øpisode maniaque prØsentent 
Øgalement au cours de leur vie des Øpisodes dØpressifs caractØrisØs.

Le trouble bipolaire�II, nØcessitant la prØsence au cours de la vie d�au moins un Øpisode 
dØpressif caractØrisØ et d�au moins un Øpisode hypomaniaque, n�est plus considØrØ comme 
une forme « attØnuØe » du trouble bipolaire�I, en grande partie en raison des longues pØriodes 
passØes dans un Øtat dØpressif par les personnes qui en souffrent et du fait que l�instabilitØ 
de l�humeur dont souffrent les personnes atteintes d�un trouble bipolaire�II est gØnØralement 
associØe à une altØration importante du fonctionnement social et professionnel.

Le diagnostic de trouble cyclothymique s�applique aux adultes qui prØsentent 
pendant au moins 2�ans (pour les enfants, pendant une annØe complŁte) à la fois des 
pØriodes hypomaniaques et dØpressives sans jamais rØpondre aux critŁres complets 
d�un Øpisode maniaque, hypomaniaque ou dØpressif caractØrisØ.

Un grand nombre de substances donnant lieu à abus, certains mØdicaments et cer-
taines affections mØdicales peuvent Œtre associØs à des symptômes d�allure maniaque. 
En tiennent compte les diagnostics des troubles bipolaires et apparentØs induits par 
une substance/un mØdicament et celui des troubles bipolaires et apparentØs dus à une 
autre affection mØdicale.

De nombreux sujets � plus spØci�quement les enfants et dans une moindre mesure les 
adolescents � prØsentent des troubles ressemblant à un trouble bipolaire mais ne rØpon-
dant pas aux critŁres de trouble bipolaire�I, de trouble bipolaire�II ou de trouble�cyclo-
thymique. Ces troubles peuvent Œtre classØs dans la catØgorie «�Autre trouble bipolaire 
ou apparentØ spØci�Ø�». En fait, des critŁres spØci�ques pour une hypomanie de courte 
durØe sont fournis dans la section�III dans l�espoir d�encourager des Øtudes complØ-
mentaires sur ce trouble.

Trouble bipolaire de type�I

CritŁres diagnostiques

Pour un diagnostic de trouble bipolaire de type�I, les critŁres suivants d�un Øpisode maniaque 
doivent Œtre rØunis. L�Øpisode maniaque peut prØcØder ou succØder à des Øpisodes hypo-
maniaques ou dØpressifs caractØrisØs.
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Épisode maniaque
A. Une pØriode nettement dØlimitØe durant laquelle l�humeur est ØlevØe, expansive ou 

irritable de façon anormale et persistante, avec une augmentation anormale et persis-
tante de l�activitØ orientØe vers un but ou de l�Ønergie, persistant la plupart du temps, 
presque tous les jours, pendant au moins une semaine (ou toute autre durØe si une hos-
pitalisation est nØcessaire).

B. Au cours de cette pØriode de perturbation de l�humeur et d�augmentation de l�Øner-
gie ou de l�activitØ, au moins 3 des symptômes suivants (4 si l�humeur est seulement 
irritable) sont prØsents avec une intensitØ signi�cative et reprØsentent un changement 
notable par rapport au comportement habituel�:
1. Augmentation de l�estime de soi ou idØes de grandeur.
2. RØduction du besoin de sommeil (p.�ex. le sujet se sent reposØ aprŁs seulement 

3�heures de sommeil).
3. Plus grande communicabilitØ que d�habitude ou dØsir constant de parler.
4. Fuite des idØes ou sensations subjectives que les pensØes dØ�lent.
5. DistractibilitØ (c.-à-d. que l�attention est trop facilement attirØe par des stimuli extØ-

rieurs sans importance ou non pertinents) rapportØe ou observØe.
6. Augmentation de l�activitØ orientØe vers un but (social, professionnel, scolaire ou 

sexuel) ou agitation psychomotrice (c.-à-d. activitØ sans objectif, non orientØe vers 
un but).

7. Engagement excessif dans des activitØs à potentiel ØlevØ de consØquences dom-
mageables (p.�ex. la personne se lance sans retenue dans des achats inconsidØrØs, 
des conduites sexuelles inconsØquentes ou des investissements commerciaux 
dØraisonnables).

C. La perturbation de l�humeur est suf�samment grave pour entraîner une altØration mar-
quØe du fonctionnement professionnel ou des activitØs sociales, ou pour nØcessiter une 
hospitalisation a�n de prØvenir des consØquences dommageables pour le sujet ou pour 
autrui, ou bien il existe des caractØristiques psychotiques.

D. L�Øpisode n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. subs-
tance donnant lieu à abus, mØdicament ou autre traitement) ou à une autre affection 
mØdicale.
N.B.� : Un Øpisode maniaque complet qui apparaît au cours d�un traitement antidØ-
presseur (p.� ex. mØdicament, sismothØrapie) mais qui persiste et remplit les critŁres 
complets d�un Øpisode au-delà du simple effet physiologique de ce traitement doit Œtre 
considØrØ comme un Øpisode maniaque et conduire, par consØquent, à un diagnostic 
de trouble bipolaire�I.

N.B.�: Les critŁres A à D dØ�nissent un Øpisode maniaque. Au moins un Øpisode maniaque 
au cours de la vie est nØcessaire pour un diagnostic de trouble bipolaire�I.

Épisode hypomaniaque
A. Une pØriode nettement dØlimitØe durant laquelle l�humeur est ØlevØe, expansive ou irri-

table de façon anormale et persistante, avec une augmentation anormale et persistante 
de l�activitØ ou du niveau d�Ønergie, persistant la plupart du temps, presque tous les 
jours, pendant au moins 4�jours consØcutifs.

B. Au cours de cette pØriode de perturbation de l�humeur et d�augmentation de l�Øner-
gie ou de l�activitØ, au moins 3 des symptômes suivants (4 si l�humeur est seulement 
irritable) sont prØsents avec une intensitØ signi�cative et reprØsentent un changement 
notable par rapport au comportement habituel�:
1. Augmentation de l�estime de soi ou idØes de grandeur.
2. RØduction du besoin de sommeil (p.�ex. le sujet se sent reposØ aprŁs seulement 

3�heures de sommeil).
3. Plus grande communicabilitØ que d�habitude ou dØsir constant de parler.
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4. Fuite des idØes ou sensations subjectives que les pensØes dØ�lent.
5. DistractibilitØ (p.�ex. l�attention est trop facilement attirØe par des stimuli extØrieurs 

sans importance ou non pertinents) rapportØe ou observØe.
6. Augmentation de l�activitØ orientØe vers un but (social, professionnel, scolaire ou 

sexuel) ou agitation psychomotrice.
7. Engagement excessif dans des activitØs à potentiel ØlevØ de consØquences dom-

mageables (p.�ex. la personne se lance sans retenue dans des achats inconsidØrØs, 
des conduites sexuelles inconsØquentes ou des investissements commerciaux 
dØraisonnables).

C. L�Øpisode s�accompagne de modi�cations indiscutables du fonctionnement, qui diffŁre 
de celui du sujet hors pØriode symptomatique.

D. La perturbation de l�humeur et la modi�cation du fonctionnement sont manifestes pour 
les autres.

E. La sØvØritØ de l�Øpisode n�est pas suf�sante pour entraîner une altØration marquØe du 
fonctionnement professionnel ou social, ou pour nØcessiter une hospitalisation. S�il 
existe des caractØristiques psychotiques, l�Øpisode est, par dØ�nition, maniaque.

F. L�Øpisode n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. subs-
tance donnant lieu à abus, mØdicament ou autre traitement).
N.B.�: Un Øpisode hypomaniaque complet qui apparaît au cours d�un traitement antidØ-
presseur (p.� ex. mØdicament, sismothØrapie) mais qui persiste et remplit les critŁres 
complets d�un Øpisode au delà du simple effet physiologique de ce traitement doit Œtre 
diagnostiquØ comme un Øpisode hypomaniaque. Toutefois, la prudence s�impose car 
un ou deux symptômes (en particulier une augmentation de l�irritabilitØ, de la nervositØ 
ou de l�agitation aprŁs la prise d�un antidØpresseur) ne sont pas suf�sants pour un 
diagnostic d�Øpisode hypomaniaque, et ne sont pas obligatoirement indicatifs d�une 
diathŁse bipolaire.

N.B.� : Les critŁres A à F dØ�nissent un Øpisode hypomaniaque. Les Øpisodes hypoma-
niaques sont frØquents dans le trouble bipolaire�I mais ne sont pas nØcessaires pour poser 
ce diagnostic.

Épisode dØpressif caractØrisØ
A. Au moins cinq des symptômes suivants sont prØsents pendant une mŒme pØriode d�une 

durØe de 2�semaines et reprØsentent un changement par rapport au fonctionnement 
antØrieur�; au moins un des symptômes est soit (1) une humeur dØpressive, soit (2) une 
perte d�intØrŒt ou de plaisir.
N.B.�: Ne pas inclure des symptômes qui sont manifestement imputables à une autre 
affection mØdicale.
1. Humeur dØpressive prØsente quasiment toute la journØe, presque tous les jours, 

signalØe par la personne (p.�ex. se sent triste, vide ou sans espoir) ou observØe par 
les autres (p.�ex. pleure). (N.B.�: Éventuellement irritabilitØ chez l�enfant et l�adoles-
cent.)

2. Diminution marquØe de l�intØrŒt ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les acti-
vitØs quasiment toute la journØe, presque tous les jours (signalØe par la personne ou 
observØe par les autres).

3. Perte ou gain de poids signi�catif en l�absence de rØgime (p.�ex. modi�cation du 
poids corporel excØdant 5�% en un mois), ou diminution ou augmentation de l�appØ-
tit presque tous les jours. (N.B.� : Chez l�enfant, prendre en compte l�absence de 
prise de poids attendue.)

4. Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours.
5. Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (constatØ par les 

autres, non limitØ à un sentiment subjectif de fØbrilitØ ou de ralentissement intØrieur).
6. Fatigue ou perte d�Ønergie presque tous les jours.



160 Troubles bipolaires et�apparentØs

7. Sentiment de dØvalorisation ou de culpabilitØ excessive ou inappropriØe (qui peut 
Œtre dØlirante) presque tous les jours (pas seulement se reprocher ou se sentir cou-
pable d�Œtre malade).

8. Diminution de l�aptitude à penser ou à se concentrer ou indØcision presque tous les 
jours (signalØe par le sujet ou observØe par les autres).

9. PensØes de mort rØcurrentes (pas seulement une peur de mourir), idØes suicidaires 
rØcurrentes sans plan prØcis, tentative de suicide ou plan prØcis pour se suicider.

B. Les symptômes induisent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

C. L�Øpisode n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance ou d�une 
autre affection mØdicale

N.B.�: Les critŁres A à C dØ�nissent un Øpisode dØpressif caractØrisØ. Les Øpisodes dØpres-
sifs caractØrisØs sont frØquents au cours du trouble bipolaire�I mais leur prØsence n�est pas 
requise pour son diagnostic.
N.B.� : Les rØponses à une perte signi�cative (p.� ex. deuil, ruine, pertes au cours d�une 
catastrophe naturelle, maladie grave ou handicap) peuvent comprendre des�sentiments de 
tristesse intense, des ruminations à propos de la perte, une insomnie, un manque d�appØtit 
et une perte de poids, symptômes inclus dans le critŁre�A et Øvoquant un Øpisode dØpressif. 
Bien que ces symptômes puissent Œtre comprØhensibles ou jugØs appropriØs compte tenu 
de la perte, la prØsence d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ, en plus de la rØponse normale à 
une perte importante, doit Œtre considØrØe attentivement. Cette dØcision fait appel au juge-
ment clinique qui tiendra compte des antØcØdents de la personne et des normes culturelles 
de l�expression de la souffrance dans un contexte de perte1.

Trouble bipolaire de type�I
1. A rØpondu aux critŁres d�au moins un Øpisode maniaque (critŁres�A-D d�un «�Épisode 

maniaque�», cf. supra).
2. La survenue de l�Øpisode ou des Øpisodes maniaques ou dØpressifs n�est pas mieux 

expliquØe par un trouble schizotypique, une schizophrØnie, un trouble schizophrØni-
forme, un trouble dØlirant ou un autre trouble du spectre de la schizophrØnie ou un autre 
trouble psychotique spØci�Ø ou non spØci�Ø.

ProcØdure de codage et d�enregistrement
Le code diagnostique du trouble bipolaire�I repose sur le type de l�Øpisode actuel ou le plus 
rØcent et sa sØvØritØ actuelle, la prØsence de symptômes psychotiques, et le fait qu�il est ou 

1 Pour distinguer deuil et Øpisode dØpressif caractØrisØ (EDC), il peut Œtre utile de considØrer que 
dans le deuil les sentiments prØdominants sont le vide et la perte, alors que dans un EDC c�est plutôt 
une humeur dØpressive persistante et une incapacitØ à anticiper la joie ou le plaisir. La dysphorie 
dans le� deuil est susceptible de diminuer d�intensitØ au �l des jours et des semaines et survient 
par vagues que l�on quali�e d�affres de la douleur. Ces vagues ont tendance à Œtre associØes à des 
pensØes ou des souvenirs de la personne dØcØdØe. L�humeur dØpressive d�un EDC est plus persis-
tante et n�est pas liØe à des pensØes ou des prØoccupations spØci�ques. La douleur du deuil peut 
Œtre accompagnØe par des Ømotions positives et par de l�humour, ce qui est diffØrent de la tristesse et 
de la souffrance fonciŁres caractØristiques de l�EDC. Le contenu des pensØes associØes au deuil est 
gØnØralement caractØrisØ par des prØoccupations et des souvenirs concernant la personne dØcØdØe 
plutôt que par les ruminations autocritiques ou pessimistes observØes dans un EDC. Dans le deuil, 
l�estime de soi est gØnØralement prØservØe, tandis que dans les EDC les sentiments de dØvalorisation 
et de dØgoßt de soi sont communs. Si les idØes autocritiques sont prØsentes dans le deuil, elles 
impliquent typiquement des sentiments de manquements vis-à-vis du dØfunt (p. ex. des visites trop 
rares, ne pas avoir dit assez au dØfunt combien on l�aimait). Si une personne endeuillØe pense à la �n 
de vie et la mort, ses pensØes se concentrent gØnØralement sur le dØfunt et, Øventuellement, sur le 
fait de le rejoindre, tandis que dans un EDC de telles pensØes sont centrØes sur le fait de mettre �n 
à sa propre vie à cause de sentiments de dØvalorisation, d�indignitØ ou d�incapacitØ de faire face à la 
douleur de la dØpression.
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n�est pas en rØmission. La sØvØritØ et les caractØristiques psychotiques sont signalØes seu-
lement si les critŁres sont actuellement entiŁrement remplis pour un Øpisode maniaque ou 
dØpressif caractØrisØ. Les spØci�cations relatives à la rØmission sont signalØes seulement 
si les critŁres ne sont actuellement pas entiŁrement remplis pour un Øpisode maniaque, 
hypomaniaque, ou dØpressif caractØrisØ. Les codes sont les suivants�:

Trouble bipolaire�I Épisode 
maniaque actuel 
ou le plus rØcent

Épisode 
 hypomaniaque* actuel 

ou le plus rØcent

Épisode dØpressif 
actuel ou le plus 

rØcent

Épisode non 
spØci�Ø** actuel  
ou le plus rØcent

LØger (p.�192) 296.41
(F31.11)

NA 296.51
(F31.31)

NA

Moyen (p.�192) 296.42
(F31.12)

NA 296.52
(F31.32)

NA

Grave (p.�192) 296.43
(F31.13)

NA 296.53
(F31.4)

NA

Avec caractØristiques 
psychotiques*** (p.�190)

296.44
(F31.2)

NA 296.54
(F31.5)

NA

En rØmission partielle 
(p.�192)

296.45
(F31.73)

296.45
(F31.71)

296.55
(F31.75)

NA

En rØmission complŁte 
(p.�192)

296.46
(F31.74)

296.46
(F31.72)

296.56
(F31.76)

NA

Non spØci�Ø 296.40
(F31.9)

296.40
(F31.9)

296.50
(F31.9)

NA

* Les spØci�cations pour sØvØritØ et psychotique ne s�appliquent pas�; coder 296.40 (F31.0) les cas non 
en rØmission.
** Les spØci�cations pour sØvØritØ, psychotique et en rØmission ne s�appliquent pas. Coder 296.7 (F31.9).
*** En cas de prØsence de caractØristiques psychotiques, coder la spØci�cation «�avec caractØristiques 
psychotiques�» indØpendamment de la sØvØritØ de l�Øpisode.

Lorsqu�on enregistre le nom d�un diagnostic, les termes doivent Œtre listØs dans l�ordre 
suivant� : trouble bipolaire� I, type de l�Øpisode actuel ou le plus rØcent, spØci�cations 
concernant sØvØritØ/psychotique/en rØmission, puis toutes les spØci�cations non codØes 
qui s�appliquent à l�Øpisode actuel ou le plus rØcent.
SpØci�er�:

Avec dØtresse anxieuse (p.�186)
Avec caractØristiques mixtes (p.�187)
Avec cycles rapides (p.�188)
Avec caractØristiques mØlancoliques (p.�188)
Avec caractØristiques atypiques (p.�189)
Avec caractØristiques psychotiques congruentes à l�humeur (p.�190)
Avec caractØristiques psychotiques non congruentes à l�humeur (p.�190)
Avec catatonie (p.�190). Note de codage�: Utiliser le code additionnel 293.89 (F06.1).
Avec dØbut lors du pØripartum (p.�190)
Avec caractŁre saisonnier (p.�191)

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle d�un Øpisode maniaque est une pØriode nettement dØlimi-
tØe durant laquelle l�humeur est ØlevØe, expansive ou irritable de façon anormale et per-
sistante, et une augmentation de l�activitØ ou un niveau d�Ønergie anormal et persistant 
prØsent la plupart de la journØe, presque�tous les jours, pendant une pØriode d�au moins 
1�semaine (ou toute autre durØe si une  hospitalisation est nØcessaire), accompagnØes par 
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au moins trois symptômes supplØmentaires du critŁre�B. Si l�humeur est irritable plutôt 
qu�ØlevØe ou expansive, au moins quatre symptômes du critŁre�B doivent Œtre�prØsents.

L�humeur dans un Øpisode maniaque est souvent dØcrite comme euphorique, trop 
gaie, ØlevØe, ou comme une sensation d�Œtre «�au sommet du monde�». Dans certains cas, 
l�humeur est tellement communicative qu�elle est facilement perçue comme excessive, 
caractØrisØe par un enthousiasme sans limite et hasardeux pour les relations interper-
sonnelles, sexuelles ou professionnelles. Par exemple, la personne peut spontanØment 
engager des conversations prolongØes avec des inconnus en public. Souvent, l�humeur 
prØdominante est irritable plutôt qu�ØlevØe, en particulier lorsque les souhaits du sujet 
maniaque sont contrariØs ou qu�il a eu recours à des substances. Des changements 
rapides d�humeur sur de brŁves pØriodes de temps peuvent se produire et sont quali�Øs 
de labilitØ (c.-à-d. qu�il il y a alternance entre euphorie, dysphorie et irritabilitØ). Chez les 
enfants, la joie, les bŒtises et les «�idioties�» sont normales dans certaines occasions mais 
si ces symptômes sont rØcurrents, inappropriØs au contexte et au-delà ce qui est attendu 
pour le niveau dØveloppemental de l�enfant, ils peuvent rØpondre au critŁre�A de l�hypo-
manie. Si la jovialitØ devient inhabituelle pour un enfant (c.-à-d. diffØrente de l�Øtat habi-
tuel) et si le changement d�humeur se produit en mŒme temps que des symptômes des 
critŁres�B de manie, la probabilitØ du diagnostic est accrue. Cependant le changement 
d�humeur doit s�accompagner d�une augmentation persistante d�activitØ ou du niveau 
d�Ønergie, et ce changement doit Œtre Øvident pour ceux qui connaissent bien l�enfant.

Au cours de l�Øpisode maniaque, la personne peut s�engager dans plusieurs nou-
veaux projets qui se chevauchent. Rien ne semble hors de portØe pour les personnes 
maniaques qui se lancent dans des projets malgrØ le peu de compØtences qu�elles peu-
vent avoir sur le sujet. L�augmentation du niveau d�activitØ peut se manifester à des 
heures incongrues.

Il existe une estime de soi exagØrØe, allant d�une con�ance en soi aveugle à une grandio-
sitØ marquØe, pouvant atteindre des proportions dØlirantes (critŁre�B1). MalgrØ l�absence 
de toute expØrience ou de talent particulier, la personne peut se lancer dans des tâches 
complexes telles que la rØdaction d�un roman ou annoncer des inventions improbables. 
Des idØes dØlirantes mØgalomaniaques (p.�ex. avoir des relations privilØgiØes avec une 
personne cØlŁbre) sont communes. Chez les enfants, la surestimation des capacitØs et 
la conviction que, par exemple, ils sont les meilleurs dans un sport ou les plus intelli-
gents de la classe est normal, mais lorsque ces croyances persistent�malgrØ des preuves 
Øvidentes du contraire ou que l�enfant tente des prouesses qui sont clairement dange-
reuses et, plus important, reprØsentent un changement par rapport au comportement 
habituel de l�enfant, le critŁre de grandeur doit Œtre considØrØ comme rempli.

Une des caractØristiques les plus frØquentes est une rØduction du besoin de sommeil 
(critŁre�B2) qui se distingue de l�insomnie au cours de laquelle la personne veut dormir 
ou ressent le besoin de dormir mais en est incapable. Au cours de la manie, la personne 
peut dormir peu, voire pas du tout, ou peut se rØveiller plusieurs heures plus tôt que 
d�habitude, et se sentir reposØe et pleine d�Ønergie. Lorsque la perturbation du sommeil 
est grave, la personne peut passer des jours sans dormir, sans se sentir fatiguØe. Sou-
vent, une rØduction du besoin de sommeil annonce le dØbut d�un Øpisode maniaque.

Le discours peut Œtre rapide, logorrhØique, bruyant et dif�cile à interrompre (cri-
tŁre�B3). Les personnes peuvent parler en continu, peu soucieuses des autres ni animØes 
par l�envie de communiquer, elles parlent souvent de maniŁre intrusive ou sans se sou-
cier de la pertinence de leurs propos. Le discours est parfois ØmaillØ de plaisanteries, de 
calembours et d�impertinences. Le sujet peut s�exprimer avec thØâtralitØ, force maniØ-
rismes, chanter et avoir une gestuelle excessive. L�intensitØ sonore et la dØtermination 
du discours deviennent souvent plus importantes que le message à communiquer. Si 
l�humeur du sujet est plus irritable qu�expansive, le discours peut Œtre marquØ par des 
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plaintes, des commentaires hostiles ou des tirades colØriques, surtout lorsque l�on tente 
de l�interrompre. Les deux critŁres�A et�B peuvent Œtre accompagnØs par des symp-
tômes du pôle opposØ (c.-à-d. dØpressif) (cf. «�Avec caractØristiques mixtes�», p.�187).

Souvent les pensØes de l�individu s�emballent à un rythme plus rapide que ce qui peut 
Œtre exprimØ par la parole (critŁre�B4). FrØquemment, la fuite des idØes s�exprime par 
un �ot accØlØrØ de paroles presque ininterrompues, avec des changements brusques 
d�un sujet à l�autre. Lorsque la fuite des idØes est importante, le discours peut devenir 
dØsorganisØ, incohØrent et source d�angoisses pour la personne. Parfois les pensØes se 
bousculent tellement qu�il devient dif�cile pour le sujet de s�exprimer.

La distractibilitØ (critŁre�B5) se manifeste par une incapacitØ à censurer les stimuli 
externes de moindre importance (p.�ex. la tenue vestimentaire de l�interlocuteur, des 
bruits ou des conversations de fond, l�amØnagement de la salle) et empŒche souvent les 
patients maniaques de tenir une conversation rationnelle ou de suivre des consignes.

L�hyperactivitØ orientØe vers un but consiste souvent en des projets excessifs et un 
engagement dans de multiples activitØs, sexuelles, professionnelles, politiques ou reli-
gieuses. Une augmentation des dØsirs, des fantasmes, des comportements sexuels est 
souvent prØsente. La sociabilitØ est frØquemment accrue chez les sujets maniaques (p.�ex. 
en renouant avec d�anciennes relations ou en tØlØphonant à des amis ou mŒme à des 
Øtrangers) sans prise en compte de la nature intrusive, dominatrice et exigeante de ces 
interactions. Ils prØsentent souvent une agitation psychomotrice, une fØbrilitØ s�expri-
mant par une activitØ stØrile, en faisant les cent pas ou en tenant plusieurs conversations 
à la fois. Certaines personnes Øcrivent de nombreux courriers, courriels, messages, etc., 
sur de nombreux sujets à des amis, des personnalitØs publiques ou des mØdias.

Le critŁre de l�augmentation des activitØs peut Œtre dif�cile à dØterminer chez les 
enfants mais lorsque l�enfant dØbute de nombreuses tâches simultanØment, commence 
à se disperser dans des projets complexes et irrØalistes, dØveloppe un intØrŒt soudain 
pour des prØoccupations sexuelles inappropriØes pour son âge (non expliquØes par 
des abus sexuels ou l�exposition à des ØlØments à caractŁre sexuel explicite), alors le 
critŁre�B est rempli. Il est essentiel de dØterminer si le comportement reprØsente un 
changement par rapport au comportement habituel de l�enfant, se produit la majeure 
partie de la journØe, presque tous les jours pendant la pØriode de temps requise, et sur-
vient simultanØment avec les autres symptômes de l�Øpisode maniaque.

L�humeur expansive, un optimisme excessif, des idØes de grandeur et le manque de 
discernement mŁnent souvent à des implications imprudentes dans des activitØs telles 
que des dØpenses effrØnØes, la distribution de biens, une conduite dangereuse, des 
investissements commerciaux dØraisonnables et une dØsinhibition sexuelle inhabituelle 
pour l�individu, et ce mŒme si ces activitØs sont susceptibles d�avoir des consØquences 
catastrophiques (critŁre�B7). La personne peut acheter de nombreuses choses dont elle 
n�a pas l�utilitØ sans mŒme avoir l�argent pour les payer et qu�elle va, dans certains cas, 
donner à quelqu�un. Un comportement sexuel inhabituel peut comporter des in�dØli-
tØs ou des rencontres sexuelles hasardeuses avec des Øtrangers, souvent au mØpris du 
risque de maladies sexuellement transmissibles ou des consØquences interpersonnelles.

L�Øpisode maniaque doit entraîner une altØration marquØe du fonctionnement social 
ou professionnel ou nØcessiter une hospitalisation pour prØvenir des dommages pour 
le sujet ou autrui (p.�ex. des pertes �nanciŁres, des activitØs illØgales, une perte d�emploi, 
des comportements prØjudiciables). Par dØ�nition, la prØsence de caractØristiques psy-
chotiques pendant un Øpisode maniaque rØpond à ce critŁre.

Les symptômes ou syndromes maniaques qui sont imputables aux effets physio-
logiques d�un abus d�une substance donnant lieu à abus (telle que la cocaïne ou les 
amphØtamines), aux effets secondaires des mØdicaments ou des traitements (tels que 
les stØroïdes, la L-dopa, les antidØpresseurs, les stimulants) ou à toute autre pathologie 
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mØdicale ne doivent pas Œtre diagnostiquØs comme un trouble bipolaire. Toutefois, un 
Øpisode maniaque complet qui survient pendant un traitement (tel qu�un traitement 
pharmacologique, une sismothØrapie, une luminothØrapie) ou l�usage d�une substance 
et qui persiste au-delà des effets physiologiques attendus de l�agent inducteur (c.-à-d. 
aprŁs Ølimination physiologique du mØdicament ou aprŁs que les effets de la sismo-
thØrapie aient disparu) sera diagnostiquØ Øpisode maniaque (critŁre� D). Toutefois la 
prudence s�impose lorsqu�il n�existe qu�un ou deux symptômes (en particulier une aug-
mentation de l�irritabilitØ, de la nervositØ ou de l�agitation suite à l�utilisation d�un anti-
dØpresseur). De tels tableaux ne sont pas considØrØs comme des Øpisodes maniaques 
ou hypomaniaques et ne doivent pas Œtre pris en compte pour le diagnostic de trouble 
bipolaire. Il est obligatoire de remplir les critŁres d�un Øpisode maniaque pour porter 
un diagnostic de trouble bipolaire de type�I, mais il n�est pas nØcessaire d�avoir prØ-
sentØ des Øpisodes hypomaniaques ou dØpressifs. Ceux-ci peuvent toutefois prØcØder 
ou suivre un Øpisode maniaque. Les caractØristiques cliniques d�un Øpisode hypoma-
niaque sont dØcrites dans le texte dØdiØ au trouble bipolaire de type�II, et les caractØris-
tiques de l�Øpisode dØpressif dans le chapitre relatif au trouble dØpressif caractØrisØ.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Souvent, les personnes prØsentant un Øpisode maniaque ne se reconnaissent pas 
comme malades et refusent de maniŁre vØhØmente toute tentative de traitement. Elles 
peuvent changer leur style d�habillement, de maquillage ou d�apparence physique 
pour paraître sexuellement plus attractives ou avoir un style extravagant. Certaines 
personnes dØcrivent une perception plus aiguº des odeurs, des sons ou des stimuli 
visuels. Le jeu pathologique ou les comportements antisociaux peuvent accompagner 
un Øtat maniaque. Certains sujets peuvent devenir hostiles et physiquement menaçants 
à l�Øgard d�autrui, et en prØsence d�idØes dØlirantes devenir physiquement agressifs 
ou suicidaires. Les consØquences dommageables d�un Øpisode maniaque (p.� ex. une 
hospitalisation sous contrainte, des problŁmes avec la loi ou de sØrieuses dif�cultØs 
�nanciŁres) rØsultent souvent de troubles du jugement, d�une mauvaise conscience du 
trouble et de l�hyperactivitØ.

L�humeur peut changer trŁs rapidement vers la colŁre ou des affects tristes. Les 
symptômes dØpressifs peuvent survenir pendant quelques instants, quelques heures 
ou plus rarement quelques jours (cf. «�Avec caractØristiques mixtes�», p.�187).

PrØvalence
La prØvalence sur 12�mois est estimØe aux États-Unis à 0,6�% pour les troubles bipolaires 
de type�I tels que dØ�nis dans le DSM-IV. Cette mŒme prØvalence a ØtØ estimØe entre 0,0 
et 0,6�% dans 11 pays. Le ratio sur la vie entiŁre entre hommes et femmes est de 1,1/1.

DØveloppement et Øvolution
L�âge moyen de survenue d�un premier Øpisode maniaque ou d�un Øpisode dØpressif 
caractØrisØ se situe vers l�âge de 18�ans pour le�trouble bipolaire de type�I. Une atten-
tion particuliŁre est nØcessaire pour Øtablir le diagnostic chez les enfants. Étant donnØ 
que des enfants de mŒme âge peuvent se situer à des stades diffØrents en termes de 
dØveloppement, il est dif�cile de dØterminer avec prØcision ce qui est «�normal�» ou 
«�attendu�» pour des caractØristiques donnØes. Ainsi, chaque enfant doit Œtre ØvaluØ en 
fonction de son comportement habituel. La pathologie peut dØbuter à tous les âges de la 
vie, y compris à des âges tardifs tels que 60 ou 70�ans. Des symptômes maniaques (tels 
qu�une dØsinhibition sexuelle ou sociale) survenant à un âge moyen ou tardif doivent 
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faire rechercher une pathologie mØdicale (p.� ex. des troubles cognitifs frontotempo-
raux) ou une prise de substance ou un sevrage.

Plus de 90�% des sujets qui ont prØsentØ un Øpisode maniaque auront des Øpisodes 
rØcidivants. Environ 60� % des Øpisodes maniaques prØcŁdent immØdiatement un 
 Øpisode dØpressif. Les sujets prØsentant un trouble bipolaire de type� I avec plus de 
4� Øpisodes par an (Øpisode dØpressif, maniaque ou hypomaniaque) au cours d�une 
annØe rØpondent aux critŁres avec cycles rapides.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. Le trouble bipolaire est plus frØquent dans les pays à hauts reve-
nus que dans les pays à revenus plus bas (1,4 vs 0,7�%). Les sujets sØparØs, divorcØs ou 
veufs ont plus de risques de prØsenter un trouble bipolaire de type�I que les personnes 
mariØes ou cØlibataires mais il est dif�cile de savoir quelle est la cause et quelle est la 
consØquence dans cette association.

GØnØtiques et physiologiques. Une histoire familiale de trouble bipolaire est un des 
facteurs de risque le plus fort et le plus clairement Øtabli. Le risque est en moyenne 
10�fois plus important de dØvelopper le trouble chez un adulte apparentØ à un patient 
prØsentant un trouble bipolaire de type�I ou II. Le risque augmente avec le degrØ de 
parentØ. La schizophrØnie et les troubles bipolaires partagent vraisemblablement des 
facteurs gØnØtiques communs, ce qui se traduit par une co-agrØgation familiale pour 
ces deux pathologies.

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Un sujet ayant prØsentØ un Øpisode maniaque avec 
des caractØristiques psychotiques aura plus de risques d�avoir des rØcidives maniaques 
avec des�caractØristiques psychotiques. Une moins bonne rØmission entre les Øpisodes 
est plus frØquente lorsque l�Øpisode actuel est accompagnØ de caractØristiques psycho-
tiques non congruentes à l�humeur.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Il existe peu de donnØes concernant les diffØrences d�expression clinique du trouble 
bipolaire de type�I en fonction de la culture. Cela peut Œtre en partie expliquØ par le 
fait que les instruments diagnostiques sont souvent traduits et utilisØs sans validation 
transculturelle. Dans une Øtude amØricaine, la prØvalence sur 12�mois du trouble bipo-
laire de type�I Øtait signi�cativement plus basse chez les Afro-Antillais que chez les 
AmØricains d�origine africaine ou chez les Caucasiens.

Questions diagnostiques liØes au genre
Les femmes sont plus à risque de dØvelopper des cycles rapides et des Øtats mixtes, et 
d�avoir des spØci�citØs dans les comorbiditØs diffØrentes de celles des hommes, comme 
par exemple de prØsenter plus frØquemment au cours de la vie des troubles du compor-
tement alimentaire. Les femmes, quel que soit le type de trouble�I ou�II, sont plus sus-
ceptibles de prØsenter des symptômes dØpressifs que les hommes. Elles ont Øgalement 
un plus grand risque de dØvelopper au cours de la vie un trouble de l�usage d�alcool que 
les hommes et que les femmes en population gØnØrale.

Risque suicidaire
Le risque suicidaire d�une personne atteinte de trouble bipolaire est estimØ Œtre au 
moins 15�fois plus ØlevØ que dans la population gØnØrale. Les troubles bipolaires pour-
raient rendre compte d�un quart des suicides. Des antØcØdents de tentatives de suicide 
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et la proportion de jours passØs en dØpression dans l�annØe passØe sont associØs à un 
plus grand risque de tentatives de suicide ou de suicide.

Retentissement fonctionnel du trouble bipolaire�I
Bien que beaucoup de personnes souffrant d�un trouble bipolaire retrouvent un trŁs bon 
niveau de fonctionnement entre les Øpisodes, environ 30�% prØsentent une altØration 
grave dans le domaine  professionnel. Il existe un trŁs net dØcalage entre la rØcupØration 
fonctionnelle et la guØrison symptomatique, et plus particuliŁrement en ce qui concerne 
la reprise du travail, qui peut dØboucher sur un statut socio-Øconomique infØrieur à 
niveau d�Øtudes Øquivalent. Les patients souffrant d�un trouble bipolaire� I rØalisent 
de moins bonnes performances que les sujets sains aux tests cognitifs. Les altØrations 
cognitives peuvent participer aux dif�cultØs professionnelles et cognitives et elles 
peuvent persister pendant la vie entiŁre, y compris pendant les pØriodes d�euthymie.

Diagnostic diffØrentiel

Épisode dØpressif caractØrisØ. Les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs peuvent Øgale-
ment s�accompagner de symptômes hypomaniaques ou maniaques (c.-à-d. moins de 
symptômes ou sur une plus courte pØriode que nØcessaires pour remplir les critŁres 
d�une manie ou d�une hypomanie). Quand un sujet prØsente un Øpisode dØpressif 
caractØrisØ, il est indispensable de rechercher des Øpisodes passØs de manie ou d�hypo-
manie. Une irritabilitØ peut Œtre associØe soit à un Øpisode dØpressif caractØrisØ, soit à 
un trouble bipolaire, ce qui rajoute à la complexitØ.

Autres troubles bipolaires. Le diagnostic diffØrentiel entre trouble bipolaire de type�I et 
de type�II repose sur la prØsence d�Øpisodes maniaques dans les antØcØdents. Les autres 
troubles bipolaires, spØci�Øs ou non spØci�Øs et les troubles apparentØs se distinguent 
des troubles bipolaires de type�I par le fait que les Øpisodes avec symptômes hypoma-
niaques ou maniaques et dØpressifs ne remplissent pas les critŁres du syndrome complet.

Les troubles bipolaires dus à une autre affection mØdicale se distinguent des troubles 
bipolaires de type�I et II par la mise en Øvidence, reposant sur les meilleurs arguments 
cliniques possibles, d�une affection mØdicale causale.

AnxiØtØ gØnØralisØe, trouble panique, trouble stress post-traumatique ou autre 
trouble anxieux. Ces troubles peuvent Œtre ØvoquØs en tant que diagnostic diffØrentiel 
du diagnostic principal ou, dans certains cas, comme troubles comorbides. Une Øva-
luation attentive des symptômes est nØcessaire pour pouvoir distinguer une anxiØtØ 
gØnØralisØe d�un trouble bipolaire. En effet, les ruminations anxieuses peuvent Œtre 
confondues avec une tachypsychie et les efforts pour minimiser un ressenti anxieux 
peuvent Œtre pris pour un comportement impulsif. De mŒme, les symptômes entrant 
dans le cadre d�un trouble stress post-traumatique doivent Œtre diffØrentiØs du trouble 
bipolaire. Pour cela, il est nØcessaire, dans le diagnostic diffØrentiel, d�Øvaluer la nature 
Øpisodique des symptômes dØcrits, ainsi que de rechercher des facteurs dØclenchants.

Troubles bipolaires induits par une substance/un mØdicament. L�usage de subs-
tances peut se manifester par des symptômes maniaques induits par une substance/
un mØdicament devant Œtre diffØrenciØs des troubles bipolaires I� ; la rØponse à un 
thymorØgulateur pour traiter une manie induite par une substance/un mØdicament 
ne signi�e pas qu�il s�agit obligatoirement d�un trouble bipolaire. Il peut y avoir des 
intrications importantes du fait de la surconsommation frØquente de substances chez 
les personnes souffrant de troubles bipolaires au cours d�un Øpisode. Le diagnostic 
principal de trouble bipolaire sera Øtabli sur la persistance des symptômes en dehors 
de la prise de substances.
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DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ. Ce trouble peut parfois Œtre diagnostiquØ à tort 
comme un trouble bipolaire, en particulier chez les enfants et les adolescents. De nom-
breux symptômes sont communs, tels que la rapiditØ d�Ølocution, les pensØes accØlØ-
rØes, la distractibilitØ et un moindre besoin de sommeil. A�n d�Øviter la double prise en 
compte des symptômes à la fois pour un TDAH et un trouble bipolaire, il convient de 
repØrer si les symptômes surviennent dans le cadre d�Øpisodes distincts.

Troubles de la personnalitØ. Certains troubles de la personnalitØ tels que la personna-
litØ borderline prØsentent des similitudes symptomatiques avec les troubles bipolaires�; 
ainsi, la labilitØ Ømotionnelle et l�impulsivitØ sont des dimensions communes aux deux 
pathologies. Pour les troubles bipolaires, les symptômes doivent s�inscrire dans le 
cadre d�un Øpisode et se majorer nettement par rapport à l�Øtat habituel. Un diagnostic 
de trouble de la personnalitØ ne doit pas Œtre portØ au cours d�un Øpisode non traitØ.

Troubles avec irritabilitØ prØdominante. Chez les sujets prØsentant une irritabilitØ 
importante, en particulier chez les enfants et les adolescents, le diagnostic de trouble 
bipolaire doit Œtre posØ uniquement s�ils ont clairement prØsentØ un Øpisode d�hypo-
manie ou de manie, en s�appuyant sur le fait qu�il s�agit d�une pØriode dØlimitØe dans 
le temps, d�une durØe dØterminØe, au cours de laquelle l�irritabilitØ est nettement diffØ-
rente de l�Øtat habituel du sujet et qui est accompagnØe par des symptômes du critŁre�B. 
Quand l�irritabilitØ d�un enfant est durable et particuliŁrement grave, un diagnostic de 
trouble des conduites peut Œtre plus adØquat. En effet, lorsqu�un diagnostic de manie 
est ØvoquØ chez un enfant, il est essentiel que les symptômes reprØsentent un change-
ment clair par rapport au comportement habituel de l�enfant.

ComorbiditØ
Les troubles psychiques associØs sont trŁs frØquents, en particulier les troubles anxieux 
(p.� ex. attaques de panique, anxiØtØ sociale, phobies spØci�ques) qui surviennent 
chez approximativement trois quarts des sujets�; le TDAH, les troubles disruptifs, du 
contrôle des impulsions et des conduites (p.�ex. trouble explosif intermittent, trouble 
oppositionnel avec provocation, trouble des conduites) et les troubles de l�usage d�une 
substance (p.�ex. usage d�alcool) surviennent chez plus de la moitiØ des sujets ayant 
un trouble bipolaire�I. Les patients adultes ont des taux ØlevØs d�affections mØdicales 
graves et/ou non traitØes. Le syndrome mØtabolique et les migraines sont plus frØ-
quents chez les patients ayant un trouble bipolaire que dans la population gØnØrale. 
Plus d�un sujet sur deux ayant un trouble bipolaire rØpond Øgalement aux critŁres d�un 
trouble de l�usage d�alcool, et ceux qui ont les deux diagnostics sont plus à risque de 
faire des tentatives de suicide.

Trouble bipolaire de type�II

CritŁres diagnostiques 296.89 (F31.81)

Pour un diagnostic de trouble bipolaire�II, il est nØcessaire de remplir les critŁres suivants 
d�un Øpisode hypomaniaque actuel ou passØ et les critŁres suivants d�un Øpisode dØpressif 
caractØrisØ actuel ou passØ�:

Épisode hypomaniaque
A. Une pØriode nettement dØlimitØe durant laquelle l�humeur est ØlevØe, expansive ou irri-

table de façon anormale et persistante, avec une augmentation anormale et persistante 
de l�activitØ ou du niveau d�Ønergie, persistant la plupart du temps, presque tous les 
jours, pendant au moins 4�jours consØcutifs.
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B. Au cours de cette pØriode de perturbation de l�humeur et d�augmentation de l�Øner-
gie ou de l�activitØ, au moins 3 des symptômes suivants (4 si l�humeur est seulement 
irritable) sont prØsents avec une intensitØ signi�cative et reprØsentent un changement 
notable par rapport au comportement habituel�:
1. Augmentation de l�estime de soi ou idØes de grandeur.
2. RØduction du besoin de sommeil (p.�ex. le sujet se sent reposØ aprŁs seulement 

3�heures de sommeil).
3. Plus grande communicabilitØ que d�habitude ou dØsir constant de parler.
4. Fuite des idØes ou sensations subjectives que les pensØes dØ�lent.
5. DistractibilitØ (c.-à-d. que l�attention est trop facilement attirØe par des stimuli extØ-

rieurs sans importance ou non pertinents) rapportØe ou observØe.
6. Augmentation de l�activitØ orientØe vers un but (social, professionnel, scolaire ou 

sexuel) ou agitation psychomotrice.
7. Engagement excessif dans des activitØs à potentiel ØlevØ de consØquences dom-

mageables (p.�ex. la personne se lance sans retenue dans des achats inconsidØrØs, 
des conduites sexuelles imprudentes).

C. L�Øpisode s�accompagne de modi�cations indiscutables du fonctionnement, qui diffŁre 
de celui du sujet hors pØriode symptomatique.

D. La perturbation de l�humeur et la modi�cation du fonctionnement sont manifestes pour 
les autres.

E. La sØvØritØ de l�Øpisode n�est pas suf�sante pour entraîner une altØration marquØe 
du� fonctionnement professionnel ou social, ou pour nØcessiter une hospitalisation. 
S�il�existe des caractØristiques psychotiques, l�Øpisode est, par dØ�nition, maniaque.

F. L�Øpisode n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. subs-
tance donnant lieu à abus, mØdicament ou autre traitement).
N.B.�: Un Øpisode hypomaniaque complet qui apparaît au cours d�un traitement antidØ-
presseur (p.� ex. mØdicament, sismothØrapie) mais qui persiste et remplit les critŁres 
complets d�un Øpisode au-delà du simple effet physiologique de ce traitement doit Œtre 
diagnostiquØ comme un Øpisode hypomaniaque. Toutefois, la prudence s�impose car 
un ou deux symptômes (en particulier une augmentation de l�irritabilitØ, de la nervositØ, 
ou de l�agitation aprŁs la prise d�un antidØpresseur) ne sont pas suf�sants pour un 
diagnostic d�Øpisode hypomaniaque, et ne sont pas obligatoirement indicatifs d�une 
diathŁse bipolaire.

Épisode dØpressif caractØrisØ
A. Au moins cinq des symptômes suivants sont prØsents pendant une mŒme pØriode d�une 

durØe de 2�semaines et reprØsentent un changement par rapport au fonctionnement 
antØrieur�; au moins un des symptômes est soit (1) une humeur dØpressive, soit (2) une 
perte d�intØrŒt ou de plaisir.
N.B.�: Ne pas inclure des symptômes qui sont manifestement imputables à une affec-
tion mØdicale.
1. Humeur dØpressive prØsente quasiment toute la journØe, presque tous les jours, 

signalØe par la personne (p.�ex. se sent triste, vide ou sans espoir) ou observØe par les 
autres (p.�ex. pleure). (N.B.�: Éventuellement irritabilitØ chez l�enfant et l�adolescent.)

2. Diminution marquØe de l�intØrŒt ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les acti-
vitØs quasiment toute la journØe, presque tous les jours (signalØe par la personne ou 
observØe par les autres).

3. Perte ou gain de poids signi�catif en l�absence de rØgime (p.�ex. modi�cation du 
poids corporel excØdant 5�% en un mois) ou diminution ou augmentation de l�appØtit 
presque tous les jours. (N.B.�: Chez l�enfant, prendre en compte l�absence de prise 
de poids attendue.)
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4. Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours.
5. Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (constatØ par les 

autres, non limitØ à un sentiment subjectif de fØbrilitØ ou de ralentissement intØrieur).
6. Fatigue ou perte d�Ønergie presque tous les jours.
7. Sentiment de dØvalorisation ou de culpabilitØ excessive ou inappropriØe (qui peut 

Œtre dØlirante) presque tous les jours (pas seulement se reprocher ou se sentir cou-
pable d�Œtre malade).

8. Diminution de l�aptitude à penser ou à se concentrer ou indØcision presque tous les 
jours (signalØe par le sujet ou observØe par les autres).

9. PensØes de mort rØcurrentes (pas seulement la peur de mourir), idØes suicidaires 
rØcurrentes sans plan prØcis, tentative de suicide ou plan prØcis pour se suicider.

B. Les symptômes induisent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

C. Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques directs d�une subs-
tance ou d�une autre affection mØdicale.

N.B.�: Les critŁres A à C dØ�nissent un Øpisode dØpressif caractØrisØ.
N.B.� : Les rØponses à une perte signi�cative (p.�ex. deuil, ruine, pertes au cours d�une 
catastrophe naturelle, maladie grave ou handicap) peuvent comprendre des�sentiments de 
tristesse intense, des ruminations à propos de la perte, une insomnie, un manque d�appØtit 
et une perte de poids, symptômes inclus dans le critŁre�A et Øvoquant un Øpisode dØpres-
sif. Bien que ces symptômes puissent Œtre comprØhensibles ou jugØs appropriØs en regard 
de la perte, la prØsence d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ, en plus de la rØponse nor-
male à une perte importante, doit Œtre considØrØe attentivement. Cette dØcision fait appel 
au jugement clinique qui tiendra compte des antØcØdents de la personne et des normes 
culturelles de l�expression de la souffrance dans un contexte de perte1.

Trouble bipolaire de type�II
A. Les critŁres sont remplis pour au moins un Øpisode hypomaniaque (critŁres�A-F d�«�Øpisode 

hypomaniaque�» supra) et au moins pour un Øpisode dØpressif caractØrisØ (critŁres�A-C 
d�«�Øpisode dØpressif caractØrisØ�» supra).

B. Il n�y a jamais eu d�Øpisode maniaque.
C. L�apparition de(s) l�Øpisode(s) hypomaniaque(s) et de(s) l�Øpisode(s) dØpressif(s) n�est 

pas mieux expliquØe par un trouble schizoaffectif, une schizophrØnie, un trouble schizo-
phrØniforme, un trouble dØlirant ou un autre trouble spØci�Ø ou non spØci�Ø du spectre 
de la schizophrØnie et autres troubles psychotiques.

1 Pour distinguer deuil et Øpisode dØpressif caractØrisØ (EDC), il peut Œtre utile de considØrer que dans 
le deuil les sentiments prØdominants sont le vide et la perte, alors que dans un EDC c�est plutôt une 
humeur dØpressive persistante et une incapacitØ à anticiper la joie ou le plaisir. La dysphorie dans le 
deuil est susceptible de diminuer d�intensitØ au �l des jours et des semaines et survient par vagues que 
l�on quali�e d�affres de la douleur. Ces vagues ont tendance à Œtre associØes à des pensØes ou des 
souvenirs de la personne dØcØdØe. L�humeur dØpressive d�un EDC est plus persistante et n�est pas 
liØe à des pensØes ou des prØoccupations spØci�ques. La douleur du deuil peut Œtre accompagnØe 
par des Ømotions positives et par de l�humour, ce qui est diffØrent de la tristesse et de la souffrance 
fonciŁres caractØristiques de l�EDC. Le contenu des pensØes associØes au deuil est gØnØralement 
caractØrisØ par des prØoccupations et des souvenirs concernant la personne dØcØdØe plutôt que par 
les ruminations autocritiques ou pessimistes observØes dans un EDC. Dans le deuil, l�estime de soi est 
gØnØralement prØservØe, tandis que dans les EDC les sentiments de dØvalorisation et de dØgoßt de soi 
sont communs. Si les idØes autocritiques sont prØsentes dans le deuil, elles impliquent typiquement 
des sentiments de manquements vis-à-vis du dØfunt (p. ex. des visites trop rares, ne pas avoir dit 
assez au dØfunt combien on l�aimait). Si une personne endeuillØe pense à la �n de vie et la mort, ses 
pensØes se concentrent gØnØralement sur le dØfunt et, Øventuellement, sur le fait de le rejoindre, tandis 
que dans un EDC de telles pensØes sont centrØes sur le fait de mettre �n à sa propre vie à cause de 
sentiments de dØvalorisation, d�indignitØ ou d�incapacitØ de faire face à la douleur de la dØpression.
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D. Les symptômes de dØpression ou l�imprØvisibilitØ causØs par l�alternance frØquente 
entre des pØriodes de dØpression et d�hypomanie entraînent une souffrance importante 
ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines 
importants.

ProcØdures de codage et d�enregistrement
Le trouble bipolaire�II a un seul code diagnostique�: 296.89 (F31.81). Son statut par rapport 
à la gravitØ actuelle, la prØsence de caractØristiques psychotiques, l�Øvolution et autres 
 caractØristiques ne peut pas Œtre codØ mais doit Œtre prØcisØ (p.�ex. 296.89 [F31.81] trouble 
bipolaire� II, Øpisode actuel dØpressif, d�intensitØ moyenne, avec des caractØristiques 
mixtes�; 296.89 [F31.81] trouble bipolaire�II, Øpisode le plus rØcent dØpressif, en rØmission 
partielle).
SpØci�er l�Øpisode actuel ou le plus rØcent�:

Hypomaniaque
DØpressif

SpØci�er si�:
Avec caractØristiques anxieuses (p.�186)
Avec caractØristiques mixtes (p.�187)
Avec des cycles rapides (p.�188)
Avec caractØristiques psychotiques congruentes à l�humeur (p.�190)
Avec caractØristiques psychotiques non congruentes à l�humeur (p.�190)
Avec catatonie (p.�190). Note de codage�: utiliser le code additionnel 293.89 (F06.1).
Avec dØbut lors du pØripartum (p.�190)
Avec caractŁre saisonnier (p.�191)�: s�applique seulement à l�Øpisode dØpressif carac-
tØrisØ.

SpØci�er l�Øvolution si les critŁres complets pour un Øpisode thymique ne sont pas remplis 
actuellement�:

En rØmission partielle (p.�192)
En rØmission complŁte (p.�192)

SpØci�er la sØvØritØ si les critŁres complets pour un Øpisode thymique ne sont pas remplis 
actuellement�:

LØger (p.�192)
Moyen (p.�192)
Grave (p.�192)

CaractØristiques diagnostiques
Le trouble bipolaire II est caractØrisØ par une Øvolution clinique faite d�Øpisodes thy-
miques rØcidivants avec un ou plusieurs Øpisodes dØpressifs (critŁres�A-C d�«�Øpisode 
dØpressif caractØrisØ�») et au moins un Øpisode hypomaniaque (critŁres�A-F d�«�Øpisode 
hypomaniaque�»). L�Øpisode dØpressif caractØrisØ doit durer au moins 2� semaines et 
l�Øpisode hypomaniaque au moins 4�jours pour remplir les critŁres diagnostiques. Au 
cours de(s) l�Øpisode(s) thymique(s), le nombre de symptômes requis doit Œtre prØsent la 
plupart du temps dans la journØe, presque tous les jours, et reprØsenter un changement 
manifeste par rapport au comportement et fonctionnement habituels. La prØsence d�un 
Øpisode maniaque au cours de l�Øvolution de la maladie rØcuse le diagnostic de trouble 
bipolaire�II (critŁre�B du «�Trouble bipolaire de type�II�»). Les Øpisodes dØpressifs induits 
par une substance/un mØdicament ou les Øpisodes bipolaires ou troubles apparentØs 
induits par une substance/un mØdicament (reprØsentant les effets physiologiques d�un 
mØdicament, de traitements pharmacologiques pour la dØpression, les substances illi-
cites ou l�exposition à des substances toxiques) ou les troubles dØpressifs et apparentØs 
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ainsi que les troubles bipolaires ou apparentØs dus à une pathologie mØdicale ne doi-
vent pas Œtre retenus comme un trouble bipolaire de type�II sauf s�ils persistent au-delà 
des effets physiologiques du traitement ou de la substance et donc remplissent les cri-
tŁres de durØe d�un Øpisode. De plus, les Øpisodes ne doivent pas mieux rØpondre aux 
critŁres de trouble schizoaffectif et ne doivent pas se surajouter à une schizophrØnie, 
un trouble schizophrØniforme, un trouble dØlirant ou un autre trouble spØci�Ø ou non 
spØci�Ø du spectre de la schizophrØnie ou autres troubles psychotiques (critŁre�C du 
«�trouble bipolaire de type�II�»). Les Øpisodes dØpressifs ou les �uctuations hypoma-
niaques doivent entraîner une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement  professionnel, social ou dans d�autres domaines importants (critŁre�D 
du «�Trouble bipolaire de type�II�»)�; cependant pour les Øpisodes hypomaniaques, cette 
exigence n�est pas nØcessaire. Un Øpisode hypomaniaque qui induit des perturbations 
signi�catives rØpond mieux au diagnostic d�Øpisode maniaque et donc au diagnostic 
sur la vie entiŁre de trouble bipolaire�I. Les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs rØcurrents 
sont souvent plus frØquents et plus longs que ceux survenant dans le trouble bipolaire�I.

Les sujets prØsentant un trouble bipolaire�II consultent gØnØralement lors d�un Øpi-
sode dØpressif caractØrisØ et se plaignent peu initialement d�hypomanie. Typiquement, 
les Øpisodes hypomaniaques n�entraînent pas en soi de handicap. Les perturbations 
proviennent des Øpisodes dØpressifs caractØrisØs et des changements persistants et 
imprØvisibles de �uctuations de l�humeur et d�un fonctionnement professionnel inter-
personnel erratique. Les sujets prØsentant un trouble bipolaire�II peuvent ne pas perce-
voir les Øpisodes d�hypomanie comme pathologiques ou dØlØtŁres, bien que les�autres 
puissent Œtre gŒnØs par leur comportement erratique. Des ØlØments cliniques recueillis 
auprŁs d�amis proches ou d�apparentØs sont souvent utiles pour Øtablir le diagnostic de 
trouble bipolaire�II.

Un Øpisode hypomaniaque ne doit pas Œtre confondu avec les quelques jours 
d�euthymie et d�Ønergie et d�activitØ restaurØes qui peuvent suivre la rØmission d�un 
Øpisode dØpressif caractØrisØ. MalgrØ la diffØrence marquØe en termes de sØvØritØ et de 
durØe entre Øpisode maniaque et hypomaniaque, les troubles bipolaires�II ne sont�pas 
une�forme plus lØgŁre de trouble bipolaire. En comparaison avec les sujets ayant un 
trouble bipolaire�I, les patients ayant un trouble bipolaire�II ont une pathologie plus 
chronique et passent en moyenne plus de temps en phase dØpressive et leur pathologie 
peut ainsi Œtre grave et/ou invalidante. Les symptômes dØpressifs associØs à un Øpisode 
hypomaniaque ou des symptômes hypomaniaques associØs à un Øpisode dØpressif 
sont frØquents chez les sujets prØsentant un trouble bipolaire�II et sont surreprØsentØs 
chez les femmes, plus spØci�quement les hypomanies avec caractØristiques mixtes. 
Les personnes prØsentant des hypomanies avec des caractØristiques mixtes peuvent ne 
pas repØrer leurs symptômes comme tels mais les considØrer comme des symptômes 
dØpressifs associØs à une augmentation d�Ønergie ou une plus grande irritabilitØ.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
L�impulsivitØ est une caractØristique frØquente du trouble bipolaire�II et peut favoriser 
les tentatives de suicide et les troubles de l�usage d�une substance. L�impulsivitØ peut 
Øgalement Œtre liØe à un trouble associØ tel qu�un trouble de la personnalitØ, un trouble 
de l�usage d�une substance, un trouble anxieux ou un autre trouble mental ou une affec-
tion mØdicale. Il peut exister un niveau de crØativitØ accru chez certains patients bipo-
laires. Cependant, cette relation, n�est pas linØaire�; l�impact positif sur les rØalisations 
artistiques au cours de la vie a ØtØ associØ aux formes les plus lØgŁres de la maladie et 
une plus grande crØativitØ a ØtØ retrouvØe chez les apparentØs sains. L�attachement des 
sujets à une crØativitØ accrue au cours des Øpisodes hypomaniaques peut participer à 
leur ambivalence vis-à-vis des soins et compromettre l�observance du traitement.
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PrØvalence
Au niveau international, la prØvalence sur 12�mois du trouble bipolaire�II est de 0,3�%. 
Aux États-Unis cette prØvalence est de 0,8�%. La prØvalence du trouble bipolaire chez 
l�enfant est dif�cile à Øtablir. Dans le DSM-IV, la prØvalence combinØe des troubles 
bipolaires�I, II et non spØci�Ø est de 1,8�% en population gØnØrale aux États-Unis et hors 
des États-Unis avec des taux plus ØlevØs (2,7%) chez les jeunes à partir de 12�ans.

DØveloppement et Øvolution
Bien que le trouble bipolaire II puisse dØbuter à la �n de�l�adolescence et tout au long 
de la vie adulte, l�âge moyen de dØbut est le milieu de la 3e�dØcennie, ce qui est lØgŁre-
ment plus tardif que pour le trouble bipolaire�I mais plus prØcoce que pour le trouble 
dØpressif caractØrisØ. La maladie dØbute la plupart du temps par un Øpisode dØpres-
sif et n�est donc pas reconnue comme un trouble bipolaire jusqu�à ce qu�un Øpisode 
hypomaniaque survienne�; ainsi 12�% des sujets auront un diagnostic initial de trouble 
dØpressif caractØrisØ. Des troubles anxieux, des troubles de l�usage d�une substance ou 
des troubles du comportement alimentaire peuvent Øgalement prØcØder le diagnos-
tic, compliquant ainsi sa dØtection. De nombreux sujets prØsentent plusieurs Øpisodes 
dØpressifs avant que le premier Øpisode hypomaniaque ne soit diagnostiquØ.

Le nombre d�Øpisodes au cours de la vie (hypomaniaques et dØpressifs) a tendance à 
Œtre plus important au cours des troubles bipolaires�II qu�au cours des troubles dØpres-
sifs caractØrisØs ou des troubles bipolaires� I. Cependant, les sujets ayant un trouble 
bipolaire�I prØsentent en fait plus de symptômes hypomaniaques que ceux atteints d�un 
trouble bipolaire�II. L�intervalle entre les Øpisodes tend à dØcroître avec l�âge. Bien que 
les Øpisodes hypomaniaques soient nØcessaires pour dØ�nir le trouble bipolaire�II, les 
Øpisodes dØpressifs sont plus durables et invalidants au cours du temps. MalgrØ la 
prØpondØrance des dØpressions, lorsqu�un Øpisode hypomaniaque survient, le diag-
nostic devient trouble bipolaire et ne peut revenir à un trouble dØpressif caractØrisØ. 
Approximativement 5 à 15�% des sujets ayant un trouble bipolaire�II ont de multiples 
(4 ou plus) Øpisodes thymiques (hypomaniaques ou dØpressifs) dans les 12�mois prØ-
cØdents. Lorsque ce critŁre est rempli, il sera noti�Ø par la spØci�cation «�avec cycles 
rapides�». Par dØ�nition, il n�y a pas de symptômes psychotiques au cours des Øpisodes 
hypomaniaques, et ils semblent moins frØquents au cours des Øpisodes dØpressifs 
caractØrisØs des�troubles bipolaires de type�II que de type�I.

Le passage d�un Øpisode dØpressif à un Øpisode maniaque ou hypomaniaque (avec 
ou sans caractØristiques mixtes) peut survenir soit spontanØment, soit au cours du 
traitement d�une dØpression. Environ 5 à 15�% des sujets ayant un trouble bipolaire�II 
dØveloppent un Øpisode maniaque, ce qui les fait passer sous le diagnostic de trouble 
bipolaire�I, indØpendamment de l�Øvolution ultØrieure.

Faire le diagnostic chez les enfants est souvent dif�cile et plus particuliŁrement 
quand l�irritabilitØ et l�hyperexcitation sont non Øpisodiques (c.-à-d. en l�absence de 
pØriodes d�altØration de l�humeur bien dØlimitØes). Une irritabilitØ non Øpisodique chez 
les jeunes est associØe à un risque accru de prØsenter à l�âge adulte des troubles anxieux 
et un trouble dØpressif caractØrisØ mais pas un trouble bipolaire. Les jeunes ayant une 
irritabilitØ persistante ont des taux familiaux plus bas de troubles bipolaires que ceux 
qui ont eux-mŒmes un trouble bipolaire. Pour poser le diagnostic d�un Øpisode hypo-
maniaque, les symptômes chez l�enfant doivent Œtre plus marquØs que ceux attendus 
pour un environnement, une culture et un stade dØveloppemental donnØs. ComparØ à 
un trouble bipolaire�II ayant un dØbut à l�âge adulte, un trouble dØbutant dans l�enfance 
ou à l�adolescence peut avoir une Øvolution plus grave. Le taux d�incidence sur 3�ans 
des troubles bipolaires� II dØbutant chez des sujets de plus de 60� ans est de 0,34� %. 
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Cependant, il ne semble toutefois pas utile cliniquement de diffØrencier les sujets de 
plus de 60�ans avec un dØbut tardif par rapport à ceux avec un dØbut plus prØcoce.

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Le risque de dØvelopper un trouble bipolaire�II tend à 
Œtre plus ØlevØ parmi les apparentØs de sujets prØsentant ce trouble (type�II) mais pas 
parmi les sujets ayant un trouble bipolaire�I ou un trouble dØpressif caractØrisØ. Des 
facteurs gØnØtiques pourraient in�uencer l�âge de dØbut des troubles bipolaires.

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Les troubles à cycles rapides sont associØs à un moins 
bon pronostic. Le retour à un fonctionnement social antØrieur pour les patients ayant 
un trouble bipolaire�II est plus probable chez les sujets jeunes ayant des dØpressions 
moins graves, suggØrant qu�une maladie prolongØe a un impact nØgatif sur la guØri-
son. Un meilleur niveau d�Øducation, moins d�annØes d�Øvolution de la maladie et Œtre 
mariØ sont des facteurs associØs de façon indØpendante à une guØrison fonctionnelle 
chez les sujets prØsentant un trouble bipolaire, mŒme aprŁs prise en compte du type 
de diagnostic (I ou II), la prØsence actuelle de symptômes dØpressifs et la prØsence de 
comorbiditØs psychiatriques.

Questions diagnostiques liØes au genre
Tandis que le ratio selon le sexe est de 1/1 dans le trouble bipolaire�I, les rØsultats sont 
plus mitigØs pour le trouble bipolaire�II, variant en fonction du type de la population 
ØtudiØe (c.-à-d. à partir de registres, en population gØnØrale ou en population clinique) 
ainsi que du pays d�origine. Il existe peu ou pas d�arguments en faveur d�une diffØrence 
de genre dans le trouble bipolaire, bien que quelques Øtudes cliniques suggŁrent que le 
trouble bipolaire�II est plus frØquent chez les femmes que chez les hommes, ce qui peut 
re�Øter la diffØrence de genre dans la recherche de prise en charge et d�autres facteurs.

Les pro�ls de maladie et les comorbiditØs semblent cependant diffØrents en fonction 
du genre. Les femmes sont plus susceptibles que les hommes d�avoir des hypomanies 
avec caractØristiques mixtes et une Øvolution avec des cycles rapides. L�accouchement 
peut Œtre un dØclencheur spØci�que d�Øpisodes hypomaniaques, qui peuvent survenir 
chez 10-20�% des femmes en population gØnØrale, et plus spØci�quement au dØbut de la 
pØriode du post-partum. Il peut Œtre dif�cile de distinguer cette hypomanie de l�Ølation 
de l�humeur et de la rØduction du sommeil qui accompagnent normalement la nais-
sance d�un enfant. L�hypomanie du post-partum peut prØcØder le dØbut d�une dØpres-
sion qui survient chez environ la moitiØ des femmes qui prØsentent des «�hauts�» du 
post-partum. Un diagnostic prØcis de trouble bipolaire�II peut aider à traiter correcte-
ment cette dØpression et à rØduire le risque de suicide et d�infanticide.

Risque suicidaire
Le risque suicidaire est ØlevØ dans les troubles bipolaires� II. Approximativement un 
tiers des sujets ayant un trouble bipolaire�II rapporte des antØcØdents�de tentative de 
suicide. Le taux de prØvalence sur la vie entiŁre du taux de tentatives de suicide dans 
les troubles bipolaires de type�I et�II semble similaire (respectivement 32,4 et 36,3�%). 
Cependant, la lØtalitØ des tentatives, dØ�nie comme un ratio infØrieur de tentatives de 
suicide par rapport aux suicides accomplis, pourrait Œtre plus ØlevØe chez les sujets 
prØsentant un trouble bipolaire�II que chez ceux prØsentant un trouble bipolaire�I.

Il pourrait exister une association entre facteurs gØnØtiques et augmentation du 
comportement suicidaire. En effet, le risque suicidaire est 6,5�fois plus ØlevØ chez les 
apparentØs du 1er�degrØ des patients ayant un trouble bipolaire�II que chez ceux des 
patients ayant un trouble bipolaire�I.
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Retentissement fonctionnel du trouble bipolaire de type�II
Bien que de nombreux sujets prØsentant un trouble bipolaire�II reviennent à un bon 
niveau de fonctionnement entre les Øpisodes, au moins 15� % continuent d�avoir des 
dysfonctionnements entre les Øpisodes, et 20�% passent directement à un autre Øpisode 
thymique sans rØtablissement entre les Øpisodes. La rØcupØration fonctionnelle est 
largement dØcalØe par rapport à la rØcupØration symptomatique des symptômes du 
trouble bipolaire�II, plus spØcialement en ce qui concerne la reprise professionnelle. Il 
en rØsulte un plus bas niveau socio-Øconomique à niveau d�Øducation Øquivalent chez 
les patients prØsentant un trouble bipolaire�II par rapport à la population gØnØrale. Les 
sujets souffrant d�un trouble bipolaire�II ont des rØsultats moins bons aux tests cognitifs 
que les sujets sains. À l�exception de la mØmoire et de la �uence verbale, ils ont les 
mŒmes altØrations cognitives que les sujets prØsentant un trouble bipolaire�I. Les altØra-
tions cognitives peuvent contribuer aux dif�cultØs professionnelles rencontrØes par les 
sujets ayant un trouble�bipolaire�II. Les pØriodes prolongØes de chômage chez les sujets 
prØsentant un trouble bipolaire sont associØes à plus d�Øpisodes de dØpression, un âge 
plus avancØ, un plus grand taux de trouble panique actuel et des antØcØdents de trouble 
de l�usage d�alcool au cours de la vie.

Diagnostic diffØrentiel
Trouble dØpressif caractØrisØ. Il paraît Øvident que le diagnostic diffØrentiel le plus 
dif�cile est celui avec le trouble dØpressif caractØrisØ qui peut Œtre associØ à des symp-
tômes hypomaniaques ou maniaques ne remplissant pas les critŁres complets d�un 
Øpisode (c.-à-d. soit moins de symptômes, soit une durØe plus courte que celle requise 
pour prØsenter un Øpisode hypomaniaque). Cela s�avŁre particuliŁrement vrai pour les 
sujets qui prØsentent une irritabilitØ, qui peut Œtre associØe soit à un trouble dØpressif 
caractØrisØ, soit à un trouble bipolaire�II.

Trouble cyclothymique. Au cours du trouble cyclothymique, il existe de nombreuses 
pØriodes avec des symptômes hypomaniaques et de nombreuses pØriodes avec des 
symptômes dØpressifs qui ne remplissent pas les critŁres d�un Øpisode dØpressif carac-
tØrisØ. Le trouble bipolaire� II se distingue du trouble cyclothymique par la prØsence 
d�au moins un Øpisode dØpressif caractØrisØ. Si un Øpisode dØpressif caractØrisØ sur-
vient aprŁs les 2�premiŁres annØes d�un trouble cyclothymique, on pose un diagnostic 
additionnel de trouble bipolaire�II.

Spectre de la schizophrØnie et autres troubles psychotiques apparentØs. Le trouble 
bipolaire�II doit Œtre distinguØ des troubles psychotiques (p.�ex.�trouble schizoaffectif, 
schizophrØnie et trouble dØlirant). La schizophrØnie, les troubles schizoaffectifs et 
les troubles dØlirants sont caractØrisØs par des pØriodes de symptômes psychotiques 
qui surviennent en l�absence de symptômes thymiques au premier plan. Les autres 
facteurs à considØrer sont les symptômes concomitants, l�Øvolution antØrieure et les 
antØcØdents familiaux.

Trouble panique et autres troubles anxieux. Les troubles anxieux doivent Œtre consi-
dØrØs en tant que diagnostic diffØrentiel mais sont souvent prØsents comme troubles 
associØs.

Troubles de l�usage d�une substance. Les troubles de l�usage d�une substance sont 
inclus dans le diagnostic diffØrentiel.

DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ. Le trouble dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ 
(TDAH) peut Œtre confondu avec un trouble bipolaire� II, en particulier chez l�enfant 
et l�adolescent. De nombreux symptômes du TDAH, tels qu�une Ølocution rapide, les 
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pensØes qui dØ�lent, la distractibilitØ et la rØduction du besoin de sommeil recouvrent 
les symptômes d�hypomanie. A�n d�Øviter la double prise en compte des symptômes à 
la fois pour un TDAH et pour un trouble bipolaire�II, il convient de repØrer l�existence 
d�Øpisodes distincts et de voir si cela correspond à un changement par rapport à l�Øtat 
habituel, critŁre nØcessaire pour le diagnostic de trouble bipolaire�II.

Troubles de la personnalitØ. Le mŒme principe que celui utilisØ pour le TDAH 
s�applique lorsque l�on Øvalue un sujet pour un trouble de la personnalitØ tel qu�une 
personnalitØ borderline, Øtant donnØ que la labilitØ Ømotionnelle et l�impulsivitØ sont 
des dimensions communes aux deux pathologies. Pour les troubles bipolaires, les 
symptômes doivent s�inscrire dans le cadre d�un Øpisode et se majorer nettement par 
rapport à l�Øtat habituel. Un diagnostic de trouble de la personnalitØ ne doit pas Œtre 
portØ au cours d�un Øpisode non traitØ exceptØ lorsque les antØcØdents sont en faveur 
de l�existence d�un trouble de la personnalitØ.

Autres troubles bipolaires. Le diagnostic de trouble bipolaire�II doit Œtre diffØrenciØ 
de celui de trouble bipolaire�I en recherchant attentivement des Øpisodes antØrieurs de 
manie, et d�autre part des autres troubles bipolaires spØci�Øs, non spØci�Øs et apparen-
tØs par la prØsence de syndromes complets d�hypomanie et de dØpression.

ComorbiditØ
Les troubles bipolaires�II sont le plus souvent associØs à un ou plusieurs troubles men-
taux comorbides, les troubles anxieux Øtant les plus frØquents. Approximativement 
60�% des sujets ayant un trouble bipolaire ont au moins trois troubles psychiatriques 
associØs, 75�% ont un trouble anxieux, et 37�% ont un trouble de l�usage d�une subs-
tance. Les enfants et les adolescents ayant un trouble bipolaire� II ont une frØquence 
plus ØlevØe de troubles anxieux associØs que ceux prØsentant un trouble bipolaire�I et 
le plus souvent, le trouble anxieux prØcŁde le trouble bipolaire. Les troubles anxieux 
et les troubles de l�usage d�une substance sont plus frØquents que dans la population 
gØnØrale. Approximativement 14�% des sujets ayant un trouble bipolaire�II ont au moins 
un antØcØdent de trouble alimentaire au cours de la vie, les accŁs hyperphagiques Øtant 
plus frØquents que la boulimie ou l�anorexie mentale.

Ces troubles frØquemment concomitants ne semblent pas suivre un cours Øvolutif 
vØritablement indØpendant de celui du trouble bipolaire�; ils semblent plutôt Œtre forte-
ment associØs aux Øpisodes thymiques. Par exemple, l�anxiØtØ et les troubles du compor-
tement alimentaire tendent à Œtre associØs aux symptômes dØpressifs et les troubles de 
l�usage d�une substance semblent plutôt associØs aux symptômes maniaques.

Trouble cyclothymique

CritŁres diagnostiques 301.13 (F34.0)

A. Existence pendant au moins 2�ans (au moins 1�an chez les enfants et les adolescents) 
de nombreuses pØriodes pendant lesquelles des symptômes hypomaniaques sont prØ-
sents sans que soient rØunis les critŁres d�un Øpisode hypomaniaque et de nombreuses 
pØriodes pendant lesquelles des symptômes dØpressifs sont prØsents sans que soient 
rØunis les critŁres d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ.

B. Durant la pØriode de 2�ans dØcrite ci-dessus (1�an chez les enfants et les adolescents), 
les pØriodes hypomaniaques et dØpressives ont ØtØ prØsentes pendant au moins la 
moitiØ du temps et la personne n�a pas connu de pØriode de plus de 2�mois consØcutifs 
sans les symptômes.
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C. Les critŁres pour un Øpisode dØpressif caractØrisØ, maniaque ou hypomaniaque n�ont 
jamais ØtØ rØunis.

D. Les symptômes du critŁre�A ne sont pas mieux expliquØs par un trouble schizoaffectif, 
une schizophrØnie, un trouble schizophrØniforme, un trouble dØlirant ou un trouble spØ-
ci�Ø ou non spØci�Ø du spectre de la schizophrØnie ou un autre trouble psychotique.

E. Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques d�une subs-
tance� (p.� ex. substance donnant lieu à abus, mØdicament) ou à une autre affection 
mØdicale (p.�ex. hyperthyroïdie).

F. Les symptômes entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

SpØci�er si��:
Avec dØtresse anxieuse (cf. p.�186).

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle d�un trouble cyclothymique est une Øvolution chronique 
et �uctuante d�un trouble de l�humeur comportant�de nombreuses pØriodes de symp-
tômes hypomaniaques  et de nombreuses pØriodes de symptômes dØpressifs qui sont 
distinctes les unes des autres (critŁre�A). Les symptômes hypomaniaques sont insuf-
�sants en nombre, en sØvØritØ, en Øtendue ou en durØe pour rØpondre complŁtement 
aux critŁres d�un Øpisode hypomaniaque, et les symptômes dØpressifs sont insuf�sants 
en nombre, en sØvØritØ, en Øtendue ou en durØe pour  rØpondre complŁtement aux cri-
tŁres d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ. Pendant la pØriode initiale de 2�ans (1�an pour 
les enfants et les adolescents), les symptômes doivent Œtre persistants (prØsents plus 
de la moitiØ des jours) et il n�a existØ aucune pØriode de plus de 2�mois libre de tout 
symptôme (critŁre�B). Le diagnostic de trouble cyclothymique est portØ uniquement si 
les critŁres pour un Øpisode dØpressif caractØrisØ, maniaque ou hypomaniaque n�ont 
jamais ØtØ remplis (critŁre�C).

Si un sujet porteur d�un trouble cyclothymique prØsente par la suite (c.-à-d. aprŁs la 
pØriode initiale de 2�ans pour un adulte ou 1�an pour un enfant ou un adolescent) un 
Øpisode dØpressif caractØrisØ, un Øpisode maniaque ou hypomaniaque, le diagnostic 
est respectivement changØ pour un trouble dØpressif caractØrisØ, un trouble bipolaire�I 
ou un autre trouble bipolaire apparentØ spØci�Ø ou non (sous-classi�Ø comme hypo-
manie sans Øpisode dØpressif caractØrisØ antØrieur), et le diagnostic de trouble cyclo-
thymique est abandonnØ.

On ne fait pas un diagnostic de trouble cyclothymique si les modalitØs des virages 
de l�humeur sont mieux expliquØes par un trouble schizoaffectif, une schizophrØnie, 
un trouble schizophrØniforme, un trouble dØlirant ou un trouble spØci�Ø ou non spØ-
ci�Ø du spectre de la schizophrØnie et autres troubles psychotiques (critŁre�D), auquel 
cas les symptômes thymiques sont considØrØs comme des caractØristiques associØes 
au trouble psychotique. La perturbation de l�humeur ne doit pas non plus Œtre due aux 
effets physiologiques directs d�une substance (p.�ex. substance donnant lieu à abus ou 
mØdicament) ou à une autre affection mØdicale (p.�ex. hyperthyroïdie) (critŁre�E). Bien 
que certains sujets puissent avoir un fonctionnement particuliŁrement bon au cours 
de certaines pØriodes d�hypomanie, sur l�ensemble de la durØe d�Øvolution du trouble, 
il doit y avoir une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du fonc-
tionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants (critŁre� F). 
L�altØration du fonctionnement peut Œtre la consØquence des pØriodes prolongØes de 
changements cycliques et souvent imprØvisibles de l�humeur (p.�ex. le sujet peut Œtre 
considØrØ comme capricieux, lunatique, imprØvisible, incohØrent ou peu �able).
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PrØvalence
La prØvalence sur la vie entiŁre du trouble cyclothymique est approximativement de 
0,4-1�%. Les prØvalences dans les centres spØcialisØs dans les troubles de l�humeur peu-
vent varier entre 3 et 5�%. Dans la population gØnØrale, la prØvalence est apparemment 
semblable chez les hommes et les femmes. En population clinique, les femmes ont plus 
tendance à consulter que les hommes.

DØveloppement et Øvolution
Le trouble cyclothymique dØbute habituellement dans l�adolescence ou à l�âge adulte 
jeune et il est parfois considØrØ comme une prØdisposition tempØramentale aux autres 
troubles de ce chapitre. Le trouble cyclothymique a habituellement un dØbut insi-
dieux et une Øvolution chronique. Le risque de dØvelopper ultØrieurement un trouble 
bipolaire� I ou II est de 15 à 50�%. La survenue tardive à l�âge adulte de symptômes 
hypomaniaques et dØpressifs �uctuants et persistants doit Œtre clairement diffØrenciØe 
d�un trouble bipolaire ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale et d�un trouble 
dØpressif dß à une autre affection mØdicale (p.�ex. une sclØrose en plaques) avant de 
porter le diagnostic de trouble cyclothymique. Chez les enfants prØsentant un trouble 
cyclothymique, l�âge moyen de dØbut des symptômes est de 6�ans et demi.

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Le trouble dØpressif caractØrisØ et le trouble bipolaire�I 
ou II semblent plus frØquents chez les parents biologiques du premier degrØ de sujets 
prØsentant un trouble cyclothymique que dans la population gØnØrale. Il pourrait exis-
ter Øgalement un risque familial accru pour les troubles liØs à l�usage de substances. 
Le� trouble cyclothymique pourrait Œtre plus frØquent chez les parents biologiques 
du premier degrØ de sujets prØsentant un trouble bipolaire�I que dans la population 
gØnØrale.

Diagnostic diffØrentiel
Trouble bipolaire ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale et trouble dØpres-
sif dß à une autre affection mØdicale. Ce diagnostic est fait quand la perturbation 
de l�humeur est considØrØe comme la consØquence physiologique directe d�une affec-
tion mØdicale spØci�que et habituellement chronique (p.�ex. une hyperthyroïdie). Ce 
diagnostic diffØrentiel s�appuie sur les antØcØdents, l�examen physique ou les examens 
complØmentaires. Si l�on considŁre que les symptômes hypomaniaques et dØpressifs 
ne sont pas la consØquence physiologique directe d�une affection mØdicale, alors le 
trouble de l�humeur primaire (trouble cyclothymique) et l�autre affection mØdicale sont 
codØs. Par exemple, ce peut Œtre le cas si les symptômes thymiques sont considØrØs 
comme la consØquence psychologique (non physiologique) d�une affection mØdicale 
chronique ou s�il n�existe aucun lien Øtiologique entre les symptômes thymiques et le 
facteur organique.

Trouble bipolaire ou apparentØ induit par une substance/un mØdicament et trouble 
dØpressif caractØrisØ induit par une substance/un mØdicament. Ces troubles se 
distinguent du trouble cyclothymique par le fait qu�une substance/un mØdicament 
(spØcialement des stimulants) est considØrØe comme liØe Øtiologiquement aux per-
turbations de l�humeur. Les oscillations frØquentes de l�humeur, ayant l�allure d�un 
trouble cyclothymique, disparaissent gØnØralement aprŁs l�arrŒt de l�utilisation de la 
substance/du mØdicament.
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Trouble bipolaire�I, avec cycles rapides, et trouble bipolaire�II, avec cycles rapides. 
Ils peuvent tous deux ressembler à un trouble cyclothymique en raison des change-
ments frØquents et marquØs de l�humeur. Par dØ�nition, les Øtats thymiques au cours 
d�un trouble cyclothymique ne remplissent jamais les critŁres d�un Øpisode dØpres-
sif caractØrisØ, maniaque ou hypomaniaque, tandis que la spØci�cation «�avec cycles 
rapides�» pour un trouble bipolaire�I ou II nØcessite la prØsence d�Øpisodes thymiques 
complets.

PersonnalitØ borderline. Ce trouble est associØ à des changements marquØs de 
l�humeur qui peuvent faire Øvoquer un trouble cyclothymique. Si les critŁres sont rem-
plis pour chacun des deux troubles, les diagnostics de personnalitØ borderline et de 
trouble cyclothymique peuvent Œtre portØs conjointement.

ComorbiditØ
Des troubles de l�usage d�une substance et les troubles du sommeil (c.-à-d. des dif�cul-
tØs à initier ou à maintenir le sommeil) peuvent Œtre prØsents chez les sujets prØsentant 
un trouble cyclothymique. La plupart des enfants souffrant d�un trouble cyclothy-
mique traitØ en ambulatoire ont des comorbiditØs psychiatriques�; ils ont plus de risque 
que les autres enfants souffrant de troubles mentaux d�Œtre affectØs par un dØ�cit de 
l�attention/hyperactivitØ.

Trouble bipolaire ou apparentØ induit  
par une substance/un mØdicament

CritŁres diagnostiques

A. Une perturbation thymique au premier plan et persistante domine le tableau clinique et 
est caractØrisØe par une ØlØvation de l�humeur, une humeur expansive ou irritable, avec 
ou sans humeur dØpressive, ou une diminution marquØe de l�intØrŒt ou du plaisir pour 
toutes ou presque toutes les activitØs.

B. Les antØcØdents, l�examen physique ou les rØsultats des examens complØmentaires 
montrent clairement la prØsence de (1) et (2)�:
1. Les symptômes du critŁre�A se sont dØveloppØs pendant ou peu aprŁs l�intoxication 

par une substance ou le sevrage de celle-ci ou aprŁs la prise d�un mØdicament.
2. La substance ou le mØdicament impliquØ est capable de produire les symptômes du 

critŁre�A.
C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un trouble bipolaire ou un trouble appa-

rentØ non induit par une substance/un mØdicament. Les ØlØments suivants sont à pren-
dre en compte pour montrer que les symptômes ne sont pas mieux expliquØs par un 
trouble bipolaire ou un trouble apparentØ indØpendant�:

La survenue des symptômes a prØcØdØ le dØbut de la prise de la substance ou du 
mØdicament�; les symptômes ont persistØ pendant une pØriode de temps consØquente 
(p.�ex. environ 1�mois) aprŁs la �n d�un sevrage aigu ou d�une intoxication grave�; ou 
bien encore, d�autres signes Øvoquent l�existence indØpendante d�un trouble bipolaire 
ou d�un trouble apparentØ non induit par une substance/un mØdicament (p.�ex. antØ-
cØdents d�Øpisodes rØcurrents non induits par une substance/un mØdicament).

D. La perturbation ne survient pas uniquement au cours d�un Øtat confusionnel (delirium).
E. Les symptômes entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
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Note de codage� : Les codes CIM-9-MC et CIM-10-MC pour les troubles bipolaires ou 
troubles apparentØs induits (par une substance/un mØdicament spØci�que) sont indiquØs 
dans le tableau ci-dessous. Noter que le code CIM-10-MC dØpend de l�existence ou non 
d�un trouble comorbide de l�usage d�une substance pour la mŒme classe de substances. 
Si un trouble lØger de l�usage d�une substance est comorbide avec le trouble bipolaire 
ou un trouble apparentØ induit par une substance, le caractŁre en 4e�position est «�1�», et 
le clinicien doit coder «�trouble lØger de l�usage d�une substance�» avant le trouble bipo-
laire ou trouble apparentØ induit par une substance (p.� ex. trouble lØger de l�usage de 
cocaïne�avec� trouble�bipolaire ou trouble apparentØ induit par l�usage de cocaïne). Si un 
trouble moyen ou grave de l�usage d�une substance est comorbide avec le trouble bipo-
laire�ou trouble apparentØ induit par une substance, le caractŁre en 4e�position est «�2�», et 
le clinicien doit coder «�trouble moyen de l�usage d�une substance�» ou «�trouble grave de 
l�usage d�une substance�» en fonction de la sØvØritØ du trouble de l�usage d�une substance. 
S�il n�existe pas de trouble de l�usage d�une substance (p.�ex. usage massif ponctuel d�une 
substance), alors le caractŁre en 4e�position est «�9�», et le clinicien doit coder uniquement le 
trouble bipolaire ou le trouble apparentØ induit par une substance.

CIM-10-MC

CIM-9-MC

Avec un trouble lØger 
de l�usage d�une 

substance

Avec un trouble moyen 
ou grave de l�usage 

d�une substance

Sans trouble  
de l�usage d�une 

substance

Alcool 291.89 F10.14 F10.24 F10.94

Phencyclidine 292.84 F16.14 F16.24 F16.94

Autre hallucinogŁne 292.84 F16.14 F16.24 F16.94

SØdatifs, hypnotiques 
ou�anxiolytiques

292.84 F13.14 F13.24 F13.94

AmphØtamines ou autres 
stimulants

292.84 F15.14 F15.24 F15.94

Cocaïne 292.84 F14.14 F14.24 F14.94

Substance autre (ou 
inconnue)

292.84 F19.14 F19.24 F19.94

SpØci�er le type (cf. tableau�1 dans le chapitre «�Troubles liØs à une substance et troubles 
addictifs�» pour le diagnostic associØ avec chaque classe de substances)�:

Avec dØbut pendant une intoxication�: si les critŁres pour une intoxication par la subs-
tance sont rØunis et si les symptômes se sont dØveloppØs pendant l�intoxication.
Avec dØbut pendant un sevrage�: si les critŁres pour un syndrome de sevrage de la 
substance sont rØunis et si les symptômes se sont dØveloppØs pendant ou juste aprŁs 
le sevrage.

ProcØdures d�enregistrement
CIM-9-MC. Le nom du trouble bipolaire ou trouble apparentØ induit par une subs-
tance/un mØdicament commence par la substance spØci�que (p.�ex. cocaïne, dexamØ-
thasone) qui est prØsumØe Œtre à l�origine des symptômes thymiques bipolaires. Le 
code diagnostique est choisi dans la liste des classes de substances fournie dans la 
partie des critŁres diagnostiques. Pour les substances qui ne �gurent dans aucune 
classe (p.�ex. dexamØthasone), on utilise le code «�autre substance�»�; et dans les cas oø 
une substance est jugØe comme le facteur Øtiologique mais oø sa classe spØci�que est 
inconnue, la catØgorie «�substance inconnue�» doit Œtre utilisØe.
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Le nom du trouble est suivi de la spØci�cation du dØbut (p.�ex. dØbut au cours d�une 
intoxication, dØbut pendant le sevrage). À la diffØrence de la procØdure pour la CIM-10-
MC qui combine le trouble induit par une substance et le trouble de l�usage d�une subs-
tance en un code unique, pour la CIM-9-MC un code diagnostique sØparØ est donnØ 
pour le trouble de l�usage d�une substance. Par exemple, dans le cas de symptômes 
d�irritabilitØ survenant pendant une intoxication à la cocaïne chez un homme souf-
frant d�un trouble grave de l�usage de cocaïne, le code diagnostique est 292.84 trouble 
bipolaire ou apparentØ induit par la cocaïne avec dØbut pendant une intoxication. Un 
diagnostic additionnel 304.20 de trouble grave de l�usage de cocaïne est aussi portØ. 
Quand on estime que plusieurs substances ont jouØ un rôle pertinent dans l�appari-
tion de symptômes thymiques bipolaires, on doit les prØsenter chacune sØparØment 
(p.�ex. 292.84 trouble bipolaire ou apparentØ induit par le mØthylphØnidate avec dØbut 
pendant une intoxication�; 292.84 trouble bipolaire ou apparentØ induit par la dexamØ-
thasone avec dØbut pendant une intoxication).

CIM-10-MC. Le nom du trouble bipolaire ou apparentØ induit par une substance/un 
mØdicament commence par la substance spØci�que (p.�ex. cocaïne, dexamØthasone) qui 
est prØsumØe Œtre à l�origine des symptômes thymiques bipolaires. Le code diagnos-
tique est sØlectionnØ dans le tableau inclus dans les critŁres, qui repose sur la classe 
de la drogue et l�absence ou la prØsence d�un trouble de l�usage d�une substance. Pour 
les substances qui ne �gurent dans aucune classe (p.�ex. dexamØthasone), on utilise 
le code «�autre substance�»�; et dans les cas oø une substance est jugØe Œtre le facteur 
Øtiologique mais sans que sa classe spØci�que soit connue, la catØgorie «� substance 
inconnue�» doit Œtre utilisØe.

Pour noter le trouble, le trouble comorbide de l�usage d�une substance (s�il existe) 
est citØ en premier suivi du mot «�avec�», suivi du nom du trouble bipolaire ou appa-
rentØ induit par une substance, suivi de la spØci�cation du dØbut (p.ex. dØbut pendant 
une intoxication, dØbut pendant un sevrage). Par exemple, dans le cas de symptômes 
d�irritabilitØ survenant pendant une intoxication à la cocaïne chez un homme souffrant 
d�un trouble grave de l�usage de cocaïne, le code diagnostique est F14.24 trouble grave 
de l�usage de cocaïne avec trouble bipolaire ou apparentØ induit par la cocaïne avec 
dØbut pendant une intoxication. Un diagnostic sØparØ de trouble grave de l�usage de 
cocaïne n�est pas portØ. Si le trouble bipolaire ou apparentØ induit par une substance 
survient en l�absence d�un trouble comorbide de l�usage d�une substance (p.�ex. aprŁs 
un usage unique et massif de la substance), on ne porte pas de diagnostic de trouble 
de l�usage d�une substance (p.�ex. F15.94 trouble bipolaire ou apparentØ induit par une 
amphØtamine avec dØbut pendant une intoxication). Quand on estime que plusieurs 
substances ont jouØ un rôle pertinent dans l�apparition de symptômes thymiques bipo-
laires, on doit les noter chacune sØparØment (p.�ex. F15.24 trouble grave de l�usage de 
mØthylphØnidate avec trouble bipolaire ou apparentØ induit par le mØthylphØnidate 
avec dØbut pendant une intoxication, F19.94 trouble bipolaire ou apparentØ induit par 
la dexamØthasone avec dØbut pendant une intoxication).

CaractØristiques diagnostiques
Les caractØristiques diagnostiques des troubles bipolaires et apparentØs induits par 
une substance/un mØdicament sont essentiellement les mŒmes que ceux de la manie, 
de l�hypomanie ou de la dØpression. Une exception cruciale pour le diagnostic de 
trouble bipolaire ou apparentØ induit par une substance/un mØdicament est le cas de 
la survenue d�une manie ou d�une hypomanie au cours d�un traitement antidØpres-
seur ou d�un autre mØdicament et qui perdure au-delà des effets physiologiques de 
ce mØdicament. Cette affection est considØrØe comme un vrai trouble bipolaire et non 
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comme un trouble induit. De la mŒme façon, un sujet avec une manie ou une hypo-
manie survenant au cours d�un traitement par ØlectroconvulsivothØrapie et qui per-
dure au-delà des effets physiologiques de ce traitement doit recevoir un diagnostic de 
trouble bipolaire, et non de trouble bipolaire ou apparentØ induit par une substance/
un mØdicament.

Les effets secondaires de certains antidØpresseurs ou autres psychotropes (p.� ex. 
nervositØ, agitation) peuvent ressembler aux symptômes primaires d�un syndrome 
maniaque mais sont fondamentalement distincts des symptômes bipolaires et sont 
insuf�sants pour le diagnostic. De fait, les critŁres symptomatiques de la manie et de 
l�hypomanie ont des spØci�citØs (une simple agitation n�est pas la mŒme chose qu�une 
implication excessive dans des activitØs orientØes) et un nombre suf�sant de symp-
tômes doit Œtre prØsent (pas seulement un ou deux) pour faire le diagnostic. En parti-
culier l�apparition d�un ou de deux symptômes non spØci�ques � irritabilitØ, nervositØ 
ou agitation au cours d�un traitement antidØpresseur � en l�absence d�un syndrome 
complet ne doit pas conduire au diagnostic de trouble bipolaire.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
L�Øtiologie (une relation causale avec l�usage de mØdicaments psychotropes ou de subs-
tances donnant lieu à abus a ØtØ Øtablie sur la base des meilleures donnØes cliniques 
disponibles) est le facteur clØ du diagnostic de cette forme Øtiologiquement spØci�Øe de 
trouble bipolaire. Les substances/mØdicaments typiquement considØrØs comme asso-
ciØs au trouble bipolaire induit par une substance/un mØdicament incluent la classe 
des stimulants aussi bien que la phencyclidine et les stØroïdes�; cependant, un nombre 
croissant de substances nouvellement synthØtisØes continue à Ømerger (p.�ex. ce que 
l�on appelle des sels de bain). Une anamnŁse de l�usage de telles substances peut aider 
à augmenter la certitude diagnostique.

PrØvalence
Il n�existe pas d�Øtudes ØpidØmiologiques portant sur la manie ou le trouble bipolaire 
induits par une substance/un mØdicament. Chaque substance en cause est potentielle-
ment porteuse d�un risque propre d�induction d�un trouble bipolaire (manie/hypomanie).

DØveloppement et Øvolution
Dans la manie induite par la phencyclidine, le tableau clinique initial peut prendre 
la forme d�un Øtat confusionnel (delirium) avec caractØristiques thymiques qui Øvolue 
ensuite vers un Øtat maniaque ou mixte atypique. Cet Øtat morbide survient rapidement 
aprŁs l�ingestion ou l�inhalation de la substance, habituellement en quelques heures ou 
tout au plus quelques jours. Dans les Øtats maniaques ou hypomaniaques induits par 
un stimulant, la rØponse se fait quelques minutes à une heure aprŁs une ou plusieurs 
ingestions ou injections. L�Øpisode est trŁs bref et se rØsout typiquement en 1 à 2�jours. 
Avec les corticostØroïdes et certains traitements immunosuppresseurs, la manie (ou les 
Øtats mixtes ou dØpressifs) surviennent habituellement aprŁs plusieurs jours d�inges-
tion et il semble exister une relation dose/effet dans la production de symptômes 
bipolaires.

Marqueurs diagnostiques
La dØtermination de la substance utilisØe peut se faire à l�aide de dosages sanguins ou 
urinaires pour corroborer le diagnostic.
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Diagnostic diffØrentiel
Le trouble bipolaire ou apparentØ induit par une substance/un mØdicament doit Œtre 
diffØrenciØ des autres troubles bipolaires, des intoxications par une substance ou d�un 
Øtat confusionnel (delirium) induit par une substance et des effets secondaires d�un 
mØdicament (comme notØ prØcØdemment). Un Øpisode maniaque rØpondant complŁ-
tement aux critŁres d�une manie survenant au cours d�un traitement antidØpresseur 
(p.� ex. mØdicament, ØlectroconvulsivothØrapie) mais qui persiste à un niveau syn-
dromique complet au-delà de l�effet physiologique de ce type de traitement est suf�-
sant pour un diagnostic de trouble bipolaire�I. Un Øpisode hypomaniaque rØpondant 
complŁtement aux critŁres d�une hypomanie survenant au cours d�un traitement 
antidØpresseur (p.�ex. mØdicament, ØlectroconvulsivothØrapie) mais qui persiste à un 
niveau syndromique complet au-delà de l�effet physiologique de ce type de traitement 
est suf�sant pour un diagnostic de trouble bipolaire�II mais seulement s�il a ØtØ prØcØdØ 
par un Øpisode dØpressif caractØrisØ.

ComorbiditØ
Les comorbiditØs sont celles associØes avec l�usage de substances illicites (dans le cas de 
stimulants illØgaux ou de la phencyclidine) ou l�usage dØtournØ de stimulants prescrits. 
Les comorbiditØs liØes aux mØdicaments stØroïdes ou immunosuppresseurs sont celles 
des indications mØdicales de ces prØparations. L�Øtat confusionnel (delirium) peut sur-
venir avant ou au cours de l�Øvolution des symptômes maniaques chez des sujets ayant 
ingØrØ de la phencyclidine ou chez ceux chez à qui ont ØtØ prescrits des stØroïdes ou 
d�autres mØdicaments immunosuppresseurs.

Trouble bipolaire ou apparentØ 
dß�à�une�autre�affection mØdicale

CritŁres diagnostiques

A. Une pØriode avec au premier plan et de façon persistante une humeur anormalement 
ØlevØe, expansive ou irritable et une augmentation anormale de l�activitØ ou de l�Ønergie 
qui domine le tableau clinique.

B. Les antØcØdents, l�examen physique ou les examens complØmentaires montrent claire-
ment que la perturbation est la consØquence physiologique directe d�une autre affection 
mØdicale.

C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble mental.
D. La perturbation ne survient pas uniquement au cours d�un Øtat confusionnel (delirium).
E. Les symptômes entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants, ou nØces-
sitent une hospitalisation pour prØvenir une auto ou hØtØro-agression, ou il existe des 
symptômes psychotiques.

Note de codage� : Le code CIM-9-MC pour un trouble bipolaire ou apparentØ dß à une 
autre affection mØdicale est 293.83, lequel est portØ indØpendamment de la spØci�cation. 
Le code CIM-10-MC dØpend de la spØci�cation (cf. infra).
SpØci�er si�:

(F06.33) Avec caractØristiques maniaques�: Ne rØpond pas entiŁrement aux critŁres 
d�un Øpisode maniaque ou hypomaniaque.
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(F06.33) Avec Øpisode d�allure maniaque ou hypomaniaque�: Les critŁres d�un Øpi-
sode maniaque ou hypomaniaque sont rØunis à l�exception du critŁre�D pour un Øpisode 
maniaque ou du critŁre�F pour un Øpisode hypomaniaque.
(F06.34) Avec caractØristiques mixtes�: PrØsence de symptômes dØpressifs, mais ne 
dominant pas le tableau clinique.

Note de codage�: Inclure le nom de l�autre affection mØdicale dans la dØnomination du 
trouble mental (p.�ex. 293.83 [F06.33] trouble bipolaire dß à une hyperthyroïdie, avec carac-
tØristiques maniaques). L�autre affection mØdicale doit aussi Œtre codØe et notØe immØdia-
tement avant le trouble bipolaire ou apparentØ dß à une affection mØdicale (p.�ex. 242.90 
[E05.90] hyperthyroïdie� ; 293.83 [F06.33] trouble bipolaire dß à une hyperthyroïdie, avec 
caractØristiques maniaques).

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble bipolaire ou apparentØ dß à une autre affection 
mØdicale est la prØsence d�une pØriode durant laquelle l�humeur est ØlevØe, expansive 
ou irritable de façon anormale ou persistante, avec une augmentation anormale et per-
sistante de l�activitØ orientØe vers un but ou de l�Ønergie, dominant le tableau clinique et 
qui est imputable à une autre affection mØdicale (critŁre�B). Dans la plupart des cas, le 
tableau maniaque ou hypomaniaque peut apparaître durant la prØsentation initiale de 
l�affection mØdicale (c.-à-d. au cours du premier mois)�; cependant, il existe des excep-
tions, en particulier dans des affections mØdicales chroniques, qui peuvent s�aggraver 
ou rechuter, ce qui peut annoncer la survenue d�un tableau maniaque ou hypoma-
niaque. Le trouble bipolaire ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale ne doit 
pas Œtre diagnostiquØ quand l�Øpisode maniaque ou hypomaniaque prØcŁde clairement 
l�affection mØdicale�; dans ce cas, le diagnostic appropriØ doit Œtre celui d�un trouble 
bipolaire (à l�exception de la situation inhabituelle oø tous les Øpisodes maniaques ou 
hypomaniaques prØcØdents � ou, quand seulement un Øpisode de ce type est survenu, 
l�Øpisode maniaque ou hypomaniaque prØalable�� ont ØtØ associØs à l�absorption d�une 
substance/d�un mØdicament). Le diagnostic de trouble bipolaire ou apparentØ dß à une 
autre affection mØdicale ne doit pas Œtre fait au cours de l�Øvolution d�un Øtat confu-
sionnel (delirium) (critŁre�D). L�Øpisode maniaque ou hypomaniaque dans le trouble 
bipolaire ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale doit entraîner une dØtresse 
cliniquement signi�cative ou une altØration du fonctionnement social, professionnel 
ou dans d�autres domaines importants pour faire porter ce diagnostic (critŁre�E).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
L�Øtiologie (c.-à-d. une relation causale avec une autre affection mØdicale Øtablie sur 
la base des meilleures donnØes cliniques disponibles) est le facteur clØ du diagnostic 
de cette forme Øtiologiquement spØci�Øe de trouble bipolaire. La liste des affections 
mØdicales qui sont considØrØes comme pouvant Œtre capables d�induire une manie n�est 
jamais complŁte et le meilleur jugement du clinicien est par essence l�ØlØment essentiel 
de ce diagnostic. Parmi les plus connues des affections mØdicales qui peuvent causer 
un Øtat maniaque ou hypomaniaque se trouvent la maladie de Cushing et la sclØrose 
en plaques mais aussi les accidents vasculaires cØrØbraux et les lØsions cØrØbrales trau-
matiques .

DØveloppement et Øvolution
Le trouble bipolaire ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale dØbute habituelle-
ment de façon aiguº ou subaiguº durant les premiŁres semaines ou le premier mois 
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aprŁs le dØbut de l�affection mØdicale associØe. Cependant ce n�est pas toujours le 
cas, une aggravation ou une rechute tardive de l�affection mØdicale associØe pouvant 
prØcØder le dØbut du syndrome maniaque ou hypomaniaque. Dans ces situations, il 
appartient au clinicien de se �er à son jugement clinique pour dØterminer si l�affection 
mØdicale est causale, en se fondant sur la chronologie de survenue des troubles et sur le 
caractŁre plausible de cette association. En�n, l�Øtat maniaque ou hypomaniaque peut 
entrer en rØmission avant ou juste aprŁs la rØmission de l�affection mØdicale, en parti-
culier quand le traitement des symptômes maniaques ou hypomaniaques est ef�cace.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Des diffØrences culturelles, si tant est qu�elles existent, sont liØes à l�affection mØdicale 
associØe (p.�ex. les prØvalences de la sclØrose en plaques et des accidents vasculaires 
cØrØbraux varient dans le monde en fonction de facteurs alimentaires, gØnØtiques, et 
d�autres facteurs environnementaux).

Questions diagnostiques liØes au genre
Les diffØrences liØes au genre sont en rapport avec l�affection mØdicale associØe (p.�ex. 
le lupus ØrythØmateux systØmique est plus frØquent chez les femmes�; l�accident vas-
culaire cØrØbral est un peu plus frØquent chez les hommes d�âge moyen que chez les 
femmes).

Marqueurs diagnostiques
Les marqueurs diagnostiques relŁvent de ceux qui sont associØs à l�affection mØdi-
cale (p.�ex. mesure de la cortisolØmie ou de la cortisolurie pour Øtablir le diagnostic de 
maladie de Cushing, qui peut Œtre associØe à des syndromes maniaques ou dØpressifs, 
examens paracliniques con�rmant le diagnostic de sclØrose en plaques).

Retentissement fonctionnel du trouble bipolaire ou apparentØ 
dß�à une autre affection mØdicale
Le retentissement fonctionnel des symptômes du trouble bipolaire peut aggraver l�altØ-
ration du fonctionnement associØ à l�affection mØdicale et son pronostic en raison de 
leur interfØrence avec la prise en charge thØrapeutique. De façon gØnØrale il est admis, 
bien que non prouvØ, qu�un trouble bipolaire induit par une maladie de Cushing ne 
se manifestera plus si la maladie de Cushing est traitØe ou stabilisØe. Cependant, il 
est aussi suggØrØ, bien que non prouvØ, que les syndromes thymiques, y compris les 
syndromes dØpressifs et maniaques/hypomaniaques, peuvent Œtre Øpisodiques (c.-à-d. 
rØcidivants) dans les lØsions cØrØbrales irrØversibles et d�autres affections du systŁme 
nerveux central.

Diagnostic diffØrentiel
Symptômes d�Øtat confusionnel (delirium), catatonie et anxiØtØ aiguº. Il est impor-
tant de diffØrencier les symptômes maniaques des symptômes d�excitation ou d�hyper-
vigilance d�un Øtat confusionnel (delirium), des symptômes d�excitation catatonique et 
de l�agitation liØe aux Øtats anxieux aigus.

Symptômes dØpressifs ou maniaques induits par les mØdicaments. Un point impor-
tant dans l�Øtablissement du diagnostic diffØrentiel concerne le fait que l�autre affection 
mØdicale peut Œtre traitØe par des mØdicaments (p.�ex. corticoïdes ou interfØron alpha) 
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pouvant induire des symptômes dØpressifs ou maniaques. Dans ce cas, il appartient au 
jugement clinique, reposant sur toutes les informations disponibles, d�identi�er le plus 
probable et/ou le plus important des deux facteurs Øtiologiques (c.-à-d. association avec 
une affection mØdicale versus syndrome induit par une substance/un mØdicament). 
Le diagnostic diffØrentiel des affections mØdicales associØes est pertinent mais trŁs 
largement en dehors du champ de ce manuel.

ComorbiditØ
Les affections comorbides avec le trouble bipolaire ou apparentØ dß à une autre affec-
tion mØdicale sont celles associØes à l�affection mØdicale considØrØe comme Øtiologique. 
Un Øtat confusionnel (delirium) peut survenir avant ou en mŒme temps que la sympto-
matologie maniaque chez les sujets souffrant d�une maladie de Cushing.

Autre trouble bipolaire ou apparentØ spØci�Ø

 296.89 (F31.89)

Cette catØgorie correspond à des tableaux cliniques dans lesquels des symptômes carac-
tØristiques d�un trouble bipolaire ou apparentØ sont à l�origine d�une dØtresse cliniquement 
signi�cative ou d�une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres 
domaines importants mais sans rØpondre entiŁrement aux critŁres d�un trouble apparte-
nant à la classe diagnostique des troubles bipolaires et apparentØs. La catØgorie d�autre 
trouble bipolaire ou apparentØ spØci�Ø est utilisØe dans des situations oø le clinicien dØcide 
de communiquer la raison particuliŁre pour laquelle les critŁres d�un trouble bipolaire ou 
apparentØ ne sont pas rØunis. Cela est fait en notant «�autre trouble bipolaire ou apparentØ 
spØci�Ø�» suivi de la raison spØci�que (p.�ex. «�cyclothymie de courte durØe�»).

Exemples de tableaux cliniques qui peuvent Œtre spØci�Øs en utilisant la dØsignation 
«�autre spØci�Ø�»�:
1. Épisodes hypomaniaques de courte durØe (2-3� jours) et Øpisodes dØpressifs 

caractØrisØs� : AntØcØdents sur la vie entiŁre d�un ou de plusieurs Øpisodes dØpres-
sifs�caractØrisØs chez des personnes n�ayant jamais prØsentØ un tableau clinique rØpon-
dant entiŁrement aux critŁres d�un Øpisode maniaque ou hypomaniaque mais qui ont 
vØcu au moins deux Øpisodes hypomaniaques de courte durØe rØunissant les critŁres 
symptomatiques d�un Øpisode hypomaniaque mais pendant 2-3�jours seulement. Il n�y 
a pas de chevauchement temporel entre les Øpisodes de symptômes hypomaniaques 
et les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs, de sorte que la perturbation ne rØpond pas aux 
critŁres d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ avec caractØristiques mixtes.

2. Épisodes hypomaniaques avec insuf�samment de symptômes et Øpisodes dØpres-
sifs caractØrisØs�: AntØcØdents sur la vie entiŁre d�un ou de plusieurs Øpisodes�dØpres-
sifs caractØrisØs chez des personnes n�ayant jamais prØsentØ un tableau clinique 
rØpondant entiŁrement aux critŁres d�un Øpisode maniaque ou hypomaniaque mais 
ayant vØcu un ou plusieurs Øpisodes hypomaniaques ne rØpondant pas entiŁrement 
aux critŁres symptomatiques d�un Øpisode hypomaniaque (c.-à-d. au moins 4� jours 
consØcutifs avec une humeur ØlevØe et un ou deux des autres symptômes d�un Øpi-
sode�hypomaniaque, ou une humeur irritable et deux ou trois autres symptômes d�un 
Øpisode hypomaniaque). Il n�y a pas de chevauchement temporel entre les symptômes 
hypomaniaques et les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs, de sorte que la perturbation ne 
rØpond pas aux critŁres d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ avec caractØristiques mixtes.

3. Épisode hypomaniaque sans antØcØdent d�Øpisode dØpressif caractØrisØ�: Un ou 
plusieurs Øpisodes hypomaniaques chez un sujet dont le tableau clinique n�a jamais 
rØpondu entiŁrement aux critŁres symptomatiques d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ 



186 Troubles bipolaires et�apparentØs

ou d�un Øpisode maniaque. Chez un sujet ayant un diagnostic Øtabli de trouble dØpressif 
persistant (dysthymie), les deux diagnostics peuvent Œtre portØs simultanØment durant 
la pØriode oø le patient rØpond aux critŁres d�un Øpisode hypomaniaque.

4. Cyclothymie de courte durØe (moins de 24�mois)�: Épisodes multiples de symptômes 
hypomaniaques ne rØpondant pas aux critŁres d�un Øpisode hypomaniaque et Øpisodes 
multiples de symptômes dØpressifs ne rØpondant pas aux critŁres d�un Øpisode dØpres-
sif caractØrisØ persistant pendant une pØriode infØrieure à 24�mois (moins de 12�mois 
pour un enfant ou un adolescent) chez une personne dont le tableau clinique n�a jamais 
rØpondu entiŁrement aux critŁres symptomatiques d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ, 
maniaque ou hypomaniaque et qui ne rØpond aux critŁres d�aucun trouble psychotique. 
Durant l�Øvolution du trouble, les symptômes hypomaniaques ou dØpressifs sont prØsents 
pendant plus de la moitiØ du temps, la personne n�a jamais ØtØ asymptomatique pendant 
une pØriode supØrieure à 2�mois consØcutifs et les symptômes sont à l�origine d�une 
dØtresse cliniquement signi�cative ou d�une altØration du fonctionnement.

Trouble bipolaire ou apparentØ non spØci�Ø

 296.80 (F31.9)

Cette catØgorie correspond à des tableaux cliniques dans lesquels des symptômes carac-
tØristiques d�un trouble bipolaire ou apparentØ sont à l�origine d�une dØtresse clinique-
ment signi�cative ou d�une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans 
d�autres domaines importants mais sans rØpondre entiŁrement aux critŁres d�un trouble 
appartenant à la classe diagnostique des troubles bipolaires et apparentØs. La catØgorie 
des troubles bipolaires et apparentØs non spØci�Øs est utilisØe dans des situations oø le 
clinicien dØcide de ne pas communiquer la raison particuliŁre pour laquelle les critŁres 
d�un trouble bipolaire ou apparentØ ne sont pas rØunis, et inclut des situations oø l�on 
n�a pas assez d�informations pour poser un diagnostic plus spØci�que (p.�ex. en service 
d�urgence).

SpØci�cations pour les troubles bipolaires 
et�apparentØs

SpØci�er si�:
Avec dØtresse anxieuse�: PrØsence d�au moins deux des symptômes suivants pendant 
la plupart des jours au cours de l�Øpisode maniaque, hypomaniaque ou dØpressif actuel 
ou le plus rØcent�:
1. Sentiment d�Ønervement ou de tension.
2. Sentiment d�agitation inhabituel.
3. Dif�cultØs de concentration dues à des soucis.
4. Peur que quelque chose d�horrible ne survienne.
5. Sentiment d�une possible perte de contrôle de soi.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger�: PrØsence de 2 symptômes.
Moyen�: PrØsence de 3 symptômes.
Moyennement grave�: PrØsence de 4-5 symptômes.
Grave�: PrØsence de 4-5 symptômes avec agitation motrice.

N.B.�: La dØtresse anxieuse a ØtØ reconnue comme un symptôme important dans 
le trouble bipolaire et le trouble dØpressif caractØrisØ, en mØdecine gØnØrale et 
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dans� les services spØcialisØs de santØ mentale. Des niveaux ØlevØs d�anxiØtØ ont 
ØtØ associØs à un risque suicidaire plus ØlevØ, une durØe de la maladie plus longue 
et une plus forte probabilitØ de non-rØponse au traitement. Il en rØsulte qu�il est 
cliniquement utile de spØci�er avec soin la prØsence et le niveau de sØvØritØ de la 
dØtresse anxieuse pour la plani�cation du traitement et la surveillance de la rØponse 
thØrapeutique.

Avec caractØristiques mixtes�: La spØci�cation «�avec caractØristiques mixtes�» peut 
s�appliquer à un Øpisode maniaque, hypomaniaque ou dØpressif dans le trouble bipo-
laire�I ou�II.

Épisode maniaque ou hypomaniaque, avec caractØristiques mixtes�:
A. Les critŁres complets sont rØunis pour un Øpisode maniaque ou hypomaniaque 

et au�moins trois des symptômes suivants sont prØsents pendant la plupart des 
jours�au cours de l�Øpisode maniaque ou hypomaniaque actuel ou le plus rØcent�:
1. Dysphorie ou humeur dØpressive au premier plan, signalØe par la personne 

(p.�ex. se sent triste ou vide) ou observØe par les autres (p.�ex. pleure).
2. Diminution de l�intØrŒt ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les activi-

tØs (signalØe par la personne ou observØe par les autres).
3. Ralentissement psychomoteur presque tous les jours (constatØ par les 

autres, non limitØ à un sentiment subjectif de ralentissement intØrieur).
4. Fatigue ou perte d�Ønergie.
5. Sentiment de dØvalorisation ou de culpabilitØ excessive ou inappropriØe (pas 

seulement se reprocher ou se sentir coupable d�Œtre malade).
6. PensØes de mort rØcurrentes (pas seulement une peur de mourir), idØes sui-

cidaires rØcurrentes sans plan prØcis, tentative de suicide ou plan prØcis pour 
se suicider.

B. Les symptômes mixtes sont manifestes pour les autres et reprØsentent un chan-
gement par rapport au comportement habituel de la personne.

C. Pour les personnes dont les symptômes rØpondent simultanØment aux critŁres 
d�un Øpisode maniaque et dØpressif, le diagnostic est celui d�Øpisode maniaque 
avec caractØristiques mixtes, compte tenu de l�impact sur le fonctionnement et 
de la sØvØritØ clinique d�un Øpisode maniaque.

D. Les symptômes mixtes ne sont pas imputables aux effets physiologiques d�une 
substance (p.�ex. substance donnant lieu à abus, mØdicament ou autre traitement).

Épisode dØpressif, avec caractØristiques mixtes�:
A. Les critŁres complets sont rØunis pour un Øpisode dØpressif caractØrisØ et au 

moins trois des symptômes maniaques/hypomaniaques suivants sont prØsents 
la plupart des jours au cours de l�Øpisode dØpressif actuel ou le plus rØcent�:
1. Humeur ØlevØe ou expansive.
2. Augmentation de l�estime de soi ou idØes de grandeur.
3. Plus grande communicabilitØ que d�habitude ou dØsir constant de parler.
4. Fuite des idØes ou sensations subjectives que les pensØes dØ�lent.
5. Augmentation de l�Ønergie ou de l�activitØ orientØe vers un but (social, profes-

sionnel, scolaire ou sexuel).
6. Engagement augmentØ ou excessif dans des activitØs à potentiel ØlevØ de 

consØquences dommageables (p.� ex. la personne se lance sans retenue 
dans des achats inconsidØrØs, des conduites sexuelles inconsØquentes ou 
des investissements commerciaux dØraisonnables).

7. RØduction du besoin de sommeil (p.� ex. le sujet se sent reposØ en dØpit 
d�une rØduction du temps de sommeil par rapport à la durØe habituelle�; à 
distinguer d�une insomnie).
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B. Les symptômes mixtes sont manifestes pour les autres et reprØsentent un chan-
gement par rapport au comportement habituel de la personne.

C. Pour les personnes dont les symptômes rØpondent simultanØment aux cri-
tŁres d�un Øpisode maniaque et dØpressif, le diagnostic est celui d�un Øpisode 
maniaque avec caractØristiques mixtes.

D. Les symptômes mixtes ne sont pas imputables aux effets physiologiques d�une 
substance (p.�ex. substance donnant lieu à abus, mØdicament ou autre traitement).

N.B.� : On a pu montrer que les caractØristiques mixtes associØes à un Øpisode 
dØpressif caractØrisØ constituent un facteur de risque important pour le dØvelop-
pement d�un trouble bipolaire�I ou II. Pour cette raison, il est cliniquement utile de 
noter la prØsence de cette spØci�cation pour la plani�cation du traitement et la sur-
veillance de la rØponse thØrapeutique.

Avec cycles rapides (peut s�appliquer au trouble bipolaire�I ou bipolaire�II)�: Au cours 
des 12� derniers mois au moins quatre Øpisodes thymiques rØpondaient aux critŁres 
d�Øpisode dØpressif caractØrisØ, maniaque ou hypomaniaque.

N.B.� : Les Øpisodes sont dØlimitØs par la survenue d�une rØmission complŁte ou 
partielle d�au moins 2�mois ou par le virage à un Øpisode de polaritØ opposØe (p.�ex. 
Øpisode dØpressif caractØrisØ vers Øpisode maniaque).
N.B.�: La caractØristique essentielle d�un trouble bipolaire avec cycles rapides est 
la survenue d�au moins quatre Øpisodes thymiques au cours des 12�derniers mois. 
Tous les ordres de survenue, toutes les combinaisons sont possibles. Les Øpisodes 
doivent rØunir à la fois les critŁres de durØe et de nombre de symptômes d�un Øpi-
sode dØpressif, maniaque ou hypomaniaque et Œtre dØlimitØs par la survenue d�une 
rØmission complŁte ou partielle d�au moins 2�mois ou par le virage à un Øpisode 
de� polaritØ opposØe. Manie et hypomanie sont considØrØes comme relevant du 
mŒme pôle. À l�exception du fait qu�ils surviennent plus frØquemment, les Øpisodes 
survenant au cours de l�Øvolution d�un trouble à cycles rapides ne sont pas diffØ-
rents de ceux survenant au cours d�un trouble sans cycles rapides. Les Øpisodes 
thymiques comptant pour la dØ�nition d�un trouble à cycles rapides ne prennent 
pas en compte les Øpisodes directement causØs par une substance (p.�ex. cocaïne, 
corticoïdes) ou par une autre affection mØdicale.

Avec caractØristiques mØlancoliques�:
A. L�un des ØlØments suivants a ØtØ prØsent au cours de la pØriode la plus grave de 

l�Øpisode actuel�:
1. Perte du plaisir pour toutes ou presque toutes les activitØs.
2. Absence de rØactivitØ aux stimuli habituellement agrØables (ne se sent pas beau-

coup mieux, mŒme temporairement, lorsqu�un ØvØnement agrØable survient).
B. Trois ØlØments (ou plus) parmi les suivants�:

1. QualitØ particuliŁre de l�humeur dØpressive caractØrisØe par un abattement 
profond, un sentiment de dØsespoir et/ou une morositØ ou ce que l�on appelle 
habituellement une anesthØsie affective.

2. DØpression rØguliŁrement plus marquØe le matin.
3. RØveil matinal prØcoce (au moins 2�heures avant l�heure habituelle du rØveil).
4. Agitation ou ralentissement psychomoteur marquØ.
5. Anorexie ou perte de poids signi�cative.
6. CulpabilitØ excessive ou inappropriØe.

N.B.�: La spØci�cation «�avec caractØristiques mØlancoliques�» est appliquØe quand 
ces caractØristiques sont prØsentes au nadir de l�Øpisode. Il existe une absence qua-
siment complŁte � et pas seulement une diminution � de la capacitØ de prendre�du 
plaisir. Pour Øvaluer l�absence de rØactivitØ de l�humeur, on peut se fonder sur le fait 
que mŒme des activitØs fortement dØsirØes ne sont pas associØes à une�amØlioration 
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nette de l�humeur. Soit l�humeur ne s�amØliore pas du tout, soit elle ne s�amØliore que 
partiellement (p.� ex. l�humeur atteint 20 à 40�% de la normale pendant quelques 
minutes consØcutives seulement). La qualitØ particuliŁre de l�humeur qui caractØrise 
la spØci�cation «�avec caractØristiques mØlancoliques�» est perçue par la personne 
comme qualitativement diffØrente de la tristesse ØprouvØe au cours d�un Øpisode 
dØpressif non mØlancolique. Une humeur dØpressive dØcrite comme un peu plus 
sØvŁre, plus durable ou prØsente sans raison particuliŁre n�est pas considØrØe 
comme qualitativement diffØrente. Les modi�cations psychomotrices sont quasi-
ment toujours prØsentes et observables par d�autres.
Les caractØristiques mØlancoliques ne montrent qu�une tendance faible à rØap-
paraître au cours des Øpisodes ultØrieurs chez une mŒme personne. Elles sont plus 
frØquentes chez les malades hospitalisØs que chez les malades ambulatoires�; elles 
sont moins probables au cours des Øpisodes dØpressifs caractØrisØs lØgers qu�au 
cours des Øpisodes dØpressifs caractØrisØs graves et elles surviennent plus volon-
tiers au cours des Øpisodes avec caractØristiques psychotiques.

Avec caractØristiques atypiques� : Cette spØci�cation peut s�appliquer quand ces 
caractØristiques prØdominent pendant la plupart des jours au cours de l�Øpisode dØpres-
sif caractØrisØ actuel ou le plus rØcent.
A. RØactivitØ de l�humeur (c.-à-d. que les ØvØnements positifs rØels ou potentiels amØ-

liorent l�humeur).
B. Deux (ou plus) des caractØristiques suivantes�:

1. Prise de poids ou augmentation de l�appØtit signi�cative.
2. Hypersomnie.
3. Membres «�en plomb�» (c.-à-d. sensation de lourdeur, «�de plomb�» dans les bras 

et les jambes).
4. La sensibilitØ au rejet dans les relations est un trait durable (non limitØe aux Øpi-

sodes de trouble thymique) qui induit une altØration signi�cative du fonctionne-
ment social ou professionnel.

C. Ne rØpond pas aux critŁres «�avec caractØristiques mØlancoliques�» ou «�avec carac-
tØristiques catatoniques�» au cours du mŒme Øpisode.
N.B.�: Le terme «�dØpression atypique�» possŁde un sens historique (c.-à-d. atypique 
en comparaison avec les prØsentations agitØes, «�endogŁnes�» plus classiques de 
la dØpression, qui Øtaient la norme quand la dØpression Øtait rarement diagnos-
tiquØe chez les patients ambulatoires et quasiment jamais chez les adolescents�ou 
les adultes jeunes) et aujourd�hui ne connote pas une prØsentation clinique rare 
ou�inhabituelle comme il pourrait le laisser supposer.

La rØactivitØ de l�humeur est la capacitØ à se sentir mieux lorsque quelque chose 
d�agrØable se produit (p.� ex. une visite des enfants, des compliments). L�humeur 
peut redevenir euthymique (non triste) mŒme pendant des pØriodes prolongØes si 
les circonstances extØrieures restent favorables. L�accroissement de l�appØtit peut 
se manifester par une augmentation Øvidente de la prise de nourriture ou par un 
gain de poids. L�hypersomnie peut comprendre soit une augmentation de la durØe 
du sommeil nocturne, soit des siestes en journØe conduisant à au moins 10�heures 
de sommeil par nycthØmŁre (ou au moins 2�heures de plus qu�avant la dØpression). 
Les membres en plomb correspondent à une sensation de lourdeur, de plomb, de 
pesanteur, habituellement dans les bras ou les jambes. Cette sensation est habi-
tuellement prØsente pendant au moins une heure par jour mais elle persiste souvent 
sans interruption pendant de nombreuses heures. Contrairement aux autres carac-
tØristiques atypiques, la sensibilitØ pathologique au rejet dans les relations inter-
personnelles est un trait d�apparition prØcoce et qui persiste quasiment pendant tout 
l�âge adulte. La sensibilitØ au rejet est prØsente quand la personne est dØprimØe et 
quand elle ne l�est pas mais elle peut s�exacerber au cours des pØriodes dØpressives
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Avec caractØristiques psychotiques�: Des idØes dØlirantes ou des hallucinations ont 
ØtØ prØsentes à un moment de l�Øvolution de l�Øpisode. Si des caractØristiques psy-
chotiques sont prØsentes, spØci�er si elles sont congruentes ou non congruentes à 
l�humeur�:

Avec caractØristiques psychotiques congruentes à l�humeur�: au cours des Øpi-
sodes maniaques, le contenu des idØes dØlirantes et des hallucinations concorde 
entiŁrement avec les thŁmes typiquement maniaques de grandeur, d�invulnØrabilitØ, 
etc. mais peut Øgalement inclure des thŁmes de mØ�ance et de persØcution, en 
particulier par rapport aux doutes des autres concernant les capacitØs du sujet, ses 
accomplissements, et ainsi de suite.
Avec caractØristiques psychotiques non congruentes à l�humeur�: Le contenu 
des idØes dØlirantes ou des hallucinations ne concorde pas avec les thŁmes typiques 
de la polaritØ de l�Øpisode en cours comme dØcrit ci-dessus, ou bien le contenu est 
un mØlange de thŁmes non congruents et congruents à l�humeur.

Avec catatonie� : Cette spØci�cation peut s�appliquer à un Øpisode maniaque ou 
dØpressif si des caractØristiques catatoniques sont prØsentes pendant la plus grande 
partie de l�Øpisode. Cf. les critŁres de la catatonie associØe à un trouble mental dans le 
chapitre «�Spectre de la schizophrØnie et autres troubles psychotiques�».
Avec dØbut lors du pØripartum�: Cette spØci�cation peut s�appliquer à l�Øpisode actuel 
ou, si les critŁres ne sont pas actuellement rØunis pour un Øpisode thymique, à l�Øpisode 
maniaque, hypomaniaque ou dØpressif caractØrisØ le plus rØcent d�un trouble bipolaire�I 
ou d�un trouble bipolaire�II, si le dØbut des symptômes thymiques survient pendant la 
grossesse ou dans les 4�semaines suivant l�accouchement.

N.B.�: Les Øpisodes thymiques peuvent dØbuter soit pendant la grossesse soit pen-
dant le post-partum. Bien que les estimations diffŁrent en fonction de la pØriode de 
suivi aprŁs un accouchement, 3 à 6�% des femmes vont connaître le dØbut d�un 
 Øpisode dØpressif caractØrisØ au cours de la grossesse ou dans les semaines ou mois 
qui suivent l�accouchement. Cinquante pour cent des Øpisodes dØpressifs caractØ-
risØs du «�post-partum�» dØbutent en fait avant l�accouchement. Ainsi, ces�Øpisodes 
sont rattachØs collectivement à des Øpisodes du pØripartum. Les femmes ayant 
des� Øpisodes du pØripartum prØsentent souvent une anxiØtØ grave et mŒme des 
attaques�de panique. Des Øtudes prospectives ont montrØ que la prØsence de symp-
tômes anxieux et thymiques pendant la grossesse, ainsi que le «�baby blues�», aug-
mentent le risque de survenue d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ du post-partum.

Les Øpisodes avec dØbut lors du post-partum peuvent se prØsenter avec ou sans 
caractØristiques psychotiques. L�infanticide est le plus souvent associØ à un Øpisode 
psychotique du post-partum caractØrisØ par des hallucinations donnant l�ordre de 
tuer l�enfant ou par des idØes dØlirantes selon lesquelles l�enfant est possØdØ mais 
les symptômes psychotiques peuvent aussi survenir lors d�Øpisodes thymiques 
graves du post-partum ne comportant pas de telles idØes dØlirantes ou hallucina-
tions spØci�ques.

Les Øpisodes thymiques (dØpressif caractØrisØ ou maniaque) du post-partum 
avec caractØristiques psychotiques semblent survenir au cours d�un accouchement 
sur 500 à 1 sur 1�000 et sont peut-Œtre plus frØquents chez les femmes primipares. 
La probabilitØ de prØsenter un Øpisode avec caractØristiques psychotiques lors du 
post-partum est particuliŁrement augmentØe chez les femmes ayant des antØcØ-
dents d�Øpisodes dØpressifs lors du post-partum mais aussi chez celles prØsentant 
des antØcØdents de trouble dØpressif ou bipolaire (notamment le trouble bipolaire�I) 
et celles avec des antØcØdents familiaux de trouble bipolaire.

Quand une femme a prØsentØ un Øpisode avec caractØristiques psychotiques 
lors du post-partum, le risque de rØcurrence pour chaque accouchement ultØrieur 
est de 30 à 50�%. Les Øpisodes lors du post-partum doivent Œtre distinguØs d�un Øtat 
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confusionnel survenant lors du post-partum, lequel se caractØrise par une �uctua-
tion du niveau de vigilance ou de l�attention. La pØriode du post-partum est une 
pØriode à part en raison de l�importance des altØrations neuroendocriniennes et des 
adaptations psychosociales, de l�in�uence potentielle de l�allaitement sur la pres-
cription des traitements, et des consØquences à long terme d�un antØcØdent de 
trouble de l�humeur du post-partum sur les projets de grossesse ultØrieurs.

Avec caractŁre saisonnier� : Cette spØci�cation s�applique aux modalitØs Øvolutives 
des Øpisodes thymiques au cours de la vie. La caractØristique essentielle est une moda-
litØ Øvolutive saisonniŁre rØguliŁre pour au moins un type d�Øpisode (c.-à-d. maniaque, 
hypomaniaque ou dØpressif). Les autres types d�Øpisode peuvent ne pas suivre cette 
modalitØ Øvolutive. Par exemple, un sujet peut avoir des manies saisonniŁres, alors que 
ses dØpressions ne surviennent pas rØguliŁrement à une pØriode spØci�que de l�annØe.
A. Il existe une relation temporelle rØguliŁre entre la survenue des Øpisodes maniaques, 

hypomaniaques ou dØpressifs caractØrisØs du trouble bipolaire�I ou II et une pØriode 
particuliŁre de l�annØe (p.�ex. automne ou hiver) dans un trouble bipolaire�I ou�II.
N.B.�: Ne pas inclure les cas oø il y a une relation Øvidente entre la saison et un stress 
psychosocial (p.�ex. chômage rØgulier chaque hiver).

B. Les rØmissions complŁtes (ou la transformation d�une dØpression en une manie ou 
une hypomanie ou vice versa) surviennent aussi au cours d�une pØriode particuliŁre 
de l�annØe (p.�ex. disparition de la dØpression au printemps).

C. Au cours des 2 derniŁres annØes, la survenue des Øpisodes maniaques, hypoma-
niaques ou dØpressifs caractØrisØs a con�rmØ la prØsence d�une relation temporelle 
saisonniŁre selon la dØ�nition ci-dessus et aucun Øpisode non saisonnier de la pola-
ritØ en cause n�est survenu au cours de cette pØriode de 2�ans.

D. Au cours de la vie entiŁre du sujet, les Øpisodes maniaques, hypomaniaques ou 
dØpressifs caractØrisØs à caractŁre saisonnier (comme dØcrits ci-dessus) sont net-
tement plus nombreux que les Øpisodes maniaques, hypomaniaques ou dØpressifs 
caractØrisØs à caractŁre non saisonnier.
N.B.� : Cette spØci�cation peut s�appliquer aux modalitØs Øvolutives des Øpisodes 
dØpressifs caractØrisØs du trouble bipolaire�I, du trouble bipolaire�II ou du trouble dØpres-
sif caractØrisØ rØcurrent. La caractØristique essentielle est la survenue et la rØmission 
des Øpisodes dØpressifs caractØrisØs à des pØriodes particuliŁres dans l�annØe. Dans 
la plupart des cas, les Øpisodes dØbutent à l�automne ou en hiver et passent en rØmis-
sion au printemps. Plus rarement on peut observer des Øpisodes estivaux rØcurrents. 
Cette modalitØ Øvolutive de survenue et de rØmission des Øpisodes doit exister depuis 
au moins 2�ans sans survenue d�Øpisodes non saisonniers pendant cette pØriode. De 
plus, le nombre d�Øpisodes dØpressifs saisonniers survenus au cours de la vie entiŁre 
du sujet doit largement dØpasser le nombre d�Øpisodes non saisonniers.

Cette spØci�cation ne s�applique pas si les modalitØs Øvolutives sont mieux 
expliquØes par un stress psychosocial saisonnier (p.� ex. chômage saisonnier, 
pØriode scolaire). Les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs qui comportent un caractŁre 
saisonnier sont souvent marquØs par une perte d�Ønergie, une hypersomnie, une 
hyperphagie, un gain de poids et une recherche de glucides au premier plan. On 
ne sait pas si le caractŁre saisonnier est plus frØquent en cas de trouble dØpressif 
caractØrisØ rØcurrent, ou de trouble bipolaire. Dans le trouble bipolaire, le caractŁre 
saisonnier semble toutefois plus frØquent dans le trouble bipolaire� II que dans le 
trouble bipolaire�I. Chez certains sujets, le dØbut des Øpisodes maniaques ou hypo-
maniaques peut aussi Œtre liØ à une saison particuliŁre.

La prØvalence du caractŁre saisonnier de type hivernal varie avec la latitude, l�âge 
et le sexe. La prØvalence croît avec les latitudes ØlevØes. L�âge est aussi un facteur 
prØdictif important du caractŁre saisonnier, les sujets jeunes prØsentant un risque 
plus ØlevØ pour les Øpisodes dØpressifs hivernaux.
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SpØci�er si�:
En rØmission partielle� : Certains des symptômes du dernier Øpisode maniaque, 
hypomaniaque ou dØpressif sont prØsents mais les critŁres complets ne sont pas 
remplis, ou il existe une pØriode d�une durØe infØrieure à 2�mois sans aucun symp-
tôme signi�catif d�un Øpisode maniaque, hypomaniaque ou dØpressif caractØrisØ.
En rØmission complŁte�: Il n�existe aucun signe ou symptôme signi�catif de l�affec-
tion depuis 2�mois.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
L�Øvaluation de la sØvØritØ repose sur le nombre de critŁres, la sØvØritØ de ces symp-
tômes et le degrØ de l�altØration du fonctionnement.

LØger�: Peu, ou pas, de symptômes supplØmentaires par rapport au nombre nØces-
saire pour rØpondre au diagnostic� ; la gravitØ des symptômes est à l�origine d�un 
sentiment de dØtresse mais qui reste gØrable, et les symptômes sont à l�origine 
d�une altØration mineure du fonctionnement social ou professionnel.
Moyen�: Le nombre et la gravitØ des symptômes et/ou de l�altØration du fonctionne-
ment sont compris entre «�lØger�» et «�grave�».
Grave�: Le nombre de symptômes est en excŁs par rapport au nombre requis pour 
faire le diagnostic�; la gravitØ des symptômes est à l�origine d�une souffrance impor-
tante et ingØrable et les symptômes perturbent nettement le fonctionnement social 
ou professionnel.
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Troubles dØpressifs

Les troubles dØpressifs comportent le trouble disruptif avec dysrØgulation Ømo-
tionnelle, le trouble dØpressif caractØrisØ (incluant l�Øpisode dØpressif caractØrisØ), 
le trouble dØpressif persistant (dysthymie), le trouble dysphorique prØmenstruel, le 
trouble dØpressif induit par une substance/un mØdicament, le trouble dØpressif dß à 
une autre affection mØdicale, le trouble dØpressif autre spØci�Ø et le trouble dØpres-
sif non spØci�Ø. À la diffØrence du DSM-IV, ce chapitre «�Troubles dØpressifs�» a ØtØ 
sØparØ du chapitre prØcØdent «�Troubles bipolaires�». La caractØristique commune de 
tous ces troubles est la prØsence d�une humeur triste, vide ou irritable, accompagnØe 
de modi�cations somatiques et cognitives qui perturbent signi�cativement les capa-
citØs de fonctionnement de l�individu. Ces troubles se diffØrencient entre eux par leur 
durØe, leur chronologie et leurs Øtiologies prØsumØes.

Compte tenu des excŁs potentiels du diagnostic et du traitement du trouble bipolaire 
de l�enfant, une nouvelle catØgorie diagnostique, le trouble disruptif avec dysrØgulation 
Ømotionnelle, caractØrisant des enfants prØsentant une irritabilitØ persistante et des 
Øpisodes frØquents et extrŒmes de perte du contrôle comportemental, est ajoutØe aux 
troubles dØpressifs des enfants de moins de 12� ans. Sa place dans ce chapitre tient 
compte du fait que les enfants prØsentant ces symptômes dØveloppent typiquement 
au cours de l�adolescence et de l�âge adulte des troubles dØpressifs unipolaires ou des 
troubles anxieux.

Le trouble dØpressif caractØrisØ est l�affection classique dans ce groupe de troubles. 
Il est caractØrisØ par des Øpisodes dØlimitØs d�une durØe d�au moins 2�semaines (bien 
que la plupart des Øpisodes durent considØrablement plus longtemps), comprenant des 
changements manifestes dans les affects, les cognitions et les fonctions neurovØgØta-
tives, et des rØmissions entre les Øpisodes. Un diagnostic reposant sur un Øpisode unique 
est possible, mŒme si ce trouble est rØcurrent dans la majoritØ des cas. Une attention 
particuliŁre est portØe à la distinction entre tristesse normale et deuil d�une �part et Øpi-
sode dØpressif caractØrisØ d�autre part. Le deuil est susceptible d�induire une souffrance 
signi�cative mais il n�induit habituellement pas d�Øpisode dØpressif caractØrisØ. Quand 
le deuil et l�Øpisode dØpressif caractØrisØ surviennent simultanØment, les  symptômes 
dØpressifs et le handicap fonctionnel ont tendance à Œtre plus sØvŁres et le pronostic est 
aggravØ par rapport à celui d�un deuil non accompagnØ d�un trouble dØpressif carac-
tØrisØ. La dØpression associØe au deuil a tendance à survenir chez des personnes qui 
prØsentent d�autres types de vulnØrabilitØ aux troubles dØpressifs et la guØrison peut 
Œtre facilitØe par un traitement antidØpresseur.

Une forme plus chronique de dØpression, le trouble dØpressif persistant (dysthymie), 
peut Œtre diagnostiquØe quand la perturbation de l�humeur persiste au-delà de 2�ans 
chez l�adulte ou 1�an chez l�enfant. Ce diagnostic, nouveau dans le DSM-5, rassemble 
deux catØgories diagnostiques du DSM-IV, la dØpression majeure chronique et la dys-
thymie.

Suite à une revue soigneuse de la littØrature, le trouble dysphorique prØmenstruel a 
ØtØ dØplacØ d�une annexe du DSM-IV («�CritŁres et axes proposØs pour des Øtudes sup-
plØmentaires�») à la section�II du DSM-5. Une vingtaine d�annØes supplØmentaires de  
recherches consacrØes à ce trouble a permis de con�rmer l�existence de cette forme  
de trouble dØpressif, à la fois spØci�que et rØpondant à certains traitements, qui dØbute 
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à un moment donnØ aprŁs l�ovulation et cesse quelques jours aprŁs les rŁgles, et qui a 
un impact marquØ sur le fonctionnement.

Un nombre important de substances addictogŁnes, certains mØdicaments et certaines 
affections somatiques peuvent Œtre associØs à des phØnomŁnes de type dØpressif. Il est 
tenu compte de ce fait dans les catØgories diagnostiques de trouble dØpressif induit par 
une substance/un mØdicament et de trouble dØpressif dß à une autre affection mØdicale.

Trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle

CritŁres diagnostiques 296.99 (F34.8)

A. Crises de colŁre sØvŁres rØcurrentes se manifestant verbalement (p.�ex. accŁs de fureur 
verbale) et/ou dans le comportement (p.ex. agressivitØ physique envers des personnes 
ou des objets) qui sont nettement hors de proportion en intensitØ et en durØe avec la 
situation ou la provocation.

B. Les crises de colŁre ne correspondent pas au niveau de dØveloppement.
C. Les crises de colŁre surviennent, en moyenne, trois fois par semaine ou plus.
D. L�humeur entre les crises de colŁre est de façon persistante irritable ou colØrique qua-

siment toute la journØe, presque tous les jours, et elle peut Œtre observØe par les autres 
(p.�ex. parents, professeurs, pairs).

E. Les critŁres A-D sont prØsents depuis 12�mois ou plus. Pendant ce temps, la personne n�a 
pas eu de pØriode d�une durØe de 3�mois consØcutifs ou plus sans tous les symptômes 
des critŁres�A-D.

F. Les critŁres A et D sont prØsents dans au moins deux parmi trois situations (c.-à-d. à la 
maison, à l�Øcole, avec les pairs) et sont sØvŁres dans au moins une de ces situations.

G. Le diagnostic ne doit pas Œtre portØ pour la premiŁre fois avant l�âge de 6�ans ou aprŁs 
l�âge de 18�ans.

H. D�aprŁs l�anamnŁse ou l�observation, l�âge de dØbut des critŁres�A-E est infØrieur à 10�ans.
I. Il n�y a jamais eu une pØriode distincte de plus d�une journØe pendant laquelle ont 

ØtØ rØunis tous les critŁres symptomatiques, à l�exception de la durØe, d�un Øpisode 
maniaque ou hypomaniaque.
N.B.�: Une ØlØvation de l�humeur correspondant au niveau de dØveloppement, surve-
nant p.�ex. à l�occasion d�un ØvØnement trŁs positif ou de son anticipation, ne doit pas 
Œtre considØrØe comme un symptôme de manie ou d�hypomanie.

J. Les comportements ne surviennent pas exclusivement au cours d�un Øpisode d�un 
trouble dØpressif caractØrisØ et ne sont pas mieux expliquØs par un autre trouble men-
tal (p.�ex. trouble du spectre de l�autisme, trouble stress post-traumatique, anxiØtØ de 
sØparation, trouble dØpressif persistant [dysthymie]).
N.B.� : Ce diagnostic ne peut pas coexister avec un trouble oppositionnel avec 
 provocation, un trouble explosif intermittent ou un trouble bipolaire mais il peut coexis-
ter avec d�autres troubles, tels un trouble dØpressif caractØrisØ, un dØ�cit de l�attention/
hyperactivitØ, un trouble des conduites et des troubles de l�usage d�une substance. Les 
personnes dont les symptômes rØpondent à la fois aux critŁres d�un trouble disruptif 
avec dysrØgulation Ømotionnelle et d�un trouble oppositionnel avec provocation doivent 
recevoir un diagnostic unique de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle. Si 
un individu a dØjà prØsentØ un Øpisode maniaque ou hypomaniaque dans le passØ, il 
ne doit pas recevoir un diagnostic de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle.

K. Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques d�une substance ou 
d�une autre affection mØdicale ou neurologique.
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CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle est 
une irritabilitØ chronique, sØvŁre et persistante. Cette irritabilitØ sØvŁre se traduit par 
deux manifestations cliniques importantes, dont la premiŁre consiste en des crises de 
colŁre frØquentes. Ces crises surviennent de façon typique en rØponse à une frustration 
et peuvent Œtre verbales ou comportementales (ces derniŁres sous la forme d�agres-
sion envers des objets, soi-mŒme ou d�autres personnes). Elles doivent survenir frØ-
quemment (c.-à-d. en moyenne trois fois par semaine ou plus) (critŁre�C) pendant un 
an ou plus et dans deux situations au moins (critŁres�E et�F), comme à la maison ou à 
l�Øcole, et les crises de colŁre ne doivent pas correspondre au niveau de dØveloppement 
(critŁre�B). La seconde manifestation d�irritabilitØ sØvŁre consiste en une humeur irri-
table de façon persistante ou colØrique, qui est prØsente de maniŁre chronique entre les 
crises de colŁre sØvŁres. Cette humeur irritable ou colØrique doit Œtre caractØristique de 
l�enfant, prØsente quasiment toute la journØe, presque tous les jours, et observable par 
les autres dans l�environnement de l�enfant (critŁre�D).

La prØsentation clinique du trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle doit 
Œtre soigneusement distinguØe des prØsentations d�autres affections proches, en parti-
culier du trouble bipolaire pØdiatrique. En fait, le trouble disruptif avec dysrØgulation 
Ømotionnelle a ØtØ ajoutØ au DSM-5 pour rØpondre à la prØoccupation considØrable 
concernant la catØgorisation appropriØe et le traitement des enfants qui prØsentent une 
irritabilitØ chronique, persistante, et les enfants qui prØsentent un trouble bipolaire clas-
sique (c.-à-d. Øpisodique).

Certains chercheurs considŁrent l�irritabilitØ sØvŁre, non Øpisodique, comme carac-
tØristique du trouble bipolaire chez les enfants, bien que le DSM-IV et le DSM-5 exi-
gent que les enfants et les adultes souffrent d�Øpisodes d�hypomanie et de manie 
distincts pour recevoir le diagnostic de trouble bipolaire de type�I. Pendant les der-
niŁres dØcennies du ��e�siŁcle, cette af�rmation par les chercheurs selon laquelle une 
irritabilitØ sØvŁre, non Øpisodique est une  manifestation de la manie pØdiatrique a 
coïncidØ avec une augmentation considØrable du nombre de diagnostics de trouble 
bipolaire posØs par les cliniciens chez leurs patients pØdiatriques. Cette montØe aiguº 
des taux semble Œtre imputable au fait que les cliniciens combinent au moins deux 
prØsentations cliniques en une seule catØgorie. À savoir, des prØsentations classiques, 
Øpisodiques, de manie et des prØsentations non Øpisodiques d�irritabilitØ sØvŁre ont 
toutes deux ØtØ ØtiquetØes comme des troubles bipolaires chez les enfants (Blader 
et Carlson� 2007� ; Moreno et� al.� 2007). Dans le DSM-5, le terme trouble bipolaire est 
explicitement rØservØ à des prØsentations Øpisodiques de symptômes bipolaires. Le 
DSM-IV n�incluait pas un diagnostic destinØ à prendre en compte les jeunes dont les 
symptômes caractØristiques consistent en une irritabilitØ trŁs sØvŁre non Øpisodique, 
tandis que le DSM-5, avec l�inclusion du trouble disruptif avec dysrØgulation Ømo-
tionnelle, offre une catØgorie distincte pour de telles prØsentations.

PrØvalence
Le trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle est frØquent chez les enfants se 
prØsentant à des consultations pØdopsychiatriques. Les estimations de la prØvalence 
du trouble dans la communautØ sont imprØcises. En se fondant sur les taux d�irrita-
bilitØ persistante, sØvŁre et chronique, qui est la caractØristique centrale du trouble, 
la prØvalence globale sur une pØriode de 6�mois à 1�an du trouble disruptif avec dys-
rØgulation Ømotionnelle est probablement de 2 à 5�% (Brotman et�al.�2006). Quoi qu�il 
en soit, les taux attendus sont plus ØlevØs chez les garçons et les enfants d�âge scolaire 
que chez les �lles et les adolescentes.
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DØveloppement et Øvolution
Le dØbut du trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle doit survenir avant l�âge 
de 10�ans, et le diagnostic ne doit pas Œtre portØ chez des enfants dont l�âge dØveloppe-
mental est infØrieur à 6�ans. On ne sait pas si l�affection se prØsente seulement dans cette 
fourchette d�âge bien dØlimitØe. Comme les symptômes du trouble disruptif avec dys-
rØgulation Ømotionnelle changent probablement en fonction de la maturitØ des enfants, 
l�utilisation du diagnostic doit Œtre limitØe aux groupes d�âge proches de ceux dans 
lesquels sa validitØ a ØtØ Øtablie (7-18�ans). La moitiØ approximativement des enfants 
prØsentant une irritabilitØ chronique sØvŁre continueront à prØsenter les critŁres de 
l�affection un an plus tard (Brotman et�al.�2006). Les taux de conversion d�une irritabilitØ 
sØvŁre non Øpisodique vers un trouble bipolaire sont trŁs bas (Stringaris et�al.�2009� ; 
Stringaris et�al.�2010). En revanche, les enfants prØsentant une irritabilitØ chronique sont 
à risque de dØvelopper une dØpression unipolaire ou des troubles anxieux à l�âge adulte.

Les variations selon l�âge diffØrencient Øgalement le trouble bipolaire classique et le 
trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle. Les taux de trouble bipolaire sont 
gØnØralement trŁs bas avant l�adolescence (<�1�%), avec une augmentation rØguliŁre au 
dØbut de l�âge adulte (prØvalence de 1-2�%) (Costello et�al.�2002). Le trouble disruptif 
avec dysrØgulation Ømotionnelle est plus frØquent que le trouble bipolaire avant l�ado-
lescence, et les symptômes de l�affection sont gØnØralement moins frØquents quand les 
sujets deviennent adultes (Brotman et�al.�2006).

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les enfants prØsentant une irritabilitØ chronique ont typiquement 
des antØcØdents psychiatriques compliquØs. Chez de tels enfants, une histoire relati-
vement riche d�irritabilitØ chronique est frØquente, se manifestant typiquement avant 
que tous les critŁres du syndrome soient rØunis. Ces prØsentations prØdiagnostiques 
peuvent avoir reçu le diagnostic de trouble oppositionnel avec provocation (TOP). 
De nombreux enfants souffrant d�un trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotion-
nelle prØsentent des symptômes qui remplissent Øgalement les critŁres du dØ�cit de  
l�attention/hyperactivitØ (TDAH) et d�un trouble anxieux, de tels diagnostics Øtant por-
tØs à un âge relativement prØcoce (Leibenluft�2011). Chez certains enfants, les critŁres 
d�un trouble dØpressif caractØrisØ peuvent Øgalement Œtre rØunis.

GØnØtiques et physiologiques. En termes d�agrØgation familiale et de gØnØtique, il a 
ØtØ suggØrØ que les enfants prØsentant une irritabilitØ chronique non Øpisodique peu-
vent Œtre diffØrenciØs de ceux souffrant d�un trouble bipolaire selon le risque familial. 
En revanche, ces deux groupes ne diffŁrent pas selon les taux de troubles anxieux, 
de troubles dØpressifs unipolaires ou d�abus de substances (Brotman et� al.� 2007). 
Par rapport à des enfants atteints d�un trouble bipolaire pØdiatrique ou d�une autre 
affection mentale, ceux atteints de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle 
prØsentent à la fois des points communs et des diffØrences quant aux dØ�cits des pro-
cessus de traitement de l�information. Par exemple, des dØ�cits de reconnaissance des 
Ømotions du visage, des altØrations des processus de prise�de dØcision et du contrôle 
cognitif sont prØsents chez les enfants avec un trouble bipolaire et chez les enfants 
irritables chroniques, aussi bien que chez les enfants souffrant d�autres affections psy-
chiatriques (Dickstein et�al.�2010�; Guyer et�al.�2007�; Rich et�al.�2008). Il existe Øgalement 
des ØlØments en faveur de dysfonctionnements spØci�ques à ce trouble, par exemple 
au cours de tâches Øvaluant le fonctionnement de l�attention en rØponse à des stimuli 
Ømotionnels, avec des signes particuliers de dysfonctionnement chez des enfants souf-
frant d�irritabilitØ chronique (Brotman et�al.�2010�; Rich et�al.�2007�; Rich et�al.�2011).
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Questions diagnostiques liØes au genre
Les enfants qui se prØsentent en clinique avec les caractØristiques d�un trouble dis-
ruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle sont de façon prØdominante de sexe mascu-
lin (Leibenluft�2011). En population gØnØrale, une prØpondØrance masculine semble 
Œtre con�rmØe (Brotman et�al.�2006). Cette prØvalence diffØrente entre les �lles et les 
garçons distingue le trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle du trouble 
bipolaire, dans lequel la rØpartition est Øquivalente entre les deux sexes.

Risque suicidaire
En rŁgle gØnØrale pour ce qui concerne le trouble disruptif avec dysrØgulation Ømo-
tionnelle, les ØlØments en faveur de comportements suicidaires ou agressifs, de mŒme 
que d�autres consØquences fonctionnelles sØvŁres doivent Œtre relevØs au cours de 
l�Øvaluation des enfants souffrant d�irritabilitØ chronique.

Retentissement fonctionnel du trouble  
disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle
L�irritabilitØ sØvŁre et chronique, telle que celle observØe dans le trouble disruptif 
avec dysrØgulation Ømotionnelle, est associØe à une perturbation marquØe dans les 
relations entretenues par l�enfant au sein de sa famille et avec ses pairs, de mŒme que 
dans le domaine des performances scolaires. En raison de leur tolØrance extrŒmement 
faible à la frustration, de tels enfants rencontrent des dif�cultØs dans leur rØussite 
scolaire�; ils sont souvent incapables de participer aux activitØs auxquelles les enfants 
en bonne santØ prennent typiquement plaisir� ; leur vie familiale est perturbØe par 
leurs crises de colŁre et leur irritabilitØ�; ils ont en outre des dif�cultØs pour initier 
ou maintenir des relations d�amitiØ. Les niveaux de dysfonctionnement des enfants 
atteints de trouble bipolaire et de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle 
sont gØnØralement comparables. Les deux affections entraînent des perturbations 
sØvŁres dans la vie des personnes atteintes et de leur famille. Dans le trouble dis-
ruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle comme dans le trouble bipolaire pØdiatrique, 
un comportement dangereux, des idØations suicidaires ou des tentatives de suicide, 
des agressions sØvŁres, et une hospitalisation en psychiatrie sont frØquents.

Diagnostic diffØrentiel
Comme les enfants et adolescents irritables de façon chronique prØsentent typique-
ment des antØcØdents complexes, le diagnostic de trouble disruptif avec dysrØgulation 
Ømotionnelle doit Œtre portØ en considØrant la prØsence ou l�absence de nombreuses 
autres affections. Bien que de nombreux autres syndromes doivent Œtre pris en consi-
dØration, la diffØrenciation du trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle 
par rapport au trouble bipolaire et au trouble oppositionnel avec provocation (TOP) 
requiert une Øvaluation particuliŁrement attentive.

Troubles bipolaires. La caractØristique essentielle permettant de diffØrencier le trouble 
disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle et les troubles bipolaires chez les enfants 
repose sur l�Øvolution longitudinale des symptômes centraux. Chez les enfants, comme 
chez les adultes, le trouble bipolaire de type� I et le trouble bipolaire de type� II se 
manifestent comme une affection Øvoluant par des Øpisodes sØparØs de perturbation  
thymique qui peuvent Œtre distinguØs de la prØsentation habituelle de l�enfant. La per-
turbation de l�humeur qui survient pendant un Øpisode maniaque se diffØrencie de façon 
distincte de l�humeur habituelle de l�enfant. De plus, au cours d�un Øpisode maniaque, 
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le changement de l�humeur doit Œtre accompagnØ de l�apparition ou de l�aggravation de 
symptômes cognitifs, comportementaux et physiques (p.�ex. une distractibilitØ et une 
augmentation de l�activitØ orientØe vers un but) qui sont Øgalement prØsents à un niveau 
distinctement diffØrent du niveau de fonctionnement habituel de l�enfant. Ainsi, dans 
le cas d�un Øpisode maniaque, les parents (et les enfants selon leur niveau de dØvelop-
pement) doivent Œtre capables d�identi�er une pØriode de temps bien distincte pendant 
laquelle l�humeur de l�enfant et son comportement diffŁrent de façon marquØe de ce 
qu�ils sont habituellement. En revanche, l�irritabilitØ dans le trouble disruptif avec dys-
rØgulation Ømotionnelle est persistante et prØsente pendant de�nombreux mois� ; bien 
qu�elle puisse �uctuer dans une certaine mesure, une irritabilitØ sØvŁre est caractØris-
tique de l�enfant souffrant d�un trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle. Ainsi, 
tandis que les troubles bipolaires sont des affections Øvoluant par Øpisodes successifs, il 
n�en est rien pour le trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle. En fait, le diag-
nostic de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle ne peut Œtre portØ chez un 
enfant ayant dØjà prØsentØ un Øpisode hypomaniaque ou maniaque complet (irritable 
ou euphorique) en termes de durØe ou qui a dØjà prØsentØ un Øpisode hypomaniaque 
ou maniaque d�une durØe supØrieure à un jour. Un autre critŁre diffØrentiel capital entre 
les troubles bipolaires et le trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle est la prØ-
sence d�une humeur exaltØe ou expansive et d�idØes de grandeur. Ces symptômes sont 
des traits communs de la manie mais ne sont pas caractØristiques du trouble disruptif 
avec dysrØgulation Ømotionnelle.

Trouble oppositionnel avec provocation. Alors que les symptômes du trouble opposi-
tionnel avec provocation se rencontrent chez les enfants souffrant d�un trouble�disruptif 
avec dysrØgulation Ømotionnelle, les symptômes thymiques du trouble disruptif avec 
dysrØgulation Ømotionnelle sont plutôt rares chez les enfants souffrant d�un trouble 
oppositionnel avec provocation. Les principales caractØristiques en faveur du diag-
nostic de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle chez les enfants dont les 
 symptômes correspondent Øgalement aux critŁres d�un trouble oppositionnel avec pro-
vocation sont la prØsence de crises de colŁre sØvŁres et frØquentes et une perturbation 
persistante de l�humeur entre les crises de colŁre. De plus, le diagnostic de trouble dis-
ruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle requiert une dØ�cience sØvŁre dans au moins 
une situation (c.-à-d. à la maison, à l�Øcole ou parmi les pairs) et une dØ�cience lØgŁre 
à moyenne dans une seconde situation. Pour cette raison, tandis que la plupart des 
enfants dont les symptômes remplissent les critŁres d�un trouble disruptif avec dysrØgu-
lation Ømotionnelle rØpondent Øgalement aux critŁres d�un trouble oppositionnel avec  
provocation, l�inverse n�est pas vrai. C�est-à-dire que seuls 15� % environ des sujets  
avec un diagnostic de trouble oppositionnel avec provocation remplissent les critŁres 
d�un trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle. En outre, mŒme chez les enfants 
qui remplissent les critŁres des deux affections, seul le diagnostic de trouble disruptif 
avec dysrØgulation Ømotionnelle doit Œtre portØ. En�n, l�importance des troubles thy-
miques dans le trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle et le risque ØlevØ de 
dØvelopper des troubles dØpressifs et anxieux dans les Øtudes de suivi justi�ent l�intØ-
gration du trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle parmi les troubles dØpres-
sifs au sein du DSM-5. (Le trouble oppositionnel avec provocation est inclus dans le 
chapitre «� Troubles disruptifs, du contrôle des impulsions et des conduites.� ») Cela 
re�Łte le fait que la composante thymique est plus importante chez les sujets souffrant 
de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle que chez ceux souffrant de trouble 
oppositionnel avec provocation. NØanmoins, il faut Øgalement relever que le trouble  
disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle semble Œtre accompagnØ d�un risque ØlevØ de 
troubles comportementaux aussi bien que de problŁmes thymiques.
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DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ, trouble dØpressif caractØrisØ, troubles anxieux 
et troubles du spectre de l�autisme. Contrairement aux enfants ayant un diagnostic 
de trouble bipolaire ou de trouble oppositionnel avec provocation, un enfant dont les 
symptômes remplissent les critŁres d�un trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotion-
nelle peut Øgalement recevoir un diagnostic comorbide de TDAH, de trouble dØpres-
sif caractØrisØ et/ou de trouble anxieux. Les enfants dont l�irritabilitØ est prØsente 
 uniquement dans un contexte d�Øpisode dØpressif caractØrisØ ou de trouble dØpressif 
persistant (dysthymie) doivent toutefois se voir attribuer l�un de ces diagnostics plutôt 
que celui de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle. Les enfants atteints de 
trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle peuvent avoir des symptômes qui 
remplissent les critŁres d�un trouble anxieux et ils peuvent recevoir les deux  diagnostics 
mais les enfants dont l�irritabilitØ n�est manifeste que dans un contexte d�exacerbation 
d�un trouble anxieux doivent se voir attribuer le diagnostic du trouble anxieux perti-
nent plutôt que celui de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle. De plus, les 
enfants atteints d�un trouble du spectre de l�autisme prØsentent frØquemment des crises  
de colŁre quand, par exemple, leurs routines sont perturbØes. Dans ce cas, les  
crises de colŁre doivent Œtre considØrØes comme Øtant secondaires au trouble du spectre 
de l�autisme, et l�enfant ne doit pas se voir attribuer un diagnostic de trouble disruptif 
avec dysrØgulation Ømotionnelle.

Trouble explosif intermittent. Les enfants souffrant de symptômes Øvocateurs d�un 
trouble explosif intermittent prØsentent des Øpisodes de crises de colŁre sØvŁres, tout 
comme les enfants atteints de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle. 
 Toutefois, à la diffØrence du trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle, le 
trouble explosif intermittent ne nØcessite pas une perturbation persistante de l�humeur 
entre les crises de colŁre. De plus, le trouble explosif intermittent requiert seulement 
3�mois de symptômes actifs, comparØs aux 12�mois requis pour le trouble disruptif 
avec dysrØgulation Ømotionnelle. Ainsi, ces deux diagnostics ne doivent pas Œtre portØs 
chez un mŒme enfant. Les enfants souffrant de crises de colŁre et d�une irritabilitØ 
intercurrente, persistante, ne doivent recevoir que le seul diagnostic de trouble dis-
ruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle.

ComorbiditØ
Les taux de comorbiditØ dans le trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle 
sont extrŒmement ØlevØs (Leibenluft� 2011). Il est rare de trouver des sujets dont les 
symptômes rØpondent au seul diagnostic de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømo-
tionnelle. La comorbiditØ entre le trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle et 
d�autres syndromes dØ�nis dans le DSM apparaît Œtre plus frØquente que pour d�autres 
maladies mentales pØdiatriques� ; c�est avec le trouble oppositionnel avec provocation 
que le chevauchement est le plus marquØ. Non seulement le taux global de comorbiditØ 
est ØlevØ dans le trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle, mais la gamme 
des affections comorbides apparaît aussi particuliŁrement Øtendue. Typiquement, ces 
enfants se prØsentent dans les unitØs de soins avec une grande variØtØ de comporte-
ments perturbateurs et des symptômes et diagnostics de troubles de l�humeur, de 
troubles anxieux et mŒme de trouble du spectre de l�autisme (Findling et� al.� 2010� ; 
Pine et�al.�2008�; Stringaris et�al.�2010). Toutefois, les enfants prØsentant un diagnostic  
de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle ne doivent pas prØsenter de symp-
tômes remplissant les critŁres d�un trouble bipolaire, auquel cas seul le diagnostic de 
trouble bipolaire doit Œtre portØ. Si des enfants ont des symptômes qui remplissent les 
critŁres du trouble oppositionnel avec provocation ou du trouble explosif intermittent 
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et du trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle, seul le diagnostic de trouble 
disruptif avec dysrØgulation Ømotionnelle doit Œtre portØ. De la mŒme maniŁre, comme 
rapportØ prØcØdemment, le diagnostic de trouble disruptif avec dysrØgulation Ømotion-
nelle ne doit pas Œtre portØ si les symptômes surviennent seulement dans un contexte 
anxiogŁne, quand les routines d�un enfant atteint d�un trouble du spectre de l�autisme 
ou d�un trouble obsessionnel-compulsif sont perturbØes, ou bien dans le contexte d�un 
Øpisode dØpressif caractØrisØ.

Trouble dØpressif caractØrisØ

CritŁres diagnostiques

A. Au moins cinq des symptômes suivants sont prØsents pendant une mŒme pØriode d�une 
durØe de 2�semaines et reprØsentent un changement par rapport au fonctionnement 
antØrieur�; au moins un des symptômes est soit (1) une humeur dØpressive, soit (2) une 
perte d�intØrŒt ou de plaisir.
N.B.�: Ne pas inclure les symptômes qui sont clairement imputables à une autre affec-
tion mØdicale.
1. Humeur dØpressive prØsente quasiment toute la journØe, presque tous les jours, 

signalØe par la personne (p.�ex. se sent triste, vide, sans espoir) ou observØe par les 
autres (p.�ex. pleure). (N.B.�: Éventuellement irritabilitØ chez l�enfant et l�adolescent.)

2. Diminution marquØe de l�intØrŒt ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les acti-
vitØs quasiment toute la journØe, presque tous les jours (signalØe par la personne ou 
observØe par les autres).

3. Perte ou gain de poids signi�catif en l�absence de rØgime (p.�ex. modi�cation du 
poids corporel excØdant 5�% en un mois) ou diminution ou augmentation de l�appØtit 
presque tous les jours. (N.B.�: Chez l�enfant, prendre en compte l�absence de prise 
de poids attendue.)

4. Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours.
5. Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (constatØ par les 

autres, non limitØ à un sentiment subjectif de fØbrilitØ ou de ralentissement).
6. Fatigue ou perte d�Ønergie presque tous les jours.
7. Sentiment de dØvalorisation ou de culpabilitØ excessive ou inappropriØe (qui peut 

Œtre dØlirante) presque tous les jours (pas seulement se reprocher ou se sentir 
 coupable d�Œtre malade).

8. Diminution de l�aptitude à penser ou à se concentrer ou indØcision, presque tous les 
jours (signalØe par la personne ou observØe par les autres).

9. PensØes de mort rØcurrentes (pas seulement une peur de mourir), idØes suicidaires 
rØcurrentes sans plan prØcis, tentative de suicide ou plan prØcis pour se suicider.

B. Les symptômes induisent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

C. L�Øpisode n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance ou à une 
autre affection mØdicale.

N.B.�: Les critŁres A-C dØ�nissent un Øpisode dØpressif caractØrisØ.
N.B.� : Les rØponses à une perte signi�cative (p.�ex. deuil, ruine, pertes au cours d�une 
catastrophe naturelle, maladie grave ou handicap) peuvent comprendre des sentiments de 
tristesse intense, des ruminations à propos de la perte, une insomnie, une perte d�appØtit 
et une perte de poids, symtômes inclus dans le critŁre�A et Øvoquant un Øpisode dØpressif. 
Bien que ces symptômes puissent Œtre comprØhensibles ou jugØs appropriØs en regard 
de la perte, la prØsence d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ, en plus de la rØponse nor-
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male à une perte importante, doit Œtre considØrØe attentivement. Cette dØcision fait appel 
au jugement clinique qui tiendra compte des antØcØdents de la personne et des normes 
culturelles de l�expression de la souffrance dans un contexte de perte1.
D. La survenue de l�Øpisode dØpressif caractØrisØ n�est pas mieux expliquØe par un trouble 

schizoaffectif, une schizophrØnie, un trouble schizophrØniforme, un trouble dØlirant ou 
d�autres troubles spØci�Øs ou non spØci�Øs du spectre de la schizophrØnie, ou d�autres 
troubles psychotiques.

E. Il n�y a jamais eu auparavant d�Øpisode maniaque ou hypomaniaque.
N.B.� : Cette exclusion ne s�applique pas si tous les Øpisodes de type maniaque ou 
hypomaniaque sont imputables à des substances ou aux effets physiologiques d�une 
autre pathologie mØdicale.

Codage et procØdures d�enregistrement
Le code diagnostique de trouble dØpressif caractØrisØ dØpend des donnØes suivantes� : 
Øpisode isolØ ou rØcurrent, sØvØritØ actuelle, prØsence de caractØristiques psychotiques et 
rØmission. La sØvØritØ actuelle et les caractØristiques psychotiques ne sont indiquØes que si 
les critŁres diagnostiques d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ sont actuellement rØunis. Les 
ØlØments concernant la rØmission ne sont indiquØs que si les critŁres d�un Øpisode dØpressif 
caractØrisØ ne sont pas actuellement rØunis. Les codes sont les suivants�:

SØvØritØ/Øvolution Épisode isolØ Épisode rØcurrent*

LØger (p.�231) 296.21 (F32.0) 296.31 (F33.0)

Moyen (p.�231) 296.22 (F32.1) 296.32 (F33.1)

Grave (p.�231) 296.23 (F32.2) 296.33 (F33.2)

Avec caractØristiques 
psychotiques** (p.�229)

296.24 (F32.3) 296.34 (F33.3)

En rØmission partielle (p.�231) 296.25 (F32.4) 296.35 (F33.41)

En rØmission complŁte (p.�231) 296.26 (F32.5) 296.36 (F33.42)

Non spØci�Ø 296.20 (F32.9) 296.30 (F33.9)

* Pour qu�un Øpisode soit considØrØ comme rØcurrent, il doit y avoir un intervalle d�au moins 2�mois 
consØcutifs entre des Øpisodes distincts, au cours duquel les critŁres d�un Øpisode dØpressif carac-
tØrisØ ne sont pas remplis. La dØ�nition des spØci�cations est prØsentØe dans les pages indiquØes.
** Si des caractØristiques psychotiques sont prØsentes, le code «�avec caractØristiques psychotiques�» 
doit Œtre choisi indØpendamment de la sØvØritØ de l�Øpisode.

1 Pour distinguer deuil et Øpisode dØpressif caractØrisØ (EDC), il peut Œtre utile de considØrer que dans 
le deuil les sentiments prØdominants sont le vide et la perte, alors que dans un EDC c�est plutôt une 
humeur dØpressive persistante et une incapacitØ à anticiper la joie ou le plaisir. La dysphorie dans le 
deuil est susceptible de diminuer d�intensitØ au �l des jours et des semaines et survient par vagues que 
l�on quali�e d�affres de la douleur. Ces vagues ont tendance à Œtre associØes à des pensØes ou des 
souvenirs de la personne dØcØdØe. L�humeur dØpressive d�un EDC est plus persistante et n�est pas liØe 
à des pensØes ou des prØoccupations spØci�ques. La douleur du deuil peut Œtre accompagnØe par des 
Ømotions positives et par de l�humour, ce qui est diffØrent de la tristesse et de la souffrance fonciŁres 
caractØristiques de l�EDC. Le contenu des pensØes associØes au deuil est gØnØralement caractØrisØ par 
des prØoccupations et des souvenirs concernant la personne dØcØdØe plutôt que par les ruminations 
autocritiques ou pessimistes observØes dans un EDC. Dans le deuil, l�estime de soi est gØnØralement 
prØservØe, tandis que dans les EDC les sentiments de dØvalorisation et de dØgoßt de soi sont communs. 
Si les idØes autocritiques sont prØsentes dans le deuil, elles impliquent typiquement des sentiments de 
manquements vis-à-vis du dØfunt (p. ex. des visites trop rares, ne pas avoir dit assez au dØfunt combien 
on l�aimait). Si une personne endeuillØe pense à la �n de vie et la mort, ses pensØes se concentrent 
gØnØralement sur le dØfunt et, Øventuellement, sur le fait de le rejoindre, tandis que dans un EDC de 
telles pensØes sont centrØes sur le fait de mettre �n à sa propre vie à cause de sentiments de dØvalori-
sation, d�indignitØ ou d�incapacitØ de faire face à la douleur de la dØpression.
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Lorsqu�on enregistre le nom d�un diagnostic, les termes doivent Œtre listØs dans l�ordre 
suivant� : trouble dØpressif caractØrisØ, Øpisode isolØ ou rØcurrent, caractØristiques de  
sØvØritØ/psychotique/rØmission, suivis de toutes les spØci�cations suivantes non codØes 
qui s�appliquent à l�Øpisode actuel.
SpØci�er�:

Avec dØtresse anxieuse (p.�227)
Avec caractØristiques mixtes (p.�227)
Avec caractØristiques mØlancoliques (p.�228)
Avec caractØristiques atypiques (p.�229)
Avec caractØristiques psychotiques congruentes à l�humeur (p.�229)
Avec caractØristiques psychotiques non congruentes à l�humeur (p.�229)
Avec catatonie (p.�229). Note de codage�: Utiliser le code additionnel 293.89 (F06.1).
Avec dØbut lors du pØripartum (p.�230)
Avec caractŁre saisonnier (Øpisodes rØcurrents seulement) (p.�230)

CaractØristiques diagnostiques
Les critŁres symptomatiques du trouble dØpressif caractØrisØ doivent Œtre prØsents 
presque tous les jours pour Œtre considØrØs comme remplis, à l�exception des modi�-
cations de poids et de l�idØation suicidaire. L�humeur dØpressive doit Œtre prØsente la 
plus grande partie du temps dans la journØe, en plus de l�Œtre quasiment tous les jours. 
L�insomnie et la fatigue sont des plaintes frØquemment mises en avant, et l�absence 
d�Øvaluation des autres symptômes dØpressifs conduira à un sous-diagnostic. La tris-
tesse peut Œtre dØniØe initialement mais peut Œtre mise en Øvidence au cours de l�entre-
tien ou infØrØe à partir de l�expression faciale ou du comportement. Pour les individus 
qui se focalisent sur des plaintes somatiques, les cliniciens doivent dØterminer si la souf-
france associØe à ces plaintes est associØe à des symptômes dØpressifs spØci�ques. La 
fatigue et les troubles du sommeil sont prØsents dans une proportion ØlevØe de cas�; les 
anomalies psychomotrices sont moins frØquentes mais tØmoignent d�une sØvØritØ glo-
bale plus marquØe, de mŒme que les idØes de culpabilitØ dØlirantes ou quasi dØlirantes.

La caractØristique essentielle d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ est une pØriode 
d�au moins 2�semaines pendant laquelle il existe soit une humeur dØpressive, soit une 
perte d�intØrŒt ou de plaisir pour presque toutes les activitØs (critŁre�A). Chez l�enfant 
et l�adolescent, l�humeur peut Œtre irritable plutôt que triste. Le sujet doit Øgalement 
prØsenter au moins quatre autres symptômes d�une liste qui comprend des modi�ca-
tions de l�appØtit et du poids, du sommeil et de l�activitØ psychomotrice, une rØduction 
de l�Ønergie, des idØes de dØvalorisation ou de culpabilitØ, des dif�cultØs à penser, à se 
concentrer ou à prendre des dØcisions, ou des idØes de mort ou de suicide rØcurrentes, 
des plans ou des tentatives de suicide. Pour Œtre retenu en faveur d�un Øpisode dØpres-
sif caractØrisØ, un symptôme doit Œtre de survenue rØcente ou doit s�Œtre aggravØ par 
rapport à l�Øtat prØmorbide. Les symptômes doivent Œtre prØsents quasiment toute la 
journØe, presque tous les jours, pendant au moins 2�semaines consØcutives. L�Øpisode 
doit s�accompagner d�une dØtresse cliniquement signi�cative ou d�une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants. Chez 
certaines personnes prØsentant des Øpisodes moins graves, le fonctionnement peut 
apparaître normal mais au prix d�efforts accrus.

Au cours d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ, l�humeur est souvent dØcrite par le sujet 
comme dØprimØe, triste, sans espoir, sans courage ou «�au trente-sixiŁme dessous�» 
(critŁre�A1). Dans certains cas, la tristesse n�est pas mise en Øvidence immØdiatement 
mais peut apparaître secondairement lors de l�entretien (p.�ex. en faisant remarquer à 
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la personne qu�elle semble sur le point de pleurer). Chez certains sujets qui se plaignent 
de se sentir «�comme ci comme ça�», de ne rien ressentir ou d�Œtre anxieux, la prØsence 
d�une humeur dØpressive peut Œtre dØduite de l�expression faciale et du comportement. 
Certains patients mettent en avant des plaintes somatiques (p.� ex. des gŒnes ou des 
douleurs corporelles) plutôt que des sentiments de tristesse. De nombreux sujets signa-
lent ou prØsentent une irritabilitØ accrue (p.�ex. une colŁre persistante, une tendance 
à rØpondre aux ØvØnements avec des explosions de colŁre ou une tendance à blâmer 
les autres, ou encore des sentiments de frustration dØmesurØs à propos de problŁmes 
mineurs). Chez l�enfant et l�adolescent, une humeur irritable ou «�grincheuse�» peut se 
dØvelopper à la place d�une humeur triste ou d�un dØcouragement. Cette prØsentation 
doit Œtre distinguØe d�une irritabilitØ en rapport avec une frustration.

La perte d�intØrŒt et de plaisir est quasiment toujours prØsente, à des degrØs 
divers. Certains sujets signalent un moindre intØrŒt pour les loisirs, qui «� ne leur 
disent plus rien�», ou n�Øprouvent plus aucun plaisir pour des activitØs qu�ils consi-
dØraient comme sources de plaisir antØrieurement (critŁre�A2). Les membres de la 
famille notent souvent un retrait social ou un manque d�intØrŒt pour les occupations  
plaisantes (p.�ex. un joueur fanatique de golf antØrieurement qui cesse de jouer, un 
enfant qui avait l�habitude de prendre plaisir à jouer au football trouve des excuses 
pour ne plus le pratiquer). Chez certaines personnes, il y a une diminution signi�ca-
tive de l�intØrŒt pour la sexualitØ ou du dØsir sexuel.

Les modi�cations d�appØtit peuvent comporter une diminution ou une augmentation 
de l�appØtit. Certains sujets dØprimØs signalent qu�ils doivent se forcer pour manger. 
D�autres mangent davantage et sont attirØs par certains aliments (p.�ex. les sucreries 
ou autres hydrates de carbone). Quand les modi�cations de l�appØtit sont importantes 
(dans l�une ou l�autre direction), il peut exister une perte ou un gain signi�catifs de 
poids ou, chez l�enfant, une absence de gain de poids attendu à cet âge (critŁre�A3).

Les modi�cations du sommeil peuvent prendre la forme d�une insomnie ou d�une 
hypersomnie (critŁre�A4). L�insomnie prend typiquement la forme d�une insomnie du 
milieu de la nuit (c.-à-d. un rØveil au milieu de la nuit et des dif�cultØs à retrouver le 
sommeil) ou d�une insomnie terminale (c.-à-d. un rØveil prØcoce et une incapacitØ à 
se rendormir). Il peut Øgalement s�agir d�une insomnie initiale (c.-à-d. une dif�cultØ 
d�endormissement). Les individus prØsentant une hypersomnie peuvent avoir des Øpi-
sodes de sommeil prolongØ pendant la nuit ou une somnolence diurne. Ce sont parfois 
les modi�cations du sommeil qui conduisent le sujet à consulter.

Les modi�cations psychomotrices comportent l�agitation (p.� ex. incapacitØ à rester 
tranquille, aller de gauche à droite, se frotter les mains, tirer ou frotter la peau, les 
vŒtements ou d�autres objets) ou le ralentissement (p.�ex. ralentissement du discours, 
de la pensØe et des mouvements corporels, augmentation des dØlais de rØponse, dimi-
nution du volume, de l�in�exion, de la quantitØ, de la variØtØ du contenu du discours 
ou mutisme) (critŁre�A5). L�agitation ou le ralentissement psychomoteur doivent Œtre 
suf�samment graves pour Œtre observables par autrui et ne doivent pas reprØsenter 
seulement des sentiments subjectifs.

La diminution d�Ønergie, la lassitude et la fatigue sont frØquentes (critŁre�A6). Un sujet 
peut signaler une fatigue marquØe sans rapport avec des exercices physiques. MŒme 
les tâches les plus minimes semblent nØcessiter des efforts considØrables. L�ef�cience 
dans l�accomplissement des tâches peut Œtre rØduite. Par exemple, un individu peut  
se plaindre que la toilette et l�habillage matinaux sont Øpuisants et lui prennent deux 
fois plus de temps que d�habitude.

Les sentiments de dØvalorisation ou de culpabilitØ associØs à un Øpisode dØpressif 
caractØrisØ peuvent s�exprimer par une Øvaluation nØgative irrØaliste qu�a la personne 
de sa propre valeur ou par des sentiments excessifs de culpabilitØ ou des ruminations 
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sur des erreurs passØes mineures (critŁre�A7). Ces sujets interprŁtent frØquemment à 
tort des ØvØnements neutres ou triviaux comme la preuve d�une dØ�cience personnelle, 
et ont un sentiment exagØrØ de responsabilitØ par rapport à des ØvØnements fâcheux. 
Les sentiments de dØvalorisation et de culpabilitØ peuvent prendre des proportions 
dØlirantes (p.�ex. une personne peut Œtre convaincue qu�elle est personnellement respon-
sable de la pauvretØ dans le monde). À moins d�Œtre dØlirant, le fait de se reprocher d�Œtre 
malade ou de ne pas assumer ses responsabilitØs professionnelles ou interpersonnelles 
à cause de la dØpression est trŁs frØquent et n�est pas suf�sant pour remplir ce critŁre.

De nombreuses personnes rapportent une altØration de leur capacitØ à penser, à se 
concentrer ou à prendre des dØcisions mŒme mineures (critŁre�A8). Elles peuvent Œtre 
aisØment distraites ou se plaindre de dif�cultØs de mØmoire. Celles qui ont des activitØs 
nØcessitant un bon fonctionnement cognitif sont souvent incapables de fonctionner. Chez 
l�enfant, une chute rapide des notes peut re�Øter des dif�cultØs de concentration. Chez les 
sujets âgØs, les troubles de la mØmoire peuvent Œtre la plainte principale et ne doivent pas 
Œtre confondus avec des signes d�entrØe dans la dØmence («�pseudo-dØmence�»). Quand 
l�Øpisode dØpressif caractØrisØ est traitØ avec succŁs, les dif�cultØs de mØmoire disparais-
sent souvent complŁtement. Cependant, chez certains sujets âgØs, un Øpisode dØpressif 
caractØrisØ peut parfois constituer un mode d�entrØe dans une dØmence irrØversible.

Les idØes de mort, l�idØation suicidaire ou les tentatives de suicide sont frØquentes 
(critŁre�A9). Ces idØes vont d�un souhait passif de ne pas se rØveiller le matin, ou de 
la croyance que les autres seraient mieux si l�on Øtait mort, aux idØes de suicide tran-
sitoires mais rØcurrentes, à de vØritables plans spØci�ques sur la façon de se suicider. 
Les personnes les plus gravement suicidaires peuvent avoir mis leurs affaires en ordre 
(p.�ex. avoir rØdigØ leur testament, rØglØ leurs dettes), s�Œtre procurØ de quoi commettre 
l�acte suicidaire (p.�ex. une corde ou une arme) et avoir identi�Ø le lieu et le moment oø 
elles commettront leur suicide. Les motivations pour se suicider peuvent comporter 
le dØsir d�abandonner devant des obstacles considØrØs comme insurmontables ou un 
souhait intense de mettre �n à un Øtat Ømotionnel atrocement douloureux perçu par 
la personne comme ne pouvant avoir de �n, une incapacitØ à anticiper un quelconque 
plaisir dans la vie, ou le souhait de ne pas Œtre un poids pour les autres. La disparition 
de ce type de pensØes rend peut-Œtre mieux compte d�une diminution du risque de 
suicide que le dØni de projets persistants de suicide.

Évaluer la prØsence des symptômes d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ est particuliŁ-
rement dif�cile lorsqu�ils surviennent chez un sujet souffrant d�une affection mØdicale 
(p.�ex. cancer, accident vasculaire cØrØbral, infarctus du myocarde, diabŁte, grossesse). 
Parmi les critŁres d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ, certains symptômes sont identiques 
à ceux d�une affection mØdicale (p.�ex. perte de poids chez un diabØtique non traitØ ou 
fatigue chez un patient atteint d�un cancer, hypersomnie en �n de grossesse ou dans le 
post-partum). De tels symptômes doivent Œtre pris en compte pour le diagnostic d�Øpi-
sode dØpressif caractØrisØ sauf s�ils sont, à l�Øvidence, complŁtement expliquØs par l�affec-
tion mØdicale. Dans de tels cas, les symptômes non vØgØtatifs de dysphorie, d�anhØdonie, 
de culpabilitØ ou de dØvalorisation, d�altØrations de la concentration, d�indØcision et les 
idØes de suicide doivent Œtre ØvaluØs avec une attention particuliŁre. Certaines modi�ca-
tions de la dØ�nition des Øpisodes dØpressifs caractØrisØs, ne comportant que les symp-
tômes non neurovØgØtatifs citØs plus haut, semblent identi�er quasiment les mŒmes 
personnes que celles qui rØunissent l�ensemble des critŁres (Zimmerman et�al.�2011).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Le trouble dØpressif caractØrisØ est associØ à une mortalitØ ØlevØe, due principalement au 
suicide�; cependant, le suicide n�en est pas la seule cause. Par exemple, les sujets dØprimØs 
admis en maison de retraite ont un risque trŁs accru de dØcŁs dans l�annØe qui suit leur 
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admission en maison de retraite. Les personnes dØprimØes prØsentent frØquemment 
une tendance à pleurer, une irritabilitØ, une tendance à broyer du noir, des ruminations 
obsØdantes, une anxiØtØ, des phobies, une inquiØtude excessive à propos de leur santØ 
physique et des plaintes douloureuses (p.�ex. cØphalØes, douleurs articulaires, abdomi-
nales ou autres). Les enfants peuvent prØsenter une anxiØtØ de sØparation.

Bien qu�il existe une littØrature abondante dØcrivant les corrØlations neuro-anatomiques,  
neuro-endocrinologiques et neurophysiologiques des troubles dØpressifs caractØrisØs, 
aucun test de laboratoire n�est suf�samment sensible et spØci�que pour Œtre utilisØ 
comme outil diagnostique pour ce trouble. Jusqu�à rØcemment, l�hyperactivitØ de l�axe 
hypothalamo-hypophyso-surrØnalien Øtait l�anomalie la plus largement ØtudiØe en 
lien avec les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs. Celle-ci a ØtØ associØe avec la mØlancolie, 
les caractØristiques psychotiques et le risque de suicide (Coryell et�al.�2006� ; Stetler et 
Miller�2011). Les Øtudes molØculaires ont Øgalement mis en Øvidence des facteurs pØri-
phØriques, y compris certains variants gØnØtiques des facteurs neurotrophiques et des 
cytokines pro-in�ammatoires (Dowlati et�al.�2010). De plus, chez les adultes prØsentant 
une dØpression caractØrisØe, l�imagerie cØrØbrale fonctionnelle par rØsonance magnØ-
tique a mis en Øvidence des anomalies fonctionnelles dans des systŁmes neuronaux 
spØci�ques impliquØs dans le traitement des Ømotions, la recherche de rØcompense et la 
rØgulation des Ømotions (Liotti et Mayberg�2001).

PrØvalence
Aux États-Unis, la prØvalence sur une annØe du trouble dØpressif caractØrisØ est 
approximativement de 7�%, avec des diffØrences importantes selon l�âge, le taux Øtant 
trois fois plus ØlevØ chez les sujets de 18 à 29� ans que chez ceux de plus de 60� ans 
(Kessler et� al.� 2003). Les femmes ont une prØvalence 1,5 à 3� fois plus ØlevØe que les 
hommes, à partir du dØbut de l�adolescence (Kessler et�al.�2003).

DØveloppement et Øvolution
Le trouble dØpressif caractØrisØ peut dØbuter à tout âge mais la frØquence d�apparition 
augmente d�une maniŁre marquØe à la pubertØ. Aux États-Unis, il semble y avoir un 
pic d�incidence entre 20 et 30�ans. Cependant, le dØbut du trouble chez le sujet âgØ n�est 
pas rare (Kessler et�al.�2003).

L�Øvolution du trouble dØpressif caractØrisØ est trŁs variable. Certains sujets prØ-
sentent rarement voire jamais une rØmission (une pØriode d�au moins 2� mois sans 
symptômes ou avec seulement un ou deux symptômes n�excØdant pas une sØvØritØ 
lØgŁre), alors que d�autres ne prØsentent que peu ou pas de symptômes pendant des 
annØes entre des Øpisodes distincts. Il est important de diffØrencier les individus qui 
ont recours aux soins au cours d�une pØriode d�exacerbation d�un trouble dØpressif 
chronique de ceux dont les symptômes sont apparus rØcemment. La chronicitØ des 
symptômes dØpressifs augmente d�une façon substantielle la probabilitØ d�un trouble 
sous-jacent de la personnalitØ, d�un trouble anxieux ou de l�usage d�une substance, et 
diminue la probabilitØ d�obtenir une rØsolution symptomatique complŁte sous traite-
ment (Coryell et�al.�1990�; Klein et�al.�1988). Il est de ce fait utile d�interroger les sujets 
prØsentant des symptômes dØpressifs a�n d�identi�er la derniŁre pØriode d�au moins 
2�mois durant laquelle ils Øtaient libres de tout symptôme dØpressif.

Chez deux sujets sur cinq, le rØtablissement dØbute dans les 3�mois qui suivent le 
dØbut, et chez quatre sujets sur cinq, dans l�annØe qui suit le dØbut (Coryell et�al.�1994). 
Un dØbut rØcent constitue un facteur prØdictif important en faveur d�un rØtablissement 
dans un avenir proche, et de nombreuses personnes qui ne sont dØprimØes que depuis 
quelques mois peuvent Øvoluer vers un rØtablissement spontanØ. En dehors de la durØe 
de l�Øpisode actuel, les caractØristiques associØes avec des taux de rØtablissement plus 
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bas comprennent les caractØristiques psychotiques (Coryell et� al.� 1996), une anxiØtØ 
marquØe (Clayton et�al.�1991), les troubles de la personnalitØ (Holma et�al.�2008) et la 
sØvØritØ des symptômes (SzÆdóczky et�al.�2004).

Le risque de rØcidive diminue progressivement au cours du temps quand la durØe 
des rØmissions augmente (Solomon et�al.�1997). Le risque est plus ØlevØ chez les indi-
vidus dont l�Øpisode prØcØdent Øtait grave (Coryell et�al.�1991), chez les sujets jeunes 
(Coryell et�al.�1991) et chez les personnes qui ont dØjà prØsentØ des Øpisodes multiples 
(Eaton et�al.�1997). La persistance de symptômes dØpressifs, mŒme d�intensitØ lØgŁre, 
pendant la rØmission, est un facteur prØdictif marquØ de rØcurrence (Pintor et�al.�2004).

De nombreux troubles bipolaires dØbutent par un ou plusieurs Øpisodes dØpres-
sifs, et une proportion substantielle de sujets qui semblent initialement prØsenter un 
trouble dØpressif caractØrisØ se rØvŁlent en fait au cours du temps souffrir d�un trouble 
bipolaire. Ceci est plus frØquent chez les personnes dont le trouble a dØbutØ à l�adoles-
cence, chez celles qui prØsentent des caractØristiques psychotiques, et chez celles qui 
ont une histoire familiale de trouble bipolaire (Fiedorowicz et�al.�2011�; Zimmermann 
et�al.�2009). La prØsence d�une spØci�cation «�avec caractØristiques mixtes�» augmente 
de mŒme le risque d�un diagnostic de manie ou d�hypomanie. Le trouble dØpressif 
caractØrisØ, en particulier s�il comporte des caractØristiques psychotiques, peut Øgale-
ment Øvoluer vers une schizophrØnie�; une telle Øvolution est bien plus frØquente que 
l�Øvolution inverse (Bromet et�al.�2011).

MalgrØ des diffØrences non nØgligeables entre les sexes pour ce qui est des taux de 
prØvalence des troubles dØpressifs, il ne semble pas y avoir de diffØrence nette liØe au 
sexe quant à la phØnomØnologie, l�Øvolution ou la rØponse au traitement. De mŒme, il n�y 
a pas d�effets nets de l�âge actuel sur l�Øvolution ou la rØponse au traitement du trouble 
dØpressif caractØrisØ. Il existe toutefois certaines diffØrences symptomatiques, l�hyper-
somnie et l�hyperphagie Øtant plus frØquentes chez les sujets jeunes, et les symptômes 
mØlancoliques, en particulier les anomalies psychomotrices, Øtant plus frØquents chez 
les individus plus âgØs (Brodaty et� al.� 1997). La frØquence des tentatives de suicide 
diminue à un âge moyen ou tardif, alors que ce n�est pas le cas pour les suicides accom-
plis (Coryell et�al.�2009). Les dØpressions à dØbut prØcoce sont plus souvent familiales 
et elles sont plus souvent associØes à des anomalies de la personnalitØ. L�Øvolution d�un 
trouble dØpressif caractØrisØ chez un mŒme individu ne change en gØnØral pas avec 
l�âge. Les durØes moyennes pour obtenir un rØtablissement sont stables sur de longues 
pØriodes (Solomon et�al.�1997), et le risque d�Œtre dans une phase dØpressive n�augmente 
ni ne diminue au cours du temps (Coryell et�al.�2009).

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Le nØvrosisme (affectivitØ nØgative) est un facteur de risque bien 
connu de dØvelopper un trouble dØpressif caractØrisØ, et des niveaux ØlevØs rendent 
les individus plus à risque de dØvelopper des Øpisodes dØpressifs en rØponse à des 
ØvØnements de vie stressants (Kendler et Gardner�2011).

Environnementaux. Les expØriences nØgatives de l�enfance, particuliŁrement s�il s�agit 
d�expØriences multiples de divers types, constituent un groupe de facteurs de risque 
potentiels pour les troubles dØpressifs caractØrisØs (Chapman et�al.� 2004). Les ØvØne-
ments de vie stressants sont bien connus pour Œtre des facteurs prØcipitants des Øpi-
sodes dØpressifs caractØrisØs mais la prØsence ou l�absence d�ØvØnements de vie nØgatifs 
proches du dØbut des Øpisodes ne semble pas fournir des informations utiles pour le 
pronostic ou le choix du traitement.

GØnØtiques et physiologiques. Les parents du premier degrØ d�individus qui prØsen-
tent des troubles dØpressifs caractØrisØs ont un risque de trouble dØpressif caractØrisØ 
multipliØ par�2 à�4 par rapport à la population gØnØrale (Sullivan et�al.�2000). Les risques 
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relatifs sont plus ØlevØs pour les troubles à dØbut prØcoce et pour les formes rØcidivantes 
(Sullivan et�al.�2000). L�hØritabilitØ est d�environ 40�% et le trait de nØvrosisme est res-
ponsable d�une part importante de cette prØdisposition gØnØtique (Kendler et�al.�2004).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Quasiment tous les troubles majeurs non thymiques 
augmentent le risque pour un individu de dØvelopper une dØpression. Les Øpisodes dØpres-
sifs caractØrisØs qui se dØveloppent dans le contexte d�un autre trouble ont souvent une 
Øvolution plus rØfractaire. Les troubles de l�usage d�une substance, les troubles anxieux et  
les troubles de la personnalitØ borderline sont parmi les plus frØquents de ces troubles, 
et la prØsence de symptômes dØpressifs peut rendre dif�cile et diffØrer leur diagnostic. 
Cependant, l�amØlioration clinique durable des symptômes dØpressifs peut dØpendre du 
traitement adaptØ des pathologies sous-jacentes. Les affections mØdicales chroniques ou 
handicapantes augmentent Øgalement le risque d�Øpisode dØpressif caractØrisØ. Des mala-
dies aussi frØquentes que le diabŁte, l�obØsitØ morbide et les maladies cardiovasculaires se 
compliquent souvent d�Øpisodes dØpressifs, et ces Øpisodes ont plus tendance à devenir 
chroniques que les Øpisodes dØpressifs survenant chez des sujets en bonne santØ physique.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les enquŒtes sur les troubles dØpressifs caractØrisØs dans diverses cultures ont mis en Øvi-
dence des diffØrences d�un facteur�7 pour les taux de prØvalence sur 12�mois, mais davan-
tage de cohØrence dans les ratios hommes/femmes, l�âge moyen de dØbut et le degrØ avec 
lequel la prØsence du trouble augmente la frØquence des abus de substance comorbides 
(Weissman et�al.�1996). Alors que ces donnØes suggŁrent des diffØrences culturelles subs-
tantielles dans l�expression des troubles dØpressifs caractØrisØs, elles ne permettent pas 
d�Øtablir des liens simples entre des cultures particuliŁres et la frØquence de symptômes 
spØci�ques. Au contraire, les cliniciens doivent savoir que, dans la plupart des pays, la majo-
ritØ des cas de dØpression est non reconnue en mØdecine gØnØrale (Ballenger et�al.�2001) 
et que, dans de nombreuses cultures, les symptômes somatiques sont la plainte initiale de 
loin la plus frØquente. Parmi les symptômes du critŁre�A, l�insomnie et la perte d�Ønergie 
sont les plus uniformØment signalØes.

Questions diagnostiques liØes au genre
Alors que la donnØe la plus reproductible dans l�ØpidØmiologie du trouble dØpressif 
caractØrisØ est une prØvalence plus ØlevØe chez les femmes, il n�existe pas de diffØrence 
nette entre les genres pour les symptômes, l�Øvolution, la rØponse au traitement ou le 
retentissement fonctionnel. Chez les femmes, le risque de tentatives de suicide est plus 
ØlevØ et le risque de suicide accompli plus faible. La disparitØ dans les taux de suicide 
en fonction du genre n�est pas aussi importante chez les sujets souffrant de troubles 
dØpressifs que dans la population gØnØrale.

Risque suicidaire
Les comportements suicidaires peuvent survenir à tout moment au cours de l�Øvolution 
des Øpisodes dØpressifs caractØrisØs. Le facteur de risque le plus constamment dØcrit 
concerne les antØcØdents de tentatives de suicide ou de menaces suicidaires (Oquendo 
et� al.� 2006) mais on doit se souvenir du fait que la plupart des suicides accomplis 
n�ont pas ØtØ prØcØdØs par des tentatives de suicide (Isometsä et�al.�1994�; Nordström 
et�al.�1995). D�autres caractØristiques associØes avec un risque accru de suicide accompli 
sont le sexe masculin, le fait d�Œtre cØlibataire ou de vivre seul et d�avoir des sentiments 
marquØs de dØsespoir. La prØsence d�un trouble de la personnalitØ de type border-
line augmente d�une façon marquØe le risque de survenue de tentatives de suicides 
ultØrieures.
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Retentissement fonctionnel du trouble dØpressif caractØrisØ
Le retentissement fonctionnel des troubles dØpressifs caractØrisØs dØpend en grande 
partie des symptômes individuels. L�altØration du fonctionnement peut Œtre trŁs 
lØgŁre, de sorte que de nombreuses personnes interagissant avec le sujet dØprimØ ne 
se rendent pas compte des symptômes dØpressifs. L�altØration peut cependant aller 
jusqu�à une incapacitØ complŁte, rendant l�individu dØprimØ incapable de faire face 
à ses besoins ØlØmentaires, ou mutique ou catatonique. Parmi les patients vus en 
consultation de mØdecine gØnØrale, ceux prØsentant un trouble dØpressif caractØrisØ 
ont davantage de�plaintes douloureuses et de maladies physiques et une diminution 
plus importante du fonctionnement physique ou social ou de la capacitØ de tenir 
leur rôle.

Diagnostic diffØrentiel
Épisodes maniaques avec humeur irritable ou Øpisodes mixtes. Les Øpisodes 
dØpressifs caractØrisØs avec humeur irritable au premier plan peuvent Œtre dif�ciles 
à distinguer des Øpisodes maniaques avec humeur irritable ou des Øpisodes mixtes. 
Cette distinction nØcessite une Øvaluation clinique soigneuse de la prØsence de symp-
tômes maniaques.

Trouble de l�humeur dß à une autre affection mØdicale. Un diagnostic d�Øpisode 
dØpressif caractØrisØ est appropriØ si la perturbation de l�humeur n�est pas jugØe, sur la 
base des antØcØdents personnels, de l�examen physique et des examens paracliniques, 
Œtre une consØquence physiopathologique directe d�une affection mØdicale spØci�que 
(p.�ex. sclØrose en plaques, accident vasculaire cØrØbral, hypothyroïdie).

Trouble dØpressif ou bipolaire induit par une substance/un mØdicament. Ce trouble 
se distingue du trouble dØpressif caractØrisØ par le fait qu�une substance (p.�ex. une 
substance addictogŁne, un mØdicament, une substance toxique) apparaît Øtiologique-
ment liØe à la perturbation thymique. Par exemple, un Øpisode dØpressif survenant uni-
quement dans un contexte de sevrage de la cocaïne serait diagnostiquØ comme trouble 
dØpressif induit par la cocaïne.

DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ. Une distractibilitØ et un seuil bas de tolØrance à la 
frustration peuvent survenir à la fois au cours d�un dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ 
et d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ� ; si les critŁres des deux troubles sont remplis, 
un dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ peut Œtre diagnostiquØ en plus du trouble de 
l�humeur. Le clinicien doit cependant faire attention à ne pas faire un diagnostic exces-
sif d�Øpisode dØpressif caractØrisØ chez des enfants prØsentant un dØ�cit de l�attention/
hyperactivitØ dont l�humeur est caractØrisØe par une irritabilitØ plutôt que par une tris-
tesse ou une perte d�intØrŒt.

Trouble de l�adaptation avec humeur dØpressive. Un Øpisode dØpressif caractØrisØ 
qui survient en rØponse à un facteur de stress psychosocial se distingue d�un trouble 
de l�adaptation avec humeur dØpressive par le fait que tous les critŁres de l�Øpisode 
dØpressif caractØrisØ ne sont pas remplis dans le trouble de l�adaptation.

Tristesse. Finalement, des pØriodes de tristesse font partie de l�expØrience humaine. 
Ces pØriodes ne doivent pas Œtre diagnostiquØes comme des Øpisodes dØpressifs carac-
tØrisØs, à moins que les critŁres de sØvØritØ (c.-à-d. cinq parmi neuf symptômes), de 
durØe (c.-à-d. quasiment toute la journØe, presque tous les jours, pendant au moins 
2�semaines) et de dØtresse cliniquement signi�cative ou d�altØration du fonctionnement, 
ne soient remplis. Un diagnostic «�autre trouble dØpressif spØci�Ø�» peut Œtre appropriØ 
pour les sujets prØsentant une humeur dØpressive avec altØration clinique signi�cative 
qui ne remplissent pas les critŁres de durØe ou de sØvØritØ.
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ComorbiditØ
D�autres troubles avec lesquels les troubles dØpressifs caractØrisØs sont frØquem-
ment associØs sont les troubles liØs à une substance, le trouble panique, le trouble 
obsessionnel- compulsif, l�anorexie mentale, la boulimie et la personnalitØ borderline.

Trouble dØpressif persistant (dysthymie)

CritŁres diagnostiques 300.4 (F34.1)

Ce trouble rØunit les troubles dØ�nis dans le DSM-IV comme trouble dØpressif majeur chro-
nique et comme trouble dysthymique.
A. Humeur dØpressive prØsente quasiment toute la journØe, plus d�un jour sur deux, signa-

lØe par la personne ou observØe par les autres, pendant au moins 2�ans.
N.B.�: Chez les enfants et les adolescents, l�humeur peut Œtre irritable et la durØe doit 
Œtre d�au moins 1�an.

B. Quand le sujet est dØprimØ, il prØsente au moins deux des symptômes suivants�:
1. Perte d�appØtit ou hyperphagie.
2. Insomnie ou hypersomnie.
3. Baisse d�Ønergie ou fatigue.
4. Faible estime de soi.
5. Dif�cultØs de concentration ou dif�cultØs à prendre des dØcisions.
6. Sentiments de perte d�espoir.

C. Au cours de la pØriode de 2�ans (1�an pour les enfants et adolescents) de perturbation 
thymique, la personne n�a jamais eu de pØriode de plus de 2�mois consØcutifs sans 
prØsenter les symptômes des critŁres A et B.

D. Les critŁres de trouble dØpressif caractØrisØ peuvent Œtre prØsents d�une maniŁre continue 
pendant 2�ans.

E. Il n�y a jamais eu d�Øpisode maniaque ou hypomaniaque, et les critŁres du trouble cyclo-
thymique n�ont jamais ØtØ rØunis.

F. Le trouble n�est pas mieux expliquØ par un trouble schizoaffectif persistant, une schizo-
phrØnie, un trouble dØlirant, un autre trouble spØci�Ø ou non spØci�Ø du spectre de  
la schizophrØnie, ou un autre trouble psychotique.

G. Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques directs d�une subs-
tance (p.�ex. une drogue donnant lieu à abus, un mØdicament) ou d�une autre affection 
mØdicale (p.�ex. hypothyroïdie).

H. Les symptômes entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

N.B.� : Puisque les critŁres d�Øpisode dØpressif caractØrisØ comportent quatre symptômes 
qui sont absents de la liste des symptômes du trouble dØpressif persistant (dysthymie), seul 
un nombre trŁs limitØ de sujets aura des symptômes dØpressifs persistant plus de 2�ans mais 
ne rØpondant pas aux critŁres de trouble dØpressif persistant. Si tous les critŁres d�Øpisode 
dØpressif caractØrisØ sont remplis à certains moments de l�Øvolution de l�Øpisode actuel de�la 
maladie, ils doivent conduire à un diagnostic de trouble dØpressif caractØrisØ. Dans les autres 
cas, on doit faire un diagnostic d�un autre trouble dØpressif spØci�Ø ou non spØci�Ø.
SpØci�er si�:

Avec dØtresse anxieuse (p.�227)
Avec caractØristiques mixtes (p.�227)
Avec caractØristiques mØlancoliques (p.�228)
Avec caractØristiques atypiques (p.�229)
Avec caractØristiques psychotiques congruentes à l�humeur (p.�229)
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Avec caractØristiques psychotiques non congruentes à l�humeur (p.�229)
Avec dØbut lors du pØripartum (p.�230)

SpØci�er si�:
En rØmission partielle (p.�231)
En rØmission complŁte (p.�231)

SpØci�er si�:
DØbut prØcoce�: Si dØbut du trouble avant l�âge de 21�ans.
DØbut tardif�: Si dØbut du trouble à l�âge de 21�ans ou aprŁs.

SpØci�er si (pour les 2�annØes les plus rØcentes du trouble dØpressif persistant)�:
Avec syndrome dysthymique pur�: Les critŁres d�Øpisode dØpressif caractØrisØ n�ont 
pas ØtØ entiŁrement remplis pendant au moins les 2�annØes prØcØdentes.
Avec Øpisode dØpressif caractØrisØ persistant� : Les critŁres d�Øpisode dØpressif 
caractØrisØ ont ØtØ entiŁrement remplis tout au long des 2�annØes prØcØdentes.
Avec Øpisodes dØpressifs caractØrisØs intermittents, y compris l�Øpisode actuel�: 
Les critŁres d�Øpisode dØpressif caractØrisØ sont actuellement remplis mais il y a eu des 
pØriodes d�au moins 8�semaines au cours des 2�derniŁres annØes avec des symptômes 
sous le seuil pour un Øpisode dØpressif caractØrisØ.
Avec Øpisodes dØpressifs caractØrisØs intermittents, mais pas au cours de l�Øpi-
sode actuel� : Les critŁres d�Øpisode dØpressif caractØrisØ ne sont pas actuellement 
remplis mais il y a eu un ou plusieurs Øpisodes dØpressifs caractØrisØs au cours des 
2�derniŁres annØes.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger (p.�231)
Moyen (p.�231)
Grave (p.�231)

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble dØpressif persistant (dysthymie) est une 
humeur dØpressive prØsente quasiment toute la journØe, plus d�un jour sur deux, pen-
dant au moins 2�ans, ou au moins 1�an chez les enfants et les adolescents (critŁre�A). 
Ce trouble rØunit les troubles dØ�nis dans le DSM-IV comme trouble dØpressif majeur 
chronique et trouble dysthymique. Une dØpression caractØrisØe peut prØcØder le trouble 
dØpressif persistant et des Øpisodes dØpressifs caractØrisØs peuvent survenir au cours 
d�un trouble dØpressif persistant. Les individus dont les symptômes remplissent les 
critŁres de trouble dØpressif caractØrisØ pendant 2�annØes doivent recevoir un diagnos-
tic de trouble dØpressif persistant et d�un trouble dØpressif caractØrisØ.

Les sujets prØsentant un trouble dØpressif persistant dØcrivent leur humeur comme triste 
ou «�au trente-sixiŁme dessous�». Pendant les pØriodes d�humeur dØpressive, au moins 
deux symptômes parmi les six du critŁre�B sont prØsents. Puisque ces symptômes sont 
intriquØs avec l�expØrience quotidienne du sujet, particuliŁrement en cas de dØbut prØcoce 
(p.�ex. «�J�ai toujours ØtØ comme cela�»), ils peuvent ne pas Œtre signalØs, à moins que les per-
sonnes y soient directement incitØes. Pendant la pØriode de 2�annØes (1�an pour les enfants 
et les adolescents), les intervalles sans symptômes durent moins de 2�mois (critŁre�C).

PrØvalence
Le trouble dØpressif persistant est en fait un amalgame du trouble dØpressif majeur 
chronique et du trouble dysthymique du DSM-IV. Sa prØvalence sur 12� mois aux 
 États-Unis est approximativement de 0,5�% pour le trouble dØpressif persistant et de 
1,5�% pour le trouble dØpressif caractØrisØ chronique (Blanco et�al.�2010).
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DØveloppement et Øvolution
Le trouble dØpressif persistant a souvent un dØbut prØcoce (Mondimore et� al.� 2006) 
et insidieux (c.-à-d. dans l�enfance, l�adolescence ou au dØbut de la vie adulte) et, par 
dØ�nition, une Øvolution chronique. Parmi les individus qui ont un trouble dØpressif 
persistant et un trouble de la personnalitØ borderline, la covariance des caractØristiques 
correspondantes au cours du temps suggŁre l�existence d�un mØcanisme commun 
(Klein et Schwartz�2002). Le dØbut prØcoce (c.-à-d. avant l�âge de 21�ans) est associØ avec 
une frØquence plus ØlevØe de comorbiditØs avec des troubles de la personnalitØ et des 
troubles de l�usage d�une substance (Garyfallos et�al.�1999�; Klein et�al.�1999).

Quand les symptômes atteignent le seuil d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ, ils ont 
tendance à repasser sous le seuil symptomatique peu aprŁs. Cependant, les symptômes 
dØpressifs ont moins de chances de disparaître au cours d�une pØriode de temps donnØe 
dans un contexte de trouble dØpressif persistant que dans celui d�un Øpisode dØpressif 
caractØrisØ (Klein et�al.�2000�; Rhebergen et�al.�2009).

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les facteurs prØdictifs d�une Øvolution dØfavorable à long terme 
comportent des niveaux ØlevØs de nØvrosisme (affectivitØ nØgative), une sØvØritØ symp-
tomatique plus marquØe, un fonctionnement global de moins bonne qualitØ (Hayden et 
Klein�2001�; Rhebergen et�al.�2009�; Wells et�al.�1992) et la prØsence de troubles anxieux 
et de troubles des conduites (Blanco et�al.�2010).

Environnementaux. Les facteurs de risque de l�enfance comportent la perte parentale 
ou la sØparation parentale.

GØnØtiques et physiologiques. Il n�existe pas de diffØrences nettes dans le dØveloppe-
ment du trouble, l�Øvolution ou les antØcØdents familiaux entre le trouble dysthymique 
et le trouble dØpressif majeur chronique du DSM-IV (Klein et�al.�2004� ; McCullough 
et�al.�2000� ; McCullough et�al.�2003� ; Yang et Dunner�2001). Les donnØes antØrieures 
associØes à l�un de ces deux troubles ont de ce fait toutes les chances de s�appliquer 
au trouble dØpressif persistant. Il est donc probable que les individus prØsentant un 
trouble dØpressif persistant auront une proportion plus ØlevØe de parents du premier 
degrØ prØsentant des troubles dØpressifs persistants que les sujets prØsentant un trouble 
dØpressif caractØrisØ (Akiskal et�al.�1981�; Klein et�al.�2004�; Mondimore et�al.�2006�; Scott 
et�al.�1988), et davantage de troubles dØpressifs en gØnØral (Klein et�al.�2004).

Plusieurs rØgions cØrØbrales (p.�ex. le cortex prØfrontal, le cingulum antØrieur, l�amyg-
dale, l�hippocampe) ont ØtØ impliquØes dans les troubles dØpressifs persistants (Hasler 
et Northoff�2011�; Ravindran et�al.�2009). Il peut Øgalement y avoir des anomalies poly-
somnographiques (Howland et Thase�1991).

Retentissement fonctionnel du trouble dØpressif caractØrisØ
Le degrØ d�impact du trouble dØpressif persistant sur le fonctionnement social et pro-
fessionnel varie largement mais ses effets sont au moins aussi importants que ceux du 
trouble dØpressif caractØrisØ (Rhebergen et�al.�2009).

Diagnostic diffØrentiel
Trouble dØpressif caractØrisØ. En prØsence d�une humeur dØpressive et d�au moins 
deux symptômes rØpondant aux critŁres d�un Øpisode dØpressif persistant pendant au 
moins 2� annØes, le diagnostic de trouble dØpressif persistant est portØ. Le diagnos-
tic repose sur la durØe de 2� annØes, ce qui le distingue des Øpisodes de dØpression 
qui durent moins de 2� ans. Si les critŁres symptomatiques sont suf�sants pour un 
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diagnostic d�Øpisode dØpressif caractØrisØ au cours de cette pØriode, alors le diagnostic 
de dØpression caractØrisØe doit Œtre retenu, cependant il n�est pas codØ comme un diag-
nostic sØparØ mais plutôt comme une spØci�cation du diagnostic de trouble dØpressif 
persistant. Si les symptômes du sujet remplissent actuellement les critŁres d�un Øpi-
sode dØpressif caractØrisØ, alors la spØci�cation «�avec Øpisodes dØpressifs caractØrisØs 
 intermittents, y compris l�Øpisode actuel�» est utilisØe. Lorsque tous les critŁres d�Øpi-
sode dØpressif caractØrisØ ne sont pas actuellement prØsents mais qu�il y a eu au moins 
un Øpisode dØpressif caractØrisØ antØrieur au cours d�une pØriode d�au moins 2�annØes 
de trouble dØpressif persistant, alors la spØci�cation «�avec Øpisodes dØpressifs carac-
tØrisØs intermittents, mais pas au cours de l�Øpisode actuel�» est utilisØe. Si le sujet n�a 
pas prØsentØ d�Øpisode dØpressif caractØrisØ au cours des 2�derniŁres annØes, alors la 
spØci�cation «�avec syndrome dysthymique pur�» est utilisØe.

Troubles psychotiques. Les symptômes dØpressifs sont souvent associØs à des 
troubles psychotiques (p.�ex. trouble schizoaffectif, schizophrØnie, trouble dØlirant). Un 
diagnostic sØparØ de trouble dØpressif persistant ne doit pas Œtre posØ si les symptômes 
surviennent uniquement au cours d�un trouble psychotique (y compris au cours des 
phases rØsiduelles).

Trouble dØpressif ou bipolaire dß à une autre affection mØdicale. Un trouble dØpressif 
persistant doit Œtre distinguØ d�un trouble dØpressif ou d�un trouble bipolaire dß à une autre 
affection mØdicale. Le diagnostic est celui de trouble dØpressif ou trouble bipolaire ou appa-
rentØ dß à une autre affection mØdicale, si la pathologie de l�humeur est jugØe, sur la base 
des antØcØdents, de l�examen physique ou des examens paracliniques, comme imputable 
aux effets physiopathologiques directs d�une affection mØdicale spØci�que, habituellement 
chronique (p.�ex. sclØrose en plaques). Si l�on estime que les symptômes dØpressifs ne sont 
pas imputables aux effets physiologiques d�une autre affection mØdicale, alors le trouble 
mental primaire (c.-à-d. trouble dØpressif persistant) est enregistrØ, et l�affection mØdicale 
est notØe comme une affection mØdicale concomitante (p.�ex. diabŁte).

Troubles dØpressifs ou bipolaires induits par une substance/un mØdicament. Un 
trouble dØpressif ou bipolaire induit par une substance/un mØdicament se distingue 
d�un trouble dØpressif persistant quand une substance (p.�ex. une substance addicto-
gŁne, un mØdicament, une substance toxique) est jugØe comme Øtiologiquement liØe à 
la pathologie de l�humeur.

Troubles de la personnalitØ. Il existe souvent des anomalies associØes de la personna-
litØ. Quand un individu prØsente les critŁres d�un trouble dØpressif persistant et d�un 
trouble de la personnalitØ, les deux diagnostics sont portØs.

ComorbiditØ
En comparaison avec les sujets prØsentant un trouble dØpressif caractØrisØ, ceux qui 
prØsentent un trouble dØpressif persistant ont un risque plus ØlevØ de comorbiditØs 
psychiatriques en gØnØral, en particulier avec des troubles anxieux et des troubles de 
l�usage d�une substance (Blanco et�al.�2010�; Klein et�al.�2004�; Mondimore et�al.�2006�; 
Weissman et�al.�1988a� ; Weissman et�al.�1988b). Les troubles dØpressifs persistants à 
dØbut prØcoce sont fortement associØs aux troubles de la personnalitØ des clusters�B 
et�C du DSM-IV (Garyfallos et�al.�1999).

Trouble dysphorique prØmenstruel

CritŁres diagnostiques 625.4 (N94.3)

A. Au cours de la majoritØ des cycles menstruels, au moins cinq des symptômes suivants doi-
vent Œtre prØsents dans la semaine qui prØcŁde les rŁgles, commencer à s�amØliorer dans  
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les premiers jours qui suivent le dØbut des rŁgles et devenir minimaux ou absents  
dans la semaine aprŁs les rŁgles.

B. Au moins un des symptômes suivants doit Œtre prØsent�:
1. LabilitØ Ømotionnelle marquØe (p.�ex. mouvements d�humeur, brusque sentiment de 

tristesse, envie de pleurer, hypersensibilitØ au rejet).
2. IrritabilitØ marquØe ou colŁre ou augmentation des con�its interpersonnels.
3. Humeur dØpressive marquØe, sentiments de dØsespoir ou autodØprØciation (idØes 

de dØvalorisation).
4. AnxiØtØ marquØe, tension et/ou sentiments d�Œtre nouØ, nerveux.

C. Au moins un des symptômes suivants doit Œtre prØsent, pour atteindre un total d�au 
moins cinq symptômes quand les symptômes des critŁres�B et�C sont additionnØs.
1. Diminution de l�intØrŒt pour les activitØs habituelles (p.�ex. travail, Øcole, amis, loisirs).
2. Dif�cultØ subjective à se concentrer.
3. LØthargie, fatigabilitØ excessive ou perte d�Ønergie marquØe.
4. Modi�cations marquØes de l�appØtit, hyperphagie, envie impØrieuse de certains 

aliments.
5. Hypersomnie ou insomnie.
6. Sentiment d�Œtre dØbordØ ou de perdre le contrôle.
7. Symptômes physiques comme tension ou gon�ement des seins, douleurs articu-

laires ou musculaires, impression d�«�en�er�», prise de poids.
N.B.� : Les symptômes des critŁres�A-C doivent avoir ØtØ rØunis pendant la plupart des 
cycles menstruels au cours de l�annØe ØcoulØe.
D. Les symptômes sont associØs à une dØtresse cliniquement signi�cative ou interfŁrent 

avec le travail, l�Øcole, les activitØs sociales habituelles ou les relations avec les autres 
(p.�ex. Øvitement des activitØs sociales, diminution de la productivitØ ou de l�ef�cacitØ 
au travail, à l�Øcole ou à la maison).

E. La perturbation ne correspond pas seulement à l�exacerbation des symptômes d�un 
autre trouble comme un trouble dØpressif caractØrisØ, un trouble panique, un trouble 
dØpressif persistant (dysthymie) ou un trouble de la personnalitØ (bien qu�elle puisse se 
surajouter à chacun de ces troubles).

F. Le critŁre A doit Œtre con�rmØ par une Øvaluation prospective quotidienne pendant au 
moins deux cycles symptomatiques. (N.B.� : Le diagnostic peut Œtre portØ provisoire-
ment avant d�Œtre con�rmØ.)

G. Les symptômes ne sont pas dus aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. une  
substance donnant lieu à un abus, un mØdicament ou un autre traitement) ou à une�autre 
affection mØdicale (p.�ex. hyperthyroïdie).

ProcØdures d�enregistrement
Si les symptômes n�ont pas ØtØ con�rmØs par une Øvaluation quotidienne prospective 
pendant au moins deux cycles symptomatiques, le quali�catif «�provisoire�» devra Œtre 
apposØ au nom du diagnostic (p.�ex. trouble dysphorique prØmenstruel, provisoire).

CaractØristiques diagnostiques
Les caractØristiques essentielles du trouble dysphorique prØmenstruel sont l�expression 
d�une labilitØ Ømotionnelle, l�irritabilitØ, la dysphorie, et les symptômes anxieux qui 
surviennent de maniŁre rØpØtØe durant la phase prØmenstruelle du cycle et qui s�amen-
dent autour ou rapidement aprŁs les rŁgles. Ces symptômes peuvent Œtre accompagnØs 
par des symptômes physiques ou comportementaux. Les symptômes doivent avoir ØtØ 
prØsents durant la plupart des cycles de l�annØe ØcoulØe et doivent avoir un retentis-
sement nØgatif sur le travail ou le fonctionnement social. L�intensitØ et/ou l�expression 
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du cortŁge symptomatique peut Œtre Øtroitement corrØlØe avec les caractØristiques du 
contexte social et culturel de la femme atteinte, avec le contexte familial et avec des 
facteurs plus particuliers comme les croyances religieuses, la tolØrance sociale et les 
questions relatives au rôle du genre fØminin.

Typiquement, les symptômes culminent au moment du dØbut des rŁgles (Hartlage 
et�al.�2012). Bien qu�il ne soit pas inhabituel que des symptômes persistent pendant les 
premiers jours des rŁgles, la patiente doit avoir une pØriode asymptomatique pendant 
la phase folliculaire aprŁs le dØbut des menstruations. Tandis que les symptômes car-
dinaux incluent les symptômes thymiques et anxieux, les symptômes somatiques et 
comportementaux sont Øgalement frØquents. Cependant, la prØsence de symptômes 
physiques ou comportementaux en l�absence de symptômes thymiques ou anxieux 
n�est pas suf�sante pour poser le diagnostic. Les symptômes sont comparables en 
intensitØ (mais pas en durØe) à ceux d�un autre trouble mental comme l�Øpisode dØpres-
sif caractØrisØ ou l�anxiØtØ gØnØralisØe. Pour con�rmer un diagnostic provisoire, des 
Øvaluations symptomatiques quotidiennes sont nØcessaires pendant au moins deux 
cycles symptomatiques.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Des idØes dØlirantes et des hallucinations ont ØtØ dØcrites pendant la phase lutØale 
tardive du cycle menstruel mais elles sont rares (Severino et Yonkers�1993). La phase 
prØmenstruelle est considØrØe par certains auteurs comme une pØriode à risque sui-
cidaire (Baca-Garcia et�al.�2004�; Saunders et Hawton�2006).

PrØvalence
La prØvalence annuelle du trouble dysphorique prØmenstruel oscille entre 1,8 et 5,8�% des 
femmes rØglØes (Gehlert et�al.�2009�; Wittchen et�al.�2002). Ces estimations sont le plus 
souvent surestimØes si elles reposent sur des donnØes rØtrospectives plutôt que sur des 
Øvaluations prospectives quotidiennes. Cependant, la prØvalence estimØe reposant sur un 
enregistrement quotidien des symptômes pendant 1-2�mois pourrait Œtre moins reprØsen-
tative, Øtant donnØ que les personnes prØsentant les symptômes les plus graves peuvent 
Œtre incapables de suivre le processus d�Øvaluation. L�estimation la plus rigoureuse du 
trouble dysphorique prØmenstruel est de 1,8�% des femmes qui remplissent complŁte-
ment les critŁres sans altØration du fonctionnement et 1,3�% des femmes qui remplissent 
actuellement les critŁres avec une altØration du fonctionnement et sans symptômes d�un 
autre trouble mental comorbide (Gehlert et�al.�2009).

DØveloppement et Øvolution
Le trouble dysphorique prØmenstruel peut dØbuter à n�importe quel moment aprŁs 
l�apparition des rŁgles. L�incidence de nouveaux cas sur une pØriode de suivi de 40�mois 
est de 2,5�% (avec un intervalle de con�ance à 95�% de 1,7 à 3,7�%) (Wittchen et�al.�2002). 
De maniŁre plus anecdotique, de nombreuses personnes, à l�approche de la mØnopause, 
rapportent une aggravation des symptômes. Ceux-ci disparaissent aprŁs la mØnopause, 
bien que la substitution du cycle hormonal puisse provoquer leur rØapparition.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. Les facteurs environnementaux associØs à l�expression du 
trouble dysphorique prØmenstruel comprennent le stress (Deuster et�al.�1999�; Girdler 
et�al.�2004), les antØcØdents personnels de traumatismes (Girdler et�al.�2004), les varia-
tions saisonniŁres (Maskall et�al.�1997) et les aspects socioculturels du comportement 
fØminin en gØnØral et le rôle du genre fØminin en particulier.



Trouble dysphorique prØmenstruel 215

GØnØtiques et physiologiques. L�hØritabilitØ du trouble dysphorique prØmenstruel est 
inconnue. Cependant, pour les symptômes prØmenstruels, les estimations de l�hØri-
tabilitØ se situent entre 30 et 80�%, l�hØritabilitØ de la composante la plus stable des 
symptômes prØmenstruels Øtant estimØe à 50�% (Kendler et�al.�1998).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Les femmes sous contraceptifs oraux pourraient 
avoir moins de plaintes prØmenstruelles que les femmes qui n�y ont pas recours.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le trouble dysphorique prØmenstruel n�est pas un syndrome liØ à la culture et il a 
ØtØ observØ chez des personnes aux États-Unis, en Europe (Fontana et Palfai� 1994� ; 
Wittchen et�al.�2002), en Inde (Banerjee et�al.�2000) et en Asie (Takeda et�al.�2006). Il 
n�est pas clairement Øtabli s�il existe une variation des taux en fonction de l�ethnie 
(Pilver et�al.�2011�; Stout et�al.�1986). NØanmoins, la frØquence, l�intensitØ, l�expression 
des symptômes et les modŁles de recherche d�aide pourraient Œtre signi�cativement 
in�uencØs par les facteurs culturels.

Marqueurs diagnostiques
Comme prØcisØ plus haut, le diagnostic de trouble dysphorique prØmenstruel est 
con�rmØ de maniŁre certaine par une Øvaluation prospective des symptômes pen-
dant 2�mois. Un certain nombre d�Øchelles, incluant l�Øchelle d�Øvaluation quotidienne 
des problŁmes (Daily Rating of Severity of Problems) (Endicott et�al.�2006) et les Øchelles 
visuelles analogiques des symptômes thymiques prØmenstruels (Visual Analogue 
Scales for Premenstrual Mood Symptoms) (Steiner et Streiner�2005) ont ØtØ validØes (en 
anglais) et sont couramment utilisØes dans les essais cliniques sur le trouble dyspho-
rique prØmenstruel. L�Øchelle d�apprØciation de la tension prØmenstruelle comporte 
une autoØvaluation et une version pour un observateur� ; les deux ont ØtØ validØes 
(Steiner et�al.�2011) (en anglais) et sont largement utilisØes pour mesurer la sØvØritØ de 
l�affection chez les femmes qui prØsentent un trouble dysphorique prØmenstruel.

Retentissement fonctionnel du trouble dysphorique 
prØmenstruel
Les symptômes doivent Œtre associØs à une dØtresse cliniquement signi�cative et/ou une 
altØration marquØe ou Øvidente dans la capacitØ à fonctionner socialement et lors les occu-
pations habituelles dans la semaine qui prØcŁde les rŁgles. Cette altØration du fonctionne-
ment relationnel peut se manifester par un dØsaccord conjugal ou par des problŁmes avec 
les enfants, d�autres membres de la famille ou avec les amis. Les dif�cultØs chroniques 
conjugales et professionnelles ne doivent pas Œtre confondues avec le dysfonctionnement 
qui apparaît uniquement au moment du syndrome dysphorique prØmenstruel.

Diagnostic diffØrentiel
Syndrome prØmenstruel. Le syndrome prØmenstruel diffŁre du trouble dysphorique 
prØmenstruel par le fait qu�un minimum de cinq symptômes n�est pas requis et que 
la prØsence de symptômes thymiques n�est pas nØcessaire chez les personnes prØsen-
tant un syndrome prØmenstruel. Ce tableau pourrait Œtre plus frØquent que le trouble 
dysphorique prØmenstruel, bien que la prØvalence du syndrome prØmenstruel soit 
variable. Alors que le syndrome prØmenstruel partage la mŒme prØsentation dans 
l�expression symptomatique pendant la phase prØmenstruelle du cycle menstruel, il 
est gØnØralement considØrØ comme moins grave que le trouble dysphorique prØmens-
truel. La prØsence de symptômes physiques ou comportementaux pendant la pØriode 
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prØmenstruelle, sans les symptômes thymiques requis, remplit probablement les cri-
tŁres du syndrome prØmenstruel mais pas ceux du trouble dysphorique prØmenstruel.

DysmØnorrhØe. La dysmØnorrhØe est un syndrome caractØrisØ par des rŁgles doulou-
reuses mais cela est diffØrent d�un syndrome qui se caractØrise par des changements thy-
miques. De plus, les symptômes de la dysmØnorrhØe commencent avec le dØbut des rŁgles, 
alors que les symptômes du trouble dysphorique prØmenstruel, par dØ�nition, commen-
cent avant le dØbut des rŁgles, mŒme s�ils persistent pendant les premiers jours des rŁgles.

Trouble bipolaire, trouble dØpressif caractØrisØ et trouble dØpressif persistant 
(dysthymie). De nombreuses femmes qui souffrent d�un trouble bipolaire ou dØpressif 
caractØrisØ ou d�un trouble dØpressif persistant (spontanØ ou induit par une substance/
un mØdicament) pensent avoir un trouble dysphorique prØmenstruel. Cependant, 
quand elles notent les symptômes, elles s�aperçoivent que ceux-ci ne suivent pas la chro-
nologie des rŁgles. Les femmes souffrant d�un autre trouble mental peuvent prØsenter  
des� symptômes chroniques ou intermittents sans rapport avec le cycle menstruel. 
Comme le dØbut des rŁgles constitue un ØvØnement dont on se souvient, elles peuvent 
rapporter que les symptômes surviennent uniquement pendant les rŁgles ou qu�ils 
s�aggravent pendant cette pØriode. Cela est un des arguments rationnels qui plaide�en 
faveur d�une Øvaluation prospective quotidienne des symptômes (Rubinow et�al.�1984). 
Cette dØmarche du diagnostic diffØrentiel, particuliŁrement si le clinicien s�appuie 
uniquement sur des symptômes rØtrospectifs, est rendue plus dif�cile en raison du 
chevauchement entre les symptômes du trouble dysphorique prØmenstruel et ceux 
Ømanant d�autres diagnostics. Ce chevauchement symptomatique est particuliŁrement 
Øvident entre le trouble dysphorique prØmenstruel, les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs, 
le trouble dØpressif persistant, les troubles bipolaires et la personnalitØ borderline. Le 
taux de troubles de la personnalitØ n�est toutefois pas plus ØlevØ chez les personnes 
souffrant d�un trouble dysphorique prØmenstruel que chez celles qui n�en prØsentent 
pas.

Utilisation des traitements hormonaux. Certaines femmes qui souffrent de symp-
tômes prØmenstruels moyens ou graves peuvent recourir à des traitements hormo-
naux, y compris des contraceptifs. Si de tels symptômes apparaissent aprŁs l�initiation 
d�un traitement hormonal exogŁne, ils peuvent Œtre dus à l�utilisation de ces hormones 
plutôt qu�à un trouble dysphorique prØmenstruel sous-jacent. Une disparition des 
symptômes si les femmes arrŒtent les hormones est en faveur d�un trouble dØpressif 
induit par une substance/un mØdicament.

ComorbiditØ
L�Øpisode dØpressif caractØrisØ est le trouble le plus souvent rapportØ dans les antØcØ-
dents chez les personnes prØsentant un trouble dysphorique prØmenstruel (Pearlstein 
et�al.�1990). Un grand nombre d�affections mØdicales (p.�ex. la migraine, l�asthme, les 
allergies, les Øpilepsies) ou d�autres troubles mentaux (p.�ex. les troubles dØpressifs ou 
bipolaires, les troubles anxieux, la boulimie, les troubles de l�usage d�une substance) 
peuvent s�aggraver pendant la phase prØmenstruelle. Cependant, l�absence d�une 
pØriode asymptomatique durant l�intervalle post-menstruel rØcuse le diagnostic de 
trouble dysphorique prØmenstruel. Ces situations sont plus en faveur d�une exacerba-
tion prØmenstruelle d�un trouble mental ou mØdical (Hartlage et�al.�2004). Bien que le 
diagnostic de trouble dysphorique prØmenstruel ne doive pas Œtre posØ dans les situa-
tions oø une personne prØsente uniquement une exacerbation prØmenstruelle d�un 
autre trouble mental ou physique, il peut Œtre ØvoquØ en plus du diagnostic d�un autre 
trouble mental ou physique si la personne prØsente des symptômes et des changements 
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dans son niveau de fonctionnement qui sont caractØristiques du trouble dysphorique 
prØmenstruel et qui diffØrent signi�cativement des symptômes relevant du premier 
trouble.

Trouble dØpressif induit par une substance/ 
un mØdicament

CritŁres diagnostiques

A. Une perturbation thymique au premier plan et persistante domine le tableau clinique et 
est caractØrisØe par une humeur dØpressive ou une diminution marquØe de l�intØrŒt ou 
du plaisir pour toutes, ou presque toutes les activitØs.

B. Les antØcØdents, l�examen physique ou les rØsultats des examens complØmentaires 
montrent clairement la prØsence de (1) et de (2) à la fois�:
1. Les symptômes du critŁre�A se sont dØveloppØs pendant ou peu aprŁs une intoxica-

tion par une substance ou un sevrage ou aprŁs l�exposition à un mØdicament.
2. La substance/le mØdicament en question est capable d�induire les symptômes du 

critŁre�A.
C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un trouble dØpressif non induit par une 

substance/un mØdicament. Les ØlØments suivants sont à prendre en compte pour mon-
trer que les symptômes ne sont pas mieux expliquØs par un trouble dØpressif indØpen-
dant�:
La survenue des symptômes a prØcØdØ le dØbut de la prise de la substance/du mØdica-
ment�; les symptômes ont persistØ pendant une pØriode de temps consØquente (p.�ex. 
environ 1�mois) aprŁs la �n d�un sevrage aigu ou d�une intoxication grave� ; ou bien, 
d�autres signes Øvoquent l�existence indØpendante d�un trouble dØpressif indØpen-
dant non induit par une substance/un mØdicament (p.�ex. des antØcØdents d�Øpisodes 
dØpressifs rØcurrents non induits par une substance/un mØdicament).

D. La perturbation ne survient pas uniquement au dØcours d�un Øtat confusionnel (deli-
rium).

E. Les symptômes entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

N.B. : Ce diagnostic doit Œtre portØ à la place de celui d�une intoxication par une substance 
ou du sevrage d�une substance, uniquement lorsque les symptômes du critŁre�A dominent 
nettement le tableau clinique et lorsqu�ils sont suf�samment graves pour justi�er une prise 
en charge clinique.
Note de codage�: Les codes de la CIM-9-MC et ceux de la CIM-10-MC pour le trouble 
dØpressif induit par [une substance/un mØdicament spØci�ques] sont indiquØs dans 
le�tableau ci-dessous. Le code de la CIM-10-MC dØpend de la prØsence ou non d�un trouble 
comorbide de l�usage d�une substance pour la mŒme classe de substances. Si un abus 
lØger de la substance est associØ au trouble dØpressif induit par une substance, le chiffre 
en 4e�position du code est «�1�» et le clinicien devra enregistrer «�trouble lØger de l�usage de  
[la substance]� » avant le trouble dØpressif induit par la substance (p.�ex. «� trouble lØger  
de l�usage de la cocaïne avec trouble dØpressif induit par la cocaïne�»). Si un trouble moyen 
ou grave de l�usage d�une substance est associØ à un trouble dØpressif induit par une subs-
tance, le chiffre en 4e�position du code est «�2�» et le clinicien doit noter «�trouble moyen ou 
trouble grave de l�usage de [la substance]�» en fonction de la sØvØritØ du trouble comorbide 
de l�usage d�une substance. S�il n�y a pas de trouble comorbide de l�usage d�une substance 
(p.�ex. aprŁs une prise unique importante de la substance), alors le chiffre en 4e�position du 
code est «�9�» et le clinicien doit enregistrer seulement le trouble dØpressif induit par une 
substance.
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CIM-9-MC

CIM-10-MC

Avec un trouble lØger de 
l�usage d�une substance

Avec un trouble moyen 
ou grave de l�usage d�une 

substance

Sans trouble de 
l�usage d�une 

substance

Alcool 291.89 F10.14 F10.24 F10.94

Phencyclidine 292.84 F16.14 F16.24 F16.94

Autres 
hallucinogŁnes

292.84 F16.14 F16.24 F16.94

Substances 
inhalØes

292.84 F18.14 F18.24 F18.94

OpiacØs 292.84 F11.14 F11.24 F11.94

SØdatifs, 
hypnotiques ou 
anxiolytiques

292.84 F13.14 F13.24 F13.94

AmphØtamines 
ou autres 
stimulants

292.84 F15.14 F15.24 F15.94

Cocaïne 292.84 F14.14 F14.24 F14.94

Substance 
autre (ou 
inconnue)

292.84 F19.14 F19.24 F19.94

SpØci�er si (cf. tableau�1 du chapitre «�Troubles liØs à une substance et troubles addictifs�» 
pour les diagnostics associØs à chaque classe de substance)�:

Avec dØbut au cours d�une intoxication�: Si les critŁres pour une intoxication par 
la substance sont rØunis et si les symptômes se sont dØveloppØs pendant le syn-
drome d�intoxication.
Avec dØbut au cours d�un sevrage�: Si les critŁres pour un sevrage de la substance 
sont rØunis et si les symptômes se sont dØveloppØs pendant, ou juste aprŁs, un syn-
drome de sevrage.

ProcØdures d�enregistrement
CIM-9-MC. Le nom du trouble dØpressif induit par une substance/un mØdicament 
comporte celui de la substance spØci�que (p.�ex. cocaïne, dexamØthasone) qui est prØ-
sumØe Œtre à l�origine des symptômes dØpressifs. Le code diagnostique est choisi dans 
la liste des substances prØsentØe dans la section des critŁres diagnostiques. Pour les 
substances qui ne �gurent dans aucune classe (p.� ex. dexamØthasone), on utilise le 
code «�autre substance�» et dans les cas oø une substance est considØrØe comme un fac-
teur Øtiologique mais dont la classe spØci�que n�est pas connue, on utilise la catØgorie 
«�substance inconnue�».

Le nom du trouble est suivi de la spØci�cation du dØbut (p.�ex. dØbut au dØcours d�une 
intoxication, dØbut au cours d�un sevrage). Contrairement aux procØdures d�enregis-
trement dans la CIM-10-MC, qui rassemble sous le mŒme code le trouble induit par 
une substance et le trouble liØ à l�utilisation d�une substance, la CIM-9-MC attribue un 
code�distinct pour le trouble liØ à l�utilisation d�une substance. Par exemple, dans le cas de 
symptômes dØpressifs survenant au cours d�un sevrage chez un homme prØsentant un 
trouble grave de l�usage de cocaïne, le diagnostic est 292.84 trouble dØpressif induit par la 
cocaïne. Un diagnostic additionnel 304.20 de trouble grave de l�usage de cocaïne est aussi 
posØ. Quand plus d�une substance est estimØe avoir jouØ un rôle signi�catif dans le dØve-
loppement de symptômes dØpressifs, chacune est mentionnØe sØparØment (p.�ex. 292.84 
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trouble dØpressif induit par le mØthylphØnidate, avec dØbut au cours d�une intoxication ; 
292.84 trouble dØpressif induit par la dexamØthasone, avec dØbut au cours d�un sevrage).

CIM-10-MC. Le nom du trouble dØpressif induit par une substance/un mØdicament 
comporte celui de la substance spØci�que (p.� ex. cocaïne, dexamØthasone) qui est 
prØsumØ Œtre à l�origine des symptômes dØpressifs. Le code diagnostique est choisi 
dans la liste des substances prØsentØe dans la section des critŁres diagnostiques, qui 
repose sur la classe de chaque mØdicament et sur la prØsence ou l�absence d�un trouble 
comorbide de l�usage d�une substance. Pour les substances qui ne �gurent dans aucune 
classe (p.�ex. dexamØthasone), on utilise le code «�autre substance�» et dans les cas oø 
une�substance est considØrØe comme un facteur Øtiologique mais dont la classe spØci-
�que n�est pas connue, on utilise la catØgorie «�substance inconnue�».

Quand le nom du trouble est enregistrØ, le trouble comorbide de l�usage d�une subs-
tance (le cas ØchØant) est mentionnØ en premier, suivi du mot «�avec�», puis du nom du 
trouble dØpressif induit par une substance, suivi de la spØci�cation du dØbut (p.�ex. 
dØbut au cours d�une intoxication, dØbut au cours d�un sevrage). Par exemple, dans le 
cas de symptômes dØpressifs survenant au cours d�un sevrage chez un homme avec un 
trouble grave de l�usage de cocaïne, le diagnostic est F14.24 trouble grave de l�utilisation 
de cocaïne avec trouble dØpressif induit par la cocaïne, avec dØbut au cours du sevrage. 
Un diagnostic distinct de trouble comorbide grave de l�usage de cocaïne n�est pas posØ 
dans ce cas. Si le trouble dØpressif induit par une substance survient en l�absence d�un 
trouble comorbide de l�usage d�une substance (p.�ex. à l�occasion d�une premiŁre prise 
importante de la substance), le trouble de l�usage d�une substance n�est pas retenu 
(p.�ex. F16.94 trouble dØpressif induit par la phencyclidine, avec dØbut au dØcours d�une 
intoxication). Quand plus d�une substance est estimØe avoir jouØ un rôle signi�catif 
dans le dØveloppement de symptômes dØpressifs, chacune est mentionnØe sØparØment 
(p.�ex. F15.24 trouble grave de l�usage de mØthylphØnidate, avec trouble dØpressif induit 
par le mØthylphØnidate, avec dØbut au cours du sevrage� ; F19.94 trouble dØpressif  
induit par la dexamØthasone, avec dØbut au cours d�une intoxication).

CaractØristiques diagnostiques
Les caractØristiques cliniques du trouble dØpressif induit par une substance/un 
mØdicament comprennent les symptômes d�un trouble dØpressif, p.� ex. d�un trouble 
dØpressif caractØrisØ�; cependant les symptômes dØpressifs sont associØs à l�ingestion, 
l�injection ou l�inhalation d�une substance (p.�ex. une drogue donnant lieu à abus, une 
substance toxique, un mØdicament psychotrope, une autre mØdication) et ils persis-
tent au-delà de la durØe attendue des effets physiologiques, de l�intoxication ou de la 
pØriode de sevrage. ObjectivØ par l�histoire clinique, l�examen physique ou les rØsultats 
de laboratoire, le trouble dØpressif en question se dØveloppe durant l�utilisation de 
la substance qui est susceptible de produire le trouble dØpressif (critŁre�B1) ou dans 
le�mois qui suit. De plus, le diagnostic n�est pas mieux expliquØ par un trouble dØpressif 
indØpendant. L�argument en faveur d�un trouble dØpressif indØpendant suppose que  
le trouble dØpressif prØcŁde le dØbut de l�ingestion ou du sevrage de la substance,  
que le trouble dØpressif persiste au-delà d�une pØriode de temps suf�sante aprŁs l�arrŒt 
de la prise de la substance ou que d�autres ØlØments soient en faveur de l�existence 
d�un trouble dØpressif indØpendant non induit par une substance/un mØdicament 
(critŁre�C). Le diagnostic ne doit pas Œtre posØ quand les symptômes surviennent au 
cours d�un Øtat confusionnel (critŁre�D). Pour justi�er ce diagnostic, le trouble dØpres-
sif associØ à l�usage d�une substance, à l�intoxication par une substance ou au sevrage 
doit Œtre à l�origine d�une dØtresse signi�cative ou d�une altØration du fonctionnement 
social, professionnel ou dans d�autres domaines importants (critŁre�E).
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Certains mØdicaments (p.� ex. stimulants, stØroïdes, L-dopa, antibiotiques, mØdi-
caments du systŁme nerveux central, topiques dermatologiques, chimiothØrapies  
et mØdicaments immunologiques) peuvent induire des perturbations dØpressives de 
l�humeur. Le jugement clinique est essentiel pour dØterminer si le mØdicament est 
vraiment en cause dans la survenue du trouble dØpressif ou s�il s�agit d�un trouble 
dØpressif primaire qui a dØbutØ alors que le patient recevait le traitement. Par exemple, 
la survenue d�un Øpisode dØpressif dans les premiŁres semaines d�un traitement par 
alphamØthyldopa (agent antihypertenseur) chez un sujet sans antØcØdent de trouble 
dØpressif caractØrisØ fera Øvoquer un diagnostic de trouble dØpressif induit par un 
mØdicament. Dans certains cas, la rØcurrence d�une affection diagnostiquØe aupara-
vant (p.�ex. trouble dØpressif caractØrisØ, rØcidivant) peut coïncider avec la prise d�un 
mØdicament pouvant induire des symptômes dØpressifs (p.�ex. L-dopa, contraceptifs 
oraux). Le clinicien doit alors dØcider si, dans ce cas particulier, le mØdicament a un 
rôle causal.

Un trouble dØpressif induit par une substance/un mØdicament se distingue d�un 
trouble dØpressif primaire sur la base de son dØbut, de son Øvolution et d�autres facteurs 
associØs à l�usage de la substance. Il doit y avoir des ØlØments dans l�histoire clinique, 
l�examen physique ou les rØsultats de laboratoire en faveur de l�usage d�une substance, 
d�un abus, d�une intoxication ou d�un sevrage avant le dØbut du trouble dØpressif. Avec 
certaines substances, le syndrome de sevrage peut Œtre relativement prolongØ, et ainsi 
les symptômes dØpressifs durer pendant une pØriode prolongØe aprŁs l�arrŒt de l�usage 
du produit.

PrØvalence
Dans une cohorte d�adultes reprØsentative de la population gØnØrale des États-Unis, 
la� prØvalence sur la vie entiŁre du trouble dØpressif induit par une substance/un  
mØdicament est de 0,26�% (Blanco et�al.�2012).

DØveloppement et Øvolution
Un trouble dØpressif associØ à l�usage d�une substance (p.�ex. alcool, drogues illicites 
ou traitement prescrit pour un trouble mental ou pour une autre affection mØdicale) 
doit dØbuter alors que le sujet utilise la substance ou aprŁs son arrŒt, s�il y a un syn-
drome de sevrage associØ avec cette substance. Le plus souvent, le trouble dØpressif 
dØbute au cours des toutes premiŁres semaines ou dans le 1er�mois de l�usage de la 
substance. Une fois la substance arrŒtØe, les symptômes dØpressifs s�amendent habi-
tuellement en quelques jours ou en plusieurs semaines en fonction de la demi-vie de 
la substance ou du mØdicament et de la prØsence d�un syndrome de sevrage. Si les 
symptômes persistent 4� semaines au-delà de la pØriode de temps attendue pour le 
sevrage de la substance ou du mØdicament, d�autres causes à l�origine des symptômes 
dØpressifs doivent Œtre recherchØes.

Bien qu�il n�y ait que peu d�Øtudes prospectives contrôlØes Øvaluant l�association 
des symptômes dØpressifs et l�usage d�un mØdicament, la plupart des mises au point 
proviennent d�Øtudes de surveillance qui suivent la commercialisation d�un produit, 
d�Øtudes observationnelles rØtrospectives ou d�histoires de cas, rendant l�imputa-
bilitØ dif�cile à dØterminer. Les substances incriminØes dans le trouble dØpressif 
induit par un mØdicament, avec des niveaux de preuve variables, comprennent des 
agents antiviraux (Øfavirenz), des agents cardiovasculaires (clonidine, guanØthidine, 
mØthyldopa, rØserpine), des dØrivØs de l�acide rØtinoïde (isotrØtinoïne), des antidØ-
presseurs, des anticonvulsivants, des agents antimigraineux (triptans), des antipsy-
chotiques, des agents hormonaux (corticostØroïdes, contraceptifs oraux, agonistes de 
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l�hormone de libØration des gonadotrophines hypophysaires [GNRH], tamoxifŁne), 
des mØdicaments du sevrage tabagique (varØnicline) et des agents immunologiques 
(interfØron) (Botts et Ryan� 2010). Cependant, de nouvelles substances potentielles 
continuent d�Ømerger avec la synthŁse de nouveaux produits. Les antØcØdents de 
prise d�une telle substance peuvent aider à prØciser le diagnostic.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les facteurs qui semblent augmenter le risque d�un trouble dØpres-
sif induit par une substance/un mØdicament peuvent relever d�un type spØci�que de 
drogues ou d�un groupe de sujets vulnØrables aux troubles de l�usage de l�alcool ou 
d�une autre substance. Les facteurs de risque communs à toutes les drogues compren-
nent les antØcØdents de trouble dØpressif caractØrisØ, de dØpression induite par un 
mØdicament et la prØsence de facteurs de stress psychosociaux (Botts et Ryan�2010).

Environnementaux. Les facteurs de risque peuvent relever de certains types spØci-
�ques de mØdicaments (p.�ex. l�augmentation de l�activitØ immunitaire qui prØcŁde le 
traitement de l�hØpatite�C est associØe à une dØpression induite par l�interfØron alpha), 
de fortes doses de corticostØroïdes (plus de 80� mg/j d�Øquivalent-prednisone) ou de 
fortes concentrations plasmatiques d�Øfavirenz, et de certains contraceptifs oraux 
contenant des doses ØlevØes d��strogŁne et de progestØrone (Botts et Ryan�2010).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Dans une cohorte d�adultes reprØsentative de la 
population gØnØrale des États-Unis, comparØe à des sujets souffrant d�un trouble 
dØpressif caractØrisØ qui n�ont pas prØsentØ de trouble de l�usage d�une substance, les 
personnes prØsentant un trouble dØpressif induit par une substance tendaient à Œtre 
de sexe masculin, d�origine afro-amØricaine, d�un niveau scolaire infØrieur ou Øgal 
au baccalaurØat, à manquer d�assurance et à avoir des revenus familiaux faibles. Ils 
avaient aussi tendance à signaler plus souvent des antØcØdents familiaux de troubles de  
l�usage d�une substance et de comportements antisociaux, plus d�antØcØdents d�ØvØne-
ments de vie stressants dans les 12�derniers mois, et un plus grand nombre de critŁres 
du trouble dØpressif caractØrisØ selon le DSM-IV. Ils rapportaient plus facilement des 
sentiments d�inadØquation, une insomnie ou une hypersomnie, des pensØes de mort 
et des tentatives de suicide, mais moins facilement une humeur dØpressive ou la 
perte d�un parent avant l�âge de 18�ans (Blanco et�al.�2012).

Marqueurs diagnostiques
La substance utilisØe peut parfois Œtre identi�Øe par des examens de laboratoires à la 
recherche de la substance suspectØe dans le sang ou dans les urines pour con�rmer le 
diagnostic.

Risque suicidaire
La suicidalitØ induite par une substance ou Ømergeant sous l�effet d�un traitement 
reprØsente un changement net dans le mode de pensØe et le comportement habituel de 
la personne, est habituellement associØe dans le temps à l�introduction de la substance, 
et doit Œtre distinguØe de troubles mentaux primaires prØexistants.

Concernant la suicidalitØ Ømergeant sous l�effet d�un traitement par des antidØ-
presseurs, un comitØ consultatif de la Food and Drug Administration (FDA) des États-Unis 
a rØalisØ une mØta-analyse de 99�839�participants, impliquØs dans 372�essais cliniques 
randomisØs sur l�utilisation d�antidØpresseurs dans des Øtudes sur les troubles men-
taux. Les analyses ont montrØ que chez les adultes, toutes classes d�âge confondues, 
il n�y avait pas d�augmentation dØcelable du risque de comportement ou d�idØation 
suicidaire. En revanche, dans une analyse par classe d�âge, le risque chez les patients 
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âgØs de 18 à 24�ans Øtait ØlevØ mais de maniŁre non signi�cative (rapport des cotes [odds 
ratio, OR] =�1,55�; intervalle de con�ance à 95�% [IC] =�0,91-2,70). Les mØta-analyses de 
la FDA rØvŁlent un risque absolu de suicide de 0,01�% (Friedman et Leon�2007) chez les 
patients recevant un antidØpresseur dans le cadre d�un essai clinique En conclusion, le 
suicide induit par le traitement est clairement un phØnomŁne exceptionnellement rare 
mais la gravitØ du phØnomŁne a ØtØ suf�sante pour inciter la FDA à lancer une alerte 
en 2007 sous la forme d�un avertissement encadrØ de noir (black box) pour souligner 
l�importance d�une surveillance Øtroite de toute idØation suicidaire Ømergeant sous 
l�effet d�un traitement des patients recevant des antidØpresseurs.

Diagnostic diffØrentiel
Intoxication par une substance et sevrage d�une substance. Des symptômes dØpres-
sifs surviennent habituellement dans les cas d�intoxication par une substance ou au cours 
du sevrage, et le diagnostic d�intoxication ou de syndrome de sevrage sera souvent suf-
�sant pour dØcrire le tableau clinique. Un diagnostic de trouble dØpressif induit par une 
substance plutôt qu�un diagnostic d�intoxication ou de sevrage doit Œtre posØ quand les 
symptômes thymiques sont suf�samment graves pour nØcessiter une prise en charge 
indØpendante. Par exemple, l�humeur dysphorique est un symptôme caractØristique du 
sevrage de la cocaïne. On doit faire un diagnostic de trouble dØpressif induit par une 
substance/un mØdicament plutôt que celui de sevrage de la cocaïne seulement si la per-
turbation de l�humeur est nettement plus intense ou dure plus longtemps que ce que l�on 
rencontre habituellement dans le sevrage de la cocaïne et est suf�samment grave pour 
retenir spØci�quement l�attention et nØcessiter un traitement.

Trouble dØpressif primaire. Un trouble dØpressif induit par une substance/un mØdi-
cament se distingue d�un trouble dØpressif primaire par le fait que la substance est 
considØrØe comme Øtant Øtiologiquement liØe aux symptômes, comme dØcrit plus haut 
(cf. «�DØveloppement et Øvolution�» pour ce trouble).

Trouble dØpressif dß à une autre affection mØdicale. Comme les patients souffrant 
d�autres affections mØdicales prennent souvent des mØdicaments pour ces affections, 
le clinicien doit se demander si les symptômes thymiques sont dus aux consØquences 
physiopathologiques de ces affections plutôt qu�au traitement mØdicamenteux lui-
mŒme�; dans ce cas on fait un diagnostic de trouble dØpressif dß à une affection mØdi-
cale. Les antØcØdents fournissent souvent les premiers arguments pour fonder un tel 
jugement. Un changement de traitement de l�autre affection mØdicale (p.�ex. un arrŒt 
ou une substitution de traitement) peut parfois Œtre nØcessaire pour dØterminer si le 
mØdicament est l�agent causal. Si le clinicien a la certitude que la perturbation est la 
consØquence à la fois de l�autre affection mØdicale et de l�usage ou du sevrage d�une 
substance (p.�ex. un trouble dØpressif dß à une autre affection mØdicale et un trouble 
dØpressif dß à l�usage d�une substance ou d�un mØdicament), les deux diagnostics peu-
vent Œtre posØs conjointement. Quand il n�y a pas de preuve suf�sante pour dØterminer 
si les symptômes dØpressifs sont dus à l�ingestion ou au sevrage d�une substance (y 
compris d�un mØdicament) ou s�ils sont primaires (c.-à-d. sans lien avec une substance 
ou une autre affection mØdicale), un diagnostic d�autre trouble dØpressif spØci�Ø ou de 
trouble dØpressif non spØci�Ø peut Œtre posØ.

ComorbiditØ
Par rapport aux personnes qui souffrent d�un trouble dØpressif caractØrisØ sans 
trouble comorbide de l�usage d�une substance, ceux qui prØsentent un trouble dØpres-
sif induit par une substance/un mØdicament ont un plus haut taux de comorbiditØ 
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avec n�importe quel trouble mental du DSM-IV� ; ils sont plus susceptibles de prØ-
senter certains troubles spØci�ques du DSM-IV comme le jeu d�argent pathologique, 
des troubles de la personnalitØ de type paranoïaque, histrionique et antisocial� ; 
ils prØsentent moins souvent un trouble dØpressif persistant (dysthymie) (Blanco 
et�al.�2012). ComparØs aux personnes qui souffrent d�un trouble dØpressif caractØrisØ 
et d�un trouble comorbide de l�usage d�une substance, les sujets qui prØsentent un 
trouble dØpressif induit par une substance/un mØdicament sont plus enclins à avoir 
un trouble de l�usage de l�alcool, n�importe quel autre trouble de l�usage d�une subs-
tance et un trouble de la personnalitØ de type histrionique. Cependant ils sont moins 
susceptibles de prØsenter un trouble dØpressif persistant (Blanco et�al.�2012).

Trouble dØpressif dß à une autre  
affection mØdicale

CritŁres diagnostiques

A. PØriode prononcØe et persistante pendant laquelle une humeur dØpressive ou une 
 diminution marquØe de l�intØrŒt ou du plaisir pour toutes, ou presque toutes les activitØs, 
domine le tableau clinique.

B. Les antØcØdents, l�examen physique ou les examens complØmentaires montrent  
clairement que la perturbation est la consØquence physiopathologique directe d�une 
autre affection mØdicale.

C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble mental (p.�ex. un trouble 
de l�adaptation avec humeur dØpressive en rØponse au stress liØ à une affection mØdi-
cale grave).

D. La perturbation ne survient pas uniquement au dØcours d�un Øtat confusionnel  
(delirium).

E. Les symptômes entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

Note de codage� : Le code de la CIM-9-MC pour le trouble dØpressif dß à une autre  
affection mØdicale est 293.83, lequel ne tient pas compte des spØci�cations. Le code de la 
CIM-10-MC dØpend, quant à lui, des spØci�cations (voir ci-dessous).
SpØci�er si�:

(F06.31) Avec caractØristiques dØpressives : Ne rØpond pas entiŁrement aux critŁres 
d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ.
(F06.32) Avec Øpisode Øvoquant un Øpisode dØpressif caractØrisØ� : RØpond aux 
critŁres d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ (à l�exception du critŁre�C).
(F06.34) Avec caractØristiques mixtes : PrØsence en plus de symptômes maniaques 
ou hypomaniaques mais ne dominant pas le tableau clinique.

Note de codage�: Ajouter le nom de l�autre affection mØdicale au nom du trouble men-
tal (p.�ex. 293.83 [F06.31] trouble dØpressif dß à une hypothyroïdie, avec caractØristiques 
dØpressives). L�autre affection mØdicale doit Øgalement Œtre codØe et notØe sØparØment 
immØdiatement avant le trouble dØpressif dß à une affection mØdicale (p.�ex. 244.9 [E03.9] 
hypothyroïdie�; 293.83 [F06.31] trouble dØpressif dß à une hypothyroïdie, avec caractØris-
tiques dØpressives).

CaractØristiques cliniques
La caractØristique essentielle d�un trouble dØpressif dß à une autre affection mØdicale 
est une pØriode d�humeur dØpressive prononcØe et persistante ou une diminution 
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marquØe d�intØrŒt ou de plaisir dans toutes, ou presque toutes les activitØs qui dominent 
le tableau clinique (critŁre�A) et qui peuvent Œtre comprises comme les effets physiopa-
thologiques directs d�une autre affection mØdicale (critŁre�B). A�n de dØterminer si la 
perturbation de l�humeur est due à une autre affection mØdicale, le clinicien doit s�assu-
rer au prØalable de la prØsence d�une affection mØdicale. De plus, le clinicien doit Øtablir 
que la perturbation de l�humeur est Øtiologiquement liØe à une autre affection mØdicale 
par un mØcanisme physiopathologique. Un examen attentif et approfondi de plusieurs 
facteurs est nØcessaire pour asseoir ce jugement. Bien qu�il n�y ait pas de recomman-
dations infaillibles pour af�rmer que la relation entre la perturbation de l�humeur et 
l�affection mØdicale gØnØrale est bien Øtiologique, plusieurs ØlØments peuvent donner 
des orientations dans ce domaine. Un premier point est la prØsence d�un lien chronolo-
gique entre le dØbut, l�exacerbation ou la rØmission de l�affection mØdicale gØnØrale et 
la perturbation de l�humeur. Un second point est la prØsence de symptômes qui sont 
atypiques pour un trouble de l�humeur primaire (p.�ex. un âge atypique de dØbut, une 
Øvolution inhabituelle ou l�absence d�antØcØdents familiaux). Les donnØes de la littØra-
ture qui suggŁrent qu�il peut y avoir une association directe entre l�affection mØdicale 
gØnØrale en question et le dØveloppement des symptômes thymiques peuvent Œtre utiles 
pour apprØcier une situation particuliŁre.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
L�Øtiologie (c.-à-d. la relation causale avec une autre affection mØdicale fondØe sur 
des ØlØments cliniques solides) est la variable clØ dans le trouble dØpressif dß à une 
autre affection mØdicale. La liste des affections mØdicales susceptibles d�induire  
une dØpression caractØrisØe n�est jamais exhaustive, et le jugement bien rØ�Øchi du 
clinicien constitue la quintessence du diagnostic.

Il existe des associations claires, ainsi que des corrØlations neuro-anatomiques, entre 
la dØpression et les accidents vasculaires, la maladie de Huntington, la maladie de 
Parkinson et les lØsions cØrØbrales traumatiques. (Jorge et�al.�2004�; Levin et�al.�2005). 
Parmi les affections neuro- endocriniennes Øtroitement associØes à la dØpression, on 
compte la maladie de Cushing et l�hypothyroïdisme (Cohen�1980�; Haskett�1985�; Stark-
man et�al.�1981). De nombreuses autres affections sont susceptibles d�Œtre associØes à 
la dØpression, comme la sclØrose en plaques (Sadovnick et�al.�1996�; Siegert et Aberne-
thy�2005). Il ressort cependant de la littØrature qu�il existe un lien Øtiologique plus Øtroit 
avec certaines affections comme la maladie de Parkinson ou la maladie de Huntington 
par rapport à d�autres affections pour lesquelles le diagnostic diffØrentiel peut Œtre un 
trouble de l�adaptation avec l�humeur dØpressive.

DØveloppement et Øvolution
AprŁs une attaque, la dØpression survient trŁs brutalement, au cours du premier ou 
dans les premiers jours de l�accident vasculaire cØrØbral (AVC) dans les sØries de cas les  
plus importantes (Robinson�1997�; Robinson et Starkstein�1997). Cependant, dans cer-
taines situations, la dØpression dØbute dans les�semaines voire les mois qui suivent l�AVC. 
Dans les sØries les plus importantes, la durØe de l�Øpisode dØpressif caractØrisØ suivant 
un AVC Øtait de 9 à 11�mois en moyenne. De mŒme, dans la maladie de Huntington l�Øtat 
dØpressif survient assez tôt dans l�Øvolution de la maladie. Dans la maladie de Parkinson 
(Klepac et�al.�2010) et dans la maladie de Huntington (P�anz et�al.�1991), il prØcŁde sou-
vent la survenue des dØ�cits cognitifs et des troubles moteurs. C�est surtout le cas dans la 
maladie de Huntington au cours de laquelle la dØpression est souvent considØrØe comme 
le premier symptôme neuropsychiatrique de la maladie. Selon des donnØes observation-
nelles, la dØpression est moins habituelle à mesure que la dØmence de la maladie de 
Huntington progresse (Folstein et�al.�1983�; Paulsen et�al.�2005).



Trouble dØpressif dß à une autre affection mØdicale  225

Facteurs de risque et pronostiques
Le risque de dØbuter brutalement un trouble dØpressif caractØrisØ au dØcours d�un AVC 
(du 1er�jour à une semaine aprŁs l�accident) semble fortement corrØlØ au siŁge de la lØsion. 
Chez les sujets qui prØsentent un trouble dØpressif dans les jours qui suivent l�AVC, le 
risque est plus ØlevØ dans les AVC frontaux gauches que lors de lØsions frontales droites 
(Robinson et� al.� 1984). L�association entre les rØgions frontales et la latØralitØ n�est pas 
observØe dans les Øtats dØpressifs qui surviennent dans les 2 à 6�mois qui suivent un AVC.

Questions diagnostiques liØes au genre
Les diffØrences de genre sont les mŒmes que celles des affections mØdicales (p.�ex. le 
lupus ØrythØmateux systØmique est plus frØquent chez les femmes, l�AVC est plus frØ-
quent chez l�homme d�âge moyen que chez la femme).

Marqueurs diagnostiques
Les marqueurs biologiques sont les mŒmes que ceux des affections mØdicales (p.�ex. 
taux de stØroïdes dans le sang ou les urines pour con�rmer un diagnostic de maladie 
de Cushing, qui peut Œtre associØ à des syndromes maniaques ou dØpressifs).

Risque suicidaire
Il n�existe pas à ce jour d�Øtudes ØpidØmiologiques permettant de diffØrencier le risque 
de suicide liØ à un Øpisode dØpressif caractØrisØ dß à une autre affection mØdicale de 
celui liØ à un Øpisode dØpressif caractØrisØ en gØnØral. Des cas de suicide sont rapportØs 
dans le cadre d�Øpisodes dØpressifs caractØrisØs associØs à une autre affection mØdicale. 
Il existe une association claire entre la sØvØritØ des affections mØdicales et le suicide, 
particuliŁrement trŁs tôt aprŁs le dØbut ou le diagnostic de la maladie. Ainsi, il est 
prudent de considØrer que le risque suicidaire dans les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs 
associØs aux affections mØdicales n�est pas moindre que dans les autres formes d�Øpi-
sode dØpressif caractØrisØ et qu�il pourrait Œtre mŒme plus important.

Retentissement fonctionnel du trouble dØpressif  
dß à une autre affection mØdicale
Le retentissement fonctionnel est celui qui est associØ à l�affection mØdicale elle-mŒme. 
En gØnØral, on considŁre, mais cela n�est pas clairement Øtabli, qu�un Øpisode dØpres-
sif caractØrisØ induit par une maladie de Cushing ne se reproduira pas si la maladie 
est guØrie ou enrayØe. Cependant, il est aussi suggØrØ, mais non dØmontrØ, que les 
syndromes thymiques (y compris dØpressifs, maniaques et hypomaniaques), peuvent 
Œtre Øpisodiques (c.-à-d. rØcurrents) chez des patients cØrØbrolØsØs ou souffrant d�autres 
d�affections du systŁme nerveux central.

Diagnostic diffØrentiel
Trouble dØpressif non dß à une autre affection mØdicale. DØterminer si une affection 
mØdicale associØe à un trouble dØpressif est à l�origine du trouble dØpend a) de l�absence 
d�Øpisodes dØpressifs antØrieurs au dØbut de l�affection mØdicale, b) de la probabilitØ 
que l�affection mØdicale concernØe puisse favoriser ou causer un trouble dØpressif, et c) 
de la survenue de symptômes dØpressifs trŁs tôt dŁs le dØbut ou au moment d�une phase 
d�aggravation de l�affection mØdicale, surtout si les symptômes rØgressent pratiquement 
au moment oø la pathologie mØdicale est ef�cacement traitØe ou stabilisØe.

Trouble dØpressif induit par un mØdicament. Il convient d�Œtre attentif au fait que 
 certaines affections mØdicales sont traitØes par des mØdicaments (p.� ex. stØroïdes 
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ou interfØron alpha) qui peuvent induire des symptômes maniaques ou dØpressifs. 
Dans ces cas, l�apprØciation clinique fondØe, sur toutes les preuves disponibles, est la 
 meilleure façon de repØrer la plus probable ou la plus importante des deux Øtiologies 
possibles (c.-à-d. l�association à une affection mØdicale ou le syndrome induit par une 
substance).

Troubles de l�adaptation. Il est important de diffØrencier un Øpisode dØpressif caractØ-
risØ d�un trouble de l�adaptation, Øtant donnØ que le dØbut d�une affection mØdicale est 
en soi un ØvØnement de vie stressant qui peut provoquer soit un trouble de l�adaptation, 
soit un Øpisode dØpressif caractØrisØ. Les ØlØments discriminants principaux sont le 
caractŁre envahissant du tableau clinique dØpressif, ainsi que le nombre et la qualitØ 
des symptômes dØpressifs que le patient rapporte ou qui sont identi�ables à l�examen 
clinique. Le diagnostic diffØrentiel des affections mØdicales associØes est pertinent 
mais dØpasse largement la visØe du prØsent manuel.

ComorbiditØ
Les affections comorbides avec un trouble dØpressif dß à une autre affection mØdicale 
sont celles associØes aux mØcanismes Øtiologiques sous-jacents à ces affections. Il a ØtØ 
observØ qu�une confusion mentale pouvait survenir avant ou au cours de symptômes 
dØpressifs chez des sujets souffrant d�affections mØdicales diverses, comme la maladie 
de Cushing. L�association de symptômes anxieux, habituellement d�anxiØtØ gØnØrali-
sØe, est frØquente dans les troubles dØpressifs, quelle qu�en soit la cause.

Autre trouble dØpressif spØci�Ø

 311 (F32.8)

Cette catØgorie comprend des tableaux cliniques oø prØdominent des symptômes carac-
tØristiques d�un trouble dØpressif qui provoquent une dØtresse cliniquement signi�cative ou 
une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants 
mais qui ne remplissent complŁtement les critŁres d�aucune classe diagnostique de trouble 
dØpressif. La catØgorie «�autre trouble dØpressif spØci�Ø�» est utilisØe dans les situations 
oø le clinicien choisit de donner la raison spØci�que pour laquelle le trouble ne remplit les 
critŁres d�aucun trouble dØpressif spØci�que. Cela se fait en notant «�autre trouble dØpressif 
spØci�Ø�» suivi de la raison spØci�que (p.�ex. «�Øpisode dØpressif de courte durØe�»).
Des exemples de troubles pour lesquels peut Œtre utilisØe la quali�cation d�«�autre trouble 
dØpressif spØci�Ø�» �gurent ci-dessous�:
1. DØpression rØcurrente brŁve�: PrØsence simultanØe d�une humeur dØpressive et d�au 

moins quatre autres symptômes dØpressifs pendant 2 à 13�jours au moins une fois par 
mois (non associØe au cycle menstruel) pendant au moins 12�mois consØcutifs chez 
une personne qui n�a jamais prØsentØ un tableau clinique rØpondant aux critŁres d�un 
autre trouble dØpressif ou d�un trouble bipolaire et qui ne rØpond pas actuellement aux 
critŁres (complets ou rØsiduels) d�un trouble psychotique.

2. Épisode dØpressif de courte durØe (4-13�jours)�: PrØsence d�un affect dØpressif et d�au 
moins quatre des huit autres symptômes d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ  associØs à 
une dØtresse ou un handicap cliniquement signi�catifs et persistants pendant plus de 
4�jours, mais moins de 14�jours, chez une personne qui n�a jamais prØsentØ un tableau 
clinique rØpondant aux critŁres d�un autre trouble dØpressif ou d�un trouble bipolaire et 
qui ne rØpond pas actuellement aux critŁres (complets ou rØsiduels) d�un trouble psy-
chotique ni à ceux d�une dØpression rØcurrente brŁve.

3. Épisode dØpressif avec symptômes insuf�sants�: PrØsence d�un affect dØpressif et 
d�au moins un des huit autres symptômes d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ associØs 
à une dØtresse ou à un handicap cliniquement signi�catifs et persistants pendant au 
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moins 2�semaines chez un sujet qui n�a jamais prØsentØ un tableau clinique rØpondant 
aux critŁres d�un autre trouble dØpressif ou d�un trouble bipolaire et qui ne rØpond pas 
actuellement aux critŁres (complets ou rØsiduels) d�un trouble psychotique ni à ceux 
d�un trouble mixte anxiØtØ-dØpression.

Trouble dØpressif non spØci�Ø

 311 (F32.9)

Cette catØgorie comprend des tableaux cliniques oø prØdominent des symptômes carac-
tØristiques d�un trouble dØpressif qui provoquent une dØtresse cliniquement signi�cative ou 
une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants 
mais qui ne rØpondent complŁtement aux critŁres d�aucune classe diagnostique de trouble 
dØpressif. La catØgorie «�trouble dØpressif non spØci�Ø�» est utilisØe dans les situations oø le 
clinicien choisit de ne pas spØci�er la raison pour laquelle les critŁres ne correspondent pas 
à un trouble dØpressif spØci�que, et inclut les troubles pour lesquels les informations sont 
insuf�santes pour porter un diagnostic plus spØci�que (p.�ex. dans les services d�urgence).

SpØci�cations pour les troubles dØpressifs
SpØci�er si�:

Avec dØtresse anxieuse�: PrØsence d�au moins deux des symptômes suivants pendant 
la plupart des jours au cours d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ ou d�un trouble dØpres-
sif persistant (dysthymie)�:
1. Sentiment d�Ønervement ou de tension.
2. Sentiment d�agitation inhabituel.
3. Dif�cultØs de concentration dues à des soucis.
4. Peur que quelque chose d�horrible ne survienne.
5. Sentiment d�une possible perte de contrôle de soi.
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

LØger�: PrØsence de 2 symptômes.
Moyen�: PrØsence de 3 symptômes.
Moyennement grave�: PrØsence de 4-5 symptômes.
Grave�: PrØsence de 4-5 symptômes avec agitation motrice.

N.B.� : La dØtresse anxieuse a ØtØ reconnue comme un symptôme important dans le 
trouble bipolaire et le trouble dØpressif caractØrisØ, en mØdecine gØnØrale et dans les 
services spØcialisØs de santØ mentale (Coryell et� al.� 1992� ; Fava et� al.� 2004� ; Fava 
et�al.�2008). Des niveaux ØlevØs d�anxiØtØ ont ØtØ associØs à un risque suicidaire plus 
ØlevØ, une durØe de la maladie plus longue et une plus forte probabilitØ de non-rØponse 
au traitement. Il en rØsulte qu�il est cliniquement utile de spØci�er avec soin la prØsence 
et le niveau de sØvØritØ de la dØtresse anxieuse pour la plani�cation du traitement et la 
surveillance de la rØponse thØrapeutique.
Avec caractØristiques mixtes�:
A. Au moins trois des symptômes maniaques/hypomaniaques suivants sont prØsents 

la plupart des jours au cours d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ�:
1. Humeur ØlevØe ou expansive.
2. Augmentation de l�estime de soi ou idØes de grandeur.
3. Plus grande communicabilitØ que d�habitude ou dØsir de parler constamment.
4. Fuite des idØes ou sensations subjectives que les pensØes dØ�lent.
5. Augmentation de l�Ønergie ou de l�activitØ orientØe vers un but (social, professionnel, 

scolaire ou sexuel).
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6. Engagement augmentØ ou excessif dans des activitØs à potentiel ØlevØ de 
consØquences dommageables (p.�ex. la personne se lance sans retenue dans 
des achats inconsidØrØs, des conduites sexuelles inconsØquentes ou des inves-
tissements commerciaux dØraisonnables).

7. RØduction du besoin de sommeil (p.�ex. le sujet se sent reposØ en dØpit d�une 
rØduction du temps de sommeil par rapport à la durØe habituelle, à distinguer 
d�une insomnie).

B. Les symptômes mixtes sont manifestes pour les autres et reprØsentent un change-
ment par rapport au comportement habituel de la personne.

C. Pour les personnes dont les symptômes rØpondent simultanØment aux critŁres d�un 
Øpisode maniaque ou hypomaniaque, le diagnostic est celui de trouble bipolaire�I 
ou�II.

D. Les symptômes mixtes ne sont pas imputables aux effets physiologiques d�une 
substance (p.�ex. substance donnant lieu à abus, mØdicament ou autre traitement).
N.B.� : On a pu montrer que les caractØristiques mixtes associØes à un Øpisode 
dØpressif caractØrisØ constituent un facteur de risque important pour le dØvelop-
pement d�un trouble bipolaire�I ou�II. Pour cette raison, il est cliniquement utile de 
noter la prØsence de cette spØci�cation pour la plani�cation du traitement et la sur-
veillance de la rØponse thØrapeutique.

Avec caractØristiques mØlancoliques�:
A. L�un des ØlØments suivants a ØtØ prØsent au cours de la pØriode la plus grave de 

l�Øpisode actuel�:
1. Perte du plaisir pour toutes ou presque toutes les activitØs.
2. Absence de rØactivitØ aux stimuli habituellement agrØables (ne se sent pas beau-

coup mieux, mŒme temporairement, lorsqu�un ØvØnement agrØable survient).
B. Trois ØlØments (ou plus) parmi les suivants�:

1. QualitØ particuliŁre de l�humeur dØpressive caractØrisØe par un abattement 
profond, un sentiment de dØsespoir et/ou une morositØ ou ce que l�on appelle 
habituellement une anesthØsie affective.

2. DØpression rØguliŁrement plus marquØe le matin.
3. RØveil matinal prØcoce (au moins 2�heures avant l�heure habituelle du rØveil).
4. Agitation ou ralentissement psychomoteur marquØ.
5. Anorexie ou perte de poids signi�cative.
6. CulpabilitØ excessive ou inappropriØe.

N.B.�: La spØci�cation «�avec caractØristiques mØlancoliques�» est appliquØe quand ces 
caractØristiques sont prØsentes au nadir de l�Øpisode. Il existe une absence quasiment 
complŁte � et pas seulement une diminution � de la capacitØ de prendre du plaisir. Pour 
Øvaluer l�absence de rØactivitØ de l�humeur on peut se fonder sur le fait que mŒme des 
activitØs fortement dØsirØes ne sont pas associØes à une amØlioration nette de l�humeur. 
Soit l�humeur ne s�amØliore pas du tout, soit elle ne s�amØliore que partiellement (p.�ex. 
l�humeur atteint 20 à 40� % de la normale pendant quelques minutes consØcutives 
seulement). La qualitØ particuliŁre de l�humeur qui caractØrise la spØci�cation «�avec 
caractØristiques mØlancoliques�» est perçue par la personne comme qualitativement 
diffØrente de la tristesse ØprouvØe au cours d�un Øpisode dØpressif non mØlancolique. 
Une humeur dØpressive dØcrite comme un peu plus sØvŁre, plus durable ou prØsente 
sans raison particuliŁre n�est pas considØrØe comme qualitativement diffØrente. Les 
modi�cations psychomotrices sont quasiment toujours prØsentes et observables par 
d�autres.

Les caractØristiques mØlancoliques ne montrent qu�une tendance faible à rØapparaître 
au cours des Øpisodes ultØrieurs chez une mŒme personne. Elles sont plus frØquentes chez 
les malades hospitalisØs que chez les malades ambulatoires�; elles sont moins probables 
au cours des Øpisodes dØpressifs caractØrisØs lØgers qu�au cours des Øpisodes  dØpressifs 
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caractØrisØs graves et elles surviennent plus volontiers au cours des Øpisodes avec carac-
tØristiques psychotiques.
Avec caractØristiques atypiques� : Cette spØci�cation peut s�appliquer quand ces 
caractØristiques prØdominent pendant la plupart des jours au cours de l�Øpisode actuel 
ou le plus rØcent d�un trouble dØpressif caractØrisØ ou d�un trouble dØpressif persistant.
A. RØactivitØ de l�humeur (c.-à-d. que les ØvØnements positifs rØels ou potentiels amØ-

liorent l�humeur).
B. Deux (ou plus) des caractØristiques suivantes�:

1. Prise de poids ou augmentation de l�appØtit signi�cative.
2. Hypersomnie.
3. Membres «�en plomb�» (c.-à-d. sensation de lourdeur, «�de plomb�», dans les bras 

et les jambes).
4. La sensibilitØ au rejet dans les relations est un trait durable (c.-à-d. qu�elle n�est pas 

limitØe aux Øpisodes de trouble thymique) qui induit une altØration signi�cative du 
fonctionnement social ou professionnel.

C. Ne rØpond pas aux critŁres «�avec caractØristiques mØlancoliques�» ou «�avec carac-
tØristiques catatoniques�» au cours du mŒme Øpisode.

N.B.�: Le terme «�dØpression atypique�» possŁde un sens historique (c.-à-d. atypique 
en comparaison avec les prØsentations agitØes, «�endogŁnes�», plus classiques de la 
dØpression, qui Øtaient la norme quand la dØpression Øtait rarement diagnostiquØe 
chez les patients ambulatoires et quasiment jamais chez les adolescents ou les adultes 
jeunes) et aujourd�hui ne connote pas une prØsentation clinique rare ou inhabituelle 
comme le terme pourrait le laisser supposer.

La rØactivitØ de l�humeur est la capacitØ à se sentir mieux lorsque quelque chose 
d�agrØable se produit (p.�ex. une visite des enfants, des compliments). L�humeur peut 
redevenir euthymique (non triste) mŒme pendant des pØriodes prolongØes si les circons-
tances extØrieures restent favorables. La majoration de l�appØtit peut se manifester par 
une augmentation Øvidente de la prise de nourriture ou par un gain de poids. L�hyper-
somnie peut comprendre soit une augmentation de la durØe du sommeil nocturne, soit 
des siestes en journØe conduisant à au moins 10�heures de sommeil par nycthØmŁre 
(ou au moins 2�heures de plus qu�avant la dØpression). Les membres en plomb corres-
pondent à une sensation de lourdeur, de plomb, de pesanteur, habituellement dans 
les bras ou les jambes. Cette sensation est habituellement prØsente pendant au moins 
une heure par jour mais elle persiste souvent sans interruption pendant de nombreuses 
heures. Contrairement aux autres caractØristiques atypiques, la sensibilitØ patholo-
gique au rejet dans les relations interpersonnelles est un trait d�apparition prØcoce et 
qui persiste quasiment pendant tout l�âge adulte. La sensibilitØ au rejet est prØsente 
quand la personne est dØprimØe et quand elle ne l�est pas, mais elle peut s�exacerber 
au cours des pØriodes dØpressives.
Avec caractØristiques psychotiques�: Des idØes dØlirantes ou des hallucinations sont 
prØsentes.

Avec caractØristiques psychotiques congruentes à l�humeur�: Le contenu des 
idØes dØlirantes et des hallucinations concorde avec les thŁmes dØpressifs typiques 
d�inadØquation personnelle, de culpabilitØ, de maladie, de mort, de nihilisme ou de 
punition mØritØe.
Avec caractØristiques psychotiques non congruentes à l�humeur�: Le contenu 
des idØes dØlirantes ou des hallucinations n�implique pas les thŁmes dØpressifs 
typiques d�inadØquation personnelle, de culpabilitØ, de maladie, de mort, de nihi-
lisme ou de punition mØritØe, ou bien le contenu est un mØlange de thŁmes incon-
gruents et congruents à l�humeur.

Avec catatonie� : Cette spØci�cation peut s�appliquer à un Øpisode de dØpression si 
des caractØristiques catatoniques sont prØsentes pendant la plus grande partie de l�Øpi-
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sode. Cf. critŁres de la catatonie associØe à un trouble mental dans le chapitre «�Spectre 
de la schizophrØnie et autres troubles psychotiques�».
Avec dØbut lors du pØripartum�: Cette spØci�cation peut s�appliquer à l�Øpisode actuel 
ou, si les critŁres ne sont pas actuellement rØunis pour un Øpisode dØpressif caractØrisØ, 
à l�Øpisode dØpressif caractØrisØ le plus rØcent d�un trouble dØpressif caractØrisØ si le 
dØbut des symptômes thymiques survient pendant la grossesse ou dans les 4�semaines 
suivant l�accouchement.

N.B.�: Les Øpisodes thymiques peuvent dØbuter soit pendant la grossesse, soit pen-
dant le post-partum. Bien que les estimations diffŁrent en fonction de la pØriode de 
suivi aprŁs un accouchement, entre 3 et 6�% des femmes vont connaître le dØbut d�un 
Øpisode dØpressif caractØrisØ au cours de la grossesse ou dans les semaines ou mois 
qui suivent l�accouchement (Gaynes et�al.�2005). Cinquante pour cent des Øpisodes 
dØpressifs caractØrisØs du «� post-partum� » dØbutent en fait avant l�accouchement 
(Yonkers et�al.�2001). Ainsi, ces Øpisodes sont rattachØs collectivement à des Øpisodes 
du pØripartum. Les femmes ayant des Øpisodes du pØripartum prØsentent souvent une 
anxiØtØ grave et mŒme des attaques de panique (Miller et�al.�2006). Des Øtudes pros-
pectives ont montrØ que la prØsence de symptômes anxieux et thymiques pendant la 
grossesse, ainsi que le «�baby blues�», augmentent le risque de survenue d�un Øpisode 
dØpressif caractØrisØ du post-partum (O�Hara et�al.�1991).

Les Øpisodes avec dØbut lors du post-partum peuvent se prØsenter avec ou sans 
caractØristiques psychotiques. L�infanticide est le plus souvent associØ à un Øpisode 
psychotique du post-partum caractØrisØ par des hallucinations donnant l�ordre de tuer 
l�enfant ou par des idØes dØlirantes selon lesquelles l�enfant est possØdØ, mais les 
symptômes psychotiques peuvent aussi survenir lors d�Øpisodes thymiques graves du 
post-partum ne comportant pas de telles idØes dØlirantes ou hallucinations spØci�ques.

Les Øpisodes thymiques (dØpressif caractØrisØ ou maniaque) du post-partum avec 
caractØristiques psychotiques semblent survenir au cours d�un accouchement sur 
500 à 1 sur 1�000 et sont peut-Œtre plus frØquents chez les femmes primipares (Terp 
et Mortensen�1998). La probabilitØ de prØsenter un Øpisode avec caractØristiques 
psychotiques lors du post-partum est particuliŁrement augmentØe chez les femmes 
ayant des antØcØdents d�Øpisodes dØpressifs lors du post-partum mais aussi chez 
celles prØsentant des antØcØdents de trouble dØpressif ou bipolaire (notamment le 
trouble bipolaire�I) et celles avec des antØcØdents familiaux de trouble bipolaire.

Quand une femme a prØsentØ un Øpisode avec caractØristiques psychotiques lors 
du post-partum, le risque de rØcurrence pour chaque accouchement ultØrieur est de 
30 à 50�% (Munk-Olsen et�al.�2009). Les Øpisodes lors du post-partum doivent Œtre 
distinguØs d�un Øtat confusionnel survenant lors du post-partum, lequel se caractØrise 
par une �uctuation du niveau de vigilance ou de l�attention. La pØriode du post-partum 
est une pØriode à part en raison de l�importance des altØrations neuroendocriniennes 
et des adaptations psychosociales, de l�in�uence potentielle de l�allaitement sur la 
prescription des traitements et des consØquences à long terme d�un antØcØdent de 
trouble de l�humeur du post-partum sur les projets de grossesse ultØrieurs.

Avec caractŁre saisonnier� : Cette spØci�cation s�applique à un trouble dØpressif 
caractØrisØ rØcidivant.
A. Il existe une relation temporelle rØguliŁre entre la survenue des Øpisodes dØpressifs 

caractØrisØs d�un trouble dØpressif caractØrisØ et une pØriode particuliŁre de l�annØe 
(p.�ex. l�automne ou l�hiver).
N.B.�: Ne pas inclure les cas oø il existe une relation Øvidente entre la saison et un 
stress psychosocial (p.�ex. chômage rØgulier chaque hiver).

B. Les rØmissions complŁtes (ou la transformation d�une dØpression en une manie ou 
une hypomanie) surviennent aussi au cours d�une pØriode particuliŁre de l�annØe 
(p.�ex. disparition de la dØpression au printemps).
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C. Au cours des 2�derniŁres annØes, la survenue de deux Øpisodes dØpressifs caractØ-
risØs a con�rmØ la prØsence d�une relation temporelle saisonniŁre selon la dØ�nition 
ci-dessus et aucun Øpisode non saisonnier de la polaritØ en cause n�est survenu au 
cours de cette pØriode de 2�ans.

D. Au cours de la vie entiŁre du sujet, les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs à caractŁre 
saisonnier (comme dØcrits ci-dessus) sont nettement plus nombreux que les Øpi-
sodes dØpressifs caractØrisØs à caractŁre non saisonnier.

N.B.� : Cette spØci�cation peut s�appliquer aux modalitØs Øvolutives des Øpisodes 
dØpressifs caractØrisØs d�un trouble dØpressif caractØrisØ rØcidivant. La caractØristique 
essentielle est la survenue et la rØmission des Øpisodes dØpressifs caractØrisØs à des 
pØriodes particuliŁres dans l�annØe. Dans la plupart des cas, les Øpisodes dØbutent à 
l�automne ou en hiver et passent en rØmission au printemps. Plus rarement on peut 
observer des Øpisodes estivaux rØcurrents. Cette modalitØ Øvolutive de survenue et de 
rØmission des Øpisodes doit exister depuis au moins 2�ans sans la survenue d�Øpisodes 
non saisonniers pendant cette pØriode. De plus, le nombre d�Øpisodes dØpressifs sai-
sonniers survenus au cours de la vie entiŁre du sujet doit largement dØpasser le nombre 
d�Øpisodes non saisonniers.

Cette spØci�cation ne s�applique pas si les modalitØs Øvolutives sont mieux expli-
quØes par un stress psychosocial saisonnier (p.�ex. chômage saisonnier, pØriode sco-
laire). Les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs qui comportent un caractŁre saisonnier sont 
souvent marquØs par une perte d�Ønergie, une hypersomnie, une hyperphagie, un gain 
de poids et une recherche de glucides au premier plan. On ne sait pas si le caractŁre 
saisonnier est plus frØquent en cas de trouble dØpressif caractØrisØ rØcurrent ou de 
trouble bipolaire. Dans l�ensemble des troubles bipolaires, le caractŁre saisonnier sem-
ble toutefois plus frØquent dans le trouble bipolaire� II que dans le trouble bipolaire� I. 
Chez certains sujets, le dØbut des Øpisodes maniaques ou hypomaniaques peut aussi 
Œtre liØ à une saison particuliŁre.

La prØvalence du caractŁre saisonnier de type hivernal varie avec la latitude, l�âge 
et le sexe. La prØvalence croît avec les latitudes ØlevØes. L�âge est aussi un facteur 
prØdictif important du caractŁre saisonnier, les sujets jeunes prØsentant un risque plus 
ØlevØ pour les Øpisodes dØpressifs hivernaux.

SpØci�er si�:
En rØmission partielle�: Certains des symptômes du dernier Øpisode dØpressif carac-
tØrisØ sont prØsents mais les critŁres complets ne sont pas remplis, ou il existe une 
pØriode d�une durØe infØrieure à 2�mois sans aucun symptôme signi�catif d�un Øpisode 
dØpressif caractØrisØ persistant aprŁs la �n de l�Øpisode.
En rØmission complŁte�: Il n�existe aucun signe ou symptôme signi�catif de l�affection 
depuis 2�mois.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
L�Øvaluation de la sØvØritØ repose sur le nombre de critŁres, la sØvØritØ des symptômes et 
le degrØ de l�altØration du fonctionnement.

LØger�: Peu, ou pas de symptômes supplØmentaires par rapport au nombre nØcessaire 
pour rØpondre au diagnostic�; la gravitØ des symptômes est à l�origine d�un sentiment 
de dØtresse mais qui reste gØrable, et les symptômes sont à l�origine d�une altØration 
mineure du fonctionnement social ou professionnel.
Moyen�: Le nombre et la gravitØ des symptômes et/ou de l�altØration du fonctionnement 
sont compris entre «�lØger�» et «�grave�».
Grave�: Le nombre de symptômes est en excŁs par rapport au nombre nØcessaire pour 
faire le diagnostic�; la gravitØ des symptômes est à l�origine d�une souffrance importante 
et ingØrable et les symptômes perturbent nettement le fonctionnement social ou profes-
sionnel.
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Troubles anxieux

Les troubles anxieux regroupent des troubles qui partagent les caractØristiques d�une 
peur et d�une anxiØtØ excessives et des perturbations comportementales qui leur sont 
apparentØes. La peur est la rØponse Ømotionnelle à une menace imminente rØelle ou 
perçue, alors que l�anxiØtØ est l�anticipation d�une menace future. Manifestement, ces 
deux Øtats se chevauchent mais ils diffŁrent Øgalement� ; la peur Øtant plus souvent 
associØe à des poussØes d�hyperactivitØ neurovØgØtative nØcessaires pour fuir ou 
combattre, Øvaluer le danger immØdiat et permettre les conduites d�Øchappement, et 
l�anxiØtØ Øtant plus souvent associØe à une tension musculaire et une vigilance dans 
la prØparation au danger futur et à des conduites de prudence ou d�Øvitement. Parfois, 
le niveau de peur ou d�anxiØtØ est rØduit par des comportements d�Øvitement envahis-
sants. Les attaques de panique constituent un type particulier de rØponse à la peur dans 
les troubles anxieux. Les attaques de panique ne se limitent pas aux troubles anxieux 
mais peuvent Œtre Øgalement observØes dans d�autres troubles mentaux.

Les troubles anxieux se distinguent les uns des autres par le type d�objets ou le type 
de situations qui induisent la peur, l�anxiØtØ ou le comportement d�Øvitement et le rai-
sonnement cognitif associØ. Ainsi, les troubles anxieux ont tendance à Œtre hautement 
comorbides entre eux mais ils peuvent Œtre diffØrenciØs par une analyse �ne des types 
de situations craintes ou ØvitØes et par le contenu des pensØes ou croyances associØes.

Les troubles anxieux diffŁrent de la peur ou de l�anxiØtØ prØsente dans le dØvelop-
pement normal�; la peur ou l�anxiØtØ est excessive et persistante au-delà des pØriodes 
dØveloppementales appropriØes. Elle diffŁre de la peur ou de l�anxiØtØ transitoire, sou-
vent induite par le stress, par son caractŁre persistant (p.�ex. typiquement d�une durØe 
de 6�mois ou plus), bien que le critŁre de durØe soit proposØ comme un indice gØnØral 
laissant un certain degrØ de �exibilitØ et bien que la durØe puisse Œtre plus courte chez 
les enfants (comme dans l�anxiØtØ de sØparation ou le mutisme sØlectif). Les sujets 
atteints�de troubles anxieux surestiment habituellement le danger dans les situations 
qu�ils craignent ou Øvitent�; de ce fait le clinicien devra dØterminer dans quelle mesure 
la peur ou l�anxiØtØ est excessive ou disproportionnØe, en prenant en compte les facteurs 
culturels contextuels. De nombreux troubles anxieux se dØveloppent dans l�enfance et  
tendent à persister lorsqu�ils ne sont pas traitØs. La plupart apparaissent plus frØquem-
ment chez les femmes que chez les hommes (ratio approximatif de 2/1). Un trouble 
anxieux ne peut Œtre diagnostiquØ que si les symptômes ne sont pas imputables à l�effet 
physiologique d�une substance/d�un mØdicament ou d�une autre affection mØdicale ou 
s�ils ne peuvent pas Œtre mieux expliquØs par un autre trouble mental.

L�organisation du chapitre suit le dØveloppement, les troubles Øtant prØsentØs en fonc-
tion de l�âge typique d�apparition. Le sujet atteint d�une anxiØtØ de sØparation mani-
feste une peur ou une anxiØtØ concernant la sØparation d�avec ses �gures d�attachement 
à un degrØ inappropriØ du point de vue dØveloppemental. Il s�agit d�une peur ou d�une 
anxiØtØ persistante qu�il arrive quelque chose de mal aux �gures d�attachement, que 
des ØvØnements conduisent à en Œtre sØparØ ou à les perdre, et d�une rØticence à s�en 
Øloigner avec en plus des cauchemars et des symptômes physiques de dØtresse. Bien 
que les symptômes se dØveloppent souvent dans l�enfance, ils peuvent Øgalement se 
manifester chez l�adulte.
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Le mutisme sØlectif est caractØrisØ par une incapacitØ rØguliŁre à parler dans des 
situations sociales dans lesquelles l�enfant est supposØ parler (p.� ex. à l�Øcole), bien 
qu�il parle dans d�autres situations. L�incapacitØ à parler a un retentissement signi�-
catif sur la rØussite scolaire ou professionnelle, ou interfŁre avec la communication 
sociale.

Les sujets ayant une phobie spØci�que sont anxieux ou ont peur d�objets ou de situa-
tions bien dØ�nis ou les Øvitent. Ce trouble n�est pas caractØrisØ par un raisonnement 
cognitif spØci�que comme c�est le cas dans d�autres troubles anxieux. La peur, l�anxiØtØ 
ou l�Øvitement sont presque toujours immØdiatement induits par la situation phobo-
gŁne de maniŁre persistante et disproportionnØe par rapport au risque vØritablement 
prØsent. Il existe diffØrents types de phobies spØci�ques�: animal, environnement natu-
rel, sang-injection-accident, situationnel et autres situations.

Dans l�anxiØtØ sociale (phobie sociale), le sujet est anxieux ou a peur ou Øvite les inter-
actions sociales et les situations qui impliquent la possibilitØ d�Œtre observØ. Cela inclut 
des interactions sociales telles que les rencontres avec des personnes non familiŁres, 
les situations dans lesquelles le sujet peut Œtre observØ en train de manger ou de boire 
et les situations de performance dans lesquelles l�individu se trouve face aux autres. 
Le raisonnement cognitif est caractØrisØ par la crainte d�Œtre jugØ nØgativement par les 
autres, d�Œtre embarrassØ, humiliØ ou rejetØ, ou d�offenser les autres.

Dans le trouble panique, le sujet fait l�expØrience d�attaques de panique rØcurrentes 
et inattendues et prØsente des prØoccupations ou une inquiØtude persistantes d�avoir 
de nouvelles attaques de panique, ou il modi�e son comportement de maniŁre ina-
daptØe du fait des attaques de panique (p.�ex. Øvitement de l�exercice ou de lieux non 
familiers). Les attaques de panique sont des montØes soudaines de peur intense ou 
de malaise intense qui atteignent leur acmØ en quelques minutes, accompagnØes de 
symptômes physiques et/ou cognitifs. Les attaques de panique paucisymptomatiques 
comprennent moins de quatre symptômes. Elles peuvent Œtre prØvisibles, comme une 
rØponse à un objet ou à une situation spØci�que craint par le sujet, ou inattendues, dans 
le sens oø l�attaque de panique apparaît sans raison apparente. Les attaques de panique 
font fonction d�indicateurs et de facteurs de pronostic pour la sØvØritØ du diagnostic, 
l�Øvolution et la comorbiditØ dans une gamme de troubles, non limitØs aux troubles 
anxieux (p.�ex. troubles de l�usage d�une substance, troubles dØpressifs et troubles�psy-
chotiques). L�attaque de panique peut donc Œtre utilisØe comme une spØci�cation 
descriptive pour n�importe quel trouble anxieux, tout comme pour d�autres troubles 
mentaux.

Les sujets prØsentant une agoraphobie sont anxieux et ont peur de deux ou plus des 
situations suivantes� : utilisation des transports publics, se trouver dans des espaces 
ouverts, se trouver dans des lieux clos, se trouver dans une �le d�attente ou dans une 
foule, se trouver seul en dehors de la maison dans d�autres situations. Le sujet craint 
ces situations car il pense qu�il est dif�cile de s�en Øchapper ou de trouver du secours en 
cas de survenue de symptômes de type panique ou d�autres symptômes gŒnants. Ces 
situations induisent presque toujours de la peur ou de l�anxiØtØ, sont souvent ØvitØes ou 
requiŁrent la prØsence d�une autre personne.

Les caractØristiques principales de l�anxiØtØ gØnØralisØe sont une anxiØtØ excessive et 
persistante ainsi qu�une inquiØtude à propos de domaines variØs, y compris les perfor-
mances scolaires ou professionnelles, que le sujet trouve dif�cile à contrôler. De plus, 
la personne Øprouve des symptômes physiques comme de l�agitation, une sensation 
d�Œtre tendu ou ØnervØ, le fait de se fatiguer facilement, des dif�cultØs à se concentrer 
ou des passages à vide, une irritabilitØ, une tension musculaire et des perturbations du 
sommeil.
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Le trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament implique une anxiØtØ 
induite par l�intoxication par une substance, par le sevrage d�une substance ou par un 
traitement mØdicamenteux. Dans le trouble anxieux dß à une autre affection mØdi-
cale, les symptômes anxieux sont la consØquence physiologique d�une autre affection 
mØdicale.

Des Øchelles spØci�ques pour les troubles anxieux sont disponibles pour mieux 
caractØriser la sØvØritØ de chaque trouble et pour Øvaluer les variations de sØvØritØ dans 
le temps. Pour faciliter leur emploi, en particulier chez les sujets prØsentant plus d�un 
trouble anxieux, ces Øchelles ont ØtØ dØveloppØes de maniŁre à garder un format iden-
tique (tout en ayant une cible diffØrente). Elles permettent l�Øvaluation des symptômes 
comportementaux, des symptômes cognitifs et des symptômes physiologiques perti-
nents pour chaque trouble anxieux.

AnxiØtØ de sØparation

CritŁres diagnostiques 309.21 (F93.0)

A. Peur ou anxiØtØ excessives et inappropriØes au stade du dØveloppement concernant la 
sØparation d�avec les personnes auxquelles le sujet est attachØ, comme en tØmoigne 
la�prØsence d�au moins trois des manifestations suivantes�:
1. DØtresse excessive et rØcurrente dans les situations de sØparation d�avec la maison 

ou les principales �gures d�attachement ou en anticipation de telles situations.
2. Soucis excessifs et persistants concernant la disparition des principales �gures 

d�attachement ou un malheur pouvant leur arriver, tel qu�une maladie, un accident, 
une catastrophe ou la mort.

3. Soucis excessifs et persistants qu�un ØvØnement malheureux (p.� ex. se retrouver 
perdu, Œtre kidnappØ, avoir un accident, tomber malade) ne vienne sØparer le sujet 
de ses principales �gures d�attachement.

4. RØticence persistante ou refus de sortir, loin de la maison, pour aller à l�Øcole, travail-
ler ou ailleurs, en raison de la peur de la sØparation.

5. ApprØhension ou rØticence excessive et persistante à rester seul ou sans l�une 
des principales �gures d�attachement à la maison, ou bien dans d�autres environ-
nements.

6. RØticence persistante ou refus de dormir en dehors de la maison ou d�aller dormir 
sans Œtre à proximitØ de l�une des principales �gures d�attachement.

7. Cauchemars rØpØtØs à thŁmes de sØparation.
8. Plaintes somatiques rØpØtØes (p.� ex. cØphalØes, douleurs abdominales, nausØes, 

vomissements) lors des sØparations d�avec les principales �gures d�attachement, 
ou en anticipation de telles situations.

B. La peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement persistent pendant au moins 4� semaines chez les 
enfants et les adolescents et typiquement pendant 6�mois ou plus chez les adultes.

C. Le trouble entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du fonc-
tionnement social, scolaire, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

D. Le trouble n�est pas mieux expliquØ par un autre trouble mental, tel que le refus de 
quitter la maison du fait d�une rØsistance excessive au changement dans le trouble du 
spectre de l�autisme, les idØes dØlirantes ou les hallucinations concernant la sØparation 
dans les troubles psychotiques, le refus de sortir sans une personne de con�ance dans 
l�agoraphobie, les soucis à propos de problŁmes de santØ ou autres malheurs pou-
vant arriver à des personnes proches dans l�anxiØtØ gØnØralisØe ou les prØoccupations 
d�avoir une maladie dans la crainte excessive d�avoir une maladie.
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CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle de l�anxiØtØ de sØparation est une peur ou anxiØtØ exces-
sive concernant la sØparation d�avec la maison ou les �gures d�attachement. L�anxiØtØ 
excŁde ce que l�on pourrait attendre compte tenu du stade de dØveloppement du sujet 
(critŁre�A). Les sujets prØsentant une anxiØtØ de sØparation ont des symptômes qui rem-
plissent au minimum trois des critŁres suivants�: ils souffrent d�une angoisse excessive 
et rØcurrente dans les situations de sØparation d�avec la maison ou les personnes aux-
quelles ils sont trŁs attachØs ou en anticipation de celles-ci (critŁre�A1). Ils s�inquiŁtent 
du bien-Œtre ou de la mort des Œtres chers, particuliŁrement lorsqu�ils sont sØparØs 
d�eux, et ils ont besoin de savoir oø ceux-ci se trouvent et de garder le contact avec eux 
(critŁre� A2). Ils s�inquiŁtent Øgalement qu�il leur arrive des ØvØnements malheureux 
tels que se perdre, Œtre kidnappØ ou avoir un accident, ce qui les empŒcherait d�Œtre à 
nouveau aux côtØs des personnes auxquelles ils sont le plus attachØs (critŁre�A3). Les 
sujets prØsentant une anxiØtØ de sØparation se montrent rØticents ou refusent de sortir 
seuls en raison des peurs de la sØparation (critŁre�A4). Ils ont une peur ou une rØticence 
persistantes et excessives de rester seuls ou sans les personnes auxquelles ils sont atta-
chØs à la maison ou dans d�autres environnements. Les enfants prØsentant une anxiØtØ 
de sØparation peuvent se montrer incapables de rester ou d�aller dans une piŁce seuls 
et peuvent avoir un comportement «�collant�», restant prŁs de l�un ou l�autre de leurs 
parents ou les suivant «� comme leur ombre� » dans toute la maison, ou exigeant la 
prØsence de quelqu�un pour les accompagner dans une autre piŁce de la maison (cri-
tŁre�A5). Ils ont une rØticence persistante ou refusent d�aller dormir sans Œtre à proximitØ 
de l�une des principales �gures d�attachement ou de dormir à l�extØrieur de la maison 
(critŁre�A6). Les enfants atteints de ce trouble ont souvent du mal à aller se coucher, 
insistant pour que quelqu�un reste prŁs d�eux jusqu�à ce qu�ils s�endorment. La nuit, ils 
vont parfois dans le lit de leurs parents (ou dans celui d�une personne proche comme 
un frŁre ou une s�ur). Les enfants peuvent se monter rØticents ou refuser d�aller en 
camp de vacances, de dormir chez des amis ou d�aller seuls faire des commissions. Les 
adultes peuvent se sentir mal à l�aise lorsqu�ils voyagent seuls (p.�ex. dormir dans une 
chambre d�hôtel). Ils peuvent faire des cauchemars rØpØtØs dont le contenu exprime 
leur anxiØtØ de sØparation (p.� ex. anØantissement de la famille par un incendie, un 
tueur ou une autre catastrophe) (critŁre�A7). Des symptômes somatiques (p.�ex. cØpha-
lØes, plaintes abdominales, nausØes, vomissements) sont frØquents chez les enfants 
dans les situations de sØparation d�avec les principales �gures d�attachement ou en 
anticipation de telles situations (critŁre�A8). Les symptômes cardiovasculaires, comme 
des palpitations, des sensations vertigineuses, des sensations d�Øvanouissement sont 
rares chez les jeunes enfants mais peuvent se voir chez les adolescents et les adultes.

La perturbation doit persister au moins 4�semaines chez les enfants et les adolescents 
âgØs de moins de 18�ans et typiquement 6�mois ou plus chez les adultes (critŁre�B). 
Cependant, le critŁre de durØe pour des adultes devrait Œtre utilisØ comme un indice 
gØnØral avec un certain degrØ de �exibilitØ. La perturbation doit entraîner une dØtresse 
cliniquement signi�cative ou une altØration dans le domaine social, scolaire, profes-
sionnel ou dans d�autres domaines importants (critŁre�C).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
SØparØs de ceux qu�ils aiment, les enfants atteints d�une anxiØtØ de sØparation peuvent 
Œtre timides, apathiques, tristes ou avoir des dif�cultØs à se concentrer sur leur travail 
ou sur le jeu. En fonction de l�âge, ils peuvent avoir peur des animaux, des monstres, du 
noir, des agresseurs, des cambrioleurs, des ravisseurs ou redouter les accidents de voi-
ture, les voyages en avion ou toute situation perçue comme menaçante pour la famille 
ou pour eux-mŒmes. Loin de chez eux, certains deviennent tristes et malheureux au 
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point de se sentir misØrables. L�anxiØtØ de sØparation chez l�enfant peut conduire au 
refus d�aller à l�Øcole, qui à son tour peut conduire à des dif�cultØs scolaires et à l�isole-
ment social. Lorsqu�ils sont bouleversØs par une sØparation imminente, les enfants peu-
vent se mettre en colŁre et, occasionnellement, agresser une personne qui essaie de les 
forcer. Quand ils sont seuls, en particulier le soir ou dans l�obscuritØ, les jeunes enfants 
peuvent signaler des expØriences perceptuelles inhabituelles (p.�ex. voir quelqu�un qui 
regarde dans leur chambre, voir des crØatures effrayantes qui essayent de les attra-
per, sentir des yeux posØs sur eux). Les enfants souffrant d�anxiØtØ de sØparation sont 
souvent dØcrits comme exigeants, envahissants et en quŒte permanente d�attention 
et, en tant qu�adultes, peuvent apparaître comme dØpendants et surprotecteurs. Les 
demandes excessives du sujet deviennent souvent source de frustration pour les mem-
bres de sa famille, conduisant à des ressentiments et à des con�its intrafamiliaux.

PrØvalence
Aux États-Unis, la prØvalence sur 12�mois de l�anxiØtØ de sØparation chez les adultes est 
de 0,9-1,9�% (Kessler et�al.�2005�; Kessler et�al.�2012�; Shear et�al.�2006). Chez les enfants, 
la prØvalence sur 6 à 12�mois est estimØe à approximativement 4�% (Cartwright-Hatton 
et�al.�2006�; Pine et Klein�2008). Chez les adolescents aux États-Unis, la prØvalence sur 
12�mois est de 1,6�% (Kessler et�al.�2012). L�anxiØtØ de sØparation dØcroît en prØvalence 
de l�enfance à l�adolescence et à l�âge adulte et elle constitue le trouble anxieux le plus 
prØvalent chez les enfants de moins de 12�ans. Dans les Øchantillons cliniques d�enfants, 
le trouble est aussi frØquent chez les garçons que chez les �lles. Dans la population 
gØnØrale, le trouble est plus frØquent chez les femmes.

DØveloppement et Øvolution
Des pØriodes d�intense anxiØtØ de sØparation d�avec les principales �gures d�attache-
ment font partie du dØveloppement prØcoce normal et peuvent indiquer le dØveloppe-
ment de relations d�attachement sØcurisant (p.�ex. autour de 1�an, lorsque les enfants 
peuvent prØsenter une anxiØtØ de l�Øtranger). Le dØbut de l�anxiØtØ de sØparation peut 
survenir dŁs l�âge de l�entrØe à l�Øcole maternelle ou à n�importe quel moment durant 
l�enfance et plus rarement à l�adolescence. Typiquement, on observe des pØriodes d�exa-
cerbation et de rØmission. Dans certains cas, l�anxiØtØ d�une possible sØparation, de 
mŒme que l�Øvitement de situations impliquant une sØparation de la maison ou de la 
famille nuclØaire (p.�ex. partir pour faire des Øtudes, s�Øloigner des principales �gures 
d�attachement) peuvent persister à l�âge adulte. Cependant, la majoritØ des enfants 
ayant une anxiØtØ de sØparation ne souffrent pas de troubles anxieux invalidants tout 
au long de leur vie (Kessler et�al.�2012). De nombreux adultes atteints d�anxiØtØ de sØpa-
ration ne se souviennent pas du dØbut de l�anxiØtØ de sØparation dans l�enfance (Shear 
et�al.�2006), bien qu�ils puissent se rappeler certains symptômes (Bögels et�al., inpress-
Bögels et�al., submitted for publication).

Les manifestations de l�anxiØtØ de sØparation varient avec l�âge. Les jeunes enfants sont 
plus rØticents pour aller à l�Øcole ou peuvent entiŁrement Øviter l�Øcole (Allan et�al.�2010). 
Les jeunes enfants peuvent ne pas exprimer d�inquiØtudes ou de peurs spØci�ques concer-
nant des menaces pouvant peser sur leurs parents, sur leur maison ou sur eux-mŒmes et 
l�anxiØtØ se manifeste uniquement lors de la sØparation. C�est lorsqu�ils grandissent que 
les prØoccupations Ømergent�; il s�agit souvent de prØoccupations portant sur des dangers 
identi�Øs (p.�ex. peur d�avoir un accident, d�Œtre enlevØ, d�Œtre agressØ ou de mourir) ou de 
vagues inquiØtudes de ne plus Œtre rØuni avec les �gures d�attachement. Chez les adultes, 
l�anxiØtØ de sØparation peut limiter la capacitØ à faire face à des situations nouvelles (p.�ex. 
dØmØnager ou se marier). Typiquement, les adultes ayant une anxiØtØ de sØparation se 
font trop de souci pour leurs enfants ou pour leur conjoint, et sont malheureux lorsqu�ils 
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en sont sØparØs. Ils peuvent Øgalement Øprouver une perturbation signi�cative dans leurs 
expØriences professionnelles ou sociales du fait de ce besoin de vØri�er continuellement 
oø se situent les personnes auxquelles ils sont attachØs.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. L�anxiØtØ de sØparation se dØveloppe souvent à la suite d�un ØvØ-
nement traumatisant, particuliŁrement aprŁs une perte (p.�ex. mort d�un membre de la 
famille ou d�un animal familier, maladie touchant le sujet ou un membre de la famille, 
changement d�Øcole, divorce des parents, dØmØnagement vers un nouveau quartier, 
immigration, catastrophe conduisant à des pØriodes de sØparation d�avec les �gures 
d�attachement). Chez les jeunes adultes, il peut y avoir d�autres exemples d�ØvØnements 
traumatisants tels que quitter la maison parentale, dØbuter une relation amoureuse et 
devenir parent. La surprotection parentale (Manicavasagar et�al.�1999) et un compor-
tement parental intrusif (Wood�2007) peuvent Œtre associØs à l�anxiØtØ de sØparation.

GØnØtiques et physiologiques. L�anxiØtØ de sØparation chez les enfants peut Œtre hØrØ-
ditaire. Le taux d�hØritabilitØ a ØtØ estimØ à 73�% dans un Øchantillon de jumeaux âgØs 
de 6�ans issus de la population gØnØrale, avec un taux plus important chez les �lles 
(Bolton et�al.�2006). Les enfants atteints d�anxiØtØ de sØparation montrent une sensibilitØ 
particuliŁrement accrue à la stimulation respiratoire utilisant de l�air enrichi en CO2. 
(Pine et�al.�2000�; Roberson-Nay et�al.�2010)

Questions diagnostiques liØes à la culture
Il existe des variations culturelles importantes dans le degrØ de tolØrance à la sØpara-
tion qui doit Œtre considØrØ comme raisonnable, au point que les exigences et les occa-
sions de sØparation entre les parents et les enfants sont ØvitØes dans certaines cultures. 
Par exemple, il y a une large variation entre les pays et les cultures en ce qui concerne 
l�âge auquel les enfants devraient quitter le domicile parental. Il faut faire la diffØrence 
entre anxiØtØ de sØparation et valeur ØlevØe attribuØe dans certaines cultures à de forts 
liens d�interdØpendance entre les membres d�une mŒme famille.

Questions diagnostiques liØes au genre
Les �lles manifestent des rØticences plus importantes à aller à l�Øcole ou Øvitent davan-
tage l�Øcole que les garçons (Allan et�al.�2010). L�expression indirecte de la peur de la 
sØparation semble Œtre plus commune chez les hommes que chez les femmes, par exem-
ple par une limitation des activitØs autonomes, une rØticence à s�Øloigner de la maison 
seul ou une dØtresse lorsque le conjoint ou les enfants rØalisent des choses seuls ou 
lorsque le contact avec le conjoint ou les enfants n�est pas possible (Gould et�al.�1998).

Risque suicidaire
L�anxiØtØ de sØparation chez les enfants peut Œtre associØe à un risque de suicide 
plus ØlevØ. Dans un Øchantillon de la population gØnØrale, la prØsence de troubles 
de l�humeur, de troubles anxieux ou de l�usage d�une substance a ØtØ associØe à des 
idØes et à des tentatives de suicide. Cependant, cette association n�est pas spØci�que de 
l�anxiØtØ de sØparation et est retrouvØe dans plusieurs troubles anxieux.

Retentissement fonctionnel de l�anxiØtØ de sØparation
Les sujets prØsentant une anxiØtØ de sØparation limitent souvent les activitØs autonomes 
en dehors de la maison ou loin des �gures d�attachement (p.�ex. pour les enfants, Øviter 
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l�Øcole, ne pas participer à des camps de vacances, avoir des dif�cultØs à dormir seul�; 
pour les adolescents, ne pas partir faire des Øtudes�; pour les adultes, ne pas quitter le 
domicile parental, ne pas voyager, ne pas travailler à l�extØrieur de la maison).

Diagnostic diffØrentiel
AnxiØtØ gØnØralisØe. L�anxiØtØ de sØparation se distingue de l�anxiØtØ gØnØralisØe par 
le fait que, dans la premiŁre, l�anxiØtØ concerne essentiellement la sØparation d�avec les 
personnes chŁres, et si d�autres prØoccupations apparaissent, elles ne dominent pas le 
tableau clinique.

Trouble panique. La menace d�une sØparation peut entraîner une anxiØtØ extrŒme 
et mŒme une attaque de panique. Dans l�anxiØtØ de sØparation, à la diffØrence du 
trouble panique, l�anxiØtØ concerne la possibilitØ d�Œtre ØloignØ des personnes aimØes 
et l�inquiØtude qu�il leur arrive un ØvØnement malheureux, et non la peur du dØsarroi 
qu�engendrerait la survenue inopinØe d�une attaque de panique.

Agoraphobie. Contrairement aux adultes atteints d�agoraphobie, ceux prØsentant une 
anxiØtØ de sØparation n�ont pas peur d�Œtre enfermØs ou de se trouver dans des situa-
tions d�oø il pourrait Œtre dif�cile de s�Øchapper en cas de survenue de symptômes de 
type panique ou d�autres symptômes incapacitants.

Trouble des conduites. Les enfants ayant un trouble des conduites Øvitent souvent 
l�Øcole (ils font l�Øcole buissonniŁre) mais ce n�est pas à cause d�une crainte de la sØpara-
tion et, au lieu de rentrer chez eux, ils resteront plutôt dehors.

AnxiØtØ sociale. Le refus scolaire peut Œtre liØ à une anxiØtØ sociale (phobie sociale). 
Dans ces cas, l�Øvitement scolaire est dß à la peur d�Œtre nØgativement jugØ par les autres 
plutôt qu�à l�inquiØtude d�Œtre sØparØ des personnes aimØes.

Trouble stress post-traumatique. La peur d�Œtre sØparØ des personnes aimØes est 
habituelle suite à des ØvØnements traumatiques tels que les catastrophes, en particulier 
quand il y a eu des pØriodes de sØparation d�avec les personnes aimØes pendant l�ØvØ-
nement traumatique. Dans le trouble stress post-traumatique (TSPT), les symptômes 
centraux concernent l�intrusion et l�Øvitement de souvenirs associØs à l�ØvØnement trau-
matique lui-mŒme, alors que dans l�anxiØtØ de sØparation, les prØoccupations et Øvite-
ments concernent le bien-Œtre des personnes aimØes et la sØparation d�avec celles-ci.

Crainte excessive d�avoir une maladie. Les sujets atteints d�une crainte excessive 
d�avoir une maladie prØsentent des prØoccupations concernant des maladies spØ-
ci�ques qu�ils pourraient avoir mais la principale inquiØtude concerne le diagnostic 
mØdical lui-mŒme, et non la sØparation d�avec les personnes aimØes.

Deuil. Une nostalgie ou un regret intenses du dØfunt, un chagrin et une douleur Ømo-
tionnelle intenses, et des prØoccupations liØes au dØcŁs ou aux circonstances de la mort 
sont des rØactions attendues en cas de deuil, alors que la peur de la sØparation d�avec 
les autres personnes aimØes est centrale dans l�anxiØtØ de sØparation.

Troubles dØpressifs et troubles bipolaires. Ces troubles peuvent Œtre associØs à une 
rØticence à quitter la maison mais l�ØlØment principal n�est pas l�inquiØtude ou la peur 
d�ØvØnements malheureux pouvant arriver aux personnes aimØes, mais plutôt une 
motivation faible à se confronter au monde extØrieur. Cependant, les sujets atteints 
d�anxiØtØ de sØparation peuvent dØprimer lorsqu�ils sont sØparØs des personnes aux-
quelles ils sont attachØs ou quand ils anticipent une sØparation.

Trouble oppositionnel avec provocation. Les enfants et adolescents prØsentant une 
anxiØtØ de sØparation peuvent avoir des rØactions d�opposition dans des contextes oø ils 
sont forcØs de se sØparer de personnes aimØes. Le trouble oppositionnel avec provocation 
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devrait Œtre envisagØ uniquement lorsqu�il y a des comportements oppositionnels per-
sistants non liØs à l�anticipation d�une sØparation d�avec les personnes aimØes.

Troubles psychotiques. À la diffØrence des hallucinations des troubles psychotiques, 
les expØriences perceptuelles inhabituelles de l�anxiØtØ de sØparation sont plutôt fondØes 
sur une perception erronØe de stimuli rØels�; elles surviennent seulement dans certaines 
situations particuliŁres (p.�ex. la nuit) et cessent en prØsence d�une �gure rassurante.

Troubles de la personnalitØ. La personnalitØ dØpendante est caractØrisØe par une 
tendance indiscriminØe à compter sur les autres, tandis que l�anxiØtØ de sØparation 
concerne la proximitØ et la sØcuritØ des principales �gures d�attachement. La person-
nalitØ borderline est caractØrisØe par la peur d�Œtre abandonnØ par les Œtres aimØs 
mais des problŁmes d�identitØ, d�autodØtermination, de relations interpersonnelles et 
d�impulsivitØ sont Øgalement centraux dans ce trouble, alors qu�ils ne le sont pas dans 
l�anxiØtØ de sØparation.

ComorbiditØ
Chez les enfants, l�anxiØtØ de sØparation prØsente une forte comorbiditØ avec l�anxiØtØ 
gØnØralisØe et la phobie spØci�que (Verduin et Kendall� 2003). Chez les adultes, les 
comorbiditØs frØquentes comprennent la phobie spØci�que, le TSPT, le trouble panique, 
l�anxiØtØ gØnØralisØe, l�agoraphobie, le trouble obsessionnel-compulsif (Shear et�al.�2006) 
et les troubles de la personnalitØ (Loas et� al.� 2002� ; Manicavasagar et� al.� 2000). Les 
troubles dØpressifs et bipolaires sont Øgalement comorbides avec l�anxiØtØ de sØpara-
tion chez les adultes (Shear et�al.�2006).

Mutisme sØlectif

CritŁres diagnostiques 313.23 (F94.0)

A. IncapacitØ rØguliŁre à parler dans des situations sociales spØci�ques, situations dans 
lesquelles l�enfant est supposØ parler (p.�ex. à l�Øcole) alors qu�il parle dans d�autres 
situations.

B. Le trouble interfŁre avec la rØussite scolaire ou professionnelle, ou avec la communica-
tion sociale.

C. La durØe du trouble est d�au moins 1�mois (pas seulement le premier mois d�Øcole).
D. L�incapacitØ à parler n�est pas imputable à un dØfaut de connaissance ou de maniement 

de la langue parlØe nØcessaire dans la situation sociale oø le trouble se manifeste.
E. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un trouble de la communication (p.�ex. 

trouble de la �uiditØ verbale apparaissant durant l�enfance) et elle ne survient pas exclu-
sivement au cours d�un trouble du spectre de l�autisme, d�une schizophrØnie ou d�un 
autre trouble psychotique.

CaractØristiques diagnostiques
Lors d�interactions sociales avec d�autres individus, les enfants atteints de mutisme 
sØlectif n�initient pas d�Øchanges verbaux ou ne rØpondent pas aux autres au cours 
d�Øchanges rØciproques. Le manque de discours apparaît dans les interactions sociales 
avec les enfants et les adultes. Les enfants prØsentant un mutisme sØlectif parleront 
à la maison en prØsence des membres de leur famille proche mais gØnØralement pas 
devant leurs amis proches ou des membres de la famille plus ØloignØe, tels que les 
grands-parents ou les cousins. La perturbation est souvent marquØe d�une anxiØtØ 
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sociale ØlevØe (Viana et�al.�2009). Les enfants atteints de mutisme sØlectif refusent frØ-
quemment de parler à l�Øcole, ce qui conduit à des altØrations dans les apprentissages 
ou à des dif�cultØs Øducatives, au point que les enseignants trouvent qu�il est souvent 
dif�cile d�Øvaluer des compØtences telles que la lecture. Le manque de discours peut 
interfØrer avec la communication sociale, bien que les enfants prØsentant ce trouble 
utilisent parfois des moyens non verbaux (p.�ex. grognement, pointage, Øcriture) pour 
communiquer et peuvent Œtre enclins ou dØsireux de participer ou de s�engager dans 
des rencontres sociales lorsque les Øchanges verbaux ne sont pas requis (p.�ex. parties 
de jeux scolaires non verbales).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les caractØristiques associØes au mutisme sØlectif peuvent comprendre une timiditØ 
excessive, la crainte d�Œtre gŒnØ en sociØtØ, l�isolement et le retrait social (Carbone 
et�al.�2010�; Cohan et�al.�2008), un attachement excessif, des traits compulsifs, un nØgati-
visme, des crises de colŁre ou des conduites d�opposition modØrØes (Cohan et�al.�2008). 
Bien que les enfants atteints de mutisme sØlectif aient en gØnØral des capacitØs de lan-
gage normales, il peut parfois exister un trouble de la communication associØ, bien 
qu�aucun trouble spØci�que de la communication n�ait ØtØ identi�Ø comme Øtant parti-
culiŁrement associØ au mutisme sØlectif (Manassis et�al.�2007). MŒme si ces troubles 
sont prØsents, l�anxiØtØ est Øgalement prØsente (Cohan et�al.�2008). Dans des contextes 
cliniques, les enfants prØsentant un mutisme sØlectif reçoivent quasiment toujours un 
diagnostic additionnel d�un autre trouble anxieux, il s�agit le plus souvent de l�anxiØtØ 
sociale (phobie sociale) (Viana et�al.�2009).

PrØvalence
Le mutisme sØlectif est un trouble relativement rare et il n�a pas ØtØ inclus en tant 
que catØgorie diagnostique dans les Øtudes ØpidØmiologiques sur la prØvalence des 
troubles de l�enfance. À partir d�Øchantillons variØs cliniques ou scolaires, on estime 
que la prØvalence instantanØe se situe entre 0,03 et 1�% en fonction du contexte (p.�ex. 
clinique vs scolaire vs population gØnØrale) et de l�âge des sujets (Carbone et�al.�2010�; 
Viana et�al.�2009). La prØvalence du trouble ne semble pas varier en fonction du sexe 
ou de la race/ethnie. Le trouble a une probabilitØ supØrieure de se manifester chez des 
jeunes enfants par rapport aux adolescents et aux adultes.

DØveloppement et Øvolution
Le dØbut du mutisme sØlectif a gØnØralement lieu avant l�âge de 5�ans mais la pertur-
bation peut n�attirer l�attention qu�au moment de l�entrØe à l�Øcole, lorsque les interac-
tions sociales et les exigences de performance augmentent, telles que la lecture à haute 
voix (Viana et�al.�2009). La persistance du trouble est variable. Bien que des rapports 
cliniques suggŁrent que de nombreux sujets guØrissent «� en grandissant� » de leur 
mutisme sØlectif, l�Øvolution longitudinale du trouble reste inconnue. Dans certains 
cas, particuliŁrement chez les personnes prØsentant une anxiØtØ sociale, le mutisme 
sØlectif peut disparaître mais les�symptômes de l�anxiØtØ sociale demeurent.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les facteurs de risque liØs au tempØrament pour le mutisme sØlectif 
ne sont pas bien identi�Øs. L�affectivitØ nØgative (nØvrosisme) ou l�inhibition compor-
tementale peuvent jouer un rôle, tout comme des antØcØdents parentaux de timiditØ, 
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d�isolement social et d�anxiØtØ sociale (Chavira et�al.�2007�; Viana et�al.�2009). Les enfants 
atteints de mutisme sØlectif peuvent prØsenter de subtiles dif�cultØs dans le langage 
rØceptif comparativement à leurs pairs, bien que le langage rØceptif soit encore dans la 
normale (Nowakowski et�al.�2009).

Environnementaux. L�inhibition sociale de la part des parents peut servir de modŁle à 
la rØticence sociale et au mutisme sØlectif chez les enfants. En outre, les parents d�enfants 
prØsentant un mutisme sØlectif ont ØtØ dØcrits comme surprotecteurs  (Remschmidt 
et� al.� 2001) et contrôlant davantage leur enfant que les parents d�enfants prØsentant 
d�autres troubles anxieux ou ne prØsentant pas de trouble (Edison et�al.�2011).

GØnØtiques et physiologiques. Du fait du chevauchement important entre le mutisme 
sØlectif et l�anxiØtØ sociale, ces derniers pourraient partager des facteurs gØnØtiques.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les enfants provenant de familles ayant immigrØ dans un pays oø une langue diffØ-
rente est parlØe peuvent refuser de parler la nouvelle langue du fait d�un manque de 
connaissance de la langue. Si la comprØhension de la nouvelle langue est adaptØe mais 
si le refus de parler persiste, un diagnostic de mutisme sØlectif peut Œtre envisagØ.

Retentissement fonctionnel du mutisme sØlectif
Le mutisme sØlectif peut induire des altØrations sociales lorsque les enfants sont 
trop anxieux pour s�engager dans des interactions sociales rØciproques avec d�autres 
enfants. Lorsque les enfants atteints de mutisme sØlectif gagnent en maturitØ, ils peu-
vent avoir à faire face à un isolement social croissant. Dans des contextes scolaires, 
ces enfants peuvent souffrir de perturbations car ils ne communiquent souvent pas 
avec leurs enseignants au sujet de leurs besoins personnels ou scolaires (p.�ex. incom-
prØhension d�une consigne, ne pas demander à aller aux toilettes). Des altØrations 
graves dans la vie scolaire et sociale, y compris celles rØsultant de moqueries des 
pairs, sont communes. Dans certains cas, le mutisme sØlectif peut Œtre considØrØ 
comme une stratØgie compensatoire visant à diminuer l�anxiØtØ lors des interactions 
sociales (Carbone et�al.�2010�; Viana et�al.�2009).

Diagnostic diffØrentiel
Troubles de la communication. Le mutisme sØlectif doit Œtre distinguØ des pertur-
bations de la parole qui sont mieux expliquØes par un trouble de la communication, 
comme un trouble du langage, un trouble de la phonation, un trouble de la �uiditØ 
verbale apparaissant durant l�enfance (bØgaiement) ou un trouble de la communi-
cation sociale (pragmatique). Contrairement au mutisme sØlectif, la perturbation 
de la parole observØe dans ces troubles n�est pas limitØe à une situation sociale 
spØci�que.

Troubles neurodØveloppementaux, schizophrØnie et autres troubles psychotiques. 
Les sujets atteints d�un trouble du spectre de l�autisme, de schizophrØnie, d�autres troubles 
psychotiques ou d�un handicap intellectuel grave peuvent prØsenter des dif�cultØs de 
communication sociale et Œtre incapables de parler correctement en situation sociale. En 
revanche, le mutisme sØlectif doit Œtre diagnostiquØ uniquement si l�enfant est effective-
ment capable de parler dans certaines situations sociales (en gØnØral, à la maison).

AnxiØtØ sociale (phobie sociale). L�anxiØtØ sociale et l�Øvitement social du trouble 
anxiØtØ sociale peuvent Œtre associØs à un mutisme sØlectif. Dans ce cas, les deux diag-
nostics doivent Œtre portØs.
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ComorbiditØ
Les concomitances les plus frØquentes sont les autres troubles anxieux, le plus commun 
Øtant l�anxiØtØ sociale, suivie par l�anxiØtØ de sØparation et la phobie spØci�que (Viana 
et�al.�2009). Des comportements oppositionnels ont ØtØ dØcrits comme pouvant appa-
raître chez les�enfants atteints d�un mutisme sØlectif, bien que les comportements oppo-
sitionnels puissent se limiter aux situations requØrant un discours (Cohan et�al.�2008). 
Des retards ou troubles de la communication peuvent Øgalement apparaître chez cer-
tains enfants atteints d�un mutisme sØlectif (Manassis et�al.�2007).

Phobie spØci�que

CritŁres diagnostiques

A. Peur ou anxiØtØ intenses à propos d�un objet ou d�une situation spØci�que (p.�ex. pren-
dre l�avion, hauteurs, animaux, avoir une injection, voir du sang).
N.B.�: Chez les enfants, la peur ou l�anxiØtØ peut s�exprimer par des pleurs, des accŁs 
de colŁre, des rØactions de �gement ou d�agrippement.

B. L�objet ou la situation phobogŁne provoque presque toujours une peur ou une anxiØtØ 
immØdiate.

C. L�objet ou la situation phobogŁne est activement ØvitØ(e) ou vØcu(e) avec une peur ou 
une anxiØtØ intense.

D. La peur ou l�anxiØtØ est disproportionnØe par rapport au danger rØel engendrØ par l�objet 
ou la situation spØci�que et par rapport au contexte socioculturel.

E. La peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement sont persistants, habituellement d�une durØe de 6�mois 
ou plus.

F. La peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement causent une souffrance cliniquement signi�cative ou 
une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines 
importants.

G. Le trouble n�est pas mieux expliquØ par les symptômes d�un autre trouble mental, 
comprenant la peur, l�anxiØtØ et l�Øvitement de situations associØs à des symptômes 
semblables aux symptômes de panique ou d�autres symptômes d�incapacitØ (comme 
dans l�agoraphobie), des objets ou situations liØs à des obsessions (comme dans 
le�trouble obsessionnel-compulsif), des souvenirs d�ØvØnements traumatiques (comme 
dans le trouble stress post-traumatique), une sØparation de la maison ou des��gures 
d�attachement (comme dans l�anxiØtØ de sØparation) ou des situations sociales 
(comme�dans l�anxiØtØ sociale).

SpØci�er si�:
Le code est dØterminØ à partir du stimulus phobogŁne�:
300.29 (F40.218) Animal (p.�ex. araignØes, insectes, chiens).
300.29 (F40.228) Environnement naturel (p.�ex. hauteurs, tonnerre, eau).
300.29 (F40.23x) Sang-injection-accident (p.�ex. aiguilles, actes mØdicaux invasifs).

Note de codage�: SØlectionner le code CIM-10-MC comme suit�: F40.230 peur du 
sang�; F40.231 peur des injections et des transfusions�; F40.232 peur d�autres soins 
mØdicaux�; ou F40.233 peur d�un accident.

300.29 (F40.248) Situationnel (p.�ex. avions, ascenseurs, endroits clos).
300.29 (F40.298) Autre (p.�ex. situations pouvant conduire à vomir, à s�Øtouffer ou à 
contracter une maladie�; chez les enfants, p.�ex. bruits forts, personnages costumØs).

Note de codage�: Lorsque plus d�un stimulus phobogŁne est prØsent, noter tous les codes 
CIM-10-MC qui s�appliquent (p.�ex. pour la peur des serpents et de l�avion, F40.218 phobie 
spØci�que, animal, et F40.248 phobie spØci�que, type situationnel).
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SpØci�cations
Il est commun pour des individus de prØsenter plusieurs phobies spØci�ques. Un sujet 
souffrant d�une phobie spØci�que prØsente en moyenne une peur concernant 3�objets 
ou situations, et approximativement 75�% des individus ayant une phobie spØci�que 
Øprouvent une peur concernant plus d�un objet ou situation (Stinson et�al.�2007). Dans 
certains cas, de multiples diagnostics de phobies spØci�ques, chacun avec son propre 
code diagnostique reposant sur le stimulus phobogŁne, doivent Œtre portØs. Par exem-
ple, lorsqu�un individu prØsente une peur des orages et de l�avion, deux diagnostics 
pourront Œtre posØs�: phobie spØci�que, type environnement naturel et phobie spØci-
�que, type situationnel.

CaractØristiques diagnostiques
Une caractØristique clØ du trouble est que la peur ou l�anxiØtØ est circonscrite à la prØ-
sence d�une situation ou d�un objet particulier (critŁre� A) qui peut Œtre dØ�ni par le 
terme de stimulus phobogŁne. Les catØgories de situations et objets craints sont proposØes 
comme spØci�cations. De nombreux sujets craignent des objets ou des situations appar-
tenant à plus d�une catØgorie ou plus d�un stimulus phobogŁne. Pour pouvoir poser un 
diagnostic de phobie spØci�que, la rØponse doit diffØrer des craintes normales et pas-
sagŁres apparaissant habituellement dans la population gØnØrale. Pour rØpondre aux 
critŁres du diagnostic, la peur ou l�anxiØtØ doit Œtre marquØe ou grave (c.-à-d. «�intense�») 
(critŁre�A). L�intensitØ de la peur vØcue peut varier avec la proximitØ de l�objet ou de la 
situation phobogŁne et apparaître en anticipation ou en prØsence rØelle�de l�objet ou de 
la situation. De plus, la peur ou l�anxiØtØ peut prendre la forme d�une attaque de panique 
(c.-à-d. attaque de panique attendue) dont la symptomatologie peut Œtre complŁte ou 
partielle. Une autre caractØristique des phobies spØci�ques est que la peur ou l�anxiØtØ 
est dØclenchØe presque à chaque fois que l�individu entre en contact avec le stimulus 
phobogŁne (critŁre�B). Ainsi, un sujet qui devient anxieux seulement occasionnellement 
lorsqu�il est confrontØ à la situation ou à l�objet (p.�ex. devient seulement anxieux lors 
d�un vol sur cinq en avion) n�aura pas un diagnostic de phobie spØci�que. MalgrØ cela, 
le degrØ de peur ou d�anxiØtØ exprimØ peut varier (d�une anxiØtØ anticipatoire à une 
attaque de panique complŁte) en fonction des diffØrentes occasions de rencontre avec 
l�objet ou la situation phobogŁne, du fait d�une variØtØ de facteurs contextuels tels que 
la prØsence d�autres personnes, la durØe d�exposition et d�autres ØlØments menaçants 
comme les turbulences au cours d�un vol pour des personnes qui ont peur de pren-
dre l�avion. La peur et l�anxiØtØ s�expriment souvent diffØremment chez l�adulte et chez 
l�enfant. En outre, la peur ou l�anxiØtØ surviennent�dŁs qu�il y a confrontation avec l�objet 
ou la situation phobogŁne (c.-à-d. immØdiatement plutôt que de façon diffØrØe).

Le sujet Øvite activement la situation ou s�il ne le peut pas ou dØcide de ne pas l�Øviter, 
la situation ou l�objet dØclenche une peur ou une anxiØtØ intense (critŁre�C). Évitement 
actif signi�e que la personne se comporte de maniŁre à prØvenir ou à rØduire au mini-
mum le contact avec l�objet ou la situation phobogŁne (p.�ex. elle passe par des tunnels 
au lieu de traverser des ponts lors des trajets quotidiens jusqu�au lieu de travail parce 
qu�elle a peur des hauteurs, elle Øvite d�entrer dans une piŁce sombre parce qu�elle a 
peur des araignØes, elle Øvite d�accepter un travail situØ dans un endroit oø le stimulus 
phobogŁne est plus frØquent). Les comportements d�Øvitement sont souvent Øvidents 
(p.�ex. un sujet qui a peur du sang et qui refuse d�aller chez le mØdecin) mais ils le sont 
parfois moins (p.�ex. un sujet qui a peur des serpents et qui refuse de regarder une 
image dont la forme ressemble à celle d�un serpent). De nombreux individus atteints de 
phobies spØci�ques ont souffert depuis plusieurs annØes et ont changØ leurs modalitØs 
de vie de façon à Øviter l�objet ou la situation phobogŁne autant que possible (p.�ex. un 
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sujet prØsentant un diagnostic de phobie spØci�que, de type animal, qui dØmØnage 
vers un lieu dØpourvu de l�animal craint). Par consØquent, ils ne sont plus sujets à la 
peur ou à l�anxiØtØ dans leur vie quotidienne. Dans ces exemples, les comportements 
d�Øvitement ou l�intention de refuser de s�engager dans des activitØs qui impliquent 
une exposition à l�objet ou à la situation phobogŁne (p.�ex. refus rØpØtØs de propositions 
de voyages professionnels du fait d�une peur de prendre l�avion) peuvent contribuer à 
con�rmer le diagnostic en l�absence d�une anxiØtØ ou d�une panique manifeste.

La peur ou l�anxiØtØ est disproportionnØe par rapport au danger rØel engendrØ par 
l�objet ou la situation, ou plus intense que ce qu�elle devrait Œtre (critŁre�D). Bien que les 
sujets prØsentant une phobie spØci�que reconnaissent souvent que leurs rØactions sont 
disproportionnØes, ils ont tendance à surestimer le danger prØsentØ par les situations 
craintes (Di Nardo et�al.�1988�; Marshall et�al.�1992�; Menzies et Clarke�1995)�; de ce fait le 
critŁre de dØmesure sera jugØ par le clinicien. Le contexte socioculturel de la personne 
doit Øgalement Œtre pris en compte. Par exemple, la peur du noir peut Œtre raisonnable 
dans un contexte de violence, et la peur des insectes peut Œtre plus dØmesurØe dans un 
contexte dans lequel les insectes sont consommØs dans l�alimentation. La peur, l�anxiØtØ 
ou l�Øvitement sont persistants, habituellement d�une durØe de 6�mois ou plus (critŁre�E), 
ce qui aide à distinguer le trouble des peurs transitoires communes dans la population, 
en particulier chez les enfants. Cependant, le critŁre de durØe doit Œtre utilisØ comme un 
indice gØnØral, autorisant un certain degrØ de �exibilitØ. Pour Œtre diagnostiquØe, une 
phobie spØci�que doit causer une dØtresse ou une altØration cliniquement signi�cative 
du fonctionnement social, professionnel�ou d�autres domaines importants (critŁre�F).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les sujets prØsentant une phobie spØci�que font gØnØralement l�expØrience d�une aug-
mentation de l�activation physiologique dans l�anticipation de la confrontation à un 
objet ou à une situation phobogŁne ou durant l�exposition à l�objet ou à la situation 
phobogŁne (Craske et�al.�2009). Cependant, la rØponse physiologique à la situation ou 
à l�objet craint varie. Tandis que les sujets prØsentant des phobies spØci�ques de types 
situationnel, environnement naturel et animal sont plus susceptibles de montrer une 
activation du systŁme nerveux sympathique, ceux prØsentant une phobie spØci�que de 
type sang-injection-accident prØsentent souvent un malaise vasovagal ou une rØponse 
proche de l�Øvanouissement caractØrisØe par une accØlØration initiale brŁve de la frØ-
quence cardiaque et une augmentation de la pression artØrielle suivie par une dØcØlØra-
tion de�la frØquence cardiaque et une chute de la pression artØrielle (LeBeau et�al.�2010). 
Les modŁles actuels�de fonctionnement du systŁme nerveux dans la phobie spØci�que 
mettent l�accent sur l�amygdale et les structures avec lesquelles elle est en relation, dans 
une large mesure comme pour les autres troubles anxieux (Craske et�al.�2009).

PrØvalence
Aux États-Unis, le taux de prØvalence sur 12� mois dans la population gØnØrale est 
approximativement estimØ entre 7 et 9�% (Kessler et�al.�2005�; Kessler et�al.�2012�; Stinson 
et�al.�2007). Les taux de prØvalence dans les pays europØens sont largement similaires 
à ceux des États-Unis (p.�ex. environ 6�%) mais ils sont gØnØralement infØrieurs en Asie, 
en Afrique et dans les pays d�AmØrique latine (2-4�%) (Lewis-FernÆndez et�al.�2010). 
Les taux de prØvalence chez les enfants sont d�approximativement 5� % (Ollendick 
et�al.�2002) et ils sont d�environ 16�% entre 13 et 17�ans (Kessler et�al.�2012). Les taux 
de prØvalence sont plus faibles chez les sujets âgØs (environ 3-5�%), ce qui peut re�Ø-
ter une diminution de la sØvØritØ des symptômes à des niveaux subcliniques (Kessler 
et�al.�2012�; Wolitzky-Taylor et�al.�2010). Les femmes sont plus frØquemment touchØes 
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que les hommes, avec un ratio d�approximativement 2/1, bien que variable en fonc-
tion des stimuli phobogŁnes. Les phobies spØci�ques de types animal, environnement 
naturel et situationnel sont prØdominantes chez les femmes, tandis que les phobies 
de type sang-injection-accident sont prØsentes de maniŁre presque Øgalitaire chez les 
deux sexes (LeBeau et�al.�2010).

DØveloppement et Øvolution
Une phobie spØci�que peut parfois se dØvelopper à la suite d�un ØvØnement trauma-
tique (p.�ex. aprŁs avoir ØtØ attaquØ par un animal ou aprŁs Œtre restØ coincØ dans un 
ascenseur), de l�observation d�autres personnes subissant un ØvØnement traumatique 
(p.�ex. voir quelqu�un se noyer), d�une attaque de panique inattendue dans la situation 
qui va Œtre redoutØe (p.�ex. une attaque de panique inattendue dans le mØtro) ou lors 
d�une transmission d�informations (p.�ex. couverture mØdiatique importante d�un acci-
dent d�avion) (King et�al.�1998). Cependant, la plupart des sujets prØsentant des phobies 
spØci�ques ne sont pas capables de se rappeler ce qui a engendrØ l�apparition de leurs 
phobies (Kessler et�al.�2010). Une phobie spØci�que se dØveloppe habituellement dans 
la jeune enfance, avec une majoritØ de cas se dØveloppant avant l�âge de 10�ans. L�âge 
mØdian d�apparition se situe entre 7 et 11�ans (Kessler et�al.�2010�; Stinson et�al.�2007), 
avec une moyenne de l�âge d�apparition à 10�ans. Les phobies spØci�ques de type situa-
tionnel ont tendance à apparaître plus tardivement que celles de types environnement 
naturel, animal ou sang-injection-accident. Les phobies spØci�ques�qui se dØveloppent 
durant l�enfance et l�adolescence sont susceptibles de croître et de dØcroître durant cette 
pØriode (Beesdo et�al.� 2009). Cependant, pour la majoritØ des sujets, les phobies qui 
persistent à l�âge adulte ont peu tendance à disparaître.

Lorsque la phobie spØci�que est diagnostiquØe dans l�enfance, deux ØlØments doi-
vent Œtre considØrØs. PremiŁrement, les jeunes enfants peuvent exprimer leur peur et 
anxiØtØ par des cris, des accŁs de colŁre, des rØactions de �gement ou d�agrippement. 
DeuxiŁmement, les jeunes enfants ne sont pas capables de comprendre le concept d�Øvi-
tement. Par consØquent, le clinicien doit assembler les informations cumulØes prove-
nant des parents, des enseignants et d�autres personnes qui connaissent bien l�enfant. 
Les peurs excessives sont assez communes chez les jeunes enfants mais elles sont habi-
tuellement transitoires et seulement modØrØment invalidantes et de ce fait considØrØes 
comme appropriØes du point de vue du dØveloppement. Dans ces cas-là, un diagnos-
tic de phobie spØci�que n�est pas portØ. Lorsqu�un diagnostic de phobie spØci�que est 
envisagØ pour un enfant, il est important d�Øvaluer le degrØ de handicap, la durØe de 
la peur, de l�anxiØtØ ou de l�Øvitement et s�il s�agit d�une rØaction typique pour le stade 
particulier de dØveloppement de l�enfant.

Bien que la prØvalence de la phobie spØci�que soit plus basse chez les personnes 
âgØes, cela reste l�un des troubles les plus frØquents à un âge avancØ. Plusieurs aspects 
doivent Œtre pris en compte lorsque la phobie spØci�que est diagnostiquØe dans la 
population âgØe. PremiŁrement, les sujets âgØs ont un risque plus important de prØsen-
ter des phobies spØci�ques de type environnement naturel, de mŒme que des phobies 
de chute (Wolitzky-Taylor et�al.�2010). DeuxiŁmement, la phobie spØci�que (comme tous 
les troubles anxieux) a tendance à s�associer à d�autres problŁmes mØdicaux prØsents 
chez les personnes âgØes, comme l�insuf�sance coronarienne et les maladies pulmo-
naires obstructives chroniques. TroisiŁmement, les personnes âgØes peuvent Œtre plus 
susceptibles d�attribuer les symptômes d�anxiØtØ à des affections mØdicales (Mohlman 
et� al.� 2012). QuatriŁmement, la probabilitØ est plus ØlevØe que l�anxiØtØ se manifeste 
chez elles d�une façon atypique (p.�ex. intrication de symptômes d�anxiØtØ et de dØpres-
sion) et ainsi elles sont plus susceptibles d�avoir un diagnostic de trouble anxieux non 
spØci�Ø. De plus, la prØsence d�une phobie spØci�que chez l�adulte âgØ est associØe à 
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une moindre qualitØ de vie et peut constituer un facteur de risque pour un trouble 
neurocognitif majeur (Wolitzky-Taylor et�al.�2010).

Bien que la plupart des phobies spØci�ques se dØveloppent dans l�enfance et l�adoles-
cence, une phobie spØci�que peut se dØvelopper à tout âge, souvent comme le rØsultat 
d�expØriences qui ont ØtØ traumatiques. Par exemple, les phobies de l�Øtouffement se 
dØveloppent presque toujours suite à un ØvØnement oø la personne a failli s�Øtouffer, à 
n�importe quel âge (McNally�1994).

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les facteurs de risque de la phobie spØci�que liØs au tempØrament, 
tels que l�affectivitØ nØgative (nØvrosisme) ou l�inhibition comportementale, sont Øgale-
ment des facteurs de risque dans les autres troubles anxieux (Beesdo et�al.�2009).

Environnementaux. Les facteurs de risque environnementaux de la phobie spØci�que, 
tels que la surprotection parentale, la perte ou la sØparation parentales, la violence 
et l�abus sexuel, favorisent Øgalement l�apparition d�autres troubles anxieux (Kessler 
et�al.�1997�; LeBeau et�al.�2010). Comme cela a ØtØ notØ auparavant, des rencontres nØga-
tives ou traumatiques avec l�objet ou la situation phobogŁne prØcŁdent parfois (mais 
pas toujours) le dØveloppement d�une phobie spØci�que.

GØnØtiques et physiologiques. Il peut exister une vulnØrabilitØ gØnØtique à certaines 
catØgories de phobies spØci�ques (p.�ex. un sujet ayant un parent biologique de premier 
degrØ prØsentant une phobie spØci�que de type animal prØsente un risque signi�cative-
ment plus ØlevØ d�avoir la mŒme phobie spØci�que qu�une phobie d�une autre catØgorie) 
(LeBeau et�al.�2010). Les sujets prØsentant une phobie spØci�que de type sang-injection-
accident montrent une propension particuliŁre au malaise vasovagal (Øvanouissement) 
en prØsence du stimulus phobogŁne (LeBeau et�al.�2010).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Aux États-Unis, les Asiatiques et les Latino-AmØricains rapportent des taux de pho-
bie spØci�que infØrieurs à ceux des personnes blanches non hispaniques, des Afro-
AmØricains et des AmØrindiens (Stinson et�al.�2007). Outre des taux de prØvalence de 
phobie spØci�que infØrieurs, certains pays en dehors des États-Unis, particuliŁrement 
les pays d�Asie et d�Afrique, montrent une diffØrence dans les contenus phobiques, les 
âges d�apparition et les ratios selon le genre (Ollendick et�al.�1996).

Risque suicidaire
Le risque de faire une tentative de suicide est de 60�% plus ØlevØ chez les sujets atteints 
d�une phobie spØci�que que chez les sujets ne prØsentant pas ce diagnostic. Cependant, 
il est probable que ce taux ØlevØ est prioritairement dß à la concomitance avec des 
troubles de la personnalitØ et d�autres troubles anxieux (Nepon et�al.�2010).

Retentissement fonctionnel de la phobie spØci�que
Les sujets prØsentant une phobie spØci�que montrent les mŒmes modes d�altØration du 
fonctionnement psychosocial et de diminution de la qualitØ de vie que les personnes 
ayant d�autres troubles anxieux, des troubles de l�usage de l�alcool et des troubles de 
l�usage d�une substance (Stinson et�al.�2007), y compris pour ce qui est des altØrations 
touchant les activitØs professionnelles et les relations sociales. Chez les adultes âgØs, 
l�altØration peut Œtre observØe dans la capacitØ de s�occuper d�autrui et de pratiquer des 
activitØs bØnØvoles. De plus, la peur de tomber chez les adultes âgØs peut conduire à une 
mobilitØ rØduite et à des activitØs physiques et sociales rØduites et nØcessiter une aide à 
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domicile formelle ou informelle. La dØtresse et les altØrations causØes par les phobies spØ-
ci�ques tendent à augmenter avec le nombre d�objets et de situations phobogŁnes. Ainsi, 
un sujet craignant quatre objets ou situations aura probablement plus de retentissements 
fonctionnels dans ses rôles sociaux et professionnels et une qualitØ de vie moindre qu�un 
individu qui ne craint qu�un seul objet ou une seule situation. Les sujets prØsentant une 
phobie spØci�que de type sang-injection-accident sont souvent rØticents à avoir recours 
à des soins mØdicaux, mŒme s�ils prØsentent un problŁme mØdical. De plus, la peur de 
vomir ou d�Øtouffer peut substantiellement rØduire la consommation alimentaire.

Diagnostic diffØrentiel
Agoraphobie. La phobie spØci�que de type situationnel peut ressembler à l�agorapho-
bie dans sa prØsentation clinique, Øtant donnØ le chevauchement des situations faisant 
l�objet de la peur (p.�ex. prendre l�avion, lieux clos, ascenseurs). Si un sujet a peur d�une 
seule situation agoraphobogŁne, une phobie spØci�que de type situationnel peut Œtre 
diagnostiquØe. Si la personne a peur de deux situations agoraphobogŁnes ou plus, un 
diagnostic d�agoraphobie est probablement plus justi�Ø. Par exemple, un sujet qui a peur 
des avions et peur des ascenseurs (les deux faisant partie de la situation agoraphobogŁne 
«�utilisation des moyens de transport publics�») mais qui n�a pas peur d�autres situations 
agoraphobogŁnes pourra avoir un diagnostic de phobie spØci�que de type situationnel, 
alors qu�une personne qui a peur des avions, des ascenseurs et des foules (qui font partie 
de deux situations agoraphobogŁnes, «�utilisation des moyens de transport publics�» et 
«�Œtre dans une �le d�attente et/ou dans une foule�») pourra avoir un diagnostic d�agora-
phobie. Le critŁre�B de l�agoraphobie (les situations sont craintes et ØvitØes du fait de 
pensØes selon lesquelles «� il pourrait Œtre dif�cile de s�en Øchapper ou de trouver du 
secours en cas de survenue de symptômes de panique ou d�autres symptômes incapa-
citants ou embarrassants�») peut aussi Œtre utile pour diffØrencier l�agoraphobie de la 
phobie spØci�que. Si les situations sont craintes pour d�autres raisons, comme la peur 
d�Œtre directement blessØ par l�objet ou la situation (p.�ex. peur de l�accident d�avion, peur 
de la morsure d�un animal), un diagnostic de phobie spØci�que peut Œtre plus appropriØ.

AnxiØtØ sociale. Si les situations sont craintes par peur d�une Øvaluation nØgative, le 
diagnostic d�anxiØtØ sociale doit Œtre portØ plutôt que celui de phobie spØci�que.

AnxiØtØ de sØparation. Si les situations sont craintes par peur d�une sØparation d�avec 
un tiers responsable ou une �gure d�attachement, le diagnostic d�anxiØtØ de sØparation 
doit Œtre portØ plutôt que celui de phobie spØci�que.

Trouble panique. Les sujets prØsentant une phobie spØci�que peuvent faire une 
attaque de panique lorsqu�ils sont confrontØs à l�objet ou à la situation qu�ils craignent. 
Un diagnostic de phobie spØci�que est portØ si les attaques de panique n�apparaissaient 
qu�en rØponse à l�objet ou à la situation spØci�que, alors qu�un diagnostic de trouble 
panique est portØ si la personne fait Øgalement des attaques de panique de maniŁre 
inattendue (c.-à-d. pas en rØponse à un objet ou une situation spØci�ques phobogŁnes).

Trouble obsessionnel-compulsif. Si la peur ou l�anxiØtØ primaire d�un sujet concer-
nent un objet ou une situation qui font l�objet d�une obsession (p.�ex. peur du sang du 
fait de pensØes obsØdantes à propos de la contamination par des agents pathogŁnes à 
diffusion hØmatogŁne [c.-à-d. VIH], peur de conduire du fait d�images obsØdantes oø 
le sujet blesse les autres) et si d�autres critŁres diagnostiques du trouble obsessionnel-
compulsif sont observØs, on doit porter ce dernier diagnostic.

Troubles liØs à un traumatisme ou à des facteurs de stress. Si la phobie se dØve-
loppe suite à un ØvØnement traumatique, on doit envisager un diagnostic de trouble 
stress post-traumatique. Cependant, des ØvØnements traumatiques peuvent prØcØder 
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l�apparition d�un trouble stress post-traumatique et d�une phobie spØci�que. Dans ce 
cas, un diagnostic de phobie spØci�que n�est portØ que si les critŁres du trouble stress 
post-traumatique ne sont pas tous remplis.

Troubles des conduites alimentaires. Un diagnostic de phobie spØci�que n�est pas 
portØ si le comportement d�Øvitement est exclusivement limitØ à l�Øvitement de la nour-
riture et des ØlØments liØs à la nourriture, ce qui doit faire envisager un diagnostic 
d�anorexie mentale ou de boulimie.

Troubles du spectre de la schizophrØnie et autres troubles psychotiques. Lorsque 
la peur et l�Øvitement sont dus à des idØes dØlirantes (comme dans la schizophrØnie ou 
un autre trouble du spectre de la schizophrØnie ou un autre trouble psychotique), un 
diagnostic de phobie spØci�que n�est pas justi�Ø.

ComorbiditØ
La phobie spØci�que est rarement observØe dans des contextes cliniques et mØdicaux 
en l�absence d�autres psychopathologies et elle est plus frØquemment observØe dans des 
contextes de santØ mentale non mØdicaux (Kessler et�al.�2010). La phobie spØci�que est 
frØquemment associØe à divers autres troubles, particuliŁrement à la dØpression chez les 
adultes âgØs (King-Kallimanis et�al.�2009). Du fait de son apparition prØcoce, la phobie 
spØci�que est habituellement le trouble primaire dans le temps. Les sujets prØsentant 
une phobie spØci�que ont un risque plus ØlevØ de dØvelopper d�autres troubles, y compris 
un autre trouble anxieux, un trouble dØpressif ou bipolaire, un trouble de l�usage d�une 
substance, un trouble à symptomatologie somatique ou apparentØ et un trouble de la 
personnalitØ (en particulier une personnalitØ dØpendante) (Stinson et�al.�2007).

AnxiØtØ sociale (phobie sociale)

CritŁres diagnostiques 300.23 (F40.10)

A. Peur ou anxiØtØ intenses d�une ou plusieurs situations sociales durant lesquelles le sujet 
est exposØ à l�Øventuelle observation attentive d�autrui. Des exemples de situations 
incluent des interactions sociales (p.� ex. avoir une conversation, rencontrer des�per-
sonnes non familiŁres), Œtre observØ (p.�ex. en train de manger ou boire) et des situations 
de performance (p.�ex. faire un discours).
N.B.�: Chez les enfants, l�anxiØtØ doit apparaître en prØsence d�autres enfants et pas 
uniquement dans les interactions avec les adultes.

B. La personne craint d�agir ou de montrer des symptômes d�anxiØtØ d�une façon qui sera 
jugØe nØgativement (p.�ex. humiliante ou embarrassante, conduisant à un rejet par les 
autres ou à les offenser).

C. Les situations sociales provoquent presque toujours une peur ou une anxiØtØ.
N.B.� : Chez les enfants, la peur ou l�anxiØtØ peuvent s�exprimer dans les situations 
sociales par des pleurs, des accŁs de colŁre, ou des rØactions de �gement�; l�enfant 
s�accroche, se met en retrait ou ne dit plus rien.

D. Les situations sociales sont ØvitØes ou subies avec une peur ou une anxiØtØ intenses.
E. La peur ou l�anxiØtØ sont disproportionnØes par rapport à la menace rØelle posØe par la 

situation sociale et compte tenu du contexte socioculturel.
F. La peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement sont persistants, durant habituellement 6�mois ou plus.
G. La peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement entraînent une dØtresse ou une altØration clinique-

ment signi�cative du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines 
importants.
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H. La peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement ne sont pas imputables aux effets physiologiques d�une 
substance (p.�ex. substance donnant lieu à abus, mØdicament) ni à une autre affection 
mØdicale.

I. La peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement ne sont pas mieux expliquØs par les symptômes d�un 
autre trouble mental tel qu�un trouble panique, une obsession d�une dysmorphie corpo-
relle, un trouble du spectre de l�autisme.

J. Si une autre affection mØdicale (p.� ex. maladie de Parkinson, obØsitØ, dØ�gurement 
secondaire à une brßlure ou une blessure) est prØsente, la peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement 
sont clairement non liØs à cette affection ou excessifs.

SpØci�er si�:
Seulement de performance�: Si la peur est limitØe aux situations de performance ou 
de parler en public.

SpØci�cations
Les personnes qui ont une anxiØtØ sociale de type seulement de performance ont des 
peurs de performance qui sont typiquement plus invalidantes dans leur vie profes-
sionnelle (p.� ex. musiciens, danseurs, acteurs, athlŁtes) ou dans des rôles qui nØces-
sitent de prendre rØguliŁrement la parole en public. Les peurs de performance peuvent 
aussi se manifester au travail, à l�Øcole ou dans un contexte universitaire dans lesquels 
des prØsentations en public sont nØcessaires. Les personnes ayant une anxiØtØ sociale 
seulement de performance ne craignent pas ou n�Øvitent pas les situations sociales sans 
performance.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle de l�anxiØtØ sociale est une peur ou une anxiØtØ marquØe, 
ou intense, de situations dans lesquelles l�individu peut Œtre sous l�observation atten-
tive d�autrui. Chez les enfants, la peur ou l�anxiØtØ doit survenir en prØsence d�autres 
enfants et pas uniquement dans les interactions avec les adultes (critŁre�A). Lorsque la 
personne est exposØe à de telles situations sociales, elle craint d�Œtre jugØe nØgativement. 
L�individu craint d�Œtre jugØ comme anxieux, faible, fou, stupide, ennuyeux, intimidant, 
sale ou antipathique. La personne craint d�agir ou d�Œtre perçue d�une certaine maniŁre 
ou de montrer des symptômes d�anxiØtØ comme rougir, trembler, transpirer, buter sur 
ses mots ou attirer l�attention, ce qui sera jugØ nØgativement par d�autres (critŁre� B). 
Certaines personnes ont peur d�offenser les autres ou d�Œtre rejetØes. La peur d�offenser 
les autres � par exemple, par un regard ou en montrant des symptômes d�anxiØtØ � peut 
Œtre la peur prØdominante chez les personnes de cultures oø les valeurs collectives 
prØdominent. Une personne prØsentant une peur de trembler des mains peut Øviter de 
boire, manger, Øcrire ou de pointer du doigt en public�; une personne prØsentant une 
peur de transpirer peut Øviter de serrer des mains ou de manger des aliments ØpicØs, et 
une personne prØsentant une peur de rougir peut Øviter de rØaliser des tâches en public, 
d�apparaître sous des lumiŁres Øclatantes ou de discuter de sujets intimes. Certaines 
personnes craignent et Øvitent d�uriner dans les toilettes publiques lorsque d�autres�per-
sonnes sont prØsentes (c.-à-d. parurØsie ou «�syndrome de la vessie timide�»).

Les situations sociales provoquent presque toujours une peur ou de l�anxiØtØ (cri-
tŁre�C). Ainsi, on ne porte pas un diagnostic d�anxiØtØ sociale chez un individu qui 
ne devient anxieux qu�occasionnellement lors de situations sociales. Cependant, 
le degrØ et le type de peur et d�anxiØtØ peuvent varier (p.� ex. anxiØtØ anticipatoire, 
attaque de panique) selon les occasions. L�anxiØtØ anticipatoire peut prØcØder parfois 



AnxiØtØ sociale (phobie sociale) 255

de longtemps la situation redoutØe (p.� ex. Œtre soucieux tous les jours pendant des 
semaines avant d�assister à un ØvØnement ou rØpØter un discours des jours à l�avance). 
Chez les enfants, la peur ou l�anxiØtØ peuvent s�exprimer dans les situations sociales 
par des pleurs, des accŁs de colŁre ou des rØactions de �gement�; l�enfant s�accroche, 
se met en retrait ou ne dit plus rien. L�individu Øvitera souvent les situations sociales 
redoutØes. Ailleurs, les situations sont vØcues avec une peur intense ou de l�anxiØtØ 
(critŁre�D). L�Øvitement peut Œtre vaste (p.�ex. ne pas aller à des fŒtes, refuser d�aller à 
l�Øcole) ou subtil (p.�ex. prØparer de façon excessive le texte d�un discours, dØtourner 
l�attention sur les autres, limiter les rencontres du regard). La peur ou l�anxiØtØ est 
jugØe disproportionnØe par rapport au risque rØel d�Œtre jugØ nØgativement ou aux 
consØquences rØelles d�une telle Øvaluation nØgative (critŁre� E). Parfois, l�anxiØtØ ne 
peut Œtre jugØe excessive car elle est liØe à un rØel danger (p.�ex. Œtre victime d�inti-
midation ou Œtre tourmentØ par d�autres). Toutefois, les personnes souffrant d�anxiØtØ 
sociale surestiment souvent les consØquences nØgatives de situations sociales et donc 
le caractŁre disproportionnØ doit Œtre retenu par le clinicien. Le contexte socioculturel 
de l�individu doit Œtre pris en compte lors de cette apprØciation. Par exemple, dans cer-
taines cultures, des comportements qui pourraient Œtre jugØs ailleurs comme anxieux 
sur le plan social peuvent Œtre considØrØs comme appropriØs dans certaines situations 
sociales (p.�ex. considØrØs comme un signe de respect).

La durØe de la perturbation est typiquement d�au moins 6� mois (critŁre� F). Cette 
durØe seuil permet de distinguer l�anxiØtØ sociale de peurs sociales transitoires qui sont 
communes, notamment chez les enfants et dans la population gØnØrale. Cependant, ce 
critŁre de durØe ne doit Œtre utilisØ qu�en tant qu�indication gØnØrale, avec possibilitØ 
d�un certain degrØ de �exibilitØ. La peur, l�anxiØtØ et l�Øvitement doivent interfØrer de 
maniŁre signi�cative avec les habitudes de l�individu, sur le plan professionnel ou 
scolaire, dans les activitØs sociales ou les relations interpersonnelles, ou doivent pro-
voquer une souffrance cliniquement signi�cative ou une altØration du fonctionnement 
dans les domaines sociaux, professionnels ou dans d�autres domaines importants (cri-
tŁre�G). Par exemple, une personne qui a peur de parler en public ne doit pas recevoir 
un diagnostic d�anxiØtØ sociale si cette peur n�est pas systØmatiquement retrouvØe au 
travail ou en classe, et si la personne ne ressent pas de dØtresse signi�cative en rapport. 
Toutefois, si la personne Øvite ou a refusØ un travail ou des Øtudes pourtant vraiment 
dØsirØs en raison des symptômes d�anxiØtØ sociale, le critŁre�G est retenu.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les personnes atteintes d�anxiØtØ sociale peuvent Œtre autoritaires de façon inappro-
priØe, ou excessivement soumises ou, moins frØquemment, avoir un contrôle excessif 
de la conversation. Elles peuvent avoir une posture trop rigide du corps ou un contact 
oculaire insuf�sant, ou parler avec une voix trop douce. Ces personnes peuvent Œtre 
timides ou en retrait, et elles peuvent Œtre moins ouvertes aux conversations et moins 
à mŒme de parler d�elles-mŒmes. Elles peuvent chercher un emploi dans des domaines 
qui ne nØcessitent pas de contacts sociaux, mŒme si ce n�est pas le cas pour les per-
sonnes ayant une anxiØtØ de performance isolØe. Elles peuvent passer plus de temps à 
domicile. Les hommes peuvent se marier ou avoir une famille plus tardivement, tandis 
que des femmes qui voudraient travailler à l�extØrieur de la maison peuvent vivre une 
vie de femme au foyer et de mŁre de famille (Caspi et�al.�1988). L�automØdication avec 
des substances est frØquente (p.�ex. boire avant d�aller à une fŒte). La phobie sociale chez 
les adultes plus âgØs peut Øgalement inclure une exacerbation de symptômes de mala-
dies, comme l�augmentation de tremblements ou une tachycardie. Le rougissement est 
une marque de rØponse physique d�anxiØtØ sociale (Bögels et�al.�2010).
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PrØvalence
L�estimation de la prØvalence sur 12�mois de l�anxiØtØ sociale aux États-Unis est d�envi-
ron 7�%. (Kessler et�al.�2005� ; Kessler et�al.�2012� ; Ruscio et�al.�2008) Les estimations 
de la prØvalence sur 12�mois dans une grande partie du monde en utilisant le mŒme 
instrument diagnostique sont infØrieures, autour de 0,5-2,0�%�; la prØvalence mØdiane 
en Europe est de 2,3� % (Lewis-FernÆndez et� al.� 2010� ; Wittchen et Jacobi� 2005). Les 
taux de prØvalence sur 12�mois chez les enfants et les adolescents sont comparables 
à ceux des adultes (Costello et�al.�2003�; Kessler et�al.�2012�; Wittchen et�al.�1999). Les 
taux de prØvalence diminuent avec l�âge (Wolitzky-Taylor et� al.� 2010). La prØvalence 
sur 12�mois pour les adultes plus âgØs varie de 2 à 5�% (Kessler et�al.�2012�; Mohlman 
et�al.�2012�; Wolitzky-Taylor et�al.�2010). En gØnØral, des taux plus ØlevØs d�anxiØtØ sociale 
sont retrouvØs chez les femmes que chez les hommes dans la population gØnØrale (avec 
un rapport des cotes [odds ratio] variant de 1,5 à 2,2), (Fehm et�al.�2005) et la diffØrence de 
prØvalence entre les sexes est plus prononcØe chez les adolescents et les jeunes adultes 
(Wittchen et�al.�1999). Le ratio selon le sexe est identique ou lØgŁrement supØrieur pour 
les hommes dans les Øchantillons cliniques, et il est supposØ que le rôle liØ au genre 
et les attentes sociales expliquent en grande partie l�augmentation des comportements 
de recherche d�aide chez les patients de sexe masculin. La prØvalence aux États-Unis 
est plus ØlevØe chez les AmØrindiens et infØrieure chez les personnes d�origine asia-
tique, latino-amØricaine, afro-amØricaine et afro-antillaise par rapport aux personnes 
blanches non hispaniques (Lewis-FernÆndez et�al.�2010).

DØveloppement et Øvolution
L�âge mØdian de dØbut de l�anxiØtØ sociale aux États-Unis est de 13�ans, et 75�% des 
individus ont un âge de dØbut entre 8 et 15�ans (Kessler et�al.�2005). Dans les Øtudes 
amØricaines et europØennes (Essex et�al.�2010), le trouble apparaît parfois sur un terrain 
d�inhibition sociale ou de timiditØ dans l�enfance. Le dØbut peut Øgalement survenir 
dans la petite enfance. L�apparition d�une anxiØtØ sociale peut suivre une expØrience 
stressante ou humiliante (p.�ex. intimidation, vomissements lors d�un discours public) 
(Rapee et Spence�2004) ou elle peut Œtre insidieuse et se dØvelopper lentement. Une 
premiŁre apparition à l�âge adulte est relativement rare (Grant et�al.�2005) et elle est 
plus susceptible de se produire aprŁs un ØvØnement stressant ou humiliant ou aprŁs 
des changements de vie qui exigent de nouveaux rôles sociaux (p.� ex. Øpouser une 
personne d�une autre classe sociale, bØnØ�cier d�une promotion). L�anxiØtØ sociale peut 
diminuer quand une personne ayant peur des rencontres se marie et peut rØapparaître 
aprŁs le divorce. Chez les personnes qui se prØsentent pour des soins, la maladie tend 
à Œtre particuliŁrement persistante.

Par rapport aux enfants plus jeunes, les adolescents Øprouvent une palette plus large 
de situations de peur et d�Øvitement, comprenant les rencontres amoureuses (Rao 
et�al.�2007). Les adultes plus âgØs Øprouvent une anxiØtØ sociale à des niveaux infØ-
rieurs mais à travers un large Øventail de situations, alors que les adultes plus jeunes 
expriment des niveaux plus ØlevØs d�anxiØtØ sociale dans des situations spØci�ques 
(Gretarsdottir et�al.�2004). Chez les personnes âgØes, l�anxiØtØ sociale peut concerner un 
handicap dß à une baisse des fonctions sensorielles (audition, vision) ou de l�embarras 
à propos de l�apparence (p.� ex. concernant des tremblements liØs à une maladie de 
Parkinson) ou d�une altØration du fonctionnement due à une affection mØdicale, une 
incontinence ou des troubles cognitifs (p.�ex. oublier les noms des personnes). Dans la 
population gØnØrale, environ 30�% des personnes souffrant d�anxiØtØ sociale prØsentent 
une rØmission des symptômes en 1�an, et environ 50�% prØsentent une rØmission en 
quelques annØes. Pour environ 60�% des personnes sans traitement spØci�que pour 
l�anxiØtØ sociale, le cours Øvolutif de la maladie se fait sur plusieurs annØes voire plus.
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La dØtection de l�anxiØtØ sociale chez les adultes âgØs peut Œtre dif�cile en raison 
de plusieurs facteurs, comprenant la focalisation sur des symptômes somatiques, la 
prØsence de comorbiditØs mØdicales, des capacitØs d�introspection limitØes, des chan-
gements dans l�environnement social ou des rôles sociaux qui peuvent masquer une 
dØtØrioration du fonctionnement social, ou encore une rØticence à dØcrire la dØtresse 
psychologique (Mohlman et�al.�2012).

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les traits sous-jacents qui prØdisposent les individus à l�anxiØtØ 
sociale incluent l�inhibition comportementale et la peur d�Œtre jugØ nØgativement.

Environnementaux. Le dØveloppement de l�anxiØtØ sociale ne peut pas Œtre attribuØ 
à des taux ØlevØs de maltraitance dans l�enfance ou d�autres dif�cultØs psychosociales 
prØcoces (Tiet et�al.�2001). Cependant, la maltraitance ou des dif�cultØs psychosociales 
durant l�enfance sont des facteurs de risque d�anxiØtØ sociale.

GØnØtiques et physiologiques. Des traits prØdisposant les individus à une anxiØtØ 
sociale, tels que l�inhibition comportementale, sont fortement in�uencØs gØnØtiquement 
(Fox et�al.�2005). L�in�uence gØnØtique dØpend de l�interaction gŁne � environnement�; 
en d�autres termes, les enfants ayant une inhibition comportementale ØlevØe sont plus 
sensibles aux in�uences de l�environnement, par exemple au modŁle d�anxiØtØ sociale 
prØsentØ par les parents (Aktar et� al.� 2012). De mŒme, l�anxiØtØ sociale est hØritable 
(alors que l�anxiØtØ sociale seulement de performance l�est moins) (Bögels et Stein�2009). 
Les parents au premier degrØ ont deux à six fois plus de risques de souffrir d�anxiØtØ 
sociale, et la susceptibilitØ à ce trouble implique l�interaction de facteurs gØnØtiques 
spØci�ques du trouble (p.�ex. peur d�Œtre jugØ nØgativement) et de facteurs non spØci-
�ques (p.�ex. nØvrosisme).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le syndrome de Taijin Kyōfu Shō (p.�ex. au Japon et en CorØe) se caractØrise souvent par des 
prØoccupations concernant les rapports sociaux, qui remplissent les critŁres pour l�anxiØtØ 
sociale et sont associØes à la crainte de l�individu de rendre d�autres personnes mal à l�aise 
(p.�ex. «�mon regard bouleverse les gens, ils dØtournent le regard et m�Øvitent�»), cette 
crainte Øtant parfois vØcue avec une intensitØ dØlirante. Ce symptôme peut Øgalement 
Œtre trouvØ dans des contextes non asiatiques. Les autres prØsentations de Taijin Kyōfu Shō 
peuvent correspondre aux critŁres d�une obsession d�une dysmorphie corporelle ou d�un 
trouble dØlirant (Choy et�al.�2008�; Kinoshita et�al.�2008�; Lewis-FernÆndez et�al.�2010).

Le statut d�immigrant est associØ à des taux signi�cativement plus faibles d�anxiØtØ 
sociale à la fois chez les blancs latino-amØricains et chez les non latinos (Lewis-FernÆn-
dez et�al.�2010). Le taux de prØvalence d�anxiØtØ sociale peut ne pas correspondre aux 
niveaux autodØclarØs d�anxiØtØ sociale dans la mŒme culture�; en effet, les sociØtØs avec 
de fortes valeurs collectivistes peuvent signaler des niveaux ØlevØs d�anxiØtØ sociale, 
mais une faible prØvalence d�un rØel trouble d�anxiØtØ sociale (Heinrichs et�al.�2006).

Questions diagnostiques liØes au genre
Les femmes ayant une anxiØtØ sociale font Øtat d�un plus grand nombre de peurs 
sociales et de comorbiditØs de type troubles dØpressifs, bipolaires et anxieux, alors que 
les hommes sont plus susceptibles de prØsenter une peur des rencontres, un trouble 
oppositionnel avec provocation ou un trouble des conduites, et d�utiliser de l�alcool et 
des drogues illicites a�n de soulager les symptômes du trouble (Ruscio et�al.�2008�; Turk 
et�al.�1998). La parurØsie est plus frØquente chez les hommes.
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Retentissement fonctionnel de l�anxiØtØ sociale
L�anxiØtØ sociale est associØe à des taux ØlevØs d�abandon scolaire et à une perte de bien-
Œtre, d�emploi, de productivitØ au travail, de statut socio-Øconomique et de qualitØ de vie 
(Patel et�al.�2002). L�anxiØtØ sociale est Øgalement associØe au fait d�Œtre seul, cØlibataire, 
divorcØ ou de ne pas avoir d�enfants (Fehm et�al.�2005), en particulier chez les hommes. 
Les personnes d�un certain âge peuvent nØgliger leur responsabilitØ dans les soins à leurs 
proches�et manquer d�intØrŒt pour les activitØs de bØnØvolat. L�anxiØtØ sociale interfŁre 
Øgalement avec les loisirs. MalgrØ l�ampleur de la dØtresse et du handicap social associØs à 
l�anxiØtØ sociale, la moitiØ seulement des individus prØsentant ce trouble dans les sociØtØs 
occidentales sont soignØs, et cela seulement aprŁs 15 à 20�ans d�Øvolution des�symptômes. 
Ne pas avoir de travail est un fort facteur prØdictif de la chronicitØ de l�anxiØtØ sociale.

Diagnostic diffØrentiel
TimiditØ normale. La timiditØ (c.-à-d. la rØticence sociale) est un trait de personnalitØ 
frØquent et n�est pas en soi pathologique. Dans certaines sociØtØs, la timiditØ est mŒme 
jugØe positivement. Cependant, quand elle a un effet dØfavorable signi�catif sur le 
fonctionnement social, professionnel et dans d�autres domaines importants, un diag-
nostic d�anxiØtØ sociale doit Œtre envisagØ, et lorsque les critŁres diagnostiques d�anxiØtØ 
sociale sont remplis, le diagnostic doit Œtre portØ. Aux États-Unis, seule une minoritØ 
(12�%) des personnes qui se considŁrent elles-mŒmes comme timides ont des symp-
tômes qui rØpondent aux critŁres diagnostiques d�anxiØtØ sociale (Burstein et�al.�2011).

Agoraphobie. Les personnes souffrant d�agoraphobie peuvent craindre et Øviter les 
situations sociales (p.�ex. aller au cinØma) parce que la fuite pourrait Œtre dif�cile ou de 
l�aide pourrait ne pas Œtre disponible en cas de survenue de symptômes incapacitants 
ou Øvoquant une attaque de panique, tandis que les personnes souffrant d�anxiØtØ 
sociale ont avant tout peur du jugement des autres. En outre, les personnes atteintes 
d�anxiØtØ sociale sont susceptibles d�Œtre calmes quand on les laisse toutes seules, ce 
qui souvent n�est pas le cas dans l�agoraphobie.

Trouble panique. Les personnes atteintes d�anxiØtØ sociale peuvent avoir des attaques 
de panique mais leur prØoccupation est la peur d�Œtre jugØe nØgativement, alors que dans 
le trouble panique, la prØoccupation est centrØe sur l�attaque de panique en elle-mŒme.

AnxiØtØ gØnØralisØe. Les prØoccupations d�ordre social sont frØquentes dans l�anxiØtØ 
gØnØralisØe mais l�accent est mis davantage sur la nature des relations plutôt que sur la 
peur d�Œtre jugØ nØgativement. Les personnes atteintes d�anxiØtØ gØnØralisØe, en parti-
culier les enfants, peuvent avoir des inquiØtudes excessives quant à la qualitØ de leur 
performance sociale mais ces inquiØtudes portent Øgalement sur des performances non 
sociales et lorsque la personne n�est pas sous le regard d�autrui. Dans l�anxiØtØ sociale, 
les inquiØtudes se concentrent sur les situations sociales et le jugement d�autrui.

AnxiØtØ de sØparation. Les personnes atteintes d�une anxiØtØ de sØparation peuvent 
Øviter les contextes sociaux (y compris refuser d�aller à l�Øcole) par crainte d�Œtre sØpa-
rØes des �gures d�attachement ou, chez les enfants, nØcessiter la prØsence d�un parent 
quand cela ne correspond plus au stade de dØveloppement de l�enfant. Les personnes 
atteintes d�anxiØtØ de sØparation sont gØnØralement à l�aise dans des contextes sociaux 
lorsque leur �gure d�attachement est prØsente ou quand elles sont chez elles, tandis que 
celles avec une anxiØtØ sociale peuvent Œtre mal à l�aise lorsque des situations sociales 
se produisent chez elles ou en prØsence de �gures d�attachement.

Phobies spØci�ques. Les personnes souffrant de phobies spØci�ques peuvent crain-
dre l�embarras ou l�humiliation (p.� ex. peur de l�Øvanouissement lors d�une prise de 
sang) mais elles ne craignent gØnØralement pas un jugement nØgatif dans d�autres 
situations sociales.
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Mutisme sØlectif. Les personnes atteintes de mutisme sØlectif peuvent ne pas parler 
par peur d�Œtre jugØes nØgativement mais elles ne craignent pas d�Œtre jugØes nØga-
tivement dans des situations sociales oø parler n�est pas nØcessaire (p.� ex. jeu non 
verbal).

Trouble dØpressif caractØrisØ. Les personnes souffrant d�un trouble dØpressif caractØ-
risØ peuvent craindre le jugement nØgatif des autres parce qu�elles se sentent mauvaises 
ou indignes d�Œtre aimØes. En revanche, les personnes souffrant d�anxiØtØ sociale sont 
inquiŁtes d�Œtre jugØes nØgativement en raison de certains comportements sociaux ou 
de symptômes physiques.

Obsession d�une dysmorphie corporelle. Les personnes atteintes d�une obsession 
d�une dysmorphie corporelle sont prØoccupØes par un ou plusieurs dØfauts ou imper-
fections perçus dans leur apparence physique qui ne sont pas observables ou semblent 
lØgers pour les autres� ; cette prØoccupation provoque souvent une anxiØtØ sociale et 
un Øvitement. Si leurs craintes sociales et l�Øvitement concernent uniquement leurs 
croyances au sujet de leur apparence, un diagnostic distinct d�anxiØtØ sociale n�est pas 
justi�Ø.

Trouble dØlirant. Les personnes souffrant d�un trouble dØlirant peuvent avoir des idØes 
dØlirantes non bizarres et/ou des hallucinations liØes à des thŁmes dØlirants concer-
nant le rejet par autrui ou la peur d�offenser les autres. Bien que les capacitØs d�insight 
concernant les croyances au sujet des situations sociales puissent Œtre variables, de 
nombreuses personnes atteintes d�anxiØtØ sociale sont conscientes du fait que leurs 
croyances sont disproportionnØes par rapport à la menace rØelle posØe par la situation 
sociale.

Trouble du spectre de l�autisme. Une anxiØtØ sociale et des dØ�cits de la communica-
tion sociale sont des caractØristiques des troubles du spectre de l�autisme. Les personnes 
atteintes d�anxiØtØ sociale ont en gØnØral des relations sociales adØquates compte tenu 
de leur âge et de leurs capacitØs de communication sociale, mŒme si elles�peuvent sem-
bler avoir une dØ�cience dans ces domaines lors de la premiŁre interaction avec des 
pairs ou des adultes inconnus.

Troubles de la personnalitØ. Compte tenu de son apparition frØquente dans l�enfance 
et de sa persistance à l�âge adulte, l�anxiØtØ sociale peut ressembler à un trouble de 
la personnalitØ. Le diagnostic diffØrentiel le plus frØquent concerne la personnalitØ 
Øvitante. Les personnes ayant une personnalitØ Øvitante ont un pattern d�Øvitement 
plus large que celles souffrant d�anxiØtØ sociale. NØanmoins, l�anxiØtØ sociale est plus 
souvent comorbide avec une personnalitØ Øvitante qu�avec d�autres troubles de la per-
sonnalitØ, et la personnalitØ Øvitante est plus souvent comorbide avec la phobie sociale 
qu�avec d�autres troubles anxieux.

Autres troubles mentaux. Les peurs sociales et l�inconfort peuvent survenir dans le 
cadre d�une schizophrØnie mais d�autres symptômes psychotiques sont habituelle-
ment prØsents. Chez les personnes ayant un trouble des conduites alimentaires, il est 
important de dØterminer que la peur d�Œtre jugØ nØgativement sur des symptômes ou 
comportements de troubles alimentaires (p.�ex. purge, vomissements) n�est pas la seule 
source d�anxiØtØ sociale avant de retenir le diagnostic d�anxiØtØ sociale. De la mŒme 
façon, un trouble obsessionnel-compulsif peut Œtre associØ à une anxiØtØ sociale mais 
un diagnostic supplØmentaire d�anxiØtØ sociale n�est portØ que si les peurs sociales et 
l�Øvitement sont indØpendants des sources d�obsessions et de compulsions.

Autres affections mØdicales. Certaines affections mØdicales peuvent Œtre à l�origine 
de symptômes qui peuvent Œtre embarrassants (p.�ex. tremblements dans la maladie 
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de Parkinson). Quand la peur d�Œtre jugØ nØgativement en raison d�une autre affection 
mØdicale est excessive, un diagnostic d�anxiØtØ sociale doit Œtre pris en considØration.

Trouble oppositionnel avec provocation. Le refus de parler en raison d�une opposi-
tion à des �gures d�autoritØ doit Œtre diffØrenciØ de l�incapacitØ à parler à cause de la 
peur d�Œtre jugØ nØgativement.

ComorbiditØ
L�anxiØtØ sociale est souvent comorbide avec d�autres troubles anxieux, un trouble dØpres-
sif caractØrisØ, des troubles de l�usage d�une substance, et la survenue de l�anxiØtØ sociale 
prØcŁde gØnØralement celle des autres troubles, à l�exception de la phobie spØci�que et de 
l�anxiØtØ de sØparation (Beesdo et�al.�2007). L�isolement social chronique au cours d�une 
anxiØtØ sociale peut entraîner un trouble dØpressif caractØrisØ. La comorbiditØ avec la 
dØpression est Øgalement ØlevØe chez les personnes âgØes (King-Kallimanis et�al.�2009). 
Les substances peuvent Œtre utilisØes comme automØdication pour les peurs sociales mais 
les symptômes liØs à une intoxication ou à un sevrage, comme le tremblement, peuvent 
Øgalement Œtre une source (supplØmentaire) de peur sociale. L�anxiØtØ sociale est souvent 
comorbide avec un trouble bipolaire ou une obsession d�une dysmorphie corporelle�; par 
exemple, une personne peut avoir à la fois une obsession d�une dysmorphie corporelle 
concernant la prØoccupation par une lØgŁre irrØgularitØ de son nez, et une anxiØtØ sociale 
en raison d�une peur sØvŁre de paraître stupide. La forme gØnØrale d�anxiØtØ sociale, mais 
pas l�anxiØtØ sociale seulement de performance, est souvent comorbide avec une per-
sonnalitØ Øvitante. Chez les enfants, les comorbiditØs avec l�autisme de haut niveau (van 
Steensel et�al.�2011) et le mutisme sØlectif sont frØquentes.

Trouble panique

CritŁres diagnostiques 300.01 (F41.0)

A. Attaques de panique rØcurrentes et inattendues. Une attaque de panique est une mon-
tØe brusque de crainte intense ou de malaise intense qui atteint son acmØ en quelques 
minutes, avec la survenue de quatre (ou plus) des symptômes suivants�:
N.B.�: La montØe brusque peut survenir durant un Øtat de calme ou d�anxiØtØ.
1. Palpitations, battements de c�ur sensibles ou accØlØration du rythme cardiaque.
2. Transpiration.
3. Tremblements ou secousses musculaires.
4. Sensations de «�souf�e coupØ�» ou impression d�Øtouffement.
5. Sensation d�Øtranglement.
6. Douleur ou gŒne thoracique.
7. NausØe ou gŒne abdominale.
8. Sensation de vertige, d�instabilitØ, de tŒte vide ou impression d�Øvanouissement.
9. Frissons ou bouffØes de chaleur.

10. ParesthØsies (sensations d�engourdissement ou de picotements).
11. DØrØalisation (sentiments d�irrØalitØ) ou dØpersonnalisation (Œtre dØtachØ de soi).
12. Peur de perdre le contrôle de soi ou de «�devenir fou�».
13. Peur de mourir.
N.B.� : Des symptômes en lien avec la culture (p.� ex. acouphŁnes, douleur au cou, 
cØphalØes, cris ou pleurs incontrôlables) peuvent Œtre observØs. De tels symptômes ne 
peuvent pas compter pour un des quatre symptômes requis.
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B. Au moins une des attaques a ØtØ suivie par une pØriode d�un mois (ou plus) de l�un ou 
des deux symptômes suivants�:
1. Crainte persistante ou inquiØtude d�autres attaques de panique ou de leurs consØ-

quences (p.�ex. perdre le contrôle, avoir une crise cardiaque, «�devenir fou�»).
2. Changement de comportement signi�catif et inadaptØ en relation avec les attaques 

(p.�ex. comportements en lien avec l�Øvitement du dØclenchement d�une attaque de 
panique, tels que l�Øvitement d�exercices ou de situations non familiŁres).

C. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance�(p.�ex. 
substance donnant lieu à abus, mØdicament) ou d�une autre affection mØdicale 
(p.�ex.�hyperthyroïdie, affection cardiopulmonaire).

D. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble mental (p.�ex. l�attaque 
de panique ne survient pas exclusivement en rØponse à des situations sociales redou-
tØes comme dans l�anxiØtØ sociale, ou en rØponse à des objets ou situations phobo-
gŁnes spØci�ques, comme dans la phobie spØci�que, ou en rØponse à des obsessions, 
comme dans un trouble obsessionnel-compulsif, ou en rØponse à un rappel d�ØvØne-
ments traumatiques, comme dans un trouble stress post-traumatique, ou en rØponse à 
la sØparation des �gures d�attachement, comme dans l�anxiØtØ de sØparation).

CaractØristiques diagnostiques
Le trouble panique se rØfŁre à des attaques de panique rØcurrentes et inattendues (cri-
tŁre�A). Une attaque de panique est une montØe brusque de crainte ou de malaise intense 
qui atteint son acmØ en quelques minutes, avec la survenue de quatre (ou plus) symp-
tômes physiques ou cognitifs d�une liste de 13. Le terme rØcurrent signi�e littØralement 
plus d�une attaque de panique inattendue. Le terme inattendu se rØfŁre à une attaque de 
panique pour laquelle il n�existe pas de signal Øvident ou de dØclencheur au moment 
de la survenue de l�ØvØnement, autrement dit, l�attaque semble survenir tout à coup, par 
exemple lorsque l�individu est en train de se relaxer ou se rØveille (attaque de panique 
nocturne). En revanche, les attaques de panique attendues sont les attaques pour les-
quelles il existe un signal ou un dØclencheur Øvident, comme une situation pour laquelle 
les attaques de panique se produisent gØnØralement. La dØtermination du caractŁre 
attendu ou inattendu est faite par le clinicien, qui fondera son jugement sur la combi-
naison d�un interrogatoire prudent concernant la sØquence d�ØvØnements ayant prØcØdØ 
ou conduit à l�attaque et le propre jugement de l�individu sur le fait que l�attaque appa-
raisse ou non liØe à une raison. Les interprØtations d�ordre culturel peuvent in�uencer la 
dØtermination du caractŁre attendu ou inattendu (cf. «�Questions diagnostiques liØes à la 
culture�» pour ce trouble). Aux États-Unis et en Europe, approximativement la moitiØ des 
individus souffrant�de trouble panique ont à la fois des attaques de panique attendues 
et des attaques de�panique inattendues (Craske et�al.�2010). La prØsence d�attaques de 
panique attendues ne remet donc pas en cause le diagnostic de trouble panique. Pour 
plus de dØtails concernant le caractŁre attendu-inattendu des attaques de panique, se 
reporter au texte explicatif des attaques de panique (p.�267).

La frØquence et la sØvØritØ des attaques de panique peuvent varier de façon impor-
tante. En termes de frØquence, il peut y avoir des attaques modØrØment frØquentes 
(p.�ex. une�par semaine) durant des mois, ou des salves d�attaques (p.�ex. quotidiennes) 
sØparØes par des semaines ou des mois sans aucune attaque ou avec une frØquence 
moindre (p.�ex. deux par mois) pendant des annØes. Les personnes dont les attaques de 
panique sont rares ressemblent à celles dont les attaques de panique sont frØquentes 
en termes de symptômes, de caractØristiques dØmographiques, de comorbiditØs avec 
d�autres troubles, d�antØcØdents familiaux et de donnØes biologiques (Craske et�al.�2010). 
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En termes de gravitØ, les personnes souffrant de trouble panique peuvent prØsenter à la 
fois des attaques avec de nombreux symptômes (quatre ou plus) ou peu de symptômes 
(moins de quatre), et le nombre et le type de symptômes d�attaque de panique sont 
frØquemment diffØrents d�une attaque à une autre (Craske et�al.�2010). Quoi qu�il en soit, 
plus d�une attaque de panique inattendue caractØristique est nØcessaire pour retenir le 
diagnostic de trouble panique.

Les inquiØtudes au sujet des attaques de panique ou de leurs consØquences concer-
nent habituellement des problŁmes physiques, comme l�inquiØtude que les attaques 
de panique re�Łtent la prØsence de maladies graves (p.�ex. maladies cardiaques, crises 
convulsives), des prØoccupations sociales, comme Œtre embarrassØ ou avoir peur d�Œtre 
jugØ nØgativement par les autres à cause de signes visibles de symptômes de panique, des 
prØoccupations relatives au fonctionnement psychique, comme la peur de «�devenir fou�» 
ou de perdre le contrôle (critŁre�B). Des changements inadaptØs de comportement reprØ-
sentent des tentatives visant à minimiser ou à Øviter les attaques de panique ou leurs 
consØquences. Des exemples incluent le fait d�Øviter l�exercice physique, de rØorganiser sa 
vie quotidienne pour s�assurer que de l�aide est disponible en cas d�attaque de panique, de 
restreindre les activitØs quotidiennes habituelles et d�Øviter les situations de type agora-
phobie, comme quitter sa maison, utiliser les transports en commun ou faire les courses. 
Si une agoraphobie est prØsente, un diagnostic sØparØ d�agoraphobie doit Œtre retenu.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Un type d�attaque de panique inattendue est l�attaque de panique nocturne (c.-à-d. se 
rØveiller dans un Øtat de panique, ce qui diffŁre de paniquer aprŁs s�Œtre complŁte-
ment rØveillØ). Aux États-Unis, ce type d�attaque de panique a ØtØ estimØ survenir à au 
moins une reprise chez approximativement un quart à un tiers des individus souffrant 
de trouble panique, dont la majoritØ a aussi des attaques de panique diurnes (Craske 
et Rowe�1997). En plus des inquiØtudes à propos des attaques de panique et de leurs 
consØquences, de nombreux individus ayant des attaques de panique rapportent des 
sensations d�anxiØtØ constantes ou intermittentes qui sont plus globalement liØes à des 
prØoccupations concernant la santØ et la santØ mentale. Par exemple, les individus ayant 
des attaques de panique anticipent souvent des consØquences catastrophiques d�un 
symptôme physique modØrØ ou d�un effet indØsirable d�un mØdicament (p.�ex. penser 
qu�ils puissent avoir une maladie cardiaque ou qu�une cØphalØe signi�e la prØsence 
d�une tumeur cØrØbrale). De tels individus sont souvent relativement intolØrants aux 
effets indØsirables des mØdicaments. De plus, il peut y avoir des prØoccupations omni-
prØsentes à propos des capacitØs d�accomplir les tâches quotidiennes ou de rØsister à des 
facteurs de stress quotidiens, un usage excessif de drogues (p.�ex. alcool, mØdicaments 
ou drogues illicites) pour contrôler les attaques de panique, ou des comportements 
extrŒmes visant à contrôler les attaques de panique (p.� ex. restrictions alimentaires 
sØvŁres ou Øvitements de certains aliments ou mØdicaments à cause de prØoccupations 
à propos de symptômes physiques qui provoquent des attaques de panique).

PrØvalence
En population gØnØrale, la prØvalence sur 12�mois du trouble panique est estimØe aux 
États-Unis et dans un certain nombre de pays europØens à environ 2-3�% chez les adultes 
et les adolescents (Goodwin et�al.�2005�; Kessler et�al.�2005b�; Kessler et�al.�2012). Aux 
États-Unis, des taux signi�cativement plus bas de trouble panique sont rapportØs chez 
les Latino-AmØricains, les Afro-AmØricains, les noirs des Caraïbes, et les  AmØricains 
d�origine asiatique, comparØs aux blancs non latinos. Les Indiens d�AmØrique, en 
revanche, ont des taux signi�cativement plus ØlevØs (Lewis-FernÆndez et�al.�2010). Des 
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estimations plus basses ont ØtØ rapportØes pour les Asiatiques, les Africains et les per-
sonnes originaires des pays d�AmØrique latine, allant de 0,1 à 0,8�% (Lewis-FernÆndez 
et�al.�2010). Les femmes sont plus frØquemment atteintes que les hommes, avec un ratio 
de 2/1 (Kessler et�al.�2005b). La diffØrence entre les genres apparaît dans l�adolescence et 
est dØjà observable avant l�âge de 14�ans. Bien que les attaques de panique surviennent 
chez les enfants, la prØvalence globale est basse avant l�âge de 14�ans (<�0,4�%) (<�0,4�%) 
(Craske et�al.�2010). Les taux de trouble panique montrent une augmentation progres-
sive durant l�adolescence, particuliŁrement chez les �lles, peut-Œtre suivant l�apparition 
de la pubertØ, et culminent à l�âge adulte (Craske et�al.�2010). Le taux de prØvalence 
dØcline chez les individus âgØs (c.-à-d. 0,7�% chez les adultes de plus de 64�ans) (Kessler 
et�al.�2012), re�Øtant peut-Œtre une diminution de la sØvØritØ vers des niveaux infracli-
niques (Mohlman et�al.�2012�; Wolitzky-Taylor et�al.�2010).

DØveloppement et Øvolution
L�âge mØdian de dØbut du trouble panique aux États-Unis est de 20-24� ans (Kessler 
et�al.�2005a). Un petit nombre de cas dØbute dans l�enfance, et le dØbut aprŁs l�âge de 
45�ans est inhabituel mais possible. L�Øvolution habituelle, si la maladie n�est pas traitØe, 
est chronique�mais �uctuante. Certains individus peuvent avoir des �ambØes Øpiso-
diques sØparØes par des annØes de rØmission, et d�autres peuvent avoir une symptoma-
tologie sØvŁre continue. Seule une minoritØ d�individus atteint une rØmission complŁte 
sans rechute durant les annØes suivantes (Eaton et�al.�1998�; Roy-Byrne et Cowley�1994-
1995). L�Øvolution du trouble panique est typiquement compliquØe par une variØtØ 
d�autres troubles, en particulier d�autres troubles anxieux, des troubles dØpressifs, et 
des troubles de l�usage d�une substance (cf. «�ComorbiditØ�» pour ce trouble).

Bien que le trouble panique soit trŁs rare dans l�enfance, une premiŁre apparition 
de crises d�angoisse est souvent retrouvØe rØtrospectivement dans l�enfance (Pine et 
Klein�2008). Comme chez les adultes, le trouble panique chez les adolescents tend à avoir 
une Øvolution chronique et est frØquemment comorbide avec d�autres troubles anxieux, 
dØpressifs, et bipolaires. À ce jour, aucune diffØrence n�a ØtØ trouvØe dans la prØsentation 
clinique entre les adolescents et les adultes. Cependant, les adolescents peuvent Œtre moins 
inquiets de la survenue de nouvelles attaques de panique que ne le sont les jeunes adultes. 
(Craske et�al.�2010) La prØvalence plus basse du trouble panique chez les personnes âgØes 
apparaît Œtre imputable à «�l�attØnuation�» avec l�âge de la rØponse du systŁme nerveux 
autonome (Mohlman et�al.�2012). De nombreuses personnes âgØes avec des «�sensations 
de panique� » prØsentent une symptomatologie «� hybride� » avec quelques symptômes 
d�attaques de panique et d�anxiØtØ gØnØralisØe. Par ailleurs, les personnes âgØes ont ten-
dance à attribuer leurs attaques de panique à certaines situations stressantes, telles que 
des examens mØdicaux ou un contexte social. Les personnes âgØes peuvent rØtrospec-
tivement souscrire à des explications concernant les attaques de panique (ce qui empŒche 
le diagnostic de trouble panique), mŒme si une attaque peut avoir ØtØ inattendue sur le 
moment (ce qui doit conduire à un diagnostic de trouble panique). Cela peut conduire 
à une sous-estimation d�attaques de panique inattendues chez les personnes âgØes. Un 
interrogatoire minutieux est donc nØcessaire dans cette population pour Øvaluer si une 
attaque� de panique Øtait attendue avant le dØbut de la situation, a�n d�Øviter que les 
attaques de�panique inattendues et le diagnostic de trouble panique ne soient nØgligØs.

Bien que le faible taux de trouble panique chez les enfants puisse Œtre liØ à des dif-
�cultØs à rapporter les symptômes, cela apparaît peu probable puisque les enfants 
sont capables de rapporter des peurs ou paniques intenses liØes à des sØparations et 
à des objets ou des situations spØci�ques. Les adolescents peuvent Œtre moins enclins 
que les adultes à discuter ouvertement des attaques de panique. C�est pourquoi les 
cliniciens doivent Œtre conscients du fait que des attaques de panique inattendues 
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surviennent chez les adolescents, comme chez les adultes, et ils doivent Œtre attentifs à 
cette possibilitØ lorsqu�ils rencontrent des adolescents prØsentant des Øpisodes de peur 
intense ou de dØtresse.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Une affectivitØ nØgative (nØvrosisme) (c.-à-d. une tendance à vivre 
des Ømotions nØgatives) et une sensibilitØ à l�anxiØtØ (c.-à-d. la disposition à croire 
que les symptômes d�anxiØtØ sont nuisibles) sont des facteurs de risque pour le dØbut 
des attaques de panique et, sØparØment, pour les inquiØtudes à propos des paniques, 
bien que leur contribution au risque de survenue d�un trouble panique soit inconnue 
(McNally�2002�; Roy-Byrne et�al.�2006). Des antØcØdents de bouffØes d�angoisse (c.-à-d. 
des attaques avec des symptômes limitØs qui ne remplissent pas tous les critŁres pour 
une attaque de panique) peuvent Œtre un facteur de risque d�attaques de panique ultØ-
rieures et de trouble panique. Bien que l�anxiØtØ de sØparation dans l�enfance, parti-
culiŁrement quand elle est sØvŁre, puisse prØcØder le dØveloppement ultØrieur d�un 
trouble panique, ce n�est pas un facteur de risque systØmatique (Craske et�al.�2010).

Environnementaux. Des signalements d�abus sexuels ou physiques durant l�enfance 
sont plus frØquents dans le trouble panique que dans d�autres troubles anxieux (Roy-
Byrne et�al.�2006). Fumer est un facteur de risque pour les attaques de panique et le 
trouble panique (Isensee et�al.�2003). La plupart des individus rapportent des facteurs de 
stress identi�ables dans les mois prØcØdant leur premiŁre attaque de panique (p.�ex. des 
facteurs de stress interpersonnels et des facteurs de stress en rapport avec le bien-Œtre 
physique, comme des expØriences nØgatives avec des drogues illicites ou des mØdica-
ments, des maladies ou un dØcŁs dans la famille).

GØnØtiques et physiologiques. On croit que de multiples gŁnes confŁrent une vulnØrabi-
litØ au trouble panique. Toutefois, la nature exacte des gŁnes, des produits de gŁnes ou des 
fonctions reliØes à des rØgions de gŁnes impliquØs reste inconnue (Gratacòs et�al.�2007�; 
Roy-Byrne et�al.�2006). Les modŁles actuels de circuits neuronaux pour le trouble panique 
mettent en exergue l�amygdale et des structures associØes, comme dans d�autres troubles 
anxieux (Roy-Byrne et�al.�2006). Il existe un risque accru de trouble panique parmi les 
descendants de parents souffrant d�un trouble anxieux, dØpressif ou bipolaire. Des pro-
blŁmes respiratoires, comme l�asthme, sont associØs au trouble panique, en termes d�antØ-
cØdents personnels, de comorbiditØ et d�antØcØdents familiaux (Kircanski et�al.�2009).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le taux de peurs concernant les symptômes d�anxiØtØ psychique et physique semble 
varier selon les cultures et peut in�uencer le taux de frØquence des attaques de panique 
et du trouble panique (Lewis-FernÆndez et�al.�2010). De plus, les attentes culturelles 
peuvent in�uencer la classi�cation des attaques de panique en attendues ou inatten-
dues. Par exemple, un Vietnamien qui a une attaque de panique aprŁs avoir marchØ 
dans un environnement ventØ (trœng gió�: «�frappØ par le vent�») peut attribuer l�attaque 
de panique à l�exposition aux vents conformØment à un syndrome culturel qui lie ces 
deux expØriences, rØsultant en une classi�cation de cette attaque de panique comme 
attendue. Divers autres syndromes culturels sont associØs au trouble panique, incluant 
l�ataque de nervios («�crise de nerfs�») chez les Latino-AmØricains et les attaques khyâl 
et les «�pertes d�âmes�» chez les Cambodgiens (Lewis-FernÆndez et�al.�2010). L�ataque 
de nervios peut inclure des tremblements, des cris ou des pleurs incontrôlables, des 
comportements agressifs ou suicidaires, et une dØpersonnalisation ou dØrØalisation, 
qui peuvent persister plus longtemps que les quelques minutes typiques d�une attaque 
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de panique (Lewis-FernÆndez et� al.� 2010). Quelques prØsentations cliniques d�ataque 
de nervios remplissent les critŁres pour d�autres troubles que les attaques de panique 
(p.�ex. autres troubles dissociatifs spØci�Øs). Ces syndromes ont une in�uence sur les 
symptômes et la frØquence des attaques de panique, y compris sur l�attribution par la 
personne du caractŁre inattendu, Øtant donnØ que les syndromes culturels peuvent 
crØer une peur de certaines situations, allant du champ des relations interpersonnelles 
(associØ aux ataque de nervios), aux types d�effort (associØ aux attaques khyâl) et au vent 
atmosphØrique (associØ aux attaques trœng gió). L�analyse des dØtails d�attributions 
culturelles peut aider à faire la distinction entre attaques de panique attendues et 
inattendues (Craske et�al.�2010). Pour plus d�informations concernant les syndromes 
culturels, se rØfØrer au «�Glossaire des concepts culturels de dØtresse�» en annexe.

Les inquiØtudes spØci�ques concernant les attaques de panique ou leurs consØquences 
ont tendance à varier d�une culture à une autre (et à travers les classes d�âge et selon le 
genre). Pour le trouble panique, la communautØ blanche non latino des États-Unis prØsente 
signi�cativement moins de retentissement fonctionnel que les Afro-AmØricains (Lewis-
FernÆndez et�al.�2010). Il y a aussi des taux plus ØlevØs de trouble panique grave dØ�ni 
objectivement chez les�noirs des Caraïbes non latinos, et des taux bas de trouble panique 
tous types confondus chez les Afro-AmØricains et les Afro-Antillais, suggØrant que 
parmi les descendants des Africains, les critŁres pour le trouble panique ne sont rØunis 
que lorsqu�il y a une sØvØritØ et un retentissement marquØs.

Questions diagnostiques liØes au genre
Les caractØristiques cliniques du trouble panique ne semblent pas diffØrer entre les 
hommes et les femmes. Il existe quelques arguments en faveur d�un dimorphisme sexuel, 
avec une association entre le trouble panique et le gŁne de la catØchol-O-mØthyltransfØrase 
(COMT) uniquement chez les femmes (Domschke et�al.�2007�; Hettema et�al.�2001).

Marqueurs diagnostiques
Plusieurs substances, de mØcanismes d�action hØtØrogŁnes, tels que le lactate de sodium, 
la cafØine, l�isoprotØrØnol, la yohimbine, le dioxyde de carbone et la cholØcystokinine 
provoquent des attaques de panique de façon beaucoup plus importante chez les indi-
vidus souffrant d�un trouble panique que chez les sujets tØmoins en bonne santØ (et, 
dans certains cas, que chez les individus souffrant d�autres troubles anxieux, dØpres-
sifs ou bipolaires sans attaques de panique) (Roy-Byrne et�al.�2006). De plus, pour une 
partie des sujets souffrant de trouble panique, les attaques de panique sont liØes à une 
hypersensibilitØ des capteurs mØdullaires du dioxyde de carbone, rØsultant en une 
hypocapnie et d�autres troubles respiratoires (Meuret et Ritz�2010). Cependant, aucun 
de ces rØsultats de laboratoire n�entre en compte pour le diagnostic de trouble panique.

Risque suicidaire
Des attaques de panique et un diagnostic de trouble panique au cours des 12�derniers mois 
sont liØs à un taux plus ØlevØ de tentatives de suicide et d�idØes suicidaires au cours des 
12�derniers mois et ce mŒme quand il est tenu compte des comorbiditØs et des antØcØdents 
d�abus dans l�enfance et des autres facteurs de risque de suicide (Roy-Byrne et�al.�2006).

Retentissement fonctionnel du trouble panique
Le trouble panique est associØ à des degrØs ØlevØs de handicap social, professionnel et phy-
sique, à des coßts Øconomiques considØrables et au nombre le plus ØlevØ de consultations 
mØdicales parmi les troubles anxieux, mŒme si les effets sont le plus prononcØs quand il est 
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associØ à l�agoraphobie (Wittchen et�al.�2010). Les individus souffrant de trouble panique 
peuvent Œtre frØquemment absents de leur travail ou de l�Øcole pour se rendre chez leur 
mØdecin et aux services des urgences, ce qui peut conduire au chômage ou à l�Øchec sco-
laire. Les personnes âgØes atteintes de ce trouble peuvent Œtre amenØes à nØgliger leur 
responsabilitØ dans l�administration de soins à leurs proches et manquer d�intØrŒt pour 
les activitØs de bØnØvolat. Les attaques de panique complŁtes sont associØes typiquement 
à une plus grande morbiditØ (p.�ex. plus grand recours aux soins, plus de handicap, moins 
bonne qualitØ de vie) que les attaques paucisymptomatiques (Craske et�al.�2010).

Diagnostic diffØrentiel
Autre trouble anxieux spØci�Ø ou trouble anxieux non spØci�Ø. On ne doit pas faire 
un diagnostic de trouble panique si la personne n�a jamais prØsentØ une attaque de 
panique (inattendue) complŁte. Dans le cas d�attaques de panique inattendues pauci-
symptomatiques, on doit Øvoquer le diagnostic d�un autre trouble anxieux spØci�Ø ou 
non spØci�Ø.

Trouble anxieux dß à une autre affection mØdicale. On ne fait pas un diagnostic de 
trouble panique si les attaques de panique sont jugØes Œtre une consØquence physiolo-
gique directe d�une autre affection mØdicale. Les exemples d�autres affections mØdi-
cales qui peuvent causer des attaques de panique comprennent l�hyperthyroïdie, le 
phØochromocytome, les troubles vestibulaires, les crises convulsives et les affections 
cardiopulmonaires (p.�ex. arythmies, tachycardie supraventriculaire, asthme, broncho-
pneumopathie chronique obstructive [BPCO]) (Fava et�al.�2010). Des examens complØ-
mentaires (p.�ex. calcØmie en cas d� hyperparathyroïdie, ECG avec moniteur Holter en 
cas d�arythmie) ou des examens cliniques (p.�ex. en cas d�affection cardiaque) peuvent 
Œtre utiles pour dØterminer l�Øtiologie d�une autre affection mØdicale.

Trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament. On ne fait pas un 
diagnostic de trouble panique si les attaques de panique sont jugØes Œtre une consØ-
quence physiologique directe d�une substance. Les intoxications par des stimulants 
du systŁme nerveux central (p.� ex. cocaïne, amphØtamines, cafØine) ou le cannabis 
ou le sevrage de dØpresseurs du systŁme nerveux central (p.� ex. alcool, barbitu-
riques) peuvent prØcipiter une attaque de panique. Cependant, si les attaques de 
panique continuent de survenir en dehors du contexte de l�usage d�une substance 
(p.� ex. longtemps aprŁs les effets d�une intoxication ou de la �n d�un sevrage), un 
diagnostic de trouble panique doit Œtre considØrØ. De plus, comme le trouble panique 
peut prØcØder l�usage d�une substance chez certains individus et Œtre associØ à une 
augmentation de l�usage�de�la substance, en particulier à des �ns d�automØdication, 
une anamnŁse dØtaillØe doit Œtre rØalisØe pour dØterminer si l�individu prØsentait 
des attaques de panique avant l�usage excessif de la substance. Dans ce cas, un diag-
nostic de trouble� panique doit Œtre considØrØ en plus du diagnostic de trouble de 
l�usage d�une substance. Des caractØristiques comme un âge de dØbut aprŁs 45�ans ou 
la prØsence de�symptômes atypiques durant une attaque de panique (p.�ex. vertiges, 
perte de�conscience, perte d�urine ou troubles sphinctØriens, troubles de l�Ølocution, 
amnØsie) suggŁrent qu�une autre affection mØdicale ou une substance ont pu causer 
les symptômes de l�attaque de panique.

Autres troubles mentaux avec attaques de panique comme caractØristiques 
associØes (p.�ex. autres troubles anxieux et troubles psychotiques). Les attaques 
de panique qui surviennent comme un symptôme d�un autre trouble anxieux sont 
attendues (p.�ex. dØclenchØes par une situation sociale dans une phobie sociale, par un 
objet ou une situation phobique dans une phobie spØci�que ou une agoraphobie, par 
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des soucis dans l�anxiØtØ gØnØralisØe, par l�Øloignement de la maison ou d�une �gure 
d�attachement dans�l�anxiØtØ de sØparation) et ne remplissent donc pas les critŁres d�un 
trouble panique. (N.B.�: Parfois une attaque de panique inattendue est associØe au dØbut 
d�un autre trouble anxieux mais les attaques deviennent ensuite attendues, alors que le 
trouble panique est caractØrisØ par des attaques de panique inattendues rØcurrentes.) 
Si les attaques de panique surviennent seulement en rØponse à des dØclencheurs spØ-
ci�ques, alors seul le diagnostic du trouble anxieux pertinent est retenu. Cependant, 
si un individu Øprouve aussi des attaques de panique inattendues et prØsente des 
inquiØtudes ou des changements de comportement à cause des attaques, un diagnostic 
additionnel de trouble panique doit Œtre considØrØ.

ComorbiditØ
Le trouble panique ne survient pas frØquemment dans des contextes cliniques en 
l�absence d�autres manifestations psychopathologiques. La prØvalence du trouble 
panique est ØlevØe chez les personnes qui prØsentent d�autres troubles, en particulier 
un autre trouble anxieux (surtout une agoraphobie), un trouble dØpressif caractØrisØ ou 
bipolaire, et Øventuellement un trouble lØger de l�usage d�alcool (Kessler et�al.�2005b). 
Alors que le trouble panique a un âge de dØbut plus prØcoce que les troubles comor-
bides, le dØbut survient parfois aprŁs le trouble comorbide, ce qui peut Œtre vu comme 
un marqueur de sØvØritØ du trouble comorbide.

Les taux de comorbiditØ sur la vie entiŁre entre le trouble dØpressif caractØrisØ et le 
trouble panique varient de façon importante, allant de 10 à 65�% chez les personnes 
souffrant de trouble panique. Chez approximativement un tiers des personnes souf-
frant des deux maladies, la dØpression prØcŁde le dØbut du trouble panique. Dans les 
deux tiers restants, la dØpression survient de façon concomitante ou suit le dØbut du 
trouble panique. Un sous-groupe de personnes souffrant de trouble panique dØve-
loppe un trouble liØ à une substance, qui pour certains reprØsente une tentative de 
traiter leur anxiØtØ avec de l�alcool ou des mØdicaments (Zimmermann et� al.� 2003). 
La comorbiditØ avec d�autres troubles anxieux et avec la crainte excessive d�avoir une 
maladie est Øgalement frØquente.

Le trouble panique est signi�cativement comorbide avec de nombreux symptômes et 
affections mØdicales gØnØrales, incluant entre autres les vertiges, l�arythmie cardiaque, 
l�hyperthyroïdie, l�asthme, la BPCO (bronchopneumopathie chronique obstructive) 
et�le syndrome du côlon irritable. Cependant, la nature de l�association (p.�ex. cause et 
effet) entre le trouble panique et ces affections reste incertaine. Bien que le prolapsus 
de la valve mitrale et les troubles thyroïdiens soient plus frØquents parmi les personnes 
souffrant de trouble panique que dans la population gØnØrale, les diffØrences de prØva-
lence ne sont pas systØmatiques.

SpØci�cation de l�attaque de panique

N.B.�: Les symptômes sont prØsentØs dans le but d�identi�er une attaque de panique�; tou-
tefois, une attaque de panique n�est pas un trouble mental et ne peut pas Œtre codØe. Les 
attaques de panique peuvent survenir dans le contexte de n�importe quel trouble anxieux 
ainsi que dans d�autres troubles mentaux (p.�ex. troubles dØpressifs, trouble stress post-
traumatique, troubles de l�usage d�une substance) et dans certaines affections mØdicales 
(p.� ex. cardiaques, respiratoires, vestibulaires, gastro-intestinales). Quand la prØsence 
d�une attaque de panique est identi�Øe, elle doit Œtre notØe comme une spØci�cation (p.�ex. 
«�trouble stress post-traumatique avec attaques de panique�»). Pour le trouble panique, la 
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prØsence d�une attaque de panique fait partie des critŁres du trouble et n�est pas utilisØe 
comme spØci�cation.
Une montØe brusque de crainte intense ou de malaise intense qui atteint son acmØ en 
quelques minutes, avec la survenue de quatre (ou plus) des symptômes suivants�:
N.B.�: La montØe brusque peut survenir durant un Øtat de calme ou d�anxiØtØ.

1. Palpitations, battements de c�ur ou accØlØration du rythme cardiaque.
2. Transpiration.
3. Tremblements ou secousses musculaires.
4. Sensations de «�souf�e coupØ�» ou impression d�Øtouffement.
5. Sensation d�Øtranglement.
6. Douleur ou gŒne thoracique.
7. NausØe ou gŒne abdominale.
8. Sensation de vertige, d�instabilitØ, de tŒte vide ou impression d�Øvanouissement.
9. Frissons ou bouffØes de chaleur.

10. ParesthØsies (sensations d�engourdissement ou de picotements).
11. DØrØalisation (sentiments d�irrØalitØ) ou dØpersonnalisation (Œtre dØtachØ de soi).
12. Peur de perdre le contrôle de soi ou de «�devenir fou�».
13. Peur de mourir.

N.B.�: Des symptômes en lien avec la culture (p.�ex. acouphŁnes, douleur au cou, cØphalØe, 
cris ou pleurs incontrôlables) peuvent Œtre observØs. De tels symptômes ne peuvent pas 
compter pour l�un des quatre symptômes requis.

CaractØristiques
La caractØristique essentielle d�une attaque de panique est une montØe brusque de 
crainte intense ou de malaise intense qui atteint son acmØ en quelques minutes, durant 
laquelle quatre ou plus des 13 symptômes physiques ou cognitifs surviennent. Onze de 
ces 13�symptômes sont physiques (p.�ex. palpitations, transpiration), tandis que deux 
sont cognitifs (c.-à-d. la peur de perdre le contrôle ou de devenir fou, la peur de mou-
rir). «�La peur de devenir fou�» est une expression familiŁre souvent utilisØe par les per-
sonnes souffrant d�attaques de panique et n�est pas à retenir comme un terme pØjoratif 
ou diagnostique. Le terme en quelques minutes signi�e que le temps pour atteindre le pic 
d�intensitØ n�est littØralement que de quelques minutes. Une attaque de panique peut 
survenir dans un Øtat de calme ou dans un Øtat d�anxiØtØ, et le temps pour atteindre le 
pic d�intensitØ doit Œtre ØvaluØ indØpendamment quel que soit l�Øtat d�anxiØtØ antØrieur. 
C�est-à-dire que le dØbut d�une attaque de panique est le point à partir duquel il y 
a�une augmentation abrupte d�inconfort plutôt que le point à partir duquel l�anxiØtØ a 
commencØ à se dØvelopper. De mŒme, une attaque de panique peut revenir soit vers un 
Øtat anxieux soit vers un Øtat calme, et Øventuellement croître à nouveau en intensitØ. 
Une attaque de panique est distinguØe d�une anxiØtØ progressive par le temps mis pour 
atteindre le pic d�anxiØtØ, lequel survient en quelques minutes,�par sa nature discon-
tinue et par son intensitØ gØnØralement plus sØvŁre. Les attaques qui remplissent tous 
les autres critŁres mais ont moins de quatre symptômes physiques et/ou cognitifs sont 
appelØes attaques paucisymptomatiques.

Il existe deux types d�attaques de panique caractØristiques�: attendues ou inattendues. 
Les attaques de panique attendues sont des attaques pour lesquelles il y a un dØclencheur 
ou un repŁre Øvident, tel que des situations dans lesquelles des attaques de panique 
sont survenues de façon typique. Les attaques de panique inattendues sont celles pour 
lesquelles il n�y a pas de dØclencheur ou de repŁre Øvident au moment de la survenue 
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(p.�ex. pendant un moment de dØtente ou pendant le sommeil [attaque de panique noc-
turne]). La dØtermination du caractŁre attendu ou inattendu de l�attaque de panique�est 
faite par le clinicien, qui fonde son jugement sur une combinaison entre un interroga-
toire minutieux sur la sØquence d�ØvØnements qui a prØcØdØ ou conduit à l�attaque et 
le jugement propre de la personne sur le fait ou non que l�attaque semble survenir 
en l�absence de raison apparente. Les interprØtations culturelles peuvent in�uencer 
la dØtermination du caractŁre attendu ou inattendu. Des symptômes spØci�ques à la 
culture (p.�ex. acouphŁnes, douleurs au cou, cØphalØes, cris ou pleurs incontrôlables) 
peuvent Œtre observØs�; cependant, de tels symptômes ne peuvent Œtre pris en compte 
pour un des quatre symptômes requis. Les attaques de panique peuvent survenir dans 
n�importe quel contexte de trouble mental (p.� ex. troubles anxieux, troubles dØpres-
sifs, troubles bipolaires, troubles des conduites alimentaires, troubles obsessionnels-
compulsifs et apparentØs, troubles de la personnalitØ, troubles psychotiques, troubles 
de l�usage d�une substance) et certaines affections mØdicales (p.� ex. cardiaques, res-
piratoires, vestibulaires, gastro-intestinales) mais ne remplissent que rarement les cri-
tŁres d�un trouble panique (Kessler et�al.�2005). Des attaques de panique inattendues 
rØcurrentes sont nØcessaires pour un diagnostic de trouble panique.

CaractØristiques associØes
Un type d�attaque de panique inattendue est l�attaque de panique nocturne (c.-à-d. se 
rØveiller dans un Øtat de panique), ce qui diffŁre de paniquer aprŁs Œtre complŁtement 
rØveillØ. Les attaques de panique sont associØes à un risque accru de tentative de sui-
cide et d�idØes suicidaires mŒme quand les comorbiditØs et les autres facteurs de risque 
de suicide sont pris en compte (Craske et�al.�2010).

PrØvalence
En population gØnØrale, l�estimation de la prØvalence sur 12�mois pour les attaques de 
panique aux États-Unis est de 11,2�% chez les adultes (Kessler et�al.�2006). L�estimation de 
la prØvalence sur 12�mois ne diffŁre pas signi�cativement parmi les Afro-AmØricains, les 
AmØricains (Lewis-FernÆndez et�al.�2010) d�origine asiatique, et les Latino-AmØricains. 
Des estimations plus basses de la prØvalence sur 12�mois pour les pays europØens vont 
de 2,7 à 3,3�% (Fullana et�al.�2011�; Lewis-FernÆndez et�al.�2010). Les femmes sont plus frØ-
quemment affectØes que les hommes, bien que cette diffØrence entre les genres soit plus 
prononcØe pour le trouble panique (Kessler et�al.�2005). Les attaques de panique peuvent 
survenir chez les enfants mais sont relativement rares jusqu�à l�âge de la pubertØ, quand 
les taux de prØvalence augmentent (Craske et�al.�2010). Les taux de prØvalence dØcrois-
sent chez les personnes âgØes, re�Øtant possiblement une diminution de la sØvØritØ à des 
niveaux infracliniques (Kessler et�al.�2005�; Wolitzky-Taylor et�al.�2010).

DØveloppement et Øvolution
L�âge moyen de dØbut des attaques de panique aux États-Unis est d�environ 22-23�ans 
chez les adultes (Kessler et�al.�2005). Cependant, l�Øvolution des attaques de panique est 
surtout in�uencØe par l�Øvolution de troubles mentaux concomitants et des ØvØnements 
de vie stressants. Les attaques de panique sont inhabituelles, et les attaques de panique 
inattendues sont rares chez les enfants avant l�adolescence (Craske et�al.�2010). Les ado-
lescents peuvent Œtre moins enclins que les adultes à discuter ouvertement des attaques 
de panique, mŒme quand ils prØsentent des Øpisodes de peur ou d�inconfort intense. La 
prØvalence plus basse d�attaques de panique chez les personnes âgØes peut Œtre liØe à une 
rØponse plus faible du systŁme nerveux autonome aux Øtats Ømotionnels que chez les 
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jeunes (Mohlman et�al.�2012). Les personnes âgØes peuvent Œtre moins enclines à utiliser 
le mot «�peur�» et plus à mŒme d�utiliser le mot «�inconfort�» pour dØcrire les attaques 
de panique (Wolitzky-Taylor et�al.�2010). Les personnes âgØes avec «�une sensation de 
panique�» peuvent avoir un mØlange d�attaques paucisymptomatiques et d�anxiØtØ gØnØ-
ralisØe. De plus, les personnes âgØes ont tendance à imputer les attaques de panique à 
certaines situations qui sont stressantes (p.�ex. examens mØdicaux, contexte social) et 
peuvent rØtrospectivement trouver des explications pour les attaques de panique mŒme 
si, sur le moment, cela Øtait inattendu. Cela peut avoir comme consØquence une sous-
reconnaissance des attaques de panique inattendues chez les personnes âgØes.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. L�affectivitØ nØgative (nØvrosisme) (c.-à-d. la tendance à vivre des 
Ømotions nØgatives) et une sensibilitØ à l�anxiØtØ (c.-à-d. la disposition à croire que les 
symptômes d�anxiØtØ sont dangereux) sont des facteurs de risque pour la survenue 
des attaques de panique (Craske et�al.�2010). Des antØcØdents de «�bouffØes d�angoisse�» 
(c.-à-d. des attaques paucisymptomatiques qui ne rØpondent pas aux critŁres d�une 
attaque�de panique complŁte) peuvent Œtre un facteur de risque pour dØvelopper des 
attaques de panique (Craske et�al.�2010).

Environnementaux. Fumer est un facteur de risque d�attaques de panique (Isensee 
et�al.�2003). La plupart des individus rapportent des facteurs de stress identi�ables dans 
les mois prØcØdant leur premiŁre attaque de panique (p.�ex. des facteurs de stress inter-
personnels et des facteurs de stress liØs au bien-Œtre physique, tels que des expØriences 
nØgatives avec des�drogues illicites ou des mØdicaments, ou un dØcŁs dans la famille).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les interprØtations culturelles peuvent in�uencer la dØtermination du caractŁre attendu 
ou inattendu des attaques de panique. On peut observer des symptômes culturels spØ-
ci�ques (p.�ex. acouphŁnes, douleurs au cou, cØphalØes, cris ou pleurs incontrôlables)� ; 
cependant, de tels symptômes ne doivent pas Œtre pris en compte pour l�un des quatre 
symptômes requis. La frØquence de chacun des 13�symptômes varie selon les cultures 
(p.�ex. des taux plus ØlevØs de paresthØsies chez les Afro-AmØricains et de sensations 
vertigineuses dans plusieurs groupes asiatiques) (Lewis-FernÆndez et� al.� 2010). Les 
syndromes culturels in�uencent aussi la prØsentation transculturelle des attaques de 
panique�; il en rØsulte diffØrents pro�ls symptomatologiques parmi les diffØrents groupes 
culturels. Les exemples incluent les attaques khyâl (vent), un syndrome culturel cambod-
gien comprenant vertiges, acouphŁnes et douleur au cou, et les attaques trœng gió (liØes 
au vent), un syndrome culturel vietnamien associØ à des maux de tŒte. L�ataque de nervios 
(attaque de nerfs) est un syndrome culturel chez les AmØricains d�AmØrique latine qui 
peut inclure des tremblements, des cris ou pleurs incontrôlØs, des comportements agres-
sifs ou suicidaires, et une dØpersonnalisation ou dØrØalisation, et qui peut Œtre vØcu plus 
longtemps que quelques minutes (Lewis-FernÆndez et�al.�2010). Certaines prØsentations 
cliniques d�ataque de nervios remplissent les critŁres pour des pathologies diffØrentes des 
attaques de panique (p.� ex. autre trouble dissociatif). En outre, les attentes culturelles 
peuvent in�uencer la classi�cation d�attaques de panique comme attendues ou inatten-
dues, de mŒme que les syndromes culturels peuvent crØer des peurs de certaines situa-
tions, allant du champ des relations interpersonnelles (associØes aux ataque de nervios) à 
des types d�effort (associØs aux attaques khyâl), aux vents atmosphØriques (associØs aux 
attaques trœng gió). (Craske et�al.�2010) Pour plus d�informations sur les syndromes cultu-
rels, se rØfØrer au «�Glossaire des concepts culturels de dØtresse�» en annexe.
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Questions diagnostiques liØes au genre
Les attaques de panique sont plus frØquentes chez les femmes que chez les hommes mais 
les signes cliniques ou les symptômes ne diffŁrent pas entre les hommes et les femmes.

Marqueurs diagnostiques
Les enregistrements physiologiques d�attaques de panique survenant naturellement 
chez des individus avec un trouble panique indiquent une montØe brusque de l�Øveil, 
et gØnØralement de la frØquence cardiaque, qui atteint un pic en quelques minutes et 
disparaît en quelques minutes(Craske et�al.�2010), et pour une partie de ces individus 
l�attaque de panique peut Œtre prØcØdØe par des instabilitØs cardiorespiratoires (Meuret 
and Ritz�2010).

Retentissement fonctionnel des attaques de panique
Dans le contexte de troubles mentaux concomitants, incluant les troubles anxieux,�les 
troubles dØpressifs, le trouble bipolaire, les troubles de l�usage d�une substance, 
les� troubles psychotiques et les troubles de la personnalitØ, les attaques de panique 
sont associØes à une sØvØritØ accrue des symptômes, un taux plus ØlevØ de comorbiditØ 
et de suicidalitØ, et une plus mauvaise rØponse au traitement. De plus, les attaques 
de� panique complŁtes sont associØes typiquement à une morbiditØ plus importante 
(p.�ex. recours aux soins plus important, plus de handicap, moins bonne qualitØ de vie) 
que les attaques paucisymptomatiques (Craske et�al.�2010).

Diagnostic diffØrentiel
Autres Øpisodes paroxystiques (p.�ex. «�attaques de colŁre�»). On ne doit pas faire 
un diagnostic d�attaques de panique si les Øpisodes n�incluent pas la caractØristique 
essentielle d�une montØe brusque de peur intense ou d�intense inconfort, mais plutôt 
celui d�un autre Øtat Ømotionnel (p.�ex. colŁre, chagrin).

Trouble anxieux liØ à une autre affection mØdicale. Les affections mØdicales qui 
peuvent causer ou Œtre diagnostiquØes à tort comme attaques de panique incluent 
l�hyperthyroïdie, l�hyperparathyroïdie, le phØochromocytome, les dysfonctionnements 
vestibulaires, l�Øpilepsie et les affections cardiopulmonaires (p.�ex. arythmies, tachy-
cardie supraventriculaire, asthme, BPCO). Des tests de laboratoire appropriØs (p.�ex. 
calcØmie pour l�hyperparathyroïdie, ECG avec moniteur Holter pour les arythmies) ou 
des examens physiques (p.�ex. pour les affections cardiaques) peuvent Œtre utiles pour 
dØterminer le caractŁre Øtiologique d�une autre affection mØdicale.

Trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament. Une intoxication par des 
psychostimulants du systŁme nerveux central (p.�ex. cocaïne, amphØtamines, cafØine) 
ou par le cannabis ou le sevrage d�un dØpresseur du systŁme nerveux central (p.�ex. 
alcool, barbituriques) peuvent prØcipiter une attaque de panique. Une anamnŁse dØtail-
lØe doit Œtre recueillie pour dØterminer si la personne avait des attaques de panique 
avant l�usage excessif d�une substance. Les caractØristiques comme un âge de dØbut 
aprŁs 45�ans ou la prØsence de symptômes atypiques durant une attaque de panique 
(p.�ex. vertige, perte de conscience, perte d�urine ou de selles, propos incohØrents ou 
amnØsie) suggŁrent la possibilitØ qu�une affection mØdicale ou une substance puisse 
Œtre à l�origine des symptômes d�attaque de panique.

Trouble panique. La rØpØtition d�attaques de panique inattendues est requise mais 
pas suf�sante pour le diagnostic de trouble panique (c.-à-d. que les critŁres pour le 
diagnostic de trouble panique doivent Œtre entiŁrement remplis).
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ComorbiditØ
Les attaques de panique sont associØes à une probabilitØ accrue de divers troubles�men-
taux comorbides, incluant les troubles anxieux, les troubles dØpressifs, les troubles 
bipolaires, les troubles du contrôle des impulsions, les troubles de l�usage d�une subs-
tance (Kessler et� al.� 2005). Les attaques de panique sont associØes à une probabilitØ 
accrue de�dØvelopper ultØrieurement des troubles anxieux, des troubles dØpressifs, des 
troubles bipolaires et potentiellement d�autres troubles (Craske et�al.�2010).

Agoraphobie

CritŁres diagnostiques 300.22 (F40.00)

A. Peur ou anxiØtØ marquØes pour deux (ou plus) des cinq situations suivantes�:
1. Utiliser les transports en commun (p.�ex. voitures, bus, trains, bateaux, avions).
2. ˚tre dans des endroits ouverts (p.�ex. parking, marchØs, ponts).
3. ˚tre dans des endroits clos (p.�ex. magasins, thØâtres, cinØmas).
4. ˚tre dans une �le d�attente ou dans une foule.
5. ˚tre seul à l�extØrieur du domicile.

B. La personne craint ou Øvite ces situations parce qu�elle pense qu�il pourrait Œtre dif�cile 
de s�en Øchapper ou de trouver du secours en cas de survenue de symptômes de 
panique ou d�autres symptômes incapacitants ou embarrassants (p.�ex. peur de tomber 
chez les personnes âgØes, peur d�une incontinence).

C. Les situations agoraphobogŁnes provoquent presque toujours une peur ou de l�anxiØtØ.
D. Les situations agoraphobogŁnes sont activement ØvitØes, nØcessitent la prØsence d�un 

accompagnant, ou sont subies avec une peur intense ou de l�anxiØtØ.
E. La peur ou l�anxiØtØ sont disproportionnØes par rapport au danger rØel liØ aux situations 

agoraphobogŁnes et compte tenu du contexte socioculturel.
F. La peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement sont persistants, durant typiquement 6�mois ou plus.
G. La peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement causent une dØtresse ou une altØration cliniquement 

signi�cative du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines 
importants.

H. Si une autre affection mØdicale (p.�ex. maladie in�ammatoire de l�intestin, maladie de 
Parkinson) est prØsente, la peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement sont clairement excessifs.

I. La peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement ne sont pas mieux expliquØs par les symptômes d�un 
autre trouble mental� ; par exemple, les symptômes ne sont pas limitØs à une phobie 
spØci�que, de type situationnel, ne sont pas uniquement prØsents dans des situations 
sociales (comme dans l�anxiØtØ sociale) et ne sont pas liØs exclusivement à des obses-
sions (comme dans le trouble obsessionnel-compulsif), à des perceptions de dØfauts ou 
d�imperfections dans l�apparence physique (comme dans l�obsession d�une dysmorphie 
corporelle), à des rappels d�ØvØnements traumatiques (comme dans le trouble stress 
post-traumatique) ou à une peur de la sØparation (comme dans l�anxiØtØ de sØparation).

N.B.� : L�agoraphobie est diagnostiquØe indØpendamment de la prØsence d�un trouble 
panique. Si la prØsentation clinique d�une personne remplit les critŁres pour un 
trouble�panique et une agoraphobie, les deux diagnostics doivent Œtre retenus.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle de l�agoraphobie est une peur ou une anxiØtØ marquØe, 
ou intense dØclenchØe par une exposition rØelle ou anticipØe à des situations variØes 
(critŁre�A). Le diagnostic requiert la prØsence de symptômes survenant dans au moins 
deux des cinq situations suivantes�: 1) utiliser les transports publics, comme les voitures, 
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bus, trains, bateaux ou avions�; 2) Œtre dans des endroits ouverts comme des parkings, 
marchØs ou ponts� ; 3) Œtre dans des endroits clos comme des boutiques, thØâtres ou 
cinØmas�; 4) Œtre dans une �le d�attente ou dans une foule�; ou 5) Œtre seul à l�extØrieur du 
domicile. Les exemples pour chaque situation ne sont pas exhaustifs�; d�autres situations 
peuvent Œtre craintes (Wittchen et� al.� 2010). Quand elles ressentent de la peur ou de 
l�anxiØtØ dØclenchØes par de telles situations, les personnes pensent gØnØralement que 
quelque chose de terrible pourrait arriver (critŁre�B). Elles croient frØquemment qu�il 
pourrait Œtre dif�cile de s�Øchapper de telles situations (p.�ex. «� je ne peux pas sortir 
d�ici�») ou qu�elles ne pourraient pas trouver du secours (p.�ex. «�il n�y a personne pour 
m�aider�») quand les symptômes de type panique ou d�autres symptômes embarrassants 
ou invalidants surviennent. Les «�symptômes de type panique�» renvoient à n�importe 
lequel des 13� symptômes inclus dans les critŁres pour l�attaque de panique, comme 
l�Øtourdissement, l�Øvanouissement ou la peur de mourir. Les «� autres symptômes 
embarrassants ou invalidants�» incluent des symptômes comme des vomissements ou 
des symptômes du côlon irritable, ainsi que, chez les personnes âgØes, la peur de tomber 
ou, chez les enfants, une sensation de dØsorientation ou d�Œtre perdu.

L�importance de la peur ØprouvØe peut varier en fonction de la proximitØ de la situa-
tion crainte et survenir dans l�anticipation ou en prØsence de la situation agorapho-
bogŁne. De plus, la peur ou l�anxiØtØ peuvent prendre la forme d�attaque de panique 
complŁte ou paucisymptomatique (c.-à-d. une attaque de panique attendue). La peur ou 
l�anxiØtØ est ØvoquØe presque à chaque fois que la personne se trouve dans la situation 
crainte (critŁre�C). Ainsi, une personne qui devient anxieuse seulement occasionnelle-
ment dans une situation agoraphobogŁne (p.�ex. devient anxieuse en Øtant dans une 
�le d�attente seulement une fois sur cinq) ne recevra pas un diagnostic d�agoraphobie 
(Craske et�al.�2010�; Wittchen et�al.�2010). La personne Øvite activement la situation ou, si 
elle ne peut pas ou dØcide de ne pas l�Øviter, la situation gØnŁre une peur ou une anxiØtØ 
intense (critŁre�D). L�Øvitement actif signi�e que la personne adopte à ce moment-là des 
comportements qui sont intentionnellement destinØs à prØvenir ou rØduire le contact 
avec les situations agoraphobogŁnes. L�Øvitement peut Œtre de nature comportementale 
(p.�ex. changer ses routines quotidiennes, choisir un travail proche pour Øviter d�utili-
ser les transports publics, se faire livrer à domicile les courses pour Øviter les magasins 
et les supermarchØs) ainsi que cognitive (p.�ex. utiliser une distraction pour passer à 
travers une situation agoraphobogŁne). L�Øvitement peut devenir si sØvŁre que la per-
sonne est complŁtement repliØe à domicile. Souvent, une personne est plus à mŒme de 
se confronter à une situation crainte quand elle est accompagnØe par quelqu�un, par 
exemple un partenaire, un ami ou un professionnel de santØ.

La peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement doivent Œtre disproportionnØs par rapport au danger 
rØel liØ aux situations agoraphobogŁnes et compte tenu du contexte socioculturel (cri-
tŁre�E). DiffØrencier les peurs agoraphobogŁnes cliniquement signi�catives des peurs rai-
sonnables (p.�ex. quitter la maison durant un violent orage) ou des situations considØrØes 
comme dangereuses (p.�ex. marcher dans un parking ou utiliser les transports publics 
dans une zone à forte criminalitØ) est important pour un certain nombre de raisons. Pre-
miŁrement, ce qui constitue l�Øvitement peut Œtre dif�cile à apprØcier selon les cultures et 
les contextes socioculturels (p.�ex. il est appropriØ socioculturellement pour les femmes 
musulmanes dans certaines parties du monde d�Øviter de sortir de la maison seules, et 
ainsi un tel Øvitement ne sera pas considØrØ comme une agoraphobie). DeuxiŁmement, 
les personnes âgØes sont susceptibles de surattribuer leurs peurs aux contraintes liØes à 
l�âge et sont moins à mŒme de juger leur peur disproportionnØe par rapport au risque 
rØel (Wolitzky-Taylor et�al.�2010). TroisiŁmement, les personnes  souffrant d�agoraphobie 
sont susceptibles de surestimer le danger liØ aux symptômes de panique ou à d�autres 
symptômes corporels (Chambless et�al.�1984�; McNally et Lorenz�1987). On ne doit faire 
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un diagnostic d�agoraphobie que si la peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement persistent (critŁre�F) 
et causent une dØtresse ou une altØration cliniquement signi�cative du fonctionnement 
social, professionnel ou dans d�autres domaines importants (critŁre� G). La durØe de 
«�typiquement durant 6�mois ou plus�» sert à exclure les personnes prØsentant des pro-
blŁmes d�une durØe courte ou transitoire. Cependant, le critŁre de durØe doit Œtre utilisØ 
comme un guide gØnØral, avec la possibilitØ d�un certain degrØ de �exibilitØ.

CaractØristiques associØes au diagnostic
Dans ses formes les plus sØvŁres, l�agoraphobie peut imposer aux personnes un repli 
à domicile complet, les rendant incapables de quitter leur maison et dØpendantes des 
autres pour des services ou de l�assistance y compris pour les besoins de base. La 
dØmoralisation et les symptômes dØpressifs sont frØquents, ainsi que l�abus d�alcool et 
de mØdicaments sØdatifs en tant que stratØgies inappropriØes d�automØdication.

PrØvalence
Chaque annØe approximativement 1,7�% des adolescents et des adultes reçoivent un 
diagnostic d�agoraphobie (Kessler et�al.�2012� ; Wittchen et�al.�2011). Les femmes sont 
deux fois plus à risque que les hommes pour l�agoraphobie (Wittchen et�al.�2010). L�ago-
raphobie peut survenir dans l�enfance mais l�incidence atteint un maximum à la �n de 
l�adolescence et au dØbut de l�âge adulte (Beesdo et�al.�2009�; Bittner et�al.�2007). La prØ-
valence annuelle chez les personnes de plus de 65�ans est de 0,4�% (Kessler et�al.�2006). 
Les taux de prØvalence ne semblent pas varier systØmatiquement parmi les groupes 
culturels/ethniques (Gustavsson et�al.�2011�; Lewis-FernÆndez et�al.�2010).

DØveloppement et Øvolution
Le taux d�individus souffrant d�agoraphobie rapportant des attaques de panique ou 
un trouble panique prØcØdant le dØbut de l�agoraphobie varie de 30�% dans les Øchan-
tillons de la communautØ à plus de 50�% dans les Øchantillons cliniques. La majoritØ 
des individus souffrant de trouble panique montrent des signes d�anxiØtØ et d�agora-
phobie avant le dØbut du trouble panique (Fava et�al.�1992�; Garvey et�al.�1988).

Dans deux tiers de l�ensemble des cas d�agoraphobie, le dØbut du trouble est avant 35�ans. 
Il y a un risque d�incidence important en �n d�adolescence et au dØbut de l�âge adulte, avec 
des indications pour une deuxiŁme phase de risque aprŁs l�âge de 40�ans. Une premiŁre 
apparition dans l�enfance est rare. L�âge moyen global d�apparition pour l�agoraphobie est 
de 17�ans, bien que l�âge d�apparition de l�agoraphobie sans attaques de panique ou sans 
trouble panique antØrieur soit de 25-29�ans (Nocon et�al.�2008�; Wittchen et�al.�2010).

L�Øvolution de l�agoraphobie est typiquement persistante et chronique. La rØmis-
sion complŁte est rare (10�%), à moins que l�agoraphobie ne soit traitØe (Emmelkamp 
et  Wittchen�2009). Avec les agoraphobies plus graves, les taux de rØmission complŁte 
dØcroissent, tandis que les taux de rechutes et de chronicitØ augmentent. Divers autres 
troubles, en particulier d�autres troubles anxieux, troubles dØpressifs, troubles de 
l�usage d�une substance et troubles de la personnalitØ, peuvent compliquer l�Øvolution 
de l�agoraphobie. L�Øvolution sur le long terme et l�issue de l�agoraphobie sont associØes 
à un risque ØlevØ de trouble dØpressif caractØrisØ secondaire, de trouble dØpressif per-
sistant (dysthymie) et de troubles de l�usage d�une substance.

Les caractØristiques cliniques sont relativement constantes au cours de la vie, bien 
que le type de situations agoraphobogŁnes dØclenchant la peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement, 
ainsi que le type de cognitions, puissent varier. Par exemple, chez les enfants, Œtre à 
l�extØrieur de la maison est la situation la plus crainte, tandis que chez les personnes 
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plus âgØes, c�est Œtre dans des magasins, dans une �le d�attente et dans un endroit 
ouvert  (Wittchen et�al.�2010). De plus, les cognitions se rapportent souvent au fait d�Œtre 
perdu�(chez les�enfants), de ressentir des symptômes de panique (chez les adultes), de 
tomber (chez�les personnes âgØes).

La prØvalence basse chez les enfants pourrait re�Øter des dif�cultØs à rapporter les 
symptômes, et ainsi l�Øvaluation des jeunes enfants peut nØcessiter le recueil d�informa-
tions de multiples sources, incluant les parents et les enseignants (Beesdo et�al.�2009). Les 
adolescents, particuliŁrement les garçons, peuvent Œtre moins enclins que les adultes à 
discuter ouvertement des peurs agoraphobogŁnes et de l�Øvitement�; cependant, l�ago-
raphobie peut survenir avant l�âge adulte et doit Œtre recherchØe chez les enfants et 
les adolescents. Chez les personnes âgØes, les troubles comorbides avec symptômes 
somatiques, ainsi que les perturbations motrices (p.�ex. sensation de tomber ou d�avoir 
des complications mØdicales), sont frØquemment mentionnØs pour expliquer leur peur 
ou l�Øvitement (McCabe et�al.�2006). Dans ces circonstances, il faut Øvaluer avec soin si 
la peur ou l�Øvitement sont disproportionnØs par rapport au danger rØel encouru.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. L�inhibition comportementale et une disposition nØvrotique (c.-
à-d. une affectivitØ nØgative [nØvrosisme] et une sensibilitØ à l�anxiØtØ) sont Øtroite-
ment associØes à l�agoraphobie mais elles le sont aussi pour la plupart des troubles 
anxieux (troubles phobiques, trouble panique, trouble anxieux gØnØralisØ) (Rohrbacher 
et�al.�2008�; Wittchen et�al.�2010). La sensibilitØ à l�anxiØtØ (la disposition à croire que les 
symptômes d�anxiØtØ sont dangereux) est aussi caractØristique des individus souffrant 
d�agoraphobie (Hayward et Wilson�2007).

Environnementaux. Des ØvØnements nØgatifs durant l�enfance (p.�ex. sØparation, mort 
d�un parent) et d�autres ØvØnements stressants, comme Œtre attaquØ ou agressØ, sont 
associØs à l�apparition de l�agoraphobie. De plus, les personnes souffrant d�agoraphobie 
dØcrivent un climat familial et une Øducation caractØrisØs par une chaleur rØduite et 
une augmentation de la surprotection (Wittchen et�al.�2010).

GØnØtiques et physiologiques. L�hØritabilitØ pour l�agoraphobie est de 61�% (Kendler 
et�al.�1999). Des diffØrents types de phobie, l�agoraphobie a l�association la plus forte 
et la plus spØci�que avec le facteur gØnØtique que reprØsente la prØdisposition à des 
phobies (Kendler et�al.�1992a�; Kendler et�al.�1992b).

Questions diagnostiques liØes au genre
Les femmes ont des patterns de troubles comorbides diffØrents des hommes. En accord 
avec les diffØrences de genre dans la prØvalence des troubles mentaux, les hommes ont 
des taux plus ØlevØs de troubles comorbides de l�usage d�une substance.

Retentissement fonctionnel de l�agoraphobie
L�agoraphobie est associØe à un taux considØrable de handicap et d�invaliditØ en termes 
de fonctionnement, de productivitØ au travail et de jours d�invaliditØ. La sØvØritØ de 
l�agoraphobie est un dØterminant fort du degrØ d�invaliditØ, indØpendamment de la 
prØsence d�un trouble panique comorbide, d�attaques de panique et d�autres affections 
comorbides (Kessler et�al.�2006�; Wittchen et�al.�2010). Plus du tiers des individus souf-
frant d�agoraphobie sont complŁtement repliØs à domicile et incapables de travailler.

Diagnostic diffØrentiel
Quand les critŁres diagnostiques pour l�agoraphobie et un autre trouble sont complŁte-
ment remplis, les deux diagnostics doivent Œtre retenus, à moins que la peur, l�anxiØtØ 
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ou l�Øvitement de l�agoraphobie ne soient imputables à l�autre trouble. La pondØration 
des critŁres et le jugement clinique peuvent Œtre utiles dans certains cas.

Phobie spØci�que, de type situationnel. DiffØrencier l�agoraphobie d�une phobie spØ-
ci�que situationnelle peut Œtre dif�cile dans certains cas, du fait que ces deux affections 
partagent plusieurs symptômes caractØristiques et des critŁres. La phobie spØci�que de 
type situationnel doit Œtre diagnostiquØe plutôt que l�agoraphobie si la peur, l�anxiØtØ 
ou l�Øvitement sont limitØs à une des situations agoraphobogŁnes. La prØsence de peurs 
de deux situations agoraphobogŁnes ou plus est fort utile pour diffØrencier l�agora-
phobie des phobies spØci�ques, particuliŁrement celle de type situationnel. D�autres 
caractØristiques de diffØrenciation concernent l�idØation cognitive. Ainsi, si la situation 
est crainte pour des raisons autres que la prØsence de symptômes de type panique ou 
d�autres symptômes invalidants ou embarrassants (p.� ex. la peur d�Œtre directement 
blessØ par la situation, comme la peur d�un accident d�avion pour les personnes qui ont 
peur de voler), un diagnostic de phobie spØci�que est peut-Œtre plus appropriØ.

AnxiØtØ de sØparation. L�anxiØtØ de sØparation peut Œtre diffØrenciØe au mieux de 
l�agoraphobie à partir de l�idØation cognitive. Dans l�anxiØtØ de sØparation, les pensØes 
concernent le dØtachement des personnes importantes et de l�environnement familial 
(c.-à-d. les parents ou les autres �gures d�attachement), tandis que dans l�agoraphobie, 
le focus se porte sur les symptômes de type attaque de panique ou d�autres symptômes 
invalidants ou embarrassants dans les situations craintes.

AnxiØtØ sociale (phobie sociale). L�agoraphobie doit Œtre diffØrenciØe de l�anxiØtØ 
sociale en se fondant principalement sur les types de situations qui dØclenchent la 
peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement et sur l�idØation cognitive. Dans l�anxiØtØ sociale, le focus 
se porte sur la peur d�Œtre jugØ nØgativement.

Trouble panique. Quand les critŁres pour le trouble panique sont rØunis, on ne doit 
pas faire un diagnostic d�agoraphobie si les comportements d�Øvitement associØs aux 
attaques de panique ne s�Øtendent pas à l�Øvitement de deux situations agoraphobo-
gŁnes ou plus.

Trouble stress aigu et trouble stress post-traumatique. Le trouble stress aigu et le 
trouble stress post-traumatique (TSPT) peuvent Œtre diffØrenciØs de l�agoraphobie en 
examinant si la peur, l�anxiØtØ ou l�Øvitement sont liØs exclusivement à des situations 
qui rappellent à la personne l�ØvØnement traumatique. Si la peur, l�anxiØtØ ou l�Øvite-
ment se limitent aux rappels du traumatisme, et si le comportement d�Øvitement ne 
s�Øtend pas à deux situations agoraphobogŁnes ou plus, le diagnostic d�agoraphobie 
ne�doit pas Œtre retenu.

Trouble dØpressif caractØrisØ. Dans le trouble dØpressif caractØrisØ, la personne peut 
Øviter de quitter la maison à cause d�une apathie, d�une perte d�Ønergie, d�une faible 
estime de soi et d�une anhØdonie. Si l�Øvitement n�est pas liØ à des peurs de symptômes 
de type attaque de panique ou d�autres symptômes invalidants ou embarrassants, 
l�agoraphobie ne doit pas Œtre diagnostiquØe.

Autres affections mØdicales. On ne fait pas un diagnostic d�agoraphobie si l�Øvitement 
de situations est jugØ Œtre une consØquence physiologique d�une affection mØdicale. 
Cette dØtermination repose sur les antØcØdents, les rØsultats des examens complØ-
mentaires et l�examen physique. Les autres affections mØdicales concernØes peuvent 
inclure les troubles neurodØgØnØratifs avec perturbations motrices associØes (p.� ex. 
maladie de Parkinson, sclØrose en plaques), ainsi que des troubles cardiovasculaires. 
Des personnes avec certaines affections mØdicales peuvent Øviter des situations du 
fait de prØoccupations rØalistes d�Œtre handicapØes (p.�ex. Øvanouissements chez une 
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personne souffrant d�accidents ischØmiques transitoires) ou d�Œtre embarrassØes (p.�ex. 
diarrhØes chez une personne souffrant de maladie de Crohn). Le diagnostic d�agora-
phobie doit Œtre retenu seulement quand la peur ou l�Øvitement sont clairement exces-
sifs par rapport à ceux habituellement associØs à de telles affections mØdicales.

ComorbiditØ
La majoritØ des personnes souffrant d�agoraphobie souffrent aussi d�autres troubles 
mentaux. Les diagnostics additionnels les plus frØquents sont d�autres troubles anxieux 
(p.� ex. phobies spØci�ques, trouble panique, anxiØtØ sociale), les troubles dØpressifs 
(trouble dØpressif caractØrisØ), le trouble stress post-traumatique et le trouble de l�usage 
d�alcool. Tandis que les autres troubles anxieux (p.�ex. anxiØtØ de sØparation, phobies 
spØci�ques, trouble panique) prØcŁdent frØquemment la survenue de l�agoraphobie, les 
troubles dØpressifs et les troubles de l�usage d�une substance surviennent typiquement 
secondairement à l�agoraphobie (Bittner et�al.�2004�; Reed et Wittchen�1998).

AnxiØtØ gØnØralisØe

CritŁres diagnostiques 300.02 (F41.1)

A. AnxiØtØ et soucis excessifs (attente avec apprØhension) survenant la plupart du temps 
durant au moins 6� mois concernant un certain nombre d�ØvØnements ou d�activitØs 
(telles que le travail ou les performances scolaires).

B. La personne Øprouve de la dif�cultØ à contrôler cette prØoccupation.
C. L�anxiØtØ et les soucis sont associØs à trois (ou plus) des six symptômes suivants (dont 

au moins certains symptômes ont ØtØ prØsents la plupart du temps durant les 6�derniers 
mois)�:
N.B.�: Un seul item est requis chez l�enfant.
1. Agitation ou sensation d�Œtre survoltØ ou à bout.
2. FatigabilitØ.
3. Dif�cultØs de concentration ou trous de mØmoire.
4. IrritabilitØ.
5. Tension musculaire.
6. Perturbation du sommeil (dif�cultØs d�endormissement ou sommeil interrompu ou 

sommeil agitØ et non satisfaisant).
D. L�anxiØtØ, les soucis ou les symptômes physiques entraînent une dØtresse ou une 

altØration cliniquement signi�catives du fonctionnement social, professionnel ou dans 
d�autres domaines importants.

E. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance�(p.�ex. 
substance donnant lieu à abus, mØdicament) ou d�une autre affection mØdicale 
(p.�ex.�hyperthyroïdie).

F. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble mental (p.�ex. anxiØtØ ou 
souci d�avoir une autre attaque de panique dans le trouble panique, Øvaluation nØgative 
dans l�anxiØtØ sociale [phobie sociale], contamination ou autres obsessions dans le trouble 
obsessionnel-compulsif, sØparation des �gures d�attachement dans l�anxiØtØ de sØpa-
ration, souvenirs d�ØvØnements traumatiques dans le trouble stress post-traumatique, 
prise de poids dans l�anorexie mentale, plaintes somatiques dans le trouble à sympto-
matologie somatique, dØfauts d�apparence perçus dans l�obsession d�une dysmorphie 
corporelle, avoir une maladie grave dans la crainte excessive d�avoir une maladie, ou 
teneur de�croyances dØlirantes dans la schizophrØnie ou le trouble dØlirant).
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CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle de l�anxiØtØ gØnØralisØe est une anxiØtØ et des soucis 
excessifs (attente avec apprØhension) concernant plusieurs ØvØnements ou activitØs. 
L�intensitØ, la durØe ou la frØquence de l�anxiØtØ et des soucis sont hors de propor-
tions avec la probabilitØ rØelle ou l�impact de l�ØvØnement anticipØ. Le sujet Øprouve 
de la dif�cultØ à contrôler ses prØoccupations et à empŒcher les pensØes inquiØtantes 
d�interfØrer avec l�attention portØe aux tâches en cours. Les adultes ayant une anxiØtØ 
gØnØralisØe s�inquiŁtent souvent au sujet des circonstances quotidiennes de la vie de 
tous les jours comme les responsabilitØs professionnelles, les problŁmes �nanciers, la 
santØ des membres de la famille, les infortunes de leurs enfants, ou à propos de sujets 
mineurs (p.�ex. les travaux domestiques ou le fait d�Œtre en retard à des rendez-vous). 
Les enfants ayant une anxiØtØ gØnØralisØe ont tendance à s�inquiØter de maniŁre exces-
sive quant à leurs compØtences ou à la qualitØ de leurs performances. Durant l�Øvolu-
tion du trouble, l�objet des soucis peut varier d�une prØoccupation à une autre.

Plusieurs caractØristiques distinguent l�anxiØtØ gØnØralisØe de l�anxiØtØ non patholo-
gique. PremiŁrement, les soucis associØs à l�anxiØtØ gØnØralisØe sont excessifs et inter-
fŁrent typiquement de maniŁre signi�cative avec le fonctionnement psychosocial alors 
que les soucis de la vie quotidienne sont perçus comme plus contrôlables et peuvent 
Œtre remis à plus tard quand des problŁmes plus urgents surviennent. DeuxiŁmement, 
les soucis associØs à l�anxiØtØ gØnØralisØe sont plus envahissants, prononcØs, source 
de dØtresse, de durØe plus longue et surviennent frØquemment sans facteur prØci-
pitant. Le diagnostic d�anxiØtØ gØnØralisØe est d�autant plus probable que le sujet se 
fait du souci pour un grand nombre de circonstances de la vie (�nances, sØcuritØ des 
enfants, performances professionnelles). TroisiŁmement, la probabilitØ que les soucis 
quotidiens soient accompagnØs de symptômes physiques (p.�ex. agitation, sentiment 
d�Œtre survoltØ ou à bout) est moindre. Les personnes ayant une anxiØtØ gØnØralisØe 
expriment une dØtresse subjective due aux soucis constants et à l�altØration de leur 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

L�anxiØtØ et les soucis sont accompagnØs d�au moins trois des symptômes supplØmen-
taires suivants�: agitation ou sentiment d�Œtre survoltØ ou à bout, fatigabilitØ, dif�cultØs 
de concentration ou trous de mØmoire, irritabilitØ, tension musculaire et perturbation 
du sommeil, bien qu�un seul symptôme supplØmentaire soit requis chez les enfants.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Outre la tension musculaire, il peut exister des tremblements, des contractions, des 
sensations de fØbrilitØ et des douleurs ou des endolorissements musculaires. De nom-
breux sujets ayant une anxiØtØ gØnØralisØe ressentent Øgalement des symptômes soma-
tiques (p.�ex. transpiration, nausØe, diarrhØe) et une rØponse de sursaut exagØrØe. Des 
symptômes d�hyperactivitØ neurovØgØtative (p.�ex. augmentation de la frØquence car-
diaque, souf�e court, vertiges) sont moins importants dans l�anxiØtØ gØnØralisØe que 
dans les autres troubles anxieux tels que le trouble panique. D�autres affections qui 
peuvent Œtre associØes au stress (syndrome du côlon irritable, cØphalØes) accompagnent 
frØquemment l�anxiØtØ gØnØralisØe.

PrØvalence
La prØvalence sur 12�mois de l�anxiØtØ gØnØralisØe est de 0,9�% chez les adolescents et de 
2,9�% chez les adultes dans la population gØnØrale aux États-Unis (Kessler et�al.�2012). La 
prØvalence du trouble sur 12�mois dans les autres pays varie entre 0,4 et 3,6�% (Lewis-
FernÆndez et� al.� 2010). Le taux de morbiditØ sur la vie entiŁre est de 9,0� % (Kessler 
et�al.�2012). Les femmes ont deux fois plus de risques que les hommes de prØsenter 
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une anxiØtØ gØnØralisØe (Seedat et� al.� 2009� ; Vesga-López et� al.� 2008). La prØvalence 
du diagnostic atteint son maximum à l�âge mur et diminue aux âges avancØs de la vie 
(Gum et�al.�2009�; Kessler et�al.�2012).

Les sujets d�origine europØenne ont tendance à prØsenter plus frØquemment une 
anxiØtØ gØnØralisØe que ceux d�origine non europØenne (c.-à-d. asiatique, africaine, 
natifs d�AmØrique ou des îles du Paci�que) (Lewis-FernÆndez et�al.�2010). De plus, les 
habitants des pays dØveloppØs ont plus tendance que les habitants des pays non dØve-
loppØs à signaler des symptômes correspondant aux critŁres de l�anxiØtØ gØnØralisØe au 
cours de leur vie (Lee et�al.�2009).

DØveloppement et Øvolution
De nombreux sujets ayant une anxiØtØ gØnØralisØe rapportent qu�ils se sont sentis 
anxieux et nerveux toute leur vie. L�âge mØdian de dØbut de l�anxiØtØ gØnØralisØe 
est de�30�ans� ; cependant, l�âge de dØbut s�Øtend sur un intervalle trŁs large (Kessler 
et�al.�2012). L�âge mØdian�de dØbut est plus ØlevØ que pour les autres troubles anxieux. 
Les symptômes de soucis et d�anxiØtØ excessifs peuvent survenir plus tôt dans la vie 
mais se manifestent alors comme un tempØrament anxieux (Beesdo et� al.� 2010). Le 
trouble apparaît rarement avant l�adolescence (Akiskal�1998�; Kagan et Snidman�1999). 
Les symptômes d�anxiØtØ gØnØralisØe ont tendance à Œtre chroniques avec des varia-
tions durant la vie, �uctuant entre des formes syndromiques et non syndromiques du 
trouble (Angst et�al.�2009�; Ballenger et�al.�2001). Les taux de rØmission complŁte sont 
trŁs faibles (Bruce et�al.�2005�; Yonkers et�al.�2003).

L�expression clinique de l�anxiØtØ gØnØralisØe est relativement stable durant la vie. La 
principale diffØrence entre groupes d�âge concerne le contenu des inquiØtudes indivi-
duelles. Les enfants et adolescents ont tendance à s�inquiØter plus au sujet de leurs perfor-
mances scolaires et sportives, alors que les adultes font davantage Øtat de prØoccupations 
pour le bien-Œtre de leur famille ou leur propre santØ physique. Ainsi, le contenu des 
inquiØtudes individuelles tend à Œtre congruent avec l�âge. Les adultes jeunes prØsentent 
des symptômes plus sØvŁres que les adultes plus âgØs (Wolitzky-Taylor et�al.�2010).

Plus les symptômes de l�anxiØtØ gØnØralisØe apparaissent tôt dans la vie, plus la comor-
biditØ et l�altØration du fonctionnement risquent d�Œtre importants (Campbell et�al.�2003�; 
Le Roux et�al.�2005). La survenue d�une affection somatique chronique peut Œtre un sujet 
d�inquiØtude excessive chez les sujets âgØs. Chez les personnes âgØes fragilisØes, les 
inquiØtudes à propos de la santØ � et particuliŁrement la crainte de tomber � peuvent 
limiter les activitØs. Chez celles prØsentant une altØration cognitive prØcoce, les inquiØ-
tudes qui pourraient apparaître comme exagØrØes à l�Øgard, par exemple, de la localisa-
tion prØcise des choses peuvent Œtre en fait justi�Øes par l�existence de troubles cognitifs.

Chez les enfants et les adolescents ayant une anxiØtØ gØnØralisØe, l�anxiØtØ et les sou-
cis concernent souvent la qualitØ de leur performance ou leur compØtence à l�Øcole ou 
dans les ØvØnements sportifs, mŒme lorsque leur performance n�est pas ØvaluØe par les 
autres. Ils peuvent avoir des prØoccupations excessives concernant la ponctualitØ. Ils 
peuvent Øgalement Œtre prØoccupØs par l�idØe d�ØvØnements catastrophiques tels que des 
tremblements de terre ou une guerre nuclØaire. Les enfants ayant ce trouble peuvent Œtre 
excessivement conformistes, perfectionnistes et peu sßrs d�eux-mŒmes, et ont tendance à 
refaire les tâches par un manque excessif de satisfaction d�une performance qui n�est pas 
tout à fait parfaite. Ils sont typiquement trop zØlØs dans la recherche d�une approbation et 
requiŁrent un rassurement excessif vis-à-vis de leur performance et de leurs autres soucis.

Le diagnostic d�anxiØtØ gØnØralisØe risque d�Œtre portØ de maniŁre excessive chez les 
enfants. Lorsque ce trouble est ØvoquØ chez les enfants, une Øvaluation attentive des 
autres troubles anxieux ou mentaux de l�enfance doit Œtre faite a�n de dØterminer si 
les prØoccupations ne sont pas mieux expliquØes par l�un de ces troubles. L�anxiØtØ de 
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sØparation, l�anxiØtØ sociale (phobie sociale) et le trouble obsessionnel-compulsif sont 
souvent accompagnØs de prØoccupations qui peuvent ressembler à celles dØcrites dans 
l�anxiØtØ gØnØralisØe. Par exemple, un enfant ayant une anxiØtØ sociale peut Œtre prØoc-
cupØ par ses performances scolaires du fait d�une peur d�Œtre humiliØ. Les prØoccupa-
tions concernant la maladie peuvent Øgalement Œtre mieux expliquØes par l�anxiØtØ de 
sØparation ou le trouble obsessionnel-compulsif.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. L�inhibition comportementale, l�affectivitØ nØgative (nØvrosisme) et 
l�Øvitement du danger ont ØtØ associØs à l�anxiØtØ gØnØralisØe (Beesdo et�al.�2010�; Green 
et�al.�2010�; McLaughlin et�al.�2010�; Mof�tt et�al.�2007).

Environnementaux. Bien que les Øpreuves vØcues dans l�enfance ou l�hyper-protec-
tion parentale aient ØtØ associØes à l�anxiØtØ gØnØralisØe (Beesdo et� al.� 2010� ; Green 
et�al.�2010�; McLaughlin et�al.�2010�; Mof�tt et�al.�2007), aucun facteur environnemental 
n�a ØtØ identi�Ø comme spØci�que à l�anxiØtØ gØnØralisØe ou nØcessaire ou suf�sant 
pour poser le diagnostic.

GØnØtiques et physiologiques. Un tiers du risque de prØsenter une anxiØtØ gØnØralisØe 
est gØnØtique�; ces facteurs gØnØtiques se chevauchent avec les risques du nØvrosisme 
et sont communs aux autres troubles anxieux et de l�humeur, notamment le trouble 
dØpressif caractØrisØ (Goldberg et�al.�2009�; Hettema et�al.�2006).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Il existe une variation culturelle considØrable dans l�expression de l�anxiØtØ gØnØralisØe. 
Par exemple, dans certaines cultures, l�anxiØtØ s�exprime de maniŁre prØdominante par 
des symptômes somatiques, dans d�autres par des symptômes cognitifs. Cette diffØ-
rence peut Œtre plus marquØe dans la phase initiale du trouble que plus tard dans l�Øvo-
lution car le nombre de symptômes augmente avec le temps. Il n�existe pas de donnØes 
permettant de savoir si la propension à dØvelopper des inquiØtudes excessives est liØe 
à la culture, mŒme si le thŁme des soucis peut Œtre spØci�que de la culture. Il est impor-
tant de considØrer le contexte social et culturel lorsque l�on Øvalue le caractŁre excessif 
des soucis portant sur certaines situations (Lewis-FernÆndez et�al.�2010).

Questions diagnostiques liØes au genre
Dans les services cliniques, le trouble est diagnostiquØ un peu plus frØquemment 
chez les femmes que chez les hommes (environ 55 à 60�% des sujets se prØsentant avec 
ce trouble sont des femmes). Dans les Øtudes ØpidØmiologiques, la rØpartition selon le 
sexe est d�environ deux tiers de femmes pour un tiers d�hommes. Les hommes et les 
femmes prØsentant une anxiØtØ gØnØralisØe semblent avoir des symptômes similaires 
mais des pro�ls de comorbiditØ diffØrents, correspondant aux diffØrences liØes au 
genre dans la prØvalence des troubles concernØs. Chez les femmes, la comorbiditØ se 
limite majoritairement aux troubles anxieux et à la dØpression unipolaire, alors que 
chez les hommes elle a plus tendance à s�Øtendre aux troubles de l�usage d�une subs-
tance (Kramer et�al.�2008�; Vesga-López et�al.�2008).

Retentissement fonctionnel de l�anxiØtØ gØnØralisØe
Les inquiØtudes excessives altŁrent les capacitØs du sujet à faire les choses rapidement 
et avec ef�cacitØ, que ce soit à la maison ou au travail. Les inquiØtudes consomment du 
temps et de l�Ønergie�; les symptômes associØs de tension musculaire, sensation d�Œtre 
survoltØ ou à bout, fatigabilitØ, dif�cultØs de concentration et troubles du sommeil 
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contribuent à la gŒne. ÉlØment important, les inquiØtudes excessives des personnes 
souffrant d�anxiØtØ gØnØralisØe peuvent restreindre leurs capacitØs à favoriser une 
bonne con�ance en soi chez leurs enfants.

L�anxiØtØ gØnØralisØe est associØe à une gŒne et à une dØtresse signi�catives indØpen-
damment des troubles comorbides (Kessler et�al.�2002a�; Kessler et�al.�2002b), et la plupart 
des adultes ayant le trouble et ne vivant pas en institution sont moyennement à sØrieu-
sement invalidØs. Aux États-Unis, l�anxiØtØ gØnØralisØe est responsable de 110�millions 
de journØes utiles perdues par an (Kessler et�al.�2005�; Merikangas et�al.�2007).

Diagnostic diffØrentiel
Trouble anxieux dß à une autre affection mØdicale. Le diagnostic de trouble anxieux 
associØ à une autre affection mØdicale doit Œtre portØ si l�anxiØtØ et les inquiØtudes 
du sujet sont jugØes Œtre, d�aprŁs les antØcØdents, l�examen physique ou les examens 
complØmentaires, la consØquence physiologique directe d�une autre affection mØdicale 
spØci�que (p.�ex. phØochromocytome, hyperthyroïdie).

Trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament. Un trouble anxieux 
induit par une substance/un mØdicament se distingue de l�anxiØtØ gØnØralisØe par le 
fait qu�une substance/un mØdicament (p.�ex. substance donnant lieu à abus, exposition 
à un toxique) est jugØe Œtre Øtiologiquement liØe à l�anxiØtØ. Par exemple, une anxiØtØ 
sØvŁre qui survient uniquement dans le contexte d�une consommation importante de 
cafØ sera diagnostiquØe en tant que trouble anxieux induit par la cafØine.

AnxiØtØ sociale. Les sujets ayant une anxiØtØ sociale ont souvent une anxiØtØ antici-
patoire focalisØe sur les situations sociales à venir dans lesquelles ils doivent rØaliser 
une performance ou Œtre ØvaluØs par les autres, alors que les sujets avec une anxiØtØ 
gØnØralisØe s�inquiŁtent de toute façon, qu�ils soient ou non ØvaluØs.

Trouble obsessionnel-compulsif. Plusieurs caractØristiques distinguent les inquiØtudes 
excessives de l�anxiØtØ gØnØralisØe des idØes obsØdantes du trouble obsessionnel-compul-
sif. Dans l�anxiØtØ gØnØralisØe, les inquiØtudes portent sur des problŁmes qui peuvent sur-
venir, et c�est le caractŁre excessif de ces inquiØtudes à propos d�ØvØnements à venir qui est 
anormal. Dans le trouble obsessionnel-compulsif, les obsessions sont des idØes inappro-
priØes qui prennent la forme de pensØes, pulsions ou images intrusives et indØsirables.

Trouble stress post-traumatique et troubles de l�adaptation. L�anxiØtØ est toujours 
prØsente dans le trouble stress post-traumatique. Le diagnostic d�anxiØtØ gØnØralisØe ne 
peut pas Œtre portØ si l�anxiØtØ et les inquiØtudes sont mieux expliquØes par les symp-
tômes d�un trouble stress post-traumatique. L�anxiØtØ peut Øgalement exister dans le 
trouble de l�adaptation mais cette catØgorie rØsiduelle ne peut Œtre utilisØe que lorsque 
les critŁres d�aucun autre trouble (dont l�anxiØtØ gØnØralisØe) ne sont remplis. De plus, 
dans les troubles de l�adaptation, l�anxiØtØ survient en rØaction à un ØvØnement stres-
sant dans les 3�mois suivant le dØbut de l�ØvØnement et ne persiste pas plus de 6�mois 
aprŁs la �n de l�ØvØnement stressant ou de ses consØquences.

Troubles dØpressifs, bipolaires et psychotiques. L�anxiØtØ/l�inquiØtude gØnØralisØe 
est une caractØristique frØquemment associØe aux troubles dØpressifs, bipolaires ou 
psychotiques et ne doit pas Œtre diagnostiquØe sØparØment si l�inquiØtude excessive 
survient uniquement durant l�Øvolution de ces troubles.

ComorbiditØ
Les sujets prØsentant les critŁres de l�anxiØtØ gØnØralisØe ont tendance à remplir ou 
à avoir rempli les critŁres d�autres troubles anxieux et de la dØpression unipolaire 
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(Brown�et�al.�2001� ; Grant et�al.�2005� ; Hunt et�al.�2002). Le nØvrosisme ou la labilitØ 
Ømotionnelle qui sous-tendent ces pro�ls de comorbiditØ sont associØs à des antØcØ-
dents tempØramentaux et à des facteurs de risque gØnØtiques et environnementaux 
communs à ces troubles (Goldberg et�al.�2009�; Kessler et�al.�2011), bien que des voies 
spØci�ques soient aussi possibles (Beesdo et� al.� 2010� ; Mennin et� al.� 2008� ; Mof�tt 
et�al.�2007). La comorbiditØ avec des troubles de l�usage d�une substance, des troubles 
des conduites, des troubles psychotiques, neurodØveloppementaux et neurocognitifs 
est moins frØquente.

Trouble anxieux induit  
par une substance/un mØdicament

CritŁres diagnostiques

A. Les attaques de panique ou l�anxiØtØ sont au premier plan du tableau clinique.
B. Mise en Øvidence d�aprŁs les antØcØdents, l�examen physique ou les examens complØ-

mentaires des deux ØlØments suivants�:
1. Les symptômes du critŁre�A se sont dØveloppØs durant ou rapidement aprŁs une 

intoxication ou un sevrage d�une substance, ou une exposition à un mØdicament.
2. La substance ou le mØdicament concernØ est capable de produire les symptômes 

du critŁre�A.
C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un trouble anxieux non induit par une 

substance/un mØdicament. Des arguments en faveur d�un trouble anxieux indØpendant 
peuvent inclure les points suivants�:

Les symptômes prØcŁdent le dØbut de l�usage de la substance/du mØdicament� ; 
les symptômes persistent durant une pØriode de temps substantielle (p.�ex. envi-
ron un mois) aprŁs l�arrŒt d�un sevrage aigu ou d�une intoxication grave, ou bien il 
existe d�autres arguments suggØrant l�existence d�un trouble anxieux indØpendant 
non induit par une substance/un mØdicament (p.�ex. des antØcØdents d�Øpisodes 
rØcurrents non associØs à une substance/un mØdicament).

D. La perturbation ne survient pas exclusivement au cours d�un Øtat confusionnel.
E. La perturbation entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
N.B.�: Ce diagnostic doit Œtre fait plutôt que celui d�intoxication ou de sevrage d�une subs-
tance uniquement lorsque les symptômes anxieux du critŁre�A sont au premier plan du 
tableau clinique et qu�ils sont suf�samment graves pour justi�er une attention clinique.
Note de codage� : Les codes CIM-9-MC et CIM-10-MC du trouble anxieux induit [par 
une substance/un mØdicament spØci�que] sont indiquØs dans le tableau ci-aprŁs.  
Noter que�le code CIM-10-MC dØpend du fait qu�il y ait ou non un trouble comorbide de 
l�usage d�une substance de la mŒme classe. Si un trouble lØger de l�usage d�une subs-
tance est comorbide avec un trouble anxieux induit par une substance, le 4e�caractŁre 
est «� 1� », et le clinicien doit enregistrer «� trouble de l�usage [d�une substance] lØger� » 
avant le trouble anxieux induit par une substance (p.�ex.�: «�trouble lØger de l�usage de�la 
cocaïne avec trouble anxieux induit par la cocaïne�»). Si un trouble moyen ou grave de 
l�usage d�une substance est comorbide avec un trouble anxieux induit par une substance, 
le 4e�caractŁre est «�2�», et le clinicien doit enregistrer «�trouble moyen de l�usage [d�une 
substance]�» ou «�trouble grave de l�usage [d�une substance]�» en fonction de la sØvØritØ 
du trouble comorbide de l�usage d�une substance. S�il n�existe pas de trouble comorbide 
de l�usage d�une substance (p.�ex. aprŁs une prise unique à forte dose de la substance), 
le 4e�caractŁre est «�9�», et le clinicien doit enregistrer seulement le trouble anxieux induit 
par une substance.
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CIM-9-MC

CIM-10-MC

Avec un trouble lØger 
de l�usage d�une 

substance

Avec un trouble 
moyen ou grave 
de�l�usage d�une 

substance

Sans trouble 
de�l�usage d�une 

substance

Alcool 291.89 F10.180 F10.280 F10.980

CafØine 292.89 F15.180 F15.280 F15.980

Cannabis 292.89 F12.180 F12.280 F12.980

Phencyclidine 292.89 F16.180 F16.280 F16.980

Autre hallucinogŁne 292.89 F16.180 F16.280 F16.980

Substance inhalØe 292.89 F18.180 F18.280 F18.980

OpiacØ 292.89 F11.188 F11.288 F11.988

SØdatif, hypnotique 
ou�anxiolytique

292.89 F13.180 F13.280 F13.980

AmphØtamine (ou autre 
stimulant)

292.89 F15.180 F15.280 F15.980

Cocaïne 292.89 F14.180 F14.280 F14.980

Substance autre 
(ou�inconnue)

292.89 F19.180 F19.280 F19.980

SpØci�er si (cf. tableau�1 dans le chapitre «�Troubles liØs à une substance et troubles addic-
tifs�» pour les diagnostics associØs à chaque classe de substance)�:

Avec dØbut au cours d�une l�intoxication�: Cette spØci�cation s�applique si les critŁres 
sont remplis pour une intoxication par la substance et si les symptômes se dØveloppent 
durant l�intoxication.
Avec dØbut au cours d�un sevrage�: Cette spØci�cation s�applique si les critŁres sont 
remplis pour un sevrage d�une substance et si les symptômes se dØveloppent durant, 
ou peu de temps aprŁs le sevrage.
Avec dØbut aprŁs la prise d�un mØdicament�: Les symptômes peuvent apparaître soit 
au dØbut de l�utilisation du mØdicament, soit aprŁs une modi�cation ou un changement 
d�utilisation.

ProcØdures d�enregistrement
CIM-9-MC. Le nom du trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament 
commence par celui de la substance spØci�que (p.�ex. cocaïne, salbutamol) qui est sup-
posØe Œtre la cause des symptômes anxieux. Le code diagnostique est extrait du tableau 
accompagnant les critŁres, fondØ sur les classes de produits. Pour les substances qui 
ne correspondent à aucune classe (p.�ex. salbutamol), le code «�autre substance�» doit 
Œtre appliquØ�; et dans les cas oø une substance est considØrØe comme un facteur Øtio-
logique mais sans que l�on en connaisse la classe spØci�que, la catØgorie «�substance 
inconnue�» doit Œtre utilisØe.

Le nom du trouble est suivi par la caractØrisation du mode de dØbut (c.-à-d. dØbut pen-
dant une intoxication, dØbut pendant un sevrage, dØbut pendant l�usage d�un mØdica-
ment). À la diffØrence de la procØdure d�enregistrement de la CIM-10-MC, qui regroupe 
le trouble induit par une substance et le trouble de l�usage d�une substance dans un 
mŒme code, la CIM-9-MC attribue un code diagnostique propre au trouble de l�usage 
d�une substance. Par exemple, dans le cas de symptômes apparaissant lors d�un sevrage 
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chez un homme ayant un trouble grave de l�usage du lorazØpam, le diagnostic est 292.89 
trouble anxieux induit par le lorazØpam, avec dØbut pendant un sevrage. Un diagnostic 
additionnel 304.10 trouble grave de l�usage du lorazØpam est aussi portØ. Quand plus 
d�une substance sont considØrØes jouer un rôle signi�catif dans le dØveloppement des 
symptômes anxieux, chacune doit Œtre listØe sØparØment (p.�ex. 292.89 trouble anxieux 
induit par le mØthylphØnidate, avec dØbut pendant une intoxication� ; 292.89 trouble 
anxieux induit par le salbutamol, avec dØbut aprŁs l�usage du mØdicament).

CIM-10-MC. Le nom du trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament 
commence par le nom de la substance (p.� ex. cocaïne, salbutamol) qui est prØsumØe 
causer les symptômes anxieux. Le code diagnostique est extrait du tableau qui suit les 
critŁres, fondØ sur les classes de produits et sur la prØsence ou l�absence d�un trouble 
comorbide de l�usage d�une substance. Pour les substances qui ne correspondent à 
aucune classe (p.�ex. salbutamol), le code «�autre substance�» doit Œtre appliquØ�; et dans 
les cas oø une substance est considØrØe comme un facteur Øtiologique mais sans que l�on 
en connaisse la classe spØci�que, la catØgorie «�substance inconnue�» doit Œtre utilisØe.

Lors de l�enregistrement du nom du trouble, le trouble comorbide de l�usage d�une 
substance (le cas ØchØant) est listØ en premier, suivi par le mot «�avec�», puis par le nom du 
trouble anxieux induit par une substance, suivi par la caractØrisation du mode de�dØbut 
(c.-à-d. dØbut pendant une intoxication, dØbut pendant un sevrage, dØbut lors�de l�usage 
d�un mØdicament). Par exemple, dans le cas de symptômes apparaissant lors d�un 
sevrage chez un homme ayant un trouble grave de l�usage du lorazØpam, le diagnostic 
est F13.280 trouble grave de l�usage du lorazØpam avec trouble anxieux induit par le 
lorazØpam, avec dØbut pendant un sevrage. Un diagnostic sØparØ de trouble comorbide 
grave de l�usage du lorazØpam n�est pas portØ. Si le trouble anxieux induit par�une subs-
tance survient sans trouble comorbide de l�usage d�une substance (p.�ex. aprŁs une�seule 
prise� à haute dose de la substance), aucun trouble supplØmentaire de l�usage d�une 
substance n�est notØ (p.�ex. F16.980 trouble anxieux induit par la psilocybine, avec dØbut 
pendant une intoxication). Quand plus d�une substance sont considØrØes jouer un rôle 
signi�catif dans le dØveloppement des symptômes anxieux, chacune doit Œtre listØe 
sØparØment (p.�ex. F15.280 trouble grave de l�usage du mØthylphØnidate, avec trouble 
anxieux induit par le mØthylphØnidate, avec dØbut pendant une intoxication� ; F19.980 
trouble anxieux induit par le salbutamol, avec dØbut aprŁs l�usage du mØdicament).

CaractØristiques diagnostiques
Les caractØristiques essentielles d�un trouble anxieux induit par une substance/un 
mØdicament sont des symptômes prononcØs d�anxiØtØ ou de panique (critŁre�A) que 
l�on estime Œtre dus aux effets d�une substance (p.�ex. substance donnant lieu à abus, 
mØdicament ou exposition à un toxique). Les symptômes de panique ou d�anxiØtØ doi-
vent Œtre apparus durant ou rapidement aprŁs l�intoxication ou le sevrage d�une subs-
tance, ou aprŁs l�exposition à un mØdicament, et les substances ou les mØdicaments 
doivent pouvoir produire les symptômes (critŁre�B2). Un trouble anxieux induit par 
une substance/un mØdicament dß à un traitement prescrit pour un trouble psychia-
trique ou une autre maladie doit avoir dØbutØ pendant la prise du traitement (ou lors 
du sevrage, si le mØdicament produit un syndrome de sevrage). Quand le traitement 
est arrŒtØ, les symptômes de panique ou d�anxiØtØ s�amØliorent ou disparaissent en 
gØnØral entre quelques jours et quelques semaines, jusqu�à un mois (en fonction de la 
demi-vie de la substance/du mØdicament et de l�existence d�un syndrome de sevrage). 
Le diagnostic de trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament ne doit pas 
Œtre posØ si le dØbut des symptômes de panique ou d�anxiØtØ prØcŁde l�intoxication 
ou le sevrage de la substance/du mØdicament, ou si les symptômes persistent sur une 
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longue pØriode (c.-à-d. habituellement plus d�un mois) aprŁs l�intoxication ou le sevrage 
graves. Si les symptômes de panique ou d�anxiØtØ persistent sur une longue pØriode, 
d�autres causes doivent Œtre recherchØes.

Le diagnostic de trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament doit Œtre 
posØ à la place du diagnostic d�intoxication par une substance ou de sevrage d�une subs-
tance seulement quand les symptômes du critŁre�A sont prØdominants dans le tableau 
clinique et sont suf�samment graves pour justi�er un examen clinique spØci�que.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Des symptômes de panique ou d�anxiØtØ peuvent survenir en association avec une 
intoxication par une substance appartenant aux classes de substances suivantes� : 
alcool, cafØine, cannabis, phencyclidine, autres hallucinogŁnes, substances inhalØes, 
stimulants (dont la cocaïne) et autres substances (ou inconnues). Des symptômes de 
panique ou d�anxiØtØ peuvent survenir en association avec le sevrage d�une substance 
appartenant aux classes de substances suivantes�: alcool, opiacØs, sØdatifs, hypnotiques 
et anxiolytiques, stimulants (dont la cocaïne) et autres substances (ou inconnues). Les 
mØdicaments qui peuvent provoquer des symptômes anxieux comprennent les anes-
thØsiques et les antalgiques, les sympathomimØtiques ou autres bronchodilatateurs, les 
anticholinergiques, l�insuline, les prØparations thyroïdiennes, les contraceptifs oraux, 
les antihistaminergiques, les antiparkinsoniens, les corticostØroïdes, les antihyperten-
seurs et mØdicaments cardiovasculaires, les anticonvulsivants, le carbonate de lithium, 
les antipsychotiques et les antidØpresseurs. Les mØtaux lourds et les toxiques (p.�ex. 
insecticides organophosphorØs, gaz nerveux, monoxyde de carbone, dioxyde de car-
bone, substances volatiles comme l�essence et la peinture) peuvent Øgalement causer 
des symptômes anxieux ou de panique.

PrØvalence
La prØvalence du trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament n�est pas 
bien Øtablie. Des donnØes en population gØnØrale suggŁrent qu�il doit Œtre rare, avec 
une prØvalence sur 12�mois d�environ 0,002�% (Grant et�al.�2004). Cependant, en popu-
lations cliniques, la prØvalence est probablement plus ØlevØe.

Marqueurs diagnostiques
Des examens complØmentaires (p.� ex. toxicologie urinaire) peuvent Œtre utiles pour 
mesurer le niveau d�intoxication par une substance lors de l�Øvaluation d�un trouble 
anxieux induit par une substance/un mØdicament.

Diagnostic diffØrentiel
Intoxication par une substance et sevrage d�une substance. Des symptômes 
anxieux surviennent habituellement lors de l�intoxication par une substance et le 
sevrage d�une substance. Le diagnostic d�intoxication liØe à une substance spØci�que 
ou de sevrage d�une substance spØci�que suf�t habituellement à classer la prØsenta-
tion symptomatique. Un diagnostic de trouble anxieux induit par une substance/un 
mØdicament doit Œtre posØ en plus de l�intoxication par une substance ou du sevrage 
d�une substance quand les symptômes de panique ou d�anxiØtØ sont au premier plan 
du tableau clinique et sont suf�samment graves pour justi�er une attention clinique 
spØci�que. Par exemple, les symptômes de panique et d�anxiØtØ sont caractØristiques 
du sevrage de l�alcool.
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Trouble anxieux (c.-à-d. non induit par une substance/un mØdicament). Un trouble 
anxieux induit par une substance/un mØdicament est considØrØ comme liØ Øtiologique-
ment à une substance/un mØdicament. Un trouble anxieux induit par une substance/
un mØdicament se diffØrencie d�un trouble anxieux primaire par le dØbut, l�Øvolution 
et d�autres facteurs en rapport avec les substances/mØdicaments. Pour les substances 
donnant lieu à abus, il doit y avoir des indices, d�aprŁs les antØcØdents, l�examen soma-
tique ou des examens complØmentaires, d�un usage, d�une intoxication ou d�un sevrage. 
Un trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament survient seulement en 
association à une intoxication ou à un sevrage, alors que les troubles anxieux pri-
maires peuvent prØcØder le dØbut de l�usage de substance/mØdicament. L�existence de 
caractØristiques atypiques pour un trouble anxieux primaire, comme un âge de dØbut 
inhabituel (p.�ex. dØbut d�un trouble panique aprŁs 45�ans) ou des symptômes inhabi-
tuels (p.�ex. symptômes atypiques d�attaques de panique tels que vrais vertiges, perte 
d�Øquilibre, perte de conscience, incontinence urinaire, cØphalØes, troubles de la dØglu-
tition) peuvent faire Øvoquer une Øtiologie liØe à l�usage de substances/mØdicaments. 
Un diagnostic de trouble anxieux primaire est justi�Ø si les symptômes de panique 
ou d�anxiØtØ persistent sur une longue pØriode (environ un mois ou plus) aprŁs la �n 
de l�intoxication par la substance ou du sevrage aigu, ou s�il existe des antØcØdents de 
trouble anxieux.

État confusionnel. Si les symptômes de panique ou d�anxiØtØ surviennent exclusive-
ment durant l�Øvolution d�un Øtat confusionnel, ils sont considØrØs comme une caractØ-
ristique associØe à la confusion et ne sont pas diagnostiquØs sØparØment.

Trouble anxieux dß à une autre affection mØdicale. Si les symptômes de panique ou 
d�anxiØtØ sont attribuØs aux consØquences physiologiques d�une autre affection mØdi-
cale (c.-à-d. plutôt qu�au mØdicament pris pour cette affection), un trouble anxieux dß à 
une autre affection mØdicale doit Œtre diagnostiquØ. Les antØcØdents donnent souvent 
des arguments pour cette Øvaluation. Parfois, un changement du traitement de l�autre 
affection mØdicale (p.� ex. arrŒt ou substitution du mØdicament) peut Œtre nØcessaire 
pour dØterminer si le mØdicament est l�agent causal (auquel cas les symptômes seraient 
mieux expliquØs par un trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament). Si 
les troubles sont imputables à la fois à une autre affection mØdicale et à l�usage d�une 
substance, les deux diagnostics (c.-à-d. trouble anxieux dß à une autre affection mØdi-
cale et trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament) peuvent Œtre posØs. 
S�il manque des arguments pour pouvoir dØterminer si les symptômes de�panique et 
d�anxiØtØ sont imputables à une substance/un mØdicament ou à une autre affection 
mØdicale ou sont primaires (c.-à-d. non imputables à une substance ou à une autre 
affection mØdicale), un diagnostic d�autre trouble anxieux spØci�Ø ou de trouble 
anxieux non spØci�Ø peut Œtre posØ.

Trouble anxieux dß à une autre affection 
mØdicale

CritŁres diagnostiques 293.84 (F06.4)

A. Les attaques de panique ou l�anxiØtØ sont au premier plan du tableau clinique.
B. Les antØcØdents, l�examen physique ou les examens complØmentaires montrent que la 

perturbation est la consØquence physiologique directe d�une autre affection mØdicale.
C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble mental.
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D. La perturbation ne survient pas exclusivement au cours d�un Øtat confusionnel.
E. La perturbation entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
Note de codage� : Inclure le nom de l�autre affection mØdicale dans le nom du trouble 
mental (p.�ex. 293.84 [F06.4] trouble anxieux dß à un phØochromocytome). L�autre affection 
mØdicale doit Œtre codØe et notØe sØparØment immØdiatement avant le trouble anxieux dß 
à l�affection mØdicale (p.�ex. 227.0 [D35.00] phØochromocytome�; 293.84 [F06.4] trouble 
anxieux dß à un phØochromocytome).

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble anxieux dß à une autre affection mØdicale 
est une anxiØtØ cliniquement signi�cative que l�on considŁre comme un effet phy-
siologique d�une autre affection mØdicale. Les symptômes peuvent comprendre des 
symptômes marquØs d�anxiØtØ ou des attaques de panique (critŁre�A). Les antØcØdents, 
l�examen physique ou les examens complØmentaires doivent permettre de con�rmer 
que les symptômes sont bien expliquØs par l�affection physique associØe (critŁre� B). 
De plus, il faut s�assurer que les symptômes ne sont pas mieux expliquØs par un autre 
trouble mental, en particulier un trouble de l�adaptation avec anxiØtØ, dans lequel 
une affection mØdicale constituerait le facteur de stress (critŁre�C). Dans ce cas, un 
sujet ayant un trouble de l�adaptation est surtout inquiet à propos de l�importance et 
des consØquences de l�affection mØdicale associØe. À l�inverse, il existe souvent une 
prØdominance de symptômes physiques d�anxiØtØ (p.� ex. un souf�e court) quand 
l�anxiØtØ est due à une autre affection mØdicale. Le diagnostic ne peut pas Œtre posØ si 
les symptômes anxieux ne surviennent qu�au cours d�un Øtat confusionnel (critŁre�D). 
Les symptômes anxieux doivent causer une souffrance cliniquement signi�cative ou 
une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines 
importants (critŁre�E).

Pour dØterminer si les symptômes anxieux sont dus à une autre affection mØdicale, 
le clinicien doit tout d�abord Øtablir la prØsence d�une affection mØdicale. Ensuite, 
il doit Øtablir que les symptômes anxieux sont Øtiologiquement liØs à l�affection  
mØdicale par un mØcanisme physiologique, avant de dØcider qu�il s�agit bien de 
la meilleure explication des symptômes du patient. Une Øvaluation soigneuse et 
dØtaillØe de nombreux facteurs est nØcessaire pour porter ce jugement. Plusieurs 
aspects du tableau clinique peuvent Œtre pris en compte�: 1) la prØsence d�une asso-
ciation temporelle claire entre le dØbut, l�exacerbation ou la rØmission de l�affection 
mØdicale et les symptômes anxieux� ; 2) la prØsence de caractØristiques atypiques 
pour un trouble anxieux primaire (p.�ex. âge de dØbut ou Øvolution inhabituels)� ; 
et� 3) des donnØes de la littØrature con�rmant qu�un mØcanisme physiologique 
connu (p.�ex. hyperthyroïdie) cause l�anxiØtØ. De plus, la perturbation ne doit pas 
Œtre mieux expliquØe par un trouble anxieux primaire, un trouble anxieux induit 
par une substance/un mØdicament ou un autre trouble mental primaire (p.� ex. 
trouble de l�adaptation).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Un nombre important d�affections mØdicales sont connues pour compter l�anxiØtØ 
parmi leurs symptômes. Des exemples comprennent des maladies endocriniennes 
(p.� ex. hyperthyroïdie, phØochromocytome, hypoglycØmie, hyperadrØnocorticisme), 
des affections cardiovasculaires (p.� ex. insuf�sance cardiaque, embolie pulmonaire, 
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arythmie telle la �brillation auriculaire), des affections respiratoires (p.�ex. broncho-
pneumopathie chronique obstructive, asthme, pneumonie), des affections mØtabo-
liques (p.�ex. dØ�cit en vitamine�B12, porphyrie) et des affections neurologiques (p.�ex. 
tumeurs, dysfonction vestibulaire, encØphalite, Øpilepsie). L�anxiØtØ due à une autre 
affection mØdicale est diagnostiquØe quand l�affection mØdicale est connue pour 
induire de l�anxiØtØ et quand elle prØcŁde le dØbut de l�anxiØtØ.

PrØvalence
La prØvalence du trouble anxieux dß à une autre affection mØdicale n�est pas claire-
ment Øtablie. Elle semble ØlevØe chez les sujets ayant diverses affections mØdicales, 
dont l�asthme, l�hypertension, les ulcŁres et l�arthrose (Kessler et�al.�2003). Cependant, 
cette prØvalence ØlevØe peut Œtre due à d�autres raisons qu�un lien de causalitØ direct 
entre l�affection mØdicale et l�anxiØtØ.

DØveloppement et Øvolution
Le dØveloppement et l�Øvolution du trouble anxieux dß à une autre affection mØdicale 
suivent gØnØralement l�Øvolution de la maladie sous-jacente. Ce diagnostic n�est pas 
censØ inclure les cas de troubles anxieux primaires survenant dans un contexte de 
maladie somatique chronique. Cela est important à prendre en compte chez les sujets 
âgØs, qui peuvent prØsenter une maladie somatique chronique et ensuite dØvelopper 
un trouble anxieux.

Marqueurs diagnostiques
Des examens complØmentaires et/ou des examens physiques sont nØcessaires pour 
con�rmer le diagnostic d�affection mØdicale associØe.

Diagnostic diffØrentiel
Syndrome confusionnel. Un diagnostic sØparØ de trouble anxieux dß à une autre affec-
tion mØdicale ne peut pas Œtre posØ si la perturbation anxieuse survient exclusivement 
durant l�Øvolution d�un Øtat confusionnel. Cependant, un diagnostic de trouble anxieux 
dß à une autre affection mØdicale peut Œtre posØ en plus d�un diagnostic de� trouble 
neurocognitif majeur (dØmence) si l�Øtiologie de l�anxiØtØ est considØrØe comme une 
consØquence physiologique du processus pathologique causant le trouble neurocogni-
tif et si l�anxiØtØ est une composante prØdominante du tableau clinique.

PrØsentation symptomatique mixte (p.�ex. humeur et anxiØtØ). Si le tableau clinique 
inclut un mØlange de diffØrents types de symptômes, le trouble mental spØci�que dß à 
une autre affection mØdicale dØpend des symptômes prØdominants.

Trouble anxieux induit par une substance/un mØdicament. S�il existe des preuves 
d�un usage rØcent et prolongØ d�une substance (dont des mØdicaments ayant des effets 
psychoactifs), d�un sevrage ou de l�exposition à un toxique, un trouble anxieux induit 
par une substance/un mØdicament peut Œtre considØrØ. Certains mØdicaments sont 
connus pour leur capacitØ à augmenter l�anxiØtØ (p.� ex. corticostØroïdes, �strogŁnes 
et�mØtoclopramide), et quand c�est le cas, le mØdicament peut Œtre l�Øtiologie la plus 
probable, bien qu�il puisse Œtre dif�cile de dØterminer si l�anxiØtØ est imputable aux 
mØdicaments ou à l�affection mØdicale elle-mŒme. Quand un diagnostic d�anxiØtØ 
induite par une substance est posØ en relation avec une substance rØcrØative ou non 
prescrite, il peut Œtre utile de rØaliser une recherche de toxique urinaire ou sanguine 
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ou un autre examen complØmentaire. La survenue de symptômes pendant ou peu de 
temps aprŁs (c.-à-d. durant les 4�semaines suivantes) une intoxication ou un sevrage 
ou aprŁs la prise d�un traitement peut Œtre un indice important en faveur d�un trouble 
anxieux induit par une substance/un mØdicament, selon le type, la durØe ou la quantitØ 
de substance consommØe. Si le trouble est associØ à la fois avec une autre affection 
mØdicale et avec un usage de substance, les deux diagnostics (c.-à-d. trouble anxieux 
dß à une autre affection mØdicale et trouble anxieux induit par une substance/un 
mØdicament) peuvent Œtre posØs. Des caractØristiques comme un dØbut aprŁs l�âge de 
45� ans ou la prØsence de symptômes atypiques lors des attaques de panique (p.� ex. 
vertiges, perte de connaissance, perte du contrôle de la vessie ou des intestins, troubles 
d�Ølocution, amnØsie) suggŁrent la possibilitØ qu�une autre affection mØdicale ou qu�une 
substance peut causer les symptômes d�attaque de panique.

Trouble anxieux (non dß à une affection mØdicale connue). Un trouble anxieux�dß à 
une autre affection mØdicale doit Œtre diffØrenciØ d�un autre trouble anxieux (et notam-
ment le trouble panique et l�anxiØtØ gØnØralisØe). Dans les autres troubles anxieux, 
aucun mØcanisme physiologique spØci�que ayant un lien de causalitØ directe avec 
l�autre affection mØdicale ne peut Œtre dØmontrØ. Un âge tardif de dØbut, des symp-
tômes atypiques et l�absence d�antØcØdents personnels ou familiaux suggŁrent la nØces-
sitØ d�une Øvaluation minutieuse pour Øliminer le diagnostic de trouble anxieux dß à 
une autre affection mØdicale. Un trouble anxieux peut aggraver ou augmenter le risque 
d�une maladie somatique comme des ØvØnements cardiovasculaires et l�infarctus du 
myocarde et ne doit pas Œtre diagnostiquØ alors comme un trouble anxieux dß à une 
autre affection mØdicale (Chen et�al.�2009�; Martens et�al.�2010�; Scherrer et�al.�2010).

Crainte excessive d�avoir une maladie. Un trouble anxieux dß à une autre affection 
mØdicale doit Œtre diffØrenciØ de la crainte excessive d�avoir une maladie. La crainte 
excessive d�avoir une maladie est caractØrisØe par une inquiØtude à l�Øgard des mala-
dies, des soucis par rapport à la douleur et des prØoccupations corporelles. Dans le 
cas de la crainte excessive d�avoir une maladie, les sujets peuvent avoir ou non des 
affections mØdicales diagnostiquØes. Bien qu�un individu ayant une crainte excessive 
d�avoir une maladie et une affection mØdicale diagnostiquØe ait un risque de prØsenter 
une anxiØtØ à propos de son affection mØdicale, cette derniŁre n�est pas reliØe physiolo-
giquement aux symptômes anxieux.

Troubles de l�adaptation. Un trouble anxieux dß à une autre affection mØdicale doit 
Œtre diffØrenciØ d�un trouble de l�adaptation avec anxiØtØ, ou avec anxiØtØ et humeur 
dØpressive. Un trouble de l�adaptation peut Œtre ØvoquØ quand les sujets prØsentent une 
rØaction inadaptØe au stress liØ au fait d�avoir une autre affection mØdicale. La rØaction 
au stress dØpend habituellement de l�importance et des consØquences du stress, à la 
diffØrence des symptômes anxieux et thymiques qui surviennent comme des consØ-
quences physiologiques d�une autre affection mØdicale. Dans le trouble de l�adaptation, 
les symptômes anxieux sont typiquement une maniŁre de faire face au stress d�avoir 
une affection mØdicale, alors que dans un trouble anxieux dß à une autre affection 
mØdicale, les sujets ont plus tendance à prØsenter des symptômes physiques prØdomi-
nants et à se focaliser sur d�autres problŁmes que le stress liØ à la maladie.

CaractØristiques associØes à un autre trouble mental. Des symptômes anxieux peu-
vent Œtre des caractØristiques associØes à un autre trouble mental (p.�ex. schizophrØnie, 
anorexie mentale).

Autre trouble anxieux spØci�Ø ou non spØci�Ø. Ce diagnostic peut Œtre posØ quand il 
est impossible d�Øtablir si les symptômes anxieux sont primaires, induits par une subs-
tance ou associØs à une autre affection mØdicale.
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Autre trouble anxieux spØci�Ø

 300.09 (F41.8)

Cette catØgorie s�applique aux prØsentations cliniques dans lesquelles les symptômes 
caractØristiques d�un trouble anxieux entraînant une dØtresse cliniquement signi�cative ou 
une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines impor-
tants prØdominent mais ne remplissent complŁtement les critŁres d�aucun trouble de la 
classe des troubles anxieux. La catØgorie autre trouble anxieux spØci�Ø est utilisØe pour les 
situations dans lesquelles le clinicien choisit de prØciser la raison particuliŁre pour laquelle 
la prØsentation clinique ne rØpond pas à un trouble anxieux spØci�que. Cela se fait en 
notant «�autre trouble anxieux spØci�Ø�» puis la raison spØci�que (p.�ex. «�l�anxiØtØ gØnØra-
lisØe n�est pas prØsente au moins la moitiØ du temps�»).

Exemples de prØsentations cliniques qui peuvent Œtre spØci�Øes en utilisant  l�expression 
«�autre trouble spØci�Ø�»�:
1. Attaques de panique paucisymptomatiques.
2. AnxiØtØ gØnØralisØe ne survenant pas au moins la moitiØ du temps.
3. Khyâl cap (attaques de vent)�: Cf. «�Glossaire des concepts culturels de dØtresse�» en 

annexe.
4. Ataque de nervios (attaque de nerfs)� : Cf. «� Glossaire des concepts culturels de 

dØtresse�» en annexe.

Trouble anxieux non spØci�Ø

 300.00 (F41.9)

Cette catØgorie s�applique aux prØsentations cliniques dans lesquelles les symptômes 
caractØristiques d�un trouble anxieux entraînant une dØtresse cliniquement signi�cative ou 
une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines impor-
tants prØdominent mais ne remplissent complŁtement les critŁres d�aucun trouble de la 
classe des troubles anxieux. La catØgorie trouble anxieux non spØci�Ø est utilisØe pour 
les situations dans lesquelles le clinicien choisit de ne pas prØciser la raison particuliŁre 
pour laquelle la prØsentation clinique ne rØpond pas à un trouble anxieux spØci�que, et 
comprend les prØsentations cliniques dans lesquelles les informations sont insuf�santes 
pour poser un diagnostic spØci�que (p.�ex. aux urgences).
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Troubles 
obsessionnels-compulsifs  

et apparentØs

Les troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs incluent le trouble obsessionnel- 
compulsif (TOC), l�obsession d�une dysmorphie corporelle, la thØsaurisation patho-
logique (syllogomanie), la trichotillomanie (arrachage compulsif de ses propres 
cheveux), la dermatillomanie (triturage pathologique de la peau), le trouble  
obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une substance/un mØdicament, 
le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale, 
l�autre trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ spØci�Ø et le trouble obsession-
nel-compulsif ou apparentØ non spØci�Ø (p.�ex. comportement rØpØtitif pathologique 
centrØ sur le corps, jalousie obsessionnelle).

Le TOC est caractØrisØ par la prØsence d�obsessions et/ou de compulsions. Les 
obsessions sont des pensØes, pulsions ou images rØcurrentes et persistantes qui sont 
ressenties comme intrusives et inopportunes, alors que les compulsions sont des 
comportements rØpØtitifs ou des actes mentaux que le sujet se sent poussØ à accom-
plir en rØponse à une obsession ou selon certaines rŁgles qui doivent Œtre appliquØes 
de maniŁre in�exible. D�autres troubles obsessionnel-compulsif et apparentØs sont 
caractØrisØs en prioritØ par des comportements rØpØtitifs centrØs sur le corps (p.� ex. 
s�arracher les cheveux, s�excorier la peau) et des tentatives rØpØtØes visant à diminuer 
ou arrŒter ces comportements.

L�inclusion d�un chapitre sur les troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs 
dans le DSM-5 re�Łte les preuves de plus en plus solides des rapports que ces troubles 
entretiennent entre eux, en termes de diversitØ de validateurs diagnostiques, aussi 
bien que l�utilitØ clinique à grouper ces troubles dans un mŒme chapitre. Les clini-
ciens sont encouragØs à rechercher ces affections chez les sujets qui prØsentent l�une 
d�elles en prenant conscience des recoupements entre ces diverses affections. En mŒme 
temps il existe des diffØrences importantes en termes de validateurs diagnostiques et 
d�approche thØrapeutique au sein de ces troubles. De plus, il existe des relations Øtroites 
entre les troubles anxieux et certains troubles obsessionnels-compulsifs et apparen-
tØs (p.� ex. TOC), ce que re�Łte la sØquence des chapitres du DSM-5, oø les troubles 
 obsessionnels-compulsifs et apparentØs suivent les troubles anxieux.

Les troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs diffŁrent des prØoccupations et 
des rituels dØveloppementaux normatifs en ce qu�ils sont excessifs ou persistent au-delà 
des Øtapes dØveloppementales appropriØes. La distinction entre la prØsence de symp-
tômes infracliniques et un trouble clinique avØrØ nØcessite l�Øvaluation d�un certain 
nombre de facteurs, dont le degrØ de dØtresse et d�altØration du fonctionnement du sujet.

Le chapitre commence avec le TOC. Il couvre ensuite l�obsession d�une dysmorphie cor-
porelle et la thØsaurisation pathologique (syllogomanie), qui sont respectivement caractØ-
risØes par des symptômes cognitifs comme la perception de dØfauts ou d�imperfections 
dans l�apparence physique ou le besoin ressenti de conserver des biens. Le chapitre dØcrit 
ensuite la trichotillomanie (arrachage compulsif de ses propres cheveux) et la dermatillo-
manie (triturage pathologique de la peau), qui sont caractØrisØes par des comportements 
rØpØtitifs centrØs sur le corps. Finalement il couvre le trouble obsessionnel-compulsif ou 
apparentØ induit par une substance/un mØdicament, le trouble obsessionnel-compulsif 
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ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale, l�autre trouble obsessionnel-compulsif ou 
apparentØ spØci�Ø et le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ non spØci�Ø.

Si le contenu spØci�que des obsessions et des compulsions varie d�un individu à 
l�autre, certaines dimensions symptomatiques sont frØquentes dans le TOC, comme 
le nettoyage (obsessions de contamination et compulsions de nettoyage), la symØtrie 
(obsessions de symØtrie et compulsions de rØpØtition, rangement et comptage), les 
pensØes interdites ou taboues (p.�ex. obsessions agressives, sexuelles ou religieuses et 
compulsions en rapport) et la peur de faire du mal (p.�ex. peurs de se faire mal ou de 
faire mal à autrui et compulsions de vØri�cation en rapport). La spØci�cation du TOC 
concernant la prØsence de tics est utilisØe quand le sujet prØsente des tics actuellement 
ou dans les antØcØdents.

L�obsession d�une dysmorphie corporelle est caractØrisØe par des prØoccupations 
concernant un ou plusieurs dØfauts ou imperfections dans l�apparence physique qui 
ne sont pas observables ou n�apparaissent que trŁs lØgers aux yeux d�autrui, et par des 
comportements rØpØtitifs (p.� ex. vØri�cations dans le miroir, soins de beautØ exces-
sifs, excoriations de la peau ou demande de rassurement) ou des actes mentaux (p.�ex. 
comparer son apparence physique à celle d�autrui) en rØponse aux soucis concernant 
l�apparence. Les prØoccupations relatives à l�apparence ne sont pas mieux expliquØes 
par des soucis concernant une obØsitØ ou un surpoids chez un sujet souffrant d�un 
trouble des conduites alimentaires. La dysmorphie musculaire est une forme d�obses-
sion d�une dysmorphie corporelle qui est caractØrisØe par la croyance que son propre 
corps n�est pas assez dØveloppØ ou qu�il est insuf�samment musclØ.

La thØsaurisation pathologique (syllogomanie) est caractØrisØe par des dif�cultØs per-
sistantes à se dØbarrasser ou à se sØparer de biens, indØpendamment de leur valeur intrin-
sŁque, rØsultat d�un besoin impØrieux de les conserver et de la dØtresse associØe au fait de 
s�en dØbarrasser. La thØsaurisation pathologique (syllogomanie) se distingue de la tenue 
normale d�une collection. Par exemple, les symptômes de la thØsaurisation pathologique 
(syllogomanie) aboutissent à une accumulation d�un grand nombre de biens qui encom-
brent les zones de la vie quotidienne au point de nettement compromettre leur usage.

La trichotillomanie (arrachage compulsif de ses propres cheveux) est caractØrisØe par 
l�arrachage rØpØtitif de ses cheveux aboutissant à une perte de cheveux, et des tenta-
tives rØpØtØes de diminuer ou d�arrŒter cet arrachage des cheveux. La dermatillomanie 
(triturage pathologique de la peau) est caractØrisØe par le fait de se triturer la peau 
de maniŁre rØpØtitive aboutissant à des lØsions cutanØes et des tentatives rØpØtØes de 
diminuer ou d�arrŒter de s�excorier. Les comportements rØpØtitifs centrØs sur le corps 
qui caractØrisent ces deux affections ne sont pas dØclenchØs par des obsessions ou  
des prØoccupations�; cependant ils peuvent Œtre prØcØdØs ou accompagnØs par diffØrents 
Øtats Ømotionnels, comme des sentiments d�anxiØtØ ou d�ennui. Ils peuvent aussi Œtre  
prØcØdØs par une sensation accrue de tension ou conduire à une grati�cation, du plaisir 
ou une sensation de soulagement quand le cheveu est arrachØ, la peau excoriØe. Les 
sujets souffrant de ces troubles peuvent avoir plus ou moins conscience de la survenue 
du comportement lorsqu�ils l�initient avec, pour certains, une attention plus focalisØe 
sur le comportement (prØcØdØ de tension et suivi de soulagement), alors que, pour 
d�autres, il s�agit d�un comportement beaucoup plus automatique (les comportements 
semblant survenir sans qu�ils en aient pleinement conscience).

Le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une substance/un mØdi-
cament consiste en des symptômes qui sont dus à une intoxication par une substance ou 
à son sevrage ou à un mØdicament. Le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ dß 
à une autre affection mØdicale comprend des symptômes caractØristiques des troubles 
obsessionnels-compulsifs et apparentØs qui sont la consØquence physiopathologique 
directe d�une affection mØdicale. L�autre trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ 
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spØci�Ø et le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ non spØci�Ø consistent en 
des symptômes qui ne remplissent pas les critŁres d�un trouble obsessionnel-compulsif 
ou associØ spØci�que en raison d�une prØsentation atypique ou d�une Øtiologie incer-
taine�; ces catØgories sont Øgalement utilisØes pour d�autres syndromes spØci�ques qui 
ne sont pas citØs dans la section� II et lorsqu�on ne dispose pas d�informations suf�-
santes pour faire le diagnostic d�un autre trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ. 
Des exemples de syndromes spØci�ques non listØs dans la section�II et, par consØquent, 
diagnostiquØs comme autre trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ spØci�Ø ou 
trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ non spØci�Ø sont le comportement rØpØ-
titif pathologique centrØ sur le corps et la jalousie obsessionnelle.

Les troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs qui ont une composante co-
gnitive ont la prise de conscience ou insight comme base de spØci�cation� ; pour cha-
cun� de ces troubles, la prise de conscience ou insight va de «� bonne ou assez bonne 
prise�de�conscience�ou insight�» à «�mauvaise prise de conscience ou insight�» et «�absence 
de prise de conscience ou insight/prØsence de croyances dØlirantes� » en fonction des 
croyances en rapport avec le trouble. Pour les sujets dont les symptômes du trouble 
obsessionnel-compulsif ou apparentØ justi�ent la spØci�cation «�avec absence de prise�de 
conscience ou insight/avec prØsence de croyances dØlirantes�», ces symptômes ne doivent 
pas Œtre diagnostiquØs comme un trouble psychotique.

Trouble obsessionnel-compulsif

CritŁres diagnostiques 300.3 (F42)

A. PrØsence d�obsessions, de compulsions, ou des deux�:
Obsessions dØ�nies par (1) et (2)�:
1. PensØes, pulsions ou images rØcurrentes et persistantes qui, à certains moments de 

l�affection, sont ressenties comme intrusives et inopportunes, et qui entraînent une 
anxiØtØ ou une dØtresse importante chez la plupart des sujets.

2. Le sujet fait des efforts pour ignorer ou rØprimer ces pensØes, pulsions ou images, 
ou pour les neutraliser par d�autres pensØes ou actions (c.-à-d. en faisant une 
compulsion).

Compulsions dØ�nies par (1) et (2)�:
1. Comportements rØpØtitifs (p.� ex. se laver les mains, ordonner, vØri�er) ou actes 

mentaux (p.�ex. prier, compter, rØpØter des mots silencieusement) que le sujet se 
sent poussØ à accomplir en rØponse à une obsession ou selon certaines rŁgles qui 
doivent Œtre appliquØes de maniŁre in�exible.

2. Les comportements ou les actes mentaux sont destinØs à neutraliser ou à diminuer 
l�anxiØtØ ou le sentiment de dØtresse, ou à empŒcher un ØvØnement ou une situation 
redoutØs�; cependant, ces comportements ou ces actes mentaux sont soit sans relation 
rØaliste avec ce qu�ils se proposent de neutraliser ou de prØvenir, soit manifestement 
excessifs.
N.B.� : Les jeunes enfants peuvent Œtre incapables de formuler les buts de ces 
comportements ou de ces actes mentaux.

B. Les obsessions ou compulsions sont à l�origine d�une perte de temps considØrable 
(p.�ex. prenant plus d�une heure par jour) ou d�une dØtresse cliniquement signi�cative, 
ou d�une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines 
importants.

C. Les symptômes obsessionnels-compulsifs ne sont pas imputables aux effets physiolo-
giques d�une substance (p.�ex. une substance donnant lieu à abus ou un mØdicament) 
ni à une autre affection mØdicale.
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D. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par les symptômes d�un autre trouble men-
tal (p.�ex. des soucis excessifs dans le l�anxiØtØ gØnØralisØe, une prØoccupation avec 
 l�apparence dans l�obsession d�une dysmorphie corporelle, une dif�cultØ à se dØbarras-
ser ou à se sØparer de possessions dans la thØsaurisation pathologique (syllogomanie), 
le fait de s�arracher les cheveux dans la trichotillomanie, le fait de se provoquer des 
excoriations dans la dermatillomanie [triturage pathologique de la peau], des stØrØo-
typies dans les mouvements stØrØotypØs, un comportement alimentaire ritualisØ dans 
les troubles alimentaires, une prØoccupation avec des substances ou le jeu d�argent 
dans les troubles liØs à une substance et troubles addictifs, la prØoccupation par le fait 
d�avoir une maladie dans la crainte excessive d�avoir une maladie, des pulsions ou des 
fantasmes sexuels dans les troubles paraphiliques, des impulsions dans les troubles 
disruptifs, du contrôle des impulsions et des conduites, des ruminations de culpabilitØ 
dans le trouble dØpressif caractØrisØ, des prØoccupations dØlirantes ou des pensØes 
imposØes dans le spectre de la schizophrØnie et autres troubles psychotiques, ou des 
schØmas rØpØtitifs de comportement comme dans le trouble du spectre de l�autisme).

SpØci�er si�:
Avec bonne ou assez bonne prise de conscience ou insight�: La personne reconnaît 
que les croyances concernant le trouble obsessionnel-compulsif ne correspondent cer-
tainement ou probablement pas à la rØalitØ ou qu�elles pourraient Œtre vraies ou fausses.
Avec mauvaise prise de conscience ou insight�: La personne pense que les croyances 
concernant le trouble obsessionnel-compulsif correspondent probablement à la rØalitØ.
Avec absence de prise de conscience ou insight/avec prØsence de croyances dØli-
rantes�: Le sujet est complŁtement convaincu que les croyances concernant le trouble 
obsessionnel-compulsif sont vraies.

SpØci�er si�:
En relation avec des tics�: prØsence de tics actuellement ou dans les antØcØdents du sujet.

SpØci�cations
De nombreux sujets souffrant d�un trouble obsessionnel-compulsif (TOC) ont des 
croyances dysfonctionnelles. Ces croyances peuvent comprendre un sens exagØrØ de 
sa propre responsabilitØ et la tendance à surestimer les menaces, un perfectionnisme et 
une intolØrance à l�incertitude, une importance exagØrØe accordØe aux pensØes (p.�ex. 
croire qu�avoir une pensØe interdite est aussi mal que de la mettre en actes) et le besoin 
de contrôler les pensØes (Obsessive Compulsive Cognitions Work Group�2005).

Les sujets souffrant de trouble obsessionnel-compulsif ont une prise de conscience 
ou insight variable concernant la rØalitØ des croyances qui sous-tendent leurs symp-
tômes obsessionnels-compulsifs (Foa et�al.� 1995� ; Phillips et�al.� 2012). De nombreux 
individus ont une bonne ou assez bonne prise de conscience ou insight (p.�ex. le sujet 
croit que la maison ne brßlera certainement pas ou probablement pas rØellement, ou 
qu�elle pourrait brßler ou ne pas brßler, si le fourneau n�est pas vØri�Ø 30�fois). Cer-
tains sujets ont une mauvaise prise de conscience ou insight (p.�ex. le sujet croit que la 
maison brßlera probablement si le fourneau n�est pas vØri�Ø 30�fois) et un petit nombre 
(4�% ou moins) ont une absence de prise de conscience ou insight voire des croyances 
dØlirantes (p.�ex. le sujet est convaincu que maison brßlera si le fourneau n�est pas vØri-
�Ø 30�fois). La prise de conscience ou insight d�une personne peut varier au cours de 
l�Øvolution de l�affection. Une moins bonne prise de conscience ou insight est associØe 
à un plus mauvais pronostic à long terme (Leckman et�al.�2010).

Jusqu�à 30� % des sujets souffrant d�un TOC ont des tics pathologiques pendant 
leur vie. Cela est particuliŁrement vrai chez les hommes ayant un TOC qui a dØbutØ 
dans l�enfance. Ces personnes ont tendance à se diffØrencier de celles qui n�ont pas 
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d�antØcØdent de tics quant aux thŁmes de leurs symptômes obsessionnels-compulsifs, 
à la comorbiditØ, à l�Øvolution et au mode de transmission familiale.

CaractØristiques diagnostiques
Les symptômes caractØristiques du TOC sont la prØsence d�obsessions et de compul-
sions (critŁre�A). Les obsessions sont des pensØes rØpØtitives et persistantes (p.�ex. de 
contamination), des images (p.�ex. des scŁnes violentes ou horribles) ou des pulsions 
(p.�ex. poignarder quelqu�un). Fait important, les obsessions ne sont pas source de plai-
sir ou ressenties comme volontaires�: elles sont intrusives et inopportunes, et entraînent 
une anxiØtØ ou une dØtresse importante chez la plupart des sujets. L�individu fait des 
efforts pour ignorer ou rØprimer ces obsessions (p.�ex. en Øvitant les dØclencheurs ou 
en utilisant l�arrŒt de la pensØe), ou pour les neutraliser par d�autres pensØes ou actions 
(p.�ex. en faisant une compulsion). Les compulsions (ou rituels) sont des comportements 
rØpØtitifs (p.�ex. laver, vØri�er) ou des actes mentaux (p.�ex. compter, rØpØter des mots de 
maniŁre silencieuse) que le sujet se sent poussØ à accomplir en rØponse à une obsession 
ou selon certaines rŁgles qui doivent Œtre appliquØes de maniŁre in�exible. La plupart 
des personnes souffrant d�un TOC ont à la fois des obsessions et des compulsions (Foa 
et�al.�1995). Les compulsions sont typiquement accomplies en rØponse à une obsession 
(p.�ex. des pensØes de contamination conduisant à des rituels de lavage ou la pensØe 
que quelque chose est incorrect conduisant à des rituels rØpØtitifs jusqu�à ce que cela 
paraisse satisfaisant). Le but est de diminuer le sentiment de dØtresse dØclenchØ par les 
obsessions ou d�empŒcher un ØvØnement redoutØ (p.�ex. tomber malade). Cependant, 
ces compulsions sont soit sans relation rØaliste avec l�ØvØnement redoutØ (p.�ex. ran-
ger des objets de façon symØtrique pour Øviter qu�il n�arrive malheur à une personne 
aimØe), soit manifestement excessifs (p.�ex. se doucher quotidiennement pendant des 
heures). Les compulsions ne sont pas faites par plaisir, quoique certains sujets ressen-
tent un soulagement de leur anxiØtØ ou de leur dØtresse.

Le critŁre B met l�accent sur le fait que, pour assurer le diagnostic de TOC, les obses-
sions et compulsions doivent Œtre à l�origine d�une perte de temps (p.�ex. prenant plus 
d�une heure par jour) ou d�une dØtresse ou d�un handicap signi�catifs. Ce critŁre aide à 
distinguer l�affection des pensØes intrusives ou des comportements rØpØtitifs occasion-
nels qui sont courants dans la population gØnØrale (p.�ex. vØri�er deux fois qu�une porte 
est verrouillØe). La frØquence et la sØvØritØ des obsessions et compulsions varie entre les 
sujets souffrant d�un TOC (p.�ex. certains ont des symptômes lØgers à moyens, passant 
1 à 3�heures par jour avec les obsessions ou les compulsions, alors que d�autres ont des 
pensØes intrusives ou des compulsions quasi constantes pouvant Œtre incapacitantes).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Le contenu spØci�que des obsessions varie suivant les sujets. Toutefois certains thŁmes, 
ou dimensions, sont courants, comme le nettoyage (obsession de contamination et 
compulsions de nettoyage), la symØtrie (obsession de symØtrie et compulsions rØpØ-
titives de rangement et de comptage), les pensØes interdites ou taboues (p.�ex. les obses-
sions agressives, sexuelles ou religieuses et les compulsions en rapport) et la peur de 
faire du mal (p.� ex. peurs de se faire mal ou de faire mal à autrui et les compulsions  
de vØri�cation en rapport). Certains individus ont aussi des dif�cultØs à se dØbarrasser 
d�objets et les accumulent en rØponse à des obsessions et des compulsions typiques, comme 
la peur de faire du mal à autrui (Matsunaga et�al.�2010�; Pertusa et�al.�2010). Ces thŁmes sur-
viennent dans diffØrentes cultures, sont relativement stables dans le temps chez les adultes 
souffrant de l�affection, et peuvent Œtre associØs à diffØrents substrats neuronaux (Leckman 
et�al.�2010). Fait important, les sujets ont souvent des symptômes dans plus d�une dimension.
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Les sujets souffrant d�un TOC Øprouvent une variØtØ de rØponses Ømotionnelles 
quand ils sont confrontØs à des situations qui dØclenchent des obsessions et des 
compulsions. De nombreux individus ressentent, par exemple, une anxiØtØ marquØe 
qui peut inclure des attaques de panique rØcurrentes. D�autres rapportent une forte 
sensation de dØgoßt. Alors qu�ils se livrent à des compulsions, certains rapportent un 
sentiment pØnible «�d�inachŁvement�» ou de malaise tant que les choses ne semblent 
pas «�tout à fait en ordre�».

Il est courant que les sujets souffrant d�un TOC Øvitent les personnes, les lieux et les 
objets qui dØclenchent les obsessions et les compulsions. Par exemple, les individus 
ayant des inquiØtudes de contamination peuvent Øviter les lieux publics (p.�ex. les res-
taurants, les toilettes publiques) pour rØduire l�exposition à des contaminants redou-
tØs�; des sujets ayant des pensØes intrusives de faire du mal à autrui peuvent Øviter les 
interactions sociales.

PrØvalence
Aux États-Unis la prØvalence du TOC sur 1�an est de 1,2�% (Kessler et�al.�2005�; Ruscio 
et� al.� 2010), et les chiffres de prØvalence internationale sont similaires (1,1 à 1,8� %) 
(Weissman et�al.�1994). Chez les adultes, les femmes sont touchØes à un taux lØgŁrement 
supØrieur à celui des hommes, alors que chez l�enfant les garçons sont plus souvent 
affectØs (Ruscio et�al.�2010�; Weissman et�al.�1994).

DØveloppement et Øvolution
Aux États-Unis, l�âge moyen de dØbut d�un TOC est de 19,5�ans, et 25�% des cas dØbu-
tent vers l�âge de 14�ans (Kessler et�al.�2005�; Ruscio et�al.�2010). Un dØbut aprŁs l�âge 
de 35�ans est inhabituel mais peut survenir. L�âge de dØbut est plus prØcoce chez les 
garçons que chez les �lles�: environ 25�% des garçons ont un dØbut avant l�âge de 10�ans 
(Ruscio et� al.� 2010). Le dØbut des symptômes est habituellement progressif mais un 
dØbut aigu a aussi ØtØ observØ.

En l�absence de traitement, l�Øvolution est habituellement chronique avec des hauts 
et des bas (Ravizza et�al.�1997�; Skoog et Skoog�1999). Certains sujets ont une Øvolution 
Øpisodique et une minoritØ une altØration progressive. Chez les adultes non traitØs, 
le taux de rØmission est bas (p.�ex. 20�% chez ceux qui ont ØtØ rØØvaluØs au bout de 
40�ans) (Skoog et Skoog�1999). Un dØbut dans l�enfance ou l�adolescence peut conduire 
à un TOC persistant toute une vie. Cependant 40�% des sujets ayant dØbutØ un TOC 
durant l�enfance ou l�adolescence peuvent avoir une rØmission au dØbut de l�âge adulte 
(Stewart et�al.�2004). L�Øvolution d�un TOC est souvent compliquØe par la concomitance 
d�autres troubles (cf. «�ComorbiditØ�» pour ce trouble).

Comme elles sont observables, les compulsions sont plus faciles à diagnostiquer 
chez les enfants que les obsessions. NØanmoins, la plupart des enfants ont à la fois 
des obsessions et des compulsions (comme la plupart des adultes). Le type de symp-
tômes chez l�adulte peut Œtre stable dans le temps mais il est plus variable chez 
l�enfant (Mataix-Cols et� al.� 2002� ; Rettew et�al.� 1992� ; Swedo et� al.� 1989). La compa-
raison d�Øchantillons d�enfants et d�adolescents à des Øchantillons d�adultes a mon-
trØ quelques diffØrences dans le contenu des obsessions et des compulsions (Geller 
et�al.�2001�; Kalra et Swedo�2009). Ces diffØrences re�Łtent probablement des conte-
nus appropriØs aux diffØrents stades du dØveloppement (p.�ex. des taux plus ØlevØs 
d�obsessions à thŁme sexuel ou religieux chez les adolescents que chez les enfants, 
des taux plus ØlevØs d�obsessions de malheur [p.�ex. peurs d�ØvØnements catastro-
phiques, comme la maladie ou la mort, la sienne propre ou celle de proches] chez les 
enfants et les adolescents que chez les adultes).
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Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Une plus grande tendance à internaliser les symptômes, une Ømo-
tionnalitØ nØgative plus grande et une inhibition comportementale durant l�enfance 
sont des facteurs de risque possible (Coles et�al.�2006�; Grisham et�al.�2011).

Environnementaux. Des abus physiques ou sexuels durant l�enfance et d�autres ØvØ-
nements stressants ou traumatiques ont ØtØ associØs à un risque accru de dØvelopper 
un TOC (Grisham et�al.�2011). Certains enfants peuvent avoir un dØbut soudain des 
symptômes obsessionnels-compulsifs, ce que l�on a associØ avec diffØrents facteurs 
environnementaux, y compris divers agents infectieux et un syndrome auto-immun 
post-infectieux (Singer et�al.�2012�; Swedo et�al.�2004).

GØnØtiques et physiologiques. Le taux de TOC chez les apparentØs biologiques de 
premier degrØ de sujets adultes ayant un TOC est approximativement le double de celui 
des apparentØs biologiques de premier degrØ de sujets n�en souffrant pas�; toutefois, le 
taux est multipliØ par�10 (Pauls�2010) chez les apparentØs biologiques du premier degrØ 
de sujets ayant un TOC ayant dØbutØ durant l�enfance ou l�adolescence. La transmission 
familiale est en partie due à des facteurs gØnØtiques (p.�ex. un taux de concordance de 
0,57 chez les jumeaux monozygotes contre 0,22 chez les jumeaux dizygotes) (Pauls�2010). 
Les arguments les plus solides sont en faveur d�un dysfonctionnement du cortex orbito-
frontal, du cortex cingulaire antØrieur et du striatum (Millad et Rauch�2012).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le TOC survient dans le monde entier. Il existe une similaritØ importante selon les 
cultures en ce qui concerne la rØpartition en fonction du genre, de l�âge de dØbut et de 
la comorbiditØ du TOC (Lewis-FernÆndez et�al.�2010). De plus, il y a, partout sur la terre, 
une structure de symptômes similaire, impliquant le lavage, la symØtrie, la thØsauri-
sation pathologique, les pensØes taboues ou la peur de faire du mal (Bloch et�al.�2008). 
Il existe cependant des variations rØgionales dans l�expression des symptômes, et des 
facteurs culturels peuvent modi�er le contenu des obsessions et des compulsions.

Questions diagnostiques liØes au genre
Les hommes ont un âge de dØbut du TOC plus prØcoce que les femmes et sont davan-
tage susceptibles d�avoir des tics comorbides. Des diffØrences selon le genre ont ØtØ 
rapportØes concernant les types de dimensions symptomatiques�; les femmes seraient 
par exemple plus susceptibles d�avoir des symptômes dans le domaine du nettoyage, et 
les hommes dans les domaines des pensØes interdites et de la symØtrie. La survenue ou 
l�exacerbation d�un TOC, ainsi que des symptômes pouvant interfØrer avec la relation 
mŁre-enfant (p.�ex. des obsessions agressives conduisant à l�Øvitement de l�enfant), ont 
ØtØ rapportØs durant le pØripartum.

Risque suicidaire 
Des pensØes suicidaires surviennent à un moment ou un autre chez environ la moitiØ 
des personnes souffrant d�un TOC. Jusqu�à un quart des personnes souffrant d�un TOC 
font des tentatives de suicide�; la prØsence d�un trouble dØpressif caractØrisØ comorbide 
augmente le risque.

Retentissement fonctionnel du trouble obsessionnel-compulsif 
Le TOC est associØ à une rØduction de la qualitØ de vie ainsi qu�à un haut niveau d�altØ-
ration sociale et professionnelle. Ces altØrations surviennent dans diffØrents domaines 
de la vie et sont associØes à la sØvØritØ des symptômes. Elles peuvent Œtre provoquØes 
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par le temps consacrØ à des obsessions ou à l�accomplissement de compulsions. L�Øvite-
ment des situations que peuvent dØclencher des obsessions ou des compulsions peut 
aussi sØvŁrement altØrer le fonctionnement. De plus, des symptômes spØci�ques peu-
vent crØer des obstacles spØci�ques. Par exemple, des obsessions agressives peuvent 
faire ressentir les relations avec la famille ou les amis comme dangereuses�; il peut en 
rØsulter un Øvitement de ces relations. Des obsessions de symØtrie peuvent compromet-
tre l�achŁvement en temps voulu de projets scolaires ou professionnels, qui ne semblent 
jamais «�au point�», avec pour rØsultat possible un Øchec scolaire ou une perte d�emploi. 
Il peut y avoir des consØquences sur la santØ. Par exemple, des personnes ayant des 
craintes de contamination peuvent Øviter les cabinets mØdicaux et les hôpitaux (p.�ex. 
par crainte d�Œtre exposØes à des micro-organismes) ou dØvelopper des problŁmes der-
matologiques (p.�ex. des lØsions cutanØes dues à des lavages excessifs). Parfois les symp-
tômes du trouble interfŁrent avec son traitement (p.�ex. lorsque les mØdicaments sont 
considØrØs comme contaminØs). Lorsque le trouble dØbute dans l�enfance ou à l�adoles-
cence, les personnes peuvent rencontrer des dif�cultØs de dØveloppement. Par exemple, 
des adolescents peuvent Øviter de rencontrer leurs pairs� ; de jeunes adultes peuvent 
avoir du mal à quitter la maison pour vivre indØpendamment. Il peut en rØsulter un 
nombre restreint de relations sociales en dehors de la famille et un manque d�autono-
mie et d�indØpendance �nanciŁre par rapport à la famille d�origine. De plus, certaines 
personnes ayant un TOC essayent d�imposer des rŁgles et des interdits aux autres mem-
bres de la famille en raison de leur trouble (p.�ex. aucun membre de la famille ne peut 
recevoir de visiteurs à la maison par crainte de la contamination), ce qui peut conduire 
à un dysfonctionnement familial.

Diagnostic diffØrentiel
Troubles anxieux. Des pensØes rØcurrentes, des comportements d�Øvitement et des 
demandes rØpØtitives de rassurement peuvent Øgalement survenir dans les troubles 
anxieux. Cependant, les pensØes rØcurrentes qui sont prØsentes dans l�anxiØtØ gØnØ-
ralisØe (p.�ex. les soucis) sont gØnØralement des inquiØtudes à propos de la vie rØelle 
alors que les obsessions d�un TOC n�impliquent gØnØralement pas des prØoccupations 
de la vie rØelle et peuvent inclure un contenu qui est Øtrange, irrationnel ou de nature 
magique. De plus, des compulsions sont souvent prØsentes et habituellement liØes aux 
obsessions. De mŒme que les personnes ayant un TOC, les personnes souffrant de pho-
bies spØci�ques peuvent avoir des rØactions de peur face à des objets ou à des situations 
spØci�ques�; cependant dans la phobie spØci�que l�objet redoutØ est en gØnØral beau-
coup plus circonscrit et il n�y a pas de rituels. Dans l�anxiØtØ sociale (phobie sociale), les 
situations ou objets redoutØs sont limitØs aux interactions sociales, et l�Øvitement ou la 
recherche de rassurement sont ciblØs sur la rØduction de cette peur sociale.

Trouble dØpressif caractØrisØ. Le TOC peut Œtre distinguØ des ruminations du 
trouble dØpressif caractØrisØ, dans lequel les pensØes sont habituellement congruentes 
à l�humeur et pas nØcessairement ressenties comme intrusives ou source de dØtresse�; 
de plus, les ruminations ne sont pas liØes à des compulsions, comme c�est habituelle-
ment le cas dans le TOC.

Autres troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs. Dans l�obsession d�une dys-
morphie corporelle, les obsessions et compulsions sont limitØes à des prØoccupations 
concernant l�apparence physique� ; et dans la trichotillomanie (arrachage compulsif de 
ses propres cheveux), le comportement compulsif est limitØ à l�arrachage des cheveux en 
l�absence d�obsessions. Les symptômes de la thØsaurisation pathologique (syllogomanie) 
sont concentrØs exclusivement sur la dif�cultØ persistante à se dØbarrasser ou à se sØparer 
de biens, la dØtresse marquØe associØe au fait de se dØbarrasser d�objets et l�accumulation 
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excessive d�objets. Cependant, si une personne a des obsessions qui sont typiques d�un 
TOC (p.�ex. craintes d�inachŁvement ou de faire du mal) et si ces obsessions conduisent à 
des comportements compulsifs d�accumulation (p.�ex. acquisition de tous les objets d�une 
sØrie pour atteindre un sentiment d�achŁvement ou ne pas se sØparer de vieux journaux 
parce qu�ils pourraient contenir une information pouvant empŒcher un malheur), un 
diagnostic de TOC doit Œtre portØ.

Troubles des conduites alimentaires. Le TOC peut Œtre distinguØ d�une anorexie 
mentale par le fait que dans le TOC les obsessions et les compulsions ne sont pas limi-
tØes à des prØoccupations à propos du poids et de la nourriture.

Tics et mouvements stØrØotypØs. Un tic est un mouvement � ou une vocalisation � 
soudain, rapide, rØcurrent et non rythmique (p.�ex. clignement des yeux, raclement de 
gorge). Un mouvement stØrØotypØ est un comportement moteur rØpØtitif, en apparence 
sous contrainte, sans but, que le sujet semble Œtre contraint d�exØcuter (p.�ex. se cogner 
la tŒte, balancer le corps, se mordre). Les tics et les mouvements stØrØotypØs sont typi-
quement moins complexes que les compulsions et n�ont pas pour but de neutraliser des 
obsessions. Cependant, la distinction entre des tics complexes et des compulsions peut 
Œtre dif�cile. Alors que les compulsions sont habituellement prØcØdØes d�obsessions, 
les tics sont souvent prØcØdØs par une sensation prØmonitoire de besoin contraignant. 
Certaines personnes ont à la fois des symptômes de TOC et de tics, auquel cas les deux 
diagnostics doivent Œtre retenus.

Troubles psychotiques. Certaines personnes ayant un TOC ont une faible prise de 
conscience ou insight, ou mŒme des croyances dØlirantes obsessionnelles-compulsives. 
Il s�agit toutefois d�obsessions et de compulsions (ce qui distingue leur affection d�un 
trouble dØlirant) et les autres caractØristiques de la schizophrØnie ou du trouble schi-
zoaffectif (p.�ex. hallucinations ou troubles du cours de la pensØe) sont absentes.

Autres comportements d�allure compulsive. Certains comportements sont parfois 
dØcrits comme «�compulsifs�», comme certains comportements sexuels (dans le cas des 
troubles paraphiliques), le jeu d�argent (c.-à-d. le jeu d�argent pathologique) et l�usage 
d�une substance (p.� ex. trouble de l�usage d�alcool). Cependant ces comportements 
diffŁrent des compulsions du TOC dans la mesure oø la personne tire en gØnØral du 
plaisir de cette activitØ et peut souhaiter lui rØsister uniquement du fait de ses consØ-
quences dØlØtŁres.

PersonnalitØ obsessionnelle-compulsive. Bien que la personnalitØ obsessionnelle-
compulsive et le TOC aient des noms similaires, les manifestations cliniques de ces 
troubles sont assez diffØrentes. La personnalitØ obsessionnelle-compulsive n�est 
pas�caractØrisØe par des pensØes, images ou pulsions intrusives, ou par des compor-
tements rØpØtitifs qui sont accomplis en rØponse à ces intrusions� ; en revanche, elle 
implique un mode gØnØral de perfectionnisme excessif et de contrôle rigide, inadaptØ, 
persistant et envahissant. Si une personne manifeste à la fois un TOC et une personna-
litØ  obsessionnelle-compulsive, les deux diagnostics peuvent Œtre portØs.

ComorbiditØ
Les personnes souffrant d�un TOC ont souvent en plus une autre psychopathologie. De 
nombreux adultes souffrant de cette affection ont, à un moment de leur vie, un diagnos-
tic de trouble anxieux (76�%�; p.�ex. trouble panique, anxiØtØ sociale, anxiØtØ gØnØralisØe, 
phobie spØci�que) ou un trouble dØpressif ou bipolaire (63�% pour un trouble dØpressif 
ou bipolaire quelconque, le plus courant Øtant le trouble dØpressif caractØrisØ [41�%]) 
(Ruscio et�al.�2010). Le dØbut du TOC est en gØnØral plus tardif que pour la plupart des 
troubles anxieux comorbides (à l�exception de l�anxiØtØ de sØparation) et pour le trouble 
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stress post-traumatique mais prØcŁde souvent celui des troubles dØpressifs (Ruscio 
et�al.�2010). La comorbiditØ avec la personnalitØ obsessionnelle-compulsive est Øgale-
ment frØquente chez les personnes ayant un TOC (p.�ex. de 23 à 32�%) (Eisen et�al.�2010).

Jusqu�à 30�% des personnes ayant un TOC ont, à un moment de leur vie, des tics. Un 
tic comorbide est plus frØquent chez les hommes dont le TOC a dØbutØ durant l�enfance. 
Ces personnes ont tendance à se distinguer de celles qui n�ont pas d�histoire de tic par 
les thŁmes de leurs symptômes obsessionnels-compulsifs, la comorbiditØ, l�Øvolution 
et le mode de transmission familiale (Leckman et�al.�2010). Une triade avec TOC, tics, 
dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ peut aussi se voir chez les enfants.

Les affections qui surviennent plus frØquemment chez les individus souffrant d�un 
TOC que chez ceux ne souffrant pas de ce trouble comprennent plusieurs troubles obses-
sionnels-compulsifs et apparentØs comme l�obsession d�une dysmorphie corporelle, la 
trichotillomanie (arrachage compulsif de ses cheveux), la dermatillomanie (triturage 
pathologique de la peau) (Bienvenu et�al.�2012�; Lochner et Stein�2010). Finalement, une 
association entre un TOC et certains troubles caractØrisØs par de l�impulsivitØ, comme 
le trouble oppositionnel avec provocation, a ØtØ rapportØe (Ruscio et�al.�2010).

Le TOC est Øgalement beaucoup plus frØquent chez les personnes ayant certains 
autres troubles que ce qui est attendu en se fondant sur leur prØvalence dans la popu-
lation gØnØrale�; lorsque l�un de ces autres troubles est diagnostiquØ, la personne doit 
Øgalement Œtre ØvaluØe pour un TOC. Par exemple, chez les personnes ayant une schi-
zophrØnie ou un trouble schizoaffectif, la prØvalence du TOC est approximativement 
de 12�% (Achim et�al.�2011). Les taux de TOC sont Øgalement ØlevØs dans le trouble 
bipolaire (Pallanti et� al.� 2011), les troubles des conduites alimentaires comme l�ano-
rexie mentale et la boulimie (Kaye et�al.�2004), et le syndrome de Gilles de la Tourette 
(Pallanti et�al.�2011).

Obsession d�une dysmorphie corporelle

CritŁres diagnostiques 300.7 (F45.22)

A. PrØoccupation concernant une ou plusieurs imperfections ou dØfauts perçus dans son 
apparence physique qui ne sont pas apparents ou qui semblent mineurs pour autrui.

B. À un moment de l�Øvolution du trouble, l�individu a eu des comportements rØpØtitifs 
(p.�ex. vØri�cation dans le miroir, toilettage excessif, excoriation de la peau, recherche 
de rassurement) ou des actes mentaux (p.�ex. comparaison de son apparence avec 
celle d�autrui) en rØponse à des prØoccupations concernant son apparence physique.

C. La prØoccupation entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

D. La prØoccupation concernant l�apparence n�est pas mieux expliquØe par une insatis-
faction concernant le poids ou le tissu adipeux chez un individu dont les symptômes 
rØpondent aux critŁres diagnostiques d�un trouble alimentaire.

SpØci�er si�:
Avec dysmorphie musculaire�: L�individu est prØoccupØ par l�idØe d�Œtre de constitu-
tion physique trop petite ou pas assez musclØe. Cette spØci�cation est utilisØe mŒme si 
la personne est prØoccupØe par d�autres parties de son corps, ce qui est souvent le cas.

SpØci�er si�:
Indiquer le niveau d�insight concernant les croyances relatives à l�obsession d�une 
dysmorphie corporelle (p.�ex. «�je suis laid�» ou «�je suis difforme�»).

Avec un insight bon ou acceptable�: L�individu reconnaît que ses croyances relatives 
à l�obsession d�une dysmorphie corporelle ne sont certainement ou probablement pas 
exactes, ou qu�elles pourraient Œtre vraies ou non.
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Avec peu d�insight�: L�individu pense que ses croyances relatives à l�obsession d�une 
dysmorphie corporelle sont probablement vraies.
Sans insight ou avec croyances dØlirantes�: L�individu est totalement convaincu que 
ses croyances relatives à l�obsession d�une dysmorphie corporelle sont vraies.

CaractØristiques diagnostiques
Les sujets souffrant d�une obsession d�une dysmorphie corporelle (affection connue 
historiquement sous le nom de dysmorphophobie) sont prØoccupØs par une ou plusieurs 
imperfections ou dØfauts perçus dans leur apparence physique et qui, selon eux, sem-
blent laids, sans attraits, anormaux ou dØformØs (critŁre�A). Les dØfauts perçus peuvent 
Œtre imaginaires, ils ne sont pas observables ou sont perçus par les autres comme Øtant 
seulement lØgers. Ces prØoccupations peuvent aller d�un sentiment d�Œtre «�sans attrait�» 
ou «�pas convenable�» à une impression d�Œtre «�hideux�» ou «�monstrueux�». Les prØoc-
cupations peuvent se focaliser sur une ou plusieurs rØgions du corps, habituellement la 
peau (p.�ex. perception d�une acnØ, de cicatrices, de rides, de ridules, d�une pâleur), la 
pilositØ (p.�ex. une chevelure «�dØgarnie�» ou une pilositØ corporelle ou faciale «�exces-
sive�») ou le nez (p.�ex. sa taille ou sa forme) (Phillips et�al.�2010b). Cependant, n�importe 
quelle partie du corps peut Œtre un sujet de prØoccupation (p.�ex. les yeux, les dents, le 
poids, l�estomac, les seins, les jambes, la taille ou la forme du visage, les lŁvres, le menton, 
les sourcils, les parties gØnitales). Certaines personnes sont prØoccupØes par une asymØ-
trie perçue de certaines rØgions corporelles (Phillips et�al.�2010b). Les prØoccupations 
sont intrusives, non dØsirØes, chronophages (prenant, en moyenne, 3 à 8�heures par jour) 
et il est gØnØralement dif�cile de leur rØsister ou de les contrôler (Phillips et�al.�2010b).

Des comportements ou des actes mentaux rØpØtitifs et excessifs (p.� ex. faire des 
comparaisons) sont rØalisØs en rØponse à ces prØoccupations (critŁre� B). Le sujet se 
sent obligØ d�accomplir ces comportements, lesquels ne sont pas agrØables et peuvent 
accroître l�anxiØtØ et la dysphorie (Phillips et�al.�2010b�; Veale et Riley�2001�; Windheim 
et�al.�2011). Ils sont typiquement chronophages et il s�avŁre dif�cile de leur rØsister ou de 
les contrôler (Phillips et�al.�2010b). Des comportements courants sont la comparaison de 
son apparence avec celle d�autres personnes, les vØri�cations rØpØtitives de dØfauts per-
çus dans les miroirs ou dans d�autres surfaces rØ�Øchissantes ou le fait de les examiner 
directement, les soins de toilette excessifs (p.�ex. se peigner, se coiffer, se laver, s�Øpiler ou 
s�arracher les cheveux), le camou�age (p.�ex. se maquiller à maintes reprises ou couvrir 
les zones perçues comme dØplaisantes avec un chapeau, des vŒtements, du maquillage, 
des cheveux ou autre chose), la recherche de rassurement concernant l�aspect visuel des 
dØfauts perçus, le fait de toucher ou de vØri�er les zones perçus comme dØplaisantes, 
un excŁs d�exercice physique ou de musculation, et la recherche de chirurgie esthØtique. 
Certaines personnes bronzent excessivement (p.�ex. pour assombrir une peau «�pâle�» 
ou rØduire ce qu�elles perçoivent comme acnØ), changent à plusieurs reprises de vŒte-
ments (p.�ex. pour camou�er des dØfauts perçus) ou se livrent à des achats compulsifs 
(p.� ex. pour acquØrir des produits de beautØ) (Phillips et� al.� 2010b). Il existe souvent 
un grattage compulsif de la peau destinØ à corriger les dØfauts perçus de la peau, ce 
qui peut entraîner des lØsions, des infections ou une rupture des  vaisseaux sanguins 
(Didie et�al.�2010). La prØoccupation doit causer une dØtresse cliniquement signi�cative 
ou une�altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines 
importants (critŁre�C)�; gØnØralement, les deux sont prØsentes. L�obsession d�une dys-
morphie corporelle doit Œtre diffØrenciØe d�un trouble des conduites alimentaires.

L�obsession d�une dysmorphie musculaire, une forme d�obsession d�une dysmorphie 
corporelle survenant presque exclusivement chez les hommes, consiste en la prØoc-
cupation concernant l�idØe que le corps du sujet est trop petit ou insuf�samment mince 
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ou musclØ (Phillips et�al.�2010b). Les sujets prØsentant cette sorte de trouble ont, en rØa-
litØ, un corps d�apparence normale ou sont mŒme trŁs musclØs. Ils peuvent Øgalement 
Œtre prØoccupØs par d�autres rØgions du corps, telles que la peau ou les cheveux (Phil-
lips et�al.�2010b). Une majoritØ d�entre eux (mais pas tous) suivent des rØgimes, font de 
la gymnastique et/ou pratiquent l�haltØrophilie de façon excessive, ce qui cause quel-
quefois des dommages corporels (Phillips et�al.�2010b). Certains utilisent des stØroïdes 
anabolisants androgŁnes et d�autres substances a�n d�essayer de rendre leur corps plus 
grand et plus musclØ (Phillips et�al.�2010b). L�obsession d�une dysmorphie corporelle par 
procuration est une forme de trouble dysmorphique corporel dans lequel les sujets sont 
prØoccupØs par les dØfauts qu�ils perçoivent dans l�apparence d�une autre personne.

Le degrØ d�insight concernant les croyances dans l�obsession d�une dysmorphie cor-
porelle peut aller d�un niveau ØlevØ à faible, voire comporter des idØes dØlirantes (c.-à-d. 
des croyances dØlirantes consistant en la complŁte conviction du sujet que la vision 
de son apparence est correcte et non dØformØe) (Phillips et� al.� 2010b). En moyenne, 
l�insight est de niveau faible�; un tiers ou plus des personnes prØsentent couramment 
des croyances dØlirantes dans l�obsession d�une dysmorphie corporelle (Phillips 
et� al.� 2010a). Les individus atteints d�une obsession d�une dysmorphie corporelle de 
type dØlirant tendent à avoir une plus grande morbiditØ dans certains domaines (p.�ex. 
pour ce qui est des comportements suicidaires) mais cela est probablement expliquØ 
par la prØsence de symptômes plus graves du trouble.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
De nombreux sujets souffrant d�une obsession d�une dysmorphie corporelle prØsen-
tent des idØes de rØfØrence ou des idØes dØlirantes de rØfØrence, croyant que d�autres 
personnes leur prŒtent une attention particuliŁre ou se moquent d�eux à cause de leur 
apparence (Phillips et�al.�2008). L�obsession d�une dysmorphie corporelle est associØe 
à de hauts niveaux d�anxiØtØ, d�anxiØtØ sociale, d�Øvitement social, d�humeur dØpres-
sive, de nØvrosisme et de perfectionnisme aussi bien qu�à une faible extraversion et 
à une faible estime de soi (Buhlmann et�al.�2010� ; Phillips et McElroy�2000� ; Phillips 
et�al.�2010b). De nombreux individus ont honte de leur apparence et de leur focalisation 
excessive sur celle-ci, et sont rØticents à rØvØler leurs prØoccupations à autrui (Conroy 
et�al.�2008�; Grant et�al.�2001). Une majoritØ de personnes reçoivent des soins cosmØtiques 
a�n de corriger les dØfauts perçus (Crerand et Sarwer�2010). Il s�agit le plus souvent de 
traitements dermatologiques et de chirurgie mais il peut s�agir Øgalement de n�importe 
quel autre type de soins (p.�ex. soins dentaires, Ølectrolyse) (Crerand et�al.�2005�; Phillips 
et�al.�2001). Dans certains cas, les sujets peuvent pratiquer des interventions chirurgi-
cales sur eux-mŒmes (Crerand et Sarwer�2010). L�obsession d�une dysmorphie corporelle 
semble mal rØpondre à de tels traitements et peut en fait s�aggraver (Crerand et Sar-
wer�2010). Certaines personnes intentent des actions en justice ou se montrent violentes 
à l�encontre du clinicien parce qu�elles sont insatisfaites des rØsultats cosmØtiques.

L�obsession d�une dysmorphie corporelle a ØtØ associØe à une altØration des fonctions 
exØcutives et à des anomalies du traitement de l�information visuelle, avec un biais 
consistant à analyser et à encoder des dØtails plutôt que des aspects holistiques ou con�-
guraux des stimuli visuels (Dunai et�al.�2010�; Feusner et�al.�2010�; Feusner et�al.�2011�; 
Hanes�1998�; Phillips et�al.�2010a). Les sujets atteints de ce trouble sont enclins à avoir un 
biais dans l�interprØtation des expressions faciales et des scØnarios ambigus avec une 
tendance à les interprØter comme nØgatifs et menaçants (Phillips et�al.�2010a).

PrØvalence
La prØvalence ponctuelle chez les adultes aux États-Unis est de 2,4�% (2,5�% chez les 
femmes et 2,2�% chez les hommes) (Koran et�al.�2008). En dehors des États-Unis (p.�ex. 
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en Allemagne), la prØvalence est approximativement de 1,7-1,8�%, avec une distribution 
selon les genres similaire à celle des États-Unis (Buhlmann et�al.�2010�; Rief et�al.�2006). 
La prØvalence est de 9-15�% parmi les patients de dermatologie, de 7-8�% parmi les 
patients de chirurgie esthØtique aux États-Unis, 3-16�% parmi les patients de chirur-
gie esthØtique (donnØes issues des Øtudes internationales), de 8�% parmi les patients 
adultes d�orthodontie et de 10�% parmi les patients se prØsentant pour une chirurgie 
orale ou maxillofaciale (Crerand et Sarwer�2010).

DØveloppement et Øvolution
L�âge moyen d�apparition du trouble est de 16-17�ans, l�âge mØdian de 15�ans, et l�âge le 
plus habituel de 12-13�ans (Phillips et�al.�2010b). Chez deux tiers des sujets, le trouble 
dØbute avant l�âge� de 18� ans (Phillips et� al.� 2010b). Les symptômes subcliniques de 
l�obsession d�une dysmorphie corporelle dØbutent, en moyenne, à l�âge de 12 ou 13�ans 
(Phillips et�al.�2006). Les prØoccupations subcliniques Øvoluent d�habitude graduelle-
ment jusqu�à la forme complŁte du trouble, bien que certains sujets fassent l�expØ-
rience d�une apparition soudaine de l�obsession d�une dysmorphie corporelle (Phillips 
et�al.�2006). Le�trouble semble d�habitude Œtre chronique, bien qu�une amØlioration soit 
susceptible de se produire lorsqu�une personne reçoit un traitement fondØ sur des ØlØ-
ments probants (Phillips et�al.�2010a). Les caractØristiques cliniques du trouble paraissent 
largement similaires chez les enfants/adolescents et les adultes (Phillips et�al.�2010b). 
L�obsession d�une dysmorphie corporelle existe chez les personnes âgØes mais on sait 
peu de chose concernant le trouble dans ce groupe d�âge (Phillips et� al.� 2010b). Les 
sujets dont le trouble dØbute avant l�âge de 18�ans sont plus susceptibles de faire des 
tentatives de suicide, ont plus de comorbiditØs et voient leur trouble apparaître de façon 
graduelle (plutôt que de façon aiguº) par rapport à ceux chez qui il dØbute à l�âge adulte.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. L�obsession d�une dysmorphie corporelle a ØtØ associØe à des taux 
ØlevØs de nØgligence et d�abus dans l�enfance (Phillips et�al.�2010a).

GØnØtiques et physiologiques. La prØvalence de l�obsession d�une dysmorphie cor-
porelle est ØlevØe chez les parents au premier degrØ des sujets prØsentant un trouble 
obsessionnel-compulsif (Bienvenu et�al.�2000�; Bienvenu et�al.�2012).

Questions diagnostiques liØes à la culture
L�obsession d�une dysmorphie corporelle a ØtØ signalØe au niveau international. Il sem-
ble que le trouble prØsente plus de similaritØs que de diffØrences selon les ethnies et les 
cultures mais que les valeurs et les prØfØrences culturelles peuvent in�uencer jusqu�à 
un certain degrØ le contenu des symptômes (Phillips et�al.�2010b). Le Taijin Kyofl fu Shofl 1, 
inclus dans le systŁme diagnostique traditionnel japonais, comprend un sous-type 
similaire à l�obsession d�une dysmorphie corporelle�: le Shufl bofl  Kyofl fu2 («�la phobie du 
corps dØformØ�») (Phillips et�al.�2010b).

Questions diagnostiques liØes au genre
Les femmes et les hommes semblent avoir plus de similaritØs que de diffØrences concer-
nant la plupart des caractØristiques cliniques � par exemple, pour ce qui est des zones 
corporelles qui dØplaisent, des types de comportements rØpØtitifs, de la sØvØritØ des 

1. NDT. Japonais�: . LittØralement�: trouble d�anxiØtØ interpersonnelle.

2. NDT. Japonais�: . LittØralement�: anxiØtØ d�une apparence laide.
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symptômes, des tendances suicidaires, de la comorbiditØ, de l�Øvolution de la maladie 
et de l�usage de procØdures cosmØtiques (Phillips et�al.�2010b). Cependant, les hommes 
ont davantage tendance à prØsenter des prØoccupations gØnitales et les femmes sont 
plus enclines à prØsenter un trouble des conduites alimentaires comorbide (Phillips 
et�al.�2010b). L�obsession d�une dysmorphie musculaire survient presque exclusivement 
chez les hommes (Phillips et�al.�2010b).

Risque suicidaire
Les taux d�idØation suicidaire et de tentatives de suicide sont ØlevØs à la fois chez 
les adultes et les enfants/adolescents prØsentant une obsession d�une dysmorphie 
corporelle (Buhlmann et�al.�2010� ; Phillips�2007). Le risque de suicide semble ØlevØ 
chez les adolescents (Phillips et� al.� 2010b). Une proportion substantielle de sujets 
attribue l�idØation suicidaire ou les tentatives de suicide avant tout aux prØoccupa-
tions concernant leur apparence (Buhlmann et�al.�2010�; Phillips�2007).  Les individus 
atteints d�une obsession d�une dysmorphie corporelle ont de nombreux facteurs de 
risque de commettre un suicide, tels que des taux ØlevØs d�idØation suicidaire et de 
tentatives de suicide, des caractØristiques dØmographiques associØes au suicide et 
des taux ØlevØs de troubles dØpressifs caractØrisØs comorbides (Phillips�2007).

Retentissement fonctionnel de l�obsession  
d�une dysmorphie corporelle
Presque tous les individus prØsentant une obsession d�une dysmorphie corporelle ont 
un fonctionnement psychosocial altØrØ par des prØoccupations concernant leur appa-
rence (Didie et�al.�2010). L�altØration peut varier d�une intensitØ moyenne (p.�ex. Øvite-
ment de certaines situations sociales) à une intensitØ extrŒme et incapacitante (p.� ex. 
rester complŁtement con�nØ chez soi). GØnØralement, le fonctionnement psychosocial et 
la qualitØ de vie sont manifestement mØdiocres (Phillips et�al.�2008�; Phillips et�al.�2010b). 
Les symptômes les plus graves d�une obsession d�une dysmorphie corporelle sont asso-
ciØs à un fonctionnement et à une qualitØ de vie plus mauvais (Phillips et�al.�2010b). La 
plupart des sujets prØsentent dans leur fonctionnement professionnel, scolaire ou social 
(p.�ex. en tant que parent ou personne responsable) une altØration qui est souvent grave 
(p.�ex. performances mØdiocres, absences à l�Øcole ou au travail, pas d�emploi) (Phillips 
et�al.� 2008). Environ 20�% des jeunes atteints d�une obsession d�une dysmorphie cor-
porelle ont rapportØ avoir abandonnØ l�Øcole principalement en raison des symptômes 
du trouble (Didie et�al.�2010). Une altØration du fonctionnement social (p.�ex. pour les 
activitØs sociales, les relations, l�intimitØ), y compris l�Øvitement, est habituelle (Didie 
et�al.�2007�; Phillips�2000). Les sujets peuvent demeurer con�nØs chez eux à cause des 
symptômes de leur trouble, parfois pendant des annØes (Didie et�al.�2010). Une forte pro-
portion d�adultes et d�adolescents ont ØtØ hospitalisØs en psychiatrie (Didie et�al.�2010).

Diagnostic diffØrentiel
PrØoccupations normales concernant l�apparence et prØsence de dØfauts phy-
siques clairement visibles. L�obsession d�une dysmorphie corporelle diffŁre des 
habituelles prØoccupations concernant l�apparence par le fait que ces derniŁres sont 
excessives et par des comportements rØpØtitifs chronophages auxquels il est d�habi-
tude dif�cile de rØsister ou qui sont dif�ciles à contrôler, et qui causent une dØtresse 
 cliniquement signi�cative ou une altØration du fonctionnement. Les dØfauts physiques 
qui sont clairement visibles (c.-à-d. non lØgers) ne sont pas diagnostiquØs comme 
une� obsession d�une dysmorphie corporelle. Cependant, le grattage de la peau, en 
tant que symptôme d�une obsession d�une dysmorphie corporelle, peut provoquer des 
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lØsions de la peau et des cicatrices visibles (Didie et�al.�2010)�; dans ce cas, il convient de 
faire le diagnostic d�une obsession d�une dysmorphie corporelle.

Troubles des conduites alimentaires. Chez un sujet prØsentant un trouble des 
conduites alimentaires, les prØoccupations concernant le fait d�Œtre gros sont considØ-
rØes comme un symptôme du trouble des conduites alimentaires plutôt que comme 
obsession d�une dysmorphie corporelle Des prØoccupations concernant le poids 
 peuvent toutefois survenir au cours d�une obsession d�une dysmorphie corporelle. Les 
troubles des conduites alimentaires et l�obsession d�une dysmorphie corporelle peu-
vent Œtre comorbides�; dans ce cas, on doit porter les deux diagnostics.

Autres troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs. Les prØoccupations et 
les comportements rØpØtitifs de l�obsession d�une dysmorphie corporelle diffŁrent des 
obsessions et des compulsions du TOC en ce que la premiŁre se focalise uniquement 
sur l�apparence. Ces troubles prØsentent d�autres diffØrences, telles qu�un moindre insight 
dans l�obsession d�une dysmorphie corporelle (Phillips et�al.�2010a). Lorsque le grattage de 
la peau est destinØ à corriger l�apparence d�un dØfaut perçu sur la peau, on porte un diag-
nostic d�obsession d�une dysmorphie corporelle plutôt que celui de dermatillomanie (tri-
turage pathologique de la peau). Lorsque les cheveux ou les poils sont enlevØs (arrachØs, 
ØpilØs ou encore enlevØs autrement) pour corriger des dØfauts perçus dans l�apparence du 
visage ou du reste du corps, on fait un diagnostic d�obsession d�une dysmorphie corpo-
relle plutôt que celui de trichotillomanie (arrachage compulsif de ses propres cheveux).

Crainte excessive d�avoir une maladie. Les sujets prØsentant une obsession d�une 
dysmorphie corporelle ne sont pas prØoccupØs par le fait d�avoir ou de dØvelopper 
une maladie grave et n�ont pas des niveaux particuliŁrement ØlevØs de somatisation 
(Phillips et�al.�2010b).

Trouble dØpressif caractØrisØ. La prØoccupation majeure concernant l�apparence et 
les comportements rØpØtitifs excessifs diffØrencie l�obsession d�une dysmorphie cor-
porelle d�un trouble dØpressif caractØrisØ. Cependant, le trouble dØpressif caractØrisØ 
et les symptômes dØpressifs sont frØquents chez les sujets prØsentant une obsession 
d�une dysmorphie corporelle (Phillips et�al.�2010b), apparaissant souvent comme secon-
daires à la dØtresse et au handicap causØs par l�obsession d�une dysmorphie corporelle. 
On doit porter un diagnostic d�obsession d�une dysmorphie corporelle chez les sujets 
dØprimØs si les critŁres diagnostiques de ce trouble sont remplis.

Troubles anxieux. La phobie sociale et l�Øvitement social sont frØquents au cours de 
l�obsession d�une dysmorphie corporelle (Phillips et�al.�2010a). Cependant, à la diffØ-
rence de l’anxiØtØ sociale (phobie sociale), de l�agoraphobie et de la personnalitØ Øvi-
tante, l�obsession d�une dysmorphie corporelle se caractØrise par une prØoccupation 
majeure � pouvant Œtre dØlirante � liØe à l�apparence ainsi que par des comportements 
rØpØtitifs et les symptômes d�anxiØtØ sociale et d�Øvitement sont dus à des prØoccupa-
tions portant sur les dØfauts perçus de l�apparence et à la croyance ou la peur que les 
autres vont considØrer ces sujets comme Øtant laids, qu�ils vont se moquer d�eux ou 
les rejeter en raison de leurs caractØristiques physiques. À la diffØrence de l’anxiØtØ 
gØnØralisØe, l�anxiØtØ et l�inquiØtude dans l�obsession d�une dysmorphie corporelle se 
focalisent sur les dØfauts perçus dans l�apparence.

Troubles psychotiques. De nombreux sujets prØsentant une obsession d�une dysmor-
phie corporelle ont des croyances dØlirantes concernant leur apparence (c.-à-d. qu�ils 
sont pleinement convaincus que leurs dØfauts perçus sont rØels) (Phillips et�al.�2010b), 
ce qui fait porter le diagnostic d�obsession d�une dysmorphie corporelle, sans insight ou 
avec croyances dØlirantes, et non pas de trouble dØlirant. Les idØes, y compris les idØes 
dØlirantes, de rØfØrence liØes à l�apparence sont frØquentes dans l�obsession d�une dys-
morphie corporelle�(Phillips et�al.�2008)�; cependant, à la diffØrence de la schizophrØnie 
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ou du trouble schizoaffectif, l�obsession d�une dysmorphie corporelle implique des 
prØoccupations majeures au sujet de l�apparence et des comportements rØpØtitifs, et 
ne prØsente pas de comportement dØsorganisØ ou d�autres symptômes psychotiques (à 
l�exception des croyances, Øventuellement dØlirantes, portant sur l�apparence).

Autres troubles et symptômes. On ne doit pas faire un diagnostic d�obsession d�une 
dysmorphie corporelle quand la prØoccupation est limitØe à un malaise concernant les 
caractØristiques sexuelles primaires et/ou secondaires ou au dØsir d�en Œtre dØbarrassØ 
chez un sujet prØsentant une dysphorie de genre, ou si la prØoccupation se focalise 
sur la croyance que le sujet Ømet une odeur nausØabonde ou agressive comme c�est 
le cas dans un syndrome de rØfØrence olfactive (lequel n�est pas un trouble du DSM-
5). Le trouble de l�identitØ et de l�intØgritØ corporelle (apotemnophilie) (qui n�est pas 
un trouble du DSM-5) implique le dØsir d�avoir un membre amputØ a�n de corriger 
une incompatibilitØ entre le sentiment d�identitØ corporelle de la personne et son 
anatomie rØelle. NØanmoins, la prØoccupation ne se focalise pas sur l�apparence du 
membre comme elle le ferait dans l�obsession d�une dysmorphie corporelle (Phillips 
et�al.�2010b). Le Koro, un trouble liØ à la culture qui survient habituellement de façon 
ØpidØmique dans l�Asie du Sud-Est, consiste en la crainte que le pØnis (les lŁvres vul-
vaires, les mamelons ou les seins chez les femmes) se contracte ou se rØtracte et qu�il 
ne disparaisse dans l�abdomen� ; ce trouble est souvent accompagnØ de la croyance 
qu�il conduira à la mort. Le Koro diffŁre de l�obsession d�une dysmorphie corporelle de 
diverses maniŁres, y compris par la focalisation sur la mort plutôt que sur une prØoc-
cupation par une laideur perçue (Phillips et�al.�2010b). La prØoccupation d�une dysmorphie 
(qui n�est pas un trouble du DSM-5) est un concept plus large qui n�est pas Øquivalent 
à l�obsession d�une dysmorphie corporelle. Elle implique des symptômes re�Øtant une 
prØoccupation excessive par des dØfauts lØgers ou  imaginØs dans l�apparence.

ComorbiditØ
Le trouble dØpressif caractØrisØ est le trouble comorbide le plus commun, avec une  
survenue habituellement postØrieure à celle de l�obsession d�une dysmorphie corporelle 
(Phillips et�al.�2010a). L�anxiØtØ sociale (phobie sociale), le TOC et les troubles de l�usage 
d�une substance sont Øgalement frØquents (Phillips et�al.�2008�; Phillips et�al.�2010a).

ThØsaurisation pathologique (syllogomanie)

CritŁres diagnostiques 300.3 (F42)

A. Dif�cultØ persistante à jeter ou à se sØparer de certains objets, indØpendamment de leur 
valeur rØelle.

B. La dif�cultØ est due à un besoin ressenti de conserver les objets et à la souffrance 
associØe au fait de les jeter.

C. La dif�cultØ à jeter des objets aboutit à une accumulation d�objets qui envahissent et 
encombrent les lieux d�habitation compromettant de maniŁre importante leur fonction 
premiŁre. Si ces espaces sont dØgagØs, c�est uniquement grâce aux interventions de 
tiers (p.�ex. des membres de la famille, des agents d�entretien ou des reprØsentants 
de�l�autoritØ publique).

D. L�accumulation entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants (y compris 
le maintien d�un environnement sans danger pour soi-mŒme et pour les autres).

E. L�accumulation n�est pas imputable à une autre affection mØdicale (p.�ex. une lØsion 
cØrØbrale, une affection cØrØbrovasculaire, un syndrome de Prader-Willi).

F. L�accumulation n�est pas mieux expliquØe par les symptômes d�un autre trouble men-
tal (p.� ex. des obsessions dans un trouble obsessionnel-compulsif, une diminution 
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d�Ønergie dans un trouble dØpressif caractØrisØ, des idØes dØlirantes dans la schizo-
phrØnie ou dans un autre trouble psychotique, des dØ�cits cognitifs dans un trouble 
neurocognitif majeur, des intØrŒts restreints dans un trouble du spectre de l�autisme).

SpØci�er si�:
Avec acquisitions excessives�: La dif�cultØ à jeter des biens est accompagnØe d�une 
acquisition excessive d�objets qui ne sont pas nØcessaires, ou pour lesquels il n�y a pas 
d�espace disponible.

SpØci�er si�:
Avec insight bon ou acceptable� : L�individu reconnaît que ses croyances et ses 
comportements liØs à l�accumulation (se manifestant par une dif�cultØ à jeter des objets, 
un encombrement ou une acquisition excessive) posent problŁme.
Avec peu d�insight�: L�individu est la plupart du temps convaincu que ses croyances et 
ses comportements liØs à l�accumulation (se manifestant par une dif�cultØ à jeter des 
objets, un encombrement ou une acquisition excessive) ne posent pas problŁme en 
dØpit de preuves du contraire.
Sans insight ou avec croyances dØlirantes�: L�individu est totalement convaincu que 
ses croyances et ses comportements liØs à l�accumulation (se manifestant par une dif�-
cultØ à jeter des objets, un encombrement ou une acquisition excessive) ne posent pas 
problŁme en dØpit de preuves du contraire.

SpØci�cations
Avec acquisitions excessives. Approximativement 80 à 90�% des personnes prØsen-
tant une thØsaurisation pathologique (syllogomanie) se livrent à des acquisitions exces-
sives (Frost et� al.� 2009). La forme la plus frØquente d�acquisition est l�achat excessif, 
suivi par l�acquisition d�objets gratuits (p.�ex. des prospectus, des objets jetØs par autrui) 
(Frost et�al.�2009). Le vol est moins frØquent (Frost et�al.�2011b). Certaines personnes 
peuvent nier se livrer à des acquisitions excessives lors d�une premiŁre Øvaluation, 
mais celles-ci peuvent devenir apparentes ultØrieurement au cours du traitement. Les 
individus prØsentant une thØsaurisation pathologique Øprouvent typiquement de la 
souffrance s�ils ne sont pas capables, ou sont empŒchØs, d�acquØrir des objets.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle de la thØsaurisation pathologique (syllogomanie) est une 
dif�cultØ persistante à jeter ou à se sØparer de certains objets, indØpendamment de leur 
valeur rØelle (critŁre�A). Le terme persistant indique une dif�cultØ durable plutôt que 
des situations plus transitoires pouvant conduire à un encombrement excessif, comme 
aprŁs un hØritage. La dif�cultØ à jeter des objets notØe dans le critŁre�A fait rØfØrence 
à toutes les maniŁres de s�en dØbarrasser, y compris le fait de les jeter, de les vendre, 
d�en faire cadeau ou de les recycler. Les principales raisons fournies pour expliquer ces 
dif�cultØs sont l�utilitØ ou la valeur esthØtique perçue des objets, ou bien un fort atta-
chement sentimental pour ces biens. Certaines personnes se sentent responsables de ce 
qui va arriver à ces objets et dØploient frØquemment de grands efforts a�n d�Øviter tout 
gaspillage. Il existe souvent Øgalement une crainte de perdre des informations impor-
tantes. Les articles les plus communØment conservØs sont les journaux, les revues, les 
vieux vŒtements, les sacs, les livres, le courrier et toute autre paperasserie mais, en fait, 
n�importe quel objet peut Œtre conservØ (Pertusa et�al.�2008). La nature des objets n�est 
pas limitØe à des articles que la plupart des autres gens dØ�niraient comme inutiles 
ou n�ayant que peu de valeur. De nombreuses personnes collectent et conservent tout 
aussi bien un grand nombre d�objets de valeur, qui sont souvent retrouvØs dans des 
piles, mØlangØes avec d�autres articles de moindre valeur (Frost et Hartl�1996).
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Les personnes atteintes d�une thØsaurisation pathologique (syllogomanie) conservent 
dØlibØrØment des biens et Øprouvent de la souffrance à la perspective de les jeter (cri-
tŁre�B). Ce critŁre met l�accent sur le fait que la conservation des biens est intentionnelle, 
ce qui distingue ce trouble par rapport à des formes de psychopathologie caractØrisØes 
par une accumulation passive d�objets ou n�entraînant pas de souffrance lorsque les 
possessions sont enlevØes.

Les personnes accumulent un grand nombre d�objets qui envahissent et encombrent 
les lieux d�habitation, compromettant de maniŁre importante leur fonction premiŁre 
(critŁre�C). Par exemple, la personne peut ne plus Œtre capable de cuisiner dans la cui-
sine, de dormir dans son lit ou de s�asseoir sur une chaise. Si l�espace parvient à Œtre uti-
lisØ, c�est uniquement avec de grandes dif�cultØs. L�amas d�objets encombrants est dØ�ni 
comme un large groupe d�ØlØments, habituellement sans rapport ou prØsentant peu 
de rapport entre eux, empilØs ensemble de façon dØsorganisØe, dans des lieux prØvus 
pour d�autres usages (p.�ex. sur les tables, sur le plancher, dans le vestibule) (Steketee et 
Frost�2003). Le critŁre�C met l�accent sur les piŁces de vie «�active�» du domicile plutôt 
que sur les endroits plus pØriphØriques tels que les garages, les greniers ou les sous-sols, 
lesquels sont parfois encombrØs dans les domiciles de personnes ne souffrant pas de 
thØsaurisation pathologique (syllogomanie). Cependant, les personnes atteintes d�une 
thØsaurisation pathologique (syllogomanie) ont souvent des biens qui se rØpandent au-
delà des piŁces de vie active et peuvent occuper et gŒner l�utilisation d�autres endroits 
tels que les vØhicules, les jardins, l�espace professionnel et les maisons des amis et des 
parents. Dans certains cas, les lieux de vie peuvent Œtre dØsencombrØs grâce à l�inter-
vention de tierces personnes (p.� ex. des membres de la famille, des agents d�entre-
tien, des reprØsentants de l�autoritØ publique). Les personnes qui ont ØtØ contraintes 
de dØbarrasser leur domicile prØsentent toujours un tableau clinique rØpondant aux 
critŁres d�une thØsaurisation pathologique (syllogomanie), puisque l�absence d�amas 
d�articles encombrants est due à l�intervention de tierces personnes. La thØsaurisation 
pathologique (syllogomanie) diffŁre d�un comportement de collection normal, lequel 
est organisØ et systØmatique mŒme si, dans certains cas, la quantitØ rØelle d�objets peut 
s�avØrer similaire à celle accumulØe par une personne atteinte d�une thØsaurisation 
pathologique (syllogomanie) (Nordsletten et Mataix-Cols�2012). Le comportement nor-
mal de collection ne gØnŁre pas l�encombrement, la souffrance ou la dØgradation des 
conditions de vie qui sont typiques d�une thØsaurisation pathologique (syllogomanie).

Les symptômes (c.-à-d. les dif�cultØs à jeter et/ou l�accumulation d�objets) peuvent 
entraîner une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du fonctionnement 
social, professionnel ou dans d�autres domaines importants, y compris concernant le 
fait de maintenir un environnement sans danger pour soi-mŒme et pour les autres 
(critŁre�D). Dans certains cas, particuliŁrement lorsque l�insight est faible, la personne 
peut ne pas rapporter de souffrance, et la dØgradation des conditions de vie peut n�Œtre 
apparente que pour ses proches. Cependant, toutes les tentatives effectuØes par des 
tiers pour jeter des articles ou les dØblayer produisent une dØtresse importante.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
D�autres caractØristiques de la thØsaurisation pathologique (syllogomanie) incluent 
l�indØcision, le perfectionnisme, l�Øvitement, la procrastination, la dif�cultØ à plani�er 
et à organiser des tâches et la distractibilitØ (Frost et Hartl�1996� ; Frost et�al.�2011b� ; 
Steketee et Frost� 2003). Certaines personnes prØsentant une thØsaurisation patholo-
gique (syllogomanie) vivent dans des conditions insalubres, lesquelles peuvent Œtre 
une consØquence logique d�un encombrement important des piŁces et/ou Œtre liØes à 
des dif�cultØs de plani�cation et d�organisation (Snowdon et�al.�2012). L�accumulation 
d�animaux peut Œtre dØ�nie comme la dØtention d�un grand nombre d�animaux, et 
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l�incapacitØ de leur assurer des conditions basiques de nutrition, d�hygiŁne et de soins 
vØtØrinaires et d�Øviter la dØtØrioration de leur santØ (pouvant conduire à des maladies, 
la famine ou la mort) et de leur environnement (p.�ex. suite à une surpopulation ou des 
conditions d�insalubritØ extrŒme) (Frost et�al.�2011a). L�accumulation d�animaux peut 
Œtre une manifestation particuliŁre de thØsaurisation pathologique (syllogomanie). La 
plupart des personnes qui accumulent des animaux accumulent Øgalement des objets 
(Frost et�al.�2011a). Les diffØrences les plus importantes entre l�accumulation d�objets et 
celle d�animaux concernent l�importance des conditions d�insalubritØ et le peu d�insight 
dans l�accumulation d�animaux.

PrØvalence
Il n�existe pas d�Øtudes nationales reprØsentatives sur la prØvalence de la thØsaurisation 
pathologique (syllogomanie). Aux États-Unis et en Europe, les enquŒtes en population 
gØnØrale estiment à approximativement 2 à 6�% (Pertusa et�al.�2010) la prØvalence ponc-
tuelle d�une thØsaurisation pathologique (syllogomanie) cliniquement signi�cative. Le 
trouble affecte à la fois les hommes et les femmes mais certaines Øtudes ØpidØmiolo-
giques ont rapportØ une prØvalence signi�cativement plus grande parmi les hommes. 
Ces donnØes contrastent avec les Øchantillons cliniques, qui sont essentiellement fØmi-
nins. Les symptômes d�accumulation semblent presque trois fois plus frØquents chez 
les adultes plus âgØs (entre 55 et 94�ans), que chez les adultes plus jeunes (entre 34 et 
44�ans) (Pertusa et�al.�2010).

DØveloppement et Øvolution
L�accumulation paraît dØbuter prØcocement au cours de la vie, et se poursuit jusqu�à 
des âges plus tardifs. Ses symptômes peuvent Ømerger pour la premiŁre fois autour de 
l�âge de 11 à 15�ans, commencer à interfØrer avec le fonctionnement quotidien de la per-
sonne vers le milieu de la 3e�dØcennie, et causer une altØration cliniquement signi�ca-
tive des conditions de vie vers le milieu de la 4e�dØcennie (Grisham et�al.�2006�; Landau 
et�al.�2011�; Tolin et�al.�2010b). Les personnes participant à des Øtudes cliniques ont habi-
tuellement une cinquantaine d�annØes (Frost et�al.�2011b�; Pertusa et�al.�2008). Ainsi, la 
sØvØritØ de l�accumulation augmente avec chaque dØcennie (Landau et�al.�2011). Une 
fois que les symptômes ont dØbutØ, l�Øvolution de la pathologie est souvent chronique, 
avec peu de sujets rapportant une Øvolution avec des pØriodes d�amØlioration et des 
pØriodes d�aggravation (Tolin et�al.�2010b).

Chez l�enfant, la thØsaurisation pathologique (syllogomanie) semble pouvoir Œtre faci-
lement distinguØe des comportements de sauvegarde et de collection adaptØs sur le plan 
dØveloppemental (Plimpton et�al.�2009). Comme les enfants et les adolescents ne contrô-
lent pas habituellement leur environnement et leur comportement quant au dØblayage 
d�objets, la possibilitØ d�intervention de tierces personnes (p.� ex. les parents veillant à 
ce que des espaces restent utilisables et rØduisant ainsi les problŁmes) doit Œtre prise en 
considØration quand on porte ce diagnostic.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. L�indØcision est une caractØristique importante chez les personnes 
prØsentant une thØsaurisation pathologique (syllogomanie), et il en est de mŒme chez 
leurs parents du premier degrØ (Samuels et�al.�2007).

Environnementaux. Les personnes prØsentant une thØsaurisation pathologique (syl-
logomanie) rapportent souvent, rØtrospectivement, que des ØvØnements de vie stres-
sants et traumatiques ont prØcØdØ le dØbut du trouble ou ont causØ son exacerbation 
(Grisham et�al.�2006�; Landau et�al.�2011).
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GØnØtiques et psychologiques. Le comportement d�accumulation est familial, avec 
environ 50�% des accumulateurs rapportant avoir eu un parent qui prØsentait Øgale-
ment ce trouble (Pertusa et� al.� 2010). Les Øtudes menØes sur des jumeaux indiquent 
qu�approximativement 50� % de la variabilitØ du comportement d�accumulation sont 
imputables à des facteurs gØnØtiques (Iervolino et�al.�2009).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Alors que la plupart des recherches ont ØtØ rØalisØes en Occident, dans des pays indus-
trialisØs et des communautØs urbaines, les donnØes disponibles en provenance de pays 
non occidentaux ou en cours de dØveloppement suggŁrent que l�accumulation est un phØ-
nomŁne universel, avec des caractØristiques cliniques constantes (Mataix-Cols et�al.�2010).

Questions diagnostiques liØes au genre
Les caractØristiques clØs de la thØsaurisation pathologique (syllogomanie) (c.-à-d. 
les dif�cultØs à se dØbarrasser d�objets, l�accumulation excessive) sont gØnØralement 
comparables chez les hommes et les femmes, bien que les femmes tendent à faire 
preuve d�acquisitions plus excessives � avec particuliŁrement des achats excessifs � que 
les hommes (Frost et�al.�2011b).

Retentissement fonctionnel de la thØsaurisation  
pathologique (syllogomanie)
L�encombrement fait obstacle aux activitØs habituelles, telles que se dØplacer à travers 
la maison, cuisiner, nettoyer, assurer son hygiŁne personnelle, et mŒme dormir. Des 
appareils peuvent Œtre cassØs, des commoditØs telles que l�eau et l�ØlectricitØ peuvent 
Œtre coupØes, et l�accŁs pour effectuer des rØparations peut s�avØrer dif�cile. La qualitØ 
de vie est souvent considØrablement altØrØe (Saxena et�al.�2011). Dans les cas graves, 
l�accumulation peut placer les individus face à des risques d�incendie, de chute (notam-
ment pour les personnes âgØes), à des conditions sanitaires prØcaires et à d�autres dan-
gers pour la santØ. La thØsaurisation pathologique (syllogomanie) est associØe à une 
altØration de l�activitØ professionnelle, à une mauvaise santØ physique et à une utilisa-
tion importante des services sociaux. Les relations familiales sont frØquemment mises 
à rude Øpreuve. Habituellement, il existe des con�its avec les voisins et les reprØsen-
tants de l�autoritØ publique, et une proportion substantielle de personnes atteintes de 
thØsaurisation pathologique (syllogomanie) se sont vues confrontØes à des procØdures 
d�expulsion, voire ont des antØcØdents d�expulsion.

Diagnostic diffØrentiel
Autres affections mØdicales. On ne fait pas un diagnostic de thØsaurisation patho-
logique (syllogomanie) si les symptômes sont une consØquence directe d�une autre 
affection mØdicale (critŁre�E) telle qu�une lØsion cØrØbrale traumatique, une rØsection 
chirurgicale pour traiter une tumeur ou pour contrôler une Øpilepsie, une pathologie 
cØrØbrovasculaire, des infections du systŁme nerveux central (p.�ex. une encØphalite�cau-
sØe par l�herpŁs simplex), ou des maladies neurogØnØtiques telles que le syndrome de 
Prader-Willi (Mataix-Cols et�al.�2010). Une lØsion du cortex prØfrontal antØrieur ventro-
mØdian et cingulaire a ØtØ particuliŁrement associØe à l�accumulation excessive d�objets 
(Anderson et�al.�2005�; Mataix-Cols et�al.�2011). Chez ces personnes, le comportement 
d�accumulation n�a pas ØtØ prØsent avant le dØbut de l�atteinte cØrØbrale et est apparu 
peu de temps aprŁs sa survenue (Anderson et�al.�2005). Certains de ces individus sem-
blent Øprouver peu d�intØrŒt pour les objets accumulØs et sont capables de les jeter faci-
lement, ou ne se soucient pas quand des tiers s�en dØbarrassent, tandis que d�autres 
paraissent vraiment rØticents à se dØfaire de quoi que ce soit (Mataix-Cols et�al.�2011).
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Troubles neurodØveloppementaux. On ne fait pas un diagnostic de thØsaurisation 
pathologique (syllogomanie) quand l�accumulation d�objets est une consØquence 
directe d�un trouble neurodØveloppemental, tel qu�un trouble du spectre de l�autisme 
ou une dØ�cience intellectuelle (trouble du dØveloppement intellectuel).

Spectre de la schizophrØnie et autres troubles psychotiques. On ne fait pas un diag-
nostic de thØsaurisation pathologique (syllogomanie) quand l�accumulation d�objets 
est une consØquence directe des idØes dØlirantes ou des symptômes nØgatifs dans le 
spectre de la schizophrØnie et d�autres troubles psychotiques (Mataix-Cols et�al.�2010�; 
Pertusa et�al.�2010).

Épisode dØpressif caractØrisØ. On ne fait pas un diagnostic de thØsaurisation patho-
logique (syllogomanie) quand l�accumulation d�objets est une consØquence directe d�un 
ralentissement psychomoteur, d�une fatigue ou d�une perte d�Ønergie durant un Øpi-
sode dØpressif caractØrisØ.

Trouble obsessionnel-compulsif. On ne fait pas un diagnostic de thØsaurisation 
pathologique (syllogomanie) quand les symptômes sont une consØquence directe 
d�obsessions ou de compulsions typiques, telles que la peur d�une contamination, la 
peur de faire du mal ou des sentiments d�incomplØtude dans le trouble obsessionnel-
compulsif (TOC). Les sentiments d�incomplØtude (p.�ex. le fait de perdre son identitØ ou 
d�avoir à documenter et à prØserver toutes les expØriences de sa vie) sont les symptômes 
du TOC les plus frØquemment associØs avec cette forme d�accumulation. L�accumula-
tion d�objets peut Øgalement rØsulter de l�Øvitement constant de rituels pØnibles (p.�ex. 
ne pas se dØbarrasser de biens a�n d�Øviter des rituels interminables de lavages ou de 
vØri�cation) (Mataix-Cols et�al.�2010�; Pertusa et�al.�2010).

Dans le trouble obsessionnel-compulsif, le comportement est gØnØralement involon-
taire et à l�origine d�une dØtresse importante, et la personne n�en retire ni plaisir ni rØcom-
pense. Le trouble ne s�accompagne habituellement pas d�acquisitions excessives�; en cas 
d�acquisitions excessives, les biens sont acquis en raison d�une obsession spØci�que (p.�ex. 
besoin d�acheter des objets qui ont ØtØ accidentellement touchØs a�n d�Øviter de contami-
ner d�autres personnes), non à cause d�un dØsir vØritable de les possØder. Les personnes 
qui accumulent dans le contexte d�un TOC sont Øgalement plus susceptibles d�accumuler 
des objets bizarres, tels que des dØtritus, des fŁces, de l�urine, des ongles, des cheveux, des 
couches usagØes ou de la nourriture pØrimØe (Pertusa et�al.�2008). L�accumulation de tels 
articles est trŁs inhabituelle dans la thØsaurisation pathologique (syllogomanie).

Lorsqu�une accumulation grave apparaît simultanØment avec d�autres symptômes 
typiques du TOC, tout en Øtant jugØe Œtre indØpendante de ces symptômes, on peut 
faire à la fois un diagnostic de thØsaurisation pathologique (syllogomanie) et de 
TOC (Mataix-Cols et�al.�2010).

Troubles neurocognitifs. On ne fait pas un diagnostic de thØsaurisation pathologique 
(syllogomanie) si l�accumulation d�articles est jugØe Œtre une consØquence directe d�un 
trouble dØgØnØratif, tel qu�un trouble neurocognitif associØ à une dØgØnØrescence du 
lobe frontotemporal ou à une maladie d�Alzheimer. Typiquement, le dØbut du compor-
tement d�accumulation est graduel et suit le dØbut du trouble neurocognitif. Le compor-
tement d�accumulation peut Œtre accompagnØ d�une nØgligence de soi et d�une sØvŁre 
insalubritØ domestique, à côtØ d�autres symptômes neuropsychiatriques tels qu�une 
dØsinhibition, la participation à des jeux d�argent, des rituels/des stØrØotypies, des tics 
et des comportements auto-agressifs (Snowdon et�al.�2012).

ComorbiditØ
Approximativement 75�% des personnes souffrant d�une thØsaurisation pathologique 
(syllogomanie) prØsentent un trouble comorbide de l�humeur ou un trouble comorbide 
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anxieux (Frost et� al.� 2011b). Les affections comorbides les plus frØquentes sont le 
trouble dØpressif caractØrisØ (plus de 50�% des cas), l�anxiØtØ sociale (la phobie sociale) 
et l�anxiØtØ gØnØralisØe (Frost et� al.� 2011b� ; Pertusa et� al.� 2008). Approximativement 
20� % des personnes prØsentant une thØsaurisation pathologique (syllogomanie) ont 
Øgalement des symptômes correspondant aux critŁres diagnostiques du TOC (Frost 
et�al.�2011b). Ces comorbiditØs peuvent souvent s�avØrer Œtre la raison principale de la 
consultation, parce que les individus sont peu susceptibles de rapporter spontanØment 
des symptômes d�accumulation, et que ces symptômes ne sont pas souvent ØvaluØs lors 
des entretiens cliniques.

Trichotillomanie (arrachage compulsif  
de ses propres cheveux)

CritŁres diagnostiques 312.39 (F63.3)

A. Arrachage rØpØtØ de ses propres cheveux aboutissant à une perte de cheveux.
B. Tentatives rØpØtØes de rØduire ou d�arrŒter l�arrachage des cheveux.
C. L�arrachage de cheveux entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØra-

tion du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
D. L�arrachage de cheveux ou la perte de cheveux n�est pas imputable à une autre affec-

tion mØdicale (p.�ex. une affection dermatologique).
E. L�arrachage de cheveux n�est pas mieux expliquØ par les symptômes d�un autre trouble 

mental (p.� ex. les tentatives d�attØnuer un dØfaut ou une imperfection perçus dans 
l�obsession d�une dysmorphie corporelle).

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle de la trichotillomanie (arrachage compulsif de ses propres 
cheveux) est l�arrachage rØpØtØ de ses propres cheveux (critŁre� A). L�arrachage peut 
avoir lieu dans n�importe quelle rØgion du corps sur laquelle se dØveloppe la pilositØ�; les 
sites les plus communs sont le cuir chevelu, les sourcils et les paupiŁres, tandis que les 
sites les moins frØquents sont les aisselles, le visage et les rØgions pubienne et pØri-
rectale (Christenson et�al.�1991�; Woods et�al.�2006). Les sites d�arrachage des cheveux 
peuvent varier dans le temps. L�arrachage des cheveux peut survenir par brefs Øpi-
sodes dispersØs durant la journØe ou durant des pØriodes moins frØquentes mais plus 
soutenues pouvant se poursuivre pendant des heures, et certains arrachages peuvent 
perdurer pendant des mois ou des annØes (Christenson et�al.�1991�; Woods et�al.�2006). 
Le critŁre�A requiert que l�arrachage des cheveux conduise à une perte de cheveux, 
bien que les sujets prØsentant ce trouble puissent s�arracher les cheveux de maniŁre 
largement clairsemØe (c.-à-d. s�arracher des cheveux isolØs sur une large surface), de 
telle sorte que la perte de cheveux ne soit pas clairement visible. Alternativement, les 
sujets peuvent tenter de dissimuler ou de camou�er leur perte de cheveux (p.�ex. par 
l�usage de maquillage, de foulards ou de perruques) (Christenson et�al.�1991�; Woods 
et�al.�2006). Les sujets prØsentant une trichotillomanie ont fait des tentatives rØpØtØes 
pour dØcroître ou arrŒter l�arrachage de leurs propres cheveux (critŁre� B) (Lochner 
et� al.� 2012). Le critŁre� C indique que l�arrachage de cheveux cause une dØtresse cli-
niquement signi�cative ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou 
dans d�autres domaines importants. Le terme dØtresse inclut divers affects nØgatifs qui 
peuvent Œtre ØprouvØs par des sujets pratiquant l�arrachage de leurs cheveux, tels qu�un 
sentiment de perte de contrôle, de l�embarras et de la honte. Une altØration signi�cative 
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peut se produire dans diffØrents domaines de fonctionnement (p.� ex. social, profes-
sionnel, scolaire ou dans les loisirs), en partie en raison de l�Øvitement du travail, de 
l�Øcole ou d�autres situations publiques (Christenson et�al.�1991�; Woods et�al.�2006).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
L�arrachage de ses propres cheveux peut Œtre accompagnØ par une gamme de compor-
tements ou de rituels impliquant les cheveux. Ainsi, les sujets peuvent chercher un type 
particulier de cheveux à arracher (p.�ex. des cheveux ayant une texture ou une couleur 
spØci�ques), tenter d�arracher leurs cheveux d�une façon spØci�que (p.�ex. en faisant en 
sorte que la racine demeure intacte lors de l�extraction) ou examiner visuellement ou 
manipuler tactilement ou oralement les cheveux aprŁs les avoir arrachØs (p.�ex. rouler 
les cheveux entre les doigts, passer les mŁches entre les dents, couper les cheveux en 
morceaux en les mordant ou les avaler) (O�Sullivan et�al.�1997).

L�arrachage de cheveux peut Øgalement Œtre prØcØdØ ou accompagnØ par des Øtats 
Ømotionnels variØs�(Christenson et�al.�1993�; Shusterman et�al.�2009)�; il peut Œtre dØclen-
chØ par des sentiments d�anxiØtØ ou d�ennui, Œtre prØcØdØ par un sentiment croissant 
de tension (soit immØdiatement avant l�arrachage de cheveux, soit lors des tentatives 
pour rØsister au besoin pressant de les arracher) ou conduire à une grati�cation, à du 
plaisir ou à un sens de soulagement lorsque les cheveux sont arrachØs (Christenson 
et�al.�1991�; Lochner et�al.�2011). Le comportement d�arrachage des cheveux implique 
des degrØs variØs de conscience, certains sujets portant une attention plus focalisØe 
sur l�arrachage de cheveux (avec une tension prØliminaire et un soulagement subsØ-
quent), tandis que d�autres af�chent plutôt un comportement automatique (dans lequel 
l�arrachage de cheveux semble se produire sans une prise de conscience totale) (du Toit 
et�al.�2001�; Flessner et�al.�2008). De nombreux individus rapportent un mØlange des 
deux styles comportementaux (du Toit et�al.�2001�; Flessner et�al.�2008). Certaines per-
sonnes Øprouvent une sensation «�semblable à une dØmangeaison�» ou à un picotement 
au niveau du scalp, qui est soulagØe par l�acte d�arracher les cheveux. Habituellement, 
l�arrachage de cheveux n�est pas accompagnØ de douleur.

Les rØgions concernØes par la perte de cheveux sont hautement variables (Christen-
son et�al.�1991�; Woods et�al.�2006). Il existe souvent des zones oø l�alopØcie est complŁte 
mais aussi des zones oø la densitØ des cheveux est simplement plus �ne. Lorsque le 
cuir chevelu est impliquØ, il peut y avoir une prØdilection pour l�arrachage de cheveux 
en couronne ou dans les rØgions pariØtales. La calvitie peut Œtre presque complŁte, 
exceptØ pour un Øtroit pØrimŁtre autour de la lisiŁre extØrieure du cuir chevelu, parti-
culiŁrement sur la nuque («�tonsure de trichotillomanie�»). Les sourcils et les cils peu-
vent avoir complŁtement disparu.

GØnØralement, l�arrachage de cheveux ne se produit pas en prØsence d�autres per-
sonnes, à l�exception des membres de la famille directe. Certains sujets Øprouvent le 
besoin pressant d�arracher les cheveux d�autres personnes et peuvent, à l�occasion, 
essayer de trouver des opportunitØs de le faire subrepticement. Certains individus 
peuvent arracher les poils des animaux de compagnie, les cheveux des poupØes et 
d�autres matØriaux �breux (p.�ex. de pull-overs ou de tapis). Certaines personnes peu-
vent nier s�arracher les cheveux. La majoritØ des sujets prØsentant une trichotillomanie 
ont Øgalement un ou plusieurs autres comportements rØpØtitifs focalisØs sur le corps, 
incluant le triturage de la peau, le fait de se ronger les ongles et de se mordiller les 
lŁvres (Christenson et�al.�1991�; Stein et�al.�2008).

PrØvalence
Dans la population gØnØrale, la prØvalence sur 12�mois de la trichotillomanie chez les 
adultes et les adolescents est estimØe à 1-2�% (O�Sullivan et�al.�1997�; Stein et�al.�2010). 
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Les femmes sont plus frØquemment affectØes que les hommes, dans une proportion 
approximative de 10/1 (O�Sullivan et�al.�1997�; Stein et�al.�2010). Cette estimation re�Łte 
probablement la vØritable rØpartition en fonction du genre, bien qu�elle puisse Øgale-
ment re�Øter des diffØrences dans la recherche d�un traitement selon le genre ou les 
attitudes culturelles concernant l�apparence (p.�ex. l�acceptation d�une perte normale 
de cheveux chez les hommes). Parmi les enfants prØsentant une trichotillomanie, les 
garçons et les �lles sont reprØsentØs de façon Øgale.

DØveloppement et Øvolution
L�arrachage de cheveux peut Œtre vu chez des enfants en bas âge, et ce comportement 
se rØsout habituellement tôt durant le dØveloppement (O�Sullivan et� al.� 1997� ; Stein 
et�al.�2010). Le plus souvent, l�apparition de l�arrachage de cheveux dans la trichotillo-
manie coïncide avec le dØbut de la pubertØ � ou suit l�apparition de celle-ci. Les sites 
d�arrachage des cheveux peuvent varier au cours du temps. L�Øvolution habituelle de 
la trichotillomanie est chronique, avec des hauts et des bas si le trouble n�est pas traitØ. 
Il est possible que les symptômes s�aggravent chez les femmes en fonction de certains 
changements hormonaux (p.�ex. les rŁgles, la pØrimØnopause). Chez certains sujets, le 
trouble peut apparaître et disparaître pendant des semaines, des mois ou des annØes. 
Une minoritØ de personnes connaissent une rØmission dØpourvue de rechute subsØ-
quente dans les annØes suivant l�apparition du trouble (Keuthen et�al.�2001).

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Il semble exister une vulnØrabilitØ gØnØtique à la tri-
chotillomanie (Novak et�al.�2009). Le trouble est plus frØquent chez les sujets prØsentant 
un trouble obsessionnel-compulsif (TOC) et chez leurs parents du premier degrØ que 
dans la population gØnØrale (Bienvenu et�al.�2012).

Questions diagnostiques liØes à la culture
La trichotillomanie semble se manifester de façon similaire à travers les cultures, bien 
qu�il existe peu de donnØes en provenance des rØgions non occidentales.

Marqueurs diagnostiques
La plupart des sujets prØsentant une trichotillomanie admettent s�arracher les che-
veux�; ainsi, un diagnostic dermatopathologique est rarement requis. Une biopsie de 
la peau et une dermoscopie (ou une trichoscopie) au cours d�une trichotillomanie sont 
capables de diffØrencier le trouble des autres causes d�alopØcie (Abraham et�al.�2010�; 
Stefanato�2010). Dans la trichotillomanie, la dermoscopie montre une gamme de traits 
caractØristiques, incluant une diminution de la densitØ des cheveux, un court duvet et 
des cheveux cassØs avec diffØrentes longueurs de tiges (Abraham et�al.�2010).

Retentissement fonctionnel de la trichotillomanie  
(arrachage compulsif de ses propres cheveux)
La trichotillomanie s�accompagne d�une dØtresse et d�une altØration du fonctionnement 
social et professionnel (Woods et� al.� 2006). Il peut y avoir un dommage irrØversible 
causØ à la croissance des cheveux et à leur qualitØ. Des consØquences mØdicales peu 
courantes de la trichotillomanie incluent le purpura digital, des lØsions musculosque-
lettiques (p.�ex. syndrome du canal carpien, douleurs du dos, des Øpaules et du cou), 
une blØpharite et un endommagement des dents (p.�ex. dents usØes ou cassØes par le 
fait de mordre les cheveux). Le fait d�avaler les cheveux (trichophagie) peut conduire 
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à des trichobØzoars avec une anØmie subsØquente, à des douleurs abdominales, à une 
hØmatØmŁse, à des nausØes et des vomissements, à une obstruction intestinale, voire à 
une perforation (Bouwer et Stein�1998).

Diagnostic diffØrentiel
Épilation et manipulation normale des cheveux. On ne doit pas faire un diagnos-
tic de trichotillomanie lorsque l�arrachage des cheveux est rØalisØ uniquement pour 
des raisons esthØtiques (c.-à-d. pour amØliorer l�apparence physique). De nombreuses 
personnes tordent leurs cheveux et jouent avec mais ce comportement ne remplit 
habituellement pas les conditions requises pour un diagnostic de trichotillomanie. 
 Certains sujets peuvent mordre plutôt qu�arracher leurs cheveux�; cela ne remplit pas 
les conditions requises pour un diagnostic de trichotillomanie.

Autres troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs. Les sujets prØsentant un 
TOC et des prØoccupations de symØtrie peuvent arracher leurs cheveux dans le cadre 
de leurs rituels de symØtrie, et des personnes ayant une obsession d�une dysmorphie 
corporelle peuvent enlever une pilositØ corporelle qu�ils perçoivent comme laide, 
 asymØtrique ou anormale�; dans de tels cas, on ne fait pas un diagnostic de trichotillo-
manie. La description d�un comportement rØpØtitif centrØ sur le corps dans d�autres 
troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs exclut les sujets qui remplissent les 
critŁres diagnostiques de la trichotillomanie.

Troubles neurodØveloppementaux. Dans les troubles neurodØveloppementaux, 
l�arrachage des cheveux peut correspondre à la dØ�nition de stØrØotypies (p.�ex. dans 
les mouvements stØrØotypØs). Les tics (dans le tic pathologique) conduisent rarement à 
l�arrachage des cheveux.

Trouble psychotique. Les sujets prØsentant un trouble psychotique peuvent s�arracher 
les cheveux en rØponse à une idØe dØlirante ou à une hallucination. On ne fait pas un 
diagnostic de trichotillomanie dans de tels cas.

Autres affections mØdicales. On ne fait pas un diagnostic de trichotillomanie quand 
l�arrachage des cheveux ou leur perte est imputable à une autre affection mØdicale (p.�ex. 
une in�ammation de la peau ou d�autres affections dermatologiques). D�autres causes 
d�alopØcie cicatricielle (p.�ex. l�alopØcie en aires, l�alopØcie androgØnique, l�ef�uvium tØlo-
gŁne) ou d�alopØcie non cicatricielle (p.�ex. le lupus ØrythØmateux discoïde chronique, 
le lichen plan pilaire, l�alopØcie cicatricielle centrale centrifuge, la pseudo-pelade, la  
folliculite dØcalvante, la folliculite dissØquante du cuir chevelu, l�acnØ chØloïdienne de 
la nuque) doivent Œtre prises en considØration chez les sujets qui perdent leurs cheveux 
et qui nient l�arrachage de ceux-ci (Olsen et�al.�2003� ; Stefanato�2010). Une biopsie de 
la peau ou une dermoscopie peuvent Œtre utilisØes pour diffØrencier les sujets atteints 
de trichotillomanie de ceux atteints de troubles dermatologiques (Abraham et�al.�2010�; 
Stefanato�2010).

Troubles liØs à l�usage d’une substance. Les symptômes de l�arrachage de cheveux 
peuvent Œtre exacerbØs par certaines substances � par exemple, des stimulants (Martin 
et�al.�1998) � mais il est peu probable que des substances soient la cause premiŁre d�un 
arrachage de  cheveux persistant.

ComorbiditØ
La trichotillomanie est frØquemment accompagnØe d�autres troubles mentaux, le plus 
souvent d�un trouble dØpressif caractØrisØ et d�une dermatillomanie (triturage patholo-
gique de la peau) (Stein et�al.�2008�; Woods et�al.�2006). Les symptômes rØpØtitifs foca-
lisØs sur le corps autres que l�arrachage des cheveux ou le grattage de la peau (p.�ex. le 
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fait de se ronger les ongles) surviennent chez la majoritØ des sujets prØsentant une tri-
chotillomanie et peuvent mØriter un diagnostic supplØmentaire d�autre trouble obses-
sionnel-compulsif ou apparentØ spØci�Ø (c.-à-d. de comportements rØpØtitifs centrØs 
sur le corps) (Christenson et�al.�1991�; Stein et�al.�2008).

Dermatillomanie (triturage pathologique  
de la peau)

CritŁres diagnostiques 698.4 (L98.1)

A. Triturage rØpØtØ de la peau aboutissant à des lØsions cutanØes.
B. Tentatives rØpØtØes pour diminuer ou arrŒter le triturage de la peau.
C. Le triturage de la peau entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration 

du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
D. Le triturage de la peau n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance 

(p.�ex. cocaïne) ou d�une autre affection mØdicale (p.�ex. gale).
E. Le triturage de la peau n�est pas mieux expliquØ par des symptômes d�un autre trouble 

mental (p.�ex. idØes dØlirantes ou hallucinations tactiles dans un trouble psychotique, 
tentatives d�attØnuer un dØfaut ou une imperfection perçus dans l�obsession d�une dys-
morphie corporelle, stØrØotypies dans les mouvements stØrØotypØs, ou intention de se 
faire du mal dans les lØsions auto-in�igØes non suicidaires).

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle de la dermatillomanie (triturage pathologique de la peau) 
est un triturage rØpØtØ de sa propre peau (critŁre�A). Les sites les plus communØment 
triturØs sont le visage, les bras et les mains, mais de nombreuses personnes se triturent 
de multiples rØgions du corps. Les sujets peuvent triturer une peau saine, des irrØgu-
laritØs mineures de la peau, des lØsions telles que des boutons ou des callositØs ou des 
croßtes provenant de triturages antØrieurs. La plupart des personnes se triturent avec 
leurs ongles, bien que nombre d�entre elles utilisent des pinces à Øpiler, des Øpingles ou 
d�autres objets (Grant et Odlaug�2009�; Tucker et�al.�2011). Outre le triturage de la peau, 
il peut y avoir frottage de la peau, serrement, perforation et morsure (Tucker et�al.�2011). 
Les sujets prØsentant une dermatillomanie consacrent souvent un temps signi�catif à 
leur comportement de triturage, parfois plusieurs heures par jour, et certains triturages 
de la peau peuvent persister pendant des mois ou des annØes (Grant et Odlaug�2009). 
Le critŁre�A nØcessite que le triturage de la peau aboutisse à des lØsions de celle-ci, bien 
que des sujets prØsentant ce trouble tentent souvent de dissimuler ou de camou�er de 
telles lØsions (p.�ex. avec du maquillage ou des vŒtements). Les sujets prØsentant une 
dermatillomanie ont fait des tentatives rØpØtØes pour diminuer ou arrŒter le triturage 
de leur peau (critŁre�B) (Lochner et�al.�2012).

Le critŁre C indique que le triturage de la peau provoque une dØtresse cliniquement 
signi�cative ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres 
domaines importants. Le terme dØtresse inclut divers affects nØgatifs qui peuvent Œtre 
ØprouvØs par des sujets prØsentant un triturage de la peau, tels qu�un sentiment de 
perte de contrôle, de l�embarras et de la honte. Une altØration signi�cative peut survenir 
dans diffØrents domaines du fonctionnement (p.�ex. dans les activitØs sociales, profes-
sionnelles, scolaires et de loisirs), en partie du fait de l�Øvitement des situations sociales 
(Grant et Odlaug�2009�; Tucker et�al.�2011).
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CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
La dermatillomanie peut s�accompagner d�une sØrie de gestes ou rituels touchant à la 
peau ou à des cicatrices (Grant et Odlaug�2009). Ainsi, certains sujets peuvent se mettre 
à la recherche de types particuliers de croßtes à ôter, les examiner, jouer avec, mâcher 
ou avaler la peau aprŁs l�avoir dØtachØe. La dermatillomanie peut Œtre prØcØdØe ou 
Œtre accompagnØe de diffØrents Øtats Ømotionnels (Simeon et� al.� 1997� ; Snorrason 
et�al.�2010). Le triturage de la peau peut Œtre dØclenchØ par des sentiments d�anxiØtØ 
ou d�ennui, Œtre prØcØdØ d�une sensation croissante de tension (soit immØdiatement 
avant de triturer la peau, soit tandis que le sujet tente de rØsister au besoin pressant de 
se triturer) et peut susciter de la grati�cation, du plaisir ou une sensation de soulage-
ment lorsque la peau ou la croßte ont ØtØ ôtØes (Arnold et�al.�2001�; Wilhelm et�al.�1999). 
Certains sujets rapportent qu�ils se triturent en rØponse à une petite irrØgularitØ de la 
peau et pour soulager une sensation d�inconfort corporel. D�aprŁs ce qu�en disent les 
personnes qui en souffrent, la dermatillomanie n�est pas rØguliŁrement accompagnØe 
de douleur (Grant et Odlaug�2009�; Woods et�al.�2006). Certains individus cŁdent au 
triturage de la peau dans un contexte prØcis (p.�ex. en raison d�un Øtat de tension et 
avec un soulagement consØcutif), tandis que d�autres s�y engagent de maniŁre plus 
automatique (p.�ex. lorsque ce triturage n�est prØcØdØ d�aucun Øtat de tension et rØalisØ 
sans que le sujet en ait pleinement conscience). Nombre de sujets associent en fait les 
deux modes de comportement (Walther et�al.�2009). La dermatillomanie ne survient 
habituellement pas en prØsence d�autres personnes, à l�exception des membres de la 
famille proche. Certains individus signalent triturer la peau des autres.

PrØvalence
Dans la population gØnØrale, la prØvalence sur la vie de la dermatillomanie chez les adultes 
est de 1,4�% (Keuthen et�al.�2010) ou lØgŁrement plus (Grant et�al.�2012�; Stein et�al.�2010). 
Au moins trois quarts des individus prØsentant ce trouble sont des femmes (Grant et 
Odlaug�2009�; Keuthen et�al.�2010). Cela re�Łte vraisemblablement la vØritable rØpartition 
en fonction du genre, quoique cela puisse aussi re�Øter des diffØrences dans la recherche 
d�un traitement selon le genre ou des attitudes culturelles liØes à l�apparence extØrieure.

DØveloppement et Øvolution
Bien que la dermatillomanie puisse survenir à tout âge, le triturage de la peau appa-
raît le plus souvent durant l�adolescence, coïncidant frØquemment avec le dØbut de la 
pubertØ, ou il suit le dØbut de celle-ci. Le trouble commence frØquemment par une 
affection dermatologique, telle qu�une acnØ (Grant et Odlaug� 2009� ; Vythilingum et 
Stein�2005). Les sites de triturage de la peau peuvent varier dans le temps. L�Øvolution 
habituelle est chronique, avec des hauts et des bas en l�absence de traitement. Pour 
certains sujets, le trouble peut apparaître ou disparaître pendant des semaines, des 
mois ou des annØes entiŁres.

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. La dermatillomanie est retrouvØe plus frØquemment 
chez les sujets prØsentant un trouble obsessionnel-compulsif (TOC) et chez leurs appa-
rentØs du premier degrØ que dans la population gØnØrale (Bienvenu et�al.�2012).

Marqueurs diagnostiques
La plupart des sujets prØsentant une dermatillomanie admettent se triturer la peau�; de 
ce fait, un diagnostic dermatopathologique est rarement requis. Cependant, le trouble 
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peut comporter des traits histopathologiques caractØristiques (van Dijk et van Voorst 
Vader�1979).

Retentissement fonctionnel de la dermatillomanie  
(triturage de la peau)
La dermatillomanie est associØe à une dØtresse ainsi qu�à une altØration sociale 
et professionnelle (Grant et Odlaug�2009�; Tucker et�al.�2011). La majoritØ des sujets 
prØsentant cette affection passent au moins une heure par jour à se triturer, à pen-
ser au fait de se triturer et à rØsister aux fortes envies de se triturer. De nombreux 
individus rapportent des comportements d�Øvitement lors des ØvØnements sociaux 
ou des spectacles, ainsi que le fait d�Øviter de s�af�cher en public. Une majoritØ de 
personnes prØsentant le trouble rapportent Øgalement avoir ØtØ gŒnØes dans leur 
travail par le triturage de la peau, au moins une fois par jour ou par semaine. Une 
proportion signi�cative d�Øtudiants atteints de la dermatillomanie rapporte avoir 
manquØ des cours, avoir eu des dif�cultØs à gØrer leurs responsabilitØs scolaires 
ou des dif�cultØs à Øtudier en raison du triturage de leur peau. Les complications 
mØdicales du triturage de la peau incluent des dommages causØs aux tissus, des 
cicatrices et des infections pouvant mettre en danger la vie du sujet (Odlaug et 
Grant�2008). On a rapportØ des cas rares de synovite des poignets due à un triturage 
chronique (Simeon et�al.�1997). Le triturage de la peau aboutit souvent à des lØsions 
tissulaires signi�catives et à des cicatrices. Il requiert frØquemment un traitement 
antibiotique contre l�infection et, à l�occasion, il peut nØcessiter une intervention 
chirurgicale (Odlaug et Grant�2008).

Diagnostic diffØrentiel
Trouble psychotique. Le triturage de la peau peut survenir en rØponse à une idØe dØli-
rante (c.-à-d. un dØlire de parasitose) ou à une hallucination tactile (c.-à-d. une formication) 
dans le cadre d�un trouble psychotique. Dans ces cas, on ne doit pas faire un diagnostic de 
dermatillomanie.

Autres troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs. Des compulsions exces-
sives de lavage en rØponse à des obsessions de contamination chez des sujets prØsen-
tant un trouble obsessionnel-compulsif peuvent conduire à des lØsions de la peau Le 
triturage de la peau peut survenir chez des individus atteints d�une obsession d�une 
dysmorphie corporelle qui triturent leur peau uniquement en raison de prØoccupa-
tions concernant leur apparence�; dans de tels cas, on ne doit pas faire un diagnostic 
de dermatillomanie. La description d�un trouble rØpØtitif du comportement focalisØ 
sur le corps dans d�autres troubles obsessionnels-compulsifs ou apparentØs spØci�Øs 
exclut les personnes dont les symptômes correspondent aux critŁres diagnostiques de 
la dermatillomanie.

Troubles neurodØveloppementaux. Tandis que les mouvements stØrØotypØs peuvent 
Œtre caractØrisØs par un comportement rØpØtitif avec des lØsions auto-in�igØes, ils sur-
viennent au cours de la pØriode dØveloppementale prØcoce. Par exemple, les sujets 
atteints de l�affection neurogØnØtique appelØe syndrome de Prader-Willi peuvent avoir 
un dØbut prØcoce de triturage de la peau, et les symptômes peuvent rØpondre aux critŁres 
des mouvements stØrØotypØs. Tandis que, chez les personnes atteintes de la maladie de 
Gilles de La Tourette, les tics peuvent conduire à des lØsions auto-in�igØes, le comporte-
ment ne ressemble pas à un tic dans la dermatillomanie.

Troubles à symptomatologie somatique et apparentØs. On ne fait pas un diagnos-
tic de dermatillomanie quand la lØsion de la peau est principalement imputable à des 
comportements trompeurs faisant partie d�un trouble factice.



Trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ... 327

Autres troubles. On ne fait pas un diagnostic de dermatillomanie quand le triturage 
de la peau est principalement imputable à une intention de se blesser soi-mŒme, ce qui 
est caractØristique des lØsions auto-in�igØes non suicidaires.

Autres affections mØdicales. On ne fait pas un diagnostic de dermatillomanie quand 
le triturage de la peau est principalement imputable à une autre affection mØdicale. Par 
exemple, la gale est une affection dermatologique invariablement associØe à de sØvŁres 
dØmangeaisons et au fait de se gratter. Cependant, la dermatillomanie peut Œtre prØci-
pitØe ou exacerbØe par une affection dermatologique sous-jacente. Par exemple, l�acnØ 
peut conduire à un griffage et à un grattage, lesquels peuvent Øgalement Œtre associØs à 
une dermatillomanie comorbide. La diffØrenciation entre ces deux situations cliniques 
(acnØ avec griffage et grattage vs acnØ avec dermatillomanie comorbide) requiert une 
Øvaluation pour dØterminer jusqu�à quel point le grattage de la peau du sujet est devenu 
indØpendant par rapport à l�affection dermatologique sous-jacente.

Troubles induits par une substance/un mØdicament. Les symptômes du grattage 
de la peau peuvent Øgalement Œtre induits par certaines substances (p.�ex. cocaïne)� ; 
dans ce cas, on ne doit pas faire un diagnostic de dermatillomanie. Si un tel grattage de 
peau est cliniquement signi�catif, un diagnostic de trouble obsessionnel-compulsif ou 
apparentØ induit par une substance/un mØdicament doit Œtre considØrØ.

ComorbiditØ
La dermatillomanie est souvent accompagnØe par d�autres troubles mentaux (Grant et 
Odlaug�2009�; Stein et�al.�2010). De tels troubles incluent le TOC et la trichotillomanie 
(arrachage compulsif de ses propres cheveux), aussi bien que le trouble dØpressif carac-
tØrisØ (Odlaug et Grant�2008�; Wilhelm et�al.�1999). Des symptômes rØpØtitifs focalisØs 
sur le corps autres que le triturage de la peau et l�arrachage des cheveux (p.�ex. le fait 
de se ronger les ongles) surviennent chez de nombreux sujets prØsentant une derma-
tillomanie et peuvent justi�er un diagnostic additionnel «�autre trouble obsessionnel-
compulsif ou apparentØ spØci�Ø�» (c.-à-d. de comportements rØpØtitifs centrØs sur le 
corps) (Odlaug et Grant�2008).

Trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ 
induit par une substance/un mØdicament

CritŁres diagnostiques

A. Des obsessions, des compulsions, le triturage de la peau, l�arrachage de cheveux, d�autres 
comportements rØpØtitifs centrØs sur le corps ou d�autres symptômes caractØristiques 
d�un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ sont au centre du tableau clinique.

B. Mise en Øvidence d�aprŁs l�anamnŁse, l�examen physique ou les examens complØmen-
taires de (1) et (2)�:
1. Les symptômes du critŁre�A sont apparus pendant ou peu de temps aprŁs l�intoxi-

cation par une substance ou le sevrage d�une substance ou aprŁs la prise d�un 
mØdicament.

2. La substance/le mØdicament en cause est capable de produire les symptômes du 
critŁre�A.

C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un trouble obsessionnel-compulsif ou 
apparentØ non induit par une substance/un mØdicament. Sont en faveur d�un trouble 
obsessionnel-compulsif ou apparentØ indØpendant�:

Les symptômes prØcØdant le dØbut de l�utilisation de la substance/du mØdicament, 
les symptômes persistant longtemps (p.�ex. environ 1 mois) aprŁs le sevrage aigu 
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ou une intoxication grave, ou la prØsence d�autres ØlØments en faveur de l�existence 
d�un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ indØpendant non induit par une 
substance/un mØdicament (p.�ex. des antØcØdents d�Øpisodes rØpØtØs non liØs à 
l�utilisation d�une substance/d�un mØdicament).

D. La perturbation ne survient pas exclusivement au cours d�un Øtat confusionnel.
E. La perturbation entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
N.B.�: Ce diagnostic doit Œtre fait en plus de celui d�une intoxication ou d�un sevrage à une 
substance uniquement si les symptômes du critŁre�A sont au centre du tableau clinique et 
sont suf�samment graves pour justi�er un examen clinique.
Note de codage�: Les codes CIM-9-MC et CIM-10-MC pour le trouble obsessionnel-compulsif 
ou apparentØ induit par une substance/un mØdicament sont indiquØs dans le tableau ci-aprŁs.  
Il convient de noter que le code de la CIM-10-MC dØpend de la prØsence ou de l�absence 
d�un trouble comorbide de l�usage d�une substance pour la mŒme classe de substance. Si 
un trouble lØger de l�usage d�une substance est comorbide avec un trouble obsessionnel-
compulsif ou apparentØ induit par une substance, le caractŁre en 4e�position est «�1�», et 
le clinicien doit enregistrer «�trouble d�intensitØ lØgŁre de l�usage d�une [substance]�» avant 
le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une substance (p.�ex. «� trouble 
d�intensitØ lØgŁre liØ à l�usage de cocaïne et trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ 
induit par la cocaïne�»). Si un trouble d�intensitØ moyenne ou grave de l�usage d�une subs-
tance est comorbide avec un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une 
substance, le caractŁre en 4e�position est «�2�», et le clinicien doit enregistrer «�trouble d�inten-
sitØ moyenne de l�usage d�une [substance]�» ou «�trouble d�intensitØ grave liØ à l�usage d�une 
[substance]�», selon la sØvØritØ du trouble comorbide de l�usage d�une substance. S�il n�y a 
pas de trouble comorbide de l�usage d�une substance (p.�ex. aprŁs une utilisation ponctuelle 
d�une quantitØ importante de substance), le caractŁre en 4e�position est «�9�» et le clinicien 
doit enregistrer uniquement le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une 
substance.

CIM-10-MC

CIM-9-MC

Avec un trouble lØger 
de l�usage d�une 

substance

Avec un trouble moyen 
ou grave de l�usage d�une 

substance

Sans trouble de l�usage 
d�une substance

AmphØtamine 
(ou autre 
stimulant)

292.89 F15.188 F15.288 F15.988

Cocaïne 292.89 F14.188 F14.288 F14.988

Substance 
autre (ou 
inconnue)

292.89 F19.188 F19.288 F19.988

SpØci�er si (cf. tableau�1 dans le chapitre «�Troubles liØs à une substance et troubles addic-
tifs�» pour les diagnostics associØs à la classe de substance)�:

Avec dØbut au cours d’une intoxication�: Si les critŁres de l�intoxication par la subs-
tance sont remplis et si les symptômes apparaissent durant l�intoxication.
Avec dØbut au cours d’un sevrage�: Si les critŁres de sevrage de la substance sont 
remplis et si les symptômes apparaissent durant ou peu de temps aprŁs un syndrome 
de sevrage.
Avec dØbut aprŁs la prise d�un mØdicament�: Les symptômes peuvent apparaître soit 
au dØbut du traitement soit aprŁs une modi�cation du traitement ou un changement 
dans son administration.
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ProcØdures d�enregistrement
CIM-9-MC. Le nom du trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une 
substance/un mØdicament dØbute avec la substance spØci�que (p.�ex. cocaïne) qui est 
la cause prØsumØe des symptômes obsessionnels-compulsifs et apparentØs. Le code 
diagnostique est sØlectionnØ à partir du tableau inclus dans l�ensemble des critŁres, qui 
repose sur la classe de la drogue. Pour les substances qui ne rentrent dans aucune des 
classes, le code pour «�autre substance�» doit Œtre utilisØ�; et dans les cas oø une subs-
tance est jugØe comme Øtant un facteur Øtiologique mais dans lesquels la classe�spØci-
�que en question est inconnue, la catØgorie «�substance inconnue�» doit Œtre utilisØe.

Le nom du trouble est suivi de la spØci�cation de son dØbut (c.-à-d. avec dØbut pen-
dant une intoxication, avec dØbut pendant le sevrage, avec dØbut aprŁs la prise d�un 
mØdicament). À la diffØrence des procØdures d�enregistrement pour la CIM-10-MC, 
qui combinent en un code unique le trouble induit par une substance et le trouble de 
l�usage d�une substance, pour la CIM-9-MC un code diagnostique sØparØ est donnØ 
pour le trouble de l�usage d�une substance. Par exemple, dans le cas de comportements 
rØpØtitifs survenant durant une intoxication chez un homme prØsentant un trouble 
grave de l�usage de cocaïne, le diagnostic est 292.89 trouble obsessionnel-compulsif 
ou apparentØ induit par la cocaïne, avec apparition durant l�intoxication. Un diagnos-
tic supplØmentaire de 304.20 trouble grave de l�usage de cocaïne est Øgalement portØ. 
Quand plus d�une substance est jugØe jouer un rôle signi�catif dans le dØveloppement 
du trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ, chacune doit Œtre notØe sØparØment.

CIM-10-MC. Le nom du trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une 
substance/un mØdicament dØbute avec la substance spØci�que (p.�ex. cocaïne) qui est 
la cause prØsumØe des symptômes obsessionnels-compulsifs et apparentØs. Le code 
diagnostique est sØlectionnØ à partir du tableau inclus dans l�ensemble des critŁres, qui 
repose sur la classe de la drogue et sur la prØsence ou l�absence d�un trouble comor-
bide de l�usage d�une substance. Pour les substances qui ne rentrent dans aucune des 
classes, le code pour «�autre substance�» sans usage comorbide d�une substance doit 
Œtre utilisØ�; et dans les cas oø une substance est jugØe comme Øtant un facteur Øtio-
logique mais dans lesquels la classe spØci�que en question est inconnue, la catØgorie 
«�substance inconnue�» sans usage comorbide d�une substance doit Œtre utilisØe.

Lors de l�enregistrement du nom du trouble, le trouble comorbide de l�usage d�une subs-
tance (le cas ØchØant) est notØ en premier, suivi du mot «�avec�», puis du nom du trouble 
obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une substance, suivi de la spØci�cation 
du dØbut (c.-à-d. avec dØbut pendant une intoxication, avec dØbut pendant un sevrage 
d�une substance, avec dØbut aprŁs la prise d�un mØdicament). Par exemple, dans le cas 
de comportements rØpØtitifs survenant pendant une intoxication chez un homme prØ-
sentant un trouble grave de l�usage de cocaïne, le diagnostic est F14.288 trouble grave de 
l�usage de cocaïne avec trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par la cocaïne, 
avec dØbut pendant une intoxication. Un diagnostic sØparØ de trouble grave de l�usage de 
cocaïne n�est pas portØ. Si le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une 
substance survient sans trouble comorbide de l�usage d�une substance (p.�ex. aprŁs une 
consommation unique mais forte de la substance), on ne fait pas un diagnostic associØ de 
trouble de l�usage d�une substance (p.�ex. F15.988 trouble obsessionnel-compulsif ou appa-
rentØ induit par l�amphØtamine, avec dØbut pendant une intoxication). Lorsque plus d�une 
substance est jugØe jouer un rôle signi�catif dans le dØveloppement du trouble obses-
sionnel-compulsif ou apparentØ, chacune doit Œtre notØe sØparØment.

CaractØristiques diagnostiques
Les caractØristiques essentielles du trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ 
induit par une substance/un mØdicament sont des symptômes manifestes d�un trouble 
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obsessionnel-compulsif ou apparentØ (critŁre�A), jugØs imputables aux effets d�une subs-
tance (p.�ex. substance donnant lieu à abus, mØdicament). Les symptômes du trouble 
obsessionnel-compulsif ou apparentØ doivent se dØvelopper pendant ou peu aprŁs 
l�intoxication par une substance ou le sevrage d�une substance, ou aprŁs la prise d�un 
mØdicament ou d�une substance toxique, et la substance/le mØdicament doit Œtre capable 
de produire les symptômes (critŁre�B). Le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ 
induit par une substance/un mØdicament dß à un traitement prescrit pour un trouble 
mental ou une affection mØdicale doit apparaître pendant que le sujet reçoit le mØdi-
cament. Une fois que le traitement est arrŒtØ, les symptômes du trouble obsessionnel-
compulsif ou apparentØ vont habituellement s�estomper ou connaître une�rØmission en 
quelques jours, en plusieurs semaines ou en un mois (selon la demi- vie de la substance/
du mØdicament). Le diagnostic du trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit 
par une substance/un mØdicament ne doit pas Œtre posØ si l�apparition des symptômes 
du trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ prØcŁde l�intoxication par la substance 
ou la prise du mØdicament, ou si les symptômes persistent pendant une pØriode de temps 
substantielle, habituellement supØrieure à un mois, aprŁs une intoxication grave ou un 
sevrage. Si les symptômes du trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ persistent 
pendant une pØriode de temps substantielle, d�autres causes à ces symptômes doivent 
Œtre considØrØes. On ne doit faire un diagnostic de trouble obsessionnel-compulsif ou 
apparentØ induit par une substance/un mØdicament en plus de celui d�intoxication par 
une substance que si les symptômes du critŁre�A sont au centre du tableau clinique, et 
s�ils sont suf�samment graves pour justi�er une prise en charge clinique indØpendante.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les obsessions, les compulsions, l�arrachage de ses propres cheveux, le triturage de la 
peau ou d�autres comportements rØpØtitifs centrØs sur le corps peuvent survenir en 
association avec une intoxication par les classes suivantes de substances�: stimulants 
(y compris la cocaïne) et substances autres (ou inconnues). Les mØtaux lourds et les 
substances toxiques peuvent Øgalement causer les symptômes d�un trouble obsession-
nel-compulsif ou apparentØ. Les examens complØmentaires (p.� ex. une analyse toxi-
cologique des urines) peuvent Œtre utiles pour mesurer l�intoxication par la substance 
dans le cadre d�une Øvaluation des troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs.

PrØvalence
Dans la population gØnØrale, les donnØes trŁs limitØes qui sont disponibles indiquent 
que le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une substance est trŁs 
rare (Grant et�al.�2004).

Diagnostic diffØrentiel
Intoxication par une substance. Les symptômes d�un trouble obsessionnel-compulsif 
ou apparentØ peuvent apparaître pendant une intoxication par une substance. Le diag-
nostic de l�intoxication spØci�que selon la substance sera habituellement suf�sant pour 
rendre compte du tableau clinique. Un diagnostic de trouble obsessionnel-compulsif 
ou apparentØ doit Œtre portØ en plus de celui d�intoxication par une substance lorsque 
les symptômes sont jugØs excessifs par rapport à ceux habituellement associØs à une 
intoxication, et qu�ils sont suf�samment graves pour justi�er une prise en charge cli-
nique indØpendante.

Trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ (c.-à-d. non induit par une subs-
tance). Le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une substance/un 
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mØdicament est considØrØ comme Øtiologiquement liØ à une substance/un mØdicament. 
Le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une substance/un mØdi-
cament se distingue d�un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ primaire par 
son apparition, son Øvolution, ainsi que par d�autres facteurs en rapport avec les subs-
tances/les mØdicaments. Pour les substances donnant lieu à abus, il doit exister des 
preuves en faveur d�un usage ou d�une intoxication reposant sur les antØcØdents, l�exa-
men physique ou les examens complØmentaires. Le trouble obsessionnel-compulsif  
ou apparentØ induit par une substance/un mØdicament survient uniquement en asso-
ciation avec une intoxication, tandis qu�un trouble obsessionnel-compulsif ou appa-
rentØ primaire peut prØcØder le dØbut de l�usage d�une substance/d�un mØdicament. La 
prØsence de caractØristiques qui sont atypiques d�un trouble obsessionnel-compulsif 
ou apparentØ primaire, tel un âge atypique d�apparition des symptômes, peut suggØ-
rer une Øtiologie induite par une substance. Un diagnostic de trouble obsessionnel-
compulsif ou apparentØ primaire est justi�Ø si les symptômes persistent pendant une 
pØriode substantielle (environ un mois ou plus) aprŁs la �n d�une intoxication par 
une�substance, ou si le sujet a des antØcØdents d�un trouble obsessionnel- compulsif ou 
apparentØ.

Trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale. Si 
les symptômes du trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ sont imputables à une 
autre affection mØdicale (c.-à-d. plutôt qu�à un mØdicament pris pour cette affection 
mØdicale), on doit faire un diagnostic de trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ 
dß à une autre affection mØdicale. L�histoire de la maladie permet souvent de trancher. 
Parfois, un changement dans le traitement de l�autre affection mØdicale (p.�ex. subs-
titution d�un mØdicament par un autre ou arrŒt d�un mØdicament) peut Œtre nØcessaire 
pour dØterminer si le mØdicament est ou non en cause (dans ce cas les symptômes peu-
vent Œtre mieux expliquØs par un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit 
par une substance/un mØdicament). Si le trouble est imputable à la fois à une autre 
affection mØdicale et à l�usage d�une substance, les deux diagnostics (c.-à-d. trouble 
obsessionnel-compulsif ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale et trouble 
obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une substance/un mØdicament) doi-
vent Œtre portØs. Lorsqu�il n�y a pas suf�samment de preuves pour dØterminer si les 
symptômes sont imputables à une substance/un mØdicament ou à une autre affection 
mØdicale, ou s�ils sont primaires (c.-à-d. imputables ni à une substance/un mØdicament 
ni à une autre affection mØdicale), un diagnostic d�autre trouble obsessionnel-compul-
sif ou apparentØ, spØci�Ø ou non spØci�Ø, est indiquØ.

État confusionnel (delirium). Si les symptômes du trouble obsessionnel-compulsif ou 
apparentØ surviennent exclusivement durant l�Øvolution d�un Øtat confusionnel (deli-
rium), ils sont considØrØs comme Øtant une caractØristique associØe à celui-ci et ne sont 
pas diagnostiquØs sØparØment.

Trouble obsessionnel-compulsif 
ou�apparentØ�dß�à une autre affection mØdicale

CritŁres diagnostiques 294.8 (F06.8)

A. Des obsessions, des compulsions, le triturage de la peau, l�arrachage de cheveux, 
d�autres comportements rØpØtitifs centrØs sur le corps ou d�autres symptômes caractØ-
ristiques d�un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ sont au centre du tableau 
clinique.
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B. Mise en Øvidence d�aprŁs l�anamnŁse, l�examen physique ou les examens complØmen-
taires que la perturbation est la consØquence directe des effets physiologiques d�une 
autre affection mØdicale.

C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble mental.
D. La perturbation ne survient pas exclusivement au cours d�un Øtat confusionnel.
E. La perturbation entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
SpØci�er si�:

Avec des symptômes ressemblant à un trouble obsessionnel-compulsif� : Si des 
symptômes ressemblant à un trouble obsessionnel-compulsif sont au centre du tableau 
clinique.
Avec des prØoccupations concernant l�apparence physique�: Si des prØoccupations 
concernant un ou plusieurs dØfauts ou imperfections perçus dans l�apparence physique 
sont au centre du tableau clinique.
Avec des symptômes d�accumulation� : Si l�accumulation est au centre du tableau 
clinique.
Avec des symptômes d�arrachage de cheveux� : Si l�arrachage de cheveux est au 
centre du tableau clinique.
Avec des symptômes de triturage de la peau�: Si le triturage de la peau est au centre 
du tableau clinique.

Note de codage�: Il convient d�inclure le nom de l�autre affection mØdicale à la suite du 
nom du trouble mental (p.�ex. 294.8 [F06.8] trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ 
dß à un infarctus cØrØbral). L�autre affection mØdicale doit Œtre codØe et notØe sØparØ-
ment immØdiatement avant le trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ dß à l�affection 
mØdicale (p.�ex. 438.89 [I69.398] infarctus cØrØbral� ; 294.8 [F06.8] trouble obsessionnel-
compulsif ou apparentØ dß à un infarctus cØrØbral).

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ dß à une 
affection mØdicale est la prØsence de symptômes obsessionnels-compulsifs et de symp-
tômes apparentØs signi�catifs, qui sont jugØs Œtre expliquØs au mieux comme Øtant 
la consØquence physiopathologique directe d�une affection mØdicale. Les symptômes 
peuvent inclure des obsessions importantes, des compulsions, des prØoccupations 
liØes à l�apparence, l�accumulation, l�arrachage des cheveux, le triturage de la peau 
ou d�autres comportements rØpØtitifs centrØs sur le corps (critŁre�A). L�opinion selon 
laquelle les symptômes sont mieux expliquØs par une affection mØdicale doit repo-
ser sur des preuves provenant de l�anamnŁse, de l�examen physique ou des examens 
complØmentaires (critŁre�B). De plus, il doit Œtre Øtabli que les symptômes ne sont pas 
mieux expliquØs par un autre trouble mental (critŁre� C). On ne fait pas ce diagnos-
tic si les symptômes obsessionnels-compulsifs et apparentØs surviennent uniquement 
pendant l�Øvolution d�un syndrome confusionnel (delirium) (critŁre�D). Les symptômes 
obsessionnels-compulsifs et apparentØs doivent causer une dØtresse cliniquement 
signi�cative ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres 
domaines importants (critŁre�E).

Pour dØterminer si les symptômes obsessionnels-compulsifs et apparentØs sont 
imputables à une affection mØdicale, une affection mØdicale pertinente doit Œtre 
prØsente. En outre, il doit Œtre Øtabli que les symptômes obsessionnels-compulsifs et 
apparentØs peuvent Œtre Øtiologiquement liØs à l�affection mØdicale par un mØcanisme 
physiopathologique et que cela explique au mieux la prØsence des symptômes chez 
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le sujet. Alors qu�il n�y a pas de lignes directrices infaillibles permettant de dØter-
miner si la relation entre les symptômes obsessionnels-compulsifs et apparentØs et 
l�affection mØdicale est de nature Øtiologique, certaines considØrations permettent 
d�orienter le diagnostic telles que la prØsence d�une association temporelle nette entre 
l�apparition, l�exacerbation ou la rØmission de l�affection mØdicale et les symptômes 
obsessionnels- compulsifs et apparentØs, la prØsence de caractØristiques atypiques d�un 
trouble  obsessionnel-compulsif ou apparentØ primaire (p.�ex. un âge de dØbut ou une 
Øvolution atypique) et des donnØes de la littØrature montrant qu�un mØcanisme phy-
siologique connu (p.�ex. des lØsions striatales) entraîne des symptômes obsessionnels-
compulsifs et apparentØs. De plus, la perturbation ne peut pas Œtre mieux expliquØe par 
un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ primaire, un trouble obsessionnel-
compulsif ou apparentØ induit par une substance/un mØdicament ou un autre trouble 
mental.

Il existe une controverse concernant l�attribution des troubles obsessionnels- 
compulsifs et apparentØs à une infection par des streptocoques du groupe�A. La chorØe 
de Sydenham est la manifestation neurologique d�une �Łvre rhumatismale, laquelle 
est à son tour due à une infection par des streptocoques du groupe�A. La chorØe de 
Sydenham est caractØrisØe par une combinaison de caractØristiques motrices et non 
motrices. Les caractØristiques non motrices incluent des obsessions, des compulsions, 
un dØ�cit de l�attention et une labilitØ Ømotionnelle (Mercadante et�al.�2000� ; Swedo 
et�al.�1993). Alors que les sujets atteints d�une chorØe de Sydenham peuvent prØsenter 
des caractØristiques non neuropsychiatriques de la �Łvre rhumatismale aiguº, telles 
qu�une cardite et une arthrite, ils peuvent Øgalement prØsenter des symptômes sem-
blables à ceux du trouble obsessionnel-compulsif� ; chez de telles personnes, on doit 
porter un diagnostic de trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ dß à une affec-
tion mØdicale.

Les troubles neuropsychiatriques pØdiatriques auto-immuns associØs à une 
infection par des streptocoques (PANDAS) ont Øgalement ØtØ identi�Øs comme des 
troubles auto-immuns post-infectieux� ; ils sont caractØrisØs par l�apparition sou-
daine d�obsessions, de compulsions et/ou de tics accompagnØs par une variØtØ de 
symptômes neuropsychiatriques aigus sans chorØe ni cardite ou arthrite, aprŁs une 
infection par des streptocoques du groupe� A (Swedo et� al.� 2004). Bien qu�il existe 
un ensemble d�arguments en faveur de l�existence des PANDAS, ce diagnostic reste 
controversØ. Étant donnØ que cette controverse n�est pas encore rØsolue, la description 
des PANDAS a ØtØ modi�Øe, les facteurs Øtiologiques ont ØtØ ØliminØs et une entitØ 
clinique plus large a ØtØ dØsignØe� : le syndrome neuropsychiatrique pØdiatrique 
d�apparition aiguº (PANS) ou syndrome idiopathique neuropsychiatrique aigu de 
l�enfance (CANS), qui doit faire l�objet d�Øtudes supplØmentaires (Singer et�al.�2012�; 
Swedo et�al.�2012).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
De nombreuses autres affections mØdicales comprennent des symptômes obsessionnels- 
compulsifs et apparentØs. Comme exemple on peut citer les troubles entraînant des 
lØsions striatales telles qu�un infarctus cØrØbral.

DØveloppement et Øvolution
Le dØveloppement et l�Øvolution du trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ dß 
à une autre affection mØdicale suivent habituellement l�Øvolution de la maladie sous-
jacente.
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Marqueurs diagnostiques
Des examens complØmentaires et/ou des examens mØdicaux sont nØcessaires pour 
con�rmer le diagnostic de l�affection mØdicale gØnØrale.

Diagnostic diffØrentiel
État confusionnel (delirium). On ne fait pas un diagnostic sØparØ de trouble 
obsessionnel- compulsif ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale quand la 
perturbation survient exclusivement pendant l�Øvolution d�un Øtat confusionnel. En 
revanche, on doit faire un diagnostic additionnel de trouble obsessionnel-compulsif 
ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale, en plus de celui de trouble neuroco-
gnitif majeur (dØmence), quand on pense que l�Øtiologie des symptômes obsessionnels-
compulsifs est une consØquence physiologique du processus pathologique qui cause la 
dØmence, et si ces symptômes reprØsentent une part importante du tableau clinique.

PrØsentation mixte de symptômes (p.� ex. symptômes thymiques et symptômes 
obsessionnels-compulsifs et apparentØs). Si la prØsentation comprend un mØlange 
de diffØrents types de symptômes, le trouble mental spØci�que dß à une autre affection 
mØdicale est fonction des symptômes qui dominent dans le tableau clinique.

Troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs induits par une substance/un 
mØdicament. En prØsence d�une utilisation rØcente ou prolongØe d�une  substance 
(y� compris d�un mØdicament ayant des effets psychoactifs), d�un sevrage d�une 
substance ou de l�exposition à une substance toxique, on doit Øvoquer un trouble  
obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une substance/un mØdicament. 
Lorsqu�on fait un diagnostic de trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit 
par une substance/un mØdicament en relation avec une substance donnant lieu à abus, 
il peut Œtre utile d�effectuer un dØpistage urinaire ou sanguin ou d�autres examens de 
laboratoire appropriØs. Les symptômes qui surviennent pendant ou peu aprŁs (c.-à-d. 
dans les 4� semaines subsØquentes) une intoxication par une substance, un sevrage 
d�une substance ou la prise d�un mØdicament peuvent Œtre particuliŁrement indicatifs 
d�un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ induit par une substance/un mØdi-
cament, compte tenu du type, de la durØe ou de la quantitØ de substance consommØe.

Troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs (primaires). Le trouble obses-
sionnel-compulsif ou apparentØ dß à une autre affection mØdicale doit Œtre distinguØ 
des troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs primaires. Dans les troubles 
mentaux primaires, on ne peut mettre en Øvidence aucun mØcanisme physiologique 
spØci�que et causal associØ à une affection mØdicale. Un âge tardif d�apparition ou la 
prØsence de symptômes atypiques suggŁrent le besoin d�une Øvaluation approfondie 
a�n d�exclure le diagnostic d�un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ dß à une 
autre affection mØdicale.

Crainte excessive d�avoir une maladie. La crainte excessive d�avoir une maladie est 
caractØrisØe par la prØoccupation d�avoir ou de dØvelopper une maladie grave. Les 
sujets prØsentant une crainte excessive d�avoir une maladie peuvent avoir par ailleurs 
d�authentiques affections mØdicales.

CaractØristique associØe d�un autre trouble mental. Les symptômes obsessionnels-
compulsifs et apparentØs peuvent Œtre une caractØristique associØe d�un autre trouble 
mental (p.�ex. d�une schizophrØnie, d�une anorexie mentale).

Autre trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ spØci�Ø, ou trouble obssessionel-
compulsif ou apparentØ non spØci�Ø. Ces diagnostics sont portØs s�il n�est pas clair que 
les symptômes obsessionnels-compulsifs et apparentØs sont primaires, induits par une 
substance ou dus à une autre affection mØdicale.
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Autre trouble obsessionnel-compulsif  
ou apparentØ spØci�Ø

 300.3 (F42)

Cette catØgorie correspond à des tableaux cliniques oø prØdominent des symptômes 
caractØristiques d�un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ entraînant une dØtresse 
cliniquement signi�cative ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou 
dans d�autres domaines importants, mais sans remplir les critŁres complets des troubles 
spØci�ques dØcrits prØcØdemment dans ce chapitre. La catØgorie autre trouble obsession-
nel-compulsif ou apparentØ spØci�Ø est utilisØe dans des situations oø le clinicien dØcide 
de communiquer la raison particuliŁre pour laquelle les critŁres d�aucun trouble obsession-
nel-compulsif ou apparentØ spØci�que ne sont entiŁrement remplis par le tableau clinique. 
Cela est fait en notant «�autre trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ spØci�Ø�» puis 
la raison particuliŁre (p.�ex. «�comportements rØpØtitifs centrØs sur le corps�»).
Exemples de tableaux cliniques pouvant Œtre spØci�Øs à l�aide du terme «�autre spØci�Ø�»�:
1. Trouble Øvoquant l�obsession d�une dysmorphie corporelle, avec des dØfauts 

rØels�: Ce trouble ressemble à une obsession d�une dysmorphie corporelle mais il existe 
des dØfauts ou des imperfections dans l�apparence physique qui sont observables clai-
rement par autrui (c.-à-d. qu�on ne peut pas les ignorer ou les quali�er de «�lØgers�»). 
Dans de tels cas, la prØoccupation concernant ces dØfauts est clairement excessive et 
entraîne une altØration du fonctionnement ou une dØtresse signi�catives.

2. Trouble Øvoquant la peur d�une dysmorphie corporelle, sans comportements rØpØ-
titifs� : Tableaux cliniques ressemblant à une obsession d�une dysmorphie corporelle 
mais l�individu n�a pas effectuØ de comportements rØpØtitifs ou d�actes mentaux en 
rØponse aux prØoccupations concernant son apparence physique.

3. Comportements rØpØtitifs centrØs sur le corps� : Ce trouble se caractØrise par des 
comportements rØpØtitifs rØcurrents centrØs sur le corps (p.�ex. se ronger les ongles, 
se mordre les lŁvres, se mordre la muqueuse des joues) et des tentatives rØpØtØes 
pour diminuer ou arrŒter ces comportements. Ces symptômes entraînent une dØtresse 
cliniquement signi�cative ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou 
dans d�autres domaines importants, et ne sont pas mieux expliquØs par une trichotillo-
manie (arrachage compulsif de ses propres cheveux), une dermatillomanie (triturage de 
la peau), des mouvements stØrØotypØs ou des lØsions auto-in�igØes non suicidaires.

4. Jalousie obsessionnelle�: Ce trouble est caractØrisØ par une prØoccupation non dØli-
rante concernant l�in�dØlitØ prØsumØe d�un partenaire. Les prØoccupations peuvent 
conduire à des comportements ou des actes mentaux rØpØtitifs en rØponse à l�inquiØ-
tude concernant l�in�dØlitØ� ; elles entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative 
ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines 
importants�; et elles ne sont pas mieux expliquØes par un autre trouble mental tel qu�un 
trouble dØlirant, à type de jalousie, ou une personnalitØ paranoïaque.

5. Shufl  bofl  Kyofl  fu�: Une variante de Taijin Kyofl  fu Shofl (cf. «�Glossaire des concepts culturels 
de dØtresse�» en annexe) similaire à l�obsession d�une dysmorphie corporelle et qui se 
caractØrise par une peur excessive d�avoir une dØformation corporelle.

6. Koro�: ApparentØ au syndrome dhat (cf. «�Glossaire des concepts culturels de dØtresse�» 
en annexe). Il s�agit d�un Øpisode d�anxiØtØ soudaine et intense liØe à la crainte que le 
pØnis (ou chez les femmes, la vulve et les mamelons) ne pØnŁtre dans le corps, entraî-
nant Øventuellement la mort.

7. Jikoshufl  -Kyofl fu1�: Une variante de Taijin Kyofl fu Shofl  (cf. «�Glossaire des concepts cultu-
rels de dØtresse� » en annexe) caractØrisØe par la peur d�avoir une odeur corporelle 
offensant les autres (appelØe aussi syndrome de rØfØrence olfactive).

1 NDT. Japonais : . LittØralement�: angoisse de la mauvaise odeur personnelle.
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Trouble obsessionnel-compulsif 
ou�apparentØ�non spØci�Ø

 300.3 (F42)

Cette catØgorie correspond à des tableaux cliniques oø prØdominent des symptômes 
caractØristiques d�un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ entraînant une dØtresse 
cliniquement signi�cative ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou 
dans d�autres domaines importants, mais sans remplir les critŁres complets des troubles 
spØci�ques dØcrits prØcØdemment dans ce chapitre. La catØgorie de trouble obsessionnel-
compulsif ou apparentØ non spØci�Ø est utilisØe dans des situations oø le clinicien dØcide 
de ne pas communiquer la raison particuliŁre pour laquelle la prØsentation clinique ne rem-
plit pas tous les critŁres d�un trouble obsessionnel-compulsif ou apparentØ spØci�que, 
et inclut des situations dans lesquelles on n�a pas assez d�informations pour poser un 
 diagnostic spØci�que (p.�ex. en situation d�urgence).
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Troubles liØs 
à�des�traumatismes 

ou�à�des�facteurs de stress

Les troubles liØs à des traumatismes ou à des facteurs de stress regroupent des troubles 
pour lesquels l�exposition à un ØvØnement traumatique ou stressant est explicitement 
notØe comme critŁre diagnostique. Ils comprennent le trouble rØactionnel de l�attache-
ment, la dØsinhibition du contact social, le trouble stress post-traumatique, le trouble 
stress aigu et les troubles de l�adaptation. La place de ce chapitre traduit la relation 
Øtroite qui existe entre ces diagnostics et les diagnostics inclus dans les chapitres voi-
sins, concernant les troubles anxieux, les troubles obsessionnels-compulsifs et appa-
rentØs et les troubles dissociatifs.

La dØtresse psychologique qui suit l�exposition à un ØvØnement traumatique ou stres-
sant est trŁs variable. Dans certains cas, les symptômes peuvent Œtre bien compris dans 
un contexte d�anxiØtØ ou de peur. Il apparaît cependant que de nombreux sujets qui 
ont ØtØ exposØs à un ØvØnement traumatique ou stressant expriment un phØnotype 
dans�lequel, plutôt que des symptômes d�anxiØtØ ou de peur, les caractØristiques cliniques 
les plus Øvidentes sont des symptômes anhØdoniques et dysphoriques, des symptômes 
exprimant la colŁre et des symptômes agressifs ou dissociatifs. Du fait de cette varia-
bilitØ d�expression de la dØtresse clinique succØdant à l�exposition à des ØvØnements de 
catastrophe ou aversifs, les troubles citØs ci-dessus ont ØtØ regroupØs dans une catØgorie 
à part�: les troubles liØs à des traumatismes ou à des facteurs de stress. De plus, il n�est 
pas rare que le tableau clinique comporte une combinaison des symptômes ci-dessus 
(avec ou sans symptômes d�anxiØtØ ou de peur). L�existence d�un tel tableau hØtØrogŁne 
est aussi connue depuis longtemps dans les troubles de l�adaptation. L�existence de 
nØgligences sociales � c�est-à-dire le manque de soins adØquats pendant l�enfance�� est 
une exigence diagnostique pour pouvoir porter un diagnostic de trouble rØactionnel de 
l�attachement ou de dØsinhibition du contact social. Bien que les deux troubles partagent 
une mŒme Øtiologie, le premier s�exprime sous une forme�intØriorisØe avec des�symp-
tômes dØpressifs et un comportement de retrait, alors que le second s�exprime sous une 
forme extØriorisØe avec une dØsinhibition du comportement.

Trouble rØactionnel de l�attachement

CritŁres diagnostiques 313.89 (F94.1)

A. Mode relationnel durable vis-à-vis des adultes qui prennent soin de l�enfant, caractØrisØ 
par un comportement inhibØ et un retrait Ømotionnel, comme en tØmoignent les deux 
ØlØments suivants�:
1. L�enfant cherche rarement ou imperceptiblement le rØconfort quand il est en 

dØtresse.
2. L�enfant rØpond rarement ou imperceptiblement au rØconfort quand il est en 

dØtresse.
B. Perturbation sociale et Ømotionnelle persistante caractØrisØe par au moins deux des 

ØlØments suivants�:
1. Diminution de la rØactivitØ sociale et Ømotionnelle à autrui.
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2. Affects positifs restreints.
3. Épisodes inexpliquØs d�irritabilitØ, de tristesse ou de craintes qui sont Øvidents 

mŒme lors d�interactions non menaçantes avec les adultes qui prennent soin de 
l�enfant.

C. L�enfant a vØcu des formes extrŒmes d�insuf�sance de soins comme en tØmoigne au 
moins un des ØlØments suivants�:
1. NØgligence ou privation sociale caractØrisØe par une carence chronique des besoins 

Ømotionnels ØlØmentaires concernant le rØconfort, la stimulation et l�affection de la 
part des adultes prenant soin de l�enfant.

2. Changements rØpØtØs des personnes qui s�occupent principalement de l�enfant, 
limitant les possibilitØs d�Øtablir des attachements stables (p.�ex. changements frØ-
quents de famille d�accueil).

3. Éducation dans des conditions inhabituelles qui limitent sØvŁrement les possibilitØs 
d�Øtablir des attachements sØlectifs (p.�ex. institutions comprenant un nombre ØlevØ 
d�enfants par rapport au nombre d�adultes).

D. Le manque de soins dØcrit dans le critŁre�C est considØrØ comme Øtant à l�origine des 
comportements perturbØs dØcrits dans le critŁre� A (p.� ex. les perturbations dØcrites 
dans le critŁre�A ont dØbutØ aprŁs le manque de soins adØquats dØcrits dans le cri-
tŁre�C).

E. Les critŁres ne rØpondent pas à un trouble du spectre de l�autisme.
F. Le trouble est Øvident avant l�âge de 5�ans.
G. L�âge de dØveloppement de l�enfant est d�au moins 9�mois.
SpØci�er si�:

Chronique�: le trouble est prØsent depuis plus de 12�mois.
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

Le trouble rØactionnel de l�attachement est spØci�Ø grave quand l�enfant prØsente tous 
les symptômes du trouble, chaque symptôme s�exprimant à des niveaux relativement 
ØlevØs.

CaractØristiques diagnostiques
Le trouble rØactionnel de l�attachement de la premiŁre ou de la deuxiŁme enfance est 
caractØrisØ par un ensemble de comportements d�attachement gravement perturbØs 
et en inadØquation avec le stade du dØveloppement, dans lequel l�enfant ne se tourne 
que peu ou rarement vers une �gure d�attachement pour Œtre consolØ, aidØ, protØgØ ou 
entourØ d�affection. La caractØristique essentielle est l�absence ou le caractŁre trŁs insuf-
�samment dØveloppØ des liens d�attachement entre l�enfant et les adultes supposØs 
s�occuper de lui. On pense que les enfants prØsentant un trouble rØactionnel de l�atta-
chement ont la capacitØ d�Øtablir des liens d�attachement sØlectifs. Cependant, du fait du 
manque d�occasions d�Øtablir de tels liens durant la pØriode de dØveloppement prØcoce, 
ils sont incapables d�en manifester les comportements. C�est-à-dire que lorsqu�ils sont 
en dif�cultØ, ils ne manifestent pas d�effort soutenu pour obtenir du rØconfort, un sou-
tien, de l�affection ou une protection de la part des personnes qui prennent soin d�eux. 
De plus, lorsqu�ils sont en dif�cultØ, les enfants prØsentant ce trouble ne rØpondent que 
peu ou pas aux efforts entrepris pour les rØconforter par les personnes qui prennent 
soin d�eux. Ils ne recherchent donc pas de rØconfort, contrairement à ce que l�on aurait 
pu attendre, et ne rØpondent pas aux efforts de rØconfort. De ce fait, les enfants avec un 
trouble rØactionnel de l�attachement n�expriment que peu ou pas d�Ømotions positives 
lors des interactions habituelles avec les personnes qui prennent soin d�eux. De plus, 
leur capacitØ à rØguler leurs Ømotions est altØrØe, et ils prØsentent des Øpisodes inexpli-
quØs d�Ømotions nØgatives de peur, de tristesse ou d�irritabilitØ. On ne doit pas porter un 
diagnostic de trouble rØactionnel de l�attachement chez les enfants qui sont incapables 
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d�Øtablir des liens d�attachement sØlectif du fait de leur niveau de dØveloppement. Pour 
cette raison, l�enfant doit avoir atteint un âge dØveloppemental d�au moins 9�mois.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Le trouble rØactionnel de l�attachement est frØquemment associØ à des retards du dØve-
loppement, surtout des retards cognitifs et du langage, du fait qu�ils partagent un mŒme 
lien Øtiologique avec les situations de nØgligence sociale. D�autres caractØristiques 
associØes peuvent Œtre des stØrØotypies ou d�autres signes de nØgligence grave (p.�ex. 
malnutrition ou signes d�un manque de soins) (Smyke et�al.�2002�; Zeanah et�al.�2005).

PrØvalence
La prØvalence du trouble rØactionnel de l�attachement est inconnue mais le trouble est 
assez rarement rencontrØ en pratique clinique. Le trouble a ØtØ observØ chez de jeunes 
enfants exposØs à des situations de nØgligence grave avant qu�ils ne soient placØs dans 
des familles d�accueil ou qu�ils ne grandissent au sein d�une institution. Cependant, 
mŒme dans des populations d�enfants ayant souffert de nØgligences graves, le trouble 
reste peu frØquent, survenant chez moins de 10�% de ces enfants (Gleason et�al.�2011).

DØveloppement et Øvolution
Des situations de nØgligence sur le plan social sont souvent prØsentes durant les pre-
miers mois de vie des enfants chez lesquels est portØ un diagnostic de trouble rØaction-
nel de l�attachement, avant mŒme que le diagnostic ne soit portØ. Les caractØristiques 
cliniques du trouble se manifestent de façon semblable chez les enfants âgØs de 9�mois 
à 5�ans (Gleason et�al.�2011�; Oosterman et Schuengel�2007�; Tizard et Rees�1975�; Zeanah 
et� al.� 2004). C�est-à-dire que les enfants de cette tranche d�âge montrent des signes 
attestant d�un manque ou d�une absence de comportements d�attachement, associØs à 
d�autres manifestations Ømotionnelles anormales, mŒme si des diffØrences de capacitØs 
motrices et cognitives sont susceptibles d�in�uencer la façon dont vont s�exprimer ces 
comportements. Sans remØdiation et rØcupØration à l�aide d�un environnement de soins 
adØquat, les symptômes du trouble peuvent persister, au moins pendant plusieurs 
annØes (Gleason et�al.�2011).

On ne sait pas si le trouble rØactionnel de l�attachement peut survenir chez des 
enfants�plus âgØs et, si c�est le cas, comment sa prØsentation clinique diffŁre de celle 
des� jeunes enfants. De ce fait, le diagnostic doit Œtre portØ avec prudence chez les 
enfants de plus de 5�ans.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. La prØsence de nØgligences sociales graves est un prØrequis pour 
le diagnostic de trouble rØactionnel de l�attachement et en constitue le seul facteur de 
risque connu. Cependant, la plupart des enfants gravement carencØs sur le plan rela-
tionnel ne dØveloppent pas le trouble. Le pronostic semble dØpendre de la qualitØ de 
l�environnement de soins mis en place pour parer aux nØgligences graves (Gleason 
et�al.�2011�; Smyke et�al.�2012).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Des comportements d�attachement similaires ont ØtØ dØcrits chez les jeunes enfants 
dans de nombreuses cultures à travers le monde. Cependant, il faut rester prudent 
lorsque l�on porte le diagnostic de trouble rØactionnel de l�attachement chez des enfants 
issus de cultures dans lesquelles l�attachement n�a pas fait l�objet d�Øtudes.
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Retentissement fonctionnel du trouble rØactionnel 
de�l�attachement
Le trouble rØactionnel de l�attachement perturbe de façon signi�cative les capacitØs du 
jeune enfant à interagir avec les adultes ou avec les enfants du mŒme âge et est asso-
ciØ à des incapacitØs fonctionnelles dans de nombreux domaines pendant la premiŁre 
enfance (Gleason et�al.�2011).

Diagnostic diffØrentiel
Trouble du spectre de l�autisme. Des comportements sociaux anormaux sont obser-
vØs chez les jeunes enfants souffrant d�un trouble rØactionnel de l�attachement mais 
ce sont aussi des caractØristiques essentielles du trouble du spectre de l�autisme. Plus 
prØcisØment, les enfants souffrant de l�un de ces troubles peuvent prØsenter une dimi-
nution de l�expression des Ømotions positives, des retards sur le plan du dØveloppement 
cognitif et verbal et des perturbations des interactions sociales. De ce fait, le trouble 
rØactionnel de l�attachement doit Œtre diffØrenciØ du trouble du spectre de l�autisme. 
Les deux troubles�peuvent Œtre distinguØs sur la prØsence ou l�absence de�nØgligences 
sociales dans� les antØcØdents et sur l�existence d�une restriction des intØrŒts ou 
de�comportements ritualisØs, d�un dØ�cit spØci�que de la communication sociale et des 
comportements d�attachement sØlectifs. Les enfants prØsentant un trouble rØactionnel 
de l�attachement ont vØcu une histoire de carences sociales graves, mŒme s�il n�est pas 
toujours possible d�obtenir des prØcisions sur la nature exacte de celles-ci, en particu-
lier lors des premiŁres Øvaluations. Les enfants souffrant d�un trouble du spectre de 
l�autisme n�ont que rarement une histoire de nØgligence sociale. Les intØrŒts restreints 
et les comportements rØpØtitifs du trouble du spectre de l�autisme ne font pas partie 
des� caractØristiques du trouble rØactionnel de l�attachement. Ces caractØristiques cli-
niques se manifestent par une adhØsion excessive à des rituels et à des routines, par une 
�xation sur certains centres d�intØrŒt et par des rØactions sensorielles inhabituelles. Il 
est cependant important de signaler que les enfants souffrant de l�un ou l�autre trouble 
peuvent prØsenter des comportements stØrØotypØs de balancement du corps ou de bat-
tement des membres. Les enfants souffrant de l�un ou l�autre trouble peuvent Øgalement 
prØsenter des niveaux de fonctionnement intellectuel variables mais seuls ceux souf-
frant d�un trouble du spectre de l�autisme prØsentent des perturbations sØlectives des 
comportements de communication sociale, tels que communiquer de façon intention-
nelle (c.-à-d. une perturbation de la communication volontaire, orientØe vers un but 
et visant à in�uencer le comportement de l�interlocuteur). Les enfants souffrant d�un 
trouble rØactionnel de l�attachement prØsentent un niveau de communication sociale en 
adØquation avec leur niveau de fonctionnement intellectuel gØnØral. En�n, les enfants 
souffrant d�un trouble du spectre de l�autisme prØsentent souvent des comportements 
d�attachement caractØristiques de leur niveau de dØveloppement. En revanche, cela est 
rare, ou variable, chez les enfants prØsentant un trouble rØactionnel de l�attachement.

Handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel). Des retards de dØve-
loppement vont souvent de pair avec le trouble rØactionnel de l�attachement mais ils ne 
doivent pas Œtre confondus avec un trouble du dØveloppement intellectuel. Les enfants 
avec un handicap mental prØsentent des habiletØs sociales et Ømotionnelles en adØqua-
tion avec leurs capacitØs cognitives et ils ne prØsentent pas la diminution marquØe des 
affects positifs et les perturbations de la rØgulation Ømotionnelle observØes chez les 
enfants souffrant d�un trouble rØactionnel de l�attachement. De plus, les enfants souf-
frant d�un retard de dØveloppement intellectuel et qui ont atteint un âge de dØvelop-
pement cognitif de 7 à 9�mois prØsentent des comportements d�attachement sØlectifs, 
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quel que soit leur âge chronologique. En revanche, les enfants souffrant d�un trouble 
rØactionnel de l�attachement font preuve d�un manque d�attachement prØfØrentiel bien 
qu�ils aient atteint un âge dØveloppemental de plus de 9�mois.

Troubles dØpressifs. La dØpression du jeune enfant est aussi associØe à une dimi-
nution des affects positifs. Cependant, peu d�ØlØments permettent de penser que les 
enfants souffrant d�un trouble dØpressif prØsentent des altØrations de l�attachement. En 
d�autres termes, les jeunes enfants chez lesquels a ØtØ diagnostiquØ un trouble dØpressif 
recherchent des marques de rØconfort auprŁs des personnes qui prennent soin d�eux 
et ils y rØpondent.

ComorbiditØ
Les affections associØes aux situations de nØgligence, tels que les retards de dØvelop-
pement cognitif, les retards de langage et les stØrØotypies vont frØquemment de pair 
avec le trouble rØactionnel de l�attachement. Certaines affections mØdicales, comme la 
malnutrition sØvŁre, peuvent accompagner certains signes du trouble. De mŒme, des 
symptômes dØpressifs peuvent survenir lors d�un trouble rØactionnel de l�attachement.

DØsinhibition du contact social

CritŁres diagnostiques 313.89 (F94.2)

A. Mode relationnel avec lequel un enfant s�approche activement et interagit avec des 
adultes inconnus et prØsente au moins deux des ØlØments suivants�:
1. RØticence rØduite ou absence de rØticence dans l�approche ou l�interaction avec des 

adultes peu familiers.
2. Comportement verbal ou physique excessivement familier (qui n�est pas en accord 

avec les limites sociales culturellement admises ou avec l�âge).
3. Ne demande pas ou guŁre l�accord d�un adulte qui prend soin de lui avant de 

s�aventurer au loin, mŒme dans des lieux inconnus.
4. Accepte de partir avec un adulte peu familier avec un minimum d�hØsitation ou sans 

aucune hØsitation.
B. Les comportements du critŁre�A ne se limitent pas à une impulsivitØ (comme dans le dØ�-

cit de l�attention/hyperactivitØ) mais incluent un comportement socialement dØsinhibØ.
C. L�enfant a vØcu des formes extrŒmes de carence de soins comme en tØmoigne au moins 

un des ØlØments suivants�:
1. NØgligence sociale ou privation dans le sens d�une carence chronique des besoins 

Ømotionnels ØlØmentaires concernant le rØconfort, la stimulation et l�affection de la 
part des adultes prenant soin de l�enfant.

2. Changements rØpØtØs des personnes qui s�occupent principalement de l�enfant, 
ce qui limite les possibilitØs d�Øtablir un attachement stable (p.� ex. changements 
frØquents de famille d�accueil).

3. Éducation dans des conditions inhabituelles qui limitent sØvŁrement les possibilitØs 
d�Øtablir des attachements sØlectifs (p.�ex. institutions comprenant un nombre ØlevØ 
d�enfants par rapport au nombre d�adultes).

D. Le manque de soins dØcrit dans le critŁre�C est considØrØ comme Øtant à l�origine des 
comportements perturbØs dØcrits dans le critŁre�A (p.�ex. les perturbations du critŁre�A 
ont dØbutØ aprŁs le mode de soins pathogŁne dØcrit dans le critŁre�C).

E. L�âge de dØveloppement de l�enfant est d�au moins 9�mois.
SpØci�er si�:

Chronique�: le trouble est prØsent depuis plus de 12�mois.
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SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
La dØsinhibition du contact social est spØci�Øe comme grave quand l�enfant prØsente 
tous les symptômes du trouble, chaque symptôme s�exprimant à des niveaux relative-
ment ØlevØs.

CaractØristiques diagnostiques
La principale caractØristique de la dØsinhibition du contact social est la prØsence 
d�un mode relationnel impliquant des comportements excessivement familiers et non 
conformes aux normes culturelles admises avec des personnes peu familiŁres (critŁre�A). 
Ce comportement trop familier transgresse les rŁgles sociales culturellement admises. 
Un diagnostic de dØsinhibition du contact social ne doit Œtre portØ que si l�enfant a atteint 
le stade dØveloppemental lui permettant de former des liens d�affection sØlectifs. Pour 
cette raison, l�enfant doit avoir un âge de dØveloppement d�au moins 9�mois.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Du fait d�un lien Øtiologique avec les situations de nØgligence sociale, la dØsinhibition�du 
contact social peut Œtre associØe à des retards du dØveloppement, surtout des retards du 
dØveloppement des cognitions et du langage, des stØrØotypies et d�autres�signes de nØgli-
gence grave comme une malnutrition ou des signes d�un manque de soins. Cependant, 
certains signes du trouble persistent souvent, mŒme lorsque ces autres signes de nØgli-
gence ont disparu (Chisholm�1998�; O�Connor et Rutter�2000). De ce fait, il n�est pas rare 
que les enfants souffrant de ce trouble ne prØsentent pas de signes actuels de nØgligence 
(Boris et�al.�2004� ; Rutter et�al.�2009). De plus, le trouble peut exister chez des enfants 
qui ne prØsentent pas de signes tØmoignant d�une altØration de l�attachement (Gleason 
et�al.�2011�; O�Connor et�al.�2003). Ainsi, la dØsinhibition du contact social peut Œtre obser-
vØe chez des enfants avec des antØcØdents de nØgligence qui manquent d�attachement, ou 
dont les attachements aux personnes qui prennent soin d�eux vont de perturbØs à stables.

PrØvalence
La prØvalence de la dØsinhibition du contact social est inconnue. Cependant, le trouble 
semble rare, survenant chez une minoritØ d�enfants, mŒme chez ceux qui ont subi des 
nØgligences graves et qui ont ØtØ ensuite placØs en famille d�accueil ou qui ont grandi dans 
des institutions. Dans ces populations à haut risque, le trouble ne survient que chez envi-
ron 20�% des enfants (Gleason et�al.�2011). Le trouble est rarement observØ dans d�autres 
situations cliniques.

DØveloppement et Øvolution
Des situations de nØgligence sur le plan social sont souvent prØsentes durant les premiers 
mois de vie des enfants souffrant d�une dØsinhibition du contact social, mŒme avant 
que le diagnostic ne soit portØ (Zeanah et�al.�2005). Cependant, il n�y a pas de donnØes 
indiquant que les nØgligences dØbutant aprŁs l�âge de 2�ans sont associØes à la survenue 
de manifestations cliniques du trouble (Wolkind�1974). Si les situations de nØgligence 
surviennent prØcocement et si apparaissent des manifestations du trouble, les signes 
cliniques sont moyennement stables dans le temps, surtout si les situations de nØgligence 
persistent (Gleason et�al.�2011). Un comportement social non discriminant et un manque 
de rØticence vis-à-vis d�adultes peu familiers dans la petite enfance sont accompagnØs de 
comportements visant à attirer l�attention chez les enfants d�âge prØscolaire (Tizard et 
Hodges�1978�; Tizard et Rees�1975�; Zeanah et�al.�2005). Lorsque le trouble persiste entre 
7 et 12�ans, les caractØristiques cliniques se manifestent par une hyperfamiliaritØ verbale 
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et physique ainsi que par une inauthenticitØ dans l�expression des Ømotions (Gleason 
et�al.�2011�; Rutter et�al.�2009). Ces signes sont particuliŁrement apparents lorsque l�enfant 
interagit avec des adultes. Les relations entre pairs sont le plus affectØes pendant l�ado-
lescence, avec à la fois des comportements non discriminants et des con�its manifestes 
(Hodges et Tizard�1989). Le trouble n�a pas ØtØ dØcrit chez les adultes.

La dØsinhibition du contact social a ØtØ dØcrite dŁs la 2e�annØe jusqu�à l�adolescence. 
Les manifestations du trouble varient quelque peu de la prime enfance à l�adoles-
cence.�Dans de nombreuses cultures, les trŁs jeunes enfants font preuve de rØticence 
dans leur contact avec des Øtrangers (van Ijzendoorn et Sagi-Schwartz�2009). Les jeunes 
enfants souffrant de ce trouble ne montrent pas de rØticence pour aborder des per-
sonnes adultes, pour instaurer une relation avec eux, voire pour les suivre. Chez les 
enfants d�âge prØscolaire, le côtØ intrusif sur le plan verbal et social est particuliŁrement 
Øvident, souvent accompagnØ de comportements visant à attirer l�attention (Tizard et 
Rees�1975�; Zeanah et�al.�2002�; Zeanah et�al.�2005). L�hyperfamiliaritØ verbale et phy-
sique persiste entre 7 et 12�ans, s�accompagnant d�une inauthenticitØ dans l�expression 
des Ømotions. Chez les adolescents, les comportements non discriminants s�Øtendent 
aux pairs. En comparaison avec les adolescents en bonne santØ, les adolescents souf-
frant du trouble ont des relations plus «�super�cielles�» et plus con�ictuelles avec leurs 
pairs. On ne connaît pas de manifestations du trouble chez l�adulte.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. La prØsence de nØgligences sociales graves est requise pour un 
diagnostic de dØsinhibition du contact social et en est aussi le seul facteur de risque 
connu (Drury et�al.�2012). Cependant, la majoritØ des enfants gravement nØgligØs ne 
dØveloppent pas le trouble. L�existence d�une vulnØrabilitØ neurobiologique pourrait 
diffØrencier les enfants nØgligØs qui vont ou non dØvelopper le trouble. NØanmoins, 
aucun lien n�a�ØtØ clairement Øtabli avec des facteurs neurobiologiques spØci�ques. Le 
trouble n�a pas ØtØ�retrouvØ chez les enfants qui ont commencØ à subir une nØgligence 
sociale aprŁs l�âge de 2�ans. Le pronostic n�est que faiblement associØ à la qualitØ de 
l�environnement de soins qui suit la pØriode de nØgligence grave (Gleason et�al.�2011�; 
Smyke et�al.�2012). Dans de nombreux cas, le trouble persiste, mŒme chez des enfants 
dont l�environnement de soins s�amØliore nettement.

Facteurs in�uençant l�Øvolution. La qualitØ des soins semble tempØrer le cours Øvo-
lutif de la dØsinhibition du contact social. Cependant, mŒme aprŁs le placement dans 
un environnement de soins normal, certains enfants continuent à prØsenter des signes 
durables du trouble, au moins tout au long de l�adolescence (Hodges et Tizard�1989�; 
Rutter et�al.�2007).

Retentissement fonctionnel de la dØsinhibition du contact social
La dØsinhibition du contact social altŁre de façon signi�cative les capacitØs des 
jeunes enfants à interagir avec les adultes et les pairs (Gleason et�al.�2011�; Hodges et 
Tizard�1989).

Diagnostic diffØrentiel
DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ. Étant donnØ que le dØ�cit de l�attention/hyper-
activitØ (TDAH) est parfois accompagnØ d�une impulsivitØ sociale, il faut diffØrencier 
les deux troubles. Les enfants prØsentant une dØsinhibition du contact social peuvent 
Œtre distinguØs de ceux prØsentant un TDAH puisque les premiers ne manifestent ni 
dif�cultØs attentionnelles ni hyperactivitØ.
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ComorbiditØ
Il n�existe que peu de travaux de recherche relatifs aux troubles comorbides de la dØs-
inhibition du contact social. Les affections associØes aux situations de nØgligence, y 
compris les retards du dØveloppement cognitif, les retards de langage et les  stØrØotypies, 
peuvent coexister avec une dØsinhibition du contact social. De plus, un diagnostic de 
TDAH et un diagnostic de dØsinhibition du contact social peuvent Œtre simultanØment 
portØs chez un mŒme enfant.

Trouble stress post-traumatique

CritŁres diagnostiques 309.81 (F43.10)

Trouble stress post-traumatique
N.B.�: Les critŁres suivants s�appliquent aux adultes, aux adolescents et aux enfants âgØs de 
plus de 6�ans. Pour les enfants de 6�ans ou moins, cf. les critŁres correspondants ci-dessous.
A. Exposition à la mort effective ou à une menace de mort, à une blessure grave ou à des 

violences sexuelles d�une (ou de plusieurs) des façons suivantes�:
1. En Øtant directement exposØ à un ou à plusieurs ØvØnements traumatiques.
2. En Øtant tØmoin direct d�un ou de plusieurs ØvØnements traumatiques survenus à 

d�autres personnes.
3. En apprenant qu�un ou plusieurs ØvØnements traumatiques sont arrivØs à un mem-

bre de la famille proche ou à un ami proche. Dans les cas de mort effective ou 
de menace de mort d�un membre de la famille ou d�un ami, le ou les ØvØnements 
doivent avoir ØtØ violents ou accidentels.

4. En Øtant exposØ de maniŁre rØpØtØe ou extrŒme aux caractØristiques aversives du 
ou des ØvØnements traumatiques (p.� ex. intervenants de premiŁre ligne rassem-
blant des restes humains, policiers exposØs à plusieurs reprises à des faits explicites 
d�abus sexuels d�enfants).
N.B.� : Le critŁre A4 ne s�applique pas à des expositions par l�intermØdiaire de 
mØdias Ølectroniques, tØlØvision, �lms ou images, sauf quand elles surviennent dans 
le contexte d�une activitØ professionnelle.

B. PrØsence d�un (ou de plusieurs) des symptômes envahissants suivants associØs à un 
ou plusieurs ØvØnements traumatiques et ayant dØbutØ aprŁs la survenue du ou des 
ØvØnements traumatiques en cause�:
1. Souvenirs rØpØtitifs, involontaires et envahissants du ou des ØvØnements trauma-

tiques provoquant un sentiment de dØtresse.
N.B.�: Chez les enfants de plus de 6�ans, on peut observer un jeu rØpØtitif exprimant 
des thŁmes ou des aspects du traumatisme.

2. RŒves rØpØtitifs provoquant un sentiment de dØtresse dans lesquels le contenu et/
ou l�affect du rŒve sont liØs à l�ØvØnement/aux ØvØnements traumatiques.
N.B.�: Chez les enfants, il peut y avoir des rŒves effrayants sans contenu reconnais-
sable.

3. RØactions dissociatives (p.� ex. �ashbacks [scŁnes rØtrospectives]) au cours des-
quelles le sujet se sent ou agit comme si le ou les ØvØnements traumatiques allaient 
se reproduire. (De telles rØactions peuvent survenir sur un continuum, l�expression la 
plus extrŒme Øtant une abolition complŁte de la conscience de l�environnement.)
N.B.�: Chez les enfants, on peut observer des reconstitutions spØci�ques du trau-
matisme au cours du jeu.

4. Sentiment intense ou prolongØ de dØtresse psychique lors de l�exposition à des 
indices internes ou externes Øvoquant ou ressemblant à un aspect du ou des ØvØ-
nements traumatiques en cause.
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5. RØactions physiologiques marquØes lors de l�exposition à des indices internes ou 
externes pouvant Øvoquer ou ressembler à un aspect du ou des ØvØnements trau-
matiques.

C. Évitement persistant des stimuli associØs à un ou plusieurs ØvØnements traumatiques, 
dØbutant aprŁs la survenue du ou des ØvØnements traumatiques, comme en tØmoigne 
la prØsence de l�une ou des deux manifestations suivantes�:
1. Évitement ou efforts pour Øviter les souvenirs, pensØes ou sentiments concernant ou 

Øtroitement associØs à un ou plusieurs ØvØnements traumatiques et provoquant un 
sentiment de dØtresse.

2. Évitement ou efforts pour Øviter les rappels externes (personnes, endroits, conver-
sations, activitØs, objets, situations) qui rØveillent des souvenirs des pensØes ou des 
sentiments associØs à un ou plusieurs ØvØnements traumatiques et provoquant un 
sentiment de dØtresse.

D. AltØrations nØgatives des cognitions et de l�humeur associØes à un ou plusieurs ØvØne-
ments traumatiques, dØbutant ou s�aggravant aprŁs la survenue du ou des ØvØnements 
traumatiques, comme en tØmoignent deux (ou plus) des ØlØments suivants�:
1. IncapacitØ de se rappeler un aspect important du ou des ØvØnements traumatiques 

(typiquement en raison de l�amnØsie dissociative et non pas à cause d�autres fac-
teurs comme un traumatisme crânien, l�alcool ou des drogues).

2. Croyances ou attentes nØgatives persistantes et exagØrØes concernant soi-mŒme, 
d�autres personnes ou le monde (p.� ex.� : «� je suis mauvais� », «� on ne peut faire 
con�ance à personne�», «�le monde entier est dangereux�», «�mon systŁme nerveux 
est complŁtement dØtruit pour toujours�»).

3. Distorsions cognitives persistantes à propos de la cause ou des consØquences d�un 
ou de plusieurs ØvØnements traumatiques qui poussent le sujet à se blâmer ou à 
blâmer d�autres personnes.

4. État Ømotionnel nØgatif persistant (p.�ex. crainte, horreur, colŁre, culpabilitØ ou honte).
5. RØduction nette de l�intØrŒt pour des activitØs importantes ou bien rØduction de la 

participation à ces mŒmes activitØs.
6. Sentiment de dØtachement d�autrui ou bien de devenir Øtranger par rapport aux autres.
7. IncapacitØ persistante d�Øprouver des Ømotions positives (p.�ex. incapacitØ d�Øprou-

ver bonheur, satisfaction ou sentiments affectueux).
E. AltØrations marquØes de l�Øveil et de la rØactivitØ associØs à un ou plusieurs ØvØnements 

traumatiques, dØbutant ou s�aggravant aprŁs la survenue du ou des ØvØnements trau-
matiques, comme en tØmoignent deux (ou plus) des ØlØments suivants�:
1. Comportement irritable ou accŁs de colŁre (avec peu ou pas de provocation) qui 

s�exprime typiquement par une agressivitØ verbale ou physique envers des per-
sonnes ou des objets.

2. Comportement irrØ�Øchi ou autodestructeur.
3. Hypervigilance.
4. RØaction de sursaut exagØrØe.
5. ProblŁmes de concentration.
6. Perturbation du sommeil (p.�ex. dif�cultØ d�endormissement ou sommeil interrompu 

ou agitØ).
F. La perturbation (symptômes des critŁres�B, C,�D et E) dure plus d�un mois.
G. La perturbation entraîne une souffrance cliniquement signi�cative ou une altØration du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
H. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 

mØdicament, alcool) ou à une autre affection mØdicale.
SpØci�er le type�:

Avec symptômes dissociatifs�: Les symptômes prØsentØs par le sujet rØpondent aux 
critŁres d�un trouble stress post-traumatique�; de plus et en rØponse au facteur de stress, 
le sujet Øprouve l�un ou l�autre des symptômes persistants ou rØcurrents suivants�:
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1. DØpersonnalisation� : ExpØriences persistantes ou rØcurrentes de se sentir dØta-
chØ de soi, comme si l�on Øtait un observateur extØrieur de ses processus mentaux 
ou�de son corps (p.�ex. sentiment d�Œtre dans un rŒve, sentiment de dØrØalisation de 
soi ou de son corps ou sentiment d�un ralentissement temporel).

2. DØrØalisation�: ExpØriences persistantes ou rØcurrentes d�un sentiment d�irrØalitØ 
de l�environnement (p.�ex. le monde autour du sujet est vØcu comme irrØel, onirique, 
ØloignØ, ou dØformØ).

N.B.�: Pour retenir ce sous-type, les symptômes dissociatifs ne doivent pas Œtre impu-
tables aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. pØriode d�amnØsie [blackouts], 
manifestations comportementales d�une intoxication alcoolique aiguº) ou à une autre 
affection mØdicale (p.�ex. Øpilepsie partielle complexe).

SpØci�er si�:
À expression retardØe� : Si l�ensemble des critŁres diagnostiques n�est prØsent que 
6�mois aprŁs l�ØvØnement (alors que le dØbut et l�expression de quelques symptômes 
peuvent Œtre immØdiats).

Trouble stress post-traumatique de l�enfant de 6�ans ou moins
A. Chez l�enfant de 6�ans ou moins, exposition à la mort effective ou à une menace de 

mort, à une blessure grave ou à des violences sexuelles d�une (ou de plusieurs) des 
façons suivantes�:
1. En Øtant directement exposØ à un ou à plusieurs ØvØnements traumatiques.
2. En Øtant tØmoin direct d�un ou de plusieurs ØvØnements traumatiques survenus à 

d�autres personnes, en particulier des adultes proches qui prennent soin de l�enfant.
N.B.�: ˚tre le tØmoin direct n�inclut pas les ØvØnements dont l�enfant a ØtØ tØmoin 
seulement par des mØdias Ølectroniques, la tØlØvision, des �lms ou des images.

3. En apprenant qu�un ou plusieurs ØvØnements traumatiques sont arrivØs à un parent 
ou à une personne prenant soin de l�enfant.

B. PrØsence d�un (ou de plusieurs) des symptômes envahissants suivants associØs à un 
ou à plusieurs ØvØnements traumatiques ayant dØbutØ aprŁs la survenue du ou des 
ØvØnements traumatiques en cause�:
1. Souvenirs rØpØtitifs, involontaires et envahissants du ou des ØvØnements trauma-

tiques provoquant un sentiment de dØtresse.
N.B.� : Les souvenirs spontanØs et envahissants ne laissent pas nØcessairement 
apparaître la dØtresse et peuvent s�exprimer par le biais de reconstitutions dans le jeu.

2. RŒves rØpØtitifs provoquant un sentiment de dØtresse, dans lesquels le contenu et/
ou l�affect du rŒve sont liØs à l�ØvØnement/aux ØvØnements traumatiques.
N.B.�: Il peut Œtre impossible de vØri�er que le contenu effrayant est liØ à l�ØvØnement/ 
aux ØvØnements traumatiques.

3. RØactions dissociatives (p.�ex. �ashbacks [scŁnes rØtrospectives]) au cours des-
quelles l�enfant se sent ou agit comme si le ou les ØvØnements traumatiques 
allaient se reproduire. (De telles rØactions peuvent survenir sur un continuum, 
l�expression la plus extrŒme Øtant une abolition complŁte de la conscience de 
l�environnement.) Des reconstitutions spØci�ques du traumatisme peuvent sur-
venir au cours du jeu.

4. Sentiment intense ou prolongØ de dØtresse psychique lors de l�exposition à des 
indices internes ou externes Øvoquant ou ressemblant à un aspect du ou des ØvØ-
nements traumatiques en cause.

5. RØactions physiologiques marquØes lors de l�exposition à des indices rappelant le 
ou les ØvØnements traumatiques.

C. Un (ou plusieurs) des symptômes suivants, reprØsentant soit un Øvitement persistant 
de stimuli associØs à l�ØvØnement/aux ØvØnements traumatiques, soit des altØrations 
des cognitions et de l�humeur associØes à l�ØvØnement/aux ØvØnements traumatiques, 
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doivent Œtre prØsents et dØbuter aprŁs le ou les ØvØnements ou s�aggraver aprŁs le ou 
les ØvØnements traumatiques�:
Évitement persistant de stimuli
1. Évitement ou efforts pour Øviter des activitØs, des endroits ou des indices physiques 

qui rØveillent les souvenirs du ou des ØvØnements traumatiques.
2. Évitement ou efforts pour Øviter les personnes, les conversations ou les situa-

tions interpersonnelles qui rØveillent les souvenirs du ou des ØvØnements trau-
matiques.

AltØrations nØgatives des cognitions
3. Augmentation nette de la frØquence des Øtats Ømotionnels nØgatifs (p.�ex. crainte, 

culpabilitØ, tristesse, honte, confusion).
4. RØduction nette de l�intØrŒt pour des activitØs importantes ou bien rØduction de la 

participation à ces activitØs, y compris le jeu.
5. Comportement traduisant un retrait social.
6. RØduction persistante de l�expression des Ømotions positives.

D. Changements marquØs de l�Øveil et de la rØactivitØ associØs à l�ØvØnement/aux ØvØne-
ments traumatiques, dØbutant ou s�aggravant aprŁs la survenue du ou des ØvØnements 
traumatiques, comme en tØmoignent deux (ou plus) des manifestations suivantes�:
1. Comportement irritable ou accŁs de colŁre (avec peu ou pas de provocation) qui 

s�exprime typiquement par une agressivitØ verbale ou physique envers des per-
sonnes ou des objets (y compris par des crises extrŒmes de colŁre).

2. Hypervigilance.
3. RØaction de sursaut exagØrØe.
4. Dif�cultØs de concentration.
5. Perturbation du sommeil (p.�ex. dif�cultØ d�endormissement ou sommeil interrompu 

ou agitØ).
E. La perturbation dure plus d�un mois.
F. La perturbation entraîne une souffrance cliniquement signi�cative ou une altØration des 

relations avec les parents, la fratrie, les pairs, d�autres aidants ou une altØration du 
comportement scolaire.

G. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 
mØdicament, alcool) ou une autre affection mØdicale.

SpØci�er le type�:
Avec symptômes dissociatifs�: Les symptômes prØsentØs par le sujet rØpondent aux 
critŁres d�un trouble stress post-traumatique�; de plus, et en rØponse au facteur de stress, 
le sujet Øprouve l�un ou l�autre des symptômes persistants ou rØcurrents suivants�:
1. DØpersonnalisation� : ExpØriences persistantes ou rØcurrentes de se sentir dØta-

chØ de soi, comme si l�on Øtait un observateur extØrieur de ses processus mentaux 
ou�de son corps (p.�ex., sentiment d�Œtre dans un rŒve, sentiment de dØrØalisation 
de soi ou de son corps ou sentiment d�un ralentissement temporel).

2. DØrØalisation�: ExpØriences persistantes ou rØcurrentes d�un sentiment d�irrØalitØ 
de l�environnement (p.�ex. le monde autour du sujet est vØcu comme irrØel, onirique, 
ØloignØ ou dØformØ).

N.B.�: Pour retenir ce sous-type, les symptômes dissociatifs ne doivent pas Œtre impu-
tables aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. pØriode d�amnØsie [blackouts]) 
ou à une autre affection mØdicale (p.�ex. Øpilepsie partielle complexe).

SpØci�er si�:
À expression retardØe� : Si l�ensemble de critŁres diagnostiques n�est prØsent que 
6�mois aprŁs l�ØvØnement (alors que le dØbut et l�expression de quelques symptômes 
peuvent Œtre immØdiats).
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CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble stress post-traumatique (TSPT) est le dØve-
loppement de symptômes caractØristiques aprŁs l�exposition à un ou des ØvØnements 
traumatiques. Les rØactions Ømotionnelles à l�ØvØnement traumatique (p.� ex. peur, 
impuissance, horreur) ne font plus partie du critŁre A1. La prØsentation clinique du 
TSPT varie. Chez certains individus, la peur de revivre l�expØrience traumatique et 
les symptômes Ømotionnels et comportementaux qui l�accompagnent peuvent Œtre au 
premier plan. Pour d�autres, l�anhØdonie ou des Øtats d�humeur dysphoriques et les 
cognitions nØgatives peuvent Œtre particuliŁrement douloureux. Chez certains autres 
individus, l�Øveil et des symptômes de rØaction extØriorisØe sont prØdominants, tan-
dis�que chez d�autres, des symptômes dissociatifs sont au premier plan. En�n, certaines 
personnes prØsentent des combinaisons de ces groupes de symptômes.

Les ØvØnements traumatiques directement vØcus du critŁre�A incluent mais ne sont pas 
limitØs à�: l�exposition à la guerre en tant que combattant ou civil, les menaces d�agression 
ou les agressions physiques effectives (p.�ex. agression physique, vol, vol avec violence, 
abus physique pendant l�enfance), les menaces ou violences sexuelles effectives (p.�ex. 
pØnØtration sexuelle forcØe, pØnØtration sexuelle sous l�emprise d�alcool ou de drogues, 
abus sexuel avec ou sans contact, tra�c sexuel) (Basile et�al.�2013), le fait d�Œtre enlevØ, d�Œtre 
pris en otage, les attaques terroristes, la torture, l�incarcØration en tant que prisonnier de 
guerre, les catastrophes naturelles ou causØes par l�homme et les accidents graves de la 
route. Chez les enfants, les ØvØnements sexuellement violents peuvent inclure des�expØ-
riences sexuelles sans blessure ou violence physique mais inappropriØes compte tenu du 
stade de dØveloppement. Une maladie mortelle ou une affection mØdicale potentielle-
ment mortelle n�est pas nØcessairement à considØrer comme un ØvØnement traumatique. 
Les incidents mØdicaux qui sont quali�Øs comme des ØvØnements traumatiques incluent 
des ØvØnements soudains, catastrophiques (p.�ex. se rØveiller pendant une intervention 
chirurgicale, choc anaphylactique). Les ØvØnements vØcus en tant que tØmoin incluent 
mais ne sont pas limitØs à�: Œtre tØmoin d�une blessure grave ou d�une menace de bles-
sure grave, d�une mort non naturelle, de l�abus physique ou sexuel subi par une autre 
personne suite à une agression violente, de violences domestiques, d�un accident, d�une 
guerre ou d�une catastrophe, ou d�une catastrophe mØdicale concernant l�un de ses 
enfants (p.�ex. une hØmorragie mettant en jeu le pronostic vital). L�exposition indirecte en 
apprenant un ØvØnement doit concerner des ØvØnements affectant des parents proches 
ou des amis et des ØvØnements qui sont violents ou accidentels (p.�ex. une mort due à des 
causes naturelles ne doit pas Œtre prise en considØration). De tels ØvØnements incluent les 
agressions personnelles violentes, le suicide, les accidents graves et les blessures graves. 
Le trouble peut Œtre particuliŁrement sØvŁre ou de longue durØe quand le facteur de 
stress est interpersonnel et intentionnel (p.�ex. torture, violence sexuelle).

L�ØvØnement traumatique peut Œtre revØcu de diverses façons. Habituellement 
l�individu a des souvenirs rØcurrents, involontaires et envahissants de l�ØvØnement 
(critŁre�B1). Les souvenirs envahissants dans le TSPT se distinguent des ruminations 
dØpressives dans la mesure oø ils se rapportent uniquement à des souvenirs pØnibles, 
involontaires et intrusifs. L�accent est mis sur les souvenirs rØcurrents de l�ØvØnement 
qui incluent d�habitude des ØlØments comportementaux sensoriels, Ømotionnels ou 
physiologiques. Un symptôme frØquent de la reviviscence est le rŒve pØnible qui rejoue 
l�ØvØnement lui-mŒme ou ce qui est reprØsentatif ou thØmatiquement liØ aux menaces 
majeures impliquØes dans l�ØvØnement traumatique (critŁre�B2). L�individu peut Øprou-
ver des Øtats dissociatifs qui durent de quelques secondes à plusieurs heures ou mŒme 
des jours, pendant lesquels des ØlØments de l�ØvØnement sont revØcus et l�individu se 

1. NDT. À la diffØrence du DSM-IV.
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comporte comme si l�ØvØnement se reproduisait (critŁre�B3). De tels ØvØnements  arrivent 
sur un continuum allant de brŁves intrusions visuelles ou d�autres intrusions senso-
rielles liØes à l�ØvØnement traumatique sans perte d�orientation de la rØalitØ, à une perte 
de conscience complŁte de l�environnement actuel. Ces Øpisodes, souvent mentionnØs 
comme des �ashbacks (scŁnes rØtrospectives), sont typiquement brefs mais peuvent Œtre 
associØs à une dØtresse prolongØe et à un hyperØveil. Chez les jeunes enfants, la recons-
titution d�ØvØnements liØs au traumatisme peut apparaître dans le jeu ou au cours d�Øtats 
dissociatifs. Les sentiments de dØtresse psychique intense (critŁre�B4) ou les rØactions 
physiologiques (critŁre�B5) surviennent frØquemment quand l�individu�est exposØ à des 
ØvØnements dØclencheurs qui ressemblent à un aspect de l�ØvØnement traumatique ou 
qui le symbolisent (p.�ex. des jours venteux aprŁs un ouragan, voir quelqu�un qui res-
semble à son agresseur). Le facteur dØclenchant peut Œtre une sensation physique (p.�ex. 
des vertiges pour les survivants d�un trauma crânien, des battements de c�ur rapides 
pour un enfant prØcØdemment traumatisØ), particuliŁrement chez les individus pour 
lesquels le tableau clinique est riche en symptômes somatiques (Friedman et�al.�2011).

Les stimuli associØs au traumatisme sont constamment (p.�ex. toujours ou presque 
toujours) ØvitØs. L�individu fait gØnØralement des efforts dØlibØrØs pour Øviter des 
pensØes, des souvenirs, des sentiments ou des conversations associØs à l�ØvØnement 
traumatique (p.�ex. en utilisant des techniques de distraction pour Øviter des rappels 
internes) (critŁre�C1) et Øviter des activitØs, des objets, des situations ou des gens qui en 
rØveillent le souvenir (critŁre�C2).

Des altØrations nØgatives des cognitions ou de l�humeur associØes à l�ØvØnement 
dØbutent ou s�aggravent aprŁs l�exposition à l�ØvØnement. Ces altØrations nØgatives peu-
vent prendre des formes diverses, y compris l�incapacitØ à se rappeler un aspect impor-
tant de l�ØvØnement traumatique�; une telle amnØsie est typiquement due à l�amnØsie 
dissociative et n�est pas due à un traumatisme crânien, l�alcool ou des mØdicaments 
(critŁre�D1). Une autre forme consiste en des attentes exagØrØment nØgatives et persis-
tantes (c.-à-d. toujours ou presque toujours) quant à des aspects importants de la vie 
concernant soi-mŒme ou d�autres personnes, ou quant à l�avenir (p.�ex. «�j�ai toujours 
eu un mauvais jugement�», «�les gens ayant autoritØ ne sont pas dignes de con�ance�») 
et qui peuvent se manifester comme une altØration nØgative de l�identitØ apparente 
depuis le traumatisme (p.� ex. «� je n�aurai plus jamais con�ance en personne� ») (cri-
tŁre�D2). Les individus souffrant d�un TSPT peuvent avoir des distorsions cognitives 
persistantes à propos de la cause de l�ØvØnement traumatique qui les poussent à se 
blâmer ou à blâmer d�autres personnes (p.�ex. «�c�est entiŁrement de ma faute si mon 
oncle a abusØ de moi�») (critŁre�D3). Un Øtat Ømotionnel nØgatif persistant (p.�ex. crainte, 
horreur, colŁre, culpabilitØ, honte) a dØbutØ ou s�est aggravØ aprŁs l�exposition à l�ØvØ-
nement (critŁre�D4). L�individu peut Øprouver une rØduction nette de l�intØrŒt pour des  
activitØs prØcØdemment apprØciØes ou une diminution de la participation à ces 
mŒmes�activitØs (critŁre�D5), un sentiment de dØtachement d�autrui ou de devenir Øtran-
ger par rapport aux autres (critŁre�D6), ou une incapacitØ persistante d�Øprouver des 
Ømotions positives (particuliŁrement le bonheur, la joie, la satisfaction ou des Ømotions 
associØes à l�intimitØ, la tendresse et la sexualitØ) (critŁre�D7) (Friedman et�al.�2011).

Les individus souffrant d�un TSPT peuvent manifester des accŁs de colŁre voire un 
comportement verbal et/ou physique agressif avec peu ou pas de provocation (p.�ex. 
crier sur autrui, commencer des bagarres, dØtruire des objets) (critŁre�E1). Ils peuvent 
aussi avoir des comportements irrØ�Øchis ou autodestructeurs comme la conduite 
imprudente, l�usage excessif d�alcool ou de drogues, ou des comportements d�auto-
mutilation ou suicidaires (critŁre�E2). Le TSPT est souvent caractØrisØ par une sensi-
bilitØ accrue aux menaces potentielles, y compris celles qui sont liØes à l�expØrience 
traumatique (p.�ex. Œtre particuliŁrement sensible à la menace potentiellement posØe 
par des voitures ou des camions aprŁs un accident de vØhicule automobile) et celles 
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non liØes à l�ØvØnement traumatique (p.�ex. en ayant peur de faire une crise cardiaque) 
(critŁre�E3) (Smith et Bryant�2000�; Warda et Bryant�1998). Les individus souffrant d�un 
TSPT peuvent Œtre trŁs rØactifs à des stimuli inattendus, en montrant une rØaction de 
sursaut exagØrØe ou une nervositØ, en rØponse aux bruits forts ou à des mouvements 
inattendus (p.�ex. en sursautant en rØponse à une sonnerie de tØlØphone) (critŁre�E4). 
Des dif�cultØs de concentration, y compris la dif�cultØ de se rappeler des ØvØnements 
quotidiens (p.�ex. oublier son numØro de tØlØphone) ou de�faire attention au cours de 
tâches prØcises (p.�ex. suivre une conversation soutenue pendant une pØriode prolon-
gØe) sont habituellement rapportØes (critŁre�E5). Les dif�cultØs d�endormissement et 
de maintien du sommeil sont frØquentes et peuvent Œtre associØes à des cauchemars et 
des prØoccupations concernant sa sØcuritØ ou à un niveau d�Øveil gØnØralisØ ØlevØ qui 
interfŁre avec la qualitØ du sommeil (critŁre�E6). Certains individus Øprouvent Øgale-
ment des symptômes dissociatifs persistants de dØtachement de leurs corps (dØper-
sonnalisation) ou du monde qui les entoure (dØrØalisation)�; cela est notØ à l�aide de la 
spØci�cation «�avec symptômes dissociatifs�» (Friedman et�al.�2011).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Le trouble peut Œtre associØ à une rØgression du dØveloppement, comme la perte du 
langage chez les jeunes enfants. Il peut Øgalement y avoir des pseudo-hallucinations 
auditives, comme l�expØrience sensorielle d�entendre ses pensØes parlØes avec une ou 
plusieurs voix diffØrentes (Brewin et Patel� 2010), et des idØations de persØcution. À 
la suite d�ØvØnements traumatiques prolongØs, rØpØtØs et sØvŁres (p.� ex. abus subis 
pendant l�enfance, torture), l�individu peut de plus Øprouver des dif�cultØs à gØrer 
ses Ømotions ou à maintenir des relations interpersonnelles stables, ou Øprouver des 
symptômes dissociatifs. Quand l�ØvØnement traumatique est une mort violente, des 
symptômes tant de deuil problØmatique que de TSPT peuvent Œtre prØsents.

PrØvalence
Aux États-Unis, le risque sur la vie entiŁre pour le TSPT dØ�ni en utilisant les critŁres 
du DSM-IV est de à 8,7�% à 75�ans (Kessler et�al.�2005a). La prØvalence à 12�mois chez 
les adultes est d�environ 3,5�% aux États-Unis (Kessler et�al.�2005b). Des estimations 
infØrieures ont ØtØ trouvØes en Europe et dans la plupart des pays d�Asie, d�Afrique 
et d�AmØrique latine, s�Ølevant à environ 0,5-1,0�% (Hinton et Lewis-FernÆndez�2011). 
Bien que des groupes diffØrents aient des niveaux diffØrents d�exposition à des ØvØ-
nements traumatiques, la probabilitØ conditionnelle de dØvelopper un TSPT aprŁs un 
degrØ semblable d�exposition peut aussi varier selon les groupes culturels (Hinton et 
Lewis-FernÆndez�2011). Les taux de TSPT sont plus ØlevØs parmi les vØtØrans et d�autres 
personnes dont la profession augmente le risque d�exposition traumatisante (p.�ex. poli-
ciers, pompiers, personnel mØdical de secours). Les taux les plus ØlevØs (allant d�un 
tiers à plus de la moitiØ de ceux qui sont exposØs) sont trouvØs parmi les personnes 
ayant survØcu à un viol, un combat militaire, une captivitØ, ou un internement ou un 
gØnocide pour des raisons ethniques ou politiques. La frØquence du TSPT peut varier 
selon le stade du dØveloppement. Chez les enfants et les adolescents, y compris les 
enfants prØscolaires, on a habituellement montrØ une frØquence relativement peu 
ØlevØe aprŁs l�exposition à des ØvØnements traumatisants sØrieux� ; cependant, cela 
peut Œtre liØ au fait que les critŁres utilisØs prØcØdemment Øtaient insuf�samment 
dØtaillØs sur le plan dØveloppemental (Scheeringa et�al.�2011). La prØvalence du TSPT 
rØpondant entiŁrement aux critŁres diagnostiques semble Øgalement Œtre plus basse 
chez les adultes plus âgØs comparativement à la population gØnØrale� ; il semble que 
les cas de TSPT ne rØpondant pas entiŁrement aux critŁres diagnostiques sont plus 
frØquents que ceux qui y rØpondent entiŁrement chez les personnes âgØes et que leurs 
symptômes sont associØs à une altØration clinique importante (Thorp et�al.�2011). En 
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 comparaison avec les AmØricains blancs non hispaniques, des taux de TSPT plus ØlevØs 
ont ØtØ rapportØs chez les AmØricains d�origine hispanique, les Afro-AmØricains et les 
Indiens d�AmØrique, et des taux moins ØlevØs chez les AmØricains d�origine asiatique, 
aprŁs ajustement selon l�exposition traumatique et les variables dØmographiques (Beals 
et�al.�2002�; Hinton et Lewis-FernÆndez�2011�; Perilla et�al.�2002).

DØveloppement et Øvolution
Le TSPT peut survenir à n�importe quel âge, à partir de la 1re�annØe de la vie. Les symp-
tômes dØbutent habituellement dans les 3�premiers mois aprŁs le traumatisme mais il 
peut y avoir un retard de quelques mois, voire de quelques annØes avant que les critŁres 
diagnostiques ne soient remplis. Il existe une foule d�arguments en faveur de ce que le 
DSM-IV a appelØ «� à survenue diffØrØe� » mais qui est maintenant appelØ «� à expres-
sion retardØe�» pour souligner que certains symptômes apparaissent de façon typique 
immØdiatement aprŁs le traumatisme et que le retard concerne l�apparition des critŁres au 
complet (Andrews et�al.�2007).

FrØquemment, la rØaction d�un individu à un traumatisme remplit initialement les 
critŁres pour le trouble stress aigu juste aprŁs le traumatisme. Les symptômes du TSPT 
et la prØdominance relative de certains symptômes peuvent varier au �l du temps. 
La durØe des symptômes varie aussi, avec un rØtablissement complet à 3�mois chez 
approximativement la moitiØ des adultes, tandis que certains individus restent symp-
tomatiques pendant plus de 12� mois (Bryant et� al.� 2011) et parfois pendant plus de 
50�ans. Il peut y avoir une rØcurrence et une intensi�cation des symptômes en rØponse 
à des rappels du traumatisme original, à des facteurs de stress de la vie quotidienne 
ou à de nouveaux ØvØnements traumatiques. Chez les individus âgØs, le dØclin de la 
santØ, l�altØration du fonctionnement cognitif et l�isolement social peuvent renforcer les 
symptômes du TSPT (Thorp et�al.�2011).

Les manifestations cliniques de la reviviscence peuvent varier au cours du dØvelop-
pement. Les jeunes enfants peuvent rapporter la rØapparition de rŒves effrayants sans 
contenu spØci�que liØ à l�ØvØnement traumatique. Avant 6�ans (cf. les critŁres pour le 
sous-type prØscolaire), les jeunes enfants ont plus tendance à exprimer des symptômes 
de reviviscence par le jeu qu�à se rØfØrer directement ou symboliquement au trauma-
tisme. Ils peuvent ne pas manifester de rØactions de peur au moment de l�exposition ou 
pendant la reviviscence. Les parents peuvent rapporter une vaste gamme de change-
ments Ømotionnels ou comportementaux chez les jeunes enfants. Les enfants peuvent 
se concentrer sur des interventions imaginØes dans leur jeu ou leur rØcit. En plus de 
l�Øvitement, les enfants peuvent devenir prØoccupØs par des choses qui rappellent le 
traumatisme. Comme les jeunes enfants ont des dif�cultØs à exprimer des pensØes ou 
à Øtiqueter des Ømotions, les altØrations nØgatives des cognitions ou de l�humeur ont 
tendance à concerner principalement des modi�cations de l�humeur. Les enfants peu-
vent Œtre soumis à plusieurs traumatismes en mŒme temps (p.�ex. abus physique, Œtre 
tØmoin de violence familiale) et Œtre incapables d�identi�er le dØbut de symptômes sur-
venant dans un contexte chronique (Scheeringa et�al.�2005�; Scheeringa et�al.�2006). Un 
comportement Øvitant peut Œtre associØ à une limitation du jeu ou du comportement 
exploratoire chez les jeunes enfants, à une rØduction de la participation à de nouvelles 
activitØs chez les enfants d�âge scolaire ou à une rØticence à poursuivre des opportunitØs 
d�Øpanouissement chez les adolescents (p.�ex. sortir avec un garçon/une �lle, conduire 
une voiture). Les enfants plus âgØs et les adolescents peuvent se juger comme lâches. Les 
adolescents peuvent entretenir l�impression qu�ils prØsentent des changements qui les 
rendent socialement indØsirables et les Øcartent de leurs pairs (p.�ex. «�maintenant je ne 
trouverai jamais ma place�»), et leur font perdre leurs ambitions pour le futur. L�irritabilitØ 
ou l�agressivitØ des enfants et des adolescents peuvent interfØrer avec les relations avec 
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les pairs et le comportement scolaire. Les comportements imprudents peuvent conduire 
à des blessures accidentelles chez soi-mŒme ou chez les�autres,  inciter à la recherche de 
sensations ou à des comportements à haut risque (Pynoos et� al.� 2009). Les individus 
qui continuent à  souffrir d�un TSPT à un âge adulte avancØ peuvent exprimer moins 
de symptômes d�hyperØveil, d�Øvitement, de cognitions nØgatives et d�altØrations de 
l�humeur par rapport à des adultes plus jeunes prØsentant un TSPT, bien que les adultes 
qui ont ØtØ exposØs à des ØvØnements traumatisants à un âgØ avancØ puissent prØsenter 
plus d�Øvitements, d�hyperØveil, de problŁmes de sommeil et de crises de pleurs que des 
adultes plus jeunes exposØs aux mŒmes ØvØnements traumatisants (Thorp et�al.�2011). 
Chez les individus plus âgØs, le trouble est associØ à des perceptions nØgatives de sa 
santØ, au recours aux soins de santØ primaire et à des idØes suicidaires (Rauch et�al.�2006).

Facteurs de risque et pronostiques
Les facteurs de risque (et les facteurs protecteurs) sont gØnØralement divisØs en prØ, 
pØri et post-traumatiques.

Facteurs prØtraumatiques
TempØramentaux. Ceux-ci incluent les problŁmes Ømotionnels durant l�enfance dŁs 
l�âge de 6�ans (p.�ex. expositions traumatiques antØrieures, problŁmes d�extØriorisation 
ou d�anxiØtØ) et des troubles mentaux antØrieurs (p.�ex. trouble panique, trouble dØpres-
sif, TSPT ou trouble obsessionnel-compulsif [TOC]).

Environnementaux. Ceux-ci incluent un statut socio-Øconomique bas, un niveau 
Øducatif bas, l�exposition à des traumatismes antØrieurs (particuliŁrement pendant 
l�enfance) (Binder et�al.�2008�; Cougle et�al.�2009�; Smith et�al.�2008), des circonstances 
dØfavorables durant d�enfance (p.� ex. dØnuement Øconomique, dysfonctionnement 
familial, sØparation parentale ou mort parentale), des caractØristiques culturelles (p.�ex. 
stratØgies d�adaptation fatalistes ou auto- accusatrices), un bas niveau intellectuel, un 
statut ethnique minoritaire et des antØcØdents psychiatriques familiaux. La prØsence 
d�un support social avant l�exposition à l�ØvØnement est protectrice.

GØnØtiques et physiologiques. Ceux-ci incluent le genre fØminin et un âge jeune au 
moment de l�exposition au traumatisme (pour les adultes). Certains gØnotypes peuvent 
Œtre protecteurs ou augmenter le risque de TSPT aprŁs l�exposition à des ØvØnements 
traumatisants.

Facteurs pØritraumatiques
Environnementaux. Ceux-ci incluent� : la sØvØritØ (le degrØ) du traumatisme (plus 
grande est l�ampleur du traumatisme, plus grande est la probabilitØ de TSPT), la per-
ception d�une menace mortelle, les blessures physiques, la violence interpersonnelle (en 
particulier lorsque le traumatisme est commis par une personne qui est en charge du 
sujet ou, chez l�enfant, le fait d�Œtre tØmoin d�une menace faite à une personne qui en 
est responsable) (Scheeringa et�al.�2006) et, pour le personnel militaire, Œtre l�auteur de 
violences, Œtre tØmoin d�atrocitØs, ou tuer l�ennemi. En�n, la survenue d�une dissociation 
pendant le traumatisme et sa persistance aprŁs le traumatisme sont un facteur de risque.

Facteurs post-traumatiques
TempØramentaux. Ceux-ci incluent les Øvaluations nØgatives, les stratØgies d�adapta-
tion inadØquates et le dØveloppement d�un trouble stress aigu.

Environnementaux. Ceux-ci incluent� : l�exposition ultØrieure à des rappels rØpØtØs 
bouleversants, les ØvØnements de vie ultØrieurs dØfavorables et les pertes �nanciŁres 
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ou autres pertes en lien avec le traumatisme. Le support social (y compris, pour les 
enfants, la stabilitØ familiale) est un facteur protecteur qui modŁre l�Øvolution aprŁs le 
traumatisme (Breslau�2009�; Vogt et�al.�2007).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le risque de survenue et la sØvØritØ du TSPT peuvent diffØrer selon les groupes cultu-
rels en raison de variations dans le type d�exposition traumatique (p.�ex. gØnocide), de 
l�impact sur la sØvØritØ du trouble provenant de la signi�cation attribuØe à l�ØvØnement 
traumatique (p.�ex. incapacitØ à exØcuter des rites funØraires aprŁs un meurtre de masse), 
du contexte socioculturel en cours (p.� ex. rØsider parmi les auteurs d�actes criminels 
impunis aprŁs un con�it) et d�autres facteurs culturels (p.�ex. stress acculturatif chez les 
immigrants) (Hinton et Lewis-FernÆndez�2011). Le risque relatif pour le TSPT rØsultant 
d�expositions particuliŁres (p.�ex. persØcutions religieuses) peut varier selon les groupes 
culturels. L�expression clinique des symptômes ou des groupes de symptômes du TSPT 
peut varier selon les cultures, particuliŁrement en ce qui concerne les symptômes d�Øvite-
ment et d�anesthØsie Ømotionnelle, les rŒves bouleversants et les symptômes somatiques 
(p.�ex. vertiges, essouf�ement, sensations de chaleur).

Les syndromes culturels et les vocabulaires de dØtresse propres à une culture in�uen-
cent l�expression du TSPT et la gamme de troubles comorbides, selon les cultures, en 
fournissant des modŁles comportementaux et cognitifs qui lient les expositions trauma-
tiques avec des symptômes spØci�ques. Par exemple, les symptômes d�une attaque de 
panique peuvent Œtre marquØs dans le TSPT chez les Cambodgiens et les Sud- AmØricains 
en raison d�une association entre exposition traumatique et attaque de khyâl et ataque de 
nervios ressemblant à des attaques de panique (Hinton et Lewis-FernÆndez�2011). Une 
Øvaluation approfondie des expressions locales du TSPT devrait inclure l�Øvaluation des 
concepts culturels de dØtresse (cf. «�Formulation culturelle�» dans la section�III).

Questions diagnostiques liØes au genre
Le TSPT est plus rØpandu chez les femmes que chez les hommes sur la vie entiŁre. Les 
femmes en population gØnØrale souffrent de TSPT sur une durØe plus longue que les 
hommes (Kessler et�al.�2005b) Au moins une part du risque accru de TSPT chez les femmes 
semble imputable à la probabilitØ plus grande d�exposition à certains ØvØnements trauma-
tiques, comme le viol et d�autres formes de violence interpersonnelle (Kessler et�al.�1995). 
Dans les populations exposØes spØci�quement à de tels facteurs de stress, les diffØrences 
de risque de survenue d�un TSPT selon le genre sont rØduites ou insigni�antes.

Risque suicidaire
Les ØvØnements traumatiques comme les mauvais traitements subis durant l�enfance 
augmentent le risque individuel de suicide (Af� et�al.�2008). Le TSPT est associØ à une 
idØation suicidaire et à des tentatives de suicide (Sareen et�al.�2005�; Sareen et�al.�2007) et 
la prØsence du trouble peut indiquer quels individus avec une idØation suicidaire vont 
en �n de compte plani�er un suicide ou faire une tentative de suicide (Nock et�al.�2010).

Retentissement fonctionnel du trouble stress post-traumatique
Le TSPT est associØ à un haut niveau de handicap physique, social et professionnel, 
ainsi qu�à des coßts Øconomiques considØrables et des niveaux ØlevØs d�utilisation des 
soins de santØ (Arnow et�al.�2000�; Kartha et�al.�2008�; Kessler et�al.�2005a). L�altØration 
du fonctionnement s�observe dans le domaine social, interpersonnel, dØveloppemental, 
Øducatif, physique et professionnel. Dans la communautØ et chez les vØtØrans, le TSPT 
est associØ à des relations sociales et familiales mØdiocres, un absentØisme au travail, 
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un revenu infØrieur et une plus faible rØussite Øducative et professionnelle (Olatunji 
et�al.�2007�; Sayer et�al.�2011�; Schnurr et�al.�2009).

Diagnostic diffØrentiel
Troubles de l�adaptation. Dans les troubles de l�adaptation, le facteur de stress peut 
avoir n�importe quelle sØvØritØ ou Œtre de n�importe quel type à la diffØrence de ce 
qui est requis pour le critŁre�A du TSPT. Le diagnostic d�un trouble de l�adaptation 
est utilisØ quand la rØponse à un facteur de stress rØpond au critŁre�A du TSPT mais 
ne remplit pas tous les autres critŁres du TSPT (ou les critŁres d�un autre trouble psy-
chique). On fait Øgalement un diagnostic de trouble de l�adaptation quand les symp-
tômes du�TSPT�surviennent en rØponse à un facteur de stress qui ne rØpond pas au 
critŁre�A du TSPT (p.�ex. dØpart du conjoint, licenciement) (Strain et Friedman�2011).

Autres troubles et affections post-traumatiques. La psychopathologie qui apparaît 
chez des individus exposØs à un facteur de stress extrŒme ne doit pas obligatoirement 
Œtre attribuØe à un TSPT. Le diagnostic requiert que l�exposition à un traumatisme 
prØcŁde le dØbut ou l�exacerbation de symptômes pertinents. De plus, si les symptômes 
survenant en rØponse à un facteur de stress extrŒme rØpondent aux critŁres d�un autre 
trouble psychique, on doit porter ce diagnostic au lieu de ou en plus de celui de TSPT. 
D�autres diagnostics et affections sont exclus s�ils sont mieux expliquØs par un TSPT 
(p.�ex. symptômes du trouble panique survenant uniquement aprŁs l�exposition à des 
rappels traumatiques). S�ils sont graves, les symptômes survenant en rØponse à un fac-
teur de stress extrŒme peuvent justi�er un diagnostic sØparØ (p.�ex. amnØsie dissociative).

Trouble stress aigu. Le trouble stress aigu se distingue du TSPT par le fait que la 
durØe des symptômes du trouble stress aigu est limitØe entre 3�jours et 1�mois aprŁs 
l�exposition à l�ØvØnement traumatique.

Troubles anxieux et trouble obsessionnel-compulsif. Dans le TOC, il y a des pen-
sØes intrusives rØcurrentes mais celles-ci rØpondent aux critŁres d�une obsession. 
De plus, les pensØes intrusives ne sont pas liØes à un ØvØnement traumatique vØcu 
par la  personne, elles sont habituellement associØes à des compulsions et les autres 
symptômes du TSPT ou du trouble stress aigu sont typiquement absents. Ni l�Øveil et 
les symptômes dissociatifs du trouble panique ni l�Øvitement, l�irritabilitØ et l�anxiØtØ 
de l�anxiØtØ gØnØralisØe ne sont associØs à un ØvØnement traumatique spØci�que. Les 
symptômes de l�anxiØtØ de sØparation sont clairement liØs à la sØparation de la maison 
ou de la famille plutôt qu�à un ØvØnement traumatique.

Trouble dØpressif caractØrisØ. La dØpression caractØrisØe peut Œtre prØcØdØe ou non 
par un ØvØnement traumatique et le diagnostic peut Œtre posØ si les autres symptômes 
du TSPT sont absents. SpØci�quement, l�Øpisode dØpressif caractØrisØ n�inclut pas de 
symptômes des critŁres�B ou�C du TSPT. Il n�inclut pas non plus certains symptômes 
des critŁres�D ou�E du TSPT.

Troubles de la personnalitØ. Les dif�cultØs interpersonnelles qui surviennent, ou qui 
sont fortement exacerbØes, aprŁs l�exposition à un ØvØnement traumatique peuvent 
orienter vers un diagnostic de TSPT plutôt que vers celui d�un trouble de la personna-
litØ, dans lequel on s�attendrait à de telles dif�cultØs indØpendamment de toute expo-
sition traumatique.

Troubles dissociatifs. L�amnØsie dissociative, le trouble dissociatif de l�identitØ et la 
dØpersonnalisation/dØrØalisation peuvent Œtre ou ne pas Œtre prØcØdØs par l�exposition 
à un ØvØnement traumatique ou peuvent prØsenter ou ne pas prØsenter de symptômes 
de TSPT concomitants. Quand les critŁres complets du TSPT sont Øgalement prØsents, 
on doit Øvoquer le sous-type de TSPT «�avec symptômes dissociatifs�».
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Trouble de conversion (trouble à symptomatologie neurologique fonctionnelle). La 
survenue de symptômes somatiques dans un contexte de dØtresse post-traumatique 
peut Œtre Øvocatrice d�un TSPT plutôt que d�un trouble de conversion (trouble à symp-
tomatologie neurologique fonctionnelle).

Troubles psychotiques. Les �ashbacks (scŁnes rØtrospectives) survenant au cours d�un 
TSPT doivent Œtre distinguØs des illusions, des hallucinations et d�autres troubles des 
perceptions pouvant survenir au cours de la schizophrØnie, des Øpisodes psychotiques 
brefs et d�autres troubles psychotiques, des troubles dØpressifs et bipolaires avec carac-
tØristiques psychotiques, d�un Øtat confusionnel (delirium), des troubles induits par une 
substance/un mØdicament et d�un trouble psychotique dß à une autre affection mØdicale.

LØsion cØrØbrale traumatique. Quand une lØsion cØrØbrale survient dans le contexte 
d�un ØvØnement traumatique (p.�ex. accident traumatique, explosion d�une bombe, trau-
matisme d�accØlØration/ralentissement), elle peut s�accompagner de certains des symp-
tômes d�un TSPT. Un ØvØnement causant un traumatisme crânien peut aussi constituer 
un ØvØnement traumatique psychologique, et les symptômes neurocognitifs liØs à la 
lØsion cØrØbrale traumatique (LCT) n�excluent pas un TSPT et peuvent survenir simul-
tanØment (Stein et McAllister�2009). Les symptômes appelØs postcommotionnels dans 
le passØ (p.�ex. cØphalØes, vertiges, hypersensibilitØ à la lumiŁre ou au bruit, irritabilitØ, 
troubles de la concentration) peuvent survenir dans les populations avec et sans lØsions 
cØrØbrales, y compris chez les individus souffrant d�un TSPT (Meares et�al.�2008). Comme 
les symptômes du TSPT et les symptômes neurocognitifs liØs à une LCT peuvent se che-
vaucher, le diagnostic diffØrentiel entre TSPT et symptômes d�un trouble neurocognitif 
imputable à une LCT doit reposer sur la prØsence des symptômes qui sont distinctifs de 
chaque tableau clinique. Alors que la reviviscence et l�Øvitement sont caractØristiques 
du TSPT et ne sont pas les effets de la LCT, la persistance d�une dØsorientation et d�une 
confusion sont plus spØci�ques d�une LCT (effets neurocognitifs) que d�un TSPT.

ComorbiditØ
Les individus souffrant d�un TSPT ont 80�% plus de risques que ceux sans TSPT d�avoir 
des symptômes rØpondant aux critŁres diagnostiques d�au moins un autre trouble 
psychique (p.� ex. dØpressif, bipolaire, anxieux ou de l�usage d�une substance) (Kessler 
et�al.�2005c). La comorbiditØ avec un trouble de l�usage d�une substance et un trouble des 
conduites est plus frØquente chez les hommes que chez les femmes (Kessler et�al.�1995). 
Parmi le personnel combattant des États-Unis et les vØtØrans de combat qui ont participØ 
aux guerres rØcentes d�Afghanistan et d�Irak, la survenue simultanØe d�un TSPT et d�une 
LCT lØgŁre Øtait de 48�% (Schell et Marshall�2008). Bien que la plupart des jeunes enfants 
souffrant d�un TSPT aient aussi au moins un autre diagnostic, les patterns de comorbiditØ 
sont diffØrents de ceux observØs chez les adultes, avec prØdominance du trouble opposi-
tionnel avec provocation et de l�anxiØtØ de sØparation (Scheeringa et�al.�2005�; Scheeringa 
et�al.�2006). En�n, il y a une comorbiditØ considØrable entre TSPT et troubles neurocogni-
tifs majeurs avec certains symptômes qui sont communs à ces troubles (Yaffe et�al.�2010).

Trouble stress aigu

CritŁres diagnostiques 308.3 (F43.0)

A. Exposition à la mort effective ou à une menace de mort, à une blessure grave ou à des 
violences sexuelles d�une (ou plus) des façons suivantes�:
1. En Øtant directement exposØ à un ou plusieurs ØvØnements traumatiques.
2. En Øtant tØmoin direct d�un ou de plusieurs ØvØnements traumatiques survenus à 

d�autres personnes.



362 Troubles liØs à�des�traumatismes ou�à�des�facteurs de stress

3. En apprenant qu�un ou plusieurs ØvØnements traumatiques est/sont arrivØs à un 
membre de la famille proche ou à un ami proche. N.B.�: Dans les cas de mort effec-
tive ou de menace de mort d�un membre de la famille ou d�un ami, le ou les ØvØne-
ments doivent avoir ØtØ violents ou accidentels.

4. En Øtant exposØ de maniŁre rØpØtØe ou extrŒme à des caractØristiques aversives 
du ou des ØvØnements traumatiques (p.�ex. intervenants de premiŁre ligne rassem-
blant des restes humains, policiers exposØs à plusieurs reprises à des faits explicites 
d�abus sexuels d�enfants).
N.B.�: Cela ne s�applique pas à des expositions par l�intermØdiaire de mØdias Ølec-
troniques, tØlØvision, �lms ou images, sauf quand elles surviennent dans le contexte 
d�une activitØ professionnelle.

B. PrØsence de neuf (ou plus) des symptômes suivants de n�importe laquelle des cinq 
catØgories suivantes� : symptômes envahissants, humeur nØgative, symptômes dis-
sociatifs, symptômes d�Øvitement et symptômes d�Øveil, dØbutant ou s�aggravant aprŁs 
la survenue du ou des ØvØnements traumatiques en cause�:
Symptômes envahissants
1. Souvenirs rØpØtitifs, involontaires et envahissants du ou des ØvØnements trauma-

tiques provoquant un sentiment de dØtresse.
N.B.�: Chez les enfants de plus de 6�ans, on peut observer un jeu rØpØtitif exprimant 
des thŁmes ou des aspects du traumatisme.

2. RŒves rØpØtitifs provoquant un sentiment de dØtresse dans lesquels le contenu  
et/ou l�affect du rŒve sont liØs à l�ØvØnement/aux ØvØnements traumatiques.
N.B.�: Chez les enfants, il peut y avoir des rŒves effrayants sans contenu reconnais-
sable.

3. RØactions dissociatives (p.� ex. �ashbacks [scŁnes rØtrospectives]) au cours des-
quelles l�individu se sent ou agit comme si le ou les ØvØnements traumatiques allaient 
se reproduire. (De telles rØactions peuvent survenir sur un continuum, l�expression la 
plus extrŒme Øtant une abolition complŁte de la conscience de l�environnement.)
N.B.�: Chez les enfants, on peut observer des reconstitutions spØci�ques du trau-
matisme au cours du jeu.

4. Sentiment intense ou prolongØ de dØtresse psychique lors de l�exposition à des 
indices internes ou externes pouvant Øvoquer ou ressembler à un aspect du ou des 
ØvØnements traumatiques en cause.

Humeur nØgative
5. IncapacitØ persistante d�Øprouver des Ømotions positives (p.�ex. incapacitØ d�Øprou-

ver bonheur, satisfaction ou sentiments affectueux).
Symptômes dissociatifs
6. AltØration de la perception de la rØalitØ, de son environnement ou de soi-mŒme 

(p.�ex. se voir soi-mŒme d�une maniŁre diffØrente, Œtre dans un Øtat d�hØbØtude ou 
percevoir un ralentissement de l�Øcoulement du temps).

7. IncapacitØ de se rappeler un aspect important du ou des ØvØnements traumatiques 
(typiquement en raison de l�amnØsie dissociative et non pas en raison d�autres fac-
teurs comme un traumatisme crânien, l�alcool ou des drogues).

Symptômes d�Øvitement
8. Efforts pour Øviter les souvenirs, pensØes ou sentiments concernant ou Øtroitement 

associØs à un ou plusieurs ØvØnements traumatiques et provoquant un sentiment de 
dØtresse.

9. Efforts pour Øviter les rappels externes (personnes, endroits, conversations, activi-
tØs, objets, situations) qui rØveillent des souvenirs, des pensØes ou des sentiments 
associØs à un ou plusieurs ØvØnements traumatiques et provoquant un sentiment de 
dØtresse.
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Symptômes d�Øveil
10. Perturbation du sommeil (p.� ex. dif�cultØ d�endormissement ou sommeil inter-

rompu ou agitØ).
11. Comportement irritable ou accŁs de colŁre (avec peu ou pas de provocation) qui 

s�expriment typiquement par une agressivitØ verbale ou physique envers des per-
sonnes ou des objets.

12. Hypervigilance.
13. Dif�cultØs de concentration.
14. RØaction de sursaut exagØrØe.

C. La durØe de la perturbation (des symptômes du critŁre�B) est de 3�jours à 1�mois aprŁs 
l�exposition au traumatisme.
N.B.� : Les symptômes dØbutent typiquement immØdiatement aprŁs le traumatisme 
mais ils doivent persister pendant au moins 3�jours et jusqu�à 1�mois pour rØpondre aux 
critŁres diagnostiques du trouble.

D. La perturbation entraîne une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

E. La perturbation n�est pas due aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. mØdi-
cament ou alcool) ou à une autre affection mØdicale (p.�ex. lØsion cØrØbrale traumatique 
lØgŁre), et n�est pas mieux expliquØe par un trouble psychotique bref.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble stress aigu est le dØveloppement de symptômes 
caractØristiques persistant de 3�jours à 1�mois aprŁs l�exposition à un ou des ØvØnements 
traumatiques (Bryant et� al.� 2011b). Les ØvØnements traumatiques directement vØcus 
incluent mais ne sont pas limitØs à� : l�exposition à la guerre en tant que combattant 
ou civil,�les menace d�agression ou les agressions physiques effectives (p.�ex. violence 
sexuelle, violence physique, combat actif, violence physique et/ou sexuelle pendent 
l�enfance, enlŁvement, prise d�otage, attaque terroriste, torture), les catastrophes natu-
relles ou causØes par l�homme (p.�ex. tremblement de terre, ouragan, accident d�avion) 
et les accidents�graves (p.�ex. accident de voiture grave ou accident industriel). Chez 
les enfants, les ØvØnements sexuels traumatiques peuvent inclure des expØriences 
sexuelles inappropriØes sans qu�il y ait violence ou blessure. On ne considŁre pas nØces-
sairement comme ØvØnement traumatique une maladie mortelle ou invalidante. Les 
incidents mØdicaux quali�Øs comme des ØvØnements traumatiques impliquent des 
ØvØnements soudains, catastrophiques (p.�ex. se rØveiller pendant une intervention chi-
rurgicale, choc anaphylactique). Les ØvØnements stressants qui ne comportent pas les 
caractØristiques sØvŁres et traumatiques du critŁre�A peuvent conduire à un diagnostic 
de trouble de l�adaptation mais pas à celui de trouble stress aigu.

La prØsentation clinique du trouble de stress aigu peut varier selon les individus mais 
elle implique typiquement une rØaction anxieuse associØe à l�une ou l�autre forme de 
reviviscence ou de rØactivitØ à l�ØvØnement traumatique (Bryant�2011b). Chez certaines 
personnes, une prØsentation dissociative ou dØtachØe peut Œtre au premier plan, bien 
que celles-ci prØsentent aussi typiquement une rØactivitØ Ømotionnelle ou physiologique 
intense en rØponse aux rappels du traumatisme. Chez d�autres individus, il peut y avoir 
une forte rØaction de colŁre caractØrisØe par une irritabilitØ voire des rØponses agressives. 
Le tableau symptomatique doit Œtre prØsent pendant au moins 3�jours aprŁs l�ØvØnement 
traumatique et le diagnostic peut Œtre posØ seulement jusqu�à 1�mois aprŁs l�ØvØnement. 
Les symptômes qui apparaissent immØdiatement aprŁs l�ØvØnement mais qui se rØsol-
vent en moins de 3�jours ne rØpondent pas aux critŁres d�un trouble stress aigu.
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Les ØvØnements vØcus en tant que tØmoin incluent mais ne sont pas limitØs à�: Œtre 
tØmoin d�une blessure grave ou d�une menace de blessure grave, d�une mort non natu-
relle, de l�abus physique ou sexuel subi par une autre personne suite à une agression 
violente, de violences domestiques graves, d�un accident sØvŁre, d�une guerre ou d�une 
catastrophe mØdicale concernant l�un de ses enfants (p.�ex. hØmorragie mettant en jeu 
le pronostic vital). L�exposition indirecte en apprenant un ØvØnement doit concerner 
des ØvØnements affectant des parents proches ou des amis et des ØvØnements qui sont 
violents ou accidentels (p.�ex. une mort due à des causes naturelles ne doit pas Œtre prise 
en considØration). De tels ØvØnements incluent les agressions personnelles violentes, le 
suicide, les accidents graves et les blessures graves (Bryant et�al.�2011b). Le trouble peut 
Œtre particuliŁrement sØvŁre ou de longue durØe quand le facteur de stress est interper-
sonnel et intentionnel (p.�ex. torture, violence sexuelle). La probabilitØ de dØvelopper ce 
trouble augmente avec l�intensitØ et la proximitØ physique du facteur de stress (Classen 
et�al.�1998�; Elklit et Christiansen�2010).

L�ØvØnement traumatique peut Œtre revØcu de diverses façons. Habituellement, l�indi-
vidu a des souvenirs rØcurrents et intrusifs de l�ØvØnement (critŁre�B1). Les reviviscences 
sont spontanØes ou sont dØclenchØes par des souvenirs rØcurrents de l�ØvØnement sur-
venant d�habitude en rØponse à un stimulus qui rappelle l�expØrience traumatique (p.�ex. 
le bruit d�une voiture «�pØtaradante�» peut dØclencher le souvenir de coups de feu). Ces 
souvenirs intrusifs incluent souvent des composants sensoriels (p.�ex. ressentir la chaleur 
intense que l�on avait perçue dans une maison en feu), Ømotionnels (p.�ex. revivre la peur 
que l�on avait ØprouvØe quand on pensait qu�on allait Œtre poignardØ) ou physiologiques 
(p.�ex. revivre l�essouf�ement que l�on avait ressenti quand on Øtait sur le point de se noyer).

Des rŒves bouleversants peuvent contenir des thŁmes qui sont reprØsentatifs ou thØma-
tiquement liØs à des menaces majeures posØes par l�ØvØnement traumatique (p.�ex. chez 
une personne qui a survØcu à un accident de voiture, les rŒves pØnibles peuvent impliquer 
des accidents de voiture, chez un soldat qui a participØ à un combat, les rŒves pØnibles 
peuvent impliquer le fait d�Œtre blessØ dans des circonstances autres qu�au combat).

Les Øtats dissociatifs peuvent durer de quelques secondes à plusieurs heures, ou 
mŒme plusieurs jours, pendant lesquels des aspects de l�ØvØnement sont revØcus et 
l�individu se comporte comme s�il Øtait rØellement dans l�ØvØnement. Alors que les 
rØponses dissociatives sont frØquentes pendant un ØvØnement traumatique, seules les 
rØponses dissociatives qui persistent au-delà de 3�jours aprŁs l�exposition au trauma-
tisme sont prises en compte pour le diagnostic de trouble stress aigu. Chez des enfants 
en bas âge, la reconstitution d�ØvØnements liØs au traumatisme peut apparaître au cours 
du jeu et peut inclure des moments dissociatifs (p.�ex. un enfant qui a survØcu à un acci-
dent de voiture peut reproduire de façon rØpØtØe des accidents de voiture en se concen-
trant sur le jeu, en proie à un sentiment de dØtresse). Ces Øpisodes, souvent appelØs des 
�ashbacks (scŁnes rØtrospectives), sont typiquement brefs mais ils impliquent l�impres-
sion que l�ØvØnement traumatique survient dans la situation prØsente et qu�il ne s�agit 
pas simplement d�un souvenir et ils sont associØs à une dØtresse signi�cative.

Certains individus prØsentant le trouble n�ont pas de souvenirs intrusifs de l�ØvØne-
ment lui-mŒme mais Øprouvent une dØtresse psychologique ou une rØactivitØ physiolo-
gique intense quand ils sont exposØs à des ØvØnements dØclencheurs qui ressemblent 
ou symbolisent un aspect de l�ØvØnement traumatique (p.�ex. des jours venteux pour 
des enfants qui ont survØcu à un ouragan, entrer dans un ascenseur pour un homme 
ou une femme qui a ØtØ violØ(e) dans un ascenseur, voir quelqu�un qui ressemble à son 
agresseur). Le facteur dØclenchant peut Œtre une sensation physique (p.�ex. sensation 
de chaleur pour la victime d�une brßlure, sensations vertigineuses pour les survivants 
d�un traumatisme crânien), en particulier chez des individus prØsentant de  nombreuses 
manifestations somatiques. La personne peut avoir une incapacitØ persistante à ressentir 



Trouble stress aigu 365

des Ømotions positives (p.�ex. du bonheur, de la joie, de la satisfaction, ou des Ømotions 
associØes à l�intimitØ, à la tendresse ou à la sexualitØ) tout en Øtant capable d�Øprouver 
des Ømotions nØgatives comme la crainte, la tristesse, la colŁre, la culpabilitØ ou la honte.

Les altØrations de la conscience peuvent inclure une dØpersonnalisation, une sensation 
d�Œtre dØtachØ de soi (p.�ex. se voir de l�autre côtØ d�une piŁce) ou une dØrØalisation, le fait 
d�avoir une vision dØformØe de son environnement (p.�ex. avoir l�impression que�les choses 
se dØplacent au ralenti, voir les choses dans un Øtat d�hØbØtude, ne pas Œtre conscient 
d�ØvØnements que l�on enregistrerait en temps normal). Certains individus rapportent 
Øgalement une incapacitØ à se rappeler un aspect important de l�ØvØnement traumatique 
qui a probablement ØtØ mØmorisØ. Ce symptôme est imputable à une amnØsie dissocia-
tive et n�est pas imputable à un traumatisme crânien, à l�alcool ou à des drogues.

Les stimuli associØs au traumatisme sont constamment ØvitØs. L�individu peut refu-
ser de discuter de l�expØrience traumatique ou adopter des stratØgies d�Øvitement pour 
minimiser la conscience de certaines rØactions Ømotionnelles (p.� ex. usage excessif 
d�alcool lors du rappel de l�expØrience). Cet Øvitement comportemental peut inclure 
l�Øvitement des nouvelles donnØes de l�expØrience traumatique dans les mØdias, le 
refus de retourner sur le lieu de travail oø le traumatisme est arrivØ, ou l�Øvitement de 
l�interaction avec des personnes qui ont partagØ la mŒme expØrience traumatique.

Les individus prØsentant un trouble stress aigu ont souvent du mal à s�endormir ou à 
maintenir le sommeil, ce qui peut Œtre associØ à des cauchemars ou à un niveau d�hyper-
Øveil gØnØralisØ qui empŒche un sommeil adØquat. Les individus prØsentant un trouble 
stress aigu peuvent s�emporter pour un rien et mŒme faire preuve d�un comportement 
verbal et/ou physique agressif suite à des provocations mineures. Le trouble stress aigu 
est souvent caractØrisØ par une sensibilitØ accrue concernant des menaces potentielles, 
y compris celles qui sont liØes à l�expØrience traumatique (p.�ex. la victime d�un accident 
de voiture peut Œtre particuliŁrement sensible à la menace potentielle reprØsentØe  par 
une voiture ou un camion) ou celles qui ne sont pas liØes à l�ØvØnement traumatique 
(p.�ex. peur d�avoir une crise cardiaque) (Smith et Bryant�2000�; Warda et Bryant�1998).

Il est souvent fait Øtat de dif�cultØs de concentration, y compris d�une dif�cultØ à 
se rappeler des ØvØnements quotidiens (p.� ex. oublier son numØro de tØlØphone) ou 
à faire attention à des tâches spØci�ques (p.�ex. suivre une conversation pendant une 
pØriode de temps soutenue). Les personnes prØsentant un trouble stress aigu peuvent 
Œtre trŁs rØactives à des stimuli inattendus, et prØsenter une rØaction de sursaut ou une 
nervositØ intense en rØponse à des bruits forts ou des mouvements inattendus (p.�ex. un 
individu peut sursauter en rØponse à une sonnerie de tØlØphone).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les individus prØsentant un trouble stress aigu entretiennent habituellement des 
pensØes catastrophiques ou extrŒmement nØgatives à propos de leur rôle dans l�ØvØ-
nement traumatique, de leur rØponse à l�expØrience traumatique ou de la probabilitØ 
d�un malheur à venir. Par exemple, un individu prØsentant un trouble stress aigu peut 
se sentir excessivement coupable de ne pas avoir pu empŒcher l�ØvØnement trauma-
tique ou de ne pas avoir su gØrer l�expØrience traumatique avec plus de succŁs (Ehlers 
et� al.� 2003� ; Warda et Bryant� 1998). Les individus prØsentant un trouble stress aigu 
peuvent aussi interprØter leurs symptômes d�une façon catastrophique et interprØter 
leurs souvenirs ou �ashbacks (scŁnes rØtrospectives) ou leur Ømoussement affectif 
comme les signes d�une diminution de leurs facultØs psychiques (Dunmore et�al.�2001�; 
Smith et Bryant�2000). Les personnes prØsentant un trouble stress aigu font frØquem-
ment des attaques de panique au cours du mois qui suit l�exposition au traumatisme, 
 dØclenchØes par des reviviscences du traumatisme ou survenant spontanØment (Bryant 
et Panasetis�2001�; Nixon et Bryant�2003). De plus, les individus prØsentant un trouble 
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stress aigu peuvent avoir un comportement chaotique ou impulsif. Ils peuvent, par 
exemple, faire preuve d�imprudences au volant, prendre des dØcisions irrationnelles 
ou s�adonner au jeu d�argent de façon excessive. Les enfants peuvent prØsenter une 
anxiØtØ de sØparation signi�cative, pouvant se manifester par un besoin excessif 
d�attention de la part des personnes qui prennent soin d�eux. En cas de perte aprŁs 
un dØcŁs survenu dans des circonstances traumatiques, les symptômes du trouble 
stress aigu peuvent prendre l�aspect d�une rØaction aiguº de deuil. Dans de tels cas, les 
symptômes de reviviscence, de dissociation et d�Øveil peuvent impliquer des rØactions 
de perte, comme des souvenirs intrusifs des circonstances de la mort de l�individu, le 
refus de croire qu�il est dØcØdØ et un sentiment de colŁre à l�Øgard de la mort. Certains 
symptômes postcommotionnels (p.�ex. cØphalØes, vertiges, sensibilitØ à la lumiŁre et au 
bruit, irritabilitØ, dØ�cits de concentration), qui surviennent frØquemment aprŁs une 
lØsion cØrØbrale traumatique lØgŁre, font Øgalement souvent partie du trouble stress 
aigu (Bryant� 2011a). Les symptômes postcommotionnels sont Øgalement frØquents 
dans les populations de personnes cØrØbrolØsØes et non cØrØbrolØsØes, et la frØquence 
de survenue des symptômes postcommotionnels pourrait donc Œtre en rapport avec les 
symptômes du trouble de stress aigu (Meares et�al.�2008).

PrØvalence
La prØvalence du trouble stress aigu dans des populations rØcemment exposØes à un trau-
matisme (c.-à-d. dans le mois qui suit l�exposition au traumatisme) varie selon la nature de 
l�ØvØnement et le contexte dans lequel il est ØvaluØ. Dans des populations tant amØricaines 
que non amØricaines, le trouble stress aigu a tendance à Œtre identi�Ø dans moins de 
20�% des cas aprŁs des ØvØnements traumatiques qui n�impliquent pas une violence inter-
personnelle, dans 13 à 21�% des cas lors d�accidents de voiture (Harvey et Bryant�1998c�; 
Holeva et�al.�2001), dans 14�% des cas lors de lØsion cØrØbrale traumatique lØgŁre (Harvey 
et Bryant�1998a), dans 19�% des cas à l�occasion d�une agression (Brewin et�al.�1999), dans 
10�% des cas lors de brßlures graves (Harvey et Bryant�1999a) et dans 6 à 12�% des cas 
lors d�accidents industriels (Creamer et Manning�1998�; Harvey et Bryant�1999a). Des taux 
plus ØlevØs (c.-à-d. entre 20 et 50�%) sont rapportØs aprŁs des ØvØnements traumatiques 
interpersonnels, y compris aprŁs une agression, un viol ou une fusillade de masse dont la 
personne a ØtØ tØmoin (Classen et�al.�1998�; Elklit et Christiansen�2010).

DØveloppement et Øvolution
Le trouble stress aigu ne peut Œtre diagnostiquØ que 3�jours aprŁs un ØvØnement trau-
matique. Bien que le trouble stress aigu puisse Øvoluer vers un trouble stress post-
traumatique (TSPT) aprŁs 1� mois, il peut Øgalement s�agir d�une rØponse de stress 
transitoire qui Øvolue favorablement dans le mois qui suit l�exposition au traumatisme 
et qui n�aboutit pas à un TSPT (Bryant et�al.�2011b). Approximativement la moitiØ des 
individus qui dØveloppent �nalement un TSPT prØsentent initialement un trouble 
stress aigu (Bryant�2011b). II peut y avoir aggravation des symptômes au cours du 
premier mois, souvent en rØponse à des facteurs de stress persistants ou à la survenue 
de nouveaux ØvØnements traumatiques (Bryant et Harvey�1996�; Solomon et�al.�1996).

Les formes cliniques de reviviscence peuvent varier au cours du dØveloppement. 
Contrairement aux adultes ou aux adolescents, les enfants en bas âge peuvent rappor-
ter des rŒves effrayants sans contenu re�Øtant clairement les aspects du traumatisme 
(p.�ex. se rØveiller aprŁs un traumatisme en ayant trŁs peur mais Œtre incapable de relier 
le contenu d�un rŒve à l�ØvØnement traumatique). Les enfants de 6�ans ou moins ont 
plus tendance que les enfants plus âgØs à exprimer les symptômes de reviviscence par 
un jeu qui se rØfŁre directement ou symboliquement au traumatisme. Par exemple, un 
trŁs jeune enfant qui a survØcu à un incendie peut dessiner des �ammes. Les enfants 
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en bas âge ne manifestent pas nØcessairement des rØactions de crainte au moment de 
l�exposition ou mŒme pendant une reviviscence. Chez les enfants en bas âge qui ont 
ØtØ traumatisØs, les parents rapportent typiquement de nombreuses expressions Ømo-
tionnelles diffØrentes comme la colŁre, la honte ou le retrait et mŒme des affects exces-
sivement positifs. Bien que les enfants puissent Øviter les rappels du traumatisme, ils 
sont parfois prØoccupØs par les rappels (p.�ex. un jeune enfant qui a ØtØ mordu par un 
chien peut parler constamment de chiens tout en Øvitant d�aller à l�extØrieur à cause de 
la crainte d�entrer en contact avec un chien).

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les facteurs de risque incluent la prØsence de troubles mentaux 
antØrieurs, de niveaux ØlevØs d�affectivitØ nØgative (nØvrosisme), d�une plus grande 
sØvØritØ perçue de l�ØvØnement traumatique, et d�un style pour faire face (coping) de 
type Øvitant (Barton et�al.�1996�; Harvey et Bryant�1998b�; Harvey et Bryant�1999b). Les 
apprØciations catastrophiques de l�expØrience traumatique � souvent caractØrisØes par 
des apprØciations exagØrØes d�un dommage à venir, par de la culpabilitØ ou une perte 
d�espoir � sont fortement prØdictives d�un trouble stress aigu (Smith et Bryant�2000�; 
Warda et Bryant�1998).

Environnementaux. Il va de soi qu�un individu doit Œtre exposØ à un ØvØnement trau-
matique pour Œtre à risque de dØvelopper un trouble stress aigu. Les facteurs de risque 
pour le trouble incluent la prØsence de traumatismes antØrieurs (Barton et�al.�1996� ; 
Harvey et Bryant�1998b�; Harvey et Bryant�1999b).

GØnØtiques et physiologiques. Les femmes sont plus à risque de dØvelopper un 
trouble stress aigu (Barton et�al.�1996�; Harvey et Bryant�1998b�; Harvey et Bryant�1999b).

Une rØactivitØ ØlevØe, se manifestant par une rØaction exagØrØe au bruit, prØsente 
avant l�exposition au traumatisme, augmente le risque de dØvelopper un trouble stress 
aigu (Guthrie et Bryant�2005).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le pro�l des symptômes du trouble stress aigu peut varier selon les cultures, en parti-
culier pour ce qui est des symptômes dissociatifs, des cauchemars, de l�Øvitement et 
des symptômes somatiques (p.�ex. vertiges, essouf�ement, sensations de chaleur). Les 
syndromes culturels et les vocabulaires de dØtresse propres à une culture in�uencent 
l�expression des pro�ls de symptômes locaux du trouble stress aigu. Certains groupes 
culturels peuvent prØsenter des variantes particuliŁres de rØponses dissociatives, 
comme la possession ou des comportements Øvoquant un Øtat de transe, dans le mois 
qui suit l�exposition au traumatisme (Kirmayer�1996). Des symptômes de panique peu-
vent Œtre au premier plan du tableau clinique dans le trouble de stress aigu chez les 
Cambodgiens et les AmØricains d�AmØrique latine, en raison d�une association entre 
l�exposition traumatique et l�attaque de khyâl et l�ataque de nervios, respectivement, qui 
ressemblent à des attaques de panique (Hinton et Lewis-FernÆndez).

Questions diagnostiques liØes au genre
Le trouble stress aigu est plus rØpandu chez les femmes que chez les hommes. Des 
diffØrences neurobiologiques liØes au genre concernant la rØponse au stress peuvent 
contribuer au risque accru chez les femmes de dØvelopper un trouble stress aigu 
(Adreano et Cahill�2009�; Bryant et�al.�2011a). Le risque accru pour le trouble chez les 
femmes peut Œtre attribuØ en partie à une plus grande probabilitØ d�exposition à des 
ØvØnements traumatiques comportant un haut risque conditionnel pour le trouble 
stress aigu, comme le viol et d�autres violences interpersonnelles.
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Retentissement fonctionnel du trouble stress aigu
On a montrØ que le fonctionnement dans les domaines sociaux, interpersonnels ou pro-
fessionnels Øtait altØrØ chez les survivants d�accidents, d�agression et de viol qui dØvelop-
pent un trouble stress aigu. Les trŁs hauts niveaux d�anxiØtØ qui peuvent Œtre associØs 
au trouble stress aigu peuvent interfØrer avec le sommeil, les niveaux d�Ønergie et les 
capacitØs attentionnelles. L�Øvitement dans le trouble stress aigu peut aboutir à un retrait 
gØnØralisØ dans de nombreuses situations perçues comme potentiellement menaçantes, 
ce qui peut Œtre à l�origine du non-respect des rendez-vous mØdicaux, d�un Øvitement à 
se rendre à des rendez-vous importants en voiture et d�un absentØisme au travail.

Diagnostic diffØrentiel
Troubles de l�adaptation. Dans les troubles de l�adaptation, le facteur de stress peut avoir 
n�importe quelle sØvØritØ ou Œtre de n�importe quel type à la diffØrence de ce qui est requis 
par le critŁre�A du trouble stress aigu. On fait un diagnostic de trouble de l�adaptation 
quand la rØponse à un ØvØnement rØpondant au critŁre�A ne remplit pas les critŁres d�un 
trouble stress aigu (ou d�un autre trouble mental spØci�que) et quand les symptômes 
d�un�trouble stress aigu surviennent en rØponse à un facteur de stress qui ne rØpond pas à 
la dØ�nition du critŁre�A concernant l�exposition à une mort effective ou à une menace de 
mort, une blessure grave ou une violence sexuelle (p.�ex. dØpart du conjoint, licenciement) 
(Strain et Friedman� 2011). Par exemple, les rØactions de stress sØvŁres à des maladies 
mortelles peuvent inclure certains symptômes du trouble stress aigu mais Œtre dØcrites 
de façon plus adØquate parmi les troubles de l�adaptation. Certaines formes de rØponse 
aiguº au stress ne comportent pas de symptômes du trouble stress aigu et peuvent Œtre 
caractØrisØes par la colŁre, la dØpression ou la culpabilitØ. Ces rØponses sont dØcrites de 
façon plus appropriØe comme faisant partie d�un trouble de l�adaptation. Les rØponses à 
type de dØpression ou de colŁre observØes au cours d�un trouble de l�adaptation peuvent 
comporter des ruminations à propos de l�ØvØnement traumatique, plutôt que des souve-
nirs bouleversants involontaires et intrusifs caractØristiques d�un trouble stress aigu.

Trouble panique. Les attaques de panique spontanØes sont trŁs frØquentes dans le 
trouble stress aigu (Bryant et Panasetis�2001�; Nixon et Bryant�2003). Cependant, on ne 
porte un diagnostic de trouble panique que si les attaques de panique sont inattendues 
et si elles sont accompagnØes d�une anxiØtØ anticipatoire d�attaques futures ou de chan-
gements inadaptØs du comportement associØs à la crainte des consØquences possibles 
des attaques.

Troubles dissociatifs. Des rØponses dissociatives sØvŁres (en l�absence de symptômes 
caractØristiques du trouble stress aigu) peuvent faire partie d�une dØrØalisation/
dØpersonnalisation. La persistance d�une amnØsie sØvŁre du traumatisme en l�absence 
des symptômes caractØristiques d�un trouble stress aigu peut justi�er un diagnostic 
d�amnØsie dissociative.

Trouble stress post-traumatique. Le trouble stress aigu se distingue du TSPT par 
le fait que les symptômes d�un trouble stress aigu doivent survenir dans le mois qui 
suit l�ØvØnement traumatique et se rØsoudre au cours de cette pØriode de 1�mois. Si 
les symptômes persistent plus d�un mois et rØpondent aux critŁres de TSPT, on doit 
changer le diagnostic de trouble stress aigu pour celui de TSPT.

Trouble obsessionnel-compulsif. Dans le trouble obsessionnel-compulsif, il y a des 
pensØes intrusives rØcurrentes, mais celles-ci respectent la dØ�nition d�une obsession. 
De plus, les pensØes intrusives ne sont pas liØes à un ØvØnement traumatique vØcu, il 
y a habituellement des compulsions et les autres symptômes du trouble de stress aigu 
sont typiquement absents.
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Troubles psychotiques. Les �ashbacks (scŁnes rØtrospectives) survenant au cours 
d�un trouble stress aigu doivent Œtre distinguØs des illusions, des hallucinations et 
des autres perturbations de la perception pouvant survenir dans la schizophrØnie, 
d�autres troubles psychotiques, le trouble dØpressif ou le trouble bipolaire avec carac-
tØristiques psychotiques, le syndrome confusionnel (delirium), les troubles induits par 
une  substance/un mØdicament et les troubles psychotiques dus à une autre affection 
mØdicale. Les �ashbacks (scŁnes rØtrospectives) du trouble stress aigu sont distinguØs 
de ces autres perturbations de la perception par le fait qu�ils sont directement liØs à 
l�expØrience traumatique et qu�ils surviennent en l�absence d�autres caractØristiques 
psychotiques ou induites par des substances.

LØsion cØrØbrale traumatique. Quand il a y lØsion cØrØbrale dans le contexte d�un�ØvØ-
nement traumatique (p.�ex. accident traumatique, explosion d�une bombe, accØlØration/
ralentissement traumatique), la personne peut prØsenter certains symptômes du trouble 
stress aigu. L�ØvØnement qui cause un traumatisme cØrØbral peut aussi constituer un 
ØvØnement psychologique traumatique et les symptômes neurocognitifs liØs à la lØsion 
cØrØbrale traumatique (LCT) n�excluent pas le trouble stress aigu et peuvent survenir 
simultanØment (Stein et McAllister�2009). Les symptômes appelØs postcommotionnels 
dans le passØ (p.�ex. cØphalØes, vertige, hypersensibilitØ à la lumiŁre et au bruit, irri-
tabilitØ, troubles de la concentration) peuvent survenir dans des populations avec ou 
sans lØsions cØrØbrales, y compris chez les individus souffrant d�un trouble stress aigu 
(Meares et�al.�2008). Comme les symptômes du trouble stress aigu et les symptômes 
neurocognitifs liØs à une LCT peuvent se chevaucher, le diagnostic diffØrentiel entre 
trouble stress aigu et symptômes neurocognitifs imputables à une LCT doit reposer 
sur la prØsence des symptômes qui sont spØci�ques à chaque prØsentation. Alors que la 
reviviscence et l�Øvitement sont caractØristiques du trouble stress aigu et ne sont pas des 
effets d�une LCT, la persistance d�une dØsorientation et une confusion sont plus spØci-
�ques d�une LCT (avec symptômes neurocognitifs) que d�un trouble stress aigu. Par 
ailleurs, le diagnostic diffØrentiel est orientØ par le fait que les symptômes du trouble 
stress aigu persistent seulement pendant un mois aprŁs l�exposition au traumatisme.

Troubles de l�adaptation

CritŁres diagnostiques

A. Survenue de symptômes Ømotionnels ou comportementaux en rØponse à un ou plu-
sieurs facteurs de stress identi�ables dans les 3�mois suivant l�exposition au(x) fac-
teur(s) de stress.

B. Ces symptômes ou comportements sont cliniquement signi�catifs, comme en tØmoigne 
un ou les deux ØlØments suivants�:
1. DØtresse marquØe hors de proportion par rapport à la gravitØ ou à l�intensitØ du 

facteur de stress, compte tenu du contexte externe et des facteurs culturels qui 
pourraient in�uencer la gravitØ des symptômes et la prØsentation.

2. AltØration signi�cative du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres 
domaines importants.

C. La perturbation causØe par le facteur de stress ne rØpond pas aux critŁres d�un autre 
trouble mental et n�est pas simplement une exacerbation d�un trouble mental prØexis-
tant.

D. Les symptômes ne sont pas ceux d�un deuil normal.
E. Une fois que le facteur de stress ou ses consØquences sont terminØs, les symptômes 

ne persistent pas au-delà d�une pØriode additionnelle de 6�mois.
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SpØci�er le type�:
309.0 (F43.21) Avec humeur dØpressive�: Baisse de l�humeur, larmoiement ou senti-
ment de dØsespoir sont au premier plan.
309.24 (F43.22) Avec anxiØtØ�: NervositØ, inquiØtude, Ønervement ou anxiØtØ de sØpa-
ration sont au premier plan.
309.28 (F43.23) Mixte avec anxiØtØ et humeur dØpressive� : Une combinaison de 
dØpression et d�anxiØtØ est au premier plan.
309.3 (F43.24) Avec perturbation des conduites�: La perturbation des conduites est 
au premier plan.
309.4 (F43.25) Avec perturbation mixte des Ømotions et des conduites�: Les symp-
tômes Ømotionnels (p.�ex. dØpression, anxiØtØ) et la perturbation des conduites sont au 
premier plan.
309.9 (F43.20) Non spØci�Ø�: Pour les rØactions inadaptØes qui ne sont pas classables 
comme un des sous-types spØci�ques du trouble de l�adaptation.

CaractØristiques diagnostiques
La prØsence de symptômes Ømotionnels ou comportementaux en rØponse à un fac-
teur de stress identi�able est la caractØristique essentielle des troubles de l�adaptation 
(critŁre�A). Le facteur de stress peut Œtre un ØvØnement unique (p.�ex. la �n d�une rela-
tion amoureuse) ou il peut s�agir de facteurs de stress multiples (p.�ex. des dif�cultØs 
�nanciŁres et des problŁmes conjugaux importants). Les facteurs de stress peuvent Œtre 
rØcurrents (p.�ex. associØs à des crises �nanciŁres saisonniŁres, à des relations sexuelles 
insatisfaisantes) ou continus (p.� ex. une maladie douloureuse persistante avec inva-
liditØ croissante, un voisinage à fort taux de criminalitØ). Les facteurs de stress peu-
vent affecter un seul individu, une famille entiŁre ou un plus grand groupe ou une 
communautØ (p.�ex. une catastrophe naturelle). Certains stress peuvent accompagner 
des ØvØnements dØveloppementaux spØci�ques (p.�ex. aller à l�Øcole, quitter la maison 
parentale, revenir dans la maison parentale, se marier, devenir parent, ne pas parvenir 
à atteindre ses buts professionnels, prendre sa retraite) (Strain et Friedman�2011).

On peut porter un diagnostic de troubles de l�adaptation aprŁs la mort d�une personne 
aimØe quand l�intensitØ, la qualitØ ou la persistance des rØactions de chagrin excŁdent ce 
qui peut Œtre normalement attendu, compte tenu des normes culturelles, religieuses ou 
adaptØes à l�âge (Kaplow et�al.�2012�; Prigerson et�al.�2009�; Sung et�al.�2011). Un ensemble 
plus spØci�que de symptômes concernant le deuil a ØtØ intitulØ deuil complexe persistant.

Les troubles de l�adaptation sont associØs à un risque accru de tentatives de suicide et 
de suicide accompli (Portzky et�al.�2005�; Runeson et�al.�1996).

PrØvalence
Les troubles de l�adaptation sont frØquents, bien que la prØvalence puisse varier large-
ment en fonction de la population ØtudiØe et des mØthodes d�Øvaluation utilisØes (Casey 
et�al.�2006). Le pourcentage d�individus traitØs en ambulatoire pour un problŁme de 
santØ mentale avec un diagnostic principal de trouble de l�adaptation est d�approxima-
tivement 5 à 20�% (Fabrega et�al.�1987). Dans les services de consultation hospitaliŁre 
en psychiatrie, c�est souvent le diagnostic le plus frØquent, approchant souvent les 50�% 
(Foster et Oxman�1994�; Popkin et�al.�1990�; Strain et�al.�1998).

DØveloppement et Øvolution
Par dØ�nition, la perturbation dans les troubles de l�adaptation dØbute dans les 3�mois 
qui suivent le dØbut d�un facteur de stress et ne dure pas plus de 6�mois aprŁs cessation 
du facteur de stress ou de ses consØquences. Si le facteur de stress est un ØvØnement 
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aigu (p.�ex. un licenciement), le dØbut de la perturbation est habituellement immØdiat 
(c.-à-d. en quelques jours) et la durØe est relativement brŁve (c.-à-d. pas plus de quelques 
mois). Si le facteur de stress ou ses consØquences persistent, le trouble de l�adaptation 
peut se poursuivre et devenir chronique.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. Les personnes qui ont des conditions de vie dØfavorisØes Øprouvent 
un haut niveau de stress et peuvent Œtre plus à risque pour des troubles de l�adaptation.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le contexte de la situation culturelle de l�individu doit Œtre pris en compte quand on 
porte un jugement clinique pour savoir si sa rØponse au stress est inadaptØe ou si la 
dØtresse associØe est supØrieure à ce que l�on attendrait. La nature, l�importance et 
l�expØrience des facteurs de stress et l�Øvaluation de la rØponse aux facteurs de stress 
peuvent varier selon les cultures.

Retentissement fonctionnel des troubles de l�adaptation
La dØtresse subjective ou l�altØration du fonctionnement associØes aux troubles de 
l�adaptation se manifestent frØquemment par une diminution des performances au tra-
vail ou à l�Øcole et par des modi�cations temporaires des relations sociales. Un trouble 
de l�adaptation peut compliquer le cours Øvolutif de la maladie chez des individus souf-
frant d�une affection mØdicale gØnØrale (p.�ex. diminution de la compliance au traite-
ment mØdical recommandØ�; augmentation de la durØe d�un sØjour hospitalier).

Diagnostic diffØrentiel
Trouble dØpressif caractØrisØ. Si un individu prØsente des symptômes rØpondant aux 
critŁres d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ en rØponse à un facteur de stress, le diagnos-
tic de trouble de l�adaptation n�est pas applicable. Le pro�l de symptômes de l�Øpisode 
dØpressif caractØrisØ le diffØrencie de celui des troubles de l�adaptation.

Trouble stress post-traumatique et trouble stress aigu. Dans les troubles de l�adap-
tation, le stress peut avoir n�importe quelle sØvØritØ plutôt que la sØvØritØ et le type exi-
gØs par le critŁre�A du trouble stress aigu et du trouble stress post-traumatique (TSPT) 
(Strain et Friedman�2011). Pour distinguer les troubles de l�adaptation de ces deux diag-
nostics post-traumatiques, on peut se fonder sur le moment de survenue et sur le pro�l 
symptomatique. Les troubles de l�adaptation peuvent Œtre diagnostiquØs immØdiate-
ment et persister jusqu�à 6�mois aprŁs l�exposition à l�ØvØnement traumatique, tandis 
que le trouble de stress aigu peut survenir uniquement entre 3�jours et 1�mois aprŁs 
l�exposition au stress (Bryant et�al.�2011) et le TSPT ne peut Œtre diagnostiquØ qu�un 
mois aprŁs la survenue du facteur de stress traumatique (Friedman et�al.�2011). Le pro�l 
symptomatique exigØ pour un diagnostic de TSPT et le trouble stress aigu les diffØ-
rencie des troubles de l�adaptation. En ce qui concerne les pro�ls symptomatiques, un 
trouble de l�adaptation peut Œtre diagnostiquØ aprŁs un ØvØnement traumatique quand 
un individu prØsente les symptômes d�un trouble stress aigu ou d�un TSPT qui ne rem-
plissent pas ou qui n�excŁdent pas le seuil diagnostique pour l�un ou l�autre trouble. Un 
diagnostic de trouble de l�adaptation pourrait aussi Œtre indiquØ chez des individus qui 
n�ont pas ØtØ exposØs à un ØvØnement traumatique mais qui prØsentent par ailleurs le 
pro�l de symptômes complet d�un trouble stress aigu ou d�un TSPT.

Troubles de la personnalitØ. En ce qui concerne les troubles de personnalitØ, cer-
tains� traits de personnalitØ peuvent Œtre associØs à une vulnØrabilitØ accrue à des 
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situations de stress pouvant ressembler à un trouble de l�adaptation. L�anamnŁse du 
fonctionnement de la personnalitØ permettra d�orienter l�interprØtation des comporte-
ments de dØtresse et de distinguer un trouble de la personnalitØ de longue date d�un 
trouble de l�adaptation. Alors que certains troubles de la personnalitØ augmentent 
la vulnØrabilitØ à la dØtresse, les facteurs de stress peuvent à leur tour renforcer des 
symptômes d�un trouble de la personnalitØ. En prØsence d�un trouble de la personna-
litØ, on doit porter un diagnostic additionnel de trouble de l�adaptation si les critŁres 
symptomatologiques d�un trouble de l�adaptation sont remplis et si la perturbation 
causØe par le stress excŁde ce qui peut Œtre imputable aux symptômes du trouble de la 
personnalitØ (c.-à-d. que le critŁre�C est rempli).

Facteurs psychologiques in�uençant d�autres affections mØdicales. Les fac-
teurs� psychologiques in�uençant d�autres affections mØdicales constituent des 
entitØs� psychologiques spØci�ques (p.� ex. symptômes, comportements ou autres 
 facteurs�psychologiques) qui in�uencent nØgativement une affection mØdicale. Ces�fac-
teurs psychologiques peuvent prØcipiter, aggraver ou constituer des facteurs de risque 
pour une affection mØdicale, ou ils peuvent aggraver une affection existante. En 
revanche, un trouble de l�adaptation est une rØaction à un facteur de stress (p.�ex. une 
affection mØdicale).

RØactions de stress normales. La plupart des personnes sont bouleversØes quand il 
leur arrive de mauvaises choses. Cette rØaction ne constitue pas un trouble de l�adap-
tation. On doit rØserver ce diagnostic à des rØactions de dØtresse (p.�ex. altØration de 
l�humeur, anxiØtØ ou troubles du comportement) dont l�ampleur excŁde ce à quoi on 
s�attendrait normalement (ce qui peut varier selon les cultures) ou quand l�ØvØnement 
dØfavorable prØcipite l�altØration du fonctionnement.

ComorbiditØ
Les troubles de l�adaptation peuvent accompagner la plupart des troubles mentaux et 
n�importe quelle affection mØdicale. On peut faire un diagnostic de trouble de l�adap-
tation, en plus de celui d�un autre trouble mental, seulement si ce dernier n�explique 
pas les symptômes particuliers survenant en rØaction à un facteur de stress. Par exem-
ple, un individu peut dØvelopper un trouble de l�adaptation, avec humeur dØpressive, 
aprŁs la perte d�un travail et en mŒme temps avoir un trouble obsessionnel-compulsif. 
De mŒme, un individu peut avoir un trouble dØpressif ou un trouble bipolaire et un 
trouble de l�adaptation pourvu que les critŁres pour les deux troubles soient remplis. 
Les troubles de l�adaptation accompagnent habituellement les affections mØdicales et 
peuvent constituer la rØponse psychologique majeure à la prØsence d�une affection 
mØdicale.

Autre trouble liØ à des traumatismes 
ou�à�des�facteurs de stress, spØci�Ø

 309.89 (F43.8)

Cette catØgorie correspond à des tableaux cliniques dans lesquels des symptômes carac-
tØristiques d�un trouble liØ à des traumatismes ou à des facteurs de stress et entraînant une 
dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration cliniquement signi�cative du fonction-
nement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants sont au premier plan 
mais ne remplissent tous les critŁres d�aucun des troubles de la classe des troubles liØs 
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à un traumatisme ou à un facteur de stress. La catØgorie autre trouble spØci�Ø liØ à des 
traumatismes ou à des facteurs de stress est utilisØe dans des situations oø le clinicien  
dØcide de communiquer la raison particuliŁre pour laquelle les critŁres d�aucun trouble�spØ-
ci�que liØ à des traumatismes ou à des facteurs de stress ne sont entiŁrement remplis par 
le�tableau clinique. Cela est fait en notant «�autre trouble liØ à des traumatismes ou à des fac-
teurs de stress, spØci�Ø�» suivi de la raison spØci�que (p.�ex. «�deuil complexe persistant�»).

Exemples de prØsentations pouvant Œtre spØci�Øes en utilisant la dØsignation «� autre 
trouble spØci�Ø�»�:
1. Troubles ressemblant à un trouble de l�adaptation avec dØbut retardØ des symp-

tômes survenant plus de 3�mois aprŁs le facteur de stress.
2. Troubles ressemblant à un trouble de l�adaptation persistant plus de 6�mois sans 

prolongation de la durØe du facteur de stress.
3. Ataque de nervios (attaque de nerfs)� : Cf. «� Glossaire des concepts culturels de 

dØtresse�» en annexe.
4. Autres syndromes d�ordre culturel� : Cf. «� Glossaire des concepts culturels de 

dØtresse�» en annexe.
5. Deuil complexe persistant�: Ce trouble est caractØrisØ par une peine et des rØactions 

de deuil sØvŁres et persistantes (cf. «�Affections proposØes pour des Øtudes supplØmen-
taires�»).

Trouble liØ à des traumatismes ou�à�des facteurs 
de stress, non spØci�Ø

 309.9 (F43.9)

Cette catØgorie correspond à des tableaux cliniques dans lesquels des symptômes carac-
tØristiques d�un trouble liØ à des traumatismes ou à des facteurs de stress et entraînant une 
dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration cliniquement signi�cative du fonction-
nement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants sont au premier plan 
mais ne remplissent tous les critŁres d�aucun des troubles de la classe des troubles liØs 
à des traumatismes ou à des facteurs de stress dØcrits prØcØdemment dans ce chapitre. 
La catØgorie autre trouble liØ à des traumatismes ou à des facteurs de stress, non spØci�Ø 
est utilisØe dans des situations oø le clinicien dØcide de ne pas communiquer la raison 
particuliŁre pour laquelle la prØsentation clinique ne remplit pas entiŁrement les critŁres 
d�un trouble spØci�que liØ à des traumatismes ou à des facteurs de stress, et inclut les 
situations oø l�on n�a pas assez d�informations pour poser un diagnostic spØci�que (p.�ex. 
aux urgences).

RØfØrences

Trouble rØactionnel de l�attachement
Gleason MM, Fox NA, Drury S, et�al: The validity of evidence-derived criteria for reactive attachment 

disorder: indiscriminately social/disinhibited and emotionally withdrawn/inhibited types. J Am 
Acad Child Adolesc Psychiatry 50(3):216�231, 2011 21334562

Oosterman M, Schuengel C: Autonomic reactivity of children to separation and reunion with foster 
parents. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 46(9):1196�1203, 2007 17712243

Smyke AT, Dumitrescu A, Zeanah CH: Attachment disturbances in young children, I: the continuum 
of caretaking casualty. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 41(8):972�982, 2002 12162633



374 RØfØrences

Smyke AT, Zeanah CH, Gleason MM, et� al: A randomized controlled trial comparing foster care 
and institutional care for children with signs of reactive attachment disorder. Am J Psychiatry 
169(5):508�514, 2012 22764361

Tizard B, Rees J: The effect of early institutional rearing on the behaviour problems and affectional 
relationships of four-year-old children. J Child Psychol Psychiatry 16(1):61�73, 1975 1123417

Zeanah CH, Scheeringa M, Boris NW, et�al: Reactive attachment disorder in maltreated toddlers. Child 
Abuse Negl 28(8):877�888, 2004 15350771

Zeanah CH, Smyke AT, Koga S, et� al: Attachment in institutionalized and community children in 
Romania. Child Dev 76(5):1015�1028, 2005 16149999

DØsinhibition du contact social
Boris NW, Hinshaw-Fuselier SS, Smyke AT, et�al: Comparing criteria for attachment disorders: establi-

shing reliability and validity in high-risk samples. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 43(5):568�
577, 2004 15100563

Chisholm K: A three year follow-up of attachment and indiscriminate friendliness in children adop-
ted from Romanian orphanages. Child Dev 69(4):1092�1106, 1998 9768488

Drury SS, Gleason MM, Theall KP, et�al: Genetic sensitivity to the caregiving context: the in�uence of 
5httlpr and BDNF val66met on indiscriminate social behavior. Physiol Behav 106(5):728�735, 2012 
22133521

Gleason MM, Fox NA, Drury S, et� al: Validity of evidence-derived criteria for reactive attachment 
disorder: indiscriminately social/disinhibited and emotionally withdrawn/inhibited types. J Am 
Acad Child Adolesc Psychiatry 50(3):216�231, 2011 21334562

Hodges J, Tizard B: Social and family relationships of ex-institutional adolescents. J Child Psychol 
Psychiatry 30(1):77�97, 1989 2925822

O�Connor TG, Rutter M: Attachment disorder behavior following early severe deprivation: extension 
and longitudinal follow-up. English and Romanian Adoptees Study Team. J Am Acad Child Ado-
lesc Psychiatry 39(6):703�712, 2000 10846304

O�Connor TG, Marvin RS, Rutter M, et�al: Child-parent attachment following early institutional depri-
vation. Dev Psychopathol 15(1):19�38, 2003 12848433

Rutter M, Colvert E, Kreppner J, et�al: Early adolescent outcomes for institutionally-deprived and non-
deprived adoptees, I: disinhibited attachment. J Child Psychol Psychiatry 48(1):17�30, 2007 17244267

Rutter M, Kreppner J, Sonuga-Barke E: Emanuel Miller Lecture: Attachment insecurity, disinhibited 
attachment, and attachment disorders: where do research �ndings leave the concepts? J Child Psy-
chol Psychiatry 50(5):529�543, 2009 19298474

Smyke AT, Zeanah CH, Gleason MM, et� al: A randomized controlled trial comparing foster care 
and institutional care for children with signs of reactive attachment disorder. Am J Psychiatry 
169(5):508�514, 2012 22764361

Tizard B, Hodges J: The effect of early institutional rearing on the development of eight year old chil-
dren. J Child Psychol Psychiatry 19(2):99�118, 1978 670339

Tizard B, Rees J: The effect of early institutional rearing on the behaviour problems and affectional 
relationships of four-year-old children. J Child Psychol Psychiatry 16(1):61�73, 1975 1123417

van IJzendoorn MH, Sagi-Schwartz A: Cross-cultural patterns of attachment: universal and contex-
tual dimensions, in Handbook of Attachment. Edited by Cassidy J, Shavers P. New York, Guilford, 
2009, pp 880�905

Wolkind SN: The components of �affectionless psychopathy� in institutionalized children. J Child 
Psychol Psychiatry 15(3):215�220, 1974 4218238

Zeanah CH, Smyke AT, Dumitrescu A: Attachment disturbances in young children, II: indiscriminate 
behavior and institutional care. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 41(8):983�989, 2002 12162634

Zeanah CH, Smyke AT, Koga S, et� al: Attachment in institutionalized and community children in 
Romania. Child Dev 76(5):1015�1028, 2005 16149999

Trouble stress post-traumatique
Af� TO, Enns MW, Cox BJ, et�al: Population attributable fractions of psychiatric disorders and sui-

cide ideation and attempts associated with adverse childhood experiences. Am J Public Health 
98(5):946�952, 2008 18381992



RØfØrences 375

Andrews B, Brewin CR, Philpott R, Stewart L: Delayed-onset posttraumatic stress disorder: a sys-
tematic review of the evidence. Am J Psychiatry 164(9):1319�1326, 2007 17728415

Arnow BA, Hart S, Hayward C, et�al: Severity of child maltreatment, pain complaints and medical 
utilization among women. J Psychiatr Res 34(6):413�421, 2000 11165309

Basile KC, Smith SG, Breiding M, et�al: Sexual Violence Surveillance: Uniform De�nitions and Recom-
mended Data Elements, Version 2.0, Atlanta, GA, 2013, National Center for Injury Prevention and 
Control, Centers for Disease Control and Prevention

Beals J, Manson SM, Shore JH, et�al: The prevalence of posttraumatic stress disorder among American 
Indian Vietnam veterans: disparities and context. J Trauma Stress 15(2):89�97, 2002 12013069

Binder EB, Bradley RG, Liu W, et�al: Association of FKBP5 polymorphisms and childhood abuse with 
risk of postraumatic stress disorder symptoms in adults. JAMA 299(11):1291�1305, 2008 18349090

Blanco C: Epidemiology of PTSD, in Post-Traumatic Stress Disorder. Edited by Stein DJ, Friedman MJ, 
Blanco C. Oxford, England, Wiley-Blackwell, 2011, pp 49�74

Breslau N: The epidemiology of trauma, PTSD, and other posttrauma disorders. Trauma Violence 
Abuse 10(3):198�210, 2009 19406860

Brewin CR, Patel T: Auditory pseudohallucinations in United Kingdom war veterans and civilians 
with posttraumatic stress disorder. J Clin Psychiatry 71(4):419�425, 2010 20361915.

Bryant RA: Posttraumatic stress disorder and traumatic brain injury: can they co-exist? Clin Psychol 
Rev 21(6):931�948, 2001 11497213

Bryant RA, Friedman MJ, Spiegel D, et�al: A review of acute stress disorder in DSM-5. Depress Anxiety 
28(9):802�817, 2011 21910186 10.1002/da.20737

Cougle JR, Resnick H, Kilpatrick DG: Does exposure to interpersonal violence increase risk of PTSD 
following subsequent exposure? Behav Res Ther 47(12):1012�1017, 2009 19647229

Friedman MJ, Resick PA, Bryant RA, Brewin CR: Considering PTSD for DSM-5. Depress Anxiety 
28(9):750�769, 2011 21910184

Hinton D, Lewis-FernÆndez R: The cross-cultural validity of posttraumatic stress disorder: implica-
tions for DSM-5. Depress Anxiety 28(9):783�801, 2011 21910185 10.1002/da.20753

Kartha A, Brower V, Saitz R, et�al: The impact of trauma exposure and post-traumatic stress disorder 
on healthcare utilization among primary care patients. Med Care 46(4):388�393, 2008 18362818

Kessler RC, Sonnega A, Bromet E, et�al: PTSD in the National Comorbidity Survey. Arch Gen Psychia-
try 52(12):1048�1060, 1995 7492257

Kessler RC, Berglund P, Demler O, et�al: Lifetime prevalence and age-of-onset distributions of DSMIV 
disorders in the National Comorbidity Survey Replication. Arch Gen Psychiatry 62(6):593�602, 
2005a 15939837

Kessler RC, Chui WT, Demler O, et� al: Prevalence, severity, and comorbdity of 12-months DSM-IV 
disorders in the National Comorbidity Survey Replication. Arch Gen Psychiatry 62(6):617�627, 
2005b 15939839

Kessler RC, Lane MC, Shahly V, Stang PE: Accounting for comorbidity in assessing the burden of 
epilepsy among US adults: results from the National Comorbidity Survey Replication (NCS-R). Mol 
Psychiatry 17(7):748�758, 2005c 21577213 10.1038/mp.2011.56

Meares S, Shores EA, Taylor AJ, et�al: Mild traumatic brain injury does not predict acute postconcus-
sion syndrome. J Neurol Neurosurg Psychiatry 79(3):300�306, 2008 17702772

Nock MK, Hwang I, Sampson NA, Kessler RC: Mental disorders, comorbidity and suicidal behavior: 
results from the National Comorbidity Survey Replication. Mol Psychiatry 15(8):868�876, 2010 
19337207

Olatunji BO, Cisler JM, Tolin DF: Quality of life in the anxiety disorders: a meta-analytic review. Clin 
Psychol Rev 27(5):572�581, 2007 17343963

Perilla JL, Norris FH, Lavizzo EA: Ethnicity, culture, and disaster response: identifying and explaining 
ethnic differences in PTSD six months after Hurricane Andrew. J Soc Clin Psychol 21:20�45, 2002

Pynoos RS, Steinberg AM, Layne CM, et�al: DSM-5 PTSD diagnostic criteria for children and adoles-
cents: a developmental perspective and recommendations. J Trauma Stress 22(5):391�398, 2009 
19780125 10.1002/jts.20450

Rauch S, Morales KH, Zubritsky C, et� al: Posttraumatic stress, depression and health among older 
adults in primary care. Am J Geriatr Psychiatry 14(4):316�324, 2006 16582040

Sareen J, Houlahan T, Cox B, Asmundson GJ: Anxiety disorders associated with suicidal ideation 
and suicide attempts in the National Comorbidity Survey. J Nerv Ment Dis 193(7):450�454, 2005 
15985839

Sareen J, Cox BJ, Stein MB, et�al: Physical and mental comorbidity, disability, and suicidal behavior 
associated with posttraumatic stress disorder in a large community sample. Psychosom Med 
69(3):242�248, 2007 17401056



376 RØfØrences

Sayer NA, Carlson K, Schnurr P: Assessment of functioning and disability in individuals with PTSD, 
in Clinical Manual for the Management of Posttraumatic Stress Disorder. Edited by Benedek D, 
Wynn GH. Washington, DC, American Psychiatric Publishing, 2011, pp 255�287

Scheeringa MS, Zeanah CH, Myers L, Putnam FW: Predictive validity in a prospective follow-up of 
PTSD in preschool children. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 44(9):899�906, 2005 16113618

Scheeringa MS, Wright MJ, Hunt JP, Zeanah CH: Factors affecting the diagnosis and prediction of 
PTSD symptomatology in children and adolescents. Am J Psychiatry 163(4):644�651, 2006 16585439.

Scheeringa MS, Zeanah CH, Cohen JA: PTSD in children and adolescents: toward an empirically based 
algorithm. Depress Anxiety 28(9):770�782, 2011 20734362 10.1002/da.20736

Schell TL, Marshall GN: Survey of individuals previously deployed for OEF/OIF, in Invisible Wounds 
of War: Psychological and Cognitive Injuries, Their Consequences, and Services to Assist Recovery. 
Edited by Tanielian T, Jaycox LH. Santa Monica. CA, RAND Corporation, 2008, pp 87�115

Schnurr PP, Lunney CA, Bovin MJ, Marx BP: Posttraumatic stress disorder and quality of life: exten-
sion of �ndings to veterans of the wars in Iraq and Afghanistan. Clin Psychol Rev 29(8):727�735, 
2009 19744758

Smith K, Bryant RA: The generality of cognitive bias in acute stress disorder. Behav Res Ther 38(7):709�
715, 2000 10875192

Smith TC, Wingard DL, Ryan MA, et�al: Prior assault and posttraumatic stress disorder after combat 
deployment. Epidemiology 19(3):505�512, 2008 18414091

Stein MB, McAllister TW: Exploring the convergence of posttraumatic stress disorder and mild trau-
matic brain injury. Am J Psychiatry 166(7):768�776, 2009 19448186

Strain JJ, Friedman MJ: Considering adjustment disorders as stress response syndromes for DSM-5. 
Depress Anxiety 28(9):818�823, 2011 21254314 10.1002/da.20782

Thorp SR, Sones HM, Cook JM: Posttraumatic stress disorder among older adults, in Cognitive Behavior 
Therapy With Older Adults: Innovations Across Care Settings. Edited by Sorocco KH, Lauderdale S. 
New York, Springer, 2011, pp 189�217

Vogt DS, King DW, King LA: Risk pathways for PTSD: making sense of the literature, in Handbook 
of PTSD: Science and Practic. Edited by Friedman MJ, Keane TM, Resick PA. New York, Guilford, 
2007, pp 99�115

Warda G, Bryant RA: Cognitive bias in acute stress disorder. Behav Res Ther 36(12):1177�1183, 1998 
9745802

Yaffe K, Vittinghoff E, Lindquist K, et�al: Posttraumatic stress disorder and risk of dementia among US 
veterans. Arch Gen Psychiatry 67(6):608�613, 2010 20530010

Trouble stress aigu
Adreano JM, Cahill L: Sex in�uences on the neurobiology of learning and memory. Learn Mem 

16(4):248�266, 2009 19318467
Barton KA, Blanchard EB, Hickling EJ: Antecedents and consequences of acute stress disorder among 

motor vehicle accident victims. Behav Res Ther 34(10):805�813, 1996 8952123
Brewin CR, Andrews B, Rose S, Kirk M: Acute stress disorder and posttraumatic stress disorder in 

victims of violent crime. Am J Psychiatry 156(3):360�366, 1999 10080549
Bryant R: Post-traumatic stress disorder vs traumatic brain injury. Dialogues Clin Neurosci 13(3):251�

262, 2011a 22034252
Bryant RA: Acute stress disorder as a predictor of posttraumatic stress disorder: a systematic review. 

J Clin Psychiatry 72(2):233�239, 2011b 21208593
Bryant RA, Harvey AG: Initial posttraumatic stress responses following motor vehicle accidents. J 

Trauma Stress 9(2):223�234, 1996 8731544
Bryant RA, Panasetis P: Panic symptoms during trauma and acute stress disorder. Behav Res Ther 

39(8):961�966, 2001 11480836
Bryant RA, Felmingham KL, Silove D, et�al: The association between menstrual cycle and traumatic 

memories. J Affect Disord, 131(1�3):398�401, 2011a 21093927
Bryant RA, Friedman MJ, Spiegel D, et�al: A review of acute stress disorder in DSM-5. Depress Anxiety 

28(9):802�817, 2011b 21910186 10.1002/da.20737
Classen C, Koopman C, Hales R, Spiegel D: Acute stress disorder as a predictor of posttraumatic stress 

symptoms. Am J Psychiatry 155(5):620�624, 1998 9585712
Creamer M, Manning C: Acute stress disorder following an industrial accident. Australian Psycholo-

gist 33:125�129, 1998



RØfØrences 377

Dunmore E, Clark DM, Ehlers A: A prospective investigation of the role of cognitive factors in per-
sistent posttraumatic stress disorder (PTSD) after physical or sexual assault. Behav Res Ther 
39(9):1063�1084, 2001 11520012

Ehlers A, Mayou RA, Bryant B: Cognitive predictors of posttraumatic stress disorder in children: 
results of a prospective longitudinal study. Behav Res Ther 41(1):1�10, 2003 12488116

Elklit A, Christiansen DM: ASD and PTSD in rape victims. J Interpers Viol 25(8):1470�1488, 2010 
20068117

Guthrie RM, Bryant RA: Auditory startle response in �re�ghters before and after trauma exposure. 
Am J Psychiatry 162(2):283�290, 2005 15677592

Harvey AG, Bryant RA: Acute stress disorder after mild traumatic brain injury. J Nerv Ment Dis 
186(6):333�337, 1998a 9653416

Harvey AG, Bryant RA: Predictors of acute stress following mild traumatic brain injury. Brain Inj 
12(2):147�154, 1998b 9492962

Harvey AG, Bryant RA: The relationship between acute stress disorder and posttraumatic stress disor-
der: a prospective evaluation of motor vehicle accident survivors. J Consult Clin Psychol 66(3):507�
512, 1998c 9642889

Harvey AG, Bryant RA: Acute stress disorder across trauma populations. J Nerv Ment Dis 187(7):443�
446, 1999a 10426466

Harvey AG, Bryant RA: Predictors of acute stress following motor vehicle accidents. J Trauma Stress 
12(3):519�525, 1999b 10467559

Hinton DE, Lewis-FernÆndez R: The cross-cultural validity of posttraumatic stress disorder: implica-
tions for DSM-5. Depress Anxiety 28(9):783�801, 2011 21910185 10 .1002/da.20753

Holeva V, Tarrier N, Wells A: Prevalence and predictors of acute stress disorder and PTSD following 
road traf�c accidents: thought control strategies and social support. Behavior Therapy 32:65�83, 2001

Kirmayer LJ: Confusion of the senses: implications of ethnocultural variations in somatoform and 
dissociative disorders for PTSD, in Ethnocultural Aspects of Posttraumatic Stress Disorder: Issues, 
Research, and Clinical Applications, Edited by Marsella AJ, Friedman MJ, Gerrity ET, Scur�eld 
RM. Washington, DC, American Psychological Association, 1996, pp 131�164

Meares S, Shores EA, Taylor AJ, et�al: Mild traumatic brain injury does not predict acute postconcus-
sion syndrome. J Neurol Neurosurg Psychiatry 79(3):300�306, 2008 17702772

Nixon RD, Bryant RA: Peritraumatic and persistent panic attacks in acute stress disorder. Behav Res 
Ther 41(10):1237�1242, 2003 12971943

Smith K, Bryant RA: The generality of cognitive bias in acute stress disorder. Behav Res Ther 38(7):709�
715, 2000 10875192

Solomon S, Laor N, McFarlane AC: Acute posttraumatic reactions in soldiers and civilians, in Trauma-
tic Stress: The Effects of Overwhelming Experience on Mind, Body and Societ. Edited by Van der 
Kolk BA, McFarlane AC, Weisaeth L. New York, Guilford, 1996, pp 102�114

Stein MB, McAllister TW: Exploring the convergence of posttraumatic stress disorder and mild trau-
matic brain injury. Am J Psychiatry 166(7):768�776, 2009 19448186

Strain JJ, Friedman MJ: Considering adjustment disorders as stress response syndromes for DSM-5. 
Depress Anxiety 28(9):818�823, 2011 21254314 10.1002/da.20782

Warda G, Bryant RA: Cognitive bias in acute stress disorder. Behav Res Ther 36(12):1177�1183, 1998 
9745802

Troubles de l�adaptation
Bryant RB, Friedman MJ, Spiegel D, et�al: A review of acute stress disorder in DSM-5. Depress Anxiety 

28(9):802�817, 2011 21910186
Casey P, Maracy M, Kelly BD, et�al: Can adjustment disorder and depressive episode be distingui-

shed�? Results from ODIN. J Affect Disord 92(2�3):291�297, 2006 16515807.
Fabrega H Jr, Mezzich JE, Mezzich AC: AD as a marginal or transitional illness category in DSM-III. 

Arch Gen Psychiatry 44(6):567�572, 1987 3579503
Foster P, Oxman T: A descriptive study of AD diagnoses in general hospital patients. Isr J Psychol Med 

11:153�157, 1994
Friedman MJ, Resick PA, Bryant RA, Brewin CR: Considering PTSD for DSM-5. Depress Anxiety 

28(9):750�769, 2011 21910184 10.1002/da.20767
Kaplow JB, Layne CM, Pynoos RS, et�al: DSM-V diagnostic criteria for bereavement-related disorders 

in children and adolescents: developmental considerations. Psychiatry 75(3):243�266, 2012 22913501 
10.1521/psyc.2012.75.3.243



378 RØfØrences

Popkin MK, Callies AL, Colón EA, Stiebel V: Adjustment disorders in medically ill patients referred 
for consultation in a university hospital. Psychosomatics 31(4):410�414, 1990 2247569

Portzky G, Audenaert K, van Heeringen K: Adjustment disorder and the course of the suicidal process 
in adolescents. J Affect Disord 87(2�3):265�270, 2005 16005078

Prigerson HG, Horowitz MJ, Jacobs SC, et� al: Prolonged grief disorder: psychometric validation of 
criteria proposed for DSM-V and ICD-11. PLoS Med 6(8):e1000121, 2009 19652695

Runeson BS, Beskow J, Waern M: The suicidal process in suicides among young people. Acta Psychiatr 
Scand 93(1):35�42, 1996 8919327

Strain JJ, Friedman MJ: Considering adjustment disorders as stress response syndromes for DSM-5. 
Depress Anxiety 28(9):818�823, 2011 21254314 10.1002/da.20782

Strain JJ, Smith GC, Hammer JS, et�al: Adjustment disorder: a multisite study of its utilization and 
interventions in the consultation-liaison psychiatric setting. Gen Hosp Psychiatry 20(3):139�149, 
1998 9650031

Sung SC, Dryman MT, Marks E, et�al: Complicated grief among individuals with major depression: 
prevalence, comorbidity, and associated features. J Affect Disord 134(1�3):453�458, 2011 21621849 
10.1016/j.jad.2011.05.017



379

Troubles dissociatifs

Les troubles dissociatifs sont caractØrisØs par une perturbation et/ou une discontinuitØ 
dans l�intØgration normale de la conscience, de la mØmoire, de l�identitØ, des Ømotions, 
de la perception, de la reprØsentation du corps, du contrôle moteur et du comportement. 
Les symptômes dissociatifs peuvent perturber tous les domaines du fonctionnement 
psychologique. Ce chapitre comporte le trouble dissociatif de l�identitØ, l�amnØsie dis-
sociative, la dØpersonnalisation/dØrØalisation, l�autre trouble dissociatif spØci�Ø et le 
trouble dissociatif non spØci�Ø.

Les symptômes dissociatifs sont ressentis comme a) des intrusions spontanØes dans 
la conscience et le comportement, accompagnØes d�une perte de la continuitØ de l�expØ-
rience subjective (c.-à-d. les symptômes dissociatifs «�positifs�» comme la fragmentation 
de l�identitØ, la dØpersonnalisation, la dØrØalisation) et/ou b) une incapacitØ à accØder à 
certaines informations ou à contrôler certains processus mentaux qui sont normalement 
facilement accessibles ou contrôlØs (c.-à-d. les symptômes dissociatifs «�nØgatifs�» comme 
l�amnØsie).

Les troubles dissociatifs sont souvent rencontrØs dans les suites d�un traumatisme, et 
plusieurs de leurs symptômes, notamment la gŒne et la confusion qu�ils provoquent, ou 
bien le dØsir de les cacher, sont in�uencØs par la proximitØ du traumatisme. Le DSM-5 
place les troubles dissociatifs aprŁs les Troubles liØs à un traumatisme ou à des facteurs 
de stress, sans toutefois les y inclure, pour indiquer la relation Øtroite qui existe entre ces 
classes diagnostiques. Autant le trouble stress aigu que le trouble stress post-traumatique 
comportent des symptômes dissociatifs, comme l�amnØsie, des �ashbacks, un engourdis-
sement physique et une dØpersonnalisation/dØrØalisation.

La dØpersonnalisation/dØrØalisation est caractØrisØe par des expØriences prolongØes ou 
rØcurrentes de dØpersonnalisation (c.-à-d. des expØriences d�irrØalitØ ou de dØtachement 
de son esprit, de soi-mŒme ou de son corps) et/ou de dØrØalisation (c.-à-d. des expØ-
riences d�irrØalitØ ou de dØtachement du monde extØrieur). Lors de ces expØriences, 
l�apprØciation de la rØalitØ est intacte. Il n�y a pas d�argument pour distinguer les sujets 
qui prØsentent surtout des symptômes de dØpersonnalisation ou de dØrØalisation. Par 
consØquent, les individus qui ont ce trouble souffrent soit de dØpersonnalisation, soit de 
dØrØalisation, soit des deux.

L�amnØsie dissociative est caractØrisØe par une incapacitØ à se rappeler des informations 
autobiographiques. L�amnØsie peut Œtre localisØe (c.-à-d. un ØvØnement ou une pØriode 
de temps), sØlective (c.-à-d. un aspect spØci�que d�un ØvØnement) ou bien globale (c.-à-d. 
l�identitØ et l�histoire personnelle). Fondamentalement, l�amnØsie dissociative consiste 
en une incapacitØ à se rappeler des informations autobiographiques qui ne peut pas se 
rØduire à un oubli banal. Elle peut ou non impliquer un voyage intentionnel ou bien 
un comportement d�errance dans un Øtat de perplexitØ (c.-à-d. une fugue). Bien que 
certains sujets souffrant d�amnØsie s�aperçoivent vite qu�il «�leur manque une pØriode 
de temps�» ou bien qu�ils ont un trou de mØmoire, la plupart des individus souffrant 
d�un trouble dissociatif ne sont pas conscients initialement de leurs amnØsies. Ils ne 
prennent conscience de leur amnØsie que lorsqu�ils oublient leur identitØ ou bien lorsque 
les circonstances les amŁnent à rØaliser qu�il leur manque des informations autobiogra-
phiques (p.�ex. lorsqu�ils dØcouvrent la preuve que des ØvØnements qu�ils ne peuvent pas 
se rappeler ont eu lieu ou lorsque d�autres personnes leur parlent ou bien les interrogent 
sur des ØvØnements dont ils ne peuvent pas se souvenir). Tant que ces circonstances ne 
se sont pas prØsentØes, ces sujets ont une «�amnØsie de leur amnØsie�». L�amnØsie est une 
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caractØristique essentielle de l�amnØsie dissociative�; l�amnØsie localisØe ou sØlective est 
plus frØquente, l�amnØsie globale rare. La fugue dissociative est rare chez les individus 
souffrant d�amnØsie dissociative mais frØquente dans le trouble dissociatif de l�identitØ.

Le trouble dissociatif de l�identitØ est caractØrisØ par a) la prØsence d�au moins deux 
Øtats de personnalitØ distincts ou bien une expØrience de possession et b) des Øpisodes 
rØcurrents d�amnØsie. La fragmentation de l�identitØ peut varier selon la culture (p.�ex. 
les formes que prend la possession) et les circonstances. Ainsi, ces sujets peuvent vivre 
des expØriences de discontinuitØ de leur identitØ ou de leur mØmoire qui ne sont pas 
immØdiatement Øvidentes pour les autres ou qui sont masquØes par les tentatives qu�ils 
font pour cacher leur dysfonctionnement. Les personnes souffrant d�un trouble dis-
sociatif de l�identitØ vivent a) des intrusions rØcurrentes et inexplicables dans leur fonc-
tionnement conscient et dans le sens de soi (p.�ex. des voix, des actions et un discours 
dissociØs, des pensØes, des Ømotions et des impulsions intrusives), b) des altØrations du 
sens de soi (p.�ex. des attitudes, des prØfØrences et des sentiments donnant l�impression 
au sujet que son corps ou ses actions ne sont pas les siens propres), c) des changements 
Øtranges des perceptions (p.�ex. la dØpersonnalisation ou la dØrØalisation, comme le fait 
de se sentir dØtachØ de son corps alors qu�on est en train de dØcouper quelque chose), 
et d) des symptômes neurologiques fonctionnels intermittents. Le stress provoque sou-
vent une aggravation transitoire des symptômes dissociatifs qui les rend plus Øvidents.

La catØgorie rØsiduelle d�autre trouble dissociatif spØci�Ø comporte sept exemples� : 
symptômes dissociatifs mixtes chroniques ou rØcurrents qui rØpondent presque, mais 
pas complŁtement, aux critŁres diagnostiques du trouble dissociatif de l�identitØ, Øtats dis-
sociatifs secondaires à un lavage de cerveau ou à l�endoctrinement, deux tableaux aigus, 
d�une durØe de moins d�un mois, de symptômes dissociatifs mixtes, dont l�un est Øgale-
ment marquØ par la prØsence de symptômes psychotiques, et trois tableaux dissociatifs 
comportant un seul symptôme � la transe dissociative, la stupeur ou le coma dissociatif, 
et le syndrome de Ganser (oø le sujet donne des rØponses approximatives et vagues).

Trouble dissociatif de l�identitØ

CritŁres diagnostiques 300.14 (F44.81)

A. Perturbation de l�identitØ caractØrisØe par deux ou plusieurs Øtats de personnalitØ distincts, 
ce qui peut Œtre dØcrit dans certaines cultures comme une expØrience de possession. La 
perturbation de l�identitØ implique une discontinuitØ marquØe du sens de soi et de l�agen-
tivitØ, accompagnØe d�altØrations, en rapport avec celle-ci, de l�affect, du comportement, 
de la conscience, de la mØmoire, de la perception, de la cognition et/ou du fonctionnement 
sensorimoteur. Ces signes et ces symptômes peuvent Œtre observØs par les autres ou bien 
rapportØs par le sujet lui-mŒme.

B. FrØquents trous de mØmoire dans le rappel d�ØvØnements quotidiens, d�informations 
personnelles importantes et/ou d�ØvØnements traumatiques, qui ne peuvent pas Œtre 
des oublis ordinaires.

C. Les symptômes sont à l�origine d�une dØtresse cliniquement signi�cative ou d�une altØration 
du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

D. La perturbation ne fait pas partie d�une pratique culturelle ou religieuse largement admise.
N.B.�: Chez l�enfant, les symptômes ne s�expliquent pas par la reprØsentation de cama-
rades de jeu imaginaires ou d�autres jeux d�imagination.

E. Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 
les trous de mØmoire ou les comportements chaotiques au cours d�une intoxication par 
l�alcool) ou à une autre affection mØdicale (p.�ex. des crises comitiales partielles complexes).
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CaractØristiques diagnostiques
Le trouble dissociatif de l�identitØ est dØ�ni par la prØsence d�au moins deux Øtats de 
personnalitØ distincts ou par une expØrience de possession (critŁre�A). Le caractŁre 
manifeste ou bien masquØ de ces Øtats de personnalitØ varie cependant selon la moti-
vation psychologique, le niveau actuel de stress, la culture, les con�its et la dynamique 
internes et la rØsilience Ømotionnelle (Kluft�1991). La perturbation de l�identitØ peut 
durer longtemps lorsque la pression psychosociale est forte et/ou prolongØe. Dans 
de nombreux cas de trouble dissociatif de l�identitØ à forme de possession, et dans 
une proportion faible de cas sans expØrience de possession, l�altØration de l�identitØ 
est parfaitement Øvidente (Kluft�1991�; Spiegel et�al.�2011). La plupart des sujets ayant 
un trouble dissociatif de l�identitØ sans possession ne montrent pas ouvertement la 
discontinuitØ de leur identitØ pendant une longue pØriode�; l�altØration de l�identitØ 
n�est observable cliniquement que chez une petite minoritØ d�individus (Dell�2009�; 
Kluft�1991�; Spiegel et�al.�2011). Quand l�alternance d�Øtats de personnalitØ diffØrents 
n�est pas observØe directement, le trouble peut Œtre identi�Ø par deux ensembles de 
symptômes�: 1) altØrations ou discontinuitØs soudaines du sens de soi et de l�agenti-
vitØ1 (critŁre�A), et 2) amnØsies dissociatives rØcurrentes (critŁre�B).

Les symptômes du critŁre�A concernent des discontinuitØs dans l�expØrience qui peu-
vent toucher tous les aspects du fonctionnement de l�individu. Les sujets souffrant d�un 
trouble dissociatif de l�identitØ peuvent rapporter la sensation qu�ils sont devenus des 
observateurs dØpersonnalisØs de leur «�propre�» discours et de leurs «�propres�» actions, 
qu�ils se sentent impuissants à arrŒter (sens de soi) (Dell�2006�; Spiegel et�al.�2011). Ces 
individus peuvent Øgalement rapporter la perception de voix (p.�ex. une voix d�enfant, des 
pleurs, la voix d�un esprit). Dans certains cas, les voix sont ressenties comme multiples, 
les rendant perplexes, comme une suite de pensØes indØpendantes sur lesquelles le sujet 
n�a aucun contrôle. De fortes Ømotions, des impulsions et mŒme des paroles ou d�autres 
actions peuvent survenir, sans que la personne ait l�impression qu�elles lui appartien-
nent ou qu�elle les contrôle (agentivitØ). Ces Ømotions et ces impulsions sont souvent 
rapportØes comme Øtant en contradiction avec le sujet et comme curieuses. Les attitudes, 
les points de vue et les prØfØrences de l�individu (p.�ex. par rapport à la nourriture, aux 
activitØs, à la maniŁre de s�habiller) peuvent changer brutalement et puis redevenir ce 
qu�elles Øtaient. Les personnes peuvent dire qu�elles ont une sensation diffØrente de leur 
corps (p.�ex. comme celui d�un petit enfant, comme du sexe opposØ, Ønorme et musclØ). 
Les altØrations du sens de soi et de l�agentivitØ peuvent s�accompagner du sentiment que 
ces attitudes, ces Ømotions et ces comportements � mŒme son corps � ne sont pas «�les 
siens�» ou Øchappent au contrôle du sujet. Bien que la plupart des symptômes du critŁre�A 
soient subjectifs, la famille, les amis ou le clinicien peuvent Œtre tØmoins de bon nombre 
de ces ruptures brutales dans le discours, l�affect et le comportement. Des crises non Øpi-
leptiques et d�autres symptômes de conversion peuvent Œtre au premier plan de certains 
tableaux cliniques du trouble dissociatif de l�identitØ, en particulier dans certains envi-
ronnements non occidentaux (Sar et�al.�2000�; Saxena et Prasad�1989�; Tezcan et�al.�2003).

L�amnØsie dissociative des sujets ayant un trouble dissociatif de l�identitØ se mani-
feste de trois façons principales, comme 1) des trous dans la mØmoire ancienne d�ØvØ-
nements de la vie personnelle (p.� ex. des pØriodes de l�enfance ou de l�adolescence, 
certains ØvØnements de vie importants, comme la mort d�un grand-parent, le mariage, 
un accouchement), 2) des dØfaillances de la mØmoire sur laquelle repose la vie quoti-
dienne (p.�ex. la mØmoire de ce qui s�est passØ le jour mŒme, ou la mØmoire de compØ-
tences bien acquises�: comment faire son travail, comment utiliser un ordinateur, lire, 

1. NDT�: AgentivitØ�: traduction de Agency, capacitØ d�agir sur le monde, les choses, les Œtres.
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conduire), et 3) dØcouvrir la trace d�actions ou de tâches ordinaires que le sujet a rØali-
sØes mais dont il n�a aucun souvenir (p.�ex. trouver des objets inattendus dans un sac 
de courses ou parmi ses objets personnels, trouver des Øcrits ou des dessins dont il doit 
Œtre l�auteur et qui le rendent perplexe, dØcouvrir des blessures, «�revenir à soi�» alors 
qu�on est en train de faire quelque chose) (Dell�2006�; Spiegel et�al.�2011). Les fugues 
dissociatives, au cours desquelles le sujet rØalise qu�il voyage alors qu�il n�en avait pas 
conscience, sont frØquentes (Dell�2006�; Spiegel et�al.�2011). Ainsi, les individus ayant un 
trouble dissociatif de l�identitØ peuvent rapporter qu�ils se sont tout d�un coup retrou-
vØs à la plage, au travail, dans un night-club, ou bien quelque part chez eux (p.�ex. aux 
toilettes, sur un lit ou sur un canapØ, dans un recoin) sans aucun souvenir de ce qui les 
y a conduits. L�amnØsie des sujets ayant un trouble dissociatif de l�identitØ ne se limite 
pas aux ØvØnements stressants ou traumatiques�; souvent ces personnes ne peuvent pas 
non plus se rappeler d�ØvØnements ordinaires.

La conscience de l�amnØsie et l�attitude par rapport à celle-ci varient selon les sujets qui 
ont un trouble dissociatif de l�identitØ. FrØquemment, ils minimisent leurs symptômes 
amnØsiques. Certains de leurs comportements amnØsiques peuvent Œtre Øvidents pour 
les autres � ainsi lorsque ces personnes ne se souviennent pas avoir dit ou fait quelque 
chose qu�on les a vues dire ou faire, lorsqu�elles ne peuvent pas se souvenir de leur propre 
nom, ou lorsqu�elles ne reconnaissent pas leur conjoint, leurs enfants ou des amis proches.

Dans les troubles dissociatifs de l�identitØ à forme de possession, le comportement 
apparaît comme celui d�un «� esprit� », d�un Œtre surnaturel ou d�une personne extØ-
rieure qui aurait pris le contrôle du sujet, de telle façon qu�il se met à parler ou à agir 
d�une maniŁre clairement diffØrente. Par exemple, le comportement de l�individu peut 
donner l�impression que son identitØ a ØtØ remplacØe par le «�fantôme�» d�une femme 
qui s�est suicidØe dans la mŒme communautØ des annØes auparavant, parlant et agis-
sant comme si elle Øtait toujours vivante. Ou bien un individu peut Œtre «�dominØ�» 
par un dØmon ou une divinitØ � en Œtre profondØment affaibli �, exigeant que lui ou 
l�un de ses parents soit puni pour un acte passØ, aprŁs quoi une altØration plus subtile 
de l�identitØ revient par pØriodes. Toutefois, la majoritØ des Øtats de possession que 
l�on peut observer dans le monde ne sont pas pathologiques, ils s�intŁgrent dans une 
pratique spirituelle et ne rØpondent pas aux critŁres du trouble dissociatif de l�identitØ. 
Les identitØs qui surgissent dans le trouble dissociatif de l�identitØ à forme de posses-
sion sont toujours les mŒmes qui se prØsentent de façon rØcurrente, sont indØsirables et 
involontaires, à l�origine d�une dØtresse cliniquement signi�cative ou d�une altØration 
du fonctionnement (critŁre�C) et ne font pas partie d�une pratique culturelle ou reli-
gieuse largement admise (critŁre�D) (Spiegel et�al.�2011).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les individus ayant un trouble dissociatif de l�identitØ prØsentent typiquement une 
dØpression associØe, une anxiØtØ, un abus de substance, des automutilations, des crises 
non Øpileptiques ou d�autres symptômes frØquents. Souvent ils dissimulent ou ne sont 
pas totalement conscients des perturbations de la conscience, de l�amnØsie ou des autres 
symptômes dissociatifs (Dell�2009�; Kluft�1991�; Spiegel et�al.�2011). De nombreuses per-
sonnes ayant un trouble dissociatif de l�identitØ rapportent des �ashbacks dissociatifs au 
cours desquels elles revivent par les sens un ØvØnement du passØ comme s�il se produisait 
actuellement, souvent avec une identitØ diffØrente, une perte partielle ou complŁte du 
contact avec la rØalitØ prØsente, une dØsorientation par rapport à cette rØalitØ pendant 
le �ashback et, par la suite, une amnØsie pour le contenu du �ashback. Les individus 
ayant ce trouble rapportent typiquement avoir subi de multiples formes de maltraitance 
pendant l�enfance ou à l�âge adulte. En dehors de la maltraitance, des ØvØnements de 
vie prØcoce trŁs Øprouvants, comme des explorations ou traitements mØdicaux multiples, 
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longs, douloureux s�observent Øgalement (Putnam et�al.�1986� ; Ross et�al.�1990� ; Spie-
gel et� al.� 2011). Automutilations et comportements suicidaires sont frØquents (Foote 
et�al.�2008�; Putnam et�al.�1986). Ces personnes ont des notes plus ØlevØes aux mesures 
standardisØes d�hypnotisabilitØ et de capacitØ  dissociative que d�autres groupes cliniques 
et de sujets contrôles sains (Carlson et�al.�1993�; Spiegel et�al.�2011). Certains individus prØ-
sentent des phØnomŁnes ou des Øpisodes psychotiques transitoires (Spiegel et�al.�2011). 
Plusieurs rØgions du cerveau ont ØtØ impliquØes dans la physiopathologie du trouble dis-
sociatif de l�identitØ, dont le cortex orbitofrontal, l�hippocampe, le gyrus parahippocam-
pique et l�amygdale (Ehling et�al.�2008�; Spiegel et�al.�2011�; Vermetten et�al.�2006).

PrØvalence
La prØvalence sur 12�mois du trouble dissociatif de l�identitØ chez l�adulte dans une 
Øtude amØricaine portant sur une population gØnØrale de petite taille Øtait de 1,5�% 
(Johnson et�al.�2006). Dans cette Øtude, la prØvalence Øtait de 1,6�% chez l�homme et de 
1,4�% chez la femme.

DØveloppement et Øvolution
Le trouble dissociatif de l�identitØ est associØ à des expØriences Øprouvantes, à des 
ØvØnements traumatisants et/ou à des abus pendant l�enfance (Kluft�1985� ; Dalenberg 
et� al.� 2012� ; Silberg� 1996). Le trouble peut se manifester au complet pour la premiŁre 
fois à presque tous les âges (de la prime enfance à la �n de la vie). Chez l�enfant, la dis-
sociation peut engendrer des dif�cultØs au niveau de la mØmoire, de la concentration, de 
l�attachement et des jeux contenant des ØlØments traumatiques (Silberg�1996). NØanmoins, 
les enfants ne prØsentent pas en gØnØral de changement d�identitØ� ; ils prØsentent sur-
tout des chevauchements ou des interfØrences entre Øtats mentaux (phØnomŁnes dØcrits 
au critŁre� A), avec des symptômes en rapport avec les discontinuitØs de l�expØrience 
(Putnam�1997). Des changements soudains d�identitØ peuvent apparaître comme n�Øtant 
liØs qu�au bouleversement de l�adolescence ou comme les premiers stades d�un autre 
trouble mental (Kluft�1985). Les sujets âgØs peuvent consulter pour ce qui semble Œtre un 
trouble de l�humeur tardif, un trouble obsessionnel-compulsif, une paranoïa, un trouble 
de l�humeur psychotique ou mŒme un trouble cognitif dß à une amnØsie dissociative 
(Kluft�1991). Dans certains cas, l�intrusion à la conscience d�affects et de souvenirs pertur-
bateurs augmente avec l�âge.

La dØcompensation psychologique et le changement manifeste d�identitØ peuvent Œtre 
dØclenchØs par 1) la suppression de la situation traumatique (p.�ex. en dØmØnageant), 2) 
le fait que les enfants du sujet atteignent l�âge auquel il a ØtØ lui-mŒme abusØ ou trau-
matisØ, 3) des expØriences traumatiques plus tardives, mŒme apparemment sans consØ-
quences, comme un accident de voiture mineur, ou 4) la mort, ou bien la survenue d�une 
maladie mortelle, de l�auteur ou des auteurs des abus.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. L�abus physique et sexuel est associØ à un risque accru de trouble 
dissociatif de l�identitØ (Spiegel et� al.� 2011). Aux États-Unis, au Canada et en Europe, 
la prØvalence de l�abus et de la nØgligence durant l�enfance chez les sujets atteints de 
ce trouble est de 90�%. D�autres types d�expØriences traumatisantes ont ØtØ rapportØs, 
notamment les explorations et traitements mØdicaux et chirurgicaux pendant l�enfance, 
la guerre, la prostitution infantile et le terrorisme.

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Le pronostic est aggravØ lorsque l�abus se poursuit, 
en cas de nouveau traumatisme plus tard au cours de la vie, s�il y a comorbiditØ avec 
des troubles mentaux, une affection mØdicale grave et un retard à l�instauration d�un 
traitement appropriØ.
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Questions diagnostiques liØes à la culture
De nombreuses caractØristiques du trouble dissociatif de l�identitØ peuvent Œtre 
in�uencØes par l�environnement culturel du sujet. Les individus souffrant de ce trouble 
peuvent prØsenter au premier plan des symptômes neurologiques mØdicalement inex-
pliquØs, comme des crises non Øpileptiques, des paralysies ou des atteintes sensorielles 
dans des environnements oø de tels symptômes sont frØquents (Saxena et Prasad�1989�; 
Tezcan et� al.� 2003). De la mŒme façon, dans des environnements oø une possession 
en rapport avec des normes sociales est rØpandue (p.� ex. des zones rurales dans les 
pays en voie de dØveloppement, certains groupes religieux aux États-Unis et en Europe), 
la fragmentation des identitØs peut prendre la forme d�une possession par des esprits, 
des divinitØs, des dØmons, des animaux ou des �gures mythiques (Spiegel et�al.�2011). 
L�acculturation ou un contact prolongØ avec une autre culture peut façonner les traits 
des autres identitØs (p.�ex. des identitØs en Inde peuvent parler exclusivement anglais 
et porter des vŒtements occidentaux). Le trouble dissociatif de l�identitØ à forme de pos-
session peut Œtre distinguØ des Øtats de possession culturellement admis par le fait que 
le premier est involontaire, pØnible, incontrôlable et souvent rØcurrent ou prolongØ�; il 
implique un con�it entre l�individu et son environnement, son milieu familial, social ou 
professionnel�; et il se manifeste à des moments et dans des lieux qui transgressent les 
normes de la culture ou de la religion (Spiegel et�al.�2011).

Questions diagnostiques liØes au genre
Il y a davantage de sujets de sexe fØminin ayant un trouble dissociatif de l�identitØ dans 
les structures cliniques pour adultes mais pas dans celles pour enfants (Kluft�1985). 
Les hommes adultes ayant un trouble dissociatif de l�identitØ peuvent nier leurs 
symptômes et leur passØ traumatique, ce qui peut conduire à un nombre ØlevØ de faux 
diagnostics nØgatifs (Kluft�1985). Les femmes ayant un trouble dissociatif de l�identitØ 
prØsentent plus souvent des Øtats dissociatifs aigus (p.�ex. �ashbacks, amnØsie, fugue, 
symptômes neurologiques fonctionnels [conversion], hallucinations, automutilations) 
(Ross et Ness�2010). Les comportements criminels ou violents sont plus frØquents chez 
les hommes que chez les femmes�; chez les hommes, les Øtats dissociatifs aigus sont 
souvent dØclenchØs par le combat, l�emprisonnement et les agressions physiques et 
sexuelles (Lewis et�al.�1997�; Maercker et Schützwohl�1997).

Risque suicidaire
Plus de 70�% des patients ambulatoires ayant un trouble dissociatif de l�identitØ ont 
tentØ de se suicider�; il y a souvent eu plusieurs tentatives de suicide et d�autres lØsions 
auto-in�igØes (Foote et�al.�2008�; Putnam et�al.�1986). L�Øvaluation du risque suicidaire 
est dif�cile lorsqu�il existe une amnØsie pour les comportements suicidaires passØs ou 
lorsque l�identitØ qui se prØsente n�est pas suicidaire et n�a pas conscience que d�autres 
identitØs dissociØes le sont.

Retentissement fonctionnel du trouble dissociatif de l�identitØ
L�importance du handicap est trŁs variable, pouvant aller d�une apparence minime (p.�ex. 
chez des sujets ayant un niveau de fonctionnement professionnel ØlevØ) à un niveau 
 profond. IndØpendamment du degrØ d�incapacitØ, les individus ayant un trouble dissocia-
tif de l�identitØ ont souvent tendance à minimiser les consØquences de leurs symptômes 
dissociatifs et post-traumatiques. Chez les personnes ayant un haut niveau de fonction-
nement, les symptômes peuvent retentir sur la vie relationnelle, conjugale, familiale, et 
sur leur attitude comme parent plus que sur la vie professionnelle (celle-ci pouvant nØan-
moins Œtre Øgalement affectØe). Un traitement appropriØ permet une amØlioration nette 
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du fonctionnement professionnel et personnel chez de nombreux individus. Toutefois, 
certains restent handicapØs dans la plupart de leurs activitØs. Ces sujets peuvent ne rØpon-
dre au traitement que trŁs lentement, avec une diminution progressive ou bien une�meil-
leure tolØrance de leurs symptômes dissociatifs et post-traumatiques. Une thØrapie de 
soutien prolongØe peut permettre progressivement à ces personnes de mieux gØrer leurs 
symptômes et de diminuer le niveau de surveillance et de soins mØdicaux nØcessaires 
(Loewenstein�1994).

Diagnostic diffØrentiel
Autres troubles dissociatifs spØci�Øs. Ce qui est essentiel dans le trouble dissocia-
tif de l�identitØ est la division de l�identitØ, avec une perturbation rØcurrente du fonc-
tionnement de la conscience et du sens de soi. L�une des formes des « autres troubles 
dissociatifs spØci�Øs » partage cette caractØristique centrale avec le trouble dissociatif 
de l�identitØ, dont elle peut Œtre distinguØe par la prØsence de symptômes dissociatifs 
mixtes chroniques ou rØcurrents qui ne rØpondent pas au critŁre� A du trouble dis-
sociatif de l�identitØ et ne sont pas accompagnØs d�une amnØsie rØcurrente.

Trouble dØpressif caractØrisØ. Les individus ayant un trouble dissociatif de l�identitØ 
sont souvent dØprimØs, et leurs symptômes peuvent sembler rØpondre aux critŁres 
d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ. Une Øvaluation plus rigoureuse indique que dans 
certains cas cette dØpression ne rØpond pas complŁtement aux critŁres d�un trouble 
dØpressif caractØrisØ. Les autres troubles dØpressifs spØci�Øs chez les sujets ayant un 
trouble dissociatif de l�identitØ ont une caractØristique importante� : l�humeur et les 
cognitions dØpressives sont �uctuantes parce qu�elles accompagnent certains Øtats de 
personnalitØ et pas d�autres.

Troubles bipolaires. Un diagnostic erronØ de trouble bipolaire, le plus souvent de 
type�II, est frØquemment portØ chez les individus ayant un trouble dissociatif de�l�iden-
titØ. Les changements relativement rapides de l�humeur des personnes qui ont ce 
trouble � typiquement en quelques minutes ou quelques heures, ce qui contraste avec 
les changements plus lents observØs chez les individus qui ont un trouble bipolaire �  
correspondent aux changements rapides et subjectifs de l�humeur d�un Øtat dissociatif 
à un autre, parfois accompagnØs de �uctuations du niveau d�activation. En outre, dans 
le trouble dissociatif de l�identitØ, une humeur maniaque ou dØpressive peut Œtre obser-
vØe conjointement à une identitØ manifeste donnØe, ce qui fait qu�une humeur ou une 
autre peut prØdominer pendant une pØriode relativement longue (souvent plusieurs 
jours) ou bien changer en quelques minutes.

Trouble stress post-traumatique. Certains individus ayant subi un traumatisme souf-
frent à la fois d�un trouble stress post-traumatique et d�un trouble dissociatif de l�iden-
titØ. De ce fait, il est essentiel de distinguer les individus qui ont uniquement un trouble 
stress post-traumatique et ceux qui souffrent des deux. Ce diagnostic diffØrentiel sup-
pose que le clinicien Øtablisse la prØsence ou l�absence de symptômes dissociatifs qui ne 
sont pas caractØristiques du trouble stress aigu ni du trouble stress post-traumatique. 
Certains sujets souffrant d�un trouble stress post-traumatique prØsentent des symp-
tômes dissociatifs qui peuvent Øgalement survenir dans le trouble dissociatif de l�iden-
titØ�: 1) une amnØsie pour certains aspects du traumatisme, 2) des �ashbacks dissociatifs 
(c.-à-d. la reviviscence du traumatisme, avec une conscience diminuØe de l�orientation 
prØsente du sujet) et 3) des symptômes d�intrusion et d�Øvitement, des altØrations nØga-
tives de la cognition et de l�humeur, et un hyperØveil qui sont centrØs sur l�ØvØnement 
traumatique. D�autre part, les personnes ayant un trouble dissociatif de l�identitØ prØ-
sentent des symptômes dissociatifs qui ne sont pas des manifestations d�un trouble 
stress post-traumatique�: 1) des amnØsies de nombreux ØvØnements ordinaires (c.-à-d. 
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non traumatiques), 2) des �ashbacks dissociatifs qui peuvent Œtre suivis d�une amnØsie 
pour le contenu du �ashback, 3) des intrusions perturbatrices (sans aucune relation 
avec un matØriel traumatique) par des Øtats dissociatifs de l�identitØ dans le sens de soi 
et l�agentivitØ et 4) rarement, des passages complets d�une identitØ à une autre.

Troubles psychotiques. Le trouble dissociatif de l�identitØ peut Œtre confondu avec la 
schizophrØnie ou un autre trouble psychotique. Les voix intØrieures  personnalisØes, 
communiquant entre elles, du trouble dissociatif de l�identitØ, en particulier celle 
d�un enfant (p.�ex. «�j�entends une petite �lle qui pleure dans un placard et un homme 
en colŁre qui crie aprŁs elle� »), peuvent Œtre prises à tort pour des hallucinations 
 psychotiques (Dorahy et�al.�2009�; Laddis et Dell�2012). Les expØriences dissociatives 
de fragmentation de l�identitØ ou de possession, et de perte de contrôle sur ses pensØes, 
ses sentiments, ses impulsions et ses actes peuvent Œtre confondues avec des troubles 
du cours de la pensØe, comme l�imposition ou la divulgation de la pensØe (Kluft�1985�; 
Ross et� al.� 1990). Les sujets ayant un trouble dissociatif de l�identitØ peuvent aussi 
rapporter des hallucinations visuelles, tactiles, olfactives et somesthØsiques, qui sont 
liØes en gØnØral à des facteurs post-traumatiques et dissociatifs, comme des �ashbacks 
partiels. Les individus ayant un trouble dissociatif de l�identitØ ressentent ces symp-
tômes comme Øtant causØs par d�autres identitØs, n�ont pas d�explications dØlirantes 
à ces phØnomŁnes et dØcrivent souvent ces symptômes d�une maniŁre personni�Øe 
(p.�ex. «� j�ai l�impression que quelqu�un d�autre veut pleurer avec mes yeux�») (Spie-
gel et� al.� 2011). Des voix intØrieures persØcutives ou bien dØsobligeantes associØes à 
des symptômes dØpressifs dans le trouble dissociatif de l�identitØ peuvent conduire à 
un faux diagnostic de dØpression caractØrisØe avec caractØristiques psychotiques. Un 
changement chaotique de l�identitØ et des intrusions brutales qui perturbent les proces-
sus de la pensØe peut Œtre distinguØ d�un trouble psychotique bref par la prØdominance 
des symptômes dissociatifs et l�amnØsie de l�Øpisode�; l�Øvaluation diagnostique aprŁs la 
�n de la crise permet de con�rmer le diagnostic.

Troubles induits par une substance/un mØdicament. Les symptômes associØs aux effets 
physiologiques d�une substance peuvent Œtre distinguØs d�un trouble dissociatif de l�iden-
titØ si la substance en question est considØrØe comme reliØe Øtiologiquement au trouble.

Troubles de la personnalitØ. Les sujets ayant un trouble dissociatif de l�identitØ prØ-
sentent souvent des identitØs qui semblent possØder des caractØristiques variØes de 
troubles graves de la personnalitØ, ce qui conduit à un diagnostic diffØrentiel de trouble 
de la personnalitØ, en particulier de type borderline. Il est important de  souligner 
cependant que la variabilitØ dans le temps du style de personnalitØ (due à l�incohØrence 
entre les identitØs) est trŁs diffØrente de ce dysfonctionnement envahissant et durable 
dans la gestion des affects et dans les relations interpersonnelles, si typiques des indi-
vidus ayant un trouble de la personnalitØ.

Trouble de conversion (trouble à symptomatologie neurologique fonctionnelle). Ce 
trouble peut Œtre distinguØ du trouble dissociatif de l�identitØ par l�absence d�une per-
turbation de l�identitØ caractØrisØe par au moins deux Øtats de personnalitØ distincts ou 
d�une expØrience de possession. L�amnØsie dissociative dans le trouble de conversion 
est plus limitØe et circonscrite (p.�ex. amnØsie d�une crise non Øpileptique).

Convulsions. Les individus ayant un trouble dissociatif de l�identitØ peuvent prØsenter 
des symptômes et des comportements de type convulsif qui ressemblent aux crises 
partielles complexes à localisation temporale. Il s�agit des sensations de dØjà-vu, de 
jamais vu, de dØpersonnalisation, de dØrØalisation, des expØriences d�Œtre en dehors 
de son corps, de l�amnØsie, de perturbations de la conscience, des hallucinations et des 
autres phØnomŁnes d�intrusions au niveau des sensations, des affects et de la pensØe. 
Un ØlectroencØphalogramme normal, avec une tØlØmØtrie, diffØrencie les crises non 
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Øpileptiques des symptômes de type convulsif du trouble dissociatif de l�identitØ. De 
mŒme, les individus ayant un trouble dissociatif de l�identitØ ont une note de dissocia-
tion trŁs ØlevØe, ce qui n�est pas le cas des sujets ayant des crises partielles complexes 
(Loewenstein et Putnam�1988�; Ross et�al.�1989).

Troubles factices et simulation. Les individus qui feignent le trouble dissociatif de 
l�identitØ ne rapportent pas les symptômes subtils d�intrusion caractØristiques du 
trouble�; au contraire, ils ont tendance à faire trop Øtat des symptômes les plus connus 
du trouble, comme l�amnØsie dissociative, alors qu�ils semblent ignorer les symp-
tômes comorbides moins connus comme la dØpression (Brand et�al.�2006b�; Draijer et 
Boon�1999). Les personnes qui feignent le trouble dissociatif de l�identitØ semblent peu 
affectØes par le trouble ou mŒme semblent prendre plaisir à «�l�avoir�». À l�inverse, les 
individus qui ont un vrai trouble dissociatif de l�identitØ semblent avoir honte et Œtre 
accablØs par leurs symptômes�; ils les minimisent et dØnient leur maladie (Draijer et 
Boon�1999). Une observation rØpØtØe, une histoire dØtaillØe de la maladie pour corro-
borer le rØcit du sujet, une Øvaluation psychomØtrique et psychologique approfondie 
peuvent contribuer utilement au diagnostic (Goodwin�1988�; Brand et�al.�2006b).

Les individus simulant un trouble dissociatif de l�identitØ construisent en gØnØral 
des identitØs limitØes et stØrØotypØes, qui alternent les unes avec les autres, avec une 
amnØsie feinte, en relation avec des ØvØnements desquels ils espŁrent tirer un bØnØ�ce. 
Par exemple, ils peuvent prØsenter une identitØ «�toute bonne�» et une identitØ «�toute 
mauvaise�» dans l�espoir de se faire innocenter d�un crime (Loewenstein et Putnam 
2004�; Simeon et Loewenstein�2009).

ComorbiditØ
De nombreux sujets ayant un trouble dissociatif de l�identitØ souffrent d�un trouble 
comorbide. Si le trouble dissociatif n�est pas ØvaluØ et traitØ spØci�quement, ces 
individus reçoivent souvent un traitement prolongØ uniquement pour le trouble 
comorbide, avec une rØponse globale au traitement limitØe, ce qui entraîne dØmora-
lisation et incapacitØ (Brand et�al.�2009�; Loewenstein�1994).

Les personnes ayant un trouble dissociatif de l�identitØ prØsentent gØnØralement de 
multiples troubles comorbides (Ellason et�al.�1996�; Putnam et�al.�1986). En particulier, 
la plupart dØveloppent un trouble stress post-traumatique (Ellason et�al.�1996�; Spiegel 
et�al.�2011�; Vermetten et�al.�2006). Les autres troubles souvent associØs au trouble dis-
sociatif de l�identitØ sont les troubles dØpressifs, les troubles liØs à un traumatisme ou à 
des facteurs de stress, les troubles de la personnalitØ (surtout les personnalitØs Øvitantes 
et borderline), le�trouble de conversion (trouble à symptomatologie neurologique fonc-
tionnelle), le trouble à symptomatologie somatique, les troubles des conduites alimen-
taires, les troubles liØs à une substance, le trouble obsessionnel-compulsif et les troubles 
du sommeil. Les altØrations dissociatives de l�identitØ, de la mØmoire et de la conscience 
peuvent modi�er l�aspect symptomatique des troubles comorbides.

AmnØsie dissociative

CritŁres diagnostiques 300.12 (F44.0)

A. IncapacitØ de se rappeler des informations autobiographiques importantes, habituelle-
ment traumatiques ou stressantes, qui ne peut pas Œtre un oubli banal.
N.B.�: L�amnØsie dissociative consiste en une amnØsie localisØe ou sØlective pour un 
ou plusieurs ØvØnements spØci�ques�; ou bien en une amnØsie globale de son identitØ 
et de son histoire.
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B. Les symptômes sont à l�origine d�une dØtresse cliniquement signi�cative ou d�une altØration 
du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

C. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 
l�alcool ou d�autres drogues donnant lieu à un abus, un mØdicament) ou à une autre 
affection neurologique ou mØdicale (p.�ex. des crises comitiales partielles complexes, une 
amnØsie globale transitoire [ictus amnØsique], les sØquelles d�un traumatisme crânien ou 
cØrØbral fermØ, une autre maladie neurologique).

D. La perturbation ne s�explique pas mieux par un trouble dissociatif de l�identitØ, un 
trouble stress post-traumatique, un trouble stress aigu, un trouble à symptomatologie 
somatique, un trouble neurocognitif majeur ou lØger.

Note de codage�: Le code de l�amnØsie dissociative sans fugue dissociative est 300.12 
(F44.0). Le code de l�amnØsie dissociative avec fugue dissociative est 300.13 (F44.1).
SpØci�er si�:

300.13 (F44.1) Avec fugue dissociative�: Voyage apparemment intentionnel ou errance 
en Øtat de perplexitØ associØs à une amnØsie de son identitØ ou d�autres informations 
autobiographiques importantes.

CaractØristiques diagnostiques
L�amnØsie dissociative est dØ�nie par une incapacitØ à se rappeler des informations 
autobiographiques importantes qui 1) devraient Œtre normalement enregistrØes en 
mØmoire et 2) dont le sujet devrait normalement se souvenir facilement (critŁre� A). 
L�amnØsie dissociative se distingue des amnØsies permanentes dues à une lØsion ou 
à une agression neurobiologique toxique qui empŒchent l�enregistrement ou le rappel 
de l�information par le fait qu�elle est toujours potentiellement rØversible parce que le 
souvenir a ØtØ correctement enregistrØ (Spiegel et�al.�2011).

L�amnØsie localisØe, impossibilitØ de se souvenir des ØvØnements survenus pendant 
une pØriode circonscrite dans le temps, est la forme la plus frØquente de l�amnØsie dis-
sociative (Spiegel et�al.�2011). L�amnØsie localisØe peut s�Øtendre au-delà d�un ØvØnement 
traumatique donnØ (p.�ex. les mois ou les annØes entourant un abus pendant l�enfance 
ou un combat violent) (Edwards et� al.� 2001). Dans l�amnØsie sØlective, l�individu peut 
se souvenir de certains � mais pas de tous � les ØvØnements survenus pendant une 
certaine pØriode. Ainsi, il peut ne se souvenir que d�une partie d�un ØvØnement trauma-
tique. Certains individus rapportent une amnØsie qui est à la fois localisØe et sØlective.

L�amnØsie gØnØralisØe, perte complŁte de la mØmoire de sa propre histoire, est rare. Les 
sujets ayant une amnØsie gØnØralisØe peuvent oublier leur identitØ (Loewenstein�1996). 
Certains oublient des connaissances qu�ils avaient auparavant sur le monde (c.-à-d. le 
savoir sØmantique) et ils ne peuvent plus accØder à des aptitudes qu�ils avaient bien 
acquises (c.-à-d. le savoir procØdural). L�amnØsie gØnØralisØe a un dØbut brutal�; la per-
plexitØ, la dØsorientation et le comportement d�errance sans but de ces personnes les 
amŁnent souvent à Œtre repØrØes par la police ou à des services d�urgence psychia-
trique. L�amnØsie gØnØralisØe est peut-Œtre plus frØquente chez les anciens combattants, 
les victimes d�agressions sexuelles et les individus soumis à des stress ou à des con�its 
Ømotionnels extrŒmes (Kaszniak et�al.�1988�; Sargent et Slater�1941�; Witztum et�al.�2002).

Les sujets ayant une amnØsie dissociative n�ont souvent pas conscience (ou n�ont 
qu�une conscience partielle) de leurs dif�cultØs de mØmoire. Souvent, en particulier 
parmi ceux ayant une amnØsie localisØe, il existe une minimalisation de l�importance 
de la perte de mØmoire et les patients sont mal à l�aise lorsqu�on aborde ce sujet avec 
eux (Loewenstein�2001). Dans l�amnØsie systØmatisØe, l�individu perd la mØmoire d�une 
catØgorie spØci�que�d�informations (p.�ex. tous les souvenirs liØs à sa propre famille, à 
une personne donnØe ou à un abus sexuel pendant l�enfance). Dans l�amnØsie continue, la 
personne�oublie chaque nouvel ØvØnement au fur et à mesure qu�il arrive.
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CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
De nombreux sujets ayant une amnØsie dissociative rencontrent de façon permanente 
des dif�cultØs à Øtablir et à maintenir des relations satisfaisantes avec autrui. Les antØ-
cØdents de traumatisme, d�abus pendant l�enfance et de brimades sont frØquents. Cer-
tains individus ayant une amnØsie dissociative rapportent des �ashbacks dissociatifs 
(c.-à-d. qu�ils revivent les ØvØnements traumatiques) (Loewenstein�1991). Beaucoup ont 
des antØcØdents d�automutilation, de tentatives de suicide et de comportements à risque. 
Les symptômes dØpressifs et neurologiques fonctionnels sont frØquents, de mŒme que 
la dØpersonnalisation, les symptômes auto-hypnotiques et un degrØ ØlevØ d�hypnotisa-
bilitØ. Les dysfonctionnements sexuels sont courants. Parfois, un traumatisme crânien 
lØger prØcŁde l�amnØsie dissociative (Kritchevsky et�al.�2004).

PrØvalence
La prØvalence sur 12 mois de l�amnØsie dissociative chez l�adulte dans une Øtude amØ-
ricaine portant sur une population gØnØrale de petite taille Øtait de 1,8�% (1,0�% chez 
l�homme, 2,6�% chez la femme).

DØveloppement et Øvolution
Le dØbut de l�amnØsie gØnØralisØe est habituellement brutal. Le mode de dØbut de 
l�amnØsie localisØe et sØlective est moins connu car ces amnØsies sont rarement Øvi-
dentes, mŒme pour le sujet. Bien qu�une amnØsie localisØe soit typiquement prØcØdØe 
par des ØvØnements Øprouvants ou insupportables, le dØbut du trouble peut Œtre retardØ 
de plusieurs heures, plusieurs jours, ou encore davantage (Loewenstein�1991).

Un sujet peut prØsenter de multiples Øpisodes d�amnØsie dissociative. Un premier 
Øpisode peut prØdisposer à des Øpisodes ultØrieurs. Entre les Øpisodes d�amnØsie, l�indi-
vidu peut prØsenter ou non des symptômes aigus. La durØe des ØvØnements oubliØs 
peut varier de quelques minutes à plusieurs dØcennies. Certains Øpisodes d�amnØsie 
dissociative trouvent leur rØsolution rapidement (p.� ex. lorsque le sujet est retirØ du 
combat ou d�une autre situation stressante), alors que d�autres durent longtemps. 
Certaines personnes peuvent retrouver de maniŁre graduelle les souvenirs oubliØs 
plusieurs annØes plus tard. Les dispositions dissociatives peuvent diminuer avec l�âge 
mais cela n�est pas toujours le cas (Loewenstein�1991). Au moment de la rØmission de 
l�amnØsie, le sujet peut Øprouver une grande dØtresse, avoir un comportement suici-
daire et prØsenter les symptômes d�un trouble stress post-traumatique.

L�amnØsie dissociative a ØtØ observØe chez le jeune enfant, chez l�adolescent et chez 
l�adulte (Putnam�1997). C�est chez les enfants que l�Øvaluation est la plus dif�cile car ceux-
ci ont souvent du mal à comprendre les questions qui leur sont posØes à propos de l�amnØ-
sie et il n�est pas aisØ pour l�examinateur d�interroger l�enfant de façon appropriØe sur sa 
mØmoire et sur une Øventuelle amnØsie. Il est souvent dif�cile de distinguer ce qui semble 
Œtre une amnØsie dissociative d�une inattention, du fait que l�enfant a l�esprit absorbØ par 
autre chose, de l�anxiØtØ, d�un comportement d�opposition et des troubles des apprentis-
sages. Il est utile de confronter plusieurs sources diffØrentes (p.�ex. professeur, thØrapeute, 
assistant social) pour porter le diagnostic d�amnØsie chez l�enfant (Putnam�1997).

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. Des expØriences traumatiques uniques ou rØpØtØes (p.�ex. guerre, 
maltraitance infantile, dØsastre naturel, internement en camp de concentration, gØno-
cide) sont des antØcØdents frØquents (Dalenberg�2006�; Dalenberg et�al.�2012). L�amnØsie 
dissociative a d�autant plus de probabilitØ de se dØvelopper qu�il y a eu 1) un nombre 
plus ØlevØ d�expØriences adverses dans l�enfance, en particulier abus physiques et/ou 
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sexuels (Edwards et� al.� 2001), 2) de la violence interpersonnelle (Loewenstein�1991� ; 
Loewenstein�1996�; Loewenstein�2001), et 3) que le traumatisme Øtait grave, frØquent et 
violent (Edwards et�al.�2001�; Loewenstein�1991�; Loewenstein�1996�; Loewenstein�2001).

GØnØtiques et physiologiques. On ne dispose pas d�Øtudes gØnØtiques de l�amnØsie 
dissociative. Selon les travaux portant sur la dissociation, des facteurs gØnØtiques et 
environnementaux joueraient un rôle signi�catif à la fois dans des Øchantillons  cliniques 
et non cliniques (Becker-Blease et�al.�2004�; Jang et�al.�1998�; Lochner et�al.�2007�; Pieper 
et�al.�2011�; Savitz et�al.�2008).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Soustraire le sujet des circonstances traumatiques qui 
sous-tendent l�amnØsie (p.�ex. le combat) peut permettre un retour rapide de la mØmoire 
(Thom et Fenton�1920). En cas de fugue dissociative, la perte de mØmoire peut Œtre parti-
culiŁrement rØfractaire. L�apparition des symptômes d�un trouble stress post-traumatique 
peut s�accompagner de la diminution d�une amnØsie localisØe, sØlective ou systØmatisØe. 
Le retour de la mØmoire peut toutefois se manifester à l�occasion de �ashbacks qui alter-
nent avec une amnØsie pour le contenu de ces �ashbacks (van der Hart et�al.�1993).

Questions diagnostiques liØes à la culture
En Asie, au Moyen-Orient et en AmØrique latine, des crises non Øpileptiques et d�autres 
symptômes neurologiques fonctionnels peuvent s�associer à l�amnØsie dissociative. 
Dans les cultures dont les traditions sociales sont trŁs strictes, les facteurs prØcipitants 
d�une amnØsie dissociative n�impliquent gØnØralement pas un traumatisme franc. 
L�amnØsie y est plutôt prØcØdØe par des stress ou des con�its psychologiques graves 
(p.� ex. con�its conjugaux, autres perturbations familiales, problŁmes d�attachement, 
con�its dus à des restrictions ou à l�oppression).

Risque suicidaire
Les comportements suicidaires et autres comportements autodestructeurs sont 
 frØquents chez les individus ayant une amnØsie dissociative. Le risque suicidaire est  
particuliŁrement ØlevØ en cas de rØmission brutale de l�amnØsie, lorsque le sujet 
est�envahi par des souvenirs insupportables (Coons et Millstein�1992�; Gudjonsson et 
Haward�1982�; Takahashi�1988).

Retentissement fonctionnel de l�amnØsie dissociative
Tous les degrØs d�altØration du fonctionnement, de limitØe à grave, peuvent Œtre 
observØs chez les individus ayant une amnØsie dissociative localisØe, sØlective ou 
systØmatisØe. Tous les aspects du fonctionnement sont habituellement perturbØs 
chez les sujets ayant une amnØsie dissociative gØnØralisØe chronique. MŒme lorsque 
ceux-ci «�rØapprennent�» des ØlØments de leur histoire personnelle, la mØmoire�auto-
biographique demeure trŁs dØ�ciente. La plupart sont handicapØs dans leur vie pro-
fessionnelle et interpersonnelle (Kikuchi et�al.�2010�; Loewenstein�1996).

Diagnostic diffØrentiel
Trouble dissociatif de l�identitØ. Les sujets ayant une amnØsie dissociative peuvent 
rapporter une dØpersonnalisation et des symptômes auto-hypnotiques. Les individus 
ayant un trouble dissociatif de l�identitØ rapportent des discontinuitØs envahissantes 
du sens de soi et de l�agentivitØ, accompagnØes de nombreux autres symptômes disso-
ciatifs. Les amnØsies des personnes ayant une amnØsie dissociative localisØe, sØlective 
et/ou systØmatisØe sont relativement stables. Les amnØsies dans le �trouble dissociatif 
de l�identitØ comportent l�oubli d�ØvØnements ordinaires, le fait de se retrouver en pos-
session d�objets inexpliquØs, des �uctuations soudaines dans les compØtences et le 
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savoir, des trous importants dans la mØmoire de sa propre histoire et de brefs trous 
de�mØmoire dans les interactions avec les autres (Boon et Draijer�1993�; Ross et�al.�1990).

Trouble stress post-traumatique. Certains sujets ayant un trouble stress post-trauma-
tique ne se souviennent pas d�une partie ou de la totalitØ d�un ØvØnement traumatique 
spØci�que (p.�ex. la victime d�un viol ayant une dØpersonnalisation et/ou une dØrØali-
sation qui ne se souvient d�à peu prŁs aucun des ØvØnements survenus pendant toute la 
journØe du viol). Lorsque l�amnØsie s�Øtend au-delà du moment mŒme du traumatisme, il 
est justi�Ø de porter un diagnostic d�amnØsie dissociative comorbide (Lanius et�al.�2012).

Troubles neurocognitifs. Dans les troubles neurocognitifs, l�oubli d�informations 
personnelles s�intŁgre habituellement dans un ensemble de perturbations cognitives, 
linguistiques, affectives, attentionnelles et comportementales. Dans l�amnØsie dis-
sociative, le dØ�cit mnØsique touche principalement les informations autobiogra-
phiques�; les�capacitØs intellectuelles et cognitives sont prØservØes (Loewenstein�1991�; 
Loewenstein 1996�; Loewenstein�2001).

Troubles liØs à une substance. En cas d�intoxications rØpØtØes par l�alcool ou par 
d�autres substances ou mØdicaments, on peut observer des Øpisodes de «�blackouts�» ou 
des pØriodes dont le sujet ne garde aucun souvenir. Pour permettre de distinguer ces 
Øpisodes d�une amnØsie dissociative, un historique oø il apparaît que les Øpisodes amnØ-
siques surviennent seulement à l�occasion d�intoxications et non dans d�autres �situations 
oriente vers une origine toxique� ; cependant, la distinction est plus dif�cile quand un 
individu ayant une amnØsie dissociative abuse de l�alcool ou d�autres substances dans 
des situations de stress qui peuvent Øgalement exacerber les symptômes dissociatifs. Cer-
tains sujets ayant une amnØsie dissociative et un trouble comorbide de l�usage de subs-
tances ont tendance à attribuer leurs troubles de la mØmoire uniquement aux substances 
(Loewenstein�2001). L�usage prolongØ de l�alcool ou d�autres substances peut provoquer 
un trouble neurocognitif induit par les substances qui peut Œtre associØ à un handicap 
cognitif, mais dans ce cas une longue histoire d�usage de substances et des dØ�cits persis-
tants associØs au trouble neurocognitif permettent d�Øcarter une amnØsie dissociative, oø 
il n�y a normalement aucune perturbation durable du fonctionnement intellectuel.

AmnØsie post-traumatique due à un traumatisme crânien. Une amnØsie peut  survenir 
en cas de traumatisme crânien lorsqu�il y a eu un impact sur la tŒte, un mouvement rapide 
ou un dØplacement du cerveau à l�intØrieur de la boîte crânienne. Les autres caractØris-
tiques du traumatisme crânien sont la perte de conscience, la dØsorientation et la confu-
sion ou, dans des cas plus graves, des symptômes neurologiques (p.�ex. des anomalies 
à l�imagerie neurologique, l�apparition de convulsions ou l�aggravation d�un trouble 
convulsif prØexistant, des amputations du champ visuel, une anosmie). Un trouble neu-
rocognitif imputable à un traumatisme crânien survient soit juste aprŁs le traumatisme, 
soit dŁs que le sujet reprend conscience aprŁs le traumatisme et persiste aprŁs les suites 
immØdiates du traumatisme. Le tableau cognitif d�un trouble neurocognitif aprŁs un 
traumatisme crânien est variable�; il comporte des anomalies de l�attention complexe, des 
fonctions exØcutives, de l�apprentissage et de la mØmoire ainsi qu�un ralentissement dans 
le traitement de l�information et des perturbations de la cognition sociale. Ces caractØris-
tiques particuliŁres permettent de le distinguer de l�amnØsie dissociative.
Convulsions. Les sujets souffrant de convulsions peuvent avoir pendant ou aprŁs 
les crises des comportements complexes suivis d�une amnØsie. Certaines personnes 
ayant des convulsions se mettent à errer sans but mais seulement au moment de l�acti-
vitØ convulsive. Inversement, pendant une fugue dissociative, le comportement est 
habituellement dØterminØ, complexe, et orientØ vers un but�; il peut durer plusieurs 
jours, plusieurs semaines ou davantage (Loewenstein� 1991). Parfois, les individus 
ayant des convulsions diront que des souvenirs autobiographiques anciens ont ØtØ 
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«�effacØs�» au fur et à mesure que la maladie progresse. De telles pertes de mØmoire 
ne sont pas en rapport avec des traumatismes et semblent apparaître au hasard. Des 
ØlectroencØphalogrammes rØpØtØs montrent habituellement des anomalies. Un moni-
toring ØlectroencØphalographique tØlØmØtrique montre en gØnØral une association 
entre les Øpisodes d�amnØsie et l�activitØ convulsive. Des amnØsies dissociatives et 
Øpileptiques peuvent s�associer.

Stupeur catatonique. Le mutisme de la stupeur catatonique peut Øvoquer une amnØ-
sie dissociative mais il n�y a pas d�altØration du rappel mnØsique. D�autres symptômes 
de la catatonie (rigiditØ, position affectØe, nØgativisme) sont habituellement prØsents.

Troubles factices et simulation. Il n�existe aucun procØdØ, test ou batterie de tests per-
mettant de distinguer l�amnØsie dissociative d�une amnØsie feinte (Bourget et Whitehurst 
2007�; Bronks�1987�; Schacter�1986). Il a ØtØ notØ que les sujets ayant un trouble factice ou 
pratiquant la simulation peuvent poursuivre leur tromperie mŒme lors d�entretiens sous 
hypnose ou barbituriques (Ruedrich et�al.�1985). L�amnØsie feinte est plus frØquente chez 
les personnes 1) qui prØsentent une amnØsie dissociative aiguº, spectaculaire, 2) ayant 
des problŁmes �nanciers, sexuels ou judiciaires, ou 3) qui  veulent Øchapper à des circons-
tances stressantes. Une amnØsie vraie peut Œtre associØe aux mŒmes circonstances. De 
nombreux sujets qui simulent �nissent par le reconnaître spontanØment ou bien lorsqu�ils 
sont confrontØs à des preuves (Kopelman�1987�; Parwatikar et�al.�1985�; Schacter�1986).

Modi�cations de la mØmoire normales et liØes à l�âge. Les affaiblissements mnØ-
siques des troubles neurocognitifs majeurs et lØgers sont diffØrents de ceux de l�amnØsie 
dissociative, qui sont en gØnØral associØs à des ØvØnements stressants, plus spØci�ques, 
Øtendus et/ou complexes.

ComorbiditØ
Lorsque l�amnØsie dissociative connaît une rØmission, une grande variØtØ de phØnomŁnes 
affectifs peut remonter à la surface�: dysphorie, chagrin, rage, honte, culpabilitØ, con�it et 
bouleversement psychologique, idØes, impulsions et actes suicidaires et homicides. Ces 
sujets peuvent prØsenter des symptômes qui rØpondent aux critŁres du trouble dØpressif 
persistant (dysthymie), du trouble dØpressif caractØrisØ, d�un autre trouble dØpressif spØ-
ci�Ø ou non spØci�Ø, d�un trouble de l�adaptation avec humeur dØpressive ou d�un trouble 
de l�adaptation avec perturbations à la fois des Ømotions et des conduites. De nombreux 
individus ayant une amnØsie dissociative prØsentent un trouble stress post-traumatique 
à un certain moment de leur vie, en particulier lorsque les antØcØdents traumatiques de 
l�amnØsie reviennent à la conscience.

De nombreux sujets ayant une amnØsie dissociative prØsentent des symptômes qui 
rØpondent aux critŁres diagnostiques d�un trouble à symptomatologie somatique et appa-
rentØ comorbide (et vice versa), dont le trouble à symptomatologie somatique et le trouble 
de conversion (trouble à symptomatologie neurologique fonctionnelle). De nombreux indi-
vidus ayant une amnØsie dissociative rØpondent aux critŁres diagnostiques d�un trouble de 
la personnalitØ en particulier dØpendante, Øvitante et borderline (Coons et Millstein�1992).

DØpersonnalisation/dØrØalisation

CritŁres�diagnostiques 300.6 (F48.1)

A. ExpØriences prolongØes ou rØcurrentes de dØpersonnalisation, de dØrØalisation, ou bien 
des deux�:
1. DØpersonnalisation� : ExpØriences d�irrØalitØ, de dØtachement, ou bien d�Œtre un 

observateur extØrieur de ses propres pensØes, de ses sentiments, de ses sensations, 
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de son corps ou de ses actes (p.�ex. altØrations perceptives, dØformation de la per-
ception du temps, impression d�un soi irrØel ou absent, indiffØrence Ømotionnelle et/
ou engourdissement physique).

2. DØrØalisation�: ExpØriences d�irrØalitØ ou de dØtachement du monde extØrieur (p.�ex. 
les personnes ou les objets sont ressentis comme Øtant irrØels, perçus comme dans 
un rŒve, dans un brouillard, sans vie ou bien visuellement dØformØs).

B. Pendant les expØriences de dØpersonnalisation ou de dØrØalisation, l�apprØciation de la 
rØalitØ demeure intacte.

C. Les symptômes sont à l�origine d�une dØtresse cliniquement signi�cative ou d�une altØ-
ration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

D. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 
une drogue donnant lieu à un abus, un mØdicament) ou à une autre affection mØdicale 
(p.�ex. des crises comitiales).

E. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble mental, comme une 
schizophrØnie, un trouble panique, un trouble dØpressif caractØrisØ, un trouble stress 
aigu, un trouble stress post-traumatique ou un autre trouble dissociatif.

CaractØristiques diagnostiques
Les caractØristiques essentielles de la dØpersonnalisation/dØrØalisation sont des 
Øpisodes persistants ou rØcurrents de dØpersonnalisation, de dØrØalisation ou de 
dØpersonnalisation et de dØrØalisation (Spiegel et�al.�2011). Les Øpisodes de dØperson-
nalisation sont caractØrisØs par un sentiment d�irrØalitØ ou de dØtachement ou par une 
absence de familiaritØ par rapport à l�ensemble de sa propre personne ou à certains 
aspects de sa personne (critŁre�A1). Le sujet peut se sentir dØtachØ de son moi entier 
(p.�ex. «� Je ne suis personne�», «� Je n�ai pas de moi�»). Il peut aussi se sentir dØtachØ 
subjectivement de certains aspects de son moi, notamment de ses sentiments (p.�ex. 
rØduction des Ømotions�: «�Je sais que j�ai des sentiments mais je ne les ressens pas�»), de 
ses pensØes (p.�ex. «�C�est comme si mes pensØes n�Øtaient pas vraiment les miennes�», 
«�J�ai la tŒte remplie de coton�»), de son corps entier ou certaines parties du corps, ou 
de ses sensations (p.�ex. le toucher, la proprioception, la faim, la soif, la libido). Il peut y 
avoir une diminution de l�agentivitØ (p.�ex. se sentir comme un robot, comme un auto-
mate, manquer de contrôle sur ce que l�on dit ou sur ses mouvements). La dØpersonna-
lisation peut Œtre l�expØrience d�un moi coupØ en deux, l�une des parties observant et 
l�autre agissant, connue comme «�l�expØrience d�Œtre en dehors de son corps�» dans sa 
forme extrŒme. Le symptôme unitaire de «�dØpersonnalisation�» est fait de plusieurs 
facteurs symptomatiques (Sierra et�al.�2005�; Simeon et�al.�2008)�: expØriences anormales 
par rapport au corps (c.-à-d. irrØalitØ du moi et�altØrations perceptives), indiffØrence 
Ømotionnelle ou engourdissement physique, distorsions du rapport au temps avec des 
anomalies du rappel subjectif.

Les Øpisodes de dØrØalisation sont caractØrisØs par un sentiment d�irrØalitØ ou de 
dØtachement, ou par une absence de familiaritØ par rapport au monde, qu�il s�agisse 
des personnes, des objets inanimØs ou de tout environnement (critŁre�A2). Le sujet peut 
avoir l�impression qu�il est dans le brouillard, dans un rŒve, dans une bulle, ou qu�il y 
a un voile ou un Øcran de verre entre lui et le monde extØrieur. L�environnement peut 
Œtre ressenti comme arti�ciel, sans couleur ou sans vie. La dØrØalisation est souvent 
accompagnØe de distorsions visuelles subjectives, comme une vue trouble, une acuitØ 
visuelle augmentØe, un champ visuel Ølargi ou rØtrØci, une vision à deux dimensions 
ou bien aplatie, une exagØration de la vision à trois dimensions, une altØration de la dis-
tance aux objets ou de leur taille (c.-à-d. une macropsie ou une micropsie). Des distor-
sions auditives peuvent aussi survenir, les voix Øtant assourdies ou bien trop sonores. 
De plus, le critŁre�C requiert la prØsence d�une dØtresse cliniquement signi�cative ou 
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d�une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines 
importants, et les critŁres�C et�D dØcrivent les diagnostics diffØrentiels.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les sujets ayant une dØpersonnalisation/dØrØalisation peuvent Øprouver des  dif�cultØs 
à dØcrire leurs symptômes et croire qu�ils sont «�fous�» ou «�en train de devenir fous�» 
(Baker et�al.�2003�; Simeon et�al.�2003). Une autre expØrience frØquente est la crainte 
d�un dommage cØrØbral irrØversible (Simeon et�al.�2009). Une altØration subjective du 
sens du temps est un symptôme souvent associØ (c.-à-d. l�impression qu�il est accØlØrØ 
ou ralenti), de mŒme qu�une dif�cultØ subjective à se rappeler nettement de souvenirs 
passØs et à les ressentir comme vraiment personnels, avec leur charge Ømotionnelle 
(Baker et�al.�2003�; Simeon et�al.�2003). De vagues symptômes somatiques, comme la 
tŒte pleine, des picotements ou des Øtourdissements ne sont pas rares. Les sujets peu-
vent souffrir d�extrŒmes ruminations ou prØoccupations obsessionnelles (p.�ex. Œtre 
obsØdØs constamment par la question de savoir s�ils existent rØellement, ou vØri�er 
leurs perceptions pour dØterminer si elles semblent rØelles). Des degrØs variables 
d�anxiØtØ et de dØpression sont aussi des caractØristiques frØquemment associØes. On 
a constatØ une diminution de la rØactivitØ physiologique aux stimuli Ømotionnels chez 
les personnes qui ont ce trouble (Sierra et�al.�2002). Les substrats neuronaux en cours 
d�exploration sont l�axe hypothalamo-hypophyso-adrØnocortical, le lobule pariØtal 
infØrieur et les circuits cortico-limbiques prØfrontaux (Lemche et� al.� 2007� ; Phillips 
et�al.�2001�; Simeon et�al.�2000�; Simeon et�al.�2007).

PrØvalence
Des Øpisodes de dØpersonnalisation/dØrØalisation transitoires, durant quelques heures 
à quelques jours, sont frØquents dans la population gØnØrale. On pense que la prØva-
lence sur 12�mois de la dØpersonnalisation/dØrØalisation est nettement infØrieure à celle 
des symptômes transitoires, bien que l�on ne dispose pas d�estimations prØcises pour ce 
trouble (Aderibigbe et�al.�2001). Approximativement la moitiØ de tous les adultes ont au 
cours de leur vie au moins une expØrience de dØpersonnalisation/dØrØalisation. Toutefois, 
le tableau symptomatique rØpondant à la totalitØ des critŁres diagnostiques de la dØper-
sonnalisation/dØrØalisation est nettement moins frØquent que les symptômes transitoires. 
La prØvalence sur la vie aux États-Unis et dans les autres pays est approximativement de 
2�% (entre 0,8 et 2,8�%) (Hunter et�al.�2004). Le ratio selon le sexe pour ce trouble est de 1/1.

DØveloppement et Øvolution
L�âge de dØbut moyen de la dØpersonnalisation/dØrØalisation est 16� ans, bien que le 
trouble puisse commencer dŁs la petite enfance�; une minoritØ de sujets n�a pas le souve-
nir d�avoir connu une pØriode oø ils n�avaient pas les symptômes. Le dØbut se situe aprŁs 
20�ans chez moins de 20�% des individus, et aprŁs 25�ans chez seulement 5�%. Un dØbut 
aprŁs 40�ans ou plus tard est trŁs inhabituel. Le mode de dØbut connaît tous les degrØs, de 
trŁs brutal à progressif. La durØe des Øpisodes de dØpersonnalisation/dØrØalisation peut 
beaucoup varier, de brŁve (quelques heures à quelques jours) à prolongØe (des semaines, 
des mois ou des annØes). Étant donnØe la raretØ des dØbuts aprŁs 40�ans, il faut rechercher 
une affection mØdicale sous-jacente (p.�ex. lØsion cØrØbrale, convulsions, apnØe du som-
meil). L�Øvolution du trouble est souvent persistante. Environ un tiers des cas comporte 
des Øpisodes discrets, un autre tiers des symptômes continus depuis le dØbut, et encore 
un autre tiers une Øvolution d�abord Øpisodique qui devient �nalement continue.

Alors que chez certains sujets l�intensitØ des symptômes peut augmenter et diminuer 
considØrablement, d�autres rapportent un niveau d�intensitØ qui ne faiblit pas et qui 
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dans des cas extrŒmes est constant pendant des annØes ou des dØcennies. Les facteurs 
internes et externes qui modi�ent l�intensitØ des symptômes varient selon les indivi-
dus�; cependant il existe certains schØmas typiques. L�aggravation peut Œtre provoquØe 
par le stress, une accentuation de symptômes thymiques et anxieux, un environne-
ment nouveau ou trop stimulant et des facteurs physiques comme la luminositØ ou le 
manque de sommeil.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les sujets ayant une dØpersonnalisation/dØrØalisation sont carac-
tØrisØs par un tempØrament d�Øvitement de la douleur, des dØfenses immatures et des 
schØmas à la fois de dØconnexion et de surconnexion (Simeon et�al.�2002). Les dØfenses 
immatures comme l�idØalisation/dØvalorisation, la projection et le passage à l�acte 
sont à l�origine d�un dØni de la rØalitØ et d�une mauvaise adaptation. Les schØmas de 
dØconnexion cognitive re�Łtent la dØ�cience et l�inhibition Ømotionnelle et subsu-
ment des thŁmes d�abus, de manquement et de carence. Les schØmas de surconnexion 
impliquent une perte d�autonomie avec des thŁmes de dØpendance, de vulnØrabilitØ et 
d�incompØtence.

Environnementaux. Chez de nombreux sujets, il existe une association claire entre le 
trouble et des traumatismes interpersonnels au cours de l�enfance (Spiegel et�al.�2011), 
bien que cette association ne soit pas aussi frØquente ou aussi extrŒme en ce qui 
concerne la nature des traumatismes que dans les autres troubles dissociatifs, comme 
le trouble dissociatif de l�identitØ. En particulier, ce sont l�abus et la nØgligence Ømo-
tionnels qui ont ØtØ le plus fortement et invariablement associØs au trouble (Simeon 
et�al.�2001�; Simeon et�al.�2007). D�autres facteurs de stress peuvent Œtre l�abus physique, 
le fait d�Œtre tØmoin de violences domestiques, de grandir avec un parent gravement 
handicapØ, malade mental, ou la mort ou le suicide inattendu d�un membre de la 
famille ou d�un ami proche. L�abus sexuel est un antØcØdent beaucoup moins frØquent 
mais il est possible. Les facteurs prØcipitants immØdiats les plus frØquents sont un 
stress grave (interpersonnel, �nancier, professionnel), la dØpression, l�anxiØtØ (parti-
culiŁrement les attaques de panique) et l�usage de drogues illicites (Simeon et�al.�2003�; 
Simeon et�al.�2009). Les symptômes peuvent Œtre spØci�quement induits par des subs-
tances telles que le tØtrahydrocannabinol, des hallucinogŁnes, la kØtamine, le MDMA 
(3,4-mØthylŁnedioxymØtamphØtamine�; «�ecstasy�») et la salvia2 (Medford et�al.�2003�; 
Simeon et� al.� 2009). L�usage de la marijuana peut prØcipiter simultanØment l�appa-
rition d�attaques de panique et de symptômes de dØpersonnalisation/dØrØalisation.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Des expØriences de dØpersonnalisation/dØrØalisation induites volontairement peuvent 
faire partie de pratiques mØditatives rØpandues dans certaines religions et cultures et 
ne doivent pas Œtre diagnostiquØes comme un trouble. Cependant, certains sujets�pro-
voquent d�abord ces Øtats intentionnellement puis perdent le contrôle avec le temps et 
dØveloppent une peur et une aversion pour ce genre de pratiques.

Retentissement fonctionnel de la dØpersonnalisation/dØrØalisation
Les symptômes de la dØpersonnalisation/dØrØalisation sont extrŒmement pØnibles et  
ils sont associØs à une morbiditØ importante (Baker et�al.�2003� ; Simeon et�al.�2003). 
Le comportement robotisØ avec un Ømoussement Ømotionnel, frØquent chez ces sujets, 

2. NDT�: Salvia divinorum, une espŁce de sauge hallucinogŁne.
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peut contraster avec la souffrance Ømotionnelle extrŒme dont ils font part. Autant le 
fonctionnement interpersonnel que professionnel est souvent altØrØ, largement à cause 
de la diminution des Ømotions dans les relations avec les autres, de la dif�cultØ sub-
jective à se concentrer sur l�information et à la garder en mØmoire et à une impression 
gØnØrale de dØconnexion d�avec la vie.

Diagnostic diffØrentiel
Crainte excessive d�avoir une maladie. Bien que les sujets ayant une dØpersonna-
lisation/dØrØalisation puissent prØsenter de vagues plaintes somatiques et exprimer 
la peur d�avoir des lØsions cØrØbrales durables, le diagnostic de dØpersonnalisation/
dØrØalisation suppose la prØsence d�une constellation de symptômes de dØpersonnali-
sation/dØrØalisation typiques et l�absence d�autres manifestations de la crainte exces-
sive d�avoir une maladie.

Trouble dØpressif caractØrisØ. Des sentiments d�indiffØrence, de mort, d�apathie 
et de vivre dans un rŒve ne sont pas rares dans les Øpisodes dØpressifs caractØrisØs. 
Toutefois, dans la dØpersonnalisation/dØrØalisation, de tels symptômes sont associØs 
à d�autres symptômes du trouble. Si la dØpersonnalisation/dØrØalisation prØcŁde clai-
rement le dØbut d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ, ou continue clairement aprŁs qu�il 
se soit rØsolu, il convient de porter le diagnostic de dØpersonnalisation/dØrØalisation.

Trouble obsessionnel-compulsif. Certains sujets ayant une dØpersonnalisation/
dØrØalisation en viennent à Œtre prØoccupØs de maniŁre obsessionnelle par l�expØrience 
subjective qu�ils vivent ou bien dØveloppent des rituels de vØri�cation quant à l�Øtat de 
leurs symptômes. Cependant, il n�y a pas d�autres symptômes du trouble obsessionnel-
compulsif non liØs à la dØpersonnalisation/dØrØalisation.

Autres troubles dissociatifs. Pour porter le diagnostic de dØpersonnalisation/dØrØali-
sation, il faut que les symptômes ne surviennent pas dans le contexte d�un autre trouble 
dissociatif, comme le trouble dissociatif de l�identitØ. Le diagnostic diffØrentiel par 
rapport à l�amnØsie dissociative et au trouble de conversion (trouble à symptomatolo-
gie neurologique fonctionnelle) est plus simple, dans la mesure oø les symptômes de 
ces troubles ne sont pas les mŒmes que ceux de la dØpersonnalisation/dØrØalisation 
(Spiegel et�al.�2011).

Troubles anxieux. La dØpersonnalisation/dØrØalisation est l�un des symptômes des 
attaques de panique, d�autant plus frØquent que l�intensitØ de l�attaque de panique aug-
mente. De ce fait, il ne faut pas porter le diagnostic de dØpersonnalisation/dØrØalisa-
tion lorsque les symptômes surviennent seulement pendant des attaques de panique, 
dans le cadre d�un trouble panique, d�une anxiØtØ sociale ou d�une phobie spØci�que. 
De plus, il n�est pas rare que des symptômes de dØpersonnalisation/dØrØalisation se 
manifestent d�abord à l�occasion de l�apparition d�attaques de panique, ou lorsqu�un 
trouble panique progresse et s�aggrave. Dans de tels cas, le diagnostic de dØperson-
nalisation/dØrØalisation peut Œtre posØ si 1) la dØpersonnalisation/dØrØalisation est 
une composante trŁs importante du tableau clinique depuis le dØbut, qui dØpasse 
clairement en durØe et en intensitØ les attaques de panique elles-mŒmes, ou si 2) la 
dØpersonnalisation/ dØrØalisation continue aprŁs la rØmission du trouble panique ou 
aprŁs que celui-ci ait ØtØ traitØ avec succŁs.

Troubles psychotiques. Une apprØciation intacte de la rØalitØ en ce qui concerne spØci�-
quement les symptômes de dØpersonnalisation/dØrØalisation est essentielle pour faire le 
diagnostic diffØrentiel entre la dØpersonnalisation/dØrØalisation et les troubles psycho-
tiques. Il est rare qu�une schizophrØnie à symptômes positifs pose un problŁme diagnos-
tique du fait d�idØes dØlirantes de type «�nihiliste�». Ainsi, une personne peut dØclarer 
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qu�elle est morte ou que le monde n�est pas rØel�; cela peut Œtre soit une expØrience subjec-
tive dont le sujet sait qu�elle ne correspond pas à la rØalitØ, soit une conviction dØlirante.

Troubles induits par une substance/un mØdicament. On ne porte pas le diagnostic 
de dØpersonnalisation/dØrØalisation lorsque la dØpersonnalisation/dØrØalisation est 
associØe aux effets physiologiques de substances durant une intoxication aiguº ou bien 
durant un sevrage. Les substances qui sont le plus souvent en cause sont les drogues 
suivantes�: marijuana, hallucinogŁnes, kØtamine, ecstasy et salvia (Simeon et�al.�2009). 
Dans environ 15�% de tous les cas de dØpersonnalisation/dØrØalisation, la survenue des 
symptômes est prØcipitØe par la consommation de ces substances. Si les symptômes 
persistent un certain temps en l�absence de prise de substance ou de mØdicament, le 
diagnostic de dØpersonnalisation/dØrØalisation peut s�appliquer. Ce diagnostic est 
habituellement facile à Øtablir dans la mesure oø une grande majoritØ des sujets qui 
prØsentent ce tableau clinique deviennent hautement phobiques et dØveloppent une 
grande aversion pour la substance qui dØclenche les symptômes et ne la consomment 
plus (Simeon et�al.�2009).

Trouble mental dß à une autre affection mØdicale. Des caractØristiques telles qu�un 
dØbut aprŁs 40� ans, la prØsence de symptômes ou une Øvolution atypiques chez 
n�importe quel sujet suggŁrent la possibilitØ d�une affection mØdicale sous-jacente. Dans 
de tels cas, il est essentiel de pratiquer un examen mØdical et neurologique approfondi, 
comportant notamment des recherches biologiques standard, des titrations virales, 
un ØlectroencØphalogramme, un examen vestibulaire, visuel, du sommeil et/ou une 
imagerie cØrØbrale. Pour con�rmer d�Øventuelles convulsions sous-jacentes, il peut Œtre 
utile de rØaliser un ØlectroencØphalogramme en ambulatoire�; bien qu�il s�agisse le plus 
souvent d�une Øpilepsie du lobe temporal, une Øpilepsie du lobe pariØtal et frontal peut 
Øgalement Œtre associØe (Lambert et�al.�2002).

ComorbiditØ
Dans un Øchantillon tout venant d�adultes ayant ØtØ recrutØs pour diffØrentes 
recherches sur la dØpersonnalisation, la frØquence de la comorbiditØ sur la vie avec le 
trouble dØpressif unipolaire et avec tous les troubles anxieux est ØlevØe, une proportion 
signi�cative de l�Øchantillon ayant les deux troubles. La comorbiditØ avec le trouble 
stress post-traumatique est rare. Les trois troubles de la personnalitØ les plus frØquem-
ment associØs sont la personnalitØ Øvitante, borderline et obsessionnelle-compulsive 
(Simeon et�al.�2003).

Autre trouble dissociatif spØci�Ø

 300.15 (F44.89)

Cette catØgorie s�applique aux tableaux cliniques oø prØdominent des symptômes carac-
tØristiques d�un trouble dissociatif, entraînant une dØtresse cliniquement signi�cative ou 
une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines impor-
tants, sans toutefois remplir complŁtement les critŁres de l�un des troubles du chapitre des  
troubles dissociatifs. La catØgorie «� autre trouble dissociatif spØci�Ø� » est utilisØe  
dans des situations oø le clinicien choisit de communiquer la raison particuliŁre pour 
laquelle le tableau clinique ne remplit les critŁres d�aucun trouble spØci�que de ce cha-
pitre. Cela se fait en enregistrant «�autre trouble dissociatif spØci�Ø�» suivi de la raison 
particuliŁre (p.�ex. «�transe dissociative�»).

Des exemples de tableaux cliniques qui peuvent Œtre quali�Øs par la dØsignation «�autre 
trouble spØci�Ø�» sont les suivants�:
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1. Syndromes chroniques et rØcurrents de symptômes dissociatifs mixtes� : Cette 
catØgorie inclut des perturbations de l�identitØ associØes à des failles non graves dans 
le sens du soi et de l�agentivitØ, ou à des altØrations de l�identitØ ou à des Øpisodes 
de�possession chez une personne qui ne rapporte pas une amnØsie dissociative.

2. Perturbations de l�identitØ dues à des environnements de persuasion coercitive 
intense et prolongØe�: Les personnes qui ont ØtØ soumises à des environnements de per-
suasion coercitive intense (p.�ex. lavage de cerveau, rØØducation idØologique, endoctrine-
ment chez des prisonniers, torture, emprisonnement politique prolongØ) peuvent prØsenter 
des modi�cations durables ou des questionnements conscients concernant leur identitØ.

3. RØactions dissociatives aiguºs à des ØvØnements stressants� : Cette catØgorie 
s�adresse à des situations aiguºs et transitoires qui durent typiquement moins d�un 
mois, et parfois seulement quelques heures ou quelques jours. Ces situations sont 
caractØrisØes par une restriction du champ de conscience, de la dØpersonnalisation, 
de la dØrØalisation, des perturbations des perceptions (p.�ex. ralentissement du temps, 
macropsie), des micro-amnØsies, une stupeur transitoire et/ou des altØrations du fonc-
tionnement sensori-moteur (p.�ex. analgØsie, paralysie).

4. Transe dissociative�: Cette situation est caractØrisØe par une restriction aiguº ou une 
perte complŁte de la conscience de son environnement immØdiat, ce qui se manifeste 
par un manque profond de rØactivitØ ou une insensibilitØ aux stimuli environnementaux. 
Ce manque de rØactivitØ peut Œtre accompagnØ par des comportements stØrØotypØs 
mineurs (p.� ex. mouvements des doigts) dont la personne n�est pas consciente ou 
qu�elle ne peut pas contrôler, ainsi que par des paralysies ou une perte de connais-
sance transitoire. La transe dissociative ne fait pas partie des pratiques religieuses ou 
culturelles collectives gØnØralement admises.

Trouble dissociatif non spØci�Ø

 300.15 (F44.9)

Cette catØgorie s�applique aux tableaux cliniques oø prØdominent des symptômes 
 caractØristiques d�un trouble dissociatif, entraînant une dØtresse cliniquement signi-
�cative ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres 
domaines importants, sans toutefois remplir complŁtement les critŁres de l�un des 
troubles du chapitre des troubles dissociatifs. La catØgorie «� trouble dissociatif non 
spØci�Ø�» est utilisØe dans des situations oø le clinicien choisit de ne pas spØci�er la 
raison particuliŁre pour laquelle les critŁres d�aucun trouble dissociatif spØci�que ne 
sont remplis, et inclut des tableaux cliniques oø l�information est insuf�sante pour porter 
un diagnostic plus spØci�que (p.�ex. aux urgences).
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Troubles à symptomatologie 
somatique et apparentØs

Le trouble à symptomatologie somatique et les autres troubles à symptomatologie 
somatique prØvalente constituent une nouvelle catØgorie du DSM-5 appelØe troubles 
à symptomatologie somatique et apparentØs. Ce chapitre inclut les diagnostics de trouble 
à symptomatologie somatique, de crainte excessive d�avoir une maladie, de trouble 
de� conversion (trouble à symptomatologie neurologique fonctionnelle), de facteurs 
psychologiques in�uençant d�autres affections mØdicales, de troubles factices, d�autre 
trouble spØci�Ø à symptomatologie somatique et de trouble non spØci�Ø à symptoma-
tologie somatique. Tous les troubles dØcrits dans ce chapitre ont une caractØristique 
commune�: la prØØminence de symptômes somatiques associØs à une dØtresse et à un 
handicap signi�catifs. Les personnes prØsentant ces troubles à symptomatologie soma-
tique prØØminente se rencontrent principalement en soins primaires ou dans d�autres 
contextes mØdicaux mais moins frØquemment en psychiatrie ou dans d�autres struc-
tures de santØ mentale. Les redØ�nitions de ces diagnostics reposant sur la rØorgani-
sation de la section des troubles somatoformes du DSM-IV seront donc plus utiles aux 
mØdecins gØnØralistes et aux autres cliniciens non psychiatres.

Le principal diagnostic de cette catØgorie, le trouble à symptomatologie somatique, 
s�appuie sur l�existence de symptômes et de signes positifs (des symptômes soma-
tiques pØnibles associØs à des pensØes, des sensations et des comportements anor-
maux secondaires à ces symptômes) plutôt que sur l�absence d�explication mØdicale 
de cette symptomatologie somatique. La caractØristique particuliŁre des nombreuses 
personnes prØsentant ces troubles à symptomatologie somatique ne repose pas sur les 
symptômes somatiques à proprement parler mais plutôt sur la maniŁre dont ils sont 
prØsentØs et interprØtØs. La prise en compte des composantes affectives, cognitives et 
comportementales dans les critŁres du trouble à symptomatologie somatique re�Łte le 
tableau clinique de maniŁre plus logique et plus prØcise que ne pourrait le faire la seule 
Øvaluation des plaintes somatiques.

Les principes qui ont conduit aux modi�cations apportØes au diagnostic des troubles 
à symptomatologie somatique et apparentØs par rapport au DSM-IV sont essentiels à 
la comprØhension des diagnostics du DSM-5. Le terme de trouble somatoforme du DSM-
IV manquait de prØcision et est remplacØ par troubles à symptomatologie somatique et 
apparentØs. Dans le DSM-IV existait un recouvrement important entre les diffØrents 
troubles somatoformes et un manque de prØcision sur les frontiŁres de ces diagnostics. 
Bien que les personnes prØsentant ces troubles soient vues principalement dans des 
environnements mØdicaux plutôt qu�en santØ mentale, les mØdecins non psychiatres 
trouvaient les diagnostics DSM-IV de troubles somatoformes dif�ciles à comprendre 
et à utiliser. La prØsente classi�cation du DSM-5 reconnaît ces recouvrements en dimi-
nuant le nombre total des troubles ainsi que celui de leurs sous-catØgories.

Les critŁres antØrieurs Øtaient excessivement centrØs sur les symptômes mØdicale-
ment inexpliquØs. De tels symptômes sont prØsents à des degrØs divers, en particulier 
dans le trouble de conversion, mais les troubles à symptomatologie somatique sont 
Øgalement susceptibles d�Œtre associØs à des affections mØdicales. La dØtermination 
du caractŁre mØdicalement inexpliquØ d�un symptôme reste d�une �abilitØ limitØe et 
faire reposer un diagnostic sur l�absence d�une telle explication reste problØmatique 
et renforce le dualisme corps-esprit. Il est inappropriØ de donner un diagnostic de 
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trouble mental à une personne simplement du fait de l�absence de dØmonstration d�une 
Øtiologie mØdicale. En outre, la prØsence d�un diagnostic mØdical n�exclut pas la pos-
sibilitØ d�un trouble mental comorbide incluant notamment les troubles à symptomato-
logie somatique et apparentØs. Il est possible que du fait de cette focalisation excessive 
sur l�absence d�explication mØdicale, ces diagnostics puissent Œtre considØrØs par les 
patients comme pØjoratifs et avilissants car impliquant que leurs symptômes phy-
siques ne sont pas «�rØels�». La nouvelle classi�cation dØ�nit le principal diagnostic, le 
trouble à symptomatologie somatique, sur la base de symptômes positifs (symptômes 
somatiques pØnibles associØs à des pensØes, des sentiments et des comportements 
anormaux secondaires à ces symptômes). Cependant, les symptômes mØdicalement 
inexpliquØs restent une caractØristique essentielle du trouble de conversion, et de la 
grossesse nerveuse (autre trouble spØci�Ø à symptomatologie somatique) car il est pos-
sible de dØmontrer dØ�nitivement dans ces troubles que les symptômes ne sont pas 
consistants avec une explication mØdicale.

Il est important de noter que d�autres troubles mentaux peuvent se manifester ini-
tialement par des symptômes somatiques prØdominants (p.� ex. le trouble dØpressif 
caractØrisØ, le trouble panique). De tels diagnostics peuvent rendre compte de la symp-
tomatologie somatique ou Œtre prØsents parallŁlement à l�un des troubles à sympto-
matologie somatique ou apparentØ de ce chapitre. Il existe Øgalement une comorbiditØ 
mØdicale considØrable parmi les personnes prØsentant des somatisations. Bien que les 
symptômes somatiques soient frØquemment associØs avec la dØtresse psychologique et 
les troubles psychopathologiques, certains des troubles à symptomatologie somatique 
et apparentØs peuvent survenir de façon spontanØe et leur Øtiologie demeurer obscure. 
Les troubles anxieux et le trouble dØpressif peuvent accompagner les troubles à symp-
tomatologie somatique et apparentØs. La composante somatique ajoute un ØlØment de 
sØvØritØ et de complexitØ aux troubles dØpressifs et anxieux dans lesquels elle entraîne 
une sØvØritØ et une altØration fonctionnelle plus importantes voire une rØsistance aux 
traitements traditionnels. Dans de rares cas, le degrØ de prØoccupation peut Œtre si 
sØvŁre qu�il peut faire Øvoquer un diagnostic de trouble dØlirant.

Un certain nombre de facteurs sont associØs aux troubles à symptomatologie somatique 
et apparentØs. Ces facteurs incluent une vulnØrabilitØ gØnØtique et biologique (p.�ex. aug-
mentation de la sensibilitØ à la douleur), des expØriences traumatiques prØcoces (p.�ex. 
violence, abus, privation), des facteurs d�apprentissage (p.�ex. attention d�autrui induite 
par la maladie, absence de renforcement des expressions non somatiques de la dØtresse) 
ainsi que des normes culturelles et sociales qui visent à dØvaluer et à stigmatiser la souf-
france psychologique comparativement à la souffrance physique. Des diffØrences cultu-
relles dans les soins mØdicaux peuvent in�uencer la prØsentation, la reconnaissance et 
la prise en charge de ces tableaux somatiques. La variabilitØ de ces prØsentations symp-
tomatiques est probablement la rØsultante de l�interaction de facteurs multiples dans des 
contextes culturels qui in�uencent la maniŁre dont les personnes identi�ent et classi�ent 
les sensations corporelles, perçoivent la maladie et recherchent une aide mØdicale à leur 
sujet. De ce fait, les prØsentations somatiques peuvent Œtre vues comme l�expression 
d�une souffrance personnelle dØpendante du contexte culturel et social.

Tous ces troubles sont caractØrisØs par une focalisation prØdominante sur des pro-
blŁmes somatiques et par leur prØsentation initiale dans des environnements mØdicaux 
plutôt qu�en santØ mentale. Le trouble à symptomatologie somatique permet de carac-
tØriser plus utilement d�un point de vue clinique les personnes qui auraient reçu un 
diagnostic de trouble de somatisation. En outre, environ 75�% des personnes diagnosti-
quØes antØrieurement comme hypocondriaques le seront sous le diagnostic de trouble 
à symptomatologie somatique. Cependant, environ 25� % des personnes hypocon-
driaques ont un niveau ØlevØ d�anxiØtØ concernant la santØ en l�absence de symptômes 
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somatiques et les symptômes de la plupart d�entre elles ne rempliraient pas les critŁres 
d�un trouble anxieux. Le diagnostic DSM-5 de crainte excessive d�avoir une maladie 
concerne ces personnes. La crainte excessive d�avoir une maladie pourrait Œtre considØ-
rØe soit dans cette catØgorie diagnostique soit dans celle des troubles anxieux. Du fait 
de la focalisation importante sur les prØoccupations somatiques et du fait que la crainte 
excessive de la maladie est le plus souvent reconnue dans un environnement mØdical, 
ce trouble est pour des raisons pratiques inclus dans la catØgorie des troubles à symp-
tomatologie somatique et apparentØs. Dans le trouble de conversion, la caractØristique 
essentielle repose sur l�existence de symptômes neurologiques qui, aprŁs une Øvalua-
tion neurologique appropriØe, s�avŁrent incompatibles avec une physiopathologie neu-
rologique. Les facteurs psychologiques in�uençant d�autres affections mØdicales sont 
aussi inclus dans ce chapitre. La caractØristique essentielle de cette catØgorie repose 
sur la prØsence d�un ou de plusieurs facteurs psychologiques ou comportementaux qui 
vont in�uencer nØgativement un trouble mØdical en augmentant le risque associØ de 
souffrance, de mortalitØ ou d�invaliditØ. De mŒme que les autres troubles à sympto-
matologie somatique et apparentØs, le trouble factice rassemble des problŁmes persis-
tants relatifs à la perception et à l�identi�cation de la maladie. Dans la grande majoritØ 
des cas rapportØs de troubles factices, à la fois auto-induits ou imposØs à autrui, les 
patients sont convaincus d�avoir des symptômes somatiques et une affection mØdicale. 
Les catØgories «�autre trouble spØci�Ø à symptomatologie somatique�» et «�trouble non 
spØci�Ø à symptomatologie somatique�» incluent les cas dans lesquels certains critŁres 
du trouble à symptomatologie somatique ou de la crainte excessive de la maladie sont 
prØsents mais pas dans leur intØgralitØ, de mŒme que la grossesse nerveuse.

Trouble à symptomatologie somatique

CritŁres diagnostiques 300.82 (F45.1)

A. Un ou plusieurs symptômes somatiques causes de dØtresse ou entraînant une altØra-
tion signi�cative de la vie quotidienne.

B. PensØes, sentiments ou comportements excessifs liØs aux symptômes somatiques ou 
à des prØoccupations sur la santØ suscitØes par ces symptômes, se manifestant par au 
moins un des ØlØments suivants�:
1. PensØes persistantes et excessives concernant la gravitØ de ses symptômes.
2. Persistance d�un niveau ØlevØ d�anxiØtØ concernant la santØ ou les symptômes.
3. Temps et Ønergie excessifs dØvolus à ces symptômes ou aux prØoccupations 

concernant la santØ.
C. Bien qu�un symptôme somatique donnØ puisse ne pas Œtre continuellement prØsent, 

l�Øtat symptomatique est durable (typiquement plus de 6�mois).
SpØci�er si�:

Avec douleur prØdominante (antØrieurement trouble douloureux)�: Cette spØci�cation 
concerne les individus dont les symptômes somatiques consistent principalement en 
une douleur.

SpØci�er si�:
Chronique�: Une Øvolution chronique est caractØrisØe par des symptômes sØvŁres, un 
handicap marquØ et une durØe prolongØe (plus de 6�mois).

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger�: Seulement l�un des symptômes spØci�Øs au critŁre�B est prØsent.
Moyen�: Deux symptômes ou plus spØci�Øs au critŁre�B sont prØsents.
Grave�: Deux ou plus des symptômes spØci�Øs au critŁre�B sont prØsents et sont asso-
ciØs à des plaintes somatiques multiples (ou à un symptôme somatique trŁs sØvŁre).
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CaractØristiques diagnostiques
Les personnes ayant un trouble à symptomatologie somatique prØsentent de façon carac-
tØristique des symptômes somatiques banals et multiples entraînant une dØtresse ou une 
altØration signi�cative de la vie quotidienne (critŁre�A) bien que dans certains cas un seul 
symptôme sØvŁre, le plus souvent douloureux, soit prØsent. Ces symptômes peuvent Œtre 
spØci�ques (p.�ex. une douleur localisØe) ou relativement non spØci�ques (p.�ex. fatigue). 
Ces symptômes reprØsentent parfois des sensations ou des inconforts corporels normaux 
qui n�ont habituellement pas de signi�cation pathologique sØrieuse. Des symptômes soma-
tiques sans explication mØdicale Øvidente ne sont pas suf�sants pour faire ce diagnostic. 
La souffrance de la personne est authentique, qu�elle soit ou non explicable mØdicalement.

Les symptômes peuvent ou non Œtre associØs avec une autre affection mØdicale. 
Le diagnostic de trouble à symptomatologie somatique et celui d�un trouble mØdical 
comorbide ne sont pas mutuellement exclusifs et sont mŒme frØquemment associØs. Par 
exemple, une personne peut devenir sØrieusement handicapØe par les symptômes d�un 
trouble à symptomatologie somatique aprŁs un infarctus du myocarde non compliquØ 
mŒme si l�infarctus du myocarde lui-mŒme n�a pas entraînØ d�incapacitØ. S�il existe un 
autre trouble mØdical ou un risque ØlevØ de le dØvelopper (p.�ex. antØcØdents familiaux 
importants), les pensØes, les sentiments et les comportements associØs avec cette mala-
die sont excessifs (critŁre�B).

Les personnes ayant un trouble à symptomatologie somatique ont tendance à prØ-
senter des niveaux trŁs ØlevØs de soucis concernant la maladie (critŁre�B). Elles inter-
prŁtent leurs symptômes somatiques comme excessivement menaçants, dangereux 
ou perturbateurs et anticipent le pire à propos de leur santØ. MŒme en cas de preuve 
du contraire, certains patients continuent à croire en la sØvØritØ de leurs symptômes. 
Dans les troubles à symptomatologie somatique grave, les prØoccupations concernant 
la santØ peuvent occuper un rôle central dans la vie de la personne et devenir une 
caractØristique de son identitØ envahissant ses relations interpersonnelles.

Typiquement, ces personnes prØsentent une dØtresse focalisØe principalement sur 
les symptômes somatiques et leur signi�cation. Lorsqu�elles sont interrogØes sur cette 
dØtresse, certaines personnes la dØcrivent en relation avec d�autres aspects de leur vie 
tandis que d�autres dØnient toute sorte de dØtresse autre que leurs symptômes soma-
tiques. La qualitØ de vie relative à la santØ est souvent altØrØe à la fois du point de vue 
physique et mental. Dans les troubles à symptomatologie somatique grave, l�incapacitØ 
est marquØe et lorsqu�elle persiste, le trouble peut mener à l�invaliditØ.

Il existe souvent un degrØ ØlevØ d�utilisation des services mØdicaux qui attØnue rare-
ment les prØoccupations de la personne. En consØquence, le patient peut rechercher 
de l�aide auprŁs de mØdecins multiples pour les mŒmes symptômes. Ces individus 
semblent souvent peu sensibles aux interventions mØdicales et les nouvelles inter-
ventions ne font qu�exacerber les symptômes prØsents. Quelques personnes prØsentant 
ce trouble sont particuliŁrement sensibles aux effets secondaires des mØdicaments. 
Certaines pensent que les Øvaluations et les traitements mØdicaux ont ØtØ inadØquats.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les caractØristiques cognitives incluent une attention focalisØe sur les symptômes soma-
tiques, l�attribution de sensations corporelles normales à une maladie physique (Øventuelle-
ment associØes à des interprØtations catastrophiques), des soucis concernant la maladie, et 
la peur que toute activitØ physique puisse nuire à la santØ. Les caractØristiques comporte-
mentales associØes pertinentes pour le diagnostic peuvent inclure une recherche rØpØtØe 
d�anomalies corporelles, la recherche rØpØtØe d�aide et de  rassurement mØdical et l�Øvite-
ment de l�activitØ physique (Voigt et�al.�2010). Ces caractØristiques comportementales sont 
plus prononcØes dans les troubles à symptomatologie somatique sØvŁres et persistants. 
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Elles sont habituellement associØes à des demandes frØquentes d�aide mØdicale pour dif-
fØrents symptômes somatiques. Cela peut conduire à des consultations mØdicales dans 
lesquelles les personnes sont tellement focalisØes sur leurs prØoccupations concernant les 
symptômes somatiques qu�elles s�avŁrent incapables d�aborder d�autres sujets. Tout rassu-
rement par les mØdecins suggØrant que les symptômes ne sont pas liØs à une maladie phy-
sique sØrieuse tend à Œtre transitoire et/ou interprØtØ par le patient comme le fait que les 
symptômes ne sont pas considØrØs comme sØrieux par le mØdecin. La focalisation sur�les 
symptômes somatiques Øtant la caractØristique principale du trouble, les personnes ayant 
un trouble à symptomatologie somatique se prØsentent gØnØralement dans des services de 
santØ mØdicaux plutôt que dans ceux de santØ mentale. La suggestion d�une consultation 
d�un spØcialiste de santØ mentale peut Œtre reçue avec surprise voire clairement refusØe 
par les individus prØsentant un trouble à symptomatologie somatique.

Quand le trouble à symptomatologie somatique est associØ à des troubles dØpressifs, 
il existe une augmentation du risque suicidaire. En revanche, on ne sait pas si le trouble 
à symptomatologie somatique est associØ à un risque suicidaire indØpendant de son 
lien avec le trouble dØpressif.

PrØvalence
La prØvalence du trouble à symptomatologie somatique est inconnue. Cependant, elle 
est probablement supØrieure à celle du diagnostic DSM-IV de trouble de somatisation 
(<�1�%) mais infØrieure à celle du trouble somatoforme indiffØrenciØ (approximativement 
de 19�%) (Creed et Barsky�2004� ; Hiller et�al.�2006). La prØvalence du trouble à symp-
tomatologie somatique dans la population gØnØrale adulte est probablement de 5-7�% 
(Rief et�al.�2011). Les femmes tendent à rapporter plus de symptômes somatiques que les 
hommes et la prØvalence du trouble à symptomatologie somatique est de ce fait probable-
ment plus ØlevØe chez les femmes (Creed et Barsky�2004�; Hausteiner-Wiehle et�al.�2011).

DØveloppement et Øvolution
Chez les sujets âgØs, les troubles à symptomatologie somatique et les affections mØdicales 
comorbides sont frØquents et une attention particuliŁre pour le critŁre�B est nØcessaire 
pour Øtablir le diagnostic. Le trouble à symptomatologie somatique est probablement 
sous-diagnostiquØ chez les sujets âgØs soit parce que certains symptômes somatiques 
(p.�ex. douleurs, fatigue) sont considØrØs comme faisant partie du vieillissement normal, 
soit parce que les soucis concernant la santØ sont considØrØs comme «�comprØhensibles�» 
chez le sujet âgØ du fait de la frØquence plus ØlevØe d�affections mØdicales gØnØrales et de 
traitements que chez les sujets jeunes. Le trouble dØpressif comorbide est frØquent chez 
le sujet âgØ qui prØsente de nombreux symptômes somatiques (Wijeratne et�al.�2007).

Chez l�enfant, les symptômes les plus frØquents sont des douleurs abdominales, de 
la fatigue, des nausØes et des cØphalØes rØcurrentes (Dell et Campo� 2011� ; Weisblatt 
et� al.� 2011). Un symptôme unique prØØminent est plus frØquent chez l�enfant que chez 
l�adulte. Alors que les jeunes enfants peuvent prØsenter des plaintes somatiques, ils 
s�inquiŁtent rarement sur la «�maladie�» en soi avant l�adolescence. La rØponse des parents 
aux symptômes est importante car elle peut dØterminer le niveau de dØtresse et l�Øvolu-
tion. Ce sont les parents qui peuvent Øgalement in�uencer l�interprØtation des symptômes, 
l�absentØisme scolaire et la recherche d�une aide mØdicale.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Le trait de personnalitØ d�affectivitØ nØgative (nØvrosisme) a ØtØ 
identi�Ø comme un corollaire indØpendant/facteur de risque d�un nombre important 
de symptômes somatiques (Creed et�al.�2012). L�anxiØtØ ou la dØpression comorbides 
sont frØquentes et peuvent exacerber les symptômes et l�invaliditØ.
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Environnementaux. Le trouble à symptomatologie somatique est plus frØquent chez 
les personnes ayant un niveau d�Øducation et un statut socio-Øconomique faibles ainsi 
que chez celles qui ont fait rØcemment l�expØrience d�ØvØnements de vie stressants 
(Creed et Barsky�2004�; Creed et�al.�2012�; Deary et�al.�2007).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Les symptômes somatiques persistants sont asso-
ciØs à certaines caractØristiques dØmographiques (sexe fØminin, âge avancØ, moindre 
niveau d�Øducation, moindre statut socio-Øconomique, chômage), des antØcØdents 
d�abus sexuels ou d�autres activitØs durant l�enfance, l�existence d�une pathologie phy-
sique ou psychiatrique chronique (dØpression, anxiØtØ, trouble dØpressif persistant 
[dysthymie], panique), le stress social, des facteurs sociaux de renforcement tels que 
des bØnØ�ces liØs à la maladie (Deary et�al.�2007). Les facteurs cognitifs susceptibles 
de modi�er l�Øvolution clinique incluent la sensibilisation à la douleur, l�attention 
accrue aux sensations corporelles et l�attribution des symptômes corporels à une pos-
sible maladie mØdicale plutôt que leur reconnaissance comme liØs à un phØnomŁne 
normal ou à un stress psychologique (Deary et�al.�2007�; Rief et Broadbent�2007�; Rief 
et�al.�2004).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les symptômes somatiques sont prØdominants dans le cadre des «�syndromes liØs à 
la culture�» de nature variØe. Un nombre ØlevØ de symptômes somatiques est retrouvØ 
dans les Øtudes effectuØes en population gØnØrale ou en soins primaires dans le 
monde avec une prØsentation similaire concernant les symptômes somatiques les plus 
frØquents, le handicap et la recherche de traitement qui y sont associØs (Hausteiner-
Wiehle et�al.�2011�; Hiller et�al.�2006�; Sumathipala et�al.�2008). La relation existant entre 
le nombre de symptômes somatiques et l�inquiØtude concernant la santØ est similaire 
dans diffØrentes cultures et des soucis importants concernant la santØ sont associØs 
avec le handicap et une augmentation de la recherche de traitements au travers de 
diffØrentes cultures (Lee et�al.�2011�; Rief et�al.�2001). La relation entre un nombre ØlevØ 
de symptômes somatiques et la dØpression est Øgalement trŁs similaire dans le monde 
et entre diffØrentes cultures au sein d�un mŒme pays.

En dØpit de ces similaritØs, des diffØrences entre les symptômes somatiques existent 
entre les cultures et les groupes ethniques. La description des symptômes somatiques 
varie en fonction de facteurs linguistiques ou d�autres facteurs culturels locaux. Ces 
prØsentations somatiques ont ØtØ dØcrites comme des «�idiomes de dØtresse�» car les 
symptômes somatiques peuvent avoir une signi�cation particuliŁre et modi�er les 
relations patient-mØdecin en fonction de contextes culturels spØci�ques. Le «�burnout�», 
les sensations de lourdeur ou les plaintes concernant les «�gaz�», trop de chaleur au 
niveau du corps, ou des brßlures dans la tŒte sont des exemples de symptômes qui sont 
frØquents dans certains groupes culturels ou ethniques mais rares dans d�autres (Kir-
mayer et Sartorius�2007). Les modŁles explicatifs varient Øgalement et les symptômes 
somatiques peuvent Œtre attribuØs de façon variable� : à des stress familiaux, profes-
sionnels ou environnementaux, à des affections mØdicales gØnØrales, à la suppression 
de sentiments d�agressivitØ ou de ressentiment, ou à certains phØnomŁnes culturels 
spØci�ques tels que la perte de sperme (Hausteiner-Wiehle et�al.�2011� ; Sumathipala 
et� al.� 2004� ; Sumathipala et� al.� 2008). Il peut Øgalement exister des diffØrences dans 
la recherche de traitements mØdicaux au sein de diffØrents groupes culturels s�ajou-
tant aux diffØrences dues à la variabilitØ d�accŁs aux services de soins mØdicaux. La 
recherche de traitement pour des symptômes somatiques multiples dans des cliniques 
de mØdecine gØnØrale est un phØnomŁne mondial survenant avec une frØquence simi-
laire parmi les groupes ethniques d�un mŒme pays (Creed�2011).
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Retentissement fonctionnel du trouble à symptomatologie 
somatique
Le trouble est associØ avec une altØration marquØe de l�Øtat de santØ. De nombreuses 
personnes prØsentant des troubles à symptomatologie somatique sont à risque de 
 prØsenter une diminution de leur note globale d�Øtat de santØ de plus de deux Øcarts 
types par rapport aux normes de la population (Creed�2011�; Creed et Barsky�2004).

Diagnostic diffØrentiel
Si les symptômes somatiques sont compatibles avec l�existence d�un trouble mental 
(p.�ex. trouble panique) et si les critŁres diagnostiques pour ce trouble sont remplis, ce 
trouble psychiatrique doit alors Œtre considØrØ comme un diagnostic alternatif ou addi-
tionnel. Un diagnostic sØparØ de trouble à symptomatologie somatique ne peut Œtre fait 
si les symptômes somatiques et les pensØes, les Ømotions ou les comportements asso-
ciØs surviennent uniquement au cours d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ. Si, comme 
cela est frØquent, les critŁres sont à la fois remplis pour le trouble à symptomatologie 
somatique et un autre trouble mental, les deux troubles doivent Œtre retenus car les 
deux peuvent requØrir un traitement.

Autres affections mØdicales. La prØsence de symptômes somatiques d�Øtiologie incer-
taine n�est pas en elle-mŒme suf�sante pour faire le diagnostic de trouble à symptoma-
tologie somatique. Les symptômes de nombreuses personnes prØsentant des troubles 
comme le syndrome du côlon irritable ou la �bromyalgie ne remplissent pas nØcessai-
rement les critŁres nØcessaires au diagnostic de trouble à symptomatologie somatique 
(critŁre� B). À l�inverse, la prØsence de symptômes somatiques d�un trouble mØdical 
spØci�que (p.�ex. diabŁte ou troubles cardiaques) n�exclut pas le diagnostic de trouble à 
symptomatologie somatique si les critŁres de ce dernier sont remplis.

Trouble panique. Dans le trouble panique, les symptômes somatiques et l�anxiØtØ concer-
nant la santØ surviennent dans le cadre d�Øpisodes aigus tandis que dans le trouble à 
symptomatologie somatique, l�anxiØtØ et les symptômes somatiques sont plus persistants.

AnxiØtØ gØnØralisØe. Les personnes prØsentant une anxiØtØ gØnØralisØe s�inquiŁtent 
à propos d�ØvØnements, de situations et d�activitØs multiples parmi lesquels va �gurer 
leur santØ. La prØoccupation principale ne porte pas habituellement sur les symptômes 
somatiques ou la peur de la maladie comme c�est le cas dans le trouble à symptomato-
logie somatique.

Troubles dØpressifs. Les troubles dØpressifs s�accompagnent frØquemment de symp-
tômes somatiques. Cependant, ils s�en diffØrencient du fait de la prØsence des symp-
tômes dØpressifs fondamentaux, baisse de l�humeur (dysphorie) et anhØdonie.

Crainte excessive d�avoir une maladie. Si la personne prØsente des inquiØtudes enva-
hissantes concernant la santØ mais peu ou pas de symptômes somatiques, il peut Œtre 
plus appropriØ de prendre en considØration le diagnostic de crainte excessive d�avoir 
une maladie.

Trouble de conversion (trouble à symptomatologie neurologique fonctionnelle). 
Dans le trouble de conversion, le symptôme d�appel est la perte de fonction (p.�ex. d�un 
membre) tandis que dans le trouble à symptomatologie somatique, l�importance est 
mise sur la dØtresse entraînØe par des symptômes particuliers. Les caractØristiques 
attenantes au critŁre�B du trouble à symptomatologie somatique peuvent Œtre utiles 
pour diffØrencier les deux types de troubles.

Trouble dØlirant. Dans le trouble à symptomatologie somatique, le fait que la personne 
croit que ses symptômes somatiques sont le re�et d�une maladie physique sØrieuse 
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sous-jacente ne fait pas l�objet d�une intensitØ dØlirante. NØanmoins, les convictions 
de la personne concernant les symptômes somatiques peuvent Œtre fermement  
soutenues. À l�inverse, dans le trouble dØlirant, sous-type somatique, les convictions et 
les  comportements concernant le symptôme somatique sont plus forts que ceux exis-
tant dans le trouble à symptomatologie somatique.

Obsession d�une dysmorphie corporelle. Dans l�obsession d�une dysmorphie corpo-
relle, la personne est prØoccupØe de façon excessive par un dØfaut perçu au niveau de 
ses caractØristiques physiques. À l�inverse, dans le trouble à symptomatologie soma-
tique, la prØoccupation concernant les symptômes somatiques re�Łte la peur d�une 
maladie sous-jacente et non un dØfaut d�apparence.

Trouble obsessionnel-compulsif. Dans le trouble à symptomatologie somatique, les 
idØes rØcurrentes concernant les symptômes somatiques ou la maladie sont moins intru-
sives et la personne ayant ce trouble ne prØsente pas les comportements rØpØtitifs asso-
ciØs visant à rØduire l�anxiØtØ qui surviennent dans le trouble obsessionnel-compulsif.

ComorbiditØ
Le trouble à symptomatologie somatique est associØ à un taux ØlevØ de comorbiditØ 
avec les troubles mØdicaux ainsi qu�avec les troubles dØpressifs et anxieux. Quand un 
trouble mØdical comorbide est prØsent, le degrØ d�invaliditØ est plus marquØ que ce qui 
serait attendu du fait de la maladie physique seule. Quand un symptôme individuel 
remplit les critŁres diagnostiques pour le trouble à symptomatologie somatique, ce 
trouble doit Œtre diagnostiquØ�; cependant, du fait de la frØquente comorbiditØ, notam-
ment avec les troubles dØpressifs et anxieux, la preuve de l�existence de ces diagnostics 
comorbides doit Œtre recherchØe.

Crainte excessive d�avoir une maladie

CritŁres diagnostiques 300.7 (F45.21)

A. PrØoccupation concernant le fait d�avoir ou de dØvelopper une maladie grave.
B. Les symptômes somatiques sont absents ou s�ils sont prØsents, ils sont d�intensitØ 

mineure. Si un autre problŁme mØdical est prØsent ou en cas de risque notable de 
dØveloppement d�une affection mØdicale (p.�ex. du fait de la prØsence d�antØcØdents 
familiaux importants), la prØoccupation est clairement excessive ou disproportionnØe.

C. Il existe un degrØ important d�anxiØtØ concernant la santØ et la personne s�inquiŁte 
facilement de son Øtat de santØ personnel.

D. La personne prØsente des comportements excessifs par rapport à sa santØ (p.�ex. effec-
tue des vØri�cations rØpØtØes de son corps à la recherche des signes d�une maladie) ou 
prØsente un Øvitement inadaptØ (p.�ex. Øvite les rendez-vous mØdicaux et les hôpitaux).

E. Les prØoccupations concernant la maladie sont prØsentes depuis au moins 6�mois mais 
la nature de la maladie qui est spØci�quement anticipØe peut avoir changØ durant cette 
pØriode de temps.

F. La prØoccupation relative aux maladies n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble 
mental tel qu�un trouble à symptomatologie somatique, un trouble panique, une anxiØtØ 
gØnØralisØe, une obsession d�une dysmorphie corporelle, un trouble obsessionnel-
compulsif ou un trouble dØlirant à type somatique.

SpØci�er le type�:
À type de demande de soins�: Les soins mØdicaux incluant les visites chez des mØde-
cins ou les examens complØmentaires sont utilisØs de façon frØquente.
À type Øvitant les soins�: Les soins mØdicaux sont rarement utilisØs.
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CaractØristiques diagnostiques
La plupart des cas d�hypocondrie sont maintenant classi�Øs sous le diagnostic de 
trouble à symptomatologie somatique�; cependant, dans une minoritØ de cas, le diag-
nostic de crainte excessive d�avoir une maladie peut s�appliquer. La crainte excessive 
d�avoir une maladie concerne une prØoccupation liØe au fait d�avoir ou de pouvoir 
dØvelopper une affection mØdicale sØrieuse et non diagnostiquØe (critŁre�A). Les symp-
tômes somatiques sont absents ou, s�ils sont prØsents, ils sont seulement de faible inten-
sitØ (critŁre�B). Une Øvaluation somatique approfondie ne permet pas d�identi�er une 
affection mØdicale sØrieuse qui pourrait rendre compte des inquiØtudes de la personne. 
Bien que cette inquiØtude puisse Œtre liØe à des signes ou des sensations physiques non 
pathologiques, la dØtresse du sujet n�est pas liØe principalement à la plainte physique en 
elle-mŒme mais plutôt à l�anxiØtØ concernant la signi�cation ou la cause de cette plainte 
(c.-à-d. le diagnostic mØdical suspectØ). Si un signe ou un symptôme physique sont 
prØsents, il s�agit souvent d�une sensation physiologique normale (p.�ex. une sensation 
vertigineuse orthostatique), d�un dysfonctionnement bØnin et limitØ (p.�ex. des acou-
phŁnes transitoires) ou d�un inconfort somatique qui n�est pas gØnØralement considØrØ 
comme indicateur d�une maladie (p.�ex. des Øructations). Si une pathologie mØdicale 
diagnosticable est prØsente, l�anxiØtØ et les prØoccupations de la personne sont claire-
ment excessives et disproportionnØes par rapport à la sØvØritØ du trouble (critŁre�B). 
Comme les preuves empiriques et la littØrature existantes portent sur la dØ�nition de 
l�hypocondrie dans les Øditions prØcØdentes du DSM, il n�est pas sßr qu�elles puissent 
s�appliquer prØcisØment à la description de ce nouveau diagnostic.

Les inquiØtudes et les prØoccupations liØes à l�idØe qu�une personne puisse Œtre 
malade sont accompagnØes d�une anxiØtØ notable concernant la santØ et la maladie (cri-
tŁre�C). Les individus prØsentant une crainte excessive d�avoir une maladie s�inquiŁtent 
facilement à propos d�affections mØdicales, notamment quand ils entendent parler de 
quelqu�un tombØ malade ou lorsqu�ils lisent des nouvelles portant sur la santØ. Leurs 
inquiØtudes concernant une maladie non diagnostiquØe ne sont pas calmØes par les 
rassurements mØdicaux habituels, la nØgativitØ des tests diagnostiques ou une Øvolu-
tion bØnigne. Les tentatives de rassurement du mØdecin et le traitement symptoma-
tique ne sont gØnØralement pas suf�sants pour diminuer l�inquiØtude de la personne 
et peuvent Øventuellement l�augmenter. Les prØoccupations concernant les maladies 
tiennent une place importante dans la vie de l�individu, affectent ses activitØs et peu-
vent mŒme entraîner une invaliditØ. La maladie devient une caractØristique centrale 
de l�identitØ et de l�auto-perception de la personne, un sujet frØquent de son discours 
social et une rØponse caractØristique aux ØvØnements stressants de la vie. Les individus 
prØsentant ce trouble s�auto-examinent de façon rØpØtØe (p.�ex. en examinant leur gorge 
dans un miroir) (critŁre�D). Elles s�informent de maniŁre excessive sur la maladie sus-
pectØe (p.�ex. sur Internet) et recherchent de façon rØpØtØe un rassurement auprŁs de 
leur famille, de leurs amis ou des mØdecins. Ces ruminations incessantes deviennent 
souvent frustrantes pour l�entourage et peuvent entraîner une tension considØrable au 
sein de la famille. Dans certains cas, l�anxiØtØ mŁne à un Øvitement exagØrØ de situa-
tions (p.�ex. rendre visite à des parents malades) ou d�activitØs (p.�ex. l�exercice) dont ces 
personnes craignent qu�elles puissent mettre leur santØ en danger.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Du fait qu�elles se croient malades, les personnes prØsentant une crainte excessive 
d�avoir une maladie se rencontrent beaucoup plus frØquemment dans les structures 
mØdicales que dans celles de santØ mentale. La majoritØ des individus prØsentant une 
crainte excessive d�avoir une maladie bØnØ�cient de soins mØdicaux extensifs mais 
insatisfaisants bien que certains puissent Œtre trop anxieux pour rechercher un avis 
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mØdical. Ils ont en gØnØral un taux ØlevØ d�utilisation des services mØdicaux mais ne 
frØquentent pas plus les services de santØ mentale que la population gØnØrale (Barsky 
et�al.�2001�; Creed�2011). Ils consultent souvent de multiples mØdecins pour le mŒme pro-
blŁme et obtiennent de façon rØpØtitive des rØsultats nØgatifs aux tests diagnostiques. 
Chez certains, la prise en charge  mØdicale peut mener à une exacerbation paradoxale 
de leur anxiØtØ ou à des complications iatrogŁnes liØes aux tests et aux procØdures diag-
nostiques. Les personnes prØsentant ce trouble sont en gØnØral insatisfaites des soins 
mØdicaux, les trouvent inutiles et pensent souvent qu�elles ne sont pas prises au sØrieux 
par les mØdecins (Barsky et�al.�1991a). Chez certaines, cette crainte peut Œtre justi�Øe 
car les mØdecins peuvent parfois Œtre rejetants ou rØpondre à leur demande avec frus-
tration ou hostilitØ. Ce type de rØponse peut occasionnellement entraîner le dØfaut de 
diagnostic d�une affection mØdicale existant.

PrØvalence
Les estimations de prØvalence de la crainte excessive d�avoir une maladie reposent sur 
les estimations des diagnostics DSM-III et DSM-IV d�hypocondrie. La prØvalence à 1 
ou 2�ans de la crainte excessive d�avoir une maladie et/ou de la conviction d�Œtre atteint 
d�une maladie dans les sondages en population gØnØrale varie de 1,3 à 10�% (Noyes 
et�al.�2005�; Rief et�al.�2001). Dans les populations mØdicales ambulatoires, les taux de 
prØvalence à 6�mois ou 1�an varient entre 3 et 8�% (Barsky et�al.�1990�; Gureje et�al.�1997). 
La prØvalence du trouble est la mŒme chez les hommes et les femmes (Escobar et�al. 
1998�; Rief et�al.�2001).

DØveloppement et Øvolution
Le dØveloppement et l�Øvolution de la crainte excessive d�avoir une maladie sont 
mal connus. La crainte excessive d�avoir une maladie est vue en gØnØral comme une 
condition chronique sujette à rechutes avec un âge de dØbut chez l�adulte jeune ou 
d�âge moyen. Dans les Øtudes faites en population gØnØrale, la crainte excessive d�avoir 
une�maladie augmente avec l�âge (Rief et�al.�2001) mais l�âge des individus prØsentant 
en milieu mØdical une crainte importante d�avoir une maladie ne diffŁre pas de celui 
des patients vus dans d�autres environnements (Barsky et�al.�1990�; Gureje et�al.�1997). 
Chez les sujets âgØs, la crainte excessive d�avoir une maladie se focalise frØquemment 
sur les pertes de mØmoire�; le trouble est probablement rare chez l�enfant.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. La crainte excessive d�avoir une maladie peut parfois Œtre provo-
quØe par un ØvØnement de vie majeur ou par une menace sØrieuse mais ultimement 
bØnigne concernant la santØ de la personne. Des antØcØdents d�abus ou de maladie 
grave dans l�enfance peuvent prØdisposer au dØveloppement du trouble chez l�adulte 
(Noyes et�al.�2002).

Facteur in�uençant l�Øvolution. Approximativement un tiers à la moitiØ des personnes 
ayant une crainte excessive d�avoir une maladie prØsente une Øvolution transitoire 
(Noyes et�al.�1994a) qui est associØe avec une moindre comorbiditØ psychiatrique, une 
comorbiditØ mØdicale accrue et une moindre sØvØritØ de la crainte excessive d�avoir une 
maladie (Barsky et�al.�1993�; Noyes et�al.�1994b).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Le diagnostic doit Œtre posØ avec prudence chez les personnes dont les idØes à propos de 
la maladie sont congruentes avec des convictions largement partagØes liØes à la culture. 
Il existe peu de donnØes sur la phØnomØnologie du trouble dans diffØrentes cultures 
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bien que sa prØvalence semble similaire dans des pays variØs aux cultures diverses 
(Gureje et�al.�1997).

Retentissement fonctionnel de la crainte excessive d�avoir 
une�maladie
La crainte excessive de la maladie entraîne un handicap social substantiel et une altØ-
ration des conditions physiques et de la qualitØ de vie relative à la santØ (Escobar et�al. 
1998�; Gureje et�al.�1997�; Noyes et�al.�1994a). Les  prØoccupations concernant la santØ 
interfŁrent souvent avec les relations interpersonnelles, dØtØriorent la vie familiale et 
impactent les performances occupationnelles.

Diagnostic diffØrentiel
Autres affections mØdicales. Le premier diagnostic diffØrentiel à prendre en consi-
dØration est l�existence d�un trouble mØdical sous-jacent, notamment de problŁmes 
neurologiques ou endocriniens, d�un cancer occulte ou d�autres maladies affectant des 
systŁmes multiples. La prØsence d�une pathologie mØdicale n�exclut pas la possibilitØ 
de coexistence de la crainte excessive d�avoir une maladie. Si une affection mØdicale 
est prØsente, l�anxiØtØ relative à la santØ et à la maladie est clairement disproportionnØe 
par rapport à la sØvØritØ de cette derniŁre. Des prØoccupations transitoires liØes à une 
affection mØdicale ne constituent pas une crainte excessive d�avoir une maladie.

Troubles de l�adaptation. L�anxiØtØ relative à la santØ est une rØponse normale à un pro-
blŁme sØrieux et n�est pas un trouble mental. C�est une anxiØtØ non pathologique relative 
à la santØ qui peut Œtre liØe à une affection mØdicale et est alors typiquement limitØe dans 
le temps. Si l�anxiØtØ concernant la santØ est suf�samment sØvŁre, un trouble de l�adap-
tation peut Œtre diagnostiquØ. Cependant, c�est seulement quand l�anxiØtØ concernant la 
santØ est suf�samment durable, sØvŁre et prØoccupante qu�une crainte excessive d�avoir 
une maladie pourra Œtre diagnostiquØe. De ce fait, le diagnostic requiert la prØsence 
continue et disproportionnØe de cette anxiØtØ relative à la santØ depuis au moins 6�mois.

Troubles à symptomatologie somatique. Le trouble à symptomatologie somatique est 
diagnostiquØ quand des symptômes somatiques signi�catifs sont prØsents. À l�inverse, 
les personnes prØsentant une crainte excessive d�avoir une maladie ont des symptômes 
somatiques minimes et sont principalement prØoccupØes par l�idØe qu�elles puissent 
Œtre malades.

Troubles anxieux. Dans l�anxiØtØ gØnØralisØe, les personnes s�inquiŁtent de situations, 
d�ØvØnements ou d�activitØs multiples, l�un d�entre eux pouvant concerner la santØ. Dans 
le trouble panique, la personne peut s�inquiØter du fait que l�attaque de panique soit 
symptomatique d�une affection mØdicale, cependant bien que ces individus puissent 
Œtre anxieux à propos de leur santØ, leur anxiØtØ est typiquement trŁs aiguº et Øpiso-
dique. Dans la crainte excessive d�avoir une maladie, l�anxiØtØ et les peurs concernant la 
santØ sont plus persistantes et durables. Les personnes prØsentant une crainte excessive 
d�avoir une maladie peuvent prØsenter des attaques de panique qui sont provoquØes 
par leurs inquiØtudes concernant la maladie.

Troubles obsessionnels-compulsifs et apparentØs. Les personnes prØsentant une 
crainte excessive d�avoir une maladie peuvent avoir des pensØes intrusives concernant 
l�existence d�une maladie et Øgalement des comportements compulsifs associØs (p.�ex. 
la recherche de rassurement). Cependant, dans la crainte excessive d�avoir une maladie, 
les prØoccupations sont habituellement focalisØes sur le fait d�Œtre malade, alors que 
dans le trouble obsessionnel-compulsif (TOC), les pensØes sont intrusives et le plus sou-
vent focalisØes sur la peur de pouvoir dØvelopper une maladie dans l�avenir. La plupart 
des personnes prØsentant un TOC ont des obsessions ou des compulsions impliquant 
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d�autres prØoccupations qui s�ajoutent aux peurs concernant le fait de contracter une 
maladie. Dans l�obsession d�une dysmorphie corporelle, les prØoccupations se limitent 
à l�apparence physique de la personne, considØrØe comme disgracieuse ou anormale.

Trouble dØpressif caractØrisØ. Certaines personnes prØsentant un Øpisode dØpressif 
caractØrisØ ont des ruminations concernant leur santØ et s�inquiŁtent excessivement de 
pouvoir Œtre malades. Un diagnostic sØparØ de crainte excessive d�avoir une maladie ne 
peut Œtre Øtabli si ces prØoccupations surviennent seulement durant l�Øpisode dØpressif 
caractØrisØ. Cependant, si les inquiØtudes excessives concernant la maladie persistent 
aprŁs la rØmission de l�Øpisode dØpressif caractØrisØ, le diagnostic de crainte excessive 
d�avoir une maladie peut Œtre pris en considØration.

Troubles psychotiques. Les personnes prØsentant une crainte excessive d�avoir une 
maladie ne sont pas dØlirantes et peuvent reconnaître la possibilitØ que la maladie 
qu�elles craignent n�existe pas. Leurs idØes n�atteignent pas la rigiditØ et l�intensitØ de 
celles rencontrØes dans les dØlires somatiques existant au cours des troubles psycho-
tiques (p.�ex. schizophrØnie, trouble dØlirant de type somatique, trouble dØpressif carac-
tØrisØ avec caractØristiques psychotiques). Les vØritables idØes dØlirantes somatiques 
sont gØnØralement plus bizarres (p.�ex. qu�un organe est mort ou en train de pourrir) 
que les prØoccupations observØes dans la crainte excessive d�avoir une maladie. Ces 
prØoccupations, bien que non fondØes en rØalitØ, demeurent plausibles.

ComorbiditØ
La crainte excessive d�avoir une maladie Øtant un nouveau diagnostic, ses comorbiditØs 
exactes demeurent inconnues. L�hypocondrie peut coexister avec les troubles anxieux 
(en particulier l�anxiØtØ gØnØralisØe, le trouble panique et le TOC) et dans les troubles 
dØpressifs (Barsky et�al.�1992�; Simon et�al.�2001). Approximativement, deux tiers des 
personnes prØsentant une crainte excessive d�avoir une maladie pourraient avoir au 
moins un autre trouble mental comorbide (Barsky et�al.�1992�; Noyes et�al.�1994b). Les 
personnes prØsentant une crainte excessive d�avoir une maladie peuvent avoir un 
risque plus ØlevØ de trouble à symptomatologie somatique et de troubles de la person-
nalitØ (Barsky et�al.�1992�; Bass et Murphy�1995�; Kirmayer et�al.�1994).

Trouble de conversion (trouble 
à�symptomatologie neurologique fonctionnelle)

CritŁres diagnostiques

A. Un ou plusieurs symptômes d�altØration de la motricitØ volontaire ou des fonctions sen-
sorielles.

B. Les donnØes cliniques dØmontrent l�incompatibilitØ entre les symptômes et une affec-
tion neurologique ou mØdicale reconnue.

C. Les symptômes ou les handicaps ne sont pas mieux expliquØs par un autre trouble 
mØdical ou mental.

D. Le symptôme ou le handicap entraîne une dØtresse ou une altØration clinique signi-
�cative dans le domaine du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres 
domaines importants, ou nØcessite une Øvaluation mØdicale.

Note de codage�: Le code de la CIM-9-MC pour le trouble de conversion est 300.11 et 
est assignØ indØpendamment du type de symptôme. Le code de la CIM-10-MC dØpend du 
type de symptôme (cf. ci-dessous).
SpØci�er le type de symptôme�:

(F44.4) Avec faiblesse ou paralysie
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(F44.4) Avec mouvements anormaux (p.�ex. tremblements, mouvements dystoniques, 
myoclonie, trouble de la marche)
(F44.4) Avec des symptômes de dØglutition
(F44.4) Avec des troubles de l�Ølocution (p.�ex. dysphonie, trouble de l�articulation)
(F44.5) Avec attaques ou crises Øpileptiformes
(F44.6) Avec anesthØsie ou perte sensorielle
(F44.6) Avec symptôme sensoriel spØci�que (p.�ex. perturbations visuelles, olfactives 
ou auditives)
(F44.7) Avec symptômes associØs

SpØci�er si�:
Épisode aigu�: symptômes prØsents depuis moins de 6�mois.
Persistant�: symptômes survenant depuis 6�mois ou plus.

SpØci�er si�:
Avec facteur de stress psychologique (spØci�er le facteur de stress)

Sans facteur de stress psychologique

CaractØristiques diagnostiques
De nombreux cliniciens utilisent alternativement le quali�catif de «�fonctionnel�» (en 
rØfØrence à un fonctionnement du systŁme nerveux central) ou «�psychogŁne�» (en rØfØ-
rence à une Øtiologie possible) pour dØcrire les symptômes du trouble de conversion 
(trouble à symptomatologie neurologique fonctionnelle) (Stone et� al.� 2011). Dans le 
trouble de conversion, il peut exister un ou plusieurs symptômes de types variØs. Les 
symptômes moteurs comprennent parØsie ou paralysie, mouvements anormaux tels 
que tremblements ou mouvements dystoniques, anomalies de la marche et anomalies 
posturales des membres. Les symptômes sensoriels comprennent des sensations cuta-
nØes, visuelles ou auditives altØrØes, rØduites ou absentes. Des Øpisodes de tremble-
ments gØnØralisØs anormaux des membres s�accompagnant apparemment d�altØration 
ou de perte de la conscience peuvent ressembler à des crises d�Øpilepsie (encore appe-
lØes crises psychogŁnes ou non Øpileptiques). Des Øpisodes d�inconscience ressemblant à 
des syncopes ou au coma peuvent Œtre prØsents. D�autres symptômes comprennent une 
rØduction de volume ou une absence de la parole (dysphonie/ aphonie), des troubles 
de l�articulation (dysarthrie), une sensation de boule dans la gorge (globus) et de la 
diplopie.

Bien que le diagnostic requiŁre que les symptômes ne soient pas explicables par une 
maladie neurologique, il ne doit pas Œtre fait simplement au vu d�explorations normales 
ou parce que les symptômes sont «�bizarres�». Il doit reposer sur des donnØes cliniques 
qui prouvent clairement l�incompatibilitØ avec une maladie neurologique. L�absence 
de consistance avec les donnØes de l�examen est une des maniŁres de dØmontrer 
cette� incompatibilitØ (c.-à-d. de dØmontrer que les signes physiques mis en Øvidence 
par une mØthode d�examen ne sont plus positifs lorsqu�ils sont recherchØs de façon 
diffØrente). Des exemples de telles dØcouvertes d�examen incluent�:

observØe lorsqu�il est demandØ de rØaliser une �exion de la hanche controlatØrale 
contre rØsistance (Stone et�al.�2010)�;

chez un patient apte à marcher normalement sur la pointe des pieds�;

tremblement unilatØral peut Œtre considØrØ comme fonctionnel s�il se modi�e 
lorsque l�attention du patient est distraite de ce tremblement. Ceci peut Œtre observØ 
en demandant à la personne d�imiter l�examinateur en rØalisant un mouvement 
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rythmique avec la main indemne, ce qui induit une modi�cation du tremblement 
fonctionnel qui va copier ou adopter le rythme de la main indemne, disparaître, ou 
perdre son mouvement rythmique (Edwards et Bhatia�2012)�;

Øpileptiques «�psychogŁnes�»), la prØsence d�une rØsistance à l�ouverture des yeux 
clos (Avbersek et Sisodiya�2010) ou l�enregistrement d�un tracØ ØlectroencØphalogra-
phique normal (mŒme si ce dernier ØlØment seul ne permet pas d�Øliminer toutes les 
Øtiologies d�Øpilepsie ou de syncope)�;

Chen 
et�al.�2007).

Il est important de noter que le diagnostic de trouble de conversion doit Œtre fondØ 
sur une Øvaluation clinique globale et non sur une manifestation clinique isolØe.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Plusieurs caractØristiques associØes permettent de con�rmer le diagnostic de trouble 
de conversion. Il peut exister des antØcØdents multiples de symptômes somatiques 
similaires. Le dØbut des troubles peut Œtre associØ avec un stress ou un traumatisme 
de� nature psychologique ou physique. La valeur Øtiologique potentielle de ce stress 
ou� de ce traumatisme peut Œtre suggØrØe par leur coïncidence temporelle Øtroite. 
Cependant, bien que l�existence d�un stress ou d�un traumatisme soit importante, le 
diagnostic ne doit pas Œtre ØliminØ en leur absence (Stone et�al.�2011).

Le trouble de conversion est souvent associØ avec des symptômes dissociatifs tels que 
la dØpersonnalisation, la dØrØalisation et l�amnØsie dissociative, notamment au dØbut 
des symptômes ou durant les attaques.

Le diagnostic de trouble de conversion ne nØcessite pas que les symptômes soient 
jugØs comme non intentionnels (c.-à-d. simulØs) car l�absence de simulation n�est pas 
dØmontrable de façon �able. Le phØnomŁne de la belle indiffØrence (c.-à-d. l�absence 
d�intØrŒt concernant la nature ou les consØquences des symptômes) a ØtØ associØ au 
trouble de conversion mais n�en est pas spØci�que et ne doit pas Œtre utilisØ pour 
faire le diagnostic. De la mŒme façon, le concept de bØnØ�ces secondaires (c.-à-d. quand 
le sujet pro�te de bØnØ�ces extØrieurs tels que monØtaires ou dus à la libØration 
de ses responsabilitØs) n�est pas non plus spØci�que du trouble de conversion et en 
particulier dans le contexte d�une preuve Øvidente de simulation, le diagnostic à 
Øvoquer est celui de troubles factices ou de simulation (cf. «�Diagnostic diffØrentiel�» 
de ce trouble).

PrØvalence
Des symptômes de conversion transitoires sont frØquents mais la prØvalence exacte 
du trouble est inconnue. Cela est dß en partie au fait que le diagnostic requiert habi-
tuellement une Øvaluation en centre spØcialisØ oø il serait prØsent chez environ 5�% des 
patients rØfØrØs en neurologie. L�incidence de symptômes persistants de conversion est 
estimØe entre 2 et 5/100�000 par an (Reuber�2008�; Stone et�al.�2010).

DØveloppement et Øvolution
Le dØbut des troubles peut survenir tout au long de la vie. Le dØbut des attaques non 
Øpileptiques atteint son pic au cours de la 3e�dØcennie alors que les symptômes moteurs 
atteignent le leur au cours de la 4e�dØcennie. Les symptômes peuvent Œtre transitoires 
ou persistants. Le pronostic est probablement meilleur chez les enfants que chez les 
adolescents et chez les adultes (Pehlivantürk et Unal�2002).
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Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Des traits de personnalitØ pathologique sont frØquemment asso-
ciØs au trouble de conversion.

Environnementaux. Il peut exister des antØcØdents d�abus et de nØgligence au cours de 
l�enfance. Les ØvØnements de vie stressants sont frØquents mais pas toujours prØsents 
(Reuber�2008).

GØnØtiques et physiologiques. La prØsence d�un trouble neurologique entraînant des 
symptômes similaires est un facteur de risque (p.�ex. les crises non Øpileptiques sont 
plus frØquentes chez les patients Øpileptiques) (Crimlisk et�al.�1998).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. La durØe limitØe des symptômes et l�acceptation du 
diagnostic sont de probables facteurs pronostiques positifs. Des traits pathologiques 
de personnalitØ, la prØsence d�une maladie physique comorbide et l�existence de bØnØ-
�ces secondaires peuvent reprØsenter des facteurs pronostiques nØgatifs (Crimlisk 
et�al.�1998�; Reuber�2008).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Des modi�cations similaires aux symptômes de conversion (et aux symptômes disso-
ciatifs) sont frØquentes au cours de certains rituels culturels (Brown et Lewis-FernÆndez 
2011). Si les symptômes peuvent Œtre complŁtement expliquØs par le contexte culturel 
particulier et n�entraînent pas de dØtresse ou de handicap signi�catif, on ne portera pas 
le diagnostic de trouble de conversion.

Questions diagnostiques liØes au genre
Le trouble de conversion est deux à trois fois plus frØquent chez la femme.

Retentissement fonctionnel du trouble de conversion
Les personnes ayant des symptômes de conversion peuvent prØsenter un handicap 
substantiel. La sØvØritØ de ce handicap peut Œtre similaire à celle existant chez les per-
sonnes ayant des troubles mØdicaux comparables.

Diagnostic diffØrentiel
Si un autre trouble mental offre une meilleure explication aux symptômes, ce diagnos-
tic doit Œtre portØ. Cependant, le diagnostic de trouble de conversion peut Œtre portØ en 
prØsence d�un autre trouble mental.

Troubles neurologiques. Le diagnostic diffØrentiel principal est celui d�une affection 
neurologique qui pourrait mieux rendre compte des symptômes. AprŁs une Øvalua-
tion�neurologique rigoureuse, il est rare qu�une cause neurologique inattendue puisse 
Œtre retrouvØe au cours de l�Øvolution (Stone et�al.�2005). Cependant, une rØØvaluation 
peut Œtre nØcessaire en cas d�aggravation des symptômes. Le trouble de conversion 
peut coexister avec une maladie neurologique.

Trouble à symptomatologie somatique. Le trouble de conversion peut Œtre diagnos-
tiquØ en mŒme temps qu�un trouble à symptomatologie somatique. La plupart des 
symptômes somatiques rencontrØs dans le trouble à symptomatologie somatique ne 
sont pas incompatibles avec les donnØes physiopathologiques (p.�ex. douleur, fatigue), 
tandis que dans le trouble de conversion, une telle incompatibilitØ est requise pour le 
diagnostic. Les pensØes, les sentiments et les comportements excessifs qui caractØrisent 
le trouble à symptomatologie somatique sont souvent absents du trouble de conversion.
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Troubles factices et simulation. Le diagnostic de trouble de conversion n�implique pas 
que les symptômes ne soient pas produits de maniŁre intentionnelle (c.-à-d. soient non 
simulØs) car l�Øvaluation d�une intention consciente est peu �able. Cependant, la preuve 
dØ�nitive d�une simulation (la preuve Øvidente que la perte de fonction est prØsente�durant 
l�examen mais non à la maison) suggØrerait soit un diagnostic de trouble factice si le but 
apparent de la personne est d�assumer un rôle de malade, soit un diagnostic de simula-
tion si le but de la personne est d�obtenir un avantage, par exemple monØtaire.

Troubles dissociatifs. Les symptômes dissociatifs sont frØquents chez les personnes 
prØsentant un trouble de conversion. Si le trouble de conversion et le trouble dissociatif 
sont tous les deux prØsents, les deux diagnostics doivent Œtre portØs.

Obsession d�une dysmorphie corporelle. Les personnes prØsentant une obsession 
d�une dysmorphie corporelle sont excessivement inquiŁtes d�un dØfaut qu�elles perçoi-
vent dans leurs caractØristiques physiques mais ne se plaignent pas de symptômes 
moteurs ou sensoriels dans cette partie du corps.

Troubles dØpressifs. Dans les troubles dØpressifs, les personnes peuvent se plaindre 
d�une lourdeur gØnØrale de leurs membres tandis que la faiblesse du trouble de conver-
sion est plus focalisØe et prØØminente. Les troubles dØpressifs sont aussi diffØrenciØs du 
fait de la prØsence de symptômes dØpressifs spØci�ques.

Trouble panique. Les symptômes neurologiques Øpisodiques (p.� ex. tremblements 
et paresthØsies) peuvent survenir à la fois dans le trouble de conversion et dans les 
attaques de panique. Dans les attaques de panique, les symptômes neurologiques sont 
typiquement transitoires, aigus et Øpisodiques et accompagnØs de symptômes cardio-
respiratoires caractØristiques. L�absence de conscience, l�amnØsie de l�attaque et des 
mouvements des membres violents surviennent dans les crises non Øpileptiques mais 
non dans les attaques de panique.

ComorbiditØ
Les troubles anxieux et notamment le trouble panique et les troubles dØpressifs sont 
communØment associØs au trouble de conversion (Reuber� 2008� ; Stone et� al.� 2010). 
Le trouble à symptomatologie somatique peut aussi Œtre prØsent. Les psychoses, les 
troubles liØs à l�usage de substances et les abus de l�alcool sont plus rares. Les troubles 
de personnalitØ sont plus frØquents chez les personnes prØsentant un trouble de 
conversion que dans la population gØnØrale. Des troubles neurologiques ou d�autres 
troubles mØdicaux coexistent Øgalement frØquemment avec le trouble de conversion.

Facteurs psychologiques in�uençant  
d�autres affections mØdicales

CritŁres diagnostiques 316 (F54)

A. PrØsence d�un symptôme ou d�une affection mØdicale (autre qu�un trouble mental).
B. Des facteurs psychologiques ou comportementaux in�uencent nØgativement l�affection 

mØdicale d�une des façons suivantes�:
1. Ces facteurs ont in�uencØ l�Øvolution de l�affection mØdicale comme le dØmontre 

une relation temporelle Øtroite entre les facteurs psychologiques et le dØveloppe-
ment, l�exacerbation, ou le retard à la guØrison de l�affection mØdicale.

2. Ces facteurs interfŁrent avec le traitement de l�affection mØdicale (p.�ex. mauvaise 
observance).

3. Ces facteurs constituent des facteurs de risque additionnels bien dØmontrØs pour la 
santØ de l�individu.
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4. Ces facteurs in�uencent les processus physiopathologiques sous-jacents, prØcipi-
tent ou exacerbent les symptômes ou nØcessitent une prise en charge mØdicale.

C. Les facteurs psychologiques et comportementaux du critŁre�B ne sont pas mieux expli-
quØs par un autre trouble mental (p.� ex. trouble panique, Øtat dØpressif caractØrisØ, 
trouble stress post-traumatique).

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger�: Augmente le risque mØdical (p.�ex. observance irrØguliŁre d�un traitement anti-
hypertenseur).
Moyen�: Aggrave une affection mØdicale sous-jacente (p.�ex. anxiØtØ aggravant un asthme).
Grave�: Entraîne une hospitalisation mØdicale ou une visite aux urgences.
ExtrŒme�: Entraîne un risque grave menaçant la vie (p.�ex. ignorer les symptômes d�une 
attaque cardiaque).

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle des facteurs psychologiques in�uençant d�autres affec-
tions mØdicales repose sur la prØsence d�un ou plusieurs facteurs psychologiques ou 
comportementaux cliniquement signi�catifs qui in�uencent de façon nØgative une 
affection mØdicale en augmentant le risque de souffrance, de mort ou d�invaliditØ qui 
y est associØ (critŁre�B). Ces facteurs in�uencent nØgativement l�affection mØdicale en 
modi�ant son Øvolution ou son traitement, en constituant un facteur de risque addi-
tionnel bien dØmontrØ pour la santØ ou en in�uençant suf�samment les facteurs phy-
siopathologiques sous-jacents pour en dØclencher ou en aggraver les symptômes ou 
pour nØcessiter une attention mØdicale.

Ces facteurs psychologiques ou comportementaux comprennent la dØtresse psycho-
logique, les types de relation interpersonnelle, les types de stratØgies pour faire face 
(coping) et des comportements de santØ inadaptØs tels que le dØni des symptômes ou une 
mauvaise adhØsion aux recommandations mØdicales. Les exemples les plus frØquents 
sont l�aggravation de l�asthme par l�anxiØtØ, le dØni d�un besoin de traitement pour des 
douleurs thoraciques aiguºs et la manipulation de l�insuline par une personne diabØ-
tique souhaitant perdre du poids. De nombreux facteurs psychologiques diffØrents ont 
dØmontrØ leur in�uence nØgative sur les affections mØdicales, par exemple les symp-
tômes de dØpression, d�anxiØtØ, les ØvØnements de vie stressants, le style relationnel, les 
traits de personnalitØ et les stratØgies pour faire face (Ciechanowski et�al.�2010�; Katon 
et�al.�2007�; Kirmayer et Looper�2006�; Leserman�2008). Les effets nØgatifs peuvent aller 
d�effets aigus, avec des consØquences mØdicales immØdiates (p.�ex. cardiomyopathie de 
Takosubo) (Akashi et�al.�2010) à des effets chroniques ou survenant sur une pØriode de 
temps prolongØe (p.�ex. augmentation du risque d�hypertension par un stress profes-
sionnel) (Rosenthal et�alter�2012). Les troubles mØdicaux concernØs peuvent rØpondre 
à une physiopathologie bien connue (p.�ex. diabŁte, cancer, pathologie coronaire) à des 
syndromes fonctionnels (p.�ex. migraine, syndrome du côlon irritable, �bromyalgie) ou 
à des symptômes mØdicaux idiopathiques (p.�ex. douleurs, fatigue, sensations vertigi-
neuses) (Levenson�2008�; Stoudemire�1995).

Ce diagnostic doit Œtre rØservØ à des situations dans lesquelles l�effet du facteur psy-
chologique sur les affections mØdicales est Øvident et dans lesquelles le facteur psycholo-
gique a un effet clinique signi�catif sur l�Øvolution et le pronostic de l�affection mØdicale. 
Les symptômes psychologiques ou comportementaux anormaux qui se dØveloppent en 
rØponse à une affection mØdicale sont codØs de façon plus appropriØe comme un trouble 
de l�adaptation (une rØponse psychologique cliniquement signi�cative à un facteur de 
stress identi�able). Il doit alors exister une preuve suf�sante pour suggØrer l�association 
entre les facteurs psychologiques et l�affection mØdicale bien qu�il ne soit souvent pas pos-
sible de dØmontrer une causalitØ directe ou les mØcanismes sous-tendant cette relation.
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PrØvalence
La prØvalence des facteurs psychologiques in�uençant les affections mØdicales est 
inconnue. Dans les donnØes de facturation des assurances privØes amØricaines, il s�agit 
d�un diagnostic plus frØquent que celui des troubles à symptomatologie somatique 
(Levenson�2011).

DØveloppement et Øvolution
Les facteurs psychologiques in�uençant d�autres affections mØdicales peuvent survenir 
tout au long de la vie. Chez l�enfant jeune en particulier, l�histoire obtenue conjointement 
des parents et de l�Øcole peut aider à l�Øvaluation diagnostique. Plusieurs problŁmes sont 
caractØristiques d�Øtapes particuliŁres de la vie (p.�ex. chez les sujets âgØs, le stress asso-
ciØ au fait d�avoir à donner des soins à une Øpouse ou à un partenaire malade).

Questions diagnostiques liØes à la culture
De nombreuses diffØrences culturelles peuvent in�uencer les facteurs psychologiques 
et leurs effets sur les affections mØdicales telles que les styles de langage et de commu-
nication, les modŁles explicatifs des maladies, les maniŁres d�obtenir des soins de 
santØ, la disponibilitØ des services et leur organisation, les relations mØdecin-malade 
ou d�autres pratiques de traitement, les rôles familiaux et ceux liØs au genre, les atti-
tudes envers la douleur et la mort (Trill et Holland�1993). Les facteurs psychologiques 
in�uençant d�autres affections mØdicales doivent Œtre diffØrenciØs d�autres comporte-
ments culturels spØci�ques comme l�utilisation des croyances ou celle de guØrisseurs 
spirituels, voire d�autres voies de prise�en charge de la maladie qui sont culturellement 
admises et susceptibles d�apporter une aide plutôt que d�interfØrer avec l�affection 
mØdicale. De telles pratiques locales peuvent complØter les interventions reposant sur 
les preuves plutôt que s�y opposer. Si elles ne modi�ent pas nØgativement l�Øvolution, 
elles ne doivent pas Œtre psychiatrisØes en tant que facteurs psychologiques modi�ant 
d�autres affections mØdicales.

Retentissement fonctionnel des facteurs psychologiques 
in�uençant d�autres affections mØdicales
Les facteurs psychologiques et comportementaux sont connus pour modi�er l�Øvolu-
tion de nombreuses maladies mØdicales (Levenson�2008).

Diagnostic diffØrentiel
Troubles mentaux liØs à une autre affection mØdicale. Une association temporelle 
entre les symptômes d�un trouble mental et ceux d�une affection mØdicale peut Œtre 
caractØristique d�un trouble mental dß à une autre affection mØdicale mais, dans ce cas, 
la relation prØsumØe de causalitØ est inverse. Dans le trouble mental liØ à une autre affec-
tion mØdicale, l�affection mØdicale est jugØe comme Øtant la cause du trouble mental au 
travers d�un mØcanisme physiologique direct. Dans le cas des facteurs psychologiques 
in�uençant une autre affection mØdicale, les facteurs psychologiques ou comportemen-
taux sont considØrØs comme in�uençant l�Øvolution de l�affection mØdicale.

Troubles de l�adaptation. Les symptômes psychologiques ou comportementaux qui se 
dØveloppent en rØponse à une affection mØdicale sont plus adØquatement codØs comme 
un trouble de l�adaptation (une rØponse psychologique cliniquement signi�cative à un 
facteur de stress identi�able). Par exemple, une personne dont les crises d�angor seraient 
dØclenchØes quand elle devient agressive serait diagnostiquØe comme ayant des facteurs 
psychologiques in�uençant une autre affection mØdicale tandis qu�une personne avec 
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des problŁmes d�angor qui dØvelopperait une anxiØtØ anticipatoire inadaptØe serait diag-
nostiquØe comme ayant un trouble de l�adaptation avec anxiØtØ. En pratique clinique 
cependant, les facteurs psychologiques et une affection mØdicale sont souvent mutuelle-
ment aggravants (p.�ex. l�anxiØtØ Øtant à la fois un dØclencheur et une consØquence de 
l�angor), auquel cas la distinction est arbitraire. D�autres troubles  mentaux entraînent frØ-
quemment des complications mØdicales, en particulier les troubles liØs à l�usage de subs-
tances (p.�ex. trouble de l�usage de l�alcool, troubles de l�usage du tabac). Si une personne 
prØsente un trouble mental comorbide qui affecte nØgativement ou est responsable d�une 
autre affection mØdicale, le diagnostic du trouble mental et celui de l�affection mØdicale 
sont habituellement suf�sants. Les facteurs psychologiques in�uençant d�autres affec-
tions mØdicales sont diagnostiquØs quand les traits psychologiques ou comportemen-
taux ne rØpondent pas aux critŁres d�un diagnostic de trouble mental.

Trouble à symptomatologie somatique. Le trouble à symptomatologie somatique est 
caractØrisØ par une combinaison de symptômes somatiques pØnibles et de pensØes, 
de sensations ou de comportements inadaptØs secondaires à ces symptômes ou asso-
ciØs avec des prØoccupations concernant la santØ. La personne peut ou non avoir une 
affection mØdicale diagnosticable. À l�inverse, dans le cas des facteurs psychologiques 
in�uençant d�autres affections mØdicales, les facteurs psychologiques in�uencent nØga-
tivement l�affection mØdicale�; les pensØes, les sensations et les comportements des per-
sonnes ne sont pas nØcessairement excessifs. La diffØrence porte plus sur la priorisation 
que sur des distinctions claires et nettes. Dans les facteurs psychologiques in�uençant 
d�autres affections mØdicales, la prioritØ est donnØe à l�exacerbation du trouble mØdical 
(p.� ex. un patient prØsentant un angor provoquØ dŁs qu�il devient anxieux). Dans le 
trouble à symptomatologie somatique, la prioritØ porte sur les pensØes, les sensations 
et les comportements inadaptØs (p.� ex. la personne prØsentant un angor s�inquiŁte 
constamment de la peur d�avoir une crise cardiaque, mesure sa pression artØrielle de 
façon rØpØtØe dans la journØe et diminue ses activitØs).

Crainte excessive d�avoir une maladie. La crainte excessive d�avoir une maladie est 
caractØrisØe par une peur importante de la maladie qui est invalidante ou affecte la 
vie quotidienne avec simplement des symptômes somatiques minimes. La focalisation 
des craintes cliniques concerne les ruminations du sujet sur la possibilitØ d�avoir une 
maladie�; dans la plupart des cas, aucune maladie sØrieuse n�est prØsente. Dans le cas 
des facteurs psychologiques in�uençant un autre trouble mØdical, l�anxiØtØ peut Œtre 
un facteur pertinent in�uençant l�affection mØdicale mais la prØoccupation clinique 
porte sur les effets nØgatifs du trouble mØdical.

ComorbiditØ
Par dØ�nition, le diagnostic de facteurs psychologiques in�uençant une autre affection 
mØdicale associe un syndrome psychologique ou comportemental signi�catif et une 
affection mØdicale comorbide.

Trouble factice

CritŁres diagnostiques 300.19 (F68.10)

Trouble factice auto-induit
A. Falsi�cation de signes ou de symptômes physiques ou psychologiques, ou induction de 

blessures ou de maladies, associØe à une tromperie identi�Øe.
B. L�individu se prØsente aux autres comme malade, invalide ou blessØ.
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C. Le comportement de tromperie est Øvident, mŒme en l�absence de bØnØ�ces externes 
objectivables.

D. Le comportement n�est pas mieux expliquØ par un autre trouble mental tel qu�un trouble 
dØlirant ou un autre trouble psychotique.

SpØci�er si�:
Épisode unique
Épisodes rØpØtØs (deux ØvØnements ou plus de falsi�cation d�une maladie et/ou 
d�induction d�une blessure)

Trouble factice imposØ à autrui (prØcØdemment trouble factice par 
procuration)
A. Falsi�cation de signes ou de symptômes physiques ou psychologiques, ou induction de 

blessures ou de maladies chez autrui, associØe à une tromperie identi�Øe.
B. Le sujet fait passer une autre personne prØsente (la victime) pour malade, invalide ou 

blessØe.
C. Le comportement de tromperie est Øvident, mŒme en l�absence de bØnØ�ces externes 

objectivables.
D. Le comportement n�est pas mieux expliquØ par un autre trouble mental tel qu�un trouble 

dØlirant ou un autre trouble psychotique.
N.B.�: Le diagnostic s�applique au coupable et non à la victime.
SpØci�er si�:

Épisode unique
Épisodes rØpØtØs (deux ØvØnements ou plus de falsi�cation d�une maladie et/ou 
d�induction d�une blessure)

ProcØdures d�enregistrement
Quand un individu crØe une fausse maladie chez quelqu�un d�autre (p.�ex. un enfant, 
un adulte, des animaux de compagnie), le diagnostic est celui de trouble factice imposØ 
à autrui. C�est le responsable et non la victime qui reçoit ce diagnostic. La victime peut 
recevoir un diagnostic de maltraitance (p.�ex. 995.54 [T74.12x]�; voir le chapitre «�Autres 
situations pouvant faire l�objet d�un examen clinique�»).

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble factice est la falsi�cation de signes et de 
symptômes mØdicaux ou psychologiques chez soi-mŒme ou chez autrui associØe à une 
tromperie identi�Øe (Turner�2006). Les individus prØsentant un trouble factice peuvent 
aussi demander des soins pour eux-mŒmes ou pour autrui secondairement à l�induc-
tion d�une blessure ou d�une maladie. Le diagnostic nØcessite de pouvoir dØmontrer 
que la personne agit subrepticement pour travestir, simuler ou induire les signes ou 
symptômes d�une�maladie ou d�une blessure en l�absence de bØnØ�ces externes objec-
tifs. Les mØthodes de falsi�cation de la maladie peuvent comprendre l�exagØration, la 
fabrication, la simulation et l�induction. Quand existe une affection mØdicale prØexis-
tante, le comportement de tromperie ou l�induction de blessures associØe à la tromperie 
amŁne à penser que les personnes (ou autrui) sont plus malades ou handicapØes qu�en 
rØalitØ, ce qui peut entraîner des interventions cliniques excessives. Les individus prØ-
sentant un trouble factice peuvent par exemple rapporter des pensØes dØpressives ou 
suicidaires aprŁs la mort d�un conjoint bien que la mort ne soit pas rØelle ou que la 
personne n�ait pas�de conjoint, rapporter faussement des Øpisodes de symptômes neu-
rologiques�(p.�ex.  Øpilepsie, vertiges ou sensations de voile noir), manipuler des tests 
de laboratoire (p.�ex.�en ajoutant du sang aux urines) pour faire croire à une anomalie, 
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falsi�er des actes mØdicaux pour indiquer une maladie, ingØrer une substance (p.�ex. 
de l�insuline ou de la warfarine) pour induire des tests de laboratoire anormaux ou une 
maladie, se blesser physiquement ou induire une maladie chez soi-mŒme ou autrui 
(p.�ex. en s�injectant du matØriel fØcal pour produire un abcŁs ou une septicØmie).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les personnes prØsentant un trouble factice imposØ à soi-mŒme ou à autrui sont à risque 
de prØsenter une dØtresse psychologique importante ou une altØration fonctionnelle 
lorsqu�elles font du mal à elles-mŒmes ou à autrui. La famille, les amis et les profession-
nels de santØ sont souvent affectØs nØgativement par leurs comportements. Les troubles 
factices ont des points communs avec les troubles liØs à l�usage de substances, les 
troubles des conduites alimentaires, les troubles de contrôle des impulsions, le trouble  
pØdophilie et d�autres troubles identi�Øs liØs à la fois à la persistance du comporte-
ment et aux efforts intentionnels faits pour cacher par la tromperie ces comportements 
pathologiques. Alors que certains aspects des troubles factices peuvent reprØsenter 
un comportement criminel (trouble factice imposØ sur autrui dans lequel l�action des 
parents reprØsente un abus ou une maltraitance pour l�enfant), de tels comportements 
criminels et l�existence d�un trouble mental ne sont pas incompatibles. Le diagnostic de 
trouble factice met l�accent sur l�identi�cation objective d�une falsi�cation des signes ou 
symptômes d�une maladie plutôt que d�une dØduction concernant l�intentionnalitØ ou 
une motivation sous jacente hypothØtiques. De plus, de tels comportements, incluant la 
crØation de blessure ou de maladie, sont associØs avec une tromperie.

PrØvalence
La prØvalence du trouble factice est inconnue, probablement du fait du rôle de la trom-
perie dans cette population. Parmi les patients vus en milieu hospitalier, on estime 
qu�environ 1�% des personnes ont une prØsentation clinique rØpondant au critŁre�de 
trouble factice (Reich et Gottfried�1983�; Sansone et�al.�1997).

DØveloppement et Øvolution
L�Øvolution du trouble factice se fait habituellement sous forme d�Øpisodes intermittents. 
Les Øpisodes isolØs ou les Øpisodes caractØrisØs par leur persistance et leur Øvolution 
ininterrompue sont tous les deux moins frØquents. Le dØbut se fait habituellement chez 
l�adulte jeune, souvent aprŁs une hospitalisation pour une affection mØdicale ou un 
trouble mental. Lorsqu�il est imposØ à autrui, le trouble peut dØbuter aprŁs l�hospitali-
sation de l�enfant ou d�une autre personne dØpendante du patient. Chez les personnes 
prØsentant des Øpisodes rØcurrents de falsi�cation des signes et symptômes de maladie 
et/ou de provocation de blessure, ce pattern de contacts frauduleux successifs avec le 
personnel mØdical incluant des hospitalisations peut devenir chronique.

Diagnostic diffØrentiel
Les soignants qui mentent à propos de blessures liØes à des abus sur des personnes 
dØpendantes simplement dans le but de se protØger de poursuites ne sont pas diagnos-
tiquØs comme ayant un trouble factice imposØ à autrui car le souci de se protØger d�une 
responsabilitØ est un renforcement externe (critŁre�C�: le comportement de tromperie 
est Øvident en l�absence de renforcement externe objectif). Les soignants qui, aprŁs 
observation, analyse du dossier mØdical et/ou confrontation avec autrui, mentent plus 
que nØcessaire dans un but d�autoprotection immØdiate sont diagnostiquØs comme 
ayant un trouble factice imposØ à autrui.
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Trouble à symptomatologie somatique. Dans le trouble à symptomatologie soma-
tique, il peut exister une attention excessive et une recherche de traitement pour des 
affections mØdicales ressenties mais il n�y a pas de preuve que la personne donne de 
fausses informations ou se comporte frauduleusement (Feldman et� al.� 2001� ; Krahn 
et�al.�2008).

Simulation. La simulation se diffØrencie du trouble factice par le fait que la personne 
rapporte intentionnellement des symptômes pour un gain personnel (p.� ex. argent, 
absence du travail). Au contraire, le diagnostic de trouble factice nØcessite l�absence de 
rØcompense objective (Ford�2011).

Trouble de conversion (trouble à symptomatologie neurologique fonctionnelle). 
Le trouble de conversion se caractØrise par des symptômes neurologiques qui ne 
concordent pas avec la physiopathologie du systŁme nerveux. Le trouble factice avec 
symptômes neurologiques se distingue du trouble de conversion par l�existence d�une 
falsi�cation frauduleuse des symptômes.

PersonnalitØ borderline. Des blessures physiques dØlibØrØes en l�absence d�intention 
suicidaire peuvent Øgalement survenir en association avec d�autres troubles mentaux 
comme la personnalitØ borderline. Le trouble factice requiert que l�induction de bles-
sures soit le rØsultat d�une tromperie.

Affection mØdicale ou trouble mental non liØ à la falsi�cation intentionnelle de 
symptômes. L�existence de signes ou de symptômes d�une maladie non compatibles 
avec un trouble mØdical ou avec un trouble mental identi�able augmente la probabilitØ 
de prØsence d�un trouble factice. Cependant, le diagnostic de trouble factice n�exclut pas 
la prØsence d�une affection mØdicale ou d�un trouble mental rØel, car des pathologies 
comorbides sont frØquentes chez les personnes prØsentant un trouble factice. Par exem-
ple, les personnes manipulant leur taux de glycØmie pour entraîner des symptômes 
peuvent Øgalement avoir un diabŁte.

Autre trouble à symptomatologie  
somatique spØci�Ø

 300.89 (F45.8)

Cette catØgorie s�applique aux prØsentations dans lesquelles des symptômes caractØris-
tiques d�un trouble à symptomatologie somatique, entraînant une dØtresse signi�cative 
ou un handicap social, professionnel ou dans d�autres domaines importants, prØdominent 
sans remplir toutefois l�ensemble des critŁres de l�un des troubles de cette classe.

Les exemples de prØsentation qui peuvent rØpondre au quali�catif de «�autre trouble 
spØci�Ø�» comprennent les troubles suivants�:
A. Trouble à symptomatologie somatique bref� : DurØe des symptômes de moins de 

6�mois.
B. Crainte excessive d�avoir une maladie, brŁve� : DurØe des symptômes de moins 

6�mois.
C. Crainte excessive d�avoir une maladie, sans comportement excessif relatif à la santØ�: 

Le critŁre�D de la crainte excessive d�avoir une maladie n�est pas rempli.
D. Grossesse nerveuse (pseudocyŁse)� : Croyance erronØe d�Œtre enceinte associØe à 

des signes objectifs et à des symptômes associØs à la grossesse.
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Trouble à symptomatologie somatique 
non�spØci�Ø

 300.82 (F45.9)

Cette catØgorie s�applique aux prØsentations dans lesquelles des symptômes caractØris-
tiques des troubles à symptomatologie somatique, entraînant une dØtresse signi�cative ou 
une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines impor-
tants, prØdominent sans remplir toutefois l�ensemble des critŁres de l�une des catØgories 
diagnostiques de cette classe. La catØgorie des troubles à symptomatologie somatique 
non spØci�Øs ne doit pas Œtre utilisØe en dehors des situations inhabituelles oø l�information 
est insuf�sante pour faire un diagnostic plus spØci�que.
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Troubles des conduites 
alimentaires et de  

l�ingestion d�aliments

Les troubles des conduites alimentaires et de l�ingestion d�aliments se caractØrisent 
par des perturbations persistantes de l�alimentation ou du comportement alimentaire 
entraînant un mode de consommation pathologique ou une absorption de nourriture 
dØlØtŁre pour la santØ physique ou le fonctionnement social. Des critŁres diagnostiques 
sont fournis ici pour le pica, le mØrycisme, le trouble de l�alimentation avec restriction 
ou Øvitement, l�anorexie mentale, la boulimie, et les accŁs hyperphagiques.

Les critŁres diagnostiques pour le mØrycisme, la restriction ou l�Øvitement de l�inges-
tion d�aliments, l�anorexie mentale, la boulimie, et les accŁs hyperphagiques relŁvent 
d�un procØdØ classi�catoire mutuellement exclusif, et donc, au cours d�un mŒme Øpi-
sode, seulement l�un de ces cinq diagnostics peut Œtre attribuØ. La logique de cette 
approche considŁre que, malgrØ un certain nombre de symptômes psychologiques et 
comportementaux communs, les troubles diffŁrent considØrablement par leur Øvolution, 
leur pronostic et leurs indications thØrapeutiques. Un diagnostic de pica peut cependant 
Œtre portØ conjointement à n�importe quel autre trouble des conduites alimentaires et de 
l�ingestion d�aliments.

Certaines personnes souffrant des troubles dØcrits dans ce chapitre Øvoquent des 
symptômes liØs à l�alimentation qui ressemblent à ceux prØsentØs classiquement lors de 
troubles de l�usage de substances, comme les envies impØrieuses (craving) et des rituels 
compulsifs de consommation. Cette ressemblance peut re�Øter, dans les deux groupes 
de troubles, la participation de certains systŁmes neuronaux communs, notamment 
ceux impliquØs dans le circuit d�autorØgulation et de la rØcompense. Cependant, les 
implications respectives de facteurs communs ou distincts ne sont pas encore bien 
Øtablies dans le dØveloppement et la persistance des troubles de l�alimentation ou de 
l�usage de substances.

En outre, l�obØsitØ n�est pas considØrØe comme un trouble mental dans le DSM-5. 
L�obØsitØ (excŁs de graisse corporelle) rØsulte, sur le long terme, d�un excŁs d�apports par 
rapport aux dØpenses ØnergØtiques. Une sØrie de facteurs gØnØtiques, physiologiques, 
comportementaux et environnementaux, trŁs variØs selon les individus, contribue au 
dØveloppement de l�obØsitØ. Cependant, il existe des liens solides entre l�obØsitØ et de�nom-
breux troubles mentaux (p.�ex. accŁs hyperphagiques, troubles dØpressifs et bipolaires, 
schizophrØnie). Les effets secondaires de certains mØdicaments contribuent de maniŁre 
importante au dØveloppement d�une obØsitØ, et l�obØsitØ peut Œtre un facteur de risque du 
dØveloppement de certains troubles mentaux (p.�ex. troubles dØpressifs).

Pica

CritŁres diagnostiques

A. Ingestion rØpØtØe de substances non nutritives et non comestibles pendant une pØriode 
d�au moins un mois.

B. L�ingestion de substances non nutritives et non comestibles ne correspond pas au 
niveau de dØveloppement de l�individu.
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C. Le comportement alimentaire ne correspond pas à une pratique culturellement admise 
ou socialement acceptØe.

D. Si le comportement survient dans le contexte d�un autre trouble mental (p.�ex. handicap 
intellectuel [trouble du dØveloppement intellectuel], trouble du spectre de l�autisme, 
schizophrØnie) ou d�une affection mØdicale (y compris la grossesse), il est suf�samment 
grave pour justi�er, à lui seul, une prise en charge clinique.

Note de codage�: Le code CIM-9-MC pour le pica, utilisØ pour les enfants ou les adultes, 
est 307.52. Les codes CIM-10-MC pour le pica sont (F98.3) pour les enfants et (F50.8) pour 
les adultes.
SpØci�er si�:

En rØmission� : A rØpondu aux critŁres du pica dans le passØ mais n�y rØpond plus 
depuis une pØriode prolongØe.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du pica est l�ingestion rØpØtØe d�une ou de plusieurs 
substances non nutritives ou non comestibles, de façon continue pendant une pØriode 
d�au moins un mois (critŁre�A), de maniŁre suf�samment grave pour justi�er une prise 
en charge clinique. Le type de substances ingØrØes tend à varier avec l�âge et l�acces-
sibilitØ. Il peut s�agir de papier, de savon, de tissu, de cheveux, de �celle, de coton, de 
terre, de craie, de talc, de peinture, de caoutchouc, de mØtal, de cailloux, de charbon, 
de cendres, d�argile, d�amidon ou de glace. Le terme de non comestible est ajoutØ, car le 
diagnostic de pica ne s�applique pas à l�ingestion d�aliments ayant une valeur ØnergØ-
tique mŒme faible. Il n�y a pas en gØnØral d�aversion envers la nourriture. L�ingestion de  
substances non nutritives ou non comestibles ne doit pas correspondre au niveau  
de dØveloppement de l�individu (critŁre�B) ni faire partie d�une pratique culturelle-
ment admise ou socialement acceptØe (critŁre�C). Un âge minimal de 2�ans est proposØ 
pour porter un diagnostic de pica, pour Øviter une confusion avec le comportement 
des enfants qui, au cours de leur dØveloppement normal, peuvent porter des objets 
à leur bouche et parfois les avaler. L�ingestion de substances non nutritives ou non 
comestibles peut Œtre une caractØristique associØe à d�autres troubles mentaux (p.�ex. 
handicap intellectuel [trouble du dØveloppement intellectuel], trouble du spectre 
de l�autisme, schizophrØnie). Si le comportement survient exclusivement dans le 
contexte d�un autre trouble mental, on ne fera un diagnostic additionnel de pica que si 
ce�comportement est suf�samment grave pour justi�er, à lui seul, une prise en charge 
clinique (critŁre�D).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
MŒme si des dØ�cits en vitamines ou en sels minØraux (p.�ex. zinc, fer) ont ØtØ occasion-
nellement rapportØs (Barton et�al.�2010), il n�est gØnØralement pas retrouvØ d�anomalies 
biologiques particuliŁres. Dans certains cas, le pica n�est diagnostiquØ qu�aprŁs la sur-
venue de complications mØdicales gØnØrales (p.�ex. problŁmes intestinaux mØcaniques�; 
occlusion intestinale, pouvant rØsulter d�un bØzoard�; perforation intestinale�; maladies 
infectieuses comme la toxoplasmose ou la toxocarose aprŁs ingestion d�excrØments ou 
de poussiŁre�; intoxication, comme à la suite d�une ingestion de peinture au plomb).

PrØvalence
La prØvalence du pica n�est pas connue avec certitude. Chez les individus atteints d�un 
handicap intellectuel, elle semble augmenter avec la sØvØritØ de la dØ�cience.
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DØveloppement et Øvolution
Le dØbut du trouble peut survenir pendant l�enfance (c�est le cas le plus frØquemment 
observØ), l�adolescence ou l�âge adulte. Le pica peut se rencontrer chez des enfants 
au dØveloppement normal par ailleurs, alors que chez les adultes, il s�observe le plus 
 souvent dans un contexte de handicap intellectuel ou d�autres troubles mentaux. 
L�ingestion de substances non nutritives ou non comestibles peut s�observer Øgalement 
pendant la grossesse, lorsque surviennent des envies impØrieuses spØci�ques (craving) 
(p.� ex. craie ou glaçons). Le diagnostic de pica pendant la grossesse n�est pertinent 
que si ces envies impØrieuses mŁnent à une ingestion de substances non nutritives 
ou non comestibles au point que leur consommation implique des risques mØdicaux 
potentiels. Le trouble peut se prolonger et Œtre ØmaillØ d�urgences mØdicales (p.� ex. 
obstruction intestinale, perte de poids brutale, intoxication). Le trouble peut engager le 
pronostic vital, en fonction des substances ingØrØes.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. Carence de soins, manque de surveillance et retard de dØvelop-
pement peuvent Œtre des facteurs de risque pour l�affection (Bryant-Waugh et�al.�2010).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Dans certaines populations, manger de la terre ou d�autres substances sans valeur 
nutritive apparente peut avoir une certaine signification sociale, spirituelle ou 
mØdicinale, et peut correspondre à une pratique culturellement admise ou à une 
norme sociale. Cette pratique ne justifie pas un diagnostic de pica (critŁre�C).

Questions diagnostiques liØes au genre
Le pica s�observe dans les deux sexes. Il peut survenir chez les femmes pendant la 
grossesse�; l�Øvolution du pica en post-partum est toutefois assez mal connue.

Marqueurs diagnostiques
La radiographie de l�abdomen sans prØparation, l�Øchographie et les autres mØthodes d�ima-
gerie peuvent mettre en Øvidence les obstructions liØes au pica. Les analyses sanguines et 
d�autres tests biologiques peuvent Œtre utilisØs pour dØterminer les niveaux d�intoxication 
ou la nature de l�infection.

Retentissement fonctionnel du pica
Le pica peut signi�cativement altØrer les capacitØs physiques mais il est rarement la seule 
cause de perturbation du fonctionnement social. Le pica survient souvent conjointement 
avec d�autres troubles associØs à une altØration du fonctionnement social.

Diagnostic diffØrentiel
L�ingestion de substances non nutritives ou non comestibles peut s�observer au cours 
d�autres troubles mentaux (p.� ex. trouble du spectre de l�autisme, schizophrØnie) ou 
dans le syndrome de Kleine-Levin. Dans de tels cas, on ne porte un diagnostic diffØ-
rentiel de pica que si la conduite est suf�samment prolongØe et grave pour justi�er un 
examen clinique complØmentaire.

Anorexie mentale. C�est l�ingestion de substances non nutritives ou non comestibles 
qui diffØrencie le pica des autres troubles de l�alimentation. Il est cependant important 
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de noter que certains tableaux d�anorexie mentale comprennent une ingestion de subs-
tances non nutritives ou non comestibles (p.� ex. mouchoirs en papier) comme une  
tentative de contrôler l�appØtit. Dans ces situations, lorsque l�ingestion de substances non 
nutritives ou non comestibles est utilisØe essentiellement comme un moyen de contrôler 
le poids, l�anorexie mentale doit Œtre le diagnostic principal.

Troubles factices. Certains individus prØsentant des troubles factices peuvent inten-
tionnellement manger des corps Øtrangers dans le cadre de la falsi�cation de symp-
tômes physiques. Dans de tels cas, ces subterfuges servent à provoquer dØlibØrØment 
des lØsions ou une maladie.

LØsions auto-in�igØes non suicidaires et comportements autoagressifs non  
suicidaires dans les troubles de la personnalitØ. Certains individus peuvent ava-
ler des objets potentiellement dangereux (p.�ex. punaises, aiguilles, couteaux) dans 
le contexte de schØmas comportementaux dØsadaptØs associØs à des troubles de la 
personnalitØ ou à des lØsions auto-in�igØes non suicidaires.

ComorbiditØ
Les troubles les plus frØquemment associØs avec le pica sont le trouble du spectre de 
l�autisme, le handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel) (Clark 
et�al.�2010�; Martindale et�al.�2010) et, à un moindre degrØ, la schizophrØnie et les troubles 
obsessionnels-compulsifs (Dumaguing et�al.�2003). Le pica peut Œtre associØ à une tri-
chotillomanie et une dermatillomanie. Dans de tels cas, ce sont les cheveux ou la peau 
qui sont spØci�quement avalØs (Frey et�al.�2005). Le pica peut Øgalement Œtre associØ à un 
trouble de l�alimentation avec restriction ou Øvitement, en particulier chez les individus 
prØsentant une forte composante sensorielle dans leur prØsentation clinique. Lorsqu�il 
est Øtabli qu�une personne souffre de pica, l�Øvaluation doit prendre en compte l�Øventua-
litØ de complications gastro-intestinales, d�intoxication, d�infection et de malnutrition.

MØrycisme

CritŁres diagnostiques 307.53 (F98.21)

A. RØgurgitation rØpØtØe de la nourriture, pendant une pØriode d�au moins un mois. La 
nourriture rØgurgitØe peut Œtre remâchØe, ravalØe ou recrachØe.

B. La rØgurgitation rØpØtØe n�est pas due à une maladie gastro-intestinale (p.�ex. re�ux 
gastro-�sophagien, stØnose du pylore) ni à une autre affection mØdicale associØe.

C. Le comportement alimentaire ne survient pas exclusivement au cours d�une anorexie 
mentale (anorexia nervosa), d�une boulimie (bulimia nervosa), d�accŁs hyperphagiques 
(binge-eating) ou d�une restriction ou Øvitement de l�ingestion d�aliments.

D. Si les symptômes surviennent dans le contexte d�un autre trouble mental (p.� ex. 
handicap intellectuel [trouble du dØveloppement intellectuel] ou un autre trouble 
neuro-dØveloppemental), ils sont suffisamment graves pour justifier, à eux seuls, 
une prise en charge clinique.

SpØci�er si�:
En rØmission�: A rØpondu aux critŁres du mØrycisme dans le passØ mais n�y rØpond 
plus depuis une pØriode prolongØe.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du mØrycisme est une rØgurgitation rØpØtØe de la nourri-
ture qui survient aprŁs un repas pendant une pØriode d�au moins un mois (critŁre A). Les 
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 aliments prØalablement avalØs pouvant Œtre partiellement digØrØs sont rØgurgitØs dans la 
bouche, en l�absence apparente de nausØes, de haut-le-c�ur involontaire ou de dØgoßt. La 
nourriture peut Œtre remâchØe, et ensuite recrachØe, ou bien ravalØe. La rØgurgitation dans le 
mØrycisme doit Œtre frØquente, survenir plusieurs fois par semaine, en principe quotidien-
nement. Le comportement n�est pas mieux expliquØ par une affection gastro-intestinale  
(p.�ex. re�ux gastro-�sophagien, stØnose du pylore) ou par une autre affection mØdi-
cale associØe (critŁre� B) et il ne survient pas exclusivement au cours d�une anorexie 
mentale (anorexia nervosa), d�une boulimie (bulimia nervosa), d�accŁs hyperphagiques, ou 
d�une restriction ou Øvitement de l�ingestion d�aliments (critŁre� C). Si les symptômes  
surviennent dans le contexte d�un autre trouble mental (p.�ex. handicap intellectuel [trouble 
du dØveloppement intellectuel], trouble neuro-dØveloppemental), ils doivent Œtre suf�sam-
ment graves pour justi�er, à eux seuls, une prise en charge clinique (critŁre�D), et doivent 
reprØsenter l�ØlØment principal du tableau clinique de l�individu nØcessitant une prise en 
charge. Le trouble peut Œtre diagnostiquØ à tout âge, en particulier chez les individus prØ-
sentant Øgalement un handicap intellectuel (Bryant-Waugh et�al.�2010). Le clinicien peut 
directement observer le mØrycisme chez de nombreux individus lorsqu�ils prØsentent des  
rØgurgitations. Dans d�autres situations, le diagnostic peut Œtre portØ sur la base  
des informations fournies par la personne elle-mŒme, ou par des parents ou des tiers 
responsables. Les individus peuvent dØcrire leur symptomatologie comme habituelle et 
Øchappant à leur contrôle.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les nourrissons atteints de mØrycisme prØsentent une posture caractØristique, avec ten-
sion et cambrure du dos et de la tŒte en arriŁre. Ils ont des mouvements de succion de la 
langue et peuvent donner l�impression de prendre plaisir à leur activitØ. Ils peuvent Œtre 
irritables et affamØs entre les Øpisodes de rØgurgitation. Une perte de poids et l�absence de  
la prise de poids normalement attendue sont frØquentes chez les nourrissons atteints 
de mØrycisme. Une malnutrition peut apparaître bien qu�ils aient apparemment faim et 
mangent de grandes quantitØs de nourriture, en particulier dans les cas graves, lorsque 
les rØgurgitations font immØdiatement suite à chaque repas, et que la nourriture est 
rejetØe. Une malnutrition peut aussi apparaître chez les enfants plus âgØs ou les adultes, 
notamment lorsque la rØgurgitation est accompagnØe d�une restriction des apports. Les 
adolescents et les adultes peuvent essayer de dissimuler leur rØgurgitation en plaçant 
la main devant la bouche ou en toussant. Certains Øviteront de manger en public en 
raison du caractŁre importun de cette conduite en sociØtØ. Cela peut aller jusqu�à Øviter 
de manger avant les activitØs en sociØtØ, comme le travail ou l�Øcole (p.�ex. Øviter le petit-
dØjeuner parce qu�il est suivi de rØgurgitations) (Chial et�al.�2003).

PrØvalence
Les donnØes sur la prØvalence du mØrycisme sont non contributives mais le trouble est 
classiquement plus frØquent dans certains groupes, comme chez les individus souf-
frant de handicap intellectuel (Olden�2001).

DØveloppement et Øvolution
Le mØrycisme peut dØbuter au cours de la premiŁre enfance, de la deuxiŁme enfance, de 
l�adolescence ou à l�âge adulte. L�âge de dØbut chez les nourrissons se situe gØnØralement 
entre 3 et 12� mois. Chez les nourrissons, le trouble disparaît souvent spontanØment, 
mais sa durØe peut se prolonger, et se compliquer d�urgences mØdicales (p.�ex. malnu-
trition sØvŁre). Il peut engager le pronostic vital, en particulier chez les nourrissons. Le 
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mØrycisme peut Øvoluer de maniŁre rØmittente ou bien continue jusqu�à ce qu�il soit 
traitØ. Chez les nourrissons, ainsi que chez les individus plus âgØs prØsentant un han-
dicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel) ou d�autres troubles neuro-
dØveloppementaux, la rØgurgitation et la rumination semblent possØder une fonction 
d�auto-apaisement ou d�autostimulation, similaire à d�autres comportements moteurs, 
comme les balancements de la tŒte.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. Des problŁmes psychosociaux tels qu�un dØfaut de stimulation, 
une carence de soins, des conditions de vie dif�ciles, des problŁmes relationnels entre 
parents et enfants, peuvent Œtre des facteurs prØdisposants chez les nourrissons et les 
jeunes enfants.

Retentissement fonctionnel du mØrycisme
Une malnutrition secondaire à une rØgurgitation rØpØtØe peut Œtre associØe à un retard 
de croissance, et peut avoir un effet dØlØtŁre sur le dØveloppement et les capacitØs 
d�apprentissage. Certains individus plus âgØs souffrant de mØrycisme restreignent 
dØlibØrØment leurs apports alimentaires en raison du caractŁre importun de la rØgur-
gitation en sociØtØ. Ils peuvent ainsi prØsenter une perte de poids ou un poids faible 
(Nicholls et Bryant-Waugh� 2009). Chez les enfants plus âgØs, les adolescents, et les 
adultes, c�est le fonctionnement social qui est le plus souvent affectØ.

Diagnostic diffØrentiel
Affections gastro-intestinales. Il est important de diffØrencier la rØgurgitation dans 
le mØrycisme des autres affections caractØrisØes par un re�ux gastro-intestinal ou des 
vomissements. La gastroparØsie, la stØnose du pylore, la hernie hiatale et le syndrome 
de Sandifer chez les nourrissons doivent Œtre ØcartØs grâce à un examen clinique et à 
des examens complØmentaires appropriØs.

Anorexie mentale et boulimie. Les individus souffrant d�anorexie mentale ou de bou-
limie peuvent aussi se servir de rØgurgitations suivies de vomissements comme un 
moyen d�Øliminer des calories ingØrØes, par crainte de prendre du poids.

ComorbiditØ
Une rØgurgitation avec mØrycisme associØ peut s�observer dans le cadre d�une affection 
mØdicale concomitante ou d�un autre trouble mental (p.�ex. anxiØtØ gØnØralisØe). Lorsque 
la rØgurgitation survient dans ce contexte, un diagnostic de mØrycisme est pertinent 
seulement lorsque la gravitØ du trouble dØpasse la gŒne gØnØralement associØe aux affec-
tions ou aux troubles prØcitØs, et nØcessite une prise en charge clinique complØmentaire.

Restriction ou Øvitement de l�ingestion d�aliments

CritŁres diagnostiques 307.59 (F50.8)

A. Un trouble de l�alimentation ou de l�ingestion d�aliments (p.�ex. manque d�intØrŒt mani-
feste pour l�alimentation ou la nourriture�; Øvitement fondØ sur les caractØristiques sen-
sorielles de la nourriture�; prØoccupation concernant un dØgoßt pour le fait de manger) 
qui se manifeste par une incapacitØ persistante à atteindre les besoins nutritionnels et/
ou ØnergØtiques appropriØs, associØ à un (ou plusieurs) des ØlØments suivants�:
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1. Perte de poids signi�cative (ou incapacitØ d�atteindre le poids attendu, ou �Øchis-
sement de la courbe de croissance chez l�enfant).

2. DØ�cit nutritionnel signi�catif.
3. NØcessitØ d�une nutrition entØrale par sonde ou de complØments alimentaires oraux.
4. AltØration nette du fonctionnement psychosocial.

B. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un manque de nourriture disponible ou 
par une pratique culturellement admise.

C. Le comportement alimentaire ne survient pas exclusivement au cours d�une anorexie 
mentale (anorexia nervosa), d�une boulimie (bulimia nervosa), et il n�y a pas d�argument 
en faveur d�une perturbation de l�image du corps (perception du poids ou de la forme).

D. Le trouble de l�alimentation n�est pas dß à une affection mØdicale concomitante ou n�est 
pas mieux expliquØ par un autre trouble mental. Lorsque le trouble de l�alimentation sur-
vient dans le contexte d�un autre trouble ou d�une autre affection, la sØvØritØ du trouble 
de l�alimentation dØpasse ce qui est habituellement observØ dans ce contexte et justi�e, 
à elle seule, une prise en charge clinique.

SpØci�er si�:
En rØmission�: A rØpondu aux critŁres de la restriction ou de l�Øvitement de l�ingestion 
d�aliments par le passØ mais n�y rØpond plus depuis une pØriode prolongØe.

CaractØristiques diagnostiques
La restriction ou l�Øvitement de l�ingestion d�aliments remplace et complŁte le diagnos-
tic de trouble de l�alimentation de la premiŁre ou de la deuxiŁme enfance du DSM-IV. 
La principale caractØristique diagnostique de la restriction ou de l�Øvitement de l�inges-
tion d�aliments est l�Øvitement ou la restriction des ingestions de nourriture (critŁre�A) 
se manifestant par une incapacitØ cliniquement signi�cative à atteindre les besoins 
nutritionnels ou par une insuf�sance des apports ØnergØtiques par voie orale. Une ou 
plusieurs caractØristiques essentielles suivantes doivent Œtre prØsentes�: perte de poids 
signi�cative, dØ�cit nutritionnel signi�catif (ou retentissement clinique consØcutif), 
nØcessitØ d�une nutrition entØrale par sonde ou de complØments alimentaires oraux, 
ou encore altØration nette du fonctionnement psychosocial. L�Øvaluation clinique dØter-
mine si la perte de poids est signi�cative (critŁre�A1)�; au lieu de perdre du poids, les 
enfants et les adolescents qui n�ont pas terminØ leur croissance peuvent ne pas main-
tenir leur rythme de croissance staturo-pondØrale au cours de leur dØveloppement 
(Rosen et American Academy of Pediatrics Committeeon Adolescence�2010).

L�Øvaluation du dØ�cit nutritionnel signi�catif (critŁre�A2) est Øgalement jugØe cli-
niquement (p.�ex. Øvaluation des ingestats, examens cliniques et biologiques), et son 
retentissement physique peut Œtre aussi grave que celui observØ dans l�anorexie men-
tale (p.�ex. hypothermie, bradycardie, anØmie). Dans les cas graves, notamment chez 
les nourrissons, la malnutrition peut engager le pronostic vital. La nØcessitØ d�une 
nutrition entØrale ou de complØments alimentaires oraux (critŁre�A3) implique qu�une 
supplØmentation nutritionnelle est indispensable pour maintenir des apports appro-
priØs. Les individus requØrant une nutrition complØmentaire incluent par exemple 
les nourrissons avec retard staturo-pondØral nØcessitant une sonde nasogastrique, 
les enfants avec troubles neuro-dØveloppementaux qui dØpendent entiŁrement de 
complØments alimentaires ØquilibrØs, et les personnes qui dØpendent d�une nutrition 
entØrale par gastrostomie ou d�une nutrition totale par complØments alimentaires 
oraux en l�absence d�une affection mØdicale sous-jacente. L�incapacitØ, consØcutive au 
trouble, à participer à des activitØs sociales habituelles, comme par exemple des repas 
en groupe, ou à maintenir des relations peut indiquer une in�uence notable sur le 
fonctionnement psychosocial (critŁre�A4).
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La restriction ou l�Øvitement de l�ingestion d�aliments n�intŁgre pas l�Øvitement ou la 
restriction de nourriture liØe à un manque de disponibilitØ de la nourriture ou à des 
pratiques culturelles (p.�ex. rØgime normal ou jeßne religieux) (critŁre�B), ni les compor-
tements normaux selon le stade de dØveloppement (p.�ex. tout-petit dif�cile faisant la �ne 
bouche, rØduction des quantitØs chez le sujet âgØ). La perturbation n�est pas mieux expli-
quØe par une prØoccupation excessive quant au poids ou à la forme du corps (critŁre�C) 
ni par des facteurs mØdicaux ou des troubles mentaux concomitants (critŁre�D).

Chez certains individus, l�Øvitement ou la restriction de nourriture peut dØcouler de 
caractØristiques sensorielles de la nourriture et d�une sensibilitØ extrŒme à son appa-
rence, sa couleur, son odeur, sa texture, sa tempØrature ou son goßt (Zero to Three�2005). 
Ce comportement a ØtØ dØcrit comme «�alimentation restrictive�», «�alimentation sØlec-
tive�», «�exigences alimentaires�», «�persØvØrations alimentaires�», «�refus chronique de 
nourriture�» et «�nØophobie de nourriture�» et peut se traduire par un refus de manger 
certaines marques de nourriture, ou bien une dif�cultØ à tolØrer l�odeur de nourriture 
mangØe par les autres (Bryant-Waugh et�al.�2010). Les individus possØdant une exacerba-
tion sensorielle associØe à un autisme peuvent prØsenter des comportements similaires.

L�Øvitement ou la restriction de nourriture peut aussi reprØsenter une rØponse 
nØgative conditionnØe associØe à une prise de nourriture, comme consØquence ou en 
anticipation� : d�une expØrience dØsagrØable comme une fausse route� ; d�un examen 
complØmentaire traumatique, impliquant gØnØralement le tube digestif (p.� ex. �bro-
scopie)�; ou de vomissements rØpØtØs. Les termes de dysphagie fonctionnelle et de globus 
hystericus ont Øgalement ØtØ utilisØs dans ces affections (Bryant-Waugh et�al.�2010).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
De nombreuses caractØristiques peuvent Œtre associØes à un Øvitement de nourriture 
ou à une rØduction de l�ingestion de nourriture telles qu�un manque d�intØrŒt pour 
la nourriture, conduisant à une perte de poids ou à un �Øchissement de la courbe de 
poids (Zero to Three�2005). Les trŁs jeunes nourrissons peuvent apparaître trop fati-
guØs, trop en dØtresse ou trop agitØs pour tØter. Les nourrissons et les jeunes enfants 
peuvent ne pas interagir avec le principal donneur de soins lors des repas, ou ne pas 
manifester leur faim en faveur d�autres activitØs (Zero to Three�2005). Chez les enfants 
plus âgØs et les adolescents, l�Øvitement ou la restriction de nourriture peut Œtre associØ 
à des dif�cultØs Ømotionnelles plus gØnØrales ne remplissant pas les critŁres diagnos-
tiques d�un trouble anxieux, dØpressif ou bipolaire et appelØ parfois «�trouble Ømotion-
nel d�Øvitement alimentaire�» (Higgs et�al.�1989)

DØveloppement et Øvolution
L�Øvitement ou la restriction de nourriture associØ à une ingestion insuf�sante ou à un 
manque d�intØrŒt pour la nourriture se dØveloppe, le plus souvent, au cours de la pre-
miŁre enfance et au dØbut de la deuxiŁme enfance, mais peut persister à l�âge adulte 
(Wildes et�al.�2012). De mŒme, l�Øvitement fondØ sur les caractØristiques sensorielles de la 
nourriture tend à apparaître dans la premiŁre dØcennie mais peut se prolonger jusqu�à 
l�âge adulte. L�Øvitement provenant des consØquences dØsagrØables du fait de manger peut 
se rencontrer à tout âge. Le peu de littØrature concernant les consØquences à long terme 
suggŁre que l�Øvitement ou la restriction de nourriture liØ aux aspects sensoriels est relati-
vement stable et durable (Mascola et�al.�2010) mais lorsqu�il se maintient à l�âge adulte, cet 
Øvitement/cette restriction est compatible avec un fonctionnement relativement normal. 
Il y a actuellement trŁs peu d�arguments pour lier la restriction ou l�Øvitement de l�inges-
tion d�aliments et la survenue ultØrieure d�un trouble de l�alimentation.
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Les nourrissons atteints de restriction ou d�Øvitement de l�ingestion d�aliments 
peuvent Œtre irritables et dif�ciles à consoler pendant les tØtØes, et peuvent sembler 
apathiques et repliØs. Dans certains cas, l�interaction parent-enfant peut contribuer 
au problŁme alimentaire de l�enfant (p.� ex. prØsentation maladroite de la nourriture 
ou interprØtation du comportement de l�enfant comme une agression ou un rejet). Les 
prises alimentaires inadØquates peuvent exacerber des phØnomŁnes associØs (p.� ex. 
irritabilitØ, retards de dØveloppement) et augmenter les dif�cultØs d�alimentation. Les 
facteurs associØs incluent des altØrations du tempØrament ou du dØveloppement, qui 
diminuent la rØactivitØ du nourrisson à l�alimentation. Une pathologie psychiatrique 
concomitante affectant les parents, une maltraitance ou une carence de soins sont Øvo-
quØes si l�alimentation et le poids s�amØliorent suite à un changement de la personne qui 
s�occupe principalement de l�enfant. Chez les nourrissons, les enfants et les adolescents 
prØpubertaires, la restriction ou l�Øvitement de l�ingestion d�aliments peut s�associer à 
un retard de croissance, et la malnutrition qui en dØcoule entrave le dØveloppement et 
les capacitØs d�apprentissage. Chez les enfants plus âgØs, les adolescents et les adultes, 
le fonctionnement social tend à Œtre affectØ de maniŁre nØgative. Quel que soit l�âge, la 
dynamique familiale peut Œtre perturbØe, avec exacerbation du stress lors des repas et 
dans les autres contextes d�alimentation impliquant les amis et les proches.

La restriction ou l�Øvitement de l�ingestion d�aliments survient plus frØquemment 
chez les enfants que chez les adultes, et il peut y avoir un dØlai important entre le dØbut 
du trouble et l�apparition du tableau clinique. Les ØlØments dØclencheurs de ce tableau 
clinique sont extrŒmement variØs et comportent des dif�cultØs physiques, sociales et 
Ømotionnelles.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les troubles anxieux, le trouble du spectre de l�autisme, le trouble 
obsessionnel-compulsif et le dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ peuvent Œtre des fac-
teurs de risque pour les comportements d�Øvitement ou de restriction de l�alimentation 
caractØristiques de ce trouble (Timimi et�al.�1997).

Environnementaux. Les facteurs de risque environnementaux de la restriction ou de 
l�Øvitement de l�ingestion d�aliments incluent l�anxiØtØ familiale. Les enfants de mŁres 
souffrant de troubles de l�alimentation prØsentent plus frØquemment des perturbations 
alimentaires (Cooper et�al.�2004).

GØnØtiques et physiologiques. Des antØcØdents d�affections gastro-intestinales, de 
re�ux gastro-�sophagien, de vomissements et une sØrie d�autres pathologies mØdi-
cales ont ØtØ associØs aux comportements alimentaires caractØristiques de la restriction 
ou de l�Øvitement de l�ingestion d�aliments (Burklow et�al.�1998).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Des phØnomŁnes proches de la restriction ou de l�Øvitement de l�ingestion d�aliments 
s�observent dans diverses populations, y compris aux États-Unis, au Canada, en 
 Australie et en Europe (Nicholls et�al.�2011). Le diagnostic de restriction ou d�Øvitement 
de l�ingestion d�aliments ne doit pas Œtre portØ lorsque l�Øvitement de nourriture est 
uniquement liØ à des pratiques religieuses ou culturelles spØci�ques.

Questions diagnostiques liØes au genre
La restriction ou l�Øvitement de l�ingestion d�aliments survient aussi bien chez le garçon 
que chez la �lle, chez les nourrissons et les jeunes enfants mais lorsqu�il est comorbide 
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avec un trouble du spectre de l�autisme, la prØdominance est masculine. L�Øvitement 
ou la restriction liØ à des perceptions sensorielles altØrØes se rencontre dans certains 
contextes physiologiques, notamment la grossesse, mais n�est gØnØralement pas majeur 
et ne remplit pas tous les critŁres du trouble.

Marqueurs diagnostiques
Les marqueurs diagnostiques incluent la malnutrition, un poids faible, un retard de 
croissance et la nØcessitØ d�une nutrition arti�cielle en l�absence de toute affection 
mØdicale autre qu�une faible ingestion de nourriture.

Retentissement fonctionnel de la restriction  
ou de l�Øvitement de l�ingestion d�aliments
Les complications dØveloppementales et fonctionnelles associØes incluent une altØra-
tion du dØveloppement physique et des dif�cultØs sociales qui peuvent avoir un impact 
signi�cativement nØgatif sur la dynamique familiale.

Diagnostic diffØrentiel
La perte de l�appØtit avant une restriction de l�ingestion de nourriture est un symptôme 
non spØci�que qui peut accompagner de nombreux troubles mentaux. Le diagnostic 
de restriction ou d�Øvitement de l�ingestion d�aliments peut Œtre portØ conjointement 
avec les troubles ci-dessous si tous les critŁres sont remplis, et si la perturbation de 
l�alimentation justi�e, à elle seule, une prise en charge clinique.

Autres affections mØdicales (p. ex. maladie gastro-intestinale, allergies et intolØ-
rances alimentaires, cancers non diagnostiquØs). La restriction de l�alimentation peut 
se rencontrer dans d�autres affections mØdicales, notamment celles qui s�accompagnent 
de symptômes tels que vomissements, perte d�appØtit, nausØes, douleur abdominale ou 
diarrhØe. Un diagnostic de restriction ou d�Øvitement de l�ingestion d�aliments requiert 
que la perturbation de l�ingestion dØpasse les symptômes physiques directement impu-
tØs à une affection mØdicale�; la perturbation de l�alimentation, aprŁs avoir ØtØ dØclen-
chØe par une affection mØdicale, peut se prolonger mŒme aprŁs guØrison de celle-ci.

Le contexte mØdical et les comorbiditØs psychiatriques sous-jacentes peuvent affec-
ter l�alimentation. Étant donnØ que les sujets âgØs, les malades aprŁs une intervention 
chirurgicale et les patients sous chimiothØrapie perdent souvent l�appØtit, il faut que la 
perturbation de l�alimentation soit une cible principale d�intervention thØrapeutique 
pour porter un diagnostic complØmentaire de restriction ou d�Øvitement de l�ingestion 
d�aliments.

Troubles neurologiques/neuromusculaires, anatomiques ou congØnitaux spØci-
�ques et affections liØes à des dif�cultØs nutritionnelles. Les dif�cultØs d�ingestion 
d�aliments sont frØquentes dans de nombreuses affections congØnitales et neuro-
logiques souvent liØes à des problŁmes anatomiques et fonctionnels de la bouche, 
de�l��sophage et du pharynx tels qu�une hypotonie musculaire, une protrusion de la 
langue et des fausses routes. Le diagnostic de restriction ou d�Øvitement de l�inges-
tion d�aliments peut Œtre portØ chez les individus prØsentant ces symptômes si tous 
les critŁres du trouble sont remplis.

Trouble rØactionnel de l�attachement. Une certaine forme de repli est caractØristique du 
trouble rØactionnel de l�attachement et peut occasionner une perturbation de la relation 
entre l�enfant et l�adulte qui prend soin de lui, ce qui peut affecter l�alimentation et les 
ingestats de l�enfant. Un diagnostic conjoint de restriction ou d�Øvitement de l�ingestion 
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d�aliments ne peut Œtre portØ que si tous les critŁres des deux troubles sont prØsents et si 
la perturbation de l�alimentation est un ØlØment essentiel de la prise en charge.

Trouble du spectre de l�autisme. Les individus souffrant d�un trouble du spectre de 
l�autisme prØsentent souvent des comportements alimentaires rigides et des percep-
tions sensorielles exacerbØes. Cependant, ces aspects ne conduisent pas toujours au 
niveau de handicap qui serait requis pour porter un diagnostic de restriction ou d�Øvi-
tement de l�ingestion d�aliments. Un diagnostic conjoint de restriction ou d�Øvitement 
de l�ingestion d�aliments ne peut Œtre portØ que si tous les critŁres des deux troubles 
sont prØsents et lorsque la perturbation alimentaire nØcessite un traitement spØci�que.

Phobie spØci�que, anxiØtØ sociale (phobie sociale) et autres troubles anxieux. La 
phobie spØci�que, autre type, mentionne «� les situations qui peuvent conduire à un 
Øtouffement ou à des vomissements�» et peuvent constituer le dØclencheur primaire 
de la peur, de l�anxiØtØ ou de l�Øvitement nØcessaire au diagnostic. Il peut Œtre dif�cile 
de distinguer une phobie spØci�que d�une restriction ou d�un Øvitement de l�inges-
tion d�aliments lorsqu�une peur d�Øtouffer ou de vomir a conduit à un Øvitement de 
nourriture. Bien que la restriction ou l�Øvitement de l�alimentation, secondaire à une 
peur intense d�Øtouffer ou de vomir, puisse Œtre conçue comme une phobie spØci�que, 
la restriction ou l�Øvitement de l�ingestion d�aliments devient le diagnostic appropriØ 
dans les situations oø le problŁme alimentaire devient la cible principale de la prise en 
charge clinique. Dans l�anxiØtØ sociale, le sujet peut exprimer une peur d�Œtre observØ 
par les autres pendant qu�il mange, ce qui peut aussi se rencontrer dans la restriction 
ou l�Øvitement de l�ingestion d�aliments.

Anorexie mentale. La restriction des apports ØnergØtiques par rapport aux besoins se 
traduisant par un faible poids corporel est une caractØristique essentielle de l�anorexie 
mentale. Cependant, les individus souffrant d�anorexie mentale prØsentent Øgalement 
une peur de prendre du poids ou de devenir gros, ou un comportement persistant 
interfØrant avec la prise de poids, et des altØrations spØci�ques liØes à la perception 
et à l�expØrience du poids et de la forme de leur corps. Ces caractØristiques ne sont 
pas prØsentes dans la restriction de l�Øvitement de l�ingestion d�aliments et les deux 
troubles ne doivent pas Œtre diagnostiquØs conjointement. Le diagnostic diffØrentiel 
entre la restriction ou l�Øvitement de l�ingestion d�aliments et l�anorexie mentale peut 
Œtre dif�cile, notamment chez les grands enfants et les prØadolescents en raison des 
nombreux symptômes que ces deux troubles ont en commun (p.�ex. Øvitement de la 
nourriture, faible poids corporel). Le diagnostic diffØrentiel peut aussi Œtre dif�cile chez 
les personnes souffrant d�anorexie mentale qui dØnient leur peur d�Œtre grosses, tout en  
dØveloppant des comportements persistants qui empŒchent toute prise de poids, et 
qui ne reconnaissent pas la sØvØritØ pathologique de leur faible poids � cette forme  
est parfois nommØe «�anorexie mentale sans phobie de grossir�» (non-fat-phobic anorexia 
nervosa) (Becker et�al.�2009). Une prise en compte complŁte des symptômes, de l�Øvolu-
tion et de l�histoire familiale est recommandØe�; le diagnostic peut probablement Œtre 
portØ, de maniŁre plus pertinente, dans le contexte d�une relation clinique au cours du 
temps. Chez certains individus, la restriction ou l�Øvitement de l�ingestion d�aliments 
peut prØcØder l�apparition d�une anorexie mentale.

Trouble obsessionnel-compulsif. Les individus souffrant d�un trouble obsessionnel-
compulsif peuvent prØsenter un Øvitement ou une restriction d�apports liØ à des prØoc-
cupations avec la nourriture ou un comportement alimentaire ritualisØ. Le diagnostic 
de restriction ou d�Øvitement de l�ingestion d�aliments ne peut Œtre portØ conjointement 
que si tous les critŁres sont remplis pour les deux troubles, et lorsque l�alimentation 
inadaptØe est un aspect principal du tableau clinique nØcessitant une intervention spØ-
ci�que.
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Trouble dØpressif caractØrisØ. Dans le trouble dØpressif caractØrisØ, l�appØtit peut 
Œtre tellement perturbØ que les individus prØsentent une restriction signi�cative de 
leurs apports nutritionnels, habituellement en rapport avec leurs apports ØnergØtiques 
globaux, et souvent associØe à une perte de poids. En rŁgle gØnØrale, la perte d�appØtit 
et la restriction des apports alimentaires rØgressent avec la rØsolution des troubles de 
l�humeur. Un diagnostic conjoint de restriction ou d�Øvitement de l�ingestion d�aliments 
ne doit Œtre fait que si tous les critŁres des deux troubles sont remplis, et si la perturba-
tion alimentaire nØcessite un traitement spØci�que.

Troubles du spectre de la schizophrØnie. Les personnes souffrant de schizophrØnie, 
de trouble dØlirant ou d�autres troubles psychotiques peuvent prØsenter des compor-
tements alimentaires insolites, un Øvitement de certains aliments en rapport avec des 
croyances dØlirantes, ou d�autres symptômes d�Øvitement ou de restriction alimentaire. 
Dans certaines situations, les croyances dØlirantes peuvent majorer les prØoccupations 
concernant les consØquences nØfastes de la consommation de certains aliments. Un 
diagnostic conjoint de restriction ou d�Øvitement de l�ingestion d�aliments ne doit Œtre 
fait que si tous les critŁres sont remplis pour les deux troubles, et si la perturbation de 
l�alimentation nØcessite un traitement spØci�que.

Trouble factice ou trouble factice par procuration. La restriction ou l�Øvitement de 
l�ingestion d�aliments doit Œtre distinguØ du trouble factice, ou du trouble factice par 
procuration. Pour endosser le rôle du malade, certains individus souffrant de trouble 
factice peuvent dØcrire intentionnellement des rØgimes beaucoup plus restrictifs que 
ceux qu�ils sont capables de suivre, ainsi que les complications de ce comportement 
comme un besoin de nutrition entØrale ou de complØments alimentaires, une incapa-
citØ à tolØrer une alimentation diversi�Øe, et/ou une incapacitØ à participer norma-
lement à des situations, adaptØes à l�âge, impliquant la nourriture. La prØsentation 
clinique peut Œtre Øtonnamment dramatique et inquiØtante, et les symptômes dØcrits 
de maniŁre �uctuante. Dans le trouble factice par procuration, la personne qui prend 
principalement soin de l�enfant dØcrit des symptômes correspondant à une restric-
tion ou à un Øvitement de l�ingestion d�aliments, et peut induire des symptômes 
physiques tels qu�une incapacitØ à prendre du poids. Comme dans n�importe quel 
diagnostic de trouble factice par procuration, le diagnostic est appliquØ au tiers plus 
qu�à la personne affectØe, et le diagnostic doit Œtre portØ uniquement dans le cadre 
d�une Øvaluation soignØe et exhaustive du patient, du tiers responsable et de leur 
interaction.

ComorbiditØ
Les troubles comorbides les plus frØquents avec la restriction ou l�Øvitement de l�inges-
tion d�aliments sont les troubles anxieux, le trouble obsessionnel-compulsif et les 
troubles neuro-dØveloppementaux (notamment le trouble du spectre de l�autisme, le 
dØ�cit de l�attention avec hyperactivitØ et le handicap intellectuel [trouble du dØvelop-
pement intellectuel]).

Anorexie mentale

CritŁres diagnostiques

A. Restriction des apports ØnergØtiques par rapport aux besoins conduisant à un poids 
signi�cativement bas compte tenu de l�âge, du sexe, du stade de dØveloppement et 
de la santØ physique. Est considØrØ comme signi�cativement bas un poids infØrieur à 
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la norme minimale ou, pour les enfants et les adolescents, infØrieur au poids minimal 
attendu.

B. Peur intense de prendre du poids ou de devenir gros, ou comportement persistant inter-
fØrant avec la prise de poids, alors que le poids est signi�cativement bas.

C. AltØration de la perception du poids ou de la forme de son propre corps, in�uence 
excessive du poids ou de la forme corporelle sur l�estime de soi, ou manque de recon-
naissance persistant de la gravitØ de la maigreur actuelle.

Note de codage : Le code CIM-9-MC pour l�anorexie mentale est 307.1, quel que soit le 
sous-type. Le code CIM-10-MC dØpend du sous-type (voir ci-dessous).
SpØci�er le type�:

(F50.01) Type restrictif� : Pendant les 3�derniers mois, la personne n�a pas prØsentØ 
d�accŁs rØcurrents d�hyperphagie (gloutonnerie) ni recouru à des vomissements pro-
voquØs ou à des comportements purgatifs (c.-à-d. laxatifs, diurØtiques, lavements). Ce 
sous-type dØcrit des situations oø la perte de poids est essentiellement obtenue par le 
rØgime, le jeßne et/ou l�exercice physique excessif.
(F50.02) Type accŁs hyperphagiques/purgatif� : Pendant les 3 derniers mois, la 
personne a prØsentØ des accŁs rØcurrents de gloutonnerie et/ou a recouru à des 
vomissements provoquØs ou à des comportements purgatifs (c.-à-d. laxatifs, diu-
rØtiques, lavements).

SpØci�er si�:
En rØmission partielle : AprŁs avoir prØcØdemment rempli tous les critŁres de l�ano-
rexie mentale, le critŁre�A (poids corporel bas) n�est plus rempli depuis une pØriode 
prolongØe mais le critŁre�B (peur intense de prendre du poids ou de devenir gros, ou 
comportement interfØrant avec la prise de poids) ou le critŁre�C (altØration de la percep-
tion du poids ou de la forme de son propre corps) est toujours prØsent.
En rØmission complŁte : Alors que tous les critŁres de l�anorexie mentale ont ØtØ prØ-
cØdemment remplis, aucun n�est plus rempli depuis une pØriode prolongØe.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
Le seuil de sØvØritØ, chez les adultes, est Øtabli à partir de l�indice de masse corporelle 
(IMC) actuel (voir ci-dessous) ou, pour les enfants et les adolescents, à partir du percentile 
de l�IMC. Les degrØs ci-dessous sont dØrivØs des catØgories de maigreur de l�OMS pour les 
adultes�; pour les enfants et les adolescents, il faut utiliser les percentiles de l�IMC. Le degrØ 
de sØvØritØ peut Œtre majorØ a�n de re�Øter les symptômes cliniques, le degrØ d�incapacitØ 
fonctionnelle et la nØcessitØ de prise en charge.

LØger�: IMC���17�kg/m2

Moyen�: IMC 16-16,99�kg/m2

Grave�: IMC 15-15,99�kg/m2

ExtrŒme�: IMC <�15�kg/m2

Sous-types
La plupart des individus atteints d�une anorexie mentale de type hyperphagique/
purgatif prØsentant des accŁs d�hyperphagie (gloutonnerie) prØsentent Øgalement des 
comportements purgatifs par des vomissements provoquØs ou un mØsusage de laxatifs, 
diurØtiques ou lavements. Certaines personnes souffrant de ce sous-type d�anorexie 
mentale ne prØsentent pas d�accŁs hyperphagiques mais se purgent aprŁs consomma-
tion de petites quantitØs de nourriture.

Le passage par diffØrents sous-types est frØquent au cours de l�Øvolution du trouble�; 
la description en sous-types doit donc re�Øter davantage les symptômes du moment 
que l�Øvolution longitudinale.
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CaractØristiques diagnostiques
Il y a trois caractØristiques essentielles dans l�anorexie mentale� : une restriction pro-
longØe des apports ØnergØtiques�; une peur intense de prendre du poids ou de devenir 
gros ou un comportement persistant interfØrant avec la prise de poids�; et une altØra-
tion de la perception du poids ou de la forme de son propre corps. Le sujet maintient un 
poids corporel infØrieur à la norme minimale pour l�âge, le sexe, le dØveloppement et 
la santØ physique (critŁre�A). Les poids corporels des individus remplissent souvent ce  
critŁre aprŁs une perte de poids signi�cative mais chez les enfants et les adolescents, 
cela peut correspondre, au lieu d�une perte de poids, soit à l�absence de la prise de poids 
normalement attendue, soit à l�Øchec du maintien d�un dØveloppement staturo-pondØral  
normal (c.-à-d. tout en grandissant) (Rosen et American Academy of Pediatrics 
Committee on Adolescence�2010).

Le critŁre�A requiert un poids corporel signi�cativement bas (c.-à-d. infØrieur à la norme 
minimale et, pour les enfants, infØrieur au poids minimal attendu). L�Øvaluation du poids 
peut Œtre dif�cile car l�intervalle correspondant à un poids normal peut varier selon les 
individus, et plusieurs seuils dØ�nissant la maigreur, ou le sous-poids, ont ØtØ publiØs 
(Thomas et�al.�2009). L�indice de masse corporelle (IMC), calculØ par le rapport du poids en  
kilogrammes sur le carrØ de la taille en m2, est une mesure utile pour Øvaluer le poids 
en fonction de la taille. Pour les adultes, un IMC de 18,5�kg/m2 est considØrØ par le 
CDC (Center for Disease Control and Prevention) (Centers for Disease Control and Pre-
vention� 2011) et l�OMS (Organisation mondiale de la santØ) (World Health Organi-
zation�1995) comme la limite infØrieure du poids normal. L�on considŁre donc que la 
plupart des adultes avec un IMC supØrieur à 18,5�kg/m2 ne prØsentent pas un poids 
signi�cativement bas. Cependant, un IMC infØrieur ou Øgal à 17,0�kg/m2 correspond 
pour l�OMS à une maigreur moyenne ou grave (World Health Organization� 1995)� ; 
ainsi, on quali�era le poids d�un individu dont l�IMC est infØrieur à 17,0�kg/m2 comme 
signi�cativement bas. Un adulte dont l�IMC se situe entre 17,0 et 18,5�kg/m2, ou mŒme 
supØrieur à 18,5�kg/m2, peut Œtre considØrØ comme en sous-poids signi�catif si les antØ-
cØdents ou d�autres informations physiologiques vont dans ce sens.

Pour les enfants et les adolescents, il est utile d�Øtablir les percentiles de l�IMC en 
fonction de l�âge (voir p.� ex. les tables numØriques des percentiles de l�IMC Øtablies 
par le CDC pour les enfants et les adolescents). Comme pour les adultes, il n�est pas 
possible de dØterminer des normes strictes à partir desquelles le poids d�un enfant ou 
d�un adolescent est considØrØ comme signi�cativement bas, et les variations de dØve-
loppement entre les jeunes limitent l�intØrŒt d�une simple dØlimitation chiffrØe. Le CDC 
utilise un IMC selon l�âge en dessous du 5e�percentile pour suggØrer un sous-poids�; 
cependant des enfants et des adolescents avec un IMC au-dessus de ce repŁre peuvent 
Œtre perçus signi�cativement en sous-poids au regard de leur Øchec à maintenir leur 
croissance staturo-pondØrale attendue. En dØ�nitive, pour dØterminer si le critŁre�A 
est rempli, le clinicien doit à la fois prendre en compte les abaques, la morphologie, les 
antØcØdents pondØraux et les perturbations physiologiques de la personne.

Les sujets prØsentant ce trouble expriment gØnØralement une peur intense de prendre 
du poids ou de devenir gros (critŁre�B) (Yager et Andersen�2005). Cette peur intense n�est 
gØnØralement pas soulagØe par la perte de poids. En fait, les prØoccupations autour de 
la prise de poids peuvent croître alors que le poids diminue. Les individus plus jeunes 
souffrant d�anorexie mentale mais aussi certains adultes peuvent ne pas reconnaître ou 
admettre leur peur de prendre du poids (Becker et�al.�2009). En l�absence d�une autre expli-
cation pour un poids signi�cativement bas, il convient d�utiliser les arguments mØdicaux 
issus de l�anamnŁse, les donnØes de l�observation, les examens cliniques et biologiques ou 
l�Øvolution sur le long terme indiquant la prØsence d�une peur de prendre du poids ou de 
comportements persistants destinØs à l�empŒcher, pour dØterminer le critŁre�B.
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La perception du poids et de la forme corporelle et l�importance qui leur est attri-
buØe sont altØrØes chez les patients souffrant d�anorexie mentale (critŁre� C) (Attia et 
Walsh� 2007� ; Yager et Andersen� 2005). Certaines  personnes se sentent globalement 
trop grosses. D�autres ont conscience d�Œtre minces mais continuent à se prØoccuper de 
certaines parties de leur corps, particuliŁrement le ventre, les fesses et les cuisses, qui 
leur paraissent encore «�trop grosses�». Ils peuvent utiliser diffØrentes techniques pour 
Øvaluer la taille ou le poids de leur corps comme des pesØes frØquentes, des mesures 
obsessionnelles de certaines parties du corps, un recours permanent au miroir pour 
surveiller les localisations supposØes de la «�graisse�». L�estime de soi des sujets prØ-
sentant une anorexie mentale repose essentiellement sur leur perception de la forme 
et du poids de leur propre corps. La perte de poids est considØrØe comme une rØussite 
extraordinaire et comme le signe d�une autodiscipline remarquable, tandis que la prise 
de poids est perçue comme un Øchec inacceptable de maîtrise de soi. MŒme si certaines 
personnes admettent Œtre minces, elles ne reconnaissent pas souvent les consØquences 
mØdicales graves de leur Øtat de malnutrition.

L�individu est souvent amenØ en consultation par des membres de sa famille aprŁs une 
perte de poids marquØe (ou en l�absence de la prise de poids attendue). Si certains consul-
tent d�eux-mŒmes, c�est en gØnØral à cause de la dØtresse liØe aux consØquences somatiques 
ou psychologiques de l�inanition, car les personnes atteintes d�anorexie mentale se plai-
gnent rarement de la perte de poids elle-mŒme. En fait, soit elles mØconnaissent, soit elles 
nient le problŁme. C�est pourquoi il est souvent important d�obtenir des renseignements 
auprŁs des membres de la famille ou d�autres sources pour Øvaluer l�histoire de la perte de 
poids et les autres caractØristiques pathologiques.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
La sous-alimentation dans l�anorexie mentale et les comportements purgatifs qui lui 
sont parfois associØs peuvent conduire à des situations mØdicales dramatiques oø le 
pronostic vital peut Œtre engagØ. Le compromis nutritionnel associØ à ce trouble touche 
la plupart des grandes fonctions et peut gØnØrer des perturbations variØes. Des dys-
fonctions physiologiques, dont l�amØnorrhØe et des perturbations des constantes vitales, 
sont frØquentes. Alors que la plupart des modi�cations physiologiques associØes à la 
malnutrition sont rØversibles lors de la renutrition, certaines d�entre elles, comme la 
perte de la densitØ osseuse, ne sont gØnØralement pas complŁtement rØversibles. Des 
comportements tels que vomissements provoquØs, mØsusage de laxatifs, de diurØ-
tiques et lavements peuvent provoquer des dØsØquilibres induisant des perturbations 
biologiques. Cependant, certains individus souffrant d�anorexie mentale prØsentent un 
examen biologique normal (Mitchell et Crow�2006).

Dans des Øtats de grande maigreur, de nombreux individus atteints d�anorexie men-
tale prØsentent des symptômes dØpressifs tels qu�humeur dØpressive, retrait social, irri-
tabilitØ, insomnie, diminution de l�intØrŒt pour la sexualitØ (Attia et Walsh�2007�; Yager 
et Andersen�2005). Du fait que de telles caractØristiques peuvent s�observer, en l�absence 
d�anorexie mentale, chez des individus en Øtat de sous-alimentation signi�cative (Keys 
et�al.�1950), on pense que nombre des caractØristiques dØpressives observØes chez les 
anorexiques peuvent Œtre secondaires aux effets physiologiques de la semi-inanition 
mais elles peuvent Øgalement Œtre suf�samment sØvŁres pour justi�er un diagnostic 
additionnel de trouble dØpressif caractØrisØ.

Des traits obsessionnels-compulsifs, centrØs sur la nourriture mais aussi indØpen-
dants de celle-ci, sont souvent au premier plan du tableau clinique. La plupart des 
individus souffrant d�anorexie mentale ont des prØoccupations obsØdantes à propos 
de la nourriture. Certains collectionnent des recettes de cuisine, d�autres accumulent 
des provisions. L�observation des comportements habituellement associØs à d�autres 
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formes de sous-alimentation suggŁre que des obsessions et des compulsions ayant trait 
à la nourriture peuvent Œtre provoquØes ou exacerbØes par la malnutrition. Lorsque 
les sujets souffrant d�anorexie mentale prØsentent des obsessions ou des compulsions 
qui ne concernent ni la nourriture ni la forme corporelle ni le poids, un diagnostic 
additionnel de trouble obsessionnel-compulsif peut Œtre justi�Ø.

Parmi les autres caractØristiques cliniques parfois associØes à l�anorexie mentale, on 
note des dif�cultØs à manger en public, des sentiments d�incompØtence, un fort besoin de 
contrôler l�environnement, une pensØe in�exible, un manque de spontanØitØ sociale, un 
perfectionnisme et des capacitØs d�initiative ou une expressivitØ Ømotionnelle nettement 
rØduites. Un pourcentage substantiel d�individus souffrant d�anorexie mentale prØsente 
des traits de personnalitØ pathologique qui remplissent les critŁres d�au moins un trouble 
de la personnalitØ. ComparØs aux sujets prØsentant une anorexie mentale de type restrictif, 
ceux prØsentant une anorexie mentale de type accŁs hyperphagiques/purgatif ont de plus 
fortes tendances à l�impulsivitØ et à la consommation abusive d�alcool ou d�autres drogues 
(Yager et Andersen�2005).

Un sous-groupe d�individus souffrant d�anorexie mentale prØsente une hyperactivitØ 
physique excessive (Klein et�al.�2007). Elle prØcŁde souvent le dØclenchement du trouble 
et, au cours de l�Øvolution, l�hyperactivitØ accØlŁre la perte de poids. Pendant le traitement, 
l�hyperactivitØ peut Œtre dif�cile à contrôler et peut compromettre la reprise de poids.

Les sujets souffrant d�anorexie mentale peuvent dØtourner l�utilisation de certains 
mØdicaments, par exemple en manipulant les dosages, pour perdre du poids ou pour 
Øviter la prise de poids. Les diabØtiques peuvent ne pas prendre ou rØduire les doses 
d�insuline pour rØduire le mØtabolisme des glucides.

PrØvalence
La prØvalence sur 12�mois de l�anorexie mentale chez les jeunes femmes est d�environ 
0,4� % (Hoek� 2006). Elle est moins connue chez les hommes mais l�anorexie mentale 
est beaucoup moins frØquente que chez les femmes, les donnØes obtenues dans les 
populations cliniques retrouvant en gØnØral un ratio selon le sexe de�1/10 (Götestam 
et�al.�1998�; Hoek et�al.�1995�; Lucas et�al.�1991).

DØveloppement et Øvolution
L�anorexie mentale dØbute habituellement à l�adolescence ou au dØbut de l�âge adulte 
(Attia et Walsh� 2007), rarement avant la pubertØ ou aprŁs l�âge de 40� ans mais des 
cas prØcoces ou tardifs ont ØtØ dØcrits. Le dØbut du trouble est souvent associØ à un 
ØvØnement de vie stressant, comme le dØpart de la maison pour l�universitØ. L�Øvolution 
et le pronostic de l�anorexie mentale sont extrŒmement variables. Les personnes jeunes 
peuvent prØsenter des symptômes atypiques, notamment avec dØni de la «�peur de la 
graisse�». Les personnes plus âgØes ont tendance à prØsenter une plus longue Øvolution 
de leur maladie, et leur tableau clinique peut inclure davantage de signes et de symp-
tômes d�un trouble de longue durØe. Les cliniciens ne doivent pas exclure un diagnostic 
d�anorexie mentale sur le seul argument d�un âge plus avancØ.

On observe chez de nombreuses personnes une pØriode de modi�cation des comporte-
ments alimentaires avant que les critŁres complets du trouble ne soient remplis.  Certaines 
guØrissent complŁtement aprŁs un Øpisode unique, d�autres prØsentent un mode d�Øvo-
lution �uctuant, avec prise de poids suivie de rechute, d�autres en�n ont une Øvolution 
chronique sur de nombreuses annØes. L�hospitalisation peut Œtre nØcessaire pour restau-
rer le poids et prendre en charge les complications mØdicales. La plupart des personnes 
souffrant d�anorexie mentale Øvoluent vers une rØmission en moins de 5�ans. Parmi les 
individus admis dans les hôpitaux, le taux de rØmission global peut Œtre plus faible. Le 
taux brut de mortalitØ dans l�anorexie mentale est d�environ 5�% par (Arcelus et�al.�2011�; 
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Smink et�al.�2012) dØcennie. Le dØcŁs survient le plus souvent suite aux complications 
mØdicales du trouble lui-mŒme, ou par suicide (Arcelus et�al.�2011�; Hoek�2006).

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les troubles anxieux et les traits obsessionnels pendant l�enfance 
sont des facteurs de risque d�anorexie mentale.

Environnementaux. La variabilitØ historique et transculturelle de la prØvalence de 
l�anorexie mentale est corrØlØe aux usages et aux cultures oø la minceur est valorisØe. 
Dans les professions et les occupations qui valorisent la maigreur, par exemple chez les 
mannequins et les athlŁtes de haut niveau, le risque est accru.

GØnØtiques et physiologiques. Les apparentØs du premier degrØ de personnes atteintes 
d�anorexie mentale ou de boulimie prØsentent un risque accru pour l�anorexie mentale. 
Un risque accru de troubles bipolaires et dØpressifs a Øgalement ØtØ trouvØ parmi les 
apparentØs du premier degrØ de personnes atteintes d�anorexie mentale, en particulier 
celles souffrant du type accŁs hyperphagiques/purgatif. Les taux de concordance pour 
l�anorexie mentale sont signi�cativement plus ØlevØs chez les jumeaux monozygotes 
que chez les jumeaux dizygotes (Pinheiro et�al.�2009). Une sØrie d�anomalies cØrØbrales 
ont ØtØ dØcrites dans l�anorexie mentale au moyen de l�imagerie cØrØbrale fonctionnelle 
(imagerie par rØsonance magnØtique fonctionnelle, tomographie par Ømission de posi-
trons). On ignore encore dans quelle mesure ces rØsultats traduisent des changements 
associØs à la malnutrition ou à des anomalies primaires associØes au trouble lui-mŒme 
(Van den Eynde et Treasure�2009).

Questions diagnostiques liØes à la culture
L�anorexie mentale survient au sein de populations variØes sur le plan culturel et social, 
mŒme si les arguments actuels suggŁrent une variation transculturelle dans sa frØquence 
et sa forme clinique (Hoek et�al.�2005�; Keel et Klump�2003). L�anorexie mentale est pro-
bablement plus frØquente dans les sociØtØs post-industrielles et à revenus ØlevØs comme 
les États-Unis, de nombreux pays d�Europe, l�Australie, la Nouvelle-ZØlande et le Japon. 
Mais son incidence est imprØcise dans la plupart des pays à revenus bas ou intermØ-
diaires. Alors que la prØvalence de l�anorexie mentale semble faible chez les Hispaniques, 
les Afro-AmØricains et les Asiatiques aux États-Unis, les cliniciens doivent prendre en 
compte que, dans ces groupes ethniques, l�utilisation des services de santØ mentale chez 
les sujets souffrant de troubles alimentaires est signi�cativement plus basse, et que les taux 
faibles peuvent traduire un biais de sØlection (Marques et�al.�2011). Chez les personnes 
souffrant de troubles de l�alimentation, la prØsentation clinique des inquiØtudes liØes au 
poids diffŁre signi�cativement selon le contexte culturel. L�absence de peur intense de 
prendre du poids, parfois appelØe «�phobie des graisses�», semble Œtre relativement plus 
frØquente dans les populations en Asie, oø la justi�cation de la restriction alimentaire est 
gØnØralement liØe à une plainte plus socialement admise, comme un inconfort digestif 
(Becker et�al.�2009). Aux États-Unis, il pourrait Œtre moins frØquent d�exprimer une peur 
intense de prendre du poids dans les communautØs hispaniques.

Marqueurs diagnostiques
Les anomalies biologiques suivantes peuvent Œtre observØes dans l�anorexie mentale�; 
elles peuvent contribuer à conforter le diagnostic (Walsh et Attia�2011).

HØmatologie. Une leucopØnie est frØquente, touchant toutes les lignØes mais gØnØrale-
ment accompagnØe d�une lymphocytose relative. On peut observer une anØmie modØ-
rØe, Øgalement une thrombocytopØnie, et rarement des troubles de la coagulation.
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Biochimie. La dØshydratation peut se traduire par une ØlØvation de l�urØe sanguine. 
L�hypercholestØrolØmie est frØquente. Les enzymes hØpatiques peuvent Œtre augmen-
tØes. Occasionnellement, on observe une hypomagnØsØmie, une hypo-zincØmie, une 
hypophosphatØmie et une hyperamylasØmie. Les vomissements provoquØs peuvent 
induire une alcalose mØtabolique (ØlØvation des bicarbonates sØriques), une hypochlo-
rØmie et une hypokaliØmie�; et l�abus de laxatifs, une acidose mØtabolique.

Endocrinologie. Les concentrations plasmatiques de thyroxine (T4) sont habituellement 
à la limite infØrieure de la normale�; les concentrations de tri-iodothyronine (T3) sont 
abaissØes, alors que les taux de rT3 sont ØlevØs. Les concentrations sØriques d��stro-
gŁnes chez les femmes (Warren�2011), et de testostØrone chez les hommes, sont basses.

Électrocardiogramme. On note souvent une bradycardie sinusale et, rarement, des 
arythmies. On observe chez certains individus un allongement signi�catif de l�espace QTc 
(Mitchell et Crow�2006).

DensitØ osseuse. On observe souvent une faible densitØ osseuse, avec des caractØris-
tiques d�ostØopØnie ou d�ostØoporose dans des rØgions spØci�ques. Le risque de frac-
ture est signi�cativement augmentØ (Mehler et�al.�2011).

ÉlectroencØphalogramme. Des anomalies diffuses, re�Øtant une encØphalopathie 
mØtabolique, peuvent rØsulter de perturbations hydriques et mØtaboliques graves.

MØtabolisme de base. Il y a souvent une rØduction signi�cative du mØtabolisme de base.

Symptômes et signes physiques. De nombreux signes et symptômes de l�anorexie 
mentale sont imputables à la sous-alimentation. L�amØnorrhØe est souvent prØsente et 
semble Œtre un indicateur de dysfonctionnement physiologique. Elle est gØnØralement 
la consØquence de la perte de poids mais, chez une minoritØ de sujets, elle peut prØ-
cØder celle-ci. Chez les adolescentes prØpubŁres, la mØnarche peut Œtre retardØe (Attia 
et Roberto�2009� ; Golden et Carlson�2008� ; Muæoz et Argente�2002). Outre l�amØnor-
rhØe, on peut observer une constipation, des douleurs abdominales, une frilositØ, une 
lØthargie ou au contraire un excŁs d�Ønergie.

Le signe le plus frappant à l�examen physique est l�Ømaciation. Une hypotension signi�ca-
tive, une hypothermie et une bradycardie sont Øgalement habituelles. Un �n duvet corpo-
rel, le lanugo, peut Œtre observØ. Certaines personnes dØveloppent un �dŁme pØriphØrique, 
particuliŁrement pendant la pØriode de reprise de poids ou lors de l�arrŒt de l�utilisation 
abusive des laxatifs ou des diurØtiques. Rarement des pØtØchies, surtout aux extrØmitØs, 
indiquent la prØsence d�une diathŁse hØmorragique. Chez certaines personnes, on note une 
coloration jaune de la peau, associØe à une hypercarotinØmie. Comme dans la boulimie, 
les individus atteints d�anorexie mentale qui se font vomir peuvent prØsenter une hyper-
trophie des glandes salivaires, en particulier des parotides, ainsi qu�une Ørosion de l�Ømail 
dentaire. Certains peuvent avoir des cicatrices ou des callositØs sur la face dorsale de la 
main dues au contact rØpØtØ avec les dents lorsqu�ils se font vomir (Mitchell et Crow�2006).

Risque suicidaire
Le risque suicidaire est ØlevØ dans l�anorexie mentale, avec des taux rapportØs de l�ordre 
de 12 sur�100�000 sur un an (Preti et�al.�2011). La prise en charge globale des personnes 
souffrant d�anorexie mentale doit comporter une Øvaluation des comportements et des 
idØations suicidaires ainsi que des autres facteurs suicidaires, notamment les antØcØ-
dents de passage à l�acte.

Retentissement fonctionnel de l�anorexie mentale
Les individus souffrant d�anorexie mentale prØsentent de nombreuses limitations fonction-
nelles associØes à leur trouble. Alors que certains restent actifs dans leur fonctionnement 
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social et professionnel, d�autres prØsentent un isolement social signi�catif et/ou n�arrivent 
pas à exploiter leur potentiel universitaire ou professionnel.

Diagnostic diffØrentiel
Avant de faire un diagnostic d�anorexie mentale, il faut considØrer les autres causes pos-
sibles d�un faible poids corporel ou d�une perte de poids signi�cative, surtout lorsque le 
tableau clinique est atypique (p.�ex. un dØbut aprŁs l�âge de 40�ans) (Attia et Walsh�2007).

Affections mØdicales (p.� ex. maladie gastro-intestinale, hyperthyroïdie, cancers 
occultes, syndrome immunodØ�citaire acquis [sida]). La perte de poids peut Œtre impor-
tante dans certaines affections mØdicales mais les personnes souffrant de ces troubles ne 
prØsentent habituellement ni une altØration de la perception de leur poids ou de leur forme 
corporelle, ni une peur intense de prendre du poids ou de devenir gros, ni un comporte-
ment persistant interfØrant avec la prise de poids. Une perte de poids brutale due à une 
affection mØdicale peut parfois Œtre suivie d�un dØbut ou d�une rechute d�anorexie men-
tale, dont les premiers temps peuvent Œtre masquØs par l�affection mØdicale concomitante. 
Rarement, l�anorexie mentale se dØveloppe aprŁs une chirurgie bariatrique pour obØsitØ.

Trouble dØpressif caractØrisØ. Dans le trouble dØpressif caractØrisØ, une perte de 
poids importante peut se produire mais la plupart des individus n�ont ni dØsir d�une 
perte de poids excessive ni peur excessive de prendre du poids.

SchizophrØnie. Dans la schizophrØnie, on observe parfois des bizarreries du compor-
tement alimentaire et, occasionnellement, une perte de poids importante mais rare-
ment la peur de prendre du poids et l�altØration de l�image du corps requises pour un 
diagnostic d�anorexie mentale.

Troubles de l�usage de substances. Les individus souffrant d�un trouble de l�usage 
de substances peuvent prØsenter un poids corporel faible en raison d�une alimentation 
rØduite mais gØnØralement ils n�ont pas peur de prendre du poids et ils ne prØsentent pas 
de distorsion de l�image du corps. Les personnes qui abusent de substances rØduisant 
l�appØtit (p.�ex. cocaïne, stimulants) et qui expriment Øgalement une peur de prendre 
du poids doivent Œtre soigneusement ØvaluØes concernant la prØsence d�une Øventuelle 
comorbiditØ d�anorexie mentale, Øtant donnØ que la consommation de produit peut 
reprØsenter un comportement persistant interfØrant avec la prise de poids (critŁre�B).

AnxiØtØ sociale (phobie sociale), trouble obsessionnel-compulsif et obsession 
d�une dysmorphie corporelle. Certaines caractØristiques de l�anorexie mentale font 
partie des critŁres de la phobie sociale, du TOC et de l�obsession d�une dysmorphie cor-
porelle. Plus spØci�quement, certains individus peuvent se sentir humiliØs ou embar-
rassØs à l�idØe d�Œtre vus en train de manger en public, comme dans la phobie sociale�; 
d�autres peuvent prØsenter des obsessions ou des compulsions ayant trait à la nourri-
ture, comme dans le trouble obsessionnel-compulsif�; certains peuvent Œtre prØoccupØs 
par un dØfaut imaginaire dans leur apparence corporelle, comme dans l�obsession 
d�une dysmorphie corporelle. Si un sujet souffrant d�anorexie mentale a des craintes 
sociales limitØes au seul comportement alimentaire, on ne doit pas porter le diagnostic 
de phobie sociale�; mais des craintes sociales qui ne concernent pas le comportement 
alimentaire (p.�ex. la peur excessive de parler en public) peuvent justi�er un diagnostic 
additionnel de phobie sociale. De la mŒme maniŁre, on ne doit considØrer un diagnos-
tic additionnel de TOC que si le sujet prØsente des obsessions ou des compulsions qui 
n�ont pas de rapport avec la nourriture (p.�ex. crainte de la contamination), et on ne peut 
envisager un diagnostic additionnel d�obsession d�une dysmorphie corporelle que si 
la distorsion de la perception concerne autre chose que la taille ou la forme corporelle 
(p.�ex. une prØoccupation au sujet d�un nez trop gros).



448 Troubles des conduites alimentaires et de l�ingestion d�aliments 

Boulimie (bulimia nervosa). Les personnes souffrant de boulimie prØsentent des accŁs 
rØcurrents d�hyperphagie, ont recours à des comportements inappropriØs pour Øviter 
la prise de poids (p.�ex. vomissements provoquØs) et sont excessivement prØoccupØes 
par la forme et par le poids de leur corps. Cependant, à la diffØrence de celles atteintes 
d�anorexie mentale, de type accŁs hyperphagiques/purgatif, elles sont capables de 
maintenir leur poids dans les limites de la normale ou au-dessus.

Restriction ou Øvitement de l�ingestion d�aliments. Les personnes souffrant de ce 
trouble peuvent prØsenter une perte de poids signi�cative ou une carence nutrition-
nelle signi�cative mais elles n�ont ni crainte de prendre du poids ou de devenir gros, ni 
altØration de la perception de leur poids ou de leur forme corporelle.

ComorbiditØ
Des troubles bipolaires, dØpressifs et anxieux coexistent souvent avec une anorexie 
mentale. De nombreux individus souffrant d�anorexie mentale rapportent la prØsence 
de trouble anxieux ou bien de symptômes anxieux avant la survenue du trouble. Un 
TOC est dØcrit chez certaines personnes avec anorexie mentale, notamment dans le 
type restrictif. Un trouble de l�usage de l�alcool ou un trouble de l�usage d�autres subs-
tances peut Øgalement Œtre comorbide avec une anorexie mentale, en particulier dans 
le type accŁs hyperphagiques/purgatif.

Boulimie (bulimia nervosa)

CritŁres diagnostiques 307.51 (F50.2)

A. Survenue rØcurrente d�accŁs hyperphagiques (crises de gloutonnerie) (binge-eating). 
Un accŁs hyperphagique rØpond aux deux caractØristiques suivantes�:
1. Absorption, en une pØriode de temps limitØe (p.�ex. moins de 2�heures), d�une quan-

titØ de nourriture largement supØrieure à ce que la plupart des gens absorberaient 
en une pØriode de temps similaire et dans les mŒmes circonstances.

2. Sentiment d�une perte de contrôle sur le comportement alimentaire pendant la 
crise (p.�ex. sentiment de ne pas pouvoir s�arrŒter de manger, ou de ne pas pouvoir 
contrôler ce que l�on mange, ou la quantitØ que l�on mange).

B. Comportements compensatoires inappropriØs et rØcurrents visant à prØvenir la prise 
de poids, tels que�: vomissements provoquØs�; emploi abusif de laxatifs, diurØtiques ou 
autres mØdicaments�; jeßne�; exercice physique excessif.

C. Les accŁs hyperphagiques (de gloutonnerie) et les comportements compensatoires 
inappropriØs surviennent tous les deux, en moyenne, au moins une fois par semaine 
pendant 3�mois.

D. L�estime de soi est in�uencØe de maniŁre excessive par le poids et la forme corporelle.
E. Le trouble ne survient pas exclusivement pendant des Øpisodes d�anorexie mentale 

(anorexia nervosa).
SpØci�er si�:

En rØmission partielle : Alors que tous les critŁres de la boulimie ont ØtØ prØcØdemment 
remplis, plusieurs, mais pas la totalitØ, ont persistØ pendant une pØriode prolongØe.
En rØmission complŁte : Alors que tous les critŁres de la boulimie ont ØtØ prØcØdem-
ment remplis, aucun ne l�est plus depuis une pØriode prolongØe.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
Le seuil de sØvØritØ est Øtabli selon la frØquence des comportements compensatoires inap-
propriØs (voir ci-dessous). Le niveau de sØvØritØ peut Œtre majorØ a�n de re�Øter les autres 
symptômes et le degrØ d�incapacitØ fonctionnelle.
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LØgŁre�: Une moyenne de 1-3 Øpisodes de comportements compensatoires inappropriØs  
par semaine.
Moyenne�: Une moyenne de 4-7 Øpisodes de comportements compensatoires inappropriØs  
par semaine.
Grave�: Une moyenne de 8-13 Øpisodes de comportements compensatoires inappro-
priØs par semaine.
ExtrŒme�: Une moyenne d�au moins 14 Øpisodes de comportements compensatoires 
inappropriØs par semaine.

CaractØristiques diagnostiques
Les trois caractØristiques essentielles de la boulimie sont� : la survenue rØcurrente 
d�accŁs hyperphagiques (de gloutonnerie) (critŁre�A), des comportements compensa-
toires inappropriØs et rØcurrents visant à prØvenir la prise de poids (critŁre�B), et une 
estime de soi in�uencØe de maniŁre excessive par le poids et la forme corporelle (cri-
tŁre�D). Pour rØpondre à ce diagnostic, les accŁs hyperphagiques et les comportements 
compensatoires inappropriØs doivent survenir, en moyenne, au moins une fois par 
semaine pendant 3�mois (critŁre�C).

La dØ�nition d�un accŁs hyperphagique (de gloutonnerie) (binge-eating) est la suivante�: 
absorption, en une pØriode de temps limitØe, d�une quantitØ de nourriture  largement 
supØrieure à ce que la plupart des gens absorberaient pendant la mŒme durØe dans 
des circonstances similaires (critŁre� A1). Le contexte dans lequel se passe� la prise  
alimentaire doit permettre au clinicien d�Øvaluer si l�absorption est excessive. Par exem-
ple, une quantitØ de nourriture qui serait considØrØe excessive pour un repas banal 
peut Œtre considØrØe comme normale lors d�un repas de fŒte. Une «�pØriode de temps 
limitØe� » dØsigne habituellement une durØe infØrieure à 2� heures. Une mŒme� crise 
ne se produit pas nØcessairement dans un seul lieu. Par exemple, une personne 
peut commencer une crise au restaurant et continuer à manger à son retour chez  
elle. Le grignotage continuel de petites quantitØs de nourriture pendant toute la jour-
nØe ne doit pas Œtre considØrØ comme un accŁs hyperphagique.

Pour Œtre considØrØe comme un accŁs hyperphagique (de gloutonnerie), l�absorption 
excessive de nourriture doit Øgalement Œtre accompagnØe d�un sentiment de perte de 
contrôle (critŁre�A2). Un indicateur de perte de contrôle est l�incapacitØ de se retenir ou 
d�arrŒter de manger aprŁs avoir commencØ. Certaines personnes dØcrivent un Øtat de 
dissociation, pendant ou au dØcours de l�accŁs. La perte de contrôle associØe à l�accŁs 
hyperphagique peut Œtre incomplŁte�; par exemple, une personne peut continuer son 
accŁs hyperphagique alors que le tØlØphone sonne mais l�arrŒter si son conjoint ou 
quelqu�un d�autre entre à l�improviste dans la piŁce. Certains individus signalent que 
ce n�est plus un sentiment aigu de perte de contrôle qui caractØrise les accŁs hyperpha-
giques mais plutôt un mode plus gØnØral d�alimentation incontrôlØe. Si les individus 
disent avoir renoncØ à contrôler leur alimentation, on doit considØrer que la perte de 
contrôle est avØrØe. Les crises peuvent parfois Œtre plani�Øes.

Le type d�aliments absorbØs pendant les accŁs varie selon les personnes mais aussi 
pour un mŒme individu. L�accŁs hyperphagique se caractØrise davantage par la quan-
titØ anormale d�aliments absorbØs que par une envie impØrieuse pour un aliment spØ-
ci�que. Pourtant, pendant les accŁs, les individus tendent à absorber des aliments qu�ils 
Øvitent par ailleurs.

Typiquement, les personnes souffrant de boulimie Øprouvent de la honte quant à 
leurs problŁmes alimentaires et tentent de dissimuler leurs symptômes. Les accŁs 
hyperphagiques surviennent habituellement en secret, ou de façon aussi discrŁte 
que possible. L�accŁs hyperphagique se poursuit frØquemment jusqu�à une sensation 
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pØnible, voire douloureuse, de distension abdominale. L�accŁs fait le plus souvent 
suite à des affects nØgatifs. D�autres ØlØments dØclenchants comprennent les tensions 
interpersonnelles�; les rØgimes restrictifs�; les pensØes nØgatives ayant trait au poids, à 
l�apparence corporelle et à la nourriture, et l�ennui. Les accŁs hyperphagiques peuvent 
attØnuer ou rØduire les facteurs dØclenchants à court terme mais une autodØprØciation 
et une humeur dØpressive peuvent en Œtre les consØquences tardives.

Un autre trait essentiel de la boulimie est le recours rØpØtØ à des comportements 
compensatoires inappropriØs destinØs à prØvenir la prise de poids, rassemblØs sous le 
terme de comportements purgatifs (critŁre�B). De nombreux individus souffrant de bouli-
mie emploient des mØthodes variØes pour compenser leurs accŁs hyperphagiques. Les 
vomissements reprØsentent le comportement inappropriØ le plus frØquent. Les effets 
immØdiats du vomissement comprennent le soulagement de l�inconfort physique et la 
rØduction de la peur de prendre du poids. Dans certains cas, le vomissement devient un 
objectif en lui-mŒme et le sujet fera une crise dans le seul but de vomir, ou bien vomira 
aprŁs l�absorption d�une petite quantitØ de nourriture. Les sujets peuvent utiliser diverses 
mØthodes pour se faire vomir, comme se servir de leurs doigts ou d�instruments variØs 
pour stimuler le rØ�exe nausØeux. Ils peuvent devenir experts en cette matiŁre et �nir 
par vomir à volontØ. Rarement, certains consomment du sirop d�ipØca pour provoquer 
le vomissement. Les autres mØthodes purgatives sont l�emploi abusif de laxatifs ou de 
diurØtiques (Mitchell et Crow�2006). Plus rarement, d�autres mØthodes compensatoires 
peuvent Œtre utilisØes. Certains pratiquent des lavements aprŁs les accŁs hyperphagiques 
mais ce n�est gØnØralement pas la seule mØthode de contrôle du poids utilisØe. Certains 
individus peuvent prendre des extraits thyroïdiens pour Øviter la prise de poids. Ceux 
qui souffrent à la fois de diabŁte insulinodØpendant et de boulimie peuvent dØlibØrØment 
omettre ou rØduire leurs prises d�insuline, dans le but de diminuer la mØtabolisation des 
aliments consommØs pendant les accŁs hyperphagiques. Pour prØvenir la prise de poids, 
les personnes atteintes de boulimie peuvent Øgalement jeßner pendant un jour ou plus, 
ou pratiquer des exercices physiques excessifs. L�exercice physique peut Œtre considØrØ 
comme excessif lorsqu�il interfŁre de façon signi�cative avec des activitØs importantes, 
lorsqu�il a lieu à des moments ou en des lieux inappropriØs, ou encore lorsque le sujet en 
continue la pratique en dØpit de blessures ou d�autres complications mØdicales.

Dans l�estimation de leur valeur personnelle, les personnes souffrant de boulimie 
accordent une importance excessive à la forme et au poids de leur corps et, classique-
ment, ce sont ces seuls facteurs qui importent parmi ceux dØterminant habituellement 
l�estime de soi (critŁre�D). Les individus atteints de boulimie ressemblent souvent Øtroi-
tement à ceux atteints d�anorexie mentale par la peur de grossir, le dØsir de perdre du 
poids et le niveau d�insatisfaction devant leur propre corps. Cependant, le diagnostic 
de boulimie ne doit pas Œtre portØ lorsque la perturbation survient exclusivement au 
cours d�Øpisodes d�anorexie mentale (critŁre�E).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Typiquement, les individus prØsentant une boulimie ont un poids dans les limites de la 
normale, bien que certains puissent prØsenter une surcharge pondØrale (indice de masse 
corporelle [IMC] ��18,5 et <�30�kg/m2 chez les adultes). Chez les patients obŁses, le trouble 
peut survenir mais n�est pas frØquent. Habituellement, entre les crises, ils restreignent 
leur consommation calorique totale et sØlectionnent de maniŁre prØfØrentielle des ali-
ments à faible teneur ØnergØtique (aliments «�de rØgime�»), Øvitant ceux qu�ils perçoivent 
comme faisant grossir ou susceptibles de dØclencher un accŁs hyperphagique.

Les femmes atteintes de boulimie prØsentent parfois des rŁgles irrØguliŁres ou 
une amØnorrhØe� ; on ne sait pas trŁs bien si ces troubles sont liØs aux �uctuations  
pondØrales, aux carences nutritionnelles ou à la dØtresse Ømotionnelle. Les troubles 
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hydroØlectrolytiques rØsultant des vomissements ou de la prise de purgatifs sont 
parfois suf�samment sØvŁres pour constituer des problŁmes mØdicaux majeurs. Les 
dØchirures �sophagiennes, la rupture gastrique et les arythmies cardiaques consti-
tuent des complications mØdicales rares mais potentiellement fatales. Les individus qui 
prennent rØguliŁrement du sirop d�ipØca pour se faire vomir peuvent dØvelopper des 
myopathies sØvŁres touchant le muscle cardiaque ou les muscles squelettiques. Ceux 
qui abusent de façon chronique de laxatifs peuvent devenir dØpendants de ces pro-
duits pour stimuler leur motilitØ intestinale. Des symptômes gastro-intestinaux sont 
habituellement associØs à la boulimie, et des cas de prolapsus rectal ont ØtØ rapportØs 
(Mitchell et Crow�2006).

PrØvalence
La prØvalence sur 12� mois de la boulimie est de 1 à 1,5� % chez les jeunes femmes 
(Hoek� 2006� ; Smink et� al.� 2012). La prØvalence instantanØe est la plus forte chez les 
jeunes adultes Øtant donnØ le pic de frØquence du trouble chez les grands adolescents 
et les jeunes adultes. La prØvalence de la boulimie chez les hommes est mal connue 
mais beaucoup moins ØlevØe que chez les femmes, avec un ratio selon le sexe de�1/10 
 (Keski-Rahkonen et�al.�2009�; Marques et�al.�2011�; Swanson et�al.�2011).

DØveloppement et Øvolution
La boulimie dØbute habituellement à l�adolescence ou chez les jeunes adultes (Hoek 
et�al.�1995�; Hudson et�al.�2007�; Striegel-Moore et�al.�2003). Un dØbut prØcoce, avant la 
pubertØ, ou tardif, aprŁs 40�ans, est inhabituel. Les accŁs hyperphagiques commencent 
frØquemment pendant ou aprŁs une pØriode de rØgime alimentaire restrictif visant à 
perdre du poids. La succession d�ØvØnements de vie stressants peut Øgalement favoriser 
la survenue d�une boulimie. Dans les Øchantillons cliniques, le comportement alimen-
taire pathologique persiste pendant plusieurs annØes dans un pourcentage ØlevØ de 
cas. L�Øvolution peut Œtre chronique ou intermittente, avec des pØriodes de rØmission 
alternant avec la reprise des accŁs hyperphagiques. Cependant, dans les Øtudes de suivi 
à long terme, les symptômes semblent s�attØnuer avec ou sans traitement, bien que les 
traitements in�uencent nettement le pronostic. L�existence de pØriodes de rØmission d�au 
moins un an est associØe à un pronostic plus favorable à long terme.

Le taux de mortalitØ est majorØ (toutes causes confondues, y compris le suicide) pour 
les sujets souffrant de boulimie (Keel et Brown�2010�; Steinhausen et Weber�2009�; van 
Son et�al.�2010). Le taux brut de mortalitØ dans la boulimie est d�environ 2�% par dØcen-
nie (Arcelus et�al.�2011�; Smink et�al.�2012).

Une transition d�un diagnostic initial de boulimie vers une anorexie mentale s�observe 
peu frØquemment (10 à 15� %). En gØnØral, les individus Øvoluant vers une anorexie 
mentale reviennent à une boulimie ou prØsentent de nombreux allers-retours entre ces 
deux troubles. Un sous-groupe de patients souffrant de boulimie continue les accŁs 
hyperphagiques mais ne prØsente plus de comportements compensatoires associØs, et 
ainsi leurs symptômes remplissent les critŁres du trouble accŁs hyperphagiques ou 
d�un autre trouble de l�alimentation spØci�Ø. Le diagnostic doit reposer sur la prØsenta-
tion clinique rØcente (c.-à-d. moins de 3�mois).

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les prØoccupations liØes au poids, la faible estime de soi, les symp-
tômes dØpressifs, l�anxiØtØ sociale et l�hyperanxiØtØ de l�enfant sont des facteurs de 
risque de la boulimie.

Environnementaux. On a montrØ que l�idØal d�un corps parfait mince augmente les 
prØoccupations liØes au poids, ce qui par consØquent majore le risque de dØveloppement 



452 Troubles des conduites alimentaires et de l�ingestion d�aliments 

d�une boulimie. Il en est de mŒme pour les sujets qui ont subi, dans l�enfance, des antØ-
cØdents de maltraitance physique ou d�abus sexuels.

GØnØtiques et physiologiques. L�obØsitØ infantile et la pubertØ prØcoce augmentent le 
risque de boulimie. Une transmission familiale ainsi que des vulnØrabilitØs gØnØtiques 
pour la boulimie peuvent exister (Jacobi et�al.�2004�; Striegel-Moore et Bulik�2007).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. La sØvØritØ des comorbiditØs psychiatriques prØsage 
d�un pronostic pØjoratif à long terme (Keel et Brown�2010).

Questions diagnostiques liØes à la culture. On a rapportØ des taux de prØvalence de 
la boulimie approximativement similaires dans la plupart des pays industrialisØs, y 
compris les États-Unis, le Canada, la plupart des pays d�Europe, l�Australie, le Japon, la 
Nouvelle-ZØlande et l�Afrique du Sud. Dans les Øtudes rØalisØes dans des populations 
de patients consultant aux États-Unis, la grande majoritØ est de race blanche. Cepen-
dant, le trouble survient Øgalement dans d�autres groupes ethniques avec une prØva-
lence comparable (Marques et�al.�2011).

Questions diagnostiques liØes au genre
La boulimie est beaucoup plus frØquente chez les femmes que chez les hommes. Les 
hommes sont particuliŁrement sous-reprØsentØs parmi les patients en demande de 
soins, pour des raisons qui n�ont pas encore ØtØ ØtudiØes de façon systØmatique (Striegel 
et�al.�2012).

Marqueurs diagnostiques
Il n�existe aujourd�hui aucun examen complØmentaire spØci�que de la boulimie (Striegel 
et�al.�2012). Cependant, de nombreuses anomalies biologiques peuvent s�observer en raison 
du comportement purgatif, et peuvent conforter le diagnostic. En font partie les troubles 
hydroØlectrolytiques, en particulier l�hypokaliØmie (qui peut provoquer des arythmies 
cardiaques), l�hypochlorØmie et l�hyponatrØmie. La dØperdition en suc gastrique acide liØe 
aux vomissements peut produire une alcalose mØtabolique (ØlØvation des bicarbonates 
sØriques), tandis que les diarrhØes frØquentes induites par les laxatifs peuvent provoquer 
une acidose mØtabolique. Certains patients prØsentent une ØlØvation modØrØe de l�amylase 
sØrique, re�Øtant probablement une augmentation de l�isoenzyme salivaire.

L�examen physique est gØnØralement peu contributif. NØanmoins, en consØquence 
des vomissements rØcurrents, l�examen buccal peut rØvØler une perte importante et 
dØ�nitive de l�Ømail dentaire, en particulier sur les surfaces linguales des incisives. 
Ces derniŁres peuvent s�ØbrØcher et prendre une apparence dØchiquetØe ou comme 
«�mangØe aux mites�». On peut aussi observer une frØquence accrue de caries dentaires. 
Chez certains individus, les glandes salivaires, particuliŁrement les parotides, peuvent 
augmenter notablement de volume. Ceux qui se font vomir par stimulation manuelle 
du rØ�exe nausØeux ont souvent des callositØs ou des cicatrices sur la surface dorsale 
des mains, du fait du frottement rØpØtØ de celles-ci sur les dents. Les personnes qui 
prennent rØguliŁrement du sirop d�ipØca pour se faire vomir peuvent dØvelopper des 
myopathies sØvŁres touchant le muscle cardiaque ou les muscles squelettiques.

Risque suicidaire
Le risque suicidaire est ØlevØ dans la boulimie. Le bilan gØnØral des sujets souffrant de 
boulimie doit comporter une Øvaluation des comportements et idØations suicidaires 
ainsi que des autres facteurs de risque suicidaires, y compris la prØsence d�antØcØdents 
de passage à l�acte (Crow et�al.�2009�; Franko et Keel�2006).



Boulimie (bulimia nervosa) 453

Retentissement fonctionnel de la boulimie
Chez les personnes souffrant de boulimie, un certain nombre de limitations fonction-
nelles associØes au trouble est observØ. Une minoritØ d�entre elles prØsente une altØra-
tion sØvŁre de leur fonctionnement, avec surtout un retentissement sur la vie sociale.

Diagnostic diffØrentiel
Anorexie mentale de type accŁs hyperphagiques/purgatif. Si les accŁs hyperpha-
giques surviennent uniquement au cours d�une anorexie mentale, il faut porter le�diag-
nostic d�anorexie mentale type accŁs hyperphagiques/purgatif et non pas faire un 
diagnostic additionnel de boulimie. Pour une personne qui, avec un diagnostic initial 
d�anorexie mentale, prØsente des accŁs hyperphagiques, se fait vomir ou prend des 
purgatifs mais dont la symptomatologie ne remplit plus tous les critŁres de l�anorexie 
mentale type accŁs hyperphagiques/purgatif (p.� ex. lorsque le poids est revenu à la 
normale), un diagnostic de boulimie peut Œtre portØ uniquement si tous les critŁres de 
boulimie ont ØtØ remplis pendant au moins 3�mois.

Trouble accŁs hyperphagiques. Certains sujets prØsentent des accŁs hyperphagiques 
(de gloutonnerie) mais ne dØveloppent pas de comportements compensatoires persis-
tants. Dans ces situations, c�est le diagnostic d�accŁs hyperphagiques qui doit Œtre portØ.

Syndrome de Kleine-Levin. Dans certaines affections neurologiques ou d�autres affec-
tions mØdicales comme le syndrome de Kleine-Levin, le comportement alimentaire 
est anormal mais les traits psychologiques caractØristiques de la boulimie, comme une 
prØoccupation excessive concernant la forme et le poids corporels, n�existent pas.

Trouble dØpressif caractØrisØ, avec caractØristiques atypiques. L�hyperphagie est 
frØquente dans le trouble dØpressif caractØrisØ, avec caractØristiques atypiques, mais 
les patients atteints de ce trouble ne recourent pas à des comportements compensa-
toires inappropriØs et n�ont pas de prØoccupation excessive concernant la forme ou 
le poids�de leur corps, comme c�est le cas dans la boulimie. Si les critŁres des deux 
troubles sont prØsents, les deux diagnostics doivent Œtre portØs.

PersonnalitØ borderline. Les accŁs hyperphagiques sont un des critŁres possibles du 
comportement impulsif dans la dØ�nition de la personnalitØ borderline. Si l�ensem-
ble des critŁres des deux troubles est rempli, il faut porter les deux diagnostics.

ComorbiditØ
La comorbiditØ avec un ou plusieurs autres troubles mentaux est frØquente chez les 
personnes souffrant de boulimie. Elle n�est pas limitØe à un sous-groupe de maladies 
mais peut au contraire concerner un large Øventail de troubles mentaux diffØrents. 
On note une frØquence accrue de symptômes dØpressifs (p.�ex. faible estime de soi) 
et de troubles bipolaires et dØpressifs (tout particuliŁrement les troubles dØpres-
sifs) chez les individus atteints de boulimie. Chez la plupart, le trouble de l�humeur 
dØbute en mŒme temps que (ou aprŁs) la boulimie, et c�est souvent à cette derniŁre 
qu�ils imputent l�altØration de leur humeur. Cependant, chez certains, la perturbation 
de l�humeur prØcŁde clairement le dØveloppement de la boulimie. On peut Øgalement 
observer une frØquence accrue de symptômes anxieux (p.�ex. la crainte des rencon-
tres sociales) ou de troubles anxieux. Ces troubles dØpressifs et anxieux disparaissent 
frØquemment lorsque la boulimie est ef�cacement traitØe. La prØvalence sur la vie 
entiŁre de l�usage d�une substance, en particulier l�usage d�alcool ou de stimulants, 
est d�au moins 30�% chez les sujets atteints de boulimie. La prise de stimulants dØbute 
souvent comme une tentative pour contrôler l�appØtit et le poids. Un pourcentage 
substantiel de personnes atteintes de boulimie prØsente des traits de personnalitØ 
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rØpondant aux critŁres d�un ou de plusieurs troubles de la personnalitØ (le plus 
souvent la personnalitØ borderline) (Herpertz-Dahlmann�2009�; Marques et�al.�2011�; 
Swanson et�al.�2011�; Woodside et Staab�2006).

AccŁs hyperphagiques (binge-eating disorder)

CritŁres diagnostiques 307.51 (F50.8)

A. Survenue rØcurrente d�accŁs hyperphagiques (crises de gloutonnerie) (binge-eating). 
Un accŁs hyperphagique rØpond aux deux caractØristiques suivantes�:
1. Absorption, en une pØriode de temps limitØe (p.�ex. moins de 2�heures), d�une quan-

titØ de nourriture largement supØrieure à ce que la plupart des gens absorberaient 
en une pØriode de temps similaire et dans les mŒmes circonstances.

2. Sentiment d�une perte de contrôle sur le comportement alimentaire pendant la 
crise (p.�ex. sentiment de ne pas pouvoir s�arrŒter de manger ou de ne pas pouvoir 
contrôler ce que l�on mange ou la quantitØ que l�on mange).

B. Les accŁs hyperphagiques (de gloutonnerie) sont associØs à au moins trois des  
caractØristiques suivantes�:
1. Manger beaucoup plus rapidement que la normale.
2. Manger jusqu�à Øprouver une sensation pØnible de distension abdominale.
3. Manger de grandes quantitØs de nourriture en l�absence d�une sensation physique 

de faim.
4. Manger seul parce que l�on est gŒnØ de la quantitØ de nourriture que l�on absorbe.
5. Se sentir dØgoßtØ de soi-mŒme, dØprimØ ou trŁs coupable aprŁs avoir mangØ.

C. Les accŁs hyperphagiques (de gloutonnerie) entraînent une dØtresse marquØe.
D. Les accŁs hyperphagiques (de gloutonnerie) surviennent, en moyenne, au moins une 

fois par semaine pendant 3�mois.
E. Les accŁs hyperphagiques (de gloutonnerie) ne sont pas associØs au recours rØgulier 

à des comportements compensatoires inappropriØs comme dans la boulimie, et ne  
surviennent pas exclusivement au cours de la boulimie ou de l�anorexie mentale.

SpØci�er si�:
En rØmission partielle� : AprŁs avoir prØcØdemment rempli tous les critŁres de ce 
trouble, les accŁs hyperphagiques surviennent à une frØquence moyenne de moins d�un 
Øpisode par semaine pendant une pØriode prolongØe.
En rØmission complŁte�: Alors que tous les critŁres de ce trouble ont ØtØ prØcØdem-
ment remplis, aucun ne l�est plus depuis une pØriode prolongØe.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
Le seuil de sØvØritØ est Øtabli selon la frØquence des accŁs hyperphagiques (voir ci-dessous).
Le niveau de gravitØ peut Œtre majorØ a�n de re�Øter les autres symptômes et le degrØ d�inca-
pacitØ fonctionnelle.

LØger�: 1-3 accŁs hyperphagiques par semaine.
Moyen�: 4-7 accŁs hyperphagiques par semaine.
Grave�: 8-13 accŁs hyperphagiques par semaine.
ExtrŒme�:���14 accŁs hyperphagiques par semaine.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle de ce trouble est la survenue rØcurrente d�accŁs hyper-
phagiques (de gloutonnerie), en moyenne, au moins une fois par semaine pendant 
3�mois (critŁre�D). Un accŁs hyperphagique (de gloutonnerie) (binge-eating) est dØ�ni par 
l�absorption, en une pØriode de temps limitØe, d�une quantitØ de nourriture  largement 
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supØrieure à ce que la plupart des individus absorberaient en une pØriode de temps 
similaire et dans les mŒmes circonstances (critŁre�A1). Le contexte dans lequel se passe 
la prise alimentaire doit permettre au clinicien d�Øvaluer si l�absorption est excessive. 
Par exemple, une quantitØ de nourriture qui serait considØrØe comme excessive pour un 
repas banal peut Œtre considØrØe comme normale lors d�un repas de fŒte. Une «�pØriode 
de temps limitØe�» dØsigne habituellement une durØe infØrieure à 2�heures. Une mŒme 
crise ne se produit pas nØcessairement dans un seul lieu. Par exemple, une personne 
peut commencer une crise au restaurant et continuer à manger à son retour chez elle. 
Le grignotage continuel de petites quantitØs de nourriture pendant toute la journØe ne 
doit pas Œtre considØrØ comme une crise de boulimie.

Pour Œtre considØrØe comme un accŁs hyperphagique (de gloutonnerie), l�absorption 
excessive de nourriture doit Œtre accompagnØe d�un sentiment de perte de contrôle (cri-
tŁre�A2). Un indicateur de perte de contrôle est l�incapacitØ à se retenir ou à arrŒter de 
manger aprŁs avoir commencØ. Certaines personnes dØcrivent un Øtat de dissociation, 
pendant ou au dØcours des accŁs hyperphagiques. La perte de contrôle associØe aux 
accŁs hyperphagiques peut Œtre incomplŁte� ; par exemple, une personne peut conti-
nuer sa crise alors que le tØlØphone sonne mais l�arrŒter si son conjoint ou quelqu�un 
d�autre entre à l�improviste dans la piŁce. Certains patients expliquent parfois que ce 
n�est plus un sentiment aigu de perte de contrôle qui accompagne la survenue des accŁs 
hyperphagiques mais plutôt un mode plus gØnØral d�alimentation incontrôlØe. Si les 
individus disent avoir renoncØ à contrôler leur alimentation, on doit considØrer que la 
perte de contrôle est avØrØe. Les accŁs hyperphagiques peuvent parfois Œtre plani�Øs.

Le type d�aliments absorbØs pendant les crises varie selon les personnes mais aussi 
chez un mŒme individu. Les accŁs hyperphagiques se caractØrisent davantage par la 
quantitØ d�aliments absorbØs que par une envie impØrieuse (craving) particuliŁre pour 
tel ou tel type de nutriments.

Les accŁs hyperphagiques sont caractØrisØs par une dØtresse intense (critŁre�C) et au 
moins trois des caractØristiques suivantes�: manger beaucoup plus rapidement que la 
normale, manger jusqu�à une sensation pØnible de distension abdominale, manger de 
grandes quantitØs de nourriture sans sensation de faim, manger seul par gŒne vis-à-vis 
des autres par rapport aux quantitØs absorbØes, se sentir ensuite dØgoßtØ de soi-mŒme, 
dØprimØ ou trŁs coupable (critŁre�B).

Typiquement, les personnes souffrant d�accŁs hyperphagiques Øprouvent de la honte 
quant à leurs problŁmes alimentaires et tentent de dissimuler leurs symptômes. Les 
crises surviennent habituellement en secret, ou de façon aussi discrŁte que possible. 
L�accŁs fait le plus souvent suite à des affects nØgatifs. D�autres ØlØments dØclenchants 
comprennent les tensions interpersonnelles, les rØgimes restrictifs, les pensØes nØga-
tives ayant trait au poids, à l�apparence corporelle et à la nourriture, et l�ennui. Les 
accŁs peuvent attØnuer ou rØduire les facteurs dØclenchants à court terme, mais une 
autodØprØciation et une humeur dØpressive peuvent en Œtre les consØquences tardives.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Ce trouble affecte les individus à poids normal ou en surpoids, et les patients obŁses 
(Striegel-Moore et Franko� 2008). Il est rØguliŁrement associØ au surpoids ou à l�obØ-
sitØ chez les personnes consultant en vue d�une prise en charge. Cependant les accŁs 
hyperphagiques sont distincts de l�obØsitØ. La plupart des patients obŁses ne prØsentent 
pas d�accŁs hyperphagiques rØcurrents. De plus, comparØs aux personnes obŁses sans 
accŁs hyperphagiques, dans les Øtudes sur le comportement alimentaire, celles qui en 
souffrent absorbent plus de calories et prØsentent un retentissement fonctionnel plus 
important, une qualitØ de vie moindre, une plus grande dØtresse personnelle, et une 
plus grande comorbiditØ psychiatrique (Wonderlich et�al.�2009).
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PrØvalence
La prØvalence sur 12�mois des accŁs hyperphagiques, aux États-Unis, chez les adultes 
(de 18�ans ou plus) est de 1,6�% chez les femmes et de 0,8�% chez les hommes (Hudson 
et�al.�2007). Le ratio selon le sexe est beaucoup moins dØsØquilibrØ dans les accŁs hyper-
phagiques que dans la boulimie. Les accŁs hyperphagiques chez les femmes de groupes 
raciaux ou ethniques minoritaires ont la mŒme prØvalence que celle qui a ØtØ constatØe 
chez les femmes blanches. Le trouble est plus frØquent chez les personnes en demande 
de soins pour maigrir que dans la population gØnØrale.

DØveloppement et Øvolution
L�Øvolution des accŁs hyperphagiques est mal connue. La perte de contrôle de l�ali-
mentation (sans consommation objectivement excessive) et les accŁs hyperphagiques 
s�observent tous les deux chez l�enfant, et sont associØs à une augmentation de la graisse 
corporelle, une prise de poids et une frØquence accrue de symptômes psychologiques 
(Tanofsky-Kraff et�al.�2011). Les accŁs hyperphagiques sont frØquents chez les adoles-
cents et les jeunes adultes. La perte de contrôle de l�alimentation et les accŁs hyper-
phagiques Øpisodiques peuvent reprØsenter une phase prodromique de troubles du 
comportement alimentaire pour certains individus.

Chez de nombreuses personnes souffrant de ce trouble, une tendance à faire des 
rØgimes fait suite au dØveloppement des accŁs hyperphagiques. Cela contraste avec ce 
qui se passe dans la boulimie, oø la perturbation des habitudes alimentaires prØcŁde 
gØnØralement le dØveloppement des accŁs hyperphagiques. Les accŁs hyperphagiques 
apparaissent typiquement à l�adolescence ou au dØbut de l�âge adulte mais peuvent 
survenir plus tard au cours de l�âge adulte. Les patients qui recherchent un traitement 
pour les accŁs hyperphagiques sont habituellement plus âgØs que les patients souffrant 
d�anorexie mentale ou de boulimie qui recherchent un traitement.

Les taux de rØmission spontanØs et ceux observØs dans les essais thØrapeutiques sont 
meilleurs pour les accŁs hyperphagiques que pour la boulimie ou l�anorexie mentale. 
Les accŁs hyperphagiques semblent se pØrenniser (Pope et�al.�2006) et l�Øvolution est, 
en termes de sØvØritØ et de durØe, comparable à celle de la boulimie. Le passage d�accŁs 
hyperphagiques à un autre trouble de l�alimentation est rare (Agras et�al.�2009).

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Les accŁs hyperphagiques semblent plus frØquents 
dans certaines familles, ce qui pourrait indiquer des in�uences gØnØtiques additives.

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les accŁs hyperphagiques semblent survenir à des taux de prØvalence approximati-
vement similaires dans la plupart des pays industrialisØs, y compris les États-Unis, le 
Canada, la plupart des pays d�Europe, l�Australie et la Nouvelle-ZØlande  (Striegel-Moore 
et Bulik�2007). Aux États-Unis, la prØvalence des accŁs hyperphagiques semble compa-
rable dans les populations blanches non hispaniques, hispaniques, asiatiques et afro-
amØricaines (Marques et�al.�2011).

Retentissement fonctionnel des accŁs hyperphagiques
Les accŁs hyperphagiques s�accompagnent de retentissements fonctionnels 
variØs, y compris de problŁmes d�adaptation sociale, d�une altØration de la qua-
litØ de vie et de la satisfaction en rapport avec la santØ, d�une augmentation de la 
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 morbimortalitØ mØdicale, et d�une augmentation de la consommation mØdicale par 
rapport aux sujets contrôles à indice de masse corporelle (IMC) Øquivalent (Hudson 
et�al.�2010� ;Wonderlich et�al.�2009). Ils peuvent Øgalement constituer un facteur de 
risque de prise de poids et de dØveloppement de l�obØsitØ (Field et�al.�2012�; Hudson 
et�al.�2010�; Striegel-Moore et Franko�2008).

Diagnostic diffØrentiel
Boulimie. Le trouble accŁs hyperphagiques a en commun avec la boulimie la survenue 
d�accŁs hyperphagiques (de gloutonnerie) mais il s�en distingue sur certains plans fon-
damentaux. Cliniquement, le comportement compensatoire inappropriØ et rØcurrent 
(p.�ex. comportements purgatifs, sport à outrance) observØ dans la boulimie est absent 
dans les accŁs hyperphagiques. Contrairement aux patients souffrant de boulimie, 
typiquement, dans les accŁs hyperphagiques, les personnes ne suivent pas de rØgime 
alimentaire intensif ou prolongØ dans le but de corriger le poids et la forme corporelle 
entre les accŁs. Elles peuvent cependant Øvoquer des tentatives frØquentes de faire des  
rØgimes alimentaires. Les accŁs hyperphagiques se distinguent Øgalement de la 
 boulimie par leur rØponse au traitement. Les taux d�amØlioration sont constamment 
meilleurs chez les individus souffrant d�accŁs hyperphagiques que chez ceux souffrant 
de boulimie (Wilson et�al.�2007).

ObØsitØ. MŒme s�ils sont associØs à un surpoids et à une obØsitØ, les accŁs hyper-
phagiques se distinguent de l�obØsitØ par plusieurs caractØristiques essentielles. Tout 
d�abord, les obŁses souffrant du trouble valorisent le poids et la forme corporelle de 
maniŁre plus forte que ceux qui n�en souffrent pas. Ensuite, les taux de comorbiditØ 
psychiatrique sont beaucoup plus frØquents chez les patients obŁses souffrant du 
trouble que chez ceux qui n�en souffrent pas. En�n, dans les accŁs hyperphagiques, 
l�Øvolution favorable à long terme suite à un traitement psychologique empiriquement 
validØ contraste avec l�absence de traitement ef�cace à long terme dans l�obØsitØ  (Wil�ey 
et�al.�2003�; Wilson et�al.�2010).

Troubles bipolaires et dØpressifs. L�augmentation de l�appØtit et l�augmentation 
du poids font partie des critŁres du trouble dØpressif caractØrisØ et des spØci�ca-
tions atypiques caractØristiques des troubles dØpressifs et bipolaires. L�exacerbation 
de l�appØtit dans le cadre d�un Øpisode dØpressif caractØrisØ peut Œtre liØe ou non à 
une perte de contrôle. Si l�ensemble des critŁres des deux troubles sont remplis, les 
deux diagnostics peuvent Œtre posØs. Les accŁs hyperphagiques et les autres symp-
tômes d�une alimentation dØsordonnØe peuvent Œtre associØs au trouble bipolaire. Si 
l�ensemble des critŁres des deux troubles sont remplis, les deux diagnostics doivent 
Œtre posØs.

PersonnalitØ borderline. Les accŁs hyperphagiques sont l�un des critŁres possibles du 
comportement impulsif dans la dØ�nition de la personnalitØ borderline. Si l�ensemble 
des critŁres des deux troubles sont remplis, les deux diagnostics doivent Œtre posØs.

ComorbiditØ
Les accŁs hyperphagiques sont associØs à une comorbiditØ psychiatrique signi�cative, 
comparable à celle de la boulimie et de l�anorexie mentale. Les troubles les plus frØ-
quemment associØs sont les troubles bipolaires, les troubles dØpressifs, les troubles 
anxieux et, à un moindre degrØ, les troubles de l�usage d�une substance. La comorbiditØ 
psychiatrique n�est pas corrØlØe au degrØ d�obØsitØ, mais à la sØvØritØ des accŁs hyper-
phagiques (Striegel-Moore et Franko�2008�; Wonderlich et�al.�2009).
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Autre trouble de l�alimentation 
ou�de�l�ingestion�d�aliments, spØci�Ø

 307.59 (F50.8)

Cette catØgorie correspond à des tableaux cliniques caractØristiques d�un trouble de 
l�alimentation et de l�ingestion d�aliments, entraînant une dØtresse ou une altØration 
 cliniquement signi�catives du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres 
domaines importants mais ne remplissant pas tous les critŁres des troubles spØci�ques 
dØcrits prØcØdemment dans ce chapitre. Cette catØgorie est utilisØe dans des situations 
oø le clinicien dØcide de prØciser la raison particuliŁre pour laquelle les critŁres d�aucun 
trouble spØci�que de l�alimentation et de l�ingestion d�aliments ne sont remplis. Cela est fait 
en notant «�autre trouble de l�alimentation et de l�ingestion d�aliments�» suivi de la raison 
spØci�que (p.�ex. «�boulimie de faible frØquence�»).

Exemples de prØsentations cliniques qui peuvent Œtre dØsignØes par la mention «�autre 
trouble de l�alimentation et de l�ingestion d�aliments, spØci�Ø�»�:
1. Anorexie mentale atypique�: Tous les critŁres de l�anorexie mentale sont remplis mais, 

malgrØ une perte de poids signi�cative, le poids de l�individu est dans la normale ou  
au-dessus.

2. Boulimie (de faible frØquence et/ou de durØe limitØe)� : Tous les critŁres de la  
boulimie sont remplis mais les accŁs hyperphagiques et les comportements compen-
satoires inappropriØs surviennent, en moyenne, moins d�une fois par semaine et/ou 
pendant moins de 3�mois.

3. AccŁs hyperphagiques (de faible frØquence et/ou de durØe limitØe)�: Tous les cri-
tŁres du trouble accŁs hyperphagiques sont remplis, mais les accŁs hyperphagiques 
surviennent, en moyenne, moins d�une fois par mois et/ou pendant moins de 3�mois.

4. Trouble purgatif�: Comportement purgatif rØcurrent visant à in�uencer le poids ou la 
forme du corps (p.�ex.�: vomissements provoquØs�; mØsusage de laxatifs, diurØtiques ou 
autres mØdicaments) en l�absence d�accŁs hyperphagiques.

5. Syndrome d�alimentation nocturne�: Épisodes rØcurrents d�alimentation nocturne, se 
manifestant par une alimentation aprŁs un rØveil nocturne ou par une consommation 
excessive de nourriture aprŁs le repas du soir. Il existe une prise de conscience du trouble 
et un souvenir de l�Øpisode. L�alimentation nocturne n�est pas mieux expliquØe par  
des ØlØments extØrieurs comme des changements dans le cycle veille-sommeil ou  
par des normes sociales locales. L�alimentation nocturne entraîne une dØtresse  
signi�cative et/ou un retentissement fonctionnel. La perturbation du schØma d�alimen-
tation n�est pas mieux expliquØe par un trouble accŁs hyperphagiques ou par un autre 
trouble mental, y compris par l�utilisation d�une substance, et n�est pas imputable à un 
autre trouble mental ou à un effet iatrogŁne.

Trouble de l�alimentation ou de l�ingestion 
d�aliments, non spØci�Ø

 307.50 (F50.9)

Cette catØgorie correspond à des tableaux cliniques caractØristiques d�un trouble de l�ali-
mentation et de l�ingestion d�aliments, entraînant une dØtresse cliniquement signi�cative 
ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines 
importants mais ne remplissant les critŁres d�aucun des troubles spØci�ques dØcrits 
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 prØcØdemment dans ce chapitre. Cette catØgorie est utilisØe dans des situations oø le cli-
nicien dØcide de ne pas prØciser la raison particuliŁre pour laquelle la prØsentation clinique 
ne remplit pas tous les critŁres d�un trouble spØci�que de l�alimentation et de l�ingestion 
d�aliments, et inclut des situations oø les informations sont insuf�santes pour poser un 
diagnostic spØci�que (p.�ex. en situation d�urgence).
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Troubles du contrôle 
sphinctØrien

Les troubles du contrôle sphinctØrien comprennent une Ølimination inappropriØe de 
l�urine ou des matiŁres fØcales et sont habituellement diagnostiquØs pendant l�enfance 
ou l�adolescence. Ce groupe de troubles inclut l�ØnurØsie, des mictions rØpØtØes dans des 
endroits inappropriØs, et l�encoprØsie, des Ømissions fØcales rØpØtØes dans des endroits 
inappropriØs. Des sous-types sont utilisØs pour distinguer l�ØnurØsie diurne (mictions 
survenant pendant les heures de veille) de l�ØnurØsie nocturne, et l�encoprØsie avec ou 
sans constipation et incontinence par dØbordement. Un âge minimal est requis pour 
diagnostiquer cette catØgorie de troubles mais le diagnostic est fondØ sur l�âge dØve-
loppemental et pas seulement chronologique du sujet. Les troubles peuvent Œtre volon-
taires ou involontaires. Bien que ces troubles surviennent habituellement sØparØment, 
leur concomitance peut Œtre observØe.

ÉnurØsie

CritŁres diagnostiques 307.6 (F98.0)

A. Mictions rØpØtØes au lit ou dans les vŒtements, qu�elles soient involontaires ou dØlibØrØes.
B. Le comportement est cliniquement signi�catif, comme en tØmoigne soit une frØquence 

de 2� fois par semaine pendant au moins 3�mois consØcutifs, soit la prØsence d�une 
dØtresse cliniquement signi�cative ou d�une altØration du fonctionnement social, sco-
laire (professionnel) ou dans d�autres domaines importants.

C. L�enfant a un âge chronologique d�au moins 5�ans (ou un niveau de dØveloppement 
Øquivalent).

D. Le comportement n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 
diurØtiques, antipsychotiques) ni à une autre affection mØdicale (p.�ex. diabŁte, spina 
bi�da, Øpilepsie).

SpØci�er le type�:
Exclusivement nocturne� : Mictions survenant uniquement pendant le sommeil noc-
turne.
Exclusivement diurne�: Mictions survenant pendant les heures de veille.
Nocturne et diurne�: Combinaison des deux sous-types prØcØdents.

Sous-types
Le sous-type exclusivement nocturne, parfois appelØ ØnurØsie monosymptomatique, est 
le plus frØquent et caractØrisØ par une incontinence survenant uniquement pendant 
le sommeil nocturne, typiquement pendant le premier tiers de la nuit. Le sous-type 
exclusivement diurne survient en l�absence d�ØnurØsie nocturne et il est parfois appelØ 
simplement incontinence urinaire. Les sujets atteints d�ØnurØsie diurne peuvent Œtre 
rØpartis en deux groupes. Un groupe d�«�incontinence impØrieuse�», oø l�ØnurØsie est 
caractØrisØe par des crises impØrieuses soudaines et une instabilitØ du dØtrusor, tandis 
que les sujets prØsentant une «�vidange diffØrØe�» reportent consciemment l�envie d�uri-
ner jusqu�à ce qu�il en rØsulte une incontinence. Le sous-type mixte nocturne et diurne 
est Øgalement connu sous le terme d�ØnurØsie non monosymptomatique.
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CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle de l�ØnurØsie consiste en des mictions rØpØtØes, de jour 
comme de nuit, au lit ou dans les vŒtements (critŁre�A). Le plus souvent, celles-ci sont 
involontaires mais elles peuvent parfois Œtre dØlibØrØes. Pour justi�er un diagnostic 
d�ØnurØsie, les mictions doivent survenir au moins 2�fois par semaine pendant au moins 
3�mois consØcutifs, ou bien causer une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØ-
ration du fonctionnement social, scolaire (professionnel) ou dans d�autres domaines 
importants (critŁre�B). Le sujet doit avoir atteint un âge auquel la continence est suppo-
sØe acquise (c.-à-d. un âge chronologique d�au moins 5�ans, ou pour les enfants ayant un 
retard du dØveloppement, un âge mental d�au moins 5�ans) (critŁre�C). L�incontinence 
urinaire n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. un diurØ-
tique, un antipsychotique) ni à une autre affection mØdicale (p.�ex. diabŁte, spina bi�da, 
trouble convulsif) (critŁre�D).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Dans l�ØnurØsie nocturne, la miction survient parfois pendant une phase de mouve-
ments oculaires rapides (REM) et l�enfant peut se rappeler un rŒve qui impliquait l�acte 
d�uriner. Dans l�ØnurØsie diurne, l�enfant reporte la miction jusqu�à ce que l�inconti-
nence survienne�; la rØtention est parfois liØe à une rØticence à aller aux toilettes du fait 
d�une anxiØtØ sociale ou de l�absorption dans les activitØs scolaires ou ludiques. L�Ønu-
rØsie survient le plus souvent en dØbut d�aprŁs-midi les jours d�Øcole et peut parfois Œtre 
associØe à des symptômes de comportement perturbateur. L�ØnurØsie persiste souvent 
aprŁs le traitement appropriØ d�une infection associØe.

PrØvalence
La prØvalence de l�ØnurØsie se situe autour de 5-10�% chez les enfants de 5�ans, 3-5�% 
parmi ceux de 10�ans, et autour de 1�% parmi les sujets âgØs de 15�ans et plus.

DØveloppement et Øvolution
Deux types Øvolutifs d�ØnurØsie sont dØcrits�: un type «�primaire�», dans lequel le sujet 
n�a jamais acquis la continence urinaire, et un type «�secondaire�», dans lequel la per-
turbation apparaît aprŁs une pØriode de continence urinaire acquise. La comorbiditØ 
avec d�autres troubles mentaux est identique pour les deux types. Par dØ�nition, l�Ønu-
rØsie primaire commence à l�âge de 5�ans. Le plus souvent, l�ØnurØsie secondaire s�ins-
talle entre 5 et 8�ans mais elle peut survenir à n�importe quel moment. AprŁs l�âge de 
5�ans, le taux de rØmission spontanØe est compris entre 5 et 10�% par an. La plupart des 
enfants ayant le trouble deviennent continents à l�adolescence mais le trouble persiste 
à l�âge adulte dans environ 1�% des cas. L�ØnurØsie diurne est rare aprŁs l�âge de 9�ans. 
Bien que l�incontinence diurne occasionnelle ne soit pas rare dans la moyenne enfance, 
sa frØquence est nettement plus ØlevØe chez ceux qui souffrent Øgalement d�une Ønu-
rØsie nocturne persistante. Lorsque l�ØnurØsie persiste à la �n de l�enfance et à l�adoles-
cence, la frØquence de l�incontinence peut augmenter, alors que la continence dans la 
petite enfance est associØe à la diminution de la frØquence des nuits mouillØes.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. De nombreux facteurs prØdisposant à l�ØnurØsie ont ØtØ avancØs, 
comme un apprentissage de la propretØ tardif ou nØgligØ, et des stress psychosociaux.

GØnØtiques et physiologiques. L�ØnurØsie a ØtØ associØe aux retards du dØveloppe-
ment des rythmes circadiens normaux de la production urinaire aboutissant à une 
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polyurie nocturne, à des anomalies de la sensibilitØ des rØcepteurs centraux de la vaso-
pressine, et à une rØduction des capacitØs fonctionnelles de la vessie avec une vessie 
hyperrØactive (syndrome de la vessie instable). L�ØnurØsie nocturne est un trouble 
gØnØtiquement hØtØrogŁne. L�in�uence de l�hØrØditØ a ØtØ dØmontrØe par des Øtudes 
familiales, des Øtudes sur les jumeaux et des analyses de sØgrØgation (von Gontard 
et�al.�2011). Le risque d�ØnurØsie nocturne durant l�enfance est environ 3,6�fois plus ØlevØ 
chez les enfants dont les mŁres Øtaient ØnurØtiques et 10,1�fois plus ØlevØ si le pŁre a des 
antØcØdents d�incontinence urinaire. L�importance du risque pour l�ØnurØsie nocturne 
et l�incontinence diurne est similaire.

Questions diagnostiques liØes à la culture
L�ØnurØsie est dØcrite dans de nombreux pays europØens, africains et asiatiques ainsi 
qu�aux États-Unis. Dans les diffØrents pays, les taux de prØvalence sont remarquable-
ment proches et il existe une grande similitude des trajectoires dØveloppementales. Le 
taux d�ØnurØsie est trŁs ØlevØ dans des orphelinats et en institution, ce qui est probable-
ment en rapport avec les conditions d�Øducation de la propretØ.

Questions diagnostiques liØes au genre
L�ØnurØsie nocturne est plus frØquente chez les garçons. L�incontinence diurne est plus 
frØquente chez les �lles. Le risque relatif de dØvelopper une ØnurØsie est relativement 
plus ØlevØ chez les enfants des pŁres ayant des antØcØdents d�ØnurØsie que chez ceux 
dont les mŁres Øtaient ØnurØtiques.

Retentissement fonctionnel
L�importance de la perturbation liØe à l�ØnurØsie est fonction de la limitation des acti-
vitØs sociales de l�enfant qu�elle entraîne (p.�ex. impossibilitØ de participer à un sØjour 
impliquant de dormir hors de la maison) ou de ses effets sur l�estime de soi de l�enfant, 
de l�induction d�un ostracisme social par les camarades et de rØactions de colŁre, de 
punitions et de rejet chez ceux qui s�occupent de l�enfant.

Diagnostic diffØrentiel
Vessie neurologique ou autre affection mØdicale. Le diagnostic d�ØnurØsie n�est pas 
portØ en prØsence d�une vessie neurologique ou d�une autre affection mØdicale entraî-
nant une polyurie ou des mictions impØrieuses (p.�ex. diabŁte sucrØ non traitØ ou dia-
bŁte insipide) ou au cours d�une infection urinaire aiguº. Cependant, un diagnostic 
d�ØnurØsie est compatible avec ces affections si l�incontinence urinaire Øtait rØguliŁre-
ment prØsente avant l�apparition de l�affection mØdicale ou si elle persiste aprŁs la mise 
en place d�un traitement appropriØ.
Effets indØsirables des mØdicaments. L�ØnurØsie peut survenir au cours de traite-
ments par des antipsychotiques, des diurØtiques ou par d�autres mØdicaments qui peu-
vent favoriser l�incontinence urinaire. Dans ce cas, le diagnostic d�ØnurØsie ne doit pas 
Œtre posØ de façon isolØe mais il doit Œtre indiquØ comme un effet indØsirable du mØdi-
cament. Cependant, un diagnostic d�ØnurØsie peut Œtre posØ si l�incontinence urinaire 
Øtait rØguliŁrement prØsente avant la mise en place du traitement mØdicamenteux.

ComorbiditØ
Bien que la plupart des enfants atteints d�ØnurØsie n�aient pas de trouble mental coexis-
tant, la prØvalence de symptômes comportementaux concomitants est plus ØlevØe 
chez les enfants atteints d�ØnurØsie que chez les enfants sans ØnurØsie. Des retards 



466 Troubles du contrôle sphinctØrien

de dØveloppement impliquant la parole, le langage, les apprentissages et les habilitØs 
motrices existent aussi chez une partie des enfants atteints d�ØnurØsie. Une encoprØsie, 
un somnambulisme, des terreurs nocturnes peuvent survenir. Les infections des voies 
urinaires sont plus frØquentes chez les enfants atteints d�ØnurØsie, en particulier chez 
ceux qui ont le type diurne, que chez les enfants continents.

EncoprØsie

CritŁres diagnostiques 307.7 (F98.1)

A. Émissions fØcales rØpØtØes dans des endroits inappropriØs (p.�ex. dans les vŒtements 
ou sur le sol), qu�elles soient involontaires ou dØlibØrØes.

B. Le comportement survient au moins une fois par mois pendant au moins 3�mois.
C. L�enfant a un âge chronologique d�au moins 4�ans (ou un niveau de dØveloppement 

Øquivalent).
D. Le comportement n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 

laxatifs) ni à une autre affection mØdicale, si ce n�est par un mØcanisme entraînant une 
constipation.

SpØci�er le type�:
Avec constipation et incontinence par dØbordement�: La constipation est Øvidente à 
l�examen clinique ou à l�anamnŁse.
Sans constipation ni incontinence par dØbordement�: Il n�y a pas de constipation à 
l�examen clinique ni à l�anamnŁse.

Sous-types
Les selles liØes à une incontinence par dØbordement ont pour caractØristique d�Œtre 
(mais pas toujours) mal moulØes et les fuites peuvent Œtre rares comme continues, sur-
venant la plupart du temps pendant la journØe et rarement au cours du sommeil. Seules 
de petites quantitØs de selles sont Ømises aux toilettes, et l�incontinence disparaît aprŁs 
traitement de la constipation.

Dans le sous-type sans constipation ni incontinence par dØbordement, les selles sont 
gØnØralement de forme et de consistance normales, et la souillure est intermittente. Les 
selles peuvent Œtre dØposØes dans un emplacement bien en vue. Cela est associØ, en 
gØnØral, à l�existence d�un trouble oppositionnel avec provocation ou d�un trouble des 
conduites, ou peut rØsulter d�une masturbation anale. Le fait de se souiller en l�absence 
de constipation semble Œtre moins frØquent qu�en prØsence d�une constipation.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle de l�encoprØsie consiste en des Ømissions fØcales rØpØtØes 
dans des endroits inappropriØs (p.�ex. dans les vŒtements ou sur le sol) (critŁre�A). Le 
plus souvent, celles-ci sont involontaires mais elles peuvent parfois Œtre dØlibØrØes. Le 
comportement doit survenir au moins une fois par mois, pendant au moins 3� mois 
(critŁre�B), et l�âge chronologique de l�enfant doit Œtre d�au moins 4�ans (pour les enfants 
ayant un retard du dØveloppement, c�est l�âge mental qui doit Œtre d�au moins 4�ans) 
(critŁre�C). L�incontinence fØcale ne doit pas Œtre exclusivement imputable aux effets 
physiologiques d�une substance (p.�ex. laxatifs) ni à une autre affection mØdicale, si ce 
n�est par un mØcanisme entraînant une constipation (critŁre�D).

Lorsque l�Ømission fØcale est plus involontaire que dØlibØrØe, elle est souvent en 
rapport avec une constipation, une occlusion ou une rØtention avec dØbordement 
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 secondaire. La constipation peut apparaître pour des raisons psychologiques (p.� ex. 
anxiØtØ d�aller à la selle dans un endroit particulier, ou ensemble plus gØnØral de 
conduites anxieuses ou oppositionnelles) qui entraînent un Øvitement de la dØfØca-
tion. Les conditions physiologiques prØdisposant à la constipation comprennent une 
poussØe inef�cace ou une dynamique paradoxale de la dØfØcation, le sphincter externe 
ou le plancher pelvien se contractant au lieu de se relâcher pendant la poussØe pour 
dØfØquer. Une dØshydratation liØe à une maladie fØbrile, une hypothyroïdie ou un effet 
secondaire mØdicamenteux peuvent Øgalement induire une constipation. Lorsque la 
constipation s�est constituØe, elle peut se compliquer de �ssure anale, de douleur à la 
dØfØcation et, ultØrieurement, de rØtention fØcale. La consistance des selles peut varier. 
Chez certains sujets, les selles peuvent avoir une consistance normale ou quasi nor-
male. Elles peuvent Œtre liquides chez d�autres individus qui ont une incontinence par 
dØbordement secondaire à une rØtention fØcale.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
L�enfant atteint d�encoprØsie se sent souvent honteux et peut vouloir Øviter les situa-
tions qui pourraient Œtre potentiellement embarrassantes (p.�ex. colonie de vacances ou 
Øcole). Le degrØ de perturbation est fonction de l�effet de l�encoprØsie sur l�estime de soi 
de l�enfant, du degrØ d�ostracisme social manifestØ par ses camarades, et de l�induction 
de rØactions de colŁre, de punitions et du rejet de la part des personnes s�occupant 
de lui. Le barbouillage avec les selles peut Œtre dØlibØrØ ou accidentel, rØsultant d�une 
tentative de l�enfant pour nettoyer ou camou�er les selles Ømises involontairement. 
Lorsque l�incontinence est clairement dØlibØrØe, des caractØristiques du trouble oppo-
sitionnel avec provocation ou celles du trouble des conduites peuvent Œtre prØsentes. 
De nombreux enfants ayant une encoprØsie et une constipation chronique sont aussi 
ØnurØtiques et peuvent prØsenter un re�ux vØsico-urØtØral associØ, ainsi que des infec-
tions chroniques des voies urinaires qui peuvent disparaître aprŁs traitement de la 
constipation.

PrØvalence
On estime qu�environ 1� % des enfants de 5� ans sont atteints d�encoprØsie et que le 
trouble touche davantage les sujets de sexe masculin que ceux de sexe fØminin.

DØveloppement et Øvolution
On ne fait pas le diagnostic d�encoprØsie avant l�âge de 4�ans (ou, pour les enfants ayant 
un retard du dØveloppement, avant un âge mental de 4�ans). Un apprentissage de la 
propretØ insuf�sant et incohØrent, des stress psychosociaux (p.�ex. entrØe à l�Øcole ou 
naissance d�un frŁre ou d�une s�ur) peuvent Œtre des facteurs prØdisposants. Deux 
types Øvolutifs sont dØcrits�: un type «�primaire�», dans lequel le sujet n�a jamais acquis 
la continence fØcale, et un type «� secondaire�», dans lequel la perturbation apparaît 
aprŁs une pØriode oø la continence fØcale est acquise. L�encoprØsie peut durer pendant 
des annØes, avec des exacerbations intermittentes.

Facteurs de risque et pronostiques
Facteurs gØnØtiques et psychologiques. La dØfØcation douloureuse peut entraîner 
une constipation et des comportements de rØtention qui favorisent l�apparition d�une 
encoprØsie. L�utilisation de certains mØdicaments (p.�ex. anticonvulsivants, antitussifs) 
peut majorer la constipation et favoriser l�apparition d�une encoprØsie.
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Marqueurs diagnostiques
Outre l�examen clinique, l�imagerie du tube gastro-intestinal (p.�ex. radiographie abdo-
minale) peut Œtre utilisØe a�n d�Øvaluer la rØtention des gaz et des matiŁres fØcales dans 
le côlon. Des examens complØmentaires tels que le lavement barytØ et la manographie 
anorectale peuvent Œtre pratiquØs pour exclure une autre affection mØdicale telle que 
la maladie de Hirschsprung.

Diagnostic diffØrentiel
On ne peut faire un diagnostic d�encoprØsie, en prØsence d�une autre affection mØdicale, 
que si cette derniŁre ne peut pas expliquer la constipation. L�incontinence fØcale liØe à 
d�autres affections mØdicales (p.�ex. diarrhØe chronique, spina bi�da, stØnose anale) ne 
justi�e pas un diagnostic DSM-5 d�encoprØsie.

ComorbiditØ
L�encoprØsie peut s�accompagner d�infections urinaires, et cette comorbiditØ est plus 
frØquente chez les sujets fØminins.

Autre trouble du contrôle sphinctØrien spØci�Ø

Cette catØgorie correspond à des tableaux cliniques caractØristiques de troubles du 
contrôle sphinctØrien, entraînant une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration 
du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants, mais ne 
remplissant pas tous les critŁres des troubles spØci�ques du contrôle sphinctØrien dØcrits 
prØcØdemment dans ce chapitre. La catØgorie des autres troubles du contrôle sphinctØrien 
spØci�Øs est utilisØe dans des situations oø le clinicien dØcide de communiquer la raison 
particuliŁre pour laquelle les critŁres d�aucun trouble du contrôle sphinctØrien spØci�que 
ne sont entiŁrement remplis sur le plan clinique. Cela est fait en notant «� autre trouble 
du contrôle sphinctØrien spØci�Ø�» puis la raison particuliŁre (p.�ex. Øpisodes d�ØnurØsie 
rØcurrents de frØquence insuf�sante).
Note de codage�: Coder 788.39 (N39.498) pour autre trouble du contrôle sphinctØrien spØ-
ci�Ø avec symptômes urinaires�; 787.60 (R15.9) pour autre trouble du contrôle sphinctØrien 
spØci�Ø avec symptômes fØcaux.

Trouble du contrôle sphinctØrien non spØci�Ø

Cette catØgorie correspond à des tableaux cliniques caractØristiques de troubles du 
contrôle sphinctØrien, entraînant une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration 
du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants, mais ne 
remplissant pas tous les critŁres des troubles spØci�ques dØcrits prØcØdemment dans ce 
chapitre. La catØgorie des troubles du contrôle du contrôle sphinctØrien non spØci�Øs est 
utilisØe dans des situations oø le clinicien dØcide de ne pas communiquer la raison parti-
culiŁre pour laquelle la prØsentation clinique ne remplit pas tous les critŁres d�un trouble 
du contrôle sphinctØrien spØci�que, et inclut des situations oø l�on ne dispose pas d�assez 
d�informations pour poser un diagnostic spØci�que (p.�ex. en situation d�urgence).
Note de codage�: Coder 788.30 (R32) pour trouble du contrôle sphinctØrien non spØci�Ø 
avec symptômes urinaires�; 787.60 (R15.9) pour trouble du contrôle sphinctØrien non spØ-
ci�Ø avec symptômes fØcaux.
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Troubles de l�alternance 
veille-sommeil

La classi�cation des troubles de l�alternance veille-sommeil dans le DSM-5 est des-
tinØe à Œtre utilisØe en santØ mentale et par des mØdecins exerçant d�autres spØcialitØs 
(prenant en charge des patients adultes, gØriatriques et pØdiatriques). Les troubles de 
l�alternance veille-sommeil comprennent 10�troubles ou groupes de troubles�: l�insom-
nie, l�hypersomnolence, la narcolepsie, les troubles du sommeil liØs à la respiration, les 
troubles de l�alternance veille-sommeil liØ au rythme circadien, les troubles de l�Øveil 
en sommeil non paradoxal, les cauchemars, les troubles du comportement en sommeil 
paradoxal, le syndrome des jambes sans repos et les troubles du sommeil induits par 
une substance/un mØdicament. Les individus souffrant de ces troubles se plaignent 
typiquement d�une insatisfaction liØe à la qualitØ, au moment de survenue et à la quan-
titØ de leur sommeil. La dØtresse et la dØ�cience qui en rØsultent la journØe sont des 
caractØristiques essentielles de tous ces troubles de l�alternance veille-sommeil.

La structuration de ce chapitre vise à faciliter le diagnostic diffØrentiel des plaintes 
concernant la veille et le sommeil et à prØciser si le recours à un spØcialiste du sommeil 
est nØcessaire pour des Øvaluations complØmentaires et la plani�cation d�un traitement. 
La nosologie des troubles du sommeil dans le DSM-5 utilise une approche simple et 
utile sur le plan clinique tout en re�Øtant les progrŁs scienti�ques survenus depuis le 
DSM-IV en ØpidØmiologie, en gØnØtique, en physiopathologie et en recherche Øvalua-
tionnelle et interventionnelle. En fonction de l�existence de validateurs provenant de la 
recherche ØpidØmiologique, neurobiologique et interventionnelle, une approche «�de 
regroupement�» a ØtØ adoptØe dans certains cas (p.�ex. pour l�insomnie), alors que dans 
d�autres (p.�ex. pour la narcolepsie), une approche «�de sØparation�» a ØtØ utilisØe.

Les troubles du sommeil sont souvent accompagnØs de dØpression, d�anxiØtØ et de 
modi�cations des cognitions dont il faut tenir compte dans le plan de prise en charge 
thØrapeutique. De plus, des perturbations du sommeil persistantes (insomnie ou 
somnolence excessives) sont des facteurs de risque avØrØs de maladies mentales et de 
trouble de l�usage d�une substance. Ils peuvent aussi reprØsenter un prodrome d�un 
Øpisode d�une maladie mentale, ce qui permet d�envisager une intervention prØcoce 
pour prØvenir ou attØnuer un vØritable Øpisode.

Le diagnostic diffØrentiel des plaintes concernant la veille et le sommeil nØcessite une 
approche pluridimensionnelle et la prise en compte d�Øventuelles affections mØdicales 
et neurologiques coexistantes. La coexistence avec une affection clinique est la rŁgle et 
non l�exception. Les perturbations du sommeil reprØsentent un indicateur clinique utile 
pour repØrer les affections mØdicales et neurologiques qui coexistent frØquemment 
avec la dØpression et d�autres troubles mentaux courants. Les principales comorbiditØs 
sont les troubles du sommeil liØs à la respiration, les maladies cardiaques et pulmo-
naires (p.�ex. insuf�sance cardiaque congestive, pneumopathie obstructive chronique), 
les maladies neurodØgØnØratives (p.�ex. maladie d�Alzheimer) et les maladies du sys-
tŁme musculosquelettique (p.�ex. arthrose). Ces maladies peuvent non seulement per-
turber le sommeil mais aussi s�aggraver pendant le sommeil (p.�ex. apnØes prolongØes 
ou arythmies Ølectrocardiographiques pendant le sommeil paradoxal, Øveils confu-
sionnels chez des patients souffrant de dØmence, crises convulsives chez des patients 
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prØsentant une Øpilepsie partielle complexe). Le trouble du comportement en sommeil 
paradoxal est souvent un marqueur prØcoce d�une maladie neurodØgØnØrative (alpha-
synuclØopathie) comme la maladie de Parkinson. Pour toutes ces raisons � en relation 
avec le diagnostic diffØrentiel, la comorbiditØ clinique, la facilitation de la prise en 
charge thØrapeutique � les troubles du sommeil font partie du DSM-5.

L�approche utilisØe pour classi�er les troubles de l�alternance veille-sommeil dans 
le DSM-5 doit se situer dans le contexte de la dichotomie «�regroupement versus sØpa-
ration�». Dans un effort de simpli�cation, la classi�cation des troubles veille-sommeil 
du DSM-IV rassemblait des diagnostics au sein de larges catØgories peu diffØrenciØes. 
D�un autre côtØ, la deuxiŁme Ødition de la Classi�cation internationale des troubles du 
sommeil (ICSD-2)1 avait dØ�ni de nombreux sous-types diagnostiques. Le DSM-IV a 
ØtØ ØlaborØ pour une utilisation en santØ mentale et par des mØdecins cliniciens gØnØ-
ralistes n�ayant pas d�expertise en mØdecine du sommeil. L�ICSD-2 re�Øtait les avancØes 
scienti�ques et l�opinion de la communautØ des spØcialistes du sommeil et avait ØtØ 
ØlaborØe pour une utilisation par des spØcialistes.

Les ØlØments probants disponibles montrent qu�une approche simple, peu diffØren-
ciØe du diagnostic des troubles de l�alternance veille-sommeil prØsente des caractØris-
tiques de performance supØrieures (�dØlitØ interjuges ainsi que validitØ convergente, 
discriminante et apparente). Le texte accompagnant chaque sØrie de critŁres diagnos-
tiques propose des liens vers le trouble correspondant de l�ICSD-2. La classi�cation du 
DSM-5 des troubles de l�alternance veille-sommeil spØci�e Øgalement les codes non 
psychiatriques correspondants (p.�ex. codes neurologiques) provenant de la Classi�ca-
tion internationale des maladies (CIM).

Le domaine de la mØdecine des troubles du sommeil a ØvoluØ dans ce sens depuis la 
publication du DSM-IV. Des validateurs biologiques sont maintenant incorporØs dans 
la classi�cation du DSM-5 des troubles de l�alternance veille-sommeil, particuliŁrement 
pour les troubles de somnolence excessive comme la narcolepsie, pour les troubles 
respiratoires liØs au sommeil, pour lesquels une Øtude formelle du sommeil (c.-à-d. 
une polysomnographie) est indiquØe et pour le syndrome des jambes sans repos, qui 
coexiste frØquemment avec les mouvements pØriodiques du sommeil, mis en Øvidence 
par une polysomnographie.

Insomnie

CritŁres diagnostiques 307.42 (F51.01)

A. La plainte essentielle concerne une insatisfaction liØe à la quantitØ ou à la qualitØ du 
sommeil, associØe à un (ou plusieurs) des symptômes suivants�:
1. Dif�cultØ d�endormissement. (Chez l�enfant, il peut s�agir de dif�cultØ d�endormis-

sement sans l�intervention d�un tiers responsable.)
2. Dif�cultØ de maintien du sommeil caractØrisØe par des rØveils frØquents ou des pro-

blŁmes à retrouver le sommeil aprŁs un Øveil. (Chez l�enfant, il peut s�agir de dif�cul-
tØs à retrouver le sommeil sans l�intervention d�un tiers responsable.)

3. RØveil matinal prØcoce assorti d�une incapacitØ de se rendormir.
B. La perturbation du sommeil est à l�origine d�une dØtresse marquØe ou d�une altØration 

du fonctionnement dans les domaines social, professionnel, Øducatif, scolaire ou dans 
d�autres domaines importants.

C. Les dif�cultØs de sommeil surviennent au moins 3�nuits par semaine.

1. NDT. International Classi�cation of Sleep Disorders, 2nd�Edition.
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D. Les dif�cultØs de sommeil sont prØsentes depuis au moins 3�mois.
E. Les dif�cultØs de sommeil surviennent malgrØ l�adØquation des conditions de sommeil.
F. L�insomnie n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble de l�alternance veille-sommeil 

ni ne survient exclusivement au cours de ce trouble (p.�ex. narcolepsie, trouble du som-
meil liØ à la respiration, trouble du sommeil liØ au rythme circadien, parasomnie).

G. L�insomnie n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. subs-
tance donnant lieu à abus, mØdicament).

H. La coexistence d�un trouble mental ou d�une autre affection mØdicale n�explique pas la 
prØdominance des plaintes d�insomnie.

SpØci�er si�:
Avec une comorbiditØ d�un trouble mental non liØ au sommeil, y compris les troubles 
de l�usage de substances
Avec une autre comorbiditØ mØdicale
Avec un autre trouble du sommeil
Note de codage�: Le code 307.42 (F51.01) s�applique quelle que soit la spØci�cation. 
Mentionner le code du trouble pertinent (trouble mental, affection mØdicale ou autre 
trouble du sommeil) immØdiatement aprŁs le code de l�insomnie pour indiquer l�asso-
ciation.

SpØci�er si�:
Épisodique�: Symptômes prØsents depuis au moins 1�mois mais moins de 3�mois.
Persistant�: Symptômes prØsents depuis 3�mois ou plus.
RØcurrent�: Au moins deux Øpisodes sur une pØriode d�un an.

N.B.�: L�insomnie aiguº et l�insomnie de courte durØe (c.-à-d. la prØsence de symptômes 
qui, hormis une durØe infØrieure à 3�mois, remplissent tous les critŁres de frØquence, de 
sØvØritØ, de dØtresse et/ou d�altØration du fonctionnement) doivent Œtre codØes comme une 
autre insomnie spØci�Øe.

N.B.� : Le diagnostic d�insomnie est posØ qu�elle survienne isolØment ou qu�elle soit 
comorbide d�un autre trouble mental (p.� ex. un trouble dØpressif caractØrisØ), d�une 
autre affection mØdicale (p.�ex. la douleur) ou d�un autre trouble du sommeil (p.�ex.�un 
trouble du sommeil liØ à la respiration). Par exemple, l�insomnie peut Øvoluer selon 
un� cours qui lui est propre avec quelques caractØristiques anxieuses et dØpressives 
mais sans remplir les critŁres d�un trouble mental. L�insomnie peut aussi Œtre la mani-
festation clinique d�un trouble mental plus caractØrisØ. L�insomnie persistante peut 
mŒme reprØsenter un facteur de risque pour la dØpression (Baglioni et�al.�2011) et elle est 
un symptôme rØsiduel frØquemment observØ aprŁs traitement. Lorsque l�insomnie est 
comorbide d�un trouble mental, le traitement devra si besoin cibler les deux conditions. 
En raison de ces Øvolutions cliniques diffØrentes, il est souvent impossible d�Øtablir la 
nature prØcise des relations entre ces entitØs cliniques, et ces relations peuvent changer 
au �l du temps. Par consØquent, en prØsence d�une insomnie comorbide d�un autre 
trouble, il n�est pas nØcessaire d�Øtablir une relation causale entre les deux conditions. 
Le diagnostic d�insomnie doit plutôt Œtre Øtabli en spØci�ant parallŁlement la condition 
clinique comorbide. Un diagnostic concomitant d�insomnie doit Œtre considØrØ seule-
ment lorsque l�insomnie est suf�samment grave pour nØcessiter une prise en charge 
clinique indØpendante�; sinon un diagnostic distinct n�est pas nØcessaire.

CaractØristiques diagnostiques
La particularitØ essentielle d�une insomnie est une insatisfaction liØe à la quantitØ ou�à 
la qualitØ du sommeil, associØe à une plainte à propos de dif�cultØs d�initiation ou 
de maintien du sommeil. Les plaintes concernant le sommeil s�accompagnent d�une 
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dØtresse marquØe ou d�une altØration du fonctionnement dans les domaines social, 
professionnel ou dans d�autres domaines importants. La perturbation du sommeil peut 
survenir isolØment ou au cours d�un autre trouble mental ou d�une affection mØdicale.

Plusieurs formes d�insomnie peuvent se manifester à diffØrents moments de la 
pØriode de sommeil. L�insomnie d�endormissement (ou insomnie initiale) est caractØrisØe 
par des dif�cultØs d�initiation du sommeil au moment de l�endormissement. L�insomnie 
de maintien (ou insomnie du milieu de nuit) se caractØrise par des Øveils frØquents ou 
prolongØs pendant la nuit. L�insomnie de �n de nuit se caractØrise par un Øveil mati-
nal prØcoce avec incapacitØ à se rendormir. La prØsentation clinique la plus frØquente 
comporte une combinaison de ces symptômes et la dif�cultØ à maintenir le sommeil est 
le symptôme�le plus frØquemment rencontrØ isolØment, suivi par la dif�cultØ d�endor-
missement (Morin et� al.� 2006� ; Ohayon� 2002� ; Roth et� al.� 2006). Le type de plaintes 
concernant le sommeil varie souvent en fonction du temps. Les sujets se plaignant de 
dif�cultØs d�endormissement à un moment peuvent subsØquemment se plaindre de 
troubles du maintien du sommeil et vice versa. Bien que les symptômes en rapport 
avec les dif�cultØs d�initiation et de maintien du sommeil puissent Œtre quanti�Øs par 
des auto-questionnaires rØtrospectifs, des agendas de sommeil ou d�autres mØthodes 
comme l�actigraphie ou la polysomnographie, le diagnostic d�insomnie repose sur une 
perception subjective du sommeil par l�individu ou rapportØe par un tiers responsable.

Le sommeil non rØparateur, une plainte à propos d�un sommeil de mauvaise qualitØ 
laissant l�individu non reposØ au rØveil malgrØ une quantitØ de sommeil adØquate 
est gØnØralement associØ à des dif�cultØs d�initiation ou de maintien du sommeil et 
survient moins frØquemment de façon isolØe. Cette plainte peut aussi Œtre associØe à 
d�autres troubles du sommeil (p.�ex. trouble du sommeil liØ à la respiration). Lorsqu�une 
plainte de sommeil non rØcupØrateur survient isolØment (c.-à-d. en l�absence de dif�-
cultØs d�initiation et/ou de maintien du sommeil) et en prØsence de tous les critŁres 
diagnostiques de frØquence, durØe, dØtresse et�altØration du fonctionnement diurne, le 
diagnostic autre insomnie spØci�Øe ou insomnie non spØci�Øe est posØ.

En dehors des critŁres de frØquence et de durØe requis pour poser le diagnostic, des 
critŁres additionnels sont utiles pour quanti�er la sØvØritØ de l�insomnie (Ohayon et 
Reynolds�2009�; Ohayon et�al.�2012). Ces critŁres quantitatifs sont arbitraires et donnØs 
seulement à titre indicatif. Par exemple, les dif�cultØs d�endormissement sont dØ�nies 
comme une latence d�endormissement subjective de plus de 20-30�minutes, et les dif-
�cultØs de maintien du sommeil comme un temps d�Øveil subjectif aprŁs endormis-
sement de plus de 20-30�minutes (Lichstein et�al.�2003� ; Lineberger et�al.�2006). Bien 
qu�il n�existe pas de dØ�nition standard pour le rØveil matinal prØcoce, ce symptôme 
comporte un Øveil prØcØdant d�au moins 30�minutes l�heure prØvue et pour un temps 
total de sommeil ne dØpassant pas 6� heures� ‰. Il est essentiel de tenir compte non 
seulement de l�heure du rØveil terminal mais aussi de l�heure du coucher le soir prØ-
cØdent. Un Øveil à 4�h n�a pas la mŒme signi�cation clinique chez une personne au lit à 
21�h et chez une personne au lit à 23�h. Ce type de symptôme peut aussi Œtre liØ à l�âge 
et re�Øter une diminution de capacitØ à maintenir le sommeil associØe à l�âge ou un 
avancement de la pØriode de sommeil principale.

L�insomnie comporte des dif�cultØs de sommeil nocturne ainsi que des altØrations 
du fonctionnement diurne. Celles-ci englobent de la fatigue ou, moins frØquemment, de 
la somnolence diurne, cette derniŁre Øtant plus rØpandue chez les sujets âgØs et lorsque 
l�insomnie est comorbide avec une autre affection mØdicale (p.�ex. douleurs chroniques) 
ou avec un autre trouble du sommeil (p.�ex. apnØes du sommeil). L�altØration des per-
formances cognitives peut comprendre des dif�cultØs d�attention, de concentration et 
de mØmoire, et mŒme dans la rØalisation d�une tâche manuelle simple. Les troubles 
de l�humeur associØs sont dØcrits comme Øtant typiquement de l�irritabilitØ ou une 
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labilitØ thymique et moins frØquemment comme des symptômes dØpressifs ou anxieux 
(Buysse et�al.�2007). Certaines personnes ayant des perturbations du sommeil nocturne 
ne s�en plaignent pas ou ne prØsentent pas d�altØration de leur fonctionnement. Par 
exemple, une discontinuitØ du sommeil est souvent prØsente chez des sujets âgØs en 
bonne santØ qui s�estiment toutefois Œtre de bons dormeurs. Un diagnostic d�insomnie 
doit Œtre rØservØ aux individus prØsentant une dØtresse marquØe ou une altØration du 
fonctionnement liØe aux dif�cultØs de sommeil nocturne.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
L�insomnie est souvent associØe à une activation physiologique et cognitive et à des 
facteurs de conditionnement qui interfŁrent avec le sommeil. Une prØoccupation et 
une dØtresse liØes à l�incapacitØ de trouver le sommeil peuvent contribuer au dØvelop-
pement d�un cercle vicieux� : plus l�individu s�efforce de dormir, plus il devient frus-
trØ et moins il s�avŁre capable de dormir. Une attention excessive portØe au sommeil 
et des efforts d�endormissement dØmesurØs outrepassent les mØcanismes normaux 
de l�endormissement et peuvent donc contribuer au dØveloppement de l�insomnie 
(Espie�2002). Les individus prØsentant une insomnie persistante peuvent aussi acquØrir 
au cours de l�Øvolution de la maladie des habitudes de sommeil inadaptØes (p.�ex. temps 
excessif passØ au lit, horaires erratiques de sommeil, siestes en journØe) ou des cogni-
tions erronØes (p.�ex. crainte de ne pas trouver le sommeil, apprØhension des rØpercus-
sions diurnes de l�insomnie, surveillance permanente de l�heure). S�engager dans de  
telles conduites dans un environnement oø le sujet a vØcu de nombreuses nuits sans 
sommeil peut encore augmenter l�Øveil conditionnØ et perpØtuer les dif�cultØs de som-
meil. Inversement, le sujet peut s�endormir plus facilement s�il n�essaie pas de le faire. 
Certains individus rapportent qu�ils dorment mieux ailleurs que dans leur propre 
chambre à coucher et en dehors de leurs conditions habituelles.

L�insomnie peut Œtre accompagnØe par diverses plaintes et symptômes diurnes 
(Buysse et�al.�2007), comme de la fatigue, une diminution de l�Ønergie et des pertur-
bations de l�humeur. Des symptômes anxieux ou dØpressifs ne remplissant pas les 
critŁres d�un trouble mental spØci�que peuvent Œtre prØsents ainsi qu�une trŁs grande 
sensibilitØ aux rØpercussions diurnes d�un manque de sommeil.

Les individus prØsentant de l�insomnie peuvent obtenir des notes ØlevØes aux ques-
tionnaires d�autoØvaluation psychologique ou aux inventaires de personnalitØ avec des 
pro�ls montrant une lØgŁre dØpression et anxiØtØ, un style cognitif inquiet, un mode 
Ømotionnel et intØriorisØ de rØsolution de con�its et une focalisation sur des problŁmes 
somatiques. Les performances neurocognitives d�individus prØsentant une insomnie 
sont altØrØes de façon irrØguliŁre, bien que la rØalisation de tâches trŁs complexes ou 
nØcessitant de frØquentes modi�cations de stratØgie puisse Œtre altØrØe (Fortier- Brochu 
et� al.� 2012). Les individus prØsentant de l�insomnie dØploient souvent plus d�efforts 
pour maintenir une performance cognitive.

PrØvalence
Des estimations reposant sur des Øtudes de population indiquent qu�environ un tiers 
des adultes rapporte des symptômes d�insomnie, 10 à 15�% des perturbations diurnes 
associØes, et 6 à 10�% les symptômes requis pour le trouble insomnie. L�insomnie est 
le trouble du sommeil le plus frØquent. En mØdecine gØnØrale, environ 10 à 20�% des 
individus se plaignent de symptômes d�insomnie signi�catifs (Ohayon� 2002� ; Roth 
et�al.�2006). L�insomnie est plus prØvalente chez la femme que chez l�homme avec un 
ratio d�environ 1,44/1. Bien que l�insomnie puisse Œtre un symptôme ou un trouble par 
elle-mŒme, elle est souvent observØe comme une affection comorbide avec une autre 
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affection mØdicale ou avec un autre trouble mental. Par exemple, 40 à 50�% des indivi-
dus prØsentant de l�insomnie ont aussi une comorbiditØ avec un trouble mental.

DØveloppement et Øvolution
Les symptômes d�insomnie peuvent survenir à n�importe quel moment de la vie mais 
le premier Øpisode est plus courant chez le jeune adulte. Moins frØquemment, l�insom-
nie dØbute dans l�enfance ou l�adolescence. Chez la femme, le premier Øpisode peut sur-
venir pendant la mØnopause et persister mŒme aprŁs la rØsolution d�autres symptômes 
(p.�ex. bouffØes de chaleur). L�insomnie peut avoir une survenue tardive dans la vie, qui 
est souvent associØe à l�Ømergence d�un autre problŁme de santØ.

L�insomnie peut Œtre situationnelle, persistante ou rØcurrente. L�insomnie situation-
nelle ou aiguº ne persiste que quelques jours ou semaines et est souvent associØe à 
des ØvØnements de vie ou à des modi�cations soudaines des horaires de sommeil ou 
de l�environnement. Elle se rØsout habituellement lorsque l�ØvØnement dØclenchant 
disparaît. Chez certains individus, peut-Œtre les plus vulnØrables aux perturbations 
du sommeil, l�insomnie peut persister bien aprŁs l�ØvØnement dØclenchant initial, pro-
bablement en raison de facteurs de conditionnement et d�un niveau de vigilance ØlevØ. 
Les facteurs dØclenchant l�insomnie peuvent diffØrer de ceux qui la perpØtuent. Par 
exemple, un sujet alitØ avec une blessure douloureuse et rencontrant des dif�cultØs de 
sommeil peut ensuite dØvelopper des associations nØgatives à propos du sommeil. Un 
Øveil conditionnØ peut alors perdurer et conduire à une insomnie persistante. Un mode 
d�Øvolution comparable peut survenir dans le contexte d�un stress psychologique aigu 
ou d�un trouble mental. Par exemple, l�insomnie survenant durant un Øpisode dØpres-
sif caractØrisØ peut devenir un sujet de focalisation avec un conditionnement nØga-
tif consØcutif, et l�insomnie peut persister longtemps aprŁs la rØsolution de l�Øpisode 
dØpressif (Nierenberg et� al.� 2010). Dans certains cas, l�insomnie peut se dØvelopper 
graduellement, sans facteur dØclenchant clairement identi�able.

L�Øvolution de l�insomnie peut aussi Œtre Øpisodique, avec des Øpisodes rØcurrents  
de dif�cultØs de sommeil associØs avec la survenue d�ØvØnements stressants. Le taux�de 
chronicitØ est estimØ entre 45 et 75�% sur un suivi de 1-7�ans (Buysse et�al.�2008�; Morin 
et�al.�2009). MŒme lorsque l�insomnie se chronicise, il existe une variabilitØ de nuit à 
nuit du mode de sommeil, avec occasionnellement une nuit rØparatrice qui s�intercale 
entre plusieurs nuits de mauvais sommeil. Les caractØristiques de l�insomnie peuvent 
aussi se modi�er dans le temps. De nombreux individus prØsentant de l�insomnie ont 
des antØcØdents de sommeil «� lØger� » ou facilement perturbØ qui prØexistaient aux 
problŁmes de sommeil plus persistants.

Les plaintes d�insomnie sont plus frØquentes chez les sujets âgØs ou d�âge moyen. Le 
type de symptômes d�insomnie varie en fonction de l�âge, les dif�cultØs d�initiation 
du sommeil Øtant frØquentes chez les jeunes adultes et les problŁmes de maintien du 
sommeil survenant plus souvent chez les sujets âgØs et d�âge moyen (Morin et�al.�2006�; 
Ohayon�2002�; Roth et�al.�2006).

Les dif�cultØs d�initiation et de maintien du sommeil peuvent aussi survenir dans 
l�enfance et l�adolescence mais on dispose de moins de donnØes concernant la prØva-
lence, les facteurs de risque et la comorbiditØ à ces pØriodes du dØveloppement. Les 
dif�cultØs de sommeil dans l�enfance peuvent rØsulter de facteurs de conditionnement 
(p.�ex. un enfant qui n�apprend pas à s�endormir ou à se rendormir sans la prØsence 
d�un parent) ou de l�absence d�horaires de sommeil rØgulier et de routines du coucher. 
L�insomnie à l�adolescence est souvent provoquØe ou exacerbØe par des horaires de 
sommeil irrØguliers (p.�ex. retard de phase). Chez l�enfant et l�adolescent, des facteurs 
psychologiques ou mØdicaux peuvent contribuer à l�insomnie.
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L�augmentation de la prØvalence de l�insomnie chez le sujet âgØ peut s�expliquer en 
partie par la plus grande incidence des problŁmes de santØ physique avec l�âge. Les 
modi�cations des modes de sommeil en rapport avec les processus dØveloppementaux 
normaux doivent Œtre diffØrenciØes de celles qui excŁdent les modi�cations liØes à l�âge. 
Bien que la polysomnographie n�ait qu�une valeur contributive limitØe dans l�Øvalua-
tion de l�insomnie, elle peut Œtre plus utile dans le diagnostic diffØrentiel de l�insomnie 
du sujet âgØ parce que des facteurs Øtiologiques (p.�ex. apnØe du sommeil) sont plus 
souvent identi�Øs chez les personnes âgØes.

Facteurs de risque et pronostiques
Bien que les facteurs de risque et pronostiques prØsentØs ici augmentent la vulnØrabilitØ 
à l�insomnie, les perturbations du sommeil sont plus susceptibles de survenir lorsque 
des individus prØdisposØs sont exposØs à des ØvØnements dØclenchants, comme des 
ØvØnements de vie marquants (p.�ex. maladie, sØparation) ou un stress quotidien peu 
grave mais chronique. La plupart des sujets retrouvent un sommeil normal aprŁs la dis-
parition de l�ØvØnement dØclenchant initial, mais d�autres � probablement les plus vul-
nØrables à l�insomnie � Øprouvent des dif�cultØs de sommeil persistantes. Les facteurs 
perpØtuant le trouble, comme de mauvaises habitudes de sommeil, des horaires de 
sommeil irrØguliers et la crainte de ne pas dormir, alimentent le problŁme d�insomnie 
et peuvent contribuer à un cercle vicieux qui peut induire la persistance de l�insomnie.

TempØramentaux. Une personnalitØ ou un style cognitif anxieux ou prompt à l�inquiØ-
tude, une prØdisposition à un niveau de vigilance ØlevØ et la tendance à refouler les 
Ømotions peuvent augmenter la vulnØrabilitØ à l�insomnie.

Environnementaux. Le bruit, la lumiŁre, des tempØratures inconfortablement basses ou 
ØlevØes et la haute altitude peuvent Øgalement augmenter la vulnØrabilitØ à l�insomnie.

GØnØtiques et physiologiques. Le sexe fØminin et le vieillissement sont associØs à 
une vulnØrabilitØ accrue à l�insomnie. La fragmentation du sommeil et l�insomnie 
montrent une prØdisposition familiale. Une plus grande prØvalence de l�insomnie est 
constatØe chez les jumeaux homozygotes par rapport aux jumeaux dizygotes�; elle est 
aussi plus ØlevØe chez les parents du premier degrØ que dans la population gØnØrale. Il 
reste à dØterminer dans quelle mesure ce lien est hØritØ par une prØdisposition gØnØ-
tique, l�apprentissage de modŁles parentaux ou dØcoule d�une autre psychopathologie 
 (Beaulieu-Bonneau et�al.�2007�; Zhang et�al.�2009).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Les facteurs dØfavorables comportent de mauvaises 
pratiques en matiŁre d�hygiŁne de sommeil (p.�ex. consommation excessive de cafØine, 
irrØgularitØ des horaires de sommeil).

Questions diagnostiques liØes au genre
L�insomnie est une plainte plus prØvalente chez la femme, avec une survenue souvent 
associØe à la naissance d�un enfant ou à la mØnopause. MalgrØ une prØvalence plus 
ØlevØe chez la femme âgØe, les Øtudes polysomnographiques suggŁrent qu�avec l�âge, 
la continuitØ du sommeil et le sommeil à ondes lentes sont mieux conservØs chez la 
femme que chez l�homme.

Marqueurs diagnostiques
La polysomnographie montre habituellement des perturbations de la continuitØ du 
sommeil (p.� ex. latence d�endormissement prolongØe, augmentation du temps d�Øveil 
aprŁs endormissement, diminution de l�ef�cience du sommeil [pourcentage de sommeil 
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rapportØ au temps passØ au lit]) et peut montrer une augmentation du stade de sommeil�1 
et une diminution des stades de sommeil�3 et�4. La sØvØritØ de ces perturbations ne cor-
respond pas toujours au tableau clinique prØsentØ ou à la plainte de mauvais sommeil, 
les individus prØsentant de l�insomnie sous-estimant souvent leur temps de sommeil et 
surestimant leur temps d�Øveil comparativement à la polysomnographie. Les analyses 
d�ØlectroencØphalographie quantitative peuvent indiquer que les personnes prØsentant 
de l�insomnie ont une puissance plus ØlevØe dans les hautes frØquences de l�ØlectroencØ-
phalogramme que de bons dormeurs, cela aux alentours de l�endormissement et pen-
dant le sommeil non paradoxal, une caractØristique suggØrant une majoration de l�Øveil 
cortical (Riemann et�al.�2010). Les individus prØsentant une insomnie peuvent avoir�une 
diminution de la propension au sommeil et typiquement ne montrent pas de somno-
lence diurne excessive aux mesures objectives rØalisØes en laboratoire de sommeil en 
comparaison avec des personnes ne prØsentant pas de trouble du sommeil.

D�autres mesures de laboratoire identi�ent, bien que non systØmatiquement, une 
augmentation du niveau de vigilance et une activation gØnØrale de l�axe hypothalamo-
hypophyso-adrØnosurrØnalien (p.�ex. augmentation de la cortisolØmie, de la variabilitØ 
du rythme cardiaque, de la rØactivitØ au stress, du mØtabolisme de base) (Vgontzas 
et�al.�2001). De façon gØnØrale, les rØsultats confortent l�hypothŁse selon laquelle une 
activation physiologique et cognitive excessive joue un rôle signi�catif dans l�insomnie 
(Bonnet et Arand�2010�; Riemann et�al.�2010).

Les individus prØsentant une insomnie peuvent sembler fatiguØs et hagards ou, 
inversement, hypervigilants et «�survoltØs�». Toutefois, l�examen physique ne rØvŁle pas 
d�anomalies systØmatiques ou caractØristiques. Une incidence ØlevØe de symptômes 
psychophysiologiques liØs au stress peut exister (p.�ex. cØphalØes de tension, tension 
musculaire ou douleur, symptômes gastro-intestinaux).

Retentissement fonctionnel de l�insomnie
Des problŁmes interpersonnels, sociaux et professionnels peuvent se dØvelopper suite 
à l�insomnie ou rØsultent de l�importance excessive attachØe au sommeil, de l�irritabilitØ 
diurne et de la baisse de la concentration. La diminution de l�attention et de la concen-
tration est frØquente et peut expliquer le taux ØlevØ d�accidents observØ dans l�insom-
nie. Les consØquences à long terme de l�insomnie persistante comportent un risque 
majorØ d�Øtat dØpressif caractØrisØ (Buysse et�al.�2008), d�hypertension artØrielle (Suka 
et� al.� 2003) et d�infarctus myocardique (Laugsand et� al.� 2011), une augmentation de 
l�absentØisme et une baisse de la productivitØ au travail, une diminution de la qualitØ 
de vie et une augmentation du fardeau Øconomique (Daley et�al.�2009�; Roth et�al.�2006.

Diagnostic diffØrentiel
Variations normales du sommeil. La durØe du sommeil varie considØrablement d�un 
sujet à l�autre. Certains individus nØcessitant peu de sommeil («�petits dormeurs�») peu-
vent se prØoccuper de la briŁvetØ de leur sommeil. Contrairement aux individus prØsen-
tant de l�insomnie, les petits dormeurs n�ont pas de dif�cultØ à s�endormir ou à rester 
endormis et ne prØsentent pas de symptômes diurnes caractØristiques (p.�ex. fatigue, pro-
blŁme de concentration, irritabilitØ). Toutefois, certains petits dormeurs peuvent souhai-
ter augmenter leur temps de sommeil ou tenter de le faire en prolongeant le temps passØ 
au lit, ce qui peut engendrer un mode de sommeil ressemblant à l�insomnie. L�insomnie 
clinique doit aussi Œtre distinguØe des modi�cations normales du sommeil liØes à l�âge. 
L�insomnie doit Øgalement Œtre diffØrenciØe de restrictions de sommeil liØes des condi-
tions ou à des circonstances de sommeil inadØquates, par exemple suite à une urgence ou 
à des obligations professionnelles ou familiales contraignant l�individu à rester ØveillØ.
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Insomnie situationnelle/aiguº. L�insomnie situationnelle/aiguº est une affection d�une 
durØe de quelques jours à quelques semaines, souvent associØe à des ØvØnements de 
vie ou des modi�cations des horaires de sommeil. Les symptômes de l�insomnie situa-
tionnelle ou aiguº peuvent Øgalement entraîner une dØtresse signi�cative interfØrant 
avec le fonctionnement social, personnel et professionnel. Si ces symptômes sont suf-
�samment frØquents et remplissent tous les autres critŁres à l�exception de la durØe de 
3�mois, le diagnostic d�autre insomnie spØci�Øe ou d�insomnie non spØci�Øe est posØ.

Trouble de l�alternance veille-sommeil liØ au rythme circadien, type avec retard de 
phase et type travail postØ. Les individus prØsentant un trouble de l�alternance veille-
sommeil liØ au rythme circadien du type avec retard de phase font Øtat d�une insomnie 
d�endormissement seulement lorsqu�ils tentent de trouver le sommeil pendant une 
pØriode conforme aux normes sociales mais ils ne signalent pas de dif�cultØ à s�endor-
mir ou à rester endormis lorsque leurs heures de coucher et de lever sont retardØes 
et coïncident avec leur rythme circadien endogŁne. Le type travail postØ diffŁre du 
trouble insomnie par les antØcØdents rØcents de travail postØ.

Syndrome des jambes sans repos. Le syndrome des jambes sans repos est souvent 
responsable de dif�cultØs d�initiation et de maintien du sommeil. Toutefois, le besoin 
pressant de bouger les jambes et toutes les sensations connexes dØsagrØables dans les 
jambes sont des caractØristiques qui diffØrencient ce trouble de l�insomnie.

Troubles du sommeil liØs à la respiration. La plupart des individus prØsentant un 
trouble du sommeil liØ à la respiration ont des antØcØdents de ron�ements sonores, de 
pauses respiratoires pendant le sommeil et de somnolence diurne excessive. NØanmoins, 
jusqu�à 50�% des personnes prØsentant des apnØes du sommeil signalent aussi des symp-
tômes d�insomnie, une particularitØ plus frØquente chez la femme et les sujets âgØs.

Narcolepsie. Des plaintes d�insomnie peuvent Œtre causØes par la narcolepsie qui peut Œtre 
distinguØe du trouble insomnie par la prØdominance de symptômes de somnolence diurne 
excessive, de cataplexie, de paralysie du sommeil et d�hallucinations liØes au sommeil.

Parasomnies. Les parasomnies sont caractØrisØes par des plaintes de comportements 
ou d�ØvØnements inhabituels pendant le sommeil qui peuvent entraîner des Øveils inter-
mittents et des dif�cultØs à se rendormir. Toutefois, c�est plutôt l�ØvØnement comporte-
mental, et non l�insomnie en elle-mŒme, qui domine le tableau clinique.

Trouble du sommeil induit par une substance/un mØdicament, type insomnie. Le 
trouble du sommeil induit par une substance/un mØdicament, type insomnie se dis-
tingue du trouble insomnie par le fait qu�une substance (p.�ex. substance donnant lieu 
à abus, mØdicament, exposition à un toxique) est jugØe comme Øtiologiquement liØe à  
l�insomnie (cf. «�Trouble du sommeil induit par une substance/un mØdicament�» plus 
loin dans ce chapitre). Par exemple, l�insomnie survenant uniquement dans un contexte 
de forte consommation de cafØine sera diagnostiquØe comme trouble du sommeil 
induit par la cafØine, type insomnie, survenant pendant l�intoxication.

ComorbiditØ
L�insomnie est une comorbiditØ courante de nombreuses affections mØdicales comme le 
diabŁte, la maladie cardiaque coronarienne, la maladie pulmonaire chronique obstruc-
tive, l�arthrose, la �bromyalgie et d�autres affections chroniques douloureuses (Pearson 
et� al.� 2006). Le sens de la relation de risque semble Œtre bidirectionnel� : l�insomnie 
augmente les risques d�affections mØdicales et les problŁmes mØdicaux majorent le 
risque d�insomnie. Le�sens de cette relation n�est pas toujours Øvident et peut changer 
en fonction du temps� ; pour cette raison, insomnie comorbide est la terminologie à 
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privilØgier en prØsence d�une insomnie coexistant avec une autre affection mØdicale 
(ou un trouble mental) (National Institutes of Health�2005).

Les individus prØsentant une insomnie ont frØquemment un trouble mental comor-
bide, particuliŁrement des troubles bipolaires, dØpressifs et anxieux (Roth et�al.�2006). 
L�insomnie persistante est un facteur de risque ou un symptôme prØcoce d�un trouble 
bipolaire, dØpressif, anxieux et d�un trouble de l�usage de substance (Breslau et�al.�1996). 
Les individus prØsentant de l�insomnie peuvent faire un mØsusage des mØdicaments 
ou de l�alcool pour favoriser le sommeil nocturne, d�anxiolytiques pour combattre les 
tensions ou l�anxiØtØ, et de la cafØine ou d�autres stimulants pour combattre l�excŁs de 
fatigue. En plus d�une aggravation de l�insomnie, ce type d�utilisation d�une substance 
peut conduire, dans certains cas, à un trouble de l�usage de substance.

Correspondance avec la Classi�cation internationale 
des�troubles du sommeil
La Classi�cation internationale des troubles du sommeil (American Academy of Sleep 
Medicine�2005�; Edinger et�al.�2011), 2e�Ødition (ICSD-2) reconnaît plusieurs phØnotypes 
distincts d�insomnie selon l�apprØciation de l�origine de l�insomnie. Elle comporte 
l�insomnie psychophysiologique, l�insomnie idiopathique, l�insomnie paradoxale et 
l�hygiŁne de sommeil inadØquate. MalgrØ leur attrait clinique et leur valeur heuris-
tique, peu d�ØlØments probants soutiennent la distinction entre ces phØnotypes.

Hypersomnolence

CritŁres diagnostiques 307.44 (F51.11)

A. Somnolence excessive (hypersomnolence) rapportØe malgrØ une pØriode principale de 
sommeil d�au moins 7�heures et prØsence d�au moins un des symptômes suivants�:
1. PØriodes de sommeil ou d�assoupissement se rØpØtant au cours d�une mŒme journØe.
2. Une pØriode principale de sommeil prolongØe d�au moins 9�heures par jour d�un 

sommeil non rØparateur (ne permettant pas de rØcupØrer).
3. Dif�cultØ à Œtre totalement ØveillØ aprŁs un rØveil brutal.

B. L�hypersomnolence survient au moins 3�fois par semaine, pendant au moins 3�mois.
C. L�hypersomnolence s�accompagne d�une dØtresse marquØe ou d�une altØration du 

fonctionnement cognitif, social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
D. L�hypersomnolence n�est pas mieux expliquØe par un autre trouble de l�alternance 

veille-sommeil ni ne survient exclusivement au cours de ce trouble (p.�ex. narcolepsie, 
trouble du sommeil liØ à la respiration, trouble du sommeil liØ au rythme circadien, para-
somnie).

E. L�insomnie n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. subs-
tance donnant lieu à abus, mØdicament).

F. La coexistence d�un trouble mental ou d�une autre affection mØdicale n�explique pas la 
prØdominance des plaintes d�hypersomnolence.

SpØci�er si�:
Avec un trouble mental, y compris les troubles liØs à l�usage de substances
Avec une autre affection mØdicale
Avec un autre trouble du sommeil
Note de codage�: Le code 307.44 (F51.11) s�applique quelle que soit la spØci�cation. 
L�association est mentionnØe en indiquant le code du trouble pertinent (trouble men-
tal, affection mØdicale ou autre trouble du sommeil) immØdiatement aprŁs le code du 
trouble hypersomnolence.
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SpØci�er si�:
Aigu�: DurØe de moins d�un mois.
Subaigu�: DurØe de 1 à 3 mois.
Persistant�: DurØe de plus de 3 mois.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
SpØci�er la sØvØritØ en se fondant sur la dif�cultØ de maintien de la vigilance diurne se 
manifestant par la survenue, en un jour donnØ, de multiples attaques irrØpressibles de som-
meil, par exemple dans des situations d�inactivitØ physique, en conduisant un vØhicule, lors 
d�une visite chez des amis ou au travail.

LØger�: Dif�cultØ de maintien de la vigilance diurne 1 à 2�fois par semaine.
Moyen�: Dif�cultØ de maintien de la vigilance diurne 3 à 4�fois par semaine.
Grave�: Dif�cultØ de maintien de la vigilance diurne 5 à 7�fois par semaine.

CaractØristiques diagnostiques
Hypersomnolence est un terme diagnostique gØnØral qui englobe des symptômes liØs 
à une quantitØ excessive de sommeil (p.�ex. sommeil nocturne prolongØ ou sommeil 
diurne involontaire), une dØtØrioration de la qualitØ de l�Øtat de veille (c.-à-d. une pro-
pension au sommeil pendant l�Øtat de veille comme le montrent des dif�cultØs à se 
rØveiller et l�incapacitØ à rester ØveillØ le cas ØchØant) et l�inertie du sommeil (c.-à-d. une 
pØriode d�altØration des performances et de la vigilance dans la pØriode de veille qui 
suit l�Øpisode de sommeil habituel ou une sieste) (critŁre�A) (Ohayon et�al., in press�; 
Tassi et Muzet�2000). Les individus prØsentant ce trouble s�endorment rapidement et 
ont une bonne ef�cience de sommeil (>�90�%). Ils peuvent prØsenter des dif�cultØs à 
se rØveiller le matin, apparaissant parfois confus, querelleurs et ataxiques. Cette altØ-
ration prolongØe de l�Øtat de veille au moment de la transition veille-sommeil est sou-
vent appelØe inertie du sommeil (c.-à-d. l�ivresse du sommeil). Elle peut aussi survenir 
au rØveil d�une sieste. Pendant cette pØriode, le sujet semble ØveillØ mais il prØsente 
une diminution de la dextØritØ motrice et parfois un comportement trŁs inappropriØ, 
des dØ�cits mnØsiques, une dØsorientation spatio-temporelle et une sensation d�hØbØ-
tement et de torpeur. Cette pØriode peut durer de quelques minutes à quelques heures.

Le besoin persistant de sommeil peut provoquer des comportements automatiques 
(gØnØralement de type peu ØlaborØ, routinier) que les sujets ne se remØmorent que peu 
ou pas. Par exemple, ils peuvent avoir conduit pendant plusieurs kilomŁtres depuis 
l�endroit oø ils pensaient Œtre, ignorant avoir conduit de façon «�automatique�» pendant 
les minutes ØcoulØes. Pour certains individus prØsentant une hypersomnolence, l�Øpi-
sode principal de sommeil (la nuit, pour la plupart des individus) dure 9�heures ou plus. 
Toutefois, le sommeil est souvent non rØparateur et suivi par des dif�cultØs à se rØveil-
ler le matin. Pour d�autres individus prØsentant une hypersomnolence, la pØriode de 
sommeil principale dØborde de la durØe d�une pØriode normale de sommeil nocturne 
(6-9�heures). Dans ce cas, la somnolence excessive se caractØrise par plusieurs siestes 
diurnes non intentionnelles. Ces siestes diurnes tendent à Œtre relativement longues 
(souvent 1�heure ou plus), sont vØcues comme non rØparatrices (c.-à-d. non reposantes) 
et ne permettent pas d�amØliorer la vigilance. Les personnes prØsentant une hyper-
somnolence font une sieste en journØe quasi quotidiennement quelle que soit la durØe 
du sommeil nocturne (Anderson et�al.�2007). La qualitØ subjective du sommeil peut 
Œtre estimØe ou non comme bonne. Les individus sentent typiquement la somnolence 
survenir progressivement, plutôt que sous la forme «�d�attaques�» soudaines de som-
meil. Le sommeil involontaire survient typiquement dans des situations oø les niveaux 
de stimulation et d�activitØ sont peu ØlevØs (p.�ex. en assistant à des confØrences, en 
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lisant, en regardant la tØlØvision, en conduisant sur de longues distances) mais dans 
les cas graves, le sommeil peut survenir dans des situations mobilisant un haut niveau 
d�attention, comme au travail, dans des rØunions ou lors d�ØvØnements mondains.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Le sommeil non rØparateur, les comportements automatiques, les dif�cultØs à se rØveiller 
le matin et l�inertie du sommeil, quoique frØquents dans l�hypersomnolence, peuvent aussi 
Œtre rencontrØs dans une sØrie d�affections, dont la narcolepsie. Environ 80�% des indivi-
dus prØsentant de l�hypersomnolence signalent un sommeil non rØparateur, et autant ont 
des dif�cultØs à se rØveiller le matin. L�inertie du sommeil, bien que moins frØquente (c.-
à-d. observØe chez 36-50�% d�individus prØsentant une hypersomnolence) est hautement 
spØci�que de l�hypersomnolence (Anderson et�al.�2007�; Bassetti et�Aldrich�1997�; Vernet 
et�al.�2010). De courtes siestes (c.-à-d. d�une durØe de moins de 30�minutes) sont souvent 
non rØparatrices (Bassetti et�Aldrich�1997�; Vernet et Arnulf�2009�; Vernet et�al.�2010). Les 
individus prØsentant une hypersomnolence apparaissent frØquemment comme endor-
mis et peuvent mŒme s�endormir dans la salle d�attente du mØdecin.

Des antØcØdents familiaux d�hypersomnie sont retrouvØs dans un sous-groupe 
d�individus prØsentant à la fois une hypersomnolence et des symptômes Øvoquant un 
dysfonctionnement du systŁme nerveux autonome comme des cØphalØes rØcurrentes 
de type vasculaire, une hyperrØactivitØ du systŁme vasculaire pØriphØrique (phØno-
mŁne de Raynaud) et des syncopes.

PrØvalence
Environ 5-10�% des sujets consultant dans un centre du sommeil pour des plaintes de 
somnolence diurne sont diagnostiquØs comme porteurs d�une hypersomnolence. On 
estime qu�environ 1�% de la population gØnØrale en Europe et aux États-Unis prØsente 
des Øpisodes d�inertie du sommeil (Ohayon et�al.�2002�; Ohayon et�al.�2012). L�hyper-
somnolence se rencontre avec une frØquence relativement comparable dans les deux 
sexes (Ohayon et�al.�2012).

DØveloppement et Øvolution
L�hypersomnolence a une Øvolution continue, avec une progression dans la sØvØritØ 
des symptômes. Dans les cas les plus extrŒmes, les Øpisodes de sommeil peuvent durer 
jusqu�à 20� heures. Toutefois, la durØe moyenne du sommeil nocturne se situe aux 
alentours de 9� h� 30. De nombreux individus prØsentant de l�hypersomnolence sont 
capables de rØduire leur temps de sommeil pendant les jours de travail mais ils aug-
mentent nettement leur quantitØ de sommeil (jusqu�à 3�heures) en �n de semaine et 
pendant les vacances. Les dif�cultØs à se rØveiller sont importantes et accompagnØes 
d�Øpisodes d�inertie du sommeil dans presque 40�% des cas. Dans la plupart des cas, 
l�hypersomnolence se manifeste pleinement vers la �n de l�adolescence ou le dØbut de 
l�âge adulte, avec un âge moyen de survenue entre 17 et 24�ans (Anderson et�al.�2007�; 
Ozaki et�al.�2008� ; Sasai et�al.�2009). Les individus prØsentant une hypersomnolence 
sont diagnostiquØs en moyenne 10 à 15�ans aprŁs l�apparition des premiers symptômes 
(Anderson et�al.�2007�; Bassetti et�Aldrich�1997). Les cas chez l�enfant sont rares.

L�hypersomnolence s�installe progressivement, les premiers symptômes survenant 
entre 15 et 25�ans, et Øvolue graduellement sur des semaines à des mois. Pour la plu-
part des individus, l�Øvolution est alors continue et stable, jusqu�à l�initiation du trai-
tement. Le dØveloppement d�autres troubles du sommeil (p.�ex. trouble du sommeil 
liØ à la respiration) peut aggraver le niveau de somnolence. Bien que l�hyperactivitØ 
puisse Œtre l�un des signes Øvocateurs de la somnolence diurne chez l�enfant, les siestes 
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volontaires sont plus frØquentes avec l�âge. Ce phØnomŁne normal est distinct de 
l�hypersomnolence.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. L�hypersomnolence peut temporairement Œtre aggravØe par le 
stress psychologique ou l�utilisation d�alcool sans que l�on puisse dØmontrer que ces 
facteurs d�environnement ont un effet prØcipitant. Les infections virales ont ØtØ signa-
lØes comme prØcØdant ou accompagnant l�hypersomnolence dans environ 10� % des 
cas (Bassetti et�Aldrich�1997). Des infections virales comme la pneumonie à VIH, la 
mononuclØose infectieuse, et le syndrome de Guillain-BarrØ peuvent aussi Øvoluer vers 
une hypersomnolence dans les mois qui suivent l�infection. L�hypersomnolence peut 
aussi survenir 6 à 18�mois aprŁs un traumatisme crânien (Masel et�al.�2001).

GØnØtiques et physiologiques. L�hypersomnolence peut Œtre familiale avec un mode 
de transmission autosomique dominant.

Marqueurs diagnostiques
La polysomnographie nocturne montre un sommeil normal ou prolongØ, une courte 
latence d�endormissement et une continuitØ du sommeil normale ou accrue. La dis-
tribution du sommeil paradoxal est aussi normale. L�ef�cience du sommeil est le plus 
souvent supØrieure à 90�%. Certains individus prØsentant une hypersomnolence ont 
une augmentation de la quantitØ du sommeil à ondes lentes. Le test itØratif de latence 
d�endormissement (TILE), Øvaluant la tendance à s�endormir, montre des latences 
moyennes d�endormissement se situant typiquement à moins de 8� minutes. Dans 
l�hypersomnolence, la latence moyenne d�endormissement est typiquement infØrieure 
à 10�minutes et frØquemment de 8�minutes ou moins (Anderson et�al.�2007�; Bassetti 
et�Aldrich�1997�; Pizza et�al.�2011�; Sasai et�al.�2009�; Vernet et Arnulf�2009). Des endormis-
sements en sommeil paradoxal (la survenue du sommeil paradoxal dans les 20�minutes 
qui suivent l�endormissement) peuvent Œtre identi�Øs mais surviennent moins de deux 
fois pour quatre à cinq tentatives de siestes (Bassetti et�Aldrich�1997).

Retentissement fonctionnel de l�hypersomnolence
Le faible niveau de vigilance qui se manifeste lorsque le sujet lutte contre la somnolence 
peut Œtre responsable d�un manque d�ef�cacitØ, d�une mauvaise concentration et d�une 
mØmoire dØ�ciente pour remplir les tâches journaliŁres. L�hypersomnolence peut pro-
voquer une dØtresse signi�cative et un dysfonctionnement dans les relations sociales et 
professionnelles. Le sommeil nocturne prolongØ et les dif�cultØs à se rØveiller le matin 
peuvent conduire à des dif�cultØs à remplir ses obligations matinales, comme arriver 
à l�heure au travail. Les Øpisodes de sommeil involontaire pendant la journØe peuvent 
s�avØrer embarrassants et mŒme dangereux si, par exemple, ils surviennent quand la 
personne conduit ou travaille sur des machines.

Diagnostic diffØrentiel
Variations normales du sommeil. La durØe du sommeil «�normal�» varie considØrable-
ment au sein de la population gØnØrale. Les «�grands dormeurs�» (c.-à-d. les sujets nØces-
sitant plus de sommeil que la moyenne gØnØrale) ne prØsentent pas de somnolence diurne 
excessive, d�inertie du sommeil ou de comportements automatiques lorsqu�ils parviennent 
à dormir leur quantitØ de sommeil requise. Le sommeil est rØparateur. Si des sollicitations 
sociales ou professionnelles provoquent un raccourcissement du sommeil nocturne, des 
symptômes peuvent survenir durant la journØe. Au contraire, dans l�hypersomnolence, 
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la somnolence excessive survient indØpendamment de la durØe du sommeil nocturne. 
Une quantitØ insuf�sante de sommeil nocturne, ou syndrome d�insuf�sance de sommeil 
induit comportementalement, peut provoquer des symptômes de somnolence diurne trŁs 
semblables à ceux de l�hypersomnolence. Une durØe moyenne de sommeil de moins de 
7�heures par nuit suggŁre fortement un sommeil nocturne insuf�sant et une moyenne de 
sommeil de plus de 9-10�heures par pØriode de 24�heures suggŁre l�existence d�une hyper-
somnolence. Les individus prØsentant une quantitØ insuf�sante de sommeil nocturne 
typiquement «�rattrapent�» leurs heures de sommeil par un sommeil prolongØ les jours 
sans sollicitations sociales ou professionnelles ou pendant les vacances. Contrairement 
à l�hypersomnolence, il est improbable qu�un sommeil nocturne insuf�sant demeure 
inchangØ pendant des dizaines d�annØes. On ne fait pas le diagnostic d�hypersomnolence 
quand on suspecte une durØe de sommeil nocturne inadØquate. Une Øpreuve à la fois 
diagnostique et thØrapeutique consiste à demander à l�individu de prolonger son som-
meil, et cela pendant 10 à 14�jours, ce qui permet souvent de clari�er le diagnostic.

Mauvaise qualitØ de sommeil et fatigue. L�hypersomnolence doit aussi Œtre distin-
guØe de la somnolence excessive en rapport avec une quantitØ ou une qualitØ de som-
meil insuf�sante et de la fatigue (p.�ex. fatigue non forcØment soulagØe par le sommeil 
et sans rapport avec la quantitØ ou la qualitØ du sommeil). La somnolence excessive et  
la fatigue se diffØrencient dif�cilement et peuvent se superposer considØrablement.

Trouble du sommeil liØ à la respiration. La somnolence diurne peut se prØsenter sur 
le mŒme mode dans l�hypersomnolence et le trouble du sommeil liØ à la respiration. La 
notion d�un ron�ement bruyant, de pauses respiratoires pendant le sommeil, d�une lØsion 
cØrØbrale ou d�une maladie cardiovasculaire dans l�anamnŁse, ainsi que la prØsence à 
l�examen physique d�une obØsitØ, d�anomalies anatomiques de l�oropharynx, d�une hyper-
tension artØrielle ou d�une dØfaillance cardiaque fait suggØrer un trouble du sommeil liØ à 
la respiration. La polysomnographie peut con�rmer la prØsence d�ØvØnements apnØiques 
dans le trouble du sommeil liØ à la respiration (et l�in�rmer dans l�hypersomnolence).

Trouble de l�alternance veille-sommeil liØ au rythme circadien. Le trouble de l�alter-
nance veille-sommeil liØ au rythme circadien est souvent caractØrisØ par de la somno-
lence diurne. L�histoire de la maladie rØvŁle une anomalie des horaires veille-sommeil 
(horaire dØplacØ ou irrØgulier) dans le trouble de l�alternance veille-sommeil liØ au 
rythme circadien.

Parasomnies. Les parasomnies sont rarement associØes à de la somnolence diurne ou 
à un sommeil nocturne continu et prolongØ, caractØristiques de l�hypersomnolence.

Autres troubles mentaux. L�hypersomnolence doit Œtre distinguØe des troubles men-
taux comprenant une hypersomnie comme caractØristique essentielle ou associØe. Des 
plaintes de somnolence diurne peuvent en particulier survenir dans l�Øpisode dØpres-
sif caractØrisØ avec caractØristiques atypiques et dans la phase dØpressive du trouble 
bipolaire. On ne porte pas le diagnostic d�hypersomnolence si l�hypersomnie survient 
exclusivement au cours de l�Øvolution d�un autre trouble mental.

ComorbiditØ
L�hypersomnolence peut Œtre associØe aux troubles dØpressifs, aux troubles bipolaires 
(pendant un Øpisode dØpressif) et au trouble dØpressif caractØrisØ (Ohayon et�al.�2012�; 
Ohayon et�al., in press), avec caractŁre saisonnier. De nombreuses personnes prØsen-
tant une hypersomnolence ont des symptômes dØpressifs qui peuvent remplir les 
critŁres d�un trouble dØpressif. Ce tableau clinique peut Œtre liØ aux consØquences psy-
chosociales occasionnØes par le besoin permanent de sommeil. Les individus prØsen-
tant une hypersomnolence risquent Øgalement de dØvelopper un trouble de l�usage de 
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 substances, particuliŁrement en rapport avec une automØdication par des stimulants. 
Ce dØfaut gØnØral de spØci�citØ peut contribuer au pro�l trŁs hØtØrogŁne des individus 
remplissant les mŒmes critŁres diagnostiques de l�hypersomnolence. Les affections 
neurodØgØnØratives, comme la maladie d�Alzheimer, la maladie de Parkinson et l�atro-
phie multisystØmatisØe, peuvent aussi Œtre associØes à l�hypersomnolence.

Correspondance avec la Classi�cation internationale 
des�troubles du sommeil
La Classi�cation internationale des troubles du sommeil, 2e�Ødition (ICSD-2) reconnaît 
9�sous-types «�d�hypersomnie centrale�» qui incluent l�hypersomnie rØcurrente (syn-
drome de Kleine-Levin).

Narcolepsie

CritŁres diagnostiques

A. Besoin irrØpressible de sommeil, assoupissement ou sieste se rØpØtant au cours d�une 
mŒme journØe et survenant au moins 3�fois par semaine au cours des 3�derniers mois.

B. PrØsence d�au moins un des critŁres suivants�:
1. Épisodes de cataplexie, dØ�nis selon (a) ou (b), survenant au moins plusieurs fois par 

mois�:
a. Chez des individus prØsentant la maladie de longue date, brefs Øpisodes (de 

quelques secondes à quelques minutes) de perte soudaine et bilatØrale du tonus 
musculaire avec maintien de la conscience dØclenchØs par le rire ou la plaisanterie.

b. Chez l�enfant et les individus prØsentant la maladie depuis moins de 6� mois, 
grimaces spontanØes ou Øpisodes d�ouverture de la mâchoire avec protrusion 
linguale, ou hypotonie gØnØralisØe survenant sans lien Øvident avec un contenu 
Ømotionnel.

2. DØ�cience en hypocrØtine estimØe par immunorØactivitØ de l�hypocrØtine-1 dans 
le liquide cØphalorachidien (LCR) (valeur infØrieure ou Øgale à un tiers des valeurs 
obtenues chez des sujets sains en utilisant le mŒme test, ou infØrieure ou Øgale à 
110�pg/mL). Les taux bas d�hypocrØtine-1 dans le LCR ne doivent pas avoir ØtØ 
mesurØs dans un contexte de lØsion cØrØbrale aiguº, d�in�ammation ou d�infection.

3. La polysomnographie nocturne montre une latence de sommeil paradoxal infØrieure 
ou Øgale à 15�minutes, ou un test itØratif de latence d�endormissement rØvŁle une 
latence d�endormissement moyenne de 8�minutes ou moins et la prØsence de som-
meil paradoxal à au moins deux reprises.

SpØci�er le type�:
347.00 (G47.419) Narcolepsie sans cataplexie avec dØ�cience en hypocrØtine�: Les 
exigences du critŁre�B concernant la dØ�cience en hypocrØtine et la polysomnographie/
test itØratif de latence d�endormissement sont satisfaites en l�absence de cataplexie (le 
critŁre�B1 n�est pas rempli).
347.01 (G47.411) Narcolepsie avec cataplexie sans dØ�cience en hypocrØtine� : 
Dans ce sous-type rare de la narcolepsie (moins de 5�% des cas de narcolepsie), les 
exigences du critŁre�B pour la cataplexie et la polysomnographie/test itØratif de latence 
d�endormissement sont satisfaites et le niveau d�hypocrØtine-1 dans le LCR est normal 
(le critŁre�B2 n�est pas rempli).
347.00 (G47.419) Ataxie cØrØbelleuse autosomique dominante avec surditØ et nar-
colepsie� : Une mutation de l�exon 21 de l�ADN (cytosine-5)-mØthyltransfØrase-1 est 
responsable de ce sous-type caractØrisØ par une apparition tardive de la narcolepsie 
(entre 30 et 40�ans), une surditØ, une ataxie cØrØbelleuse et �nalement par une dØmence.
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347.00 (G47.419) Narcolepsie autosomique dominante avec obØsitØ et diabŁte de 
type�2�: La narcolepsie, l�obØsitØ, le diabŁte de type�2 et un taux bas d�hypocrØtine-1 
dans le LCR ont ØtØ observØs dans de rares cas et sont associØs à une mutation du 
gŁne de la glycoprotØine myØline oligodendrocyte.
347.10 (G47.429) Narcolepsie secondaire à une autre affection mØdicale�: Ce sous-
type concerne la narcolepsie qui survient secondairement à une affection mØdicale res-
ponsable d�une infection (p.�ex. maladie de Whipple, sarcoïdose), d�un traumatisme ou 
d�une destruction tumorale des neurones à hypocrØtine.
Note de codage (dans la CIM-9-MC, coder seulement 347.10)�: Coder d�abord l�affec-
tion mØdicale sous-jacente (p.� ex. 040.2 maladie de Whipple� ; 347.10 narcolepsie 
secondaire à la maladie de Whipple).

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger�: Cataplexie peu frØquente (moins d�une fois par semaine), besoin de sieste seu-
lement une ou deux fois par jour, et sommeil nocturne peu perturbØ.
Moyen�: Cataplexie quotidienne ou presque tous les jours, sommeil nocturne perturbØ 
et besoin quotidien de plusieurs siestes.
Grave� : Cataplexie rØsistante aux traitements avec plusieurs attaques quotidiennes, 
somnolence quasi constante et sommeil nocturne perturbØ (c.-à-d. agitation, insomnie 
et rŒves intenses).

Sous-types
Dans la narcolepsie sans cataplexie avec dØ�cience en hypocrØtine, des symptômes 
imprØcis «� d�allure cataplexique� » ont ØtØ signalØs (p.� ex. les symptômes ne sont pas 
dØclenchØs par des Ømotions et se prolongent inhabituellement). Dans des cas extrŒ-
mement rares, les taux d�hypocrØtine dans le LCR sont bas et les rØsultats polysomno-
graphiques et du test itØratif de latence d�endormissement (TILE) sont nØgatifs� ; il est 
conseillØ de rØpØter ces tests avant d�Øtablir le sous-type diagnostique. Dans la narco-
lepsie avec cataplexie sans dØ�cience en hypocrØtine, le typage HLA pour le�DQB1*06:02  
peut s�avØrer nØgatif. Des crises convulsives, des chutes ayant une autre Øtiologie et 
un trouble de conversion doivent Œtre exclus. Dans la narcolepsie secondaire à une 
infection (p.� ex. maladie de Whipple, sarcoïdose), à un traumatisme ou à une des-
truction tumorale des neurones à hypocrØtine, le typage HLA pour le DQB1*06:02  
peut Œtre positif à la suite de l�agression dØclenchant la rØponse auto-immune. Dans d�autres 
cas, la destruction des neurones à hypocrØtine peut Œtre secondaire à un traumatisme ou 
à la chirurgie de l�hypothalamus. Les traumatismes crâniens ou les infections du systŁme 
nerveux central peuvent toutefois rØduire transitoirement les taux d�hypocrØtine-1 dans le 
LCR sans perte de cellules à hypocrØtine, ce qui complique d�autant le diagnostic.

CaractØristiques diagnostiques
Les caractØristiques essentielles de la somnolence dans la narcolepsie sont des siestes 
rØcurrentes la journØe et des accŁs subits de sommeil. Typiquement, la somnolence sur-
vient quotidiennement mais elle doit se produire au moins 3�fois par semaine pendant 
au moins 3�mois (critŁre�A). En gØnØral, la narcolepsie engendre la cataplexie, qui se 
prØsente le plus couramment comme de brefs Øpisodes (secondes à minutes) de perte 
soudaine et bilatØrale du tonus musculaire dØclenchØs par des Ømotions, typiquement 
le rire ou la plaisanterie. Les muscles du cou, de la mâchoire, des bras, des jambes ou 
du corps entier peuvent Œtre affectØs, ce qui entraîne des oscillations de la tŒte, un 
dØcrochement de la mâchoire ou une chute. Pendant la cataplexie, le sujet est ØveillØ et 
conscient. Pour remplir le critŁre�B1(a), la cataplexie doit Œtre dØclenchØe par le rire ou 
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la plaisanterie et Œtre survenue au moins plusieurs fois par mois par le passØ ou sans 
traitement appropriØ (Bassetti et�al.�2007�; Dauvilliers et�al.�2007).

Il ne faut pas confondre la cataplexie avec la «�faiblesse�» survenant dans un contexte 
d�activitØs (physiologiques) sportives ou exclusivement aprŁs des Ømotions inhabi-
tuelles comme le stress ou l�anxiØtØ (ce qui suggŁre une possible psychopathologie). 
Des Øpisodes d�une durØe de plusieurs heures ou jours, ou sans lien avec une Ømotion, 
ne sont vraisemblablement pas de la cataplexie, tout comme le fait de se rouler par terre 
de rire (Bassetti et�al.�2007�; Dauvilliers et�al.�2007).

Chez l�enfant au dØbut de la maladie, une vØritable cataplexie peut sembler aty-
pique et affecte principalement le visage, causant des grimaces, un dØcrochement 
de�la�mâchoire avec protrusion de la langue («�grimace cataplectique�»). Dans d�autres 
cas, la cataplexie peut se prØsenter comme une hypotonie persistante de faible ampli-
tude responsable d�une dØmarche instable. Dans ces cas, le critŁre B1(b) peut Œtre rem-
pli chez l�enfant ou chez les individus prØsentant une maladie s�installant rapidement 
depuis moins de 6�mois (Bassetti et�al.�2007).

La narcolepsie-cataplexie rØsulte presque toujours d�une perte cellulaire de neurones 
hypothalamiques produisant l�hypocrØtine (orexine), ce qui engendre un dØ�cit en 
hypocrØtine (d�au moins un tiers des valeurs normales, ou 110� pg/mL pour la plu-
part des laboratoires). La perte cellulaire est probablement d�origine auto-immune, 
et environ 99�% des individus affectØs sont porteurs du HLA-DQB1*06:02 (vs 12-38�% 
des sujets contrôles). VØri�er la prØsence du HLA-DQB1*06:02 peut donc s�avØrer  
utile avant d�envisager une ponction lombaire pour Øvaluer l�immunorØactivitØ de 
l�hypocrØtine-1 dans le LCR. Un taux bas d�hypocrØtine-1 est rarement observØ sans 
cataplexie, notamment chez des sujets jeunes qui peuvent dØvelopper la cataplexie plus 
tardivement. Le taux d�hypocrØtine-1 dans le LCR est la mesure de rØfØrence, sauf en 
prØsence d�affections (neurologiques, in�ammatoires, infectieuses, traumatiques) qui 
peuvent interfØrer avec cette mesure (Bourgin et�al.�2008).

Une polysomnographie suivie d�un TILE peut aussi Œtre utilisØe pour con�rmer le 
diagnostic (critŁre�B3). Ces tests doivent Œtre entrepris aprŁs que le sujet ait interrompu 
toute mØdication psychotrope et ait respectØ un temps de sommeil appropriØ pendant 
2�semaines (documentØ par des agendas de sommeil, une actigraphie). Un raccourcis-
sement de la latence du sommeil paradoxal (endormissement en sommeil paradoxal, 
latence du sommeil paradoxal infØrieure ou Øgale à 15�minutes) pendant la polysomno-
graphie est suf�sant pour con�rmer le diagnostic et remplir le critŁre�B3. À dØfaut, le 
rØsultat du TILE doit Œtre positif et montrer une latence moyenne d�endormissement 
infØrieure ou Øgale à 8�minutes et au moins deux endormissements en sommeil para-
doxal lors des quatre à cinq siestes (Bassetti et�al.�2007�; Dauvilliers et�al.�2007).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Lorsque la somnolence est grave, des comportements automatiques peuvent survenir, 
le sujet continuant ses activitØs de façon semi-automatique, comme dans un brouillard, 
sans en avoir conscience ni s�en souvenir. (Bassetti et�al.�2007�; Dauvilliers et�al.�2007) 
Approximativement 20-60� % des individus Øprouvent des hallucinations hypnago-
giques intenses juste avant ou au moment de l�endormissement ou des hallucinations 
hypnopompiques juste aprŁs le rØveil (Bassetti et� al.� 2007� ; Dauvilliers et� al.� 2007� ; 
Ohayon et� al.� 1996). Ces hallucinations se distinguent de l�activitØ mentale onirique 
et non hallucinatoire que l�on rencontre normalement à l�endormissement (Ohayon 
et�al.�1996). Cauchemars et rŒves intenses sont Øgalement frØquents dans la narcolepsie, 
comme c�est le cas aussi dans le trouble du comportement en sommeil paradoxal. Des 
paralysies du sommeil à l�endormissement ou au rØveil affectent 20-60�% des individus, 
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qui sont alors ØveillØs mais incapables de se mouvoir ou de parler. Toutefois, de nom-
breux dormeurs normaux prØsentent aussi des paralysies du sommeil, particuliŁrement 
suite à un stress ou à une privation de sommeil (Ohayon et�al.�1999). Une alimentation 
nocturne peut survenir. L�obØsitØ est courante. Une perturbation du sommeil nocturne, 
avec de frØquents Øveils longs ou brefs, est courante et peut Œtre invalidante.

Les individus peuvent sembler endormis ou s�endormir en salle d�attente ou pendant 
l�examen clinique. Lors de la cataplexie, les individus peuvent s�affaler sur leur chaise 
et prØsenter des troubles de l�Ølocution ou un ptosis palpØbral. Si le clinicien a l�occasion 
de prendre les rØ�exes pendant la cataplexie (la plupart des attaques durent moins de 
10�secondes), ils sont abolis � une constatation importante qui diffØrencie la vØritable 
cataplexie du trouble de conversion (Bassetti et�al.�2007�; Dauvilliers et�al.�2007).

PrØvalence
La narcolepsie affecte 0,02-0,04�% de la population gØnØrale dans la plupart des pays 
(Bassetti et�al.�2007�; Dauvilliers et�al.�2007).�La narcolepsie touche les deux sexes, avec 
une lØgŁre prØdominance pour le sexe masculin.

DØveloppement et Øvolution
La narcolepsie se dØclare chez l�enfant, l�adolescent et l�adulte jeune mais rarement 
chez le sujet âgØ. Deux pics d�apparition sont Øtablis, entre 15 et 25�ans et entre 30 et 
35�ans. La maladie peut dØbuter brutalement ou avoir une Øvolution progressive (sur 
plusieurs annØes). La sØvØritØ est trŁs marquØe en cas d�apparition brutale chez l�enfant, 
et diminue ensuite avec l�âge ou le traitement, au point que des symptômes comme 
la cataplexie peuvent parfois disparaître. Une apparition brutale chez le jeune enfant 
prØpubŁre peut Œtre associØe à l�obØsitØ et à une pubertØ prØcoce, un phØnotype plus 
frØquemment observØ depuis 2009. Chez l�adolescent, le mode d�apparition est�plus�dif-
�cilement caractØrisØ. Il est souvent incertain chez l�adulte, certains individus dØcla-
rant avoir prØsentØ de la somnolence excessive depuis la naissance. Une fois Øtabli, le 
trouble est persistant tout au long de la vie (Bassetti et�al.�2007�; Dauvilliers et�al.�2007).

Dans 90�% des cas, les premiers symptômes sont la somnolence et un sommeil pro-
longØ, suivis par la cataplexie (dans 50�% des cas dans l�annØe et dans 85�% des cas 
dans� les 3�ans). La somnolence, les hallucinations hypnagogiques, les rŒves intenses 
et le trouble du comportement en sommeil paradoxal (des mouvements excessifs pen-
dant le sommeil paradoxal) sont des symptômes survenant prØcocement. La propen-
sion excessive au sommeil Øvolue rapidement vers une incapacitØ à rester ØveillØ la 
journØe et à maintenir un bon sommeil la nuit, sans augmentation Øvidente du besoin 
de sommeil par 24�heures. Durant les premiers mois, la cataplexie peut Œtre atypique, 
particuliŁrement chez l�enfant. En cas de dØbut chez l�enfant prØpubŁre, les paralysies 
du sommeil surviennent habituellement vers la pubertØ. L�exacerbation de la sympto-
matologie Øvoque un dØfaut d�observance du traitement mØdicamenteux ou le dØve-
loppement d�un trouble du sommeil concomitant, notamment des apnØes du sommeil 
(Bassetti et�al.�2007�; Dauvilliers et�al.�2007).

Chez les jeunes enfants et les adolescents, la narcolepsie est souvent responsable 
d�agressivitØ ou de problŁmes comportementaux secondaires à la somnolence ou à la 
perturbation du sommeil nocturne. La charge de travail et la pression sociale augmen-
tent au cours des Øtudes secondaires et universitaires, ce qui rØduit le temps consacrØ 
au sommeil pendant la nuit. La grossesse ne semble pas modi�er la symptomatologie 
de façon systØmatique. À la retraite, les sujets ont typiquement plus de temps dispo-
nible pour la sieste, ce qui diminue le besoin de stimulants. Le respect d�un horaire de 
sommeil rØgulier est bØnØ�que, quel que soit l�âge (Bassetti et�al.�2007).
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Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les parasomnies, comme le somnambulisme, le bruxisme et le 
trouble du comportement en sommeil paradoxal, semblent Œtre plus courantes chez 
les individus qui dØveloppent une narcolepsie. Ces personnes signalent couramment 
avoir besoin de plus de sommeil que les autres membres de la famille.

Environnementaux. Les infections pharyngØes par streptocoque du groupe� A, la 
grippe (notamment la pandØmie H1N1 en 2009) ou d�autres infections hivernales sont 
susceptibles de dØclencher des processus auto-immuns responsables quelques mois 
plus tard de narcolepsie. Les traumatismes crâniens et des modi�cations brutales�des 
habitudes veille-sommeil (p.� ex. changement de travail, stress) peuvent aussi Œtre 
des�facteurs dØclenchants (Bassetti et�al.�2007�; Dauvilliers et�al.�2007).

GØnØtiques et physiologiques. Vingt-cinq à 32� % des jumeaux monozygotes sont 
concordants pour la narcolepsie. La prØvalence de la narcolepsie est de 1 à 2�% chez les 
parents du premier degrØ (soit une augmentation gØnØrale du risque d�un facteur�10 
à�40). La narcolepsie est fortement associØe au DQB1*06:02 (99�% versus 12 à 38�% chez 
des sujets contrôles provenant de diffØrents groupes ethniques et 25�% dans la popu-
lation gØnØrale des États-Unis). En prØsence du DQB1*06:02, DQB1*03:01 augmente le 
risque, tandis que DQB1*05:01, DQB1*06:01 et DQB1*06:03 rØduisent le risque, bien 
que�ces effets soient limitØs. Des polymorphismes du gŁne de la chaîne alpha du rØcep-
teur des cellules�T et d�autres gŁnes modulant la rØponse immunitaire peuvent aussi 
lØgŁrement in�uencer le risque (Bourgin et�al.�2008�; Kornum et�al.�2011).

Questions diagnostiques liØes à la culture
La narcolepsie a ØtØ dØcrite dans tous les groupes ethniques et dans de nombreuses 
cultures. Chez les Afro-AmØricains, la plupart des cas se prØsentent sans cataplexie 
ou avec une cataplexie atypique, ce qui complique le diagnostic, particuliŁrement en 
prØsence d�obØsitØ et d�apnØes du sommeil (Bassetti et�al.�2007).

Marqueurs diagnostiques
L�imagerie fonctionnelle suggŁre une altØration des rØponses hypothalamiques à des 
facteurs humoraux. Une polysomnographie nocturne suivie d�un TILE est utilisØe pour 
con�rmer le diagnostic de narcolepsie, particuliŁrement lorsque le trouble vient d�Œtre 
diagnostiquØ et avant de dØbuter le traitement, et si le dØ�cit d�hypocrØtine n�a pas ØtØ 
Øtabli biochimiquement. La polysomnographie/TILE doit Œtre rØalisØe aprŁs que le 
sujet ait interrompu toute mØdication psychotrope, et quand il a ØtØ documentØ que 
les horaires veille-sommeil sont rØguliers, sans travail postØ ni privation de sommeil.

Un endormissement en sommeil paradoxal (latence du sommeil paradoxal infØrieure 
ou Øgale à 15�minutes) est trŁs spØci�que (environ 1�% de cas positifs chez les sujets 
contrôles) mais modØrØment sensible (environ 50�%). Un rØsultat positif au TILE inclut 
une latence moyenne d�endormissement infØrieure ou Øgale à 8�minutes et au moins 
deux endormissements en sommeil paradoxal lors des quatre à cinq siestes du test. 
Les rØsultats du TILE sont positifs chez 90 à 95�% des individus prØsentant une narco-
lepsie comparativement à 2-4�% chez des sujets contrôles ou des personnes prØsentant 
un autre trouble du sommeil. Des rØsultats polysomnographiques supplØmentaires 
comportent de frØquents microØveils, une diminution de l�ef�cience du sommeil et une 
augmentation du premier stade de sommeil. Des mouvements pØriodiques des jambes 
(constatØs chez 40�% des individus prØsentant une narcolepsie) et des apnØes du som-
meil sont souvent observØs (Bassetti et�al.�2007�; Dauvilliers et�al.�2007).

La dØ�cience en hypocrØtine est dØmontrØe par la mesure de l�immunorØactivitØ de 
l�hypocrØtine-1 dans le LCR (Bourgin et� al.� 2008).. Ce test est particuliŁrement utile 
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chez les individus suspects d�un trouble de conversion, ceux prØsentant une cataplexie 
atypique ou dans des cas rØfractaires au traitement. La valeur diagnostique du test 
n�est pas affectØe par les traitements mØdicamenteux, la privation de sommeil, une 
rythmicitØ circadienne mais les rØsultats ne sont pas interprØtables en cas de maladie 
grave suite à une infection concomitante, de traumatisme crânien ou d�Øtat comateux 
(Bourgin et�al.�2008). La cytorachie, la protØinorachie et la glycorachie sont dans des 
valeurs normales mŒme pour un prØlŁvement rØalisØ dans les semaines qui suivent un 
dØclenchement brutal de la maladie. Dans les cas dØbutants, le taux d�hypocrØtine-1 
dans le LCR est typiquement effondrØ ou non dØtectable (Bourgin et�al.�2008).

Retentissement fonctionnel de la narcolepsie
La conduite d�un vØhicule et le travail sont perturbØs, et les individus atteints de narco-
lepsie doivent Øviter les tâches qui les exposent eux-mŒmes (p.�ex. travail sur machine) 
ou autrui (p.� ex. conducteur de bus, pilote) à un danger. Lorsque la narcolepsie est 
contrôlØe par le traitement, les patients peuvent habituellement conduire, bien que 
rarement seuls, sur de longues distances. Les individus non traitØs prØsentent aussi un 
risque d�isolement social et de se blesser (ou de blesser autrui) accidentellement. Les 
relations sociales peuvent Œtre affectØes, les sujets s�efforçant d�Øviter la cataplexie en 
contrôlant leurs Ømotions (Bassetti et�al.�2007�; Dauvilliers et�al.�2007).

Diagnostic diffØrentiel
Autres hypersomnies. L�hypersomnolence et la narcolepsie sont similaires en termes 
de sØvØritØ de la somnolence diurne, d�âge de dØbut et de stabilitØ de l�Øvolution dans 
le temps mais se diffØrencient à partir de certaines caractØristiques cliniques et para-
cliniques distinctes. Les individus prØsentant une hypersomnolence ont typiquement 
un sommeil nocturne plus long et moins perturbØ, de plus grandes dif�cultØs à se 
rØveiller, une somnolence diurne plus persistante (à l�inverse des «�attaques de som-
meil�» plus ponctuelles dans la narcolepsie), des Øpisodes de sommeil diurne plus longs 
et moins rØparateurs, et peu ou pas de rŒves pendant les siestes diurnes. Inversement, 
les individus atteints de narcolepsie ont de la cataplexie et des intrusions rØpØtØes 
d�ØlØments de sommeil paradoxal lors des transitions veille-sommeil (p.� ex. halluci-
nations liØes au sommeil et paralysies du sommeil). Le TILE dØmontre typiquement 
des latences d�endormissement raccourcies (c.-à-d. une augmentation de la somnolence 
physiologique) et la prØsence de plusieurs endormissements en sommeil paradoxal 
chez les individus prØsentant de la narcolepsie.

Privation de sommeil et insuf�sance de sommeil nocturne. La privation de som-
meil et l�insuf�sance de sommeil nocturne sont courantes chez l�adolescent et les tra-
vailleurs postØs. Chez l�adolescent, les dif�cultØs d�endormissement sont courantes et 
provoquent une privation de sommeil. Les rØsultats du TILE peuvent Œtre positifs s�il 
est rØalisØ chez un individu en privation de sommeil ou qui prØsente un sommeil en 
retard de phase.

Syndrome d�apnØes du sommeil. Les apnØes du sommeil sont particuliŁrement pro-
bables en prØsence d�obØsitØ. Comme les apnØes du sommeil sont plus frØquentes que la 
narcolepsie, la cataplexie peut avoir ØtØ ignorØe (ou absente)�; dans ce cas on peut croire 
que la personne prØsente des apnØes obstructives du sommeil et qu�elle ne rØpond pas 
au traitement.

Trouble dØpressif caractØrisØ. La narcolepsie et l�hypersomnolence peuvent Œtre 
associØes ou confondues avec la dØpression. La cataplexie n�est pas prØsente dans la 
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dØpression. Les rØsultats du TILE sont le plus souvent normaux, et il existe une dis-
cordance entre la somnolence subjective et objective, telle qu�elle est ØvaluØe par la 
latence moyenne d�endormissement pendant le TILE.

Trouble de conversion (trouble à symptomatologie neurologique fonctionnelle). 
Des caractØristiques atypiques, comme une cataplexie prolongØe ou des dØclencheurs 
inhabituels peuvent Œtre prØsentes dans le trouble de conversion (trouble à sympto-
matologie neurologique fonctionnelle). Les individus peuvent signaler de la somno-
lence et de l�onirisme, cependant sans que les caractØristiques d�endormissement en 
sommeil paradoxal ne soient identi�Øes au TILE. Un Øpisode prolongØ de vØritable 
pseudo-cataplexie peut survenir pendant la consultation, ce qui laisse le temps au 
mØdecin examinateur de constater que les rØ�exes sont intacts.

DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ et autres problŁmes comportementaux. Chez 
l�enfant et l�adolescent, la somnolence peut occasionner des problŁmes comportemen-
taux comme l�agressivitØ et l�inattention, ce qui peut conduire à un diagnostic erronØ 
de dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ.

Convulsions. Chez le jeune enfant, la cataplexie peut Œtre diagnostiquØe de façon erro-
nØe comme Øtant des convulsions. Les convulsions ne sont pas couramment dØclen-
chØes par les Ømotions et, lorsqu�elles le sont, le dØclencheur n�est pas le rire ou la 
plaisanterie. Lors d�une convulsion, les individus sont plus susceptibles de se blesser 
lorsqu�ils chutent. Les convulsions caractØrisØes par une atonie isolØe sont rarement 
observØes sans qu�il existe d�autres types de convulsions, et ont Øgalement une signa-
ture ØlectroencØphalographique.

ChorØe et troubles moteurs. Chez le jeune enfant, la cataplexie peut Œtre diagnos-
tiquØe de façon erronØe comme Øtant une chorØe ou un trouble neuropsychiatrique 
auto-immun de l�enfant associØ à une infection à streptocoque, particuliŁrement dans 
un contexte d�infection pharyngØe avec des taux ØlevØs d�anticorps antistreptolysine�O. 
Certains enfants peuvent prØsenter des troubles moteurs se superposant à l�apparition 
de la cataplexie.

SchizophrØnie. Les individus Øprouvant des crises hallucinatoires intenses peuvent 
penser que ces expØriences sont rØelles � une caractØristique qui suggŁre la schizo-
phrØnie. De mŒme, des idØes dØlirantes de persØcution peuvent se dØvelopper avec 
les traitements psychostimulants. Si la cataplexie est prØsente, le clinicien doit d�abord 
s�assurer que ces symptômes sont secondaires à la narcolepsie avant d�envisager un 
diagnostic concomitant de schizophrØnie.

ComorbiditØ
La narcolepsie peut survenir concomitamment aux troubles bipolaires, dØpressifs et 
anxieux et dans de rares cas à la schizophrØnie. La narcolepsie est aussi associØe à un 
indice de masse corporelle ØlevØ ou à l�obØsitØ, particuliŁrement lorsque la narcolepsie 
n�est pas traitØe. Une prise de poids rapide est courante lorsque la narcolepsie s�ins-
talle brutalement chez le jeune enfant. Une comorbiditØ avec les apnØes du sommeil 
doit Œtre considØrØe lorsqu�une soudaine aggravation d�une narcolepsie prØexistante 
est constatØe.

Correspondance avec la Classi�cation internationale 
des�troubles du sommeil
La Classi�cation internationale des troubles du sommeil, 2e�Ødition (ICSD-2) reconnaît 
5�sous-types de narcolepsie.
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Troubles du sommeil  
liØs à la respiration

La catØgorie troubles du sommeil liØs à la respiration englobe trois troubles relativement 
distincts� : l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil, l�apnØe centrale du sommeil et 
l�hypoventilation liØe au sommeil.

ApnØe/hypopnØe obstructive du sommeil

CritŁres diagnostiques 327.23 (G47.33)

A. Soit (1), soit (2)�:
1. Objectivation par polysomnographie d�au moins 5� apnØes et/ou hypopnØes par 

heure de sommeil et prØsence de l�un des symptômes suivants�:
a. Trouble respiratoire nocturne� : ron�ement, sensation d�Øtouffement ou pauses 

respiratoires pendant le sommeil.
b. Somnolence diurne, fatigue ou sommeil non rØparateur survenant malgrØ la pos-

sibilitØ de satisfaire à ses besoins en sommeil. Ces symptômes ne sont pas 
mieux expliquØs par un autre trouble mental (y compris un trouble du sommeil) 
et ne sont pas imputables à une autre affection mØdicale.

2. Objectivation par polysomnographie d�au moins 15�apnØes et/ou hypopnØes par 
heure de sommeil quelle que soit la symptomatologie exprimØe.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger�: Index d�apnØes/hypopnØes infØrieur à 15.
Moyen�: Index d�apnØes/hypopnØes entre 15 et 30.
Grave�: Index d�apnØes/hypopnØes supØrieur à 30.

SpØci�cations
La sØvØritØ de la maladie est ØvaluØe selon le nombre d�apnØes et d�hypopnØes par 
heure de sommeil (index d�apnØes/hypopnØes) observØ lors d�une polysomnographie 
ou d�un autre type de monitoring nocturne. L�Øvaluation gØnØrale de la sØvØritØ repose 
Øgalement sur le niveau de dØsaturation nocturne et de fragmentation du sommeil 
(mesurØ par la frØquence des activations du cortex cØrØbral et les stades de sommeil) et 
la gravitØ des symptômes associØs et des perturbations diurnes. Toutefois, le nombre 
exact et les seuils peuvent varier selon la spØci�citØ de la technique de mesure, et ce 
nombre peut Øvoluer avec le temps. IndØpendamment de l�index apnØes/hypopnØes 
per se, le trouble est considØrØ comme plus grave lorsque les apnØes et les hypopnØes 
sont accompagnØes de rØductions signi�catives de la saturation en oxygŁne de l�hØmo-
globine (p.�ex. lorsque plus de 10�% du temps de sommeil est passØ à des niveaux de 
dØsaturation infØrieurs à 90�%) ou lorsque le sommeil est sØvŁrement fragmentØ comme 
indiquØ par un index de microØveils ØlevØ (index de microØveils supØrieur à�30) ou 
une diminution des stades de sommeil profond (p.�ex. un pourcentage du stade N3 
[sommeil à ondes lentes] infØrieur à 5�%).
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CaractØristiques diagnostiques
L�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil est la forme la plus commune du trouble du 
sommeil liØ à la respiration. Elle se caractØrise par des Øpisodes rØpØtØs d�obstruction 
(apnØes et hypopnØes) des voies aØriennes supØrieures (pharyngØes) survenant pen-
dant le sommeil. L�apnØe est l�absence totale de �ux respiratoire, et l�hypopnØe est une 
diminution du �ux respiratoire. Chaque apnØe ou hypopnØe reprØsente une diminu-
tion du �ux respiratoire d�une durØe d�au moins 10�secondes chez l�adulte et d�au moins 
deux respirations manquØes chez l�enfant et est typiquement associØe à des chutes de 
la saturation en oxygŁne de 3�% ou plus et/ou à une activation ØlectroencØphalogra-
phique2. Les symptômes liØs au sommeil (nocturne) et les symptômes liØs à la pØriode 
de veille sont tous deux courants. Les symptômes cardinaux de l�apnØe/hypopnØe obs-
tructive du sommeil sont le ron�ement et la somnolence diurne.

Le diagnostic d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil est fondØ sur les rØsul-
tats d�une polysomnographie et sur la symptomatologie. Le diagnostic repose 
sur 1) des perturbations nocturnes de la respiration (p.�ex. ron�ements, reni�ements/ 
suffocations, pauses respiratoires pendant le sommeil) ou 2) de la somnolence diurne, 
de la fatigue ou un sommeil non rØparateur malgrØ la possibilitØ de satisfaire à ses 
besoins en sommeil qui ne sont pas mieux expliquØs par un autre trouble mental et 
ne sont pas imputables à une autre affection mØdicale, ainsi que 3) l�objectivation 
par polysomnographie d�au moins 5�apnØes et/ou hypopnØes par heure de sommeil 
(critŁre�A1). Le diagnostic peut Œtre posØ en l�absence de ces symptômes si la poly-
somnographie objective au moins 15�apnØes et/ou hypopnØes par heure de sommeil 
(critŁre�A2).

A�n de rØduire les erreurs de diagnostic de cette affection curable, une attention 
particuliŁre doit Œtre portØe aux perturbations du sommeil associØes à un ron�ement 
ou des pauses respiratoires et à des signes physiques augmentant le risque d�apnØe/
hypopnØe obstructive du sommeil (p.�ex. obØsitØ abdominale, encombrement des voies 
aØriennes pharyngØes, augmentation de la pression artØrielle).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
En raison de la frØquence des Øveils nocturnes survenant en relation avec l�apnØe/
hypopnØe obstructive du sommeil, les individus peuvent signaler des symptômes 
d�insomnie. D�autres symptômes courants, bien que non spØci�ques, d�une apnØe/
hypopnØe obstructive du sommeil sont des brßlures d�estomac, de la nycturie, des 
cØphalØes matinales, une sØcheresse buccale, une dysfonction Ørectile et une baisse de 
libido. Rarement, les sujets peuvent se plaindre de dif�cultØs respiratoires en position 
couchØe ou pendant le sommeil. L�hypertension peut survenir chez plus de 60�% des 
individus prØsentant une apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil.

PrØvalence
L�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil est un trouble trŁs commun qui affecte au 
moins 1 à 2�% des enfants, 2 à 15�% des adultes d�âge moyen et plus de 20�% des sujets 
âgØs (Doghramji�2008�; Punjabi�2008�; Young et�al.�2002). Dans la population gØnØrale, le 
taux de prØvalence d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil non diagnostiquØe peut 
Œtre trŁs ØlevØ chez les sujets âgØs (Martin et�al.�2002). Comme le trouble est fortement 
associØ à l�obØsitØ, un taux ØlevØ d�obØsitØ est susceptible d�Œtre assorti à une prØvalence 

2. NDT. Cette activation ØlectroencØphalographique est Øgalement appelØe microØveil.
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ØlevØe de ce trouble. La prØvalence est particuliŁrement ØlevØe chez les sujets âgØs 
masculins et dans certains groupes ethniques/raciaux. Chez l�adulte, le ratio homme/
femme du syndrome d�apnØes obstructives du sommeil se situe entre 2/1 et 4/1. Les 
diffØrences entre les genres diminuent avec l�âge, probablement en raison d�une aug-
mentation de la prØvalence chez la femme aprŁs la mØnopause. Il n�y a pas de diffØrence 
entre les genres chez l�enfant prØpubŁre.

DØveloppement et Øvolution
La distribution de l�incidence de l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil en fonction 
de l�âge suit une distribution en forme de� J. Il existe un pic chez l�enfant entre 3 et 
8�ans lorsque l�intØgritØ du nasopharynx peut Œtre compromise par une masse tissu-
laire amygdalienne relativement importante par rapport à la taille des voies aØriennes 
supØrieures. Suite au processus de croissance des voies aØriennes et à la rØgression 
du tissu lymphoïde qui accompagnent la �n de l�enfance, une diminution de la prØ-
valence est constatØe. Ensuite, Øtant donnØ que la prØvalence de l�obØsitØ augmente 
en milieu de vie et que les femmes atteignent la mØnopause, la prØvalence de l�apnØe/
hypopnØe obstructive du sommeil augmente à nouveau. L�Øvolution chez le sujet âgØ 
est incertaine�; le trouble pourrait se stabiliser aprŁs 65�ans mais chez d�autres sujets la 
prØvalence peut s�accroître avec l�âge. Comme la survenue des apnØes et des hypopnØes 
est lØgŁrement dØpendante de l�âge, les rØsultats de la polysomnographie doivent Œtre 
interprØtØs en fonction des autres donnØes cliniques. En particulier, des symptômes 
cliniques signi�catifs d�insomnie ou d�hypersomnie doivent Œtre investiguØs quel que 
soit l�âge du�sujet.

L�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil dØbute souvent insidieusement, de façon 
graduellement progressive et a une Øvolution continue. Typiquement, le ron�ement 
sonore est prØsent depuis de nombreuses annØes, souvent depuis l�enfance, mais une 
majoration de sa sØvØritØ peut conduire à consulter. Le gain de poids peut dØclencher 
une aggravation des symptômes. Bien que l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil 
puisse survenir à tous les âges, elle se manifeste le plus couramment chez les sujets 
entre 40 et 60�ans. En 4 à 5�annØes, l�index d�apnØe/hypopnØe augmente en moyenne de 
deux apnØes/hypopnØes par heure chez les sujets adultes ou âgØs. L�index d�apnØes/
hypopnØes augmente et l�incidence de l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil est 
plus frØquente chez les sujets âgØs, de sexe masculin ou ayant un indice de masse cor-
porelle (IMC) ØlevØ ou qui augmentent leur IMC avec le temps. Des rØsolutions sponta-
nØes de l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil ont ØtØ dØcrites suite à une perte de 
poids, particuliŁrement aprŁs une chirurgie bariatrique. Chez l�enfant, des variations 
saisonniŁres de l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil ont ØtØ observØes ainsi que 
des amØliorations avec la croissance gØnØrale.

Chez les jeunes enfants, les signes et symptômes de l�apnØe/hypopnØe obstructive du 
sommeil peuvent Œtre moins marquØs que chez l�adulte et le diagnostic est plus dif�cile 
à Øtablir (Marcus�1997). La polysomnographie est utile pour con�rmer le diagnostic. 
Des preuves de fragmentation du sommeil à la polysomnographie peuvent ne pas Œtre 
aussi apparentes que chez les sujets âgØs, probablement en raison de l�importance de 
la pression homØostatique chez les sujets jeunes. Les symptômes comme le ron�ement 
sont en gØnØral rapportØs par les parents et n�ont donc qu�une sensibilitØ rØduite. Des 
Øveils agitØs et des postures inhabituelles de sommeil, comme dormir la tŒte entre les 
jambes, peuvent survenir. Une ØnurØsie nocturne peut aussi Œtre prØsente et doit tou-
jours faire suspecter une apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil si elle apparaît chez 
un enfant prØcØdemment propre pendant la nuit. Les enfants peuvent aussi Øprouver 
une somnolence diurne excessive mais de façon moins frØquente et moins prononcØe 
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que chez l�adulte. Une respiration par la bouche pendant la journØe, des dif�cultØs à 
avaler et une mauvaise Ølocution sont Øgalement des caractØristiques habituelles chez 
l�enfant. Chez les enfants de moins de 5�ans, les symptômes d�appel sont plus souvent 
nocturnes, comme les apnØes ou une respiration laborieuse, que comportementaux 
(c.-à-d. que les symptômes nocturnes sont plus identi�ables et conduisent plus sou-
vent à une prise en charge clinique de l�enfant). Chez les enfants de plus de 5� ans, 
les symptômes diurnes comme la somnolence et les problŁmes comportementaux 
(p.�ex. impulsivitØ et hyperactivitØ), le dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ, les dif�cultØs 
d�apprentissage�et les cØphalØes matinales sont plus souvent au centre des prØoccupa-
tions. Les enfants prØsentant une apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil peuvent 
aussi prØsenter un retard staturo-pondØral et de dØveloppement (Marcus et�al.�1994). 
Chez de jeunes enfants, l�obØsitØ est un� facteur de risque moins frØquent, alors que 
retard de croissance et retard staturo-pondØral peuvent se prØsenter.

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Les facteurs de risque majeurs pour l�apnØe/hypopnØe 
obstructive du sommeil sont l�obØsitØ et le sexe masculin (Hattori et�al.�2009). D�autres 
facteurs de risque sont une rØtrognathie ou une micrognathie, des antØcØdents fami-
liaux d�apnØes du sommeil, un syndrome gØnØtique rØduisant la permØabilitØ des voies 
aØriennes supØrieures (p.�ex. trisomie 21, syndrome de Treacher Collin), l�hypertrophie 
amygdalienne (particuliŁrement chez le jeune enfant), la mØnopause et de nombreux 
syndromes endocriniens (p.�ex. acromØgalie). Comparativement aux femmes prØmØno-
pausØes, les hommes ont un risque accru d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil, 
probablement suite à l�in�uence des hormones sexuelles sur le contrôle ventilatoire et 
la distribution du tissu adipeux ainsi qu�à cause des diffØrences sexuelles dans la struc-
ture pharyngØe. Les traitements mØdicamenteux des troubles mentaux et des affec-
tions mØdicales qui tendent à induire de la somnolence peuvent compliquer l�Øvolution 
des symptômes apnØiques lorsqu�ils ne sont pas gØrØs avec prØcaution.

L�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil a une base gØnØtique marquØe comme 
le montre l�agrØgation familiale signi�cative de l�index d�apnØes/hypopnØes. La prØ-
valence de l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil est approximativement doublØe 
chez les parents du premier degrØ de probants prØsentant ce mŒme syndrome compa-
rativement aux membres de familles contrôles (Palmer et Redline�2003). Un tiers de la 
variance de� l�index d�apnØes/hypopnØes s�explique par des facteurs familiaux (Patel 
et� al.� 2008). Bien qu�il n�existe pas actuellement de marqueurs gØnØtiques ayant une 
valeur diagnostique ou pronostique, le recueil d�antØcØdents familiaux d�apnØe/hypo-
pnØe obstructive du sommeil augmente la prØsomption clinique de ce trouble.

Questions diagnostiques liØes à la culture
La somnolence et la fatigue peuvent Œtre diversement apprØciØes selon les cultures. 
Dans certains groupes, le ron�ement est considØrØ comme signe de bonne santØ et ne 
suscite pas d�inquiØtude. Les sujets d�ascendance asiatique peuvent avoir un risque 
majorØ pour l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil malgrØ un IMC relativement 
bas, probablement à cause de facteurs de morphologie craniofaciale qui augmentent le 
risque d�Øtroitesse du nasopharynx.

Questions diagnostiques liØes au genre
Les femmes peuvent plutôt signaler de la fatigue que de la somnolence et sous-Øvaluer 
le ron�ement.
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Marqueurs diagnostiques
La polysomnographie apporte des donnØes quantitatives sur la frØquence des per-
turbations de la respiration liØes au sommeil et sur les modi�cations associØes de la 
saturation en oxygŁne et de la continuitØ du sommeil. Les rØsultats de l�examen poly-
somnographique chez l�enfant diffŁrent de ceux rØalisØs chez l�adulte, les enfants mon-
trant une respiration laborieuse, une hypoventilation partielle d�origine obstructive 
avec des dØsaturations cycliques, de l�hypercapnie et des mouvements paradoxaux. 
Des index d�apnØes/hypopnØes aussi bas que 2 sont utilisØs pour dØ�nir le seuil patho-
logique chez l�enfant.

La mesure des gaz artØriels du sang lorsque le sujet est ØveillØ est habituellement nor-
male mais certains individus peuvent prØsenter de l�hypoxØmie ou de l�hypercapnie à 
l�Øveil. Ce schØma doit alerter le clinicien sur l�ØventualitØ d�une coexistence avec une 
maladie pulmonaire ou une hypoventilation. Les procØdures d�imagerie peuvent rØvØ-
ler un rØtrØcissement des voies aØriennes supØrieures. Une Øvaluation cardiologique 
peut montrer une perturbation de la fonction ventriculaire. Les individus prØsentant 
de graves dØsaturations nocturnes en oxygŁne peuvent aussi avoir des valeurs ØlevØes 
d�hØmoglobine et d�hØmatocrite. Des mesures validØes du sommeil (p.�ex. test itØratif 
de latence d�endormissement [TILE], test de maintien de l�Øveil) peuvent objectiver la 
somnolence.

Retentissement fonctionnel de l�apnØe/hypopnØe obstructive 
du�sommeil
Plus de 50�% des individus prØsentant une apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil 
de sØvØritØ moyenne à grave signalent des symptômes de somnolence diurne. Un 
doublement du risque d�accidents du travail a ØtØ rapportØ en cas de symptômes de 
ron�ement et de somnolence. Il a ØtØ Øtabli que le nombre d�accidents d�automobile est 
jusqu�à sept fois plus ØlevØ chez les individus ayant des index d�apnØes/hypopnØes 
ØlevØs (Cassel et�al.�1996� ; Findley et�al.�2000� ; Turkington et�al.�2001). Les cliniciens 
doivent Œtre informØs des dispositions lØgales concernant le signalement du trouble, 
particuliŁrement celles concernant les conducteurs professionnels. Une diminution des 
scores aux mesures de qualitØ de vie liØe à la santØ est courante chez les individus 
prØsentant une apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil, les diminutions les plus 
importantes Øtant constatØes dans les sous-Øchelles Øvaluant la forme physique et la 
vitalitØ (Briones et�al.�1996).

Diagnostic diffØrentiel
Ron�ement primaire et autres troubles du sommeil. Les individus prØsentant une 
apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil doivent Œtre diffØrenciØs de sujets prØsentant 
un ron�ement primaire (c.-à-d. des sujets ron�eurs asymptomatiques et sans anomalies 
à la polysomnographie nocturne). Les personnes prØsentant une apnØe/hypopnØe obs-
tructive du sommeil peuvent en outre signaler des Øpisodes de suffocation et d�Øtouf-
fement. La prØsence de somnolence ou d�autres symptômes diurnes non expliquØs par 
d�autres Øtiologies suggŁre le diagnostic d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil 
mais cette diffØrenciation nØcessite une polysomnographie. Un diagnostic diffØren-
tiel formel entre l�hypersomnie, l�apnØe centrale, l�hypoventilation liØe au sommeil et 
l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil nØcessite Øgalement une polysomnographie.

L�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil doit Œtre diffØrenciØe d�autres causes de 
somnolence comme la narcolepsie, l�hypersomnie et le trouble de l�alternance veille-
sommeil liØ au rythme circadien. L�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil peut 
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Œtre diffØrenciØe de la narcolepsie par l�absence de cataplexie, d�hallucinations liØes au 
sommeil ou de paralysies du sommeil et par la prØsence, pendant le sommeil, de ron-
�ements bruyants, de suffocations et d�apnØes. Typiquement, les Øpisodes de sommeil 
diurne dans la narcolepsie sont plus courts, plus rØparateurs et plus souvent en rapport 
avec une activitØ onirique. La polysomnographie nocturne identi�e les apnØes, les 
hypopnØes et les dØsaturations en oxygŁne caractØristiques de l�apnØe/hypopnØe obs-
tructive du sommeil. Dans la narcolepsie, le TILE montre plusieurs endormissements 
en sommeil paradoxal. La narcolepsie, comme l�apnØe/hypopnØe obstructive du som-
meil, peut Œtre associØe à l�obØsitØ et certains individus ont à la fois une narcolepsie et 
une apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil. Un diagnostic de narcolepsie n�exclut 
pas un diagnostic d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil, puisque les deux affec-
tions peuvent survenir simultanØment.

Insomnie. Chez les sujets se plaignant de dif�cultØs d�initiation ou de maintien du som-
meil ou d�Øveil matinal prØcoce, l�insomnie peut Œtre distinguØe de l�apnØe/hypopnØe 
obstructive du sommeil par l�absence de ron�ements et l�absence à l�anamnŁse de signes 
et de symptômes caractØristiques de ce dernier trouble. Toutefois, l�insomnie et l�apnØe/
hypopnØe obstructive du sommeil peuvent coexister et, dans ce cas, les deux troubles 
peuvent nØcessiter une prise en charge conjointe pour amØliorer le sommeil.

Attaques de panique. Des attaques de panique nocturnes peuvent comporter des 
symptômes de suffocation ou d�Øtouffement pendant le sommeil qui peuvent Œtre 
cliniquement dif�ciles à distinguer d�une apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil. 
Cependant, les attaques de panique nocturne se diffØrencient d�une apnØe/hypopnØe 
obstructive du sommeil par la moindre frØquence des Øpisodes, l�importante hyper-
rØactivitØ neurovØgØtative et l�absence de somnolence excessive. Dans les attaques de 
panique nocturne, la polysomnographie ne montre pas d�exemple typique d�activitØ 
apnØique, d�hypoventilation ou de dØsaturation artØrielle caractØristique d�une apnØe/
hypopnØe obstructive du sommeil. Les individus prØsentant une apnØe/hypopnØe 
obstructive du sommeil n�ont pas d�antØcØdents d�attaques de panique diurnes.

DØ�cit de l�attention/hyperactivitØ. Le dØ�cit de l�attention/hyperactivitØ chez l�enfant 
peut comprendre des symptômes d�inattention, des dif�cultØs scolaires, de l�hyper-
activitØ et des comportements d�internalisation. L�ensemble de ces symptômes peut 
Øgalement se prØsenter dans l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil de l�enfant. La 
prØsence d�autres symptômes et des signes d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil 
infantile (p.�ex. respiration laborieuse ou ron�ement pendant le sommeil et hypertro-
phie amygdalienne) doivent faire suggØrer la prØsence d�apnØe/hypopnØe obstructive 
du sommeil. L�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil et le dØ�cit de l�attention/
hyperactivitØ peuvent couramment survenir simultanØment, et il peut exister un lien 
de causalitØ entre les deux affections� ; des facteurs de risque comme l�hypertrophie 
amygdalienne, l�obØsitØ ou des antØcØdents familiaux d�apnØes du sommeil peuvent 
aider le clinicien à dØtecter leur coexistence.

Insomnie ou hypersomnie induite par une substance/un mØdicament. L�usage ou 
le sevrage de substances (y compris des mØdicaments) peut provoquer une insomnie 
ou une hypersomnie. Une anamnŁse dØtaillØe permet habituellement d�identi�er la 
substance/le mØdicament responsable et le suivi montrera une rØgression de la per-
turbation du sommeil aprŁs l�arrŒt de la substance/du mØdicament. Dans d�autres cas, 
l�usage d�une substance/d�un mØdicament (p.� ex. alcool, barbituriques, benzodiazØ-
pines, tabac) peut aggraver un syndrome d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil. 
Le diagnostic d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil doit Œtre posØ en prØsence 
des symptômes ou des signes caractØristiques mŒme s�il y a usage concomitant de subs-
tances aggravant l�affection.
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ComorbiditØ
L�hypertension artØrielle, les maladies des artŁres coronaires, l�insuf�sance cardiaque, 
les accidents vasculaires cØrØbraux, le diabŁte et l�augmentation de la mortalitØ sont sys-
tØmatiquement associØs à l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil. L�estimation du 
risque varie de 30 jusqu�à 300�% pour une apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil de 
sØvØritØ moyenne à grave (Gottlieb et�al.�2010�; Punjabi et�al.�2009�; Redline et�al.�2010). 
Des signes probants d�hypertension pulmonaire et d�insuf�sance cardiaque droite 
(p.�ex. c�ur pulmonaire, �dŁmes mallØolaires, congestion hØpatique) sont rares dans 
l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil et leur prØsence indique soit une affection 
trŁs grave, soit une hypoventilation associØe ou une comorbiditØ cardiopulmonaire. 
L�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil peut aussi survenir frØquemment avec une 
sØrie d�affections mØdicales ou neurologiques (p.�ex. maladie cØrØbrovasculaire, maladie 
de Parkinson). La concomitance de ces affections peut se rØvØler à l�examen physique.

Jusqu�à un tiers des individus consultant pour l�Øvaluation d�une apnØe/hypopnØe obs-
tructive du sommeil prØsentent des symptômes de dØpression, et jusqu�à 10�% ont des 
scores de dØpression compatibles avec une dØpression de sØvØritØ moyenne à grave (Harris 
et�al.�2009). La sØvØritØ de l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil, mesurØe par l�index 
d�apnØes/hypopnØes, a ØtØ corrØlØe avec la sØvØritØ des symptômes dØpressifs (Aloia 
et�al.�2005). Cette association peut Œtre plus marquØe chez l�homme que chez la femme.

Correspondance avec la Classi�cation internationale 
des�troubles du sommeil
La Classi�cation internationale des troubles du sommeil, 2e�Ødition (ICSD-2) reconnaît 
11�sous-types de «�troubles de la respiration liØs au sommeil�», comprenant l�apnØe cen-
trale primaire du sommeil, l�apnØe obstructive du sommeil et l�hypoventilation liØe au 
sommeil.

ApnØe centrale du sommeil

CritŁres diagnostiques

A. Objectivation par polysomnographie d�au moins 5�apnØes centrales par heure de som-
meil.

B. Le trouble n�est pas mieux expliquØ par la prØsence d�un autre trouble du sommeil.
SpØci�er le type�:

327.21 (G47.31) ApnØe centrale du sommeil idiopathique�: CaractØrisØe par des Øpi-
sodes rØpØtØs d�apnØe et d�hypopnØe pendant le sommeil induits par une variabilitØ de 
l�effort respiratoire sans preuve d�une obstruction des voies aØriennes.
786.04 (R06.3) Respiration de Cheyne-Stokes�: Une variation pØriodique du volume 
courant selon un mode crescendo-decrescendo responsable d�au moins 5�apnØes et 
hypopnØes centrales par heure liØes à de frØquents microØveils.
780.57 (G47.37) ApnØe centrale du sommeil comorbide d�un usage d�opiacØs�: La 
pathogenŁse de ce sous-type est attribuØe aux effets des opiacØs sur le rythme res-
piratoire gØnØrØ au niveau mØdullaire et sur les effets diffØrenciØs de l�hypoxie et de 
l�hypercapnie sur la commande respiratoire.

Note de codage (seulement pour 780.57 [G47.37])� : Coder d�abord le trouble d�usage 
d�opiacØs lorsqu�il est prØsent�: 305.50 (F11.10) trouble d�usage d�opiacØs lØger ou 304.00 
(F11.20) trouble d�usage d�opiacØs�moyen ou grave�; ensuite coder 780.57 (G47.37) apnØe 
centrale du sommeil comorbide d�un usage d�opiacØs. Lorsque le trouble d�usage d�opiacØs 
n�est pas prØsent (par exemple aprŁs une pØriode ponctuelle de consommation excessive 
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de la substance), coder seulement 780.57 (G47.37) apnØe centrale du sommeil comorbide 
d�un usage d�opiacØs.
N.B.�: Cf. «�CaractØristiques diagnostiques�».
SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:

La sØvØritØ de l�apnØe centrale du sommeil est ØvaluØe en fonction de la frØquence des 
perturbations respiratoires, ainsi que selon l�importance de la dØsaturation en oxygŁne 
associØe et de la fragmentation du sommeil provoquØe par les perturbations respira-
toires rØpØtØes.

Sous-types
L�apnØe centrale du sommeil idiopathique et la respiration de Cheynes-Stokes se carac-
tØrisent par une augmentation du gain du systŁme de contrôle ventilatoire, aussi appelØ 
boucle de rØgulation à gain ØlevØ, responsable d�une instabilitØ de la ventilation et du 
niveau de PaCO2. Cette instabilitØ appelØe respiration pØriodique peut Œtre identi�Øe par 
une alternance hyperventilation/hypoventilation. Les individus prØsentant ces troubles 
ont typiquement des niveaux de pCO2 à l�Øveil abaissØs (hypocapnie) ou normaux (nor-
mocapnie) (Eckert et�al.�2009). L�apnØe centrale du sommeil peut Øgalement survenir lors 
de l�initiation du traitement de l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil ou Œtre asso-
ciØes au syndrome d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil (on parle alors d�apnØes 
complexes du sommeil). La survenue d�apnØes centrales du sommeil concomitamment à 
un syndrome d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil est aussi considØrØe comme 
relevant d�une boucle de rØgulation à gain ØlevØ. En revanche, la pathogenŁse de l�apnØe 
centrale du sommeil comorbide d�un usage d�opiacØs a ØtØ attribuØe aux effets des opia-
cØs sur les gØnØrateurs mØdullaires du rythme respiratoire ainsi qu�à leurs in�uences 
diffØrenciØes sur le contrôle respiratoire de l�hypoxie versus l�hypercapnie. Ces individus 
peuvent avoir des niveaux ØlevØs de pCO2 à l�Øveil. Somnolence accrue et dØpression ont 
ØtØ observØes chez les individus sous traitement substitutif chronique par mØthadone 
mais la causalitØ des troubles respiratoires associØs aux mØdicaments opiacØs dans la 
survenue de ces problŁmes n�a pas ØtØ ØtudiØe (Wang et Teichtahl�2007).

SpØci�cations
Une augmentation de l�index d�apnØes centrales (c.-à-d. le nombre d�apnØes centrales 
par heure de sommeil) re�Łte une majoration de la sØvØritØ des apnØes centrales du 
sommeil. La continuitØ et la qualitØ du sommeil peuvent Œtre fortement perturbØes par 
la rØduction des stades de sommeil rØparateurs du sommeil non paradoxal (c.-à-d. une 
diminution du sommeil à ondes lentes [niveau�N3]). Les individus prØsentant une res-
piration de Cheyne-Stokes grave peuvent montrer le mŒme mode respiratoire à l�Øveil, 
ce qui est considØrØ comme un facteur pronostique de mortalitØ.

CaractØristiques diagnostiques
L�apnØe centrale du sommeil est caractØrisØe par des Øpisodes rØpØtØs d�apnØes et d�hypo-
pnØes pendant le sommeil occasionnØs par une variabilitØ de l�effort respiratoire. Il s�agit 
de troubles du contrôle ventilatoire responsables d�ØvØnements respiratoires survenant 
pØriodiquement ou par intermittence. L�apnØe centrale du sommeil idiopathique se caractØrise 
par de la somnolence, de l�insomnie et des Øveils liØs à la dyspnØe associØs à au moins cinq 
apnØes centrales par heure de sommeil (American Academy of Sleep Medicine�2005). Les 
apnØes centrales du sommeil survenant chez des individus prØsentant une insuf�sance 
cardiaque, un accident vasculaire cØrØbral ou une insuf�sance rØnale ont typiquement 
un mode respiratoire appelØ respiration de Cheyne-Stokes qui se caractØrise par une varia-
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tion pØriodique du volume courant selon un mode crescendo-decrescendo responsable 
d�au moins 5�apnØes et hypopnØes centrales par heure liØes à de frØquents microØveils 
(American Academy of Sleep Medicine�2005). Des apnØes centrales et obstructives du 
sommeil peuvent coexister�; le rapport entre apnØes centrales et apnØes/hypopnØes obs-
tructives peut Œtre utilisØ pour identi�er l�affection prØdominante.

Des modi�cations du contrôle neuromusculaire de la respiration peuvent Œtre occa-
sionnØes par la prise de mØdicaments ou de substances utilisØs par les personnes prØ-
sentant des troubles mentaux, qui peuvent provoquer ou exacerber des perturbations 
du rythme respiratoire et de la ventilation. Les individus prenant ces mØdicaments 
ont un trouble respiratoire liØ au sommeil qui peut contribuer aux perturbations du 
sommeil et aux symptômes comme la somnolence, la confusion et la dØpression. Plus 
prØcisØment, l�usage chronique d�opiacØs à longue durØe d�action est souvent associØ à des 
perturbations du contrôle respiratoire responsable d�apnØe centrale du sommeil.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les individus prØsentant des apnØes et hypopnØes centrales du sommeil peuvent prØ-
senter de la somnolence ou de l�insomnie (Eckert et�al.�2009). Ils peuvent se plaindre de 
fragmentation du sommeil comportant des Øveils avec dyspnØe (American Academy 
of Sleep Medicine�2005� ; Yumino et Bradley�2008). Certaines personnes sont asymp-
tomatiques. Un syndrome d�apnØe/hypopnØe obstructive peut coexister avec une res-
piration de Cheyne-Stokes, et du ron�ement et des arrŒts soudains de la respiration 
peuvent donc Œtre observØs pendant le sommeil.

PrØvalence
La prØvalence de l�apnØe centrale du sommeil idiopathique est inconnue mais elle est 
supposØe Œtre trŁs faible. La prØvalence de la respiration de Cheyne-Stokes est ØlevØe 
chez les individus prØsentant une chute de la fraction d�Øjection ventriculaire car-
diaque. La prØvalence a ØtØ ØvaluØe à au moins 20�% chez les sujets ayant une fraction 
d�Øjection infØrieure à 45�% (Yumino et Bradley�2008). Le biais de prØvalence entre les 
sexes en faveur des hommes est mŒme plus marquØ que dans l�apnØe/hypopnØe obs-
tructive du sommeil. La prØvalence augmente avec l�âge et la plupart des patients ont 
plus de 60�ans. La respiration de Cheyne-Stokes survient chez environ 20�% des indi-
vidus prØsentant un accident vasculaire cØrØbral aigu (Parra et�al.�2000� ; Yumino et 
Bradley�2008). L�apnØe centrale du sommeil comorbide d�un usage d�opiacØs survient 
chez approximativement 30�% des sujets sous traitement opiacØ chronique pour des 
douleurs non nØoplasiques et de mŒme chez les personnes sous traitement de maintien 
par la mØthadone (Wang et�al.�2005�; Webster et�al.�2008).

DØveloppement et Øvolution
La survenue de la respiration de Cheyne-Stokes semble Œtre liØe au dØveloppement de 
l�insuf�sance cardiaque. Le mode respiratoire de Cheyne-Stokes est associØ à des oscilla-
tions du rythme cardiaque, de la pression artØrielle et de la dØsaturation en oxygŁne, et à 
une activitØ ØlevØe du systŁme nerveux sympathique qui peut favoriser l�Øvolution de la 
dØcompensation cardiaque (Yumino et Bradley�2008). La signi�cation clinique de la res-
piration de Cheyne-Stokes dans le dØveloppement d�un accident vasculaire cØrØbral n�est 
pas connue mais la respiration de Cheyne-Stokes peut Œtre observØe transitoirement aprŁs 
un accident vasculaire cØrØbral aigu et disparaître par la suite (Parra et�al.�2000). L�apnØe 
centrale du sommeil comorbide d�un usage d�opiacØs a ØtØ documentØe aprŁs une utilisa-
tion chronique (c.-à-d. plusieurs mois) (American Academy of Sleep Medicine�2005).
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Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. La respiration de Cheyne-Stokes se rencontre frØ-
quemment chez les individus prØsentant une insuf�sance cardiaque. La coexistence 
d�une �brillation auriculaire augmente encore le risque, tout comme l�âge et le sexe 
masculin (Yumino et Bradley�2008). La respiration de Cheyne-Stokes s�observe Øgale-
ment en association à un accident vasculaire cØrØbral et Øventuellement à une insuf�-
sance rØnale (American Academy of Sleep Medicine�2005�; Eckert et�al.�2009�; Yumino 
et  Bradley�2008). L�instabilitØ ventilatoire sous-jacente au dØveloppement d�une insuf�-
sance cardiaque a ØtØ imputØe à une augmentation de la chimiosensibilitØ ventilatoire 
et à l�hyperventilation liØe à la congestion vasculaire pulmonaire et à un ralentissement 
du temps circulatoire (Eckert et�al.�2009�; Yumino et Bradley�2008). L�apnØe centrale du 
sommeil s�observe chez les individus utilisant des opiacØs à longue durØe d�action.

Marqueurs diagnostiques
Les signes physiques observØs chez les individus prØsentant un mode respiratoire de 
Cheyne-Stokes sont fonction des facteurs de risque. Des signes rØvØlant une insuf�-
sance cardiaque comme une turgescence de la veine jugulaire, un troisiŁme bruit car-
diaque�B3, des râles crØpitants et des �dŁmes des membres infØrieurs peuvent Œtre 
observØs. La polysomnographie est utilisØe pour mettre en Øvidence les caractØris-
tiques respiratoires propres à chaque sous-type de trouble du sommeil liØ à la respira-
tion. L�apnØe centrale du sommeil est identi�Øe par des pØriodes d�arrŒts respiratoires 
de plus de 10�secondes. La respiration de Cheyne-Stokes se caractØrise par une varia-
tion pØriodique du volume courant selon un mode crescendo-decrescendo responsable 
d�au moins 5�apnØes et hypopnØes centrales par heure liØes à de frØquents microØveils 
(American Academy of Sleep Medicine�2005). La longueur d�un cycle d�une respiration 
de Cheyne-Stokes (ou le temps s�Øcoulant entre la �n d�une apnØe centrale et le dØbut 
de l�apnØe suivante) est d�environ 60�secondes.

Retentissement fonctionnel de l�apnØe centrale du sommeil
L�apnØe centrale du sommeil idiopathique est considØrØe comme responsable de symp-
tômes liØs à une discontinuitØ du sommeil, comportant l�insomnie et la somnolence. 
La respiration de Cheyne-Stokes comorbide à une insuf�sance cardiaque a ØtØ associØe 
à de la somnolence excessive, de la fatigue et de l�insomnie bien que de nombreux 
cas soient asymptomatiques (American Academy of Sleep Medicine� 2005� ; Eckert 
et�al.�2009). L�insuf�sance cardiaque coexistant avec une respiration de Cheyne-Stokes 
peut Œtre associØe à une incidence accrue d�arythmies cardiaques, à une augmentation 
de la mortalitØ ou à des transplantations cardiaques (Yumino et Bradley�2008). L�apnØe 
centrale du sommeil comorbide d�un usage d�opiacØs peut s�accompagner de symp-
tômes de somnolence ou d�insomnie.

Diagnostic diffØrentiel
L�apnØe centrale du sommeil idiopathique doit Œtre distinguØe d�autres troubles du 
sommeil liØs à la respiration, d�autres troubles du sommeil et d�affections mØdicales 
et troubles mentaux occasionnant une fragmentation du sommeil, de la somnolence 
et de la fatigue. Cet objectif est atteint en rØalisant une polysomnographie (American 
Academy of Sleep Medicine�2005).

Autre troubles du sommeil liØs à la respiration et autres troubles du sommeil. 
L�apnØe centrale du sommeil peut Œtre distinguØe de l�apnØe/hypopnØe obstructive 
du sommeil par la prØsence d�au moins cinq apnØes centrales par heure de sommeil. 



502 Troubles de l�alternance veille-sommeil

Les deux affections peuvent coexister mais l�apnØe centrale du sommeil est considØrØe 
comme prØdominante lorsque le rapport apnØes centrales versus ØvØnements respira-
toires obstructifs dØpasse 50�%.

La respiration de Cheyne-Stokes peut Œtre distinguØe d�autres troubles mentaux, y 
compris d�autres troubles du sommeil, et d�autres affections mØdicales provoquant une 
fragmentation du sommeil, de la somnolence et de la fatigue sur la base de la prØsence 
de facteurs prØdisposants (p.�ex. insuf�sance cardiaque ou accident vasculaire cØrØ-
bral) et des signes et preuves polysomnographiques d�un mode respiratoire caractØris-
tique. Les rØsultats respiratoires d�une polysomnographie peuvent aider à distinguer 
une respiration de Cheyne-Stokes de l�insomnie liØe à une autre affection mØdicale. La 
respiration pØriodique liØe à l�altitude est un mode respiratoire ressemblant à la res-
piration de Cheyne-Stokes mais la durØe du cycle est plus courte, elle ne survient qu�à 
haute altitude et elle n�est pas associØe à l�insuf�sance cardiaque.

L�apnØe centrale du sommeil comorbide d�un usage d�opiacØs peut Œtre distinguØe 
d�autres types de troubles du sommeil liØs à la respiration par un usage d�opiacØs à 
longue durØe d�action et des preuves polysomnographiques d�apnØes centrales et de 
respiration pØriodique ou ataxique (American Academy of Sleep Medicine�2005). Elle 
peut Œtre distinguØe de l�insomnie liØe à l�utilisation d�un mØdicament ou d�une subs-
tance grâce à des preuves polysomnographiques d�apnØe centrale du sommeil.

ComorbiditØ
L�apnØe centrale du sommeil se rencontre frØquemment chez les utilisateurs d�opia-
cØs à longue durØe d�action, comme la mØthadone (Wang et Teichtahl� 2007� ; Wang 
et� al.� 2005� ; Webster et� al.� 2008� ; Yue et Guilleminault� 2010). Les individus prenant 
ces mØdicaments ont un trouble respiratoire liØ au sommeil qui peut contribuer aux 
perturbations du sommeil et aux symptômes comme la somnolence, la confusion et 
la dØpression (Wang et Teichtahl� 2007). Des modes respiratoires comme des apnØes 
centrales, des apnØes pØriodiques et une respiration ataxique3 peuvent Œtre observØs 
pendant le sommeil de ces individus. Une apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil 
peut coexister avec l�apnØe centrale du sommeil, et des caractØristiques en rapport avec 
cette affection peuvent aussi Œtre prØsentes (cf. supra «�ApnØe/hypopnØe obstructive du 
sommeil�» dans ce chapitre). La respiration de Cheyne-Stokes est couramment obser-
vØe dans des affections comme l�insuf�sance cardiaque, l�accident vasculaire cØrØbral 
et l�insuf�sance rØnale (American Academy of Sleep Medicine�2005) et plus frØquem-
ment chez des individus prØsentant une �brillation auriculaire. Les sujets prØsentant 
une respiration de Cheyne-Stokes ont tendance à Œtre plus âgØs, de sexe masculin et à 
avoir un poids moins ØlevØ que ceux prØsentant un syndrome d�apnØe/hypopnØe obs-
tructive du sommeil.

Hypoventilation liØe au sommeil

CritŁres diagnostiques

A. Polysomnographie montrant des Øpisodes de diminution de la frØquence respiratoire 
associØs à des taux ØlevØs de CO

2
. (N.B.�: En l�absence d�Øvaluation objective du taux 

de CO
2
, des valeurs basses persistantes de saturation en oxygŁne de l�hØmoglobine 

non associØes à des ØvØnements apnØiques/hypopnØiques peuvent indiquer une hypo-
ventilation).

3. NDT. Ataxic breathing�: respiration complŁtement irrØguliŁre.
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B. Le trouble n�est pas mieux expliquØ par la prØsence d�un autre trouble du sommeil.
SpØci�er le type�:

327.24 (G47.34) Hypoventilation idiopathique�: Ce sous-type est spØci�Ø en l�absence 
de toute affection aisØment identi�able susceptible d�expliquer le tableau clinique.
327.25 (G47.35) Hypoventilation congØnitale d�origine centrale�: Ce rare sous-type 
congØnital se caractØrise par de la cyanose, une respiration super�cielle et des apnØes 
du sommeil survenant dŁs la pØriode pØrinatale.
327.26 (G47.36) Hypoventilation liØe au sommeil comorbide� : Ce sous-type est la 
consØquence d�une affection mØdicale, comme un trouble pulmonaire (p.� ex. pneu-
mopathie interstitielle, bronchopathie chronique obstructive), une maladie neuromus-
culaire ou de la cage thoracique (p.�ex. dystrophie musculaire, syndrome post-polio, 
traumatisme de la moelle ØpiniŁre cervicale, cyphoscoliose), un traitement mØdicamen-
teux (p.� ex. benzodiazØpines, opiacØs). Il survient Øgalement dans l�obØsitØ (trouble 
hypoventilation obØsitØ) oø il re�Łte l�augmentation de l�effort respiratoire liØ à la faible 
compliance thoracique combinØe à une inadØquation du rapport ventilation/perfusion 
et à une diminution variable de la fonction ventilatoire. Ces individus se caractØrisent 
habituellement par un indice de masse corporelle supØrieur à 30 et de l�hypercapnie à 
l�Øveil (avec pCO

2
 supØrieure à 45) sans autre signe d�hypoventilation.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
La sØvØritØ est ØvaluØe selon le degrØ d�hypoxie et d�hypercapnie mesurØ pendant le 
sommeil et selon l�impact sur les organes pØriphØriques (p.�ex. insuf�sance cardiaque 
droite). Une perturbation des gaz du sang à l�Øveil indique une plus grande sØvØritØ.

Sous-types
En ce qui concerne le trouble hypoventilation obØsitØ, la prØvalence de l�hypoventila-
tion liØe à l�obØsitØ dans la population gØnØrale est inconnue mais elle est supposØe Œtre 
en augmentation en raison de la prØvalence accrue de l�obØsitØ et de l�obØsitØ morbide.

CaractØristiques diagnostiques
L�hypoventilation liØe au sommeil peut survenir isolØment ou, plus frØquemment, 
Œtre comorbide avec des troubles mØdicaux ou neurologiques, avec l�utilisation d�un 
mØdicament ou avec un trouble de l�usage de substances (American Academy of Sleep 
Medicine� 2005). Bien que ce diagnostic ne requiŁre aucune symptomatologie, de la 
somnolence diurne excessive, de frØquents Øveils et microØveils pendant le sommeil, 
des cØphalØes matinales et des plaintes d�insomnie sont souvent rapportØs.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les individus prØsentant de l�hypoventilation liØe au sommeil peuvent avoir des 
symptômes en rapport avec le sommeil comme l�insomnie ou la somnolence (American 
Academy of Sleep Medicine� 2005� ; Casey et� al.� 2007). De l�orthopnØe peut survenir 
chez les personnes prØsentant une faiblesse diaphragmatique. Des cØphalØes matinales 
peuvent Œtre prØsentes. Pendant le sommeil, des Øpisodes de respiration super�cielle 
et une apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil ou une apnØe centrale du sommeil 
peuvent coexister. Des consØquences de l�insuf�sance ventilatoire peuvent Œtre 
observØes comme une hypertension pulmonaire, un c�ur pulmonaire (insuf�sance 
cardiaque droite), une polycythØmie et une dysfonction neurocognitive (American 
Academy of Sleep Medicine�2005�; Casey et�al.�2007). Avec la progression de l�insuf�-
sance ventilatoire, les anomalies des gaz du sang se maintiennent à l�Øveil. Les carac-
tØristiques de une affection mØdicale à l�origine de l�hypoventilation liØe au  sommeil 
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peuvent aussi Œtre prØsentes. Des Øpisodes d�hypoventilation peuvent Œtre associØs 
à de frØquents microØveils ou à de la brady-tachycardie. Les individus peuvent se  
plaindre de somnolence diurne et d�insomnie ou de cØphalØes matinales ou peuvent 
prØsenter des signes de dysfonction neurocognitive ou de dØpression (Casey et�al.�2007). 
L�hypoventilation à l�Øveil peut ne pas Œtre prØsente.

PrØvalence
Chez l�adulte, l�hypoventilation idiopathique liØe au sommeil est trŁs rare. La prØva-
lence de l�hypoventilation alvØolaire centrale congØnitale est inconnue mais le trouble 
est rare. L�hypoventilation liØe au sommeil comorbide est plus courante (p.�ex. hypo-
ventilation comorbide à d�autres affections comme la broncho-pneumopathie chro-
nique obstructive [BPCO], les troubles neuromusculaires ou l�obØsitØ).

DØveloppement et Øvolution
L�hypoventilation idiopathique liØe au sommeil est considØrØe comme une insuf�-
sance respiratoire lentement progressive (American Academy of Sleep Medicine�2005). 
Lorsque ce trouble est comorbide d�autres affections (p.�ex. BPCO, troubles neuromus-
culaires, obØsitØ), la sØvØritØ de la maladie re�Łte la sØvØritØ de l�affection sous-jacente, et 
le trouble progresse lorsque l�affection s�aggrave. Des complications comme l�hyperten-
sion pulmonaire, le c�ur pulmonaire, des arythmies cardiaques, une polycythØmie, une 
dysfonction neurocognitive et une aggravation de l�insuf�sance respiratoire peuvent se 
dØvelopper en fonction de la sØvØritØ des anomalies des gaz du sang (Casey et�al.�2007).

L�hypoventilation alvØolaire centrale congØnitale se dØclare habituellement à la naissance 
par une respiration super�cielle, erratique ou absente. Ce trouble peut aussi se manifester 
chez le nourrisson, l�enfant et l�adulte en raison de la pØnØtrance variable de la mutation 
PHOX2B. Les enfants prØsentant une hypoventilation alvØolaire centrale congØnitale ont 
plus souvent des troubles du systŁme nerveux autonome, une maladie�de Hirschsprung, 
des tumeurs de la crŒte neurale et un faciŁs caractØristique de forme parallØlØpipØdique 
(c.-à-d. un visage court comparativement à sa largeur) (Weese-Mayer et�al.�2010).

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. La fonction ventilatoire peut Œtre diminuØe chez les individus 
utilisant des dØpresseurs du systŁme nerveux central comme les benzodiazØpines, les 
opiacØs et l�alcool.

GØnØtiques et physiologiques. L�hypoventilation idiopathique liØe au sommeil est asso-
ciØe à un affaiblissement de la commande ventilatoire liØe à une diminution (American 
Academy of Sleep Medicine�2005�; Casey et�al.�2007) de la sensibilitØ au CO2 (dØfaillance 
de la commande respiratoire, c.-à-d. «�ne veut pas respirer�») en rapport avec des dØ�cits 
neurologiques au niveau des centres rØgulant le contrôle ventilatoire  (American Academy 
of Sleep Medicine�2005). L�hypoventilation liØe au sommeil est plus couramment comor-
bide d�autres affections mØdicales, comme un trouble pulmonaire, un trouble neuromus-
culaire ou impliquant la cage thoracique, l�hypothyroïdie ou l�utilisation de mØdicaments 
(p.�ex. benzodiazØpines, opiacØs) (Casey et�al.�2007). Dans ces circonstances, l�hypoventila-
tion peut Œtre une consØquence de l�augmentation de l�effort respiratoire et/ou d�une per-
turbation musculaire de la fonction respiratoire (c.-à-d. «�ne peut pas respirer�») ou d�une 
dØfaillance de la commande respiratoire (c.-à-d. «�ne veut pas respirer�») (Casey et�al.�2007).

L�in�uence des troubles neuromusculaires sur la respiration est fonction des pertur-
bations occasionnØes sur l�innervation ou la fonctionnalitØ des muscles respiratoires. 
Il s�agit de la sclØrose latØrale amyotrophique, de traumatismes de la moelle ØpiniŁre, 
de paralysies diaphragmatiques, de la myasthØnie, du syndrome de Lambert-Eaton, 
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des myopathies toxiques ou mØtaboliques, du syndrome post-polio, et du syndrome de 
Charcot-Marie-Tooth.

L�hypoventilation alvØolaire centrale congØnitale est un trouble gØnØtique attribuØ 
à une mutation de PHOX2B, un gŁne jouant un rôle essentiel dans le dØveloppe-
ment embryonnaire du systŁme nerveux autonome et des dØrivØs de la crŒte neurale 
 (Grigg-Damberger et Wells�2009). Les�enfants prØsentant une hypoventilation alvØo-
laire centrale congØnitale montrent une rØaction ØmoussØe de la ventilation suite à 
l�hypercapnie, particuliŁrement en sommeil non paradoxal.

Questions diagnostiques liØes au genre
La rØpartition selon le genre de l�hypoventilation liØe au sommeil associØe à une affec-
tion comorbide est fonction de la distribution selon le genre de l�affection comorbide. 
Par exemple, la BPCO est plus frØquente chez l�homme et augmente avec l�âge.

Marqueurs diagnostiques
Le diagnostic de l�hypoventilation liØe au sommeil requiert une polysomnographie 
montrant des Øpisodes d�hypoxie et d�hypercapnie liØs au sommeil qui ne s�expliquent 
pas mieux par un autre trouble du sommeil liØ à la respiration. La norme diagnostique 
de rØfØrence est l�observation d�une pCO2 artØrielle supØrieure à 55�mmHg pendant le 
sommeil ou, comparativement à des valeurs à l�Øveil en dØcubitus dorsal, d�une aug-
mentation d�au moins 10�mmHg de la pCO2 pendant au moins 10�minutes de sommeil 
(et à un niveau dØpassant les 50�mmHg). Toutefois, prØlever des gaz du sang pendant 
le sommeil est irrØalisable, et les mesures non invasives de la pCO2 pendant le sommeil 
n�ont pas ØtØ validØes adØquatement et ne sont pas trŁs rØpandues en polysomnographie 
adulte (Iber et�al.�2007). Des chutes prolongØes et soutenues de la saturation en oxygŁne 
(une saturation de moins de 90�% pendant plus de 5�minutes avec un minimum d�au 
moins 85�% ou une saturation de moins de 90�% pendant au moins 30�% du temps de 
sommeil) en l�absence de preuves d�obstruction des voies aØriennes supØrieures sont 
souvent utilisØes pour dØ�nir l�hypoventilation liØe au sommeil�; toutefois, ces consta-
tations ne sont pas spØci�ques, et il existe d�autres causes potentielles d�hypoxØmie, 
comme celles en rapport avec une maladie pulmonaire (Redline et�al.�2007).

Retentissement fonctionnel de l�hypoventilation liØe au sommeil
Les consØquences de l�hypoventilation liØe au sommeil sont fonction des effets de 
l�exposition chronique à l�hypercapnie et l�hypoxØmie. Ces perturbations des gaz du 
sang provoquent une vasoconstriction du systŁme vasculaire pulmonaire qui, si elle 
est grave, peut causer une insuf�sance cardiaque droite (c�ur pulmonaire). L�hypoxØ-
mie peut conduire à un dysfonctionnement de certains organes, comme le cerveau, le 
sang et le c�ur, et il peut en rØsulter une dysfonction cognitive, une polycythØmie et 
des arythmies cardiaques (Casey et�al.�2007). L�hypercapnie peut affecter la commande 
respiratoire et conduire progressivement à une insuf�sance respiratoire.

Diagnostic diffØrentiel
Autres affections mØdicales affectant la ventilation. Chez l�adulte, l�hypoventilation 
idiopathique liØe au sommeil est trŁs rare et ne se diagnostique qu�en l�absence de 
maladies pulmonaires, de malformations squelettiques, de troubles neuromusculaires 
et d�autres troubles mØdicaux et neurologiques qui affectent la ventilation (American 
Academy of Sleep Medicine�2005). L�hypoventilation liØe au sommeil doit Œtre distin-
guØe d�autres causes d�hypoxØmie liØe au sommeil, comme celle en rapport avec une 
maladie pulmonaire.
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Autres troubles du sommeil liØs à la respiration. L�hypoventilation liØe au sommeil 
peut Œtre distinguØe de l�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil et de l�apnØe cen-
trale du sommeil en fonction de caractØristiques cliniques et des rØsultats de la poly-
somnographie. Typiquement, les Øpisodes de dØsaturation en oxygŁne se maintiennent 
plus longtemps dans l�hypoventilation liØe au sommeil que les Øpisodes pØriodiques 
d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil et d�apnØe centrale du sommeil. L�apnØe/
hypopnØe obstructive du sommeil et l�apnØe centrale du sommeil comportent Øgale-
ment des Øpisodes rØpØtØs et distincts de rØduction du �ux respiratoire qui sont absents 
dans l�hypoventilation liØe au sommeil.

ComorbiditØ
L�hypoventilation liØe au sommeil survient frØquemment en association avec un trouble 
pulmonaire (p.�ex. maladie interstitielle du poumon, BPCO), un trouble neuromuscu-
laire ou impliquant la paroi thoracique (p.�ex. dystrophies musculaires, syndrome post-
polio, traumatisme de la moelle ØpiniŁre cervicale, obØsitØ, cyphoscoliose) ou, ce qui 
importe plus le prestataire de soins en santØ mentale, avec l�utilisation de mØdicaments 
(p.�ex. benzodiazØpines, opiacØs) (Casey et�al.�2007). L�hypoventilation alvØolaire cen-
trale congØnitale survient frØquemment en association avec une dysfonction du systŁme 
nerveux autonome, et peut s�accompagner d�une maladie de Hirschsprung. La BPCO, un 
trouble obstructif des voies aØriennes infØrieures habituellement associØ au tabagisme, 
peut provoquer de l�hypoventilation liØe au sommeil et de l�hypoxØmie. La coexistence 
d�apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil est supposØe exacerber l�hypoxØmie et 
l�hypercapnie pendant le sommeil et la veille. La relation entre l�hypoventilation alvØo-
laire centrale congØnitale et l�hypoventilation idiopathique liØe au sommeil est incer-
taine�; chez certains individus, l�hypoventilation idiopathique liØe au sommeil pourrait 
correspondre à un dØbut tardif de l�hypoventilation alvØolaire centrale congØnitale.

Correspondance avec la Classi�cation internationale 
des�troubles du sommeil
La Classi�cation internationale des troubles du sommeil, 2e�Ødition (ICSD-2) rassemble 
l�hypoventilation liØe au sommeil et l�hypoxØmie liØe au sommeil sous la catØgorie syn-
drome hypoventilation/hypoxØmie liØ au sommeil (American Academy of Sleep Medi-
cine� 2005). Cette approche nosologique re�Łte la frØquente concomitance des troubles 
provoquant de l�hypoventilation et de�l�hypoxØmie. À l�inverse, la classi�cation du DSM-5 
reconnaît l�existence de processus pathogØniques distincts à l�origine de l�hypoventilation.

Troubles de l�alternance veille-sommeil 
liØs�au�rythme circadien

CritŁres diagnostiques

A. Fractionnement persistant ou rØcurrent du sommeil qui s�explique principalement par 
une perturbation du systŁme circadien ou par un dØcalage entre le rythme circadien 
endogŁne et l�horaire veille-sommeil appropriØ à l�environnement physique d�un indi-
vidu, ou à ses activitØs sociales ou professionnelles.

B. La perturbation du sommeil entraîne de la somnolence excessive et/ou de l�insomnie
C. La perturbation du sommeil est à l�origine d�une dØtresse marquØe ou d�une altØration 

du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
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Note de codage�: Dans la CIM-9-MC, coder 307.45 quel que soit le sous-type. Dans la 
CIM-10-MC la cotation est fonction du sous-type.
SpØci�er le type�:

307.45 (G47.21) Type avec retard de phase�: Endormissements et rØveils tardifs persis-
tants avec incapacitØ de s�endormir ou de s�Øveiller plus prØcocement selon un horaire 
plus conventionnel.

SpØci�er si�:
Familial�: AntØcØdents familiaux de retard de phase.

SpØci�er si�:
SuperposØ à une alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures�: Le type 
avec retard de phase peut se superposer à un autre trouble de l�alternance veille-
sommeil liØ au rythme circadien, l�alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures.

307.45 (G47.22) Type avec avance de phase�: Endormissements et rØveils prØcoces 
persistants avec incapacitØ de s�endormir ou de s�Øveiller plus tardivement selon un 
horaire plus conventionnel.

SpØci�er si�:
Familial�: AntØcØdents familiaux d�avance de phase.

307.45 (G47.23) Type rythme veille-sommeil irrØgulier�: DØsorganisation temporelle 
des rythmes veille-sommeil caractØrisØe par une variabilitØ quotidienne des pØriodes de 
veille et de sommeil.
307.45 (G47.24) Type alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures�: Absence 
de synchronisation entre les cycles veille-sommeil et les variations environnementales 
reposant sur un cycle de 24�heures, avec une dØrive constante (en gØnØral un retard 
croissant) de l�heure du coucher et du rØveil.
307.45 (G47.26) Type travail postØ�: Insomnie pendant la principale pØriode de som-
meil et/ou somnolence excessive (y compris l�endormissement involontaire) durant la 
principale pØriode de veille en rapport avec un travail postØ (c.-à-d. nØcessitant des 
horaires de travail non conventionnels).
307.45 (G47.20) Type non spØci�Ø

SpØci�er si�:
Épisodique�: Symptômes prØsents depuis au moins 1�mois mais moins de 3�mois.
Persistant�: Symptômes prØsents depuis 3�mois ou plus.
RØcurrent�: Au moins deux Øpisodes sur une pØriode d�un an.

Type avec retard de phase
CaractØristiques diagnostiques
Le type avec retard de phase se caractØrise principalement par une pØriode principale 
de sommeil retardØe (habituellement de plus de 2�heures) par rapport à l�horaire veille-
sommeil souhaitØ, engendrant ainsi des symptômes d�insomnie et de somnolence exces-
sive. La qualitØ et la durØe du sommeil sont dans les normes pour l�âge lorsque l�individu 
prØsentant un type avec retard de phase peut se conformer à son propre horaire. Les 
symptômes principaux sont de l�insomnie d�endormissement, des dif�cultØs à se rØveil-
ler le matin et de la somnolence tôt dans la journØe.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les caractØristiques associØes du type avec retard de phase comportent couramment 
des antØcØdents de troubles mentaux ou un trouble mental concomitant. Des dif�-
cultØs extrŒmes et prolongØes à se rØveiller avec de la confusion matinale sont aussi 
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communes. Des comportements inadaptØs qui perturbent le sommeil et augmentent 
la vigilance suite à des tentatives rØpØtØes de s�endormir à des heures plus prØcoces 
peuvent conduire à l�insomnie psychophysiologique.

PrØvalence
La prØvalence du type avec retard de phase dans la population gØnØrale est approxi-
mativement de 0,17�% (Schrader et�al.�1993) mais semble Œtre supØrieure à 7�% chez les 
adolescents (Pelavo et�al.�1988). Bien que la prØvalence du type avec retard de phase 
familial ne soit pas Øtablie, des antØcØdents familiaux du type avec retard de phase sont 
retrouvØs chez des individus prØsentant le type avec retard de phase.

DØveloppement et Øvolution
L�Øvolution est continue, d�une durØe de plus de 3�mois, avec des exacerbations intermit-
tentes au cours de la vie adulte. Bien que l�âge de dØbut varie, les symptômes apparais-
sent typiquement à l�adolescence ou au dØbut de l�âge adulte et persistent de plusieurs 
mois à quelques annØes avant que le diagnostic ne soit posØ. La sØvØritØ dØcroît avec 
l�âge. La rØapparition des symptômes est courante.

L�expression clinique peut varier tout au long de la vie et est fonction des attentes 
sociales, scolaires ou professionnelles. Une exacerbation est habituellement provoquØe 
par une modi�cation des horaires de travail ou scolaires requØrant une heure de lever 
plus prØcoce. Les individus pouvant modi�er leurs horaires de travail et faire corres-
pondre l�horaire de travail au retard de phase du rythme veille-sommeil peuvent 
connaître une rØmission de leurs symptômes.

La prØvalence accrue à l�adolescence peut rØsulter de facteurs physiologiques et 
comportementaux (Crowley et� al.� 2007). Le type avec retard de phase Øtant associØ 
au dØbut de la pubertØ, des modi�cations hormonales peuvent Œtre impliquØes spØ-
ci�quement (Sadeh et�al.�2009). Le type avec retard de phase à l�adolescence doit donc 
Œtre diffØrenciØ du retard de synchronisation des rythmes circadiens communØment 
observØ à cet âge. Dans la forme familiale, l�Øvolution est continue et ne semble pas 
s�amØliorer signi�cativement avec l�âge.

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Les facteurs prØdisposants pourraient comporter une 
pØriode circadienne plus longue que la moyenne, des altØrations de la sensibilitØ à 
la lumiŁre et une perturbation de la rØgulation homØostatique du sommeil. Certains 
individus prØsentant un type avec retard de phase pourraient Œtre hypersensibles à 
la lumiŁre vespØrale, qui provoque un dØcalage de l�horloge interne (Aoki et�al.�2001), 
ou hyposensibles à la� lumiŁre matinale, ce qui diminue ainsi son effet d�avance de 
phase. Des facteurs gØnØtiques, comme des mutations de gŁnes qui contrôlent l�hor-
loge interne (p.�ex. PER3, CKIe) peuvent jouer un rôle dans la pathogenŁse des formes 
familiales et sporadiques du type avec retard de phase (Archer et�al.�2003� ; Takano 
et�al.�2004).

Marqueurs diagnostiques
Le diagnostic peut Œtre con�rmØ par une anamnŁse complŁte et l�utilisation d�un 
agenda de sommeil ou d�une actigraphie (c.-à-d. un accØlØromŁtre portØ au poignet 
qui Øvalue l�activitØ motrice sur de longues pØriodes et peut Œtre utilisØ comme indica-
teur du cycle veille-sommeil sur des pØriodes de 7�jours au moins). La pØriode ØtudiØe 
doit comporter les �ns de semaine, lorsque les attentes sociales et professionnelles 
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sont moins prØgnantes, de maniŁre à s�assurer de la constance du retard de phase. 
Des biomarqueurs comme le dØbut de la sØcrØtion de mØlatonine salivaire en lumiŁre 
tamisØe peuvent Œtre dØterminØs lorsque le diagnostic est incertain.

Retentissement fonctionnel du type avec retard de phase
La somnolence matinale excessive est prØpondØrante. Des dif�cultØs extrŒmes et pro-
longØes à se rØveiller avec de la confusion matinale (c.-à-d. l�inertie du sommeil) sont 
aussi communes. La sØvØritØ de l�insomnie et des symptômes de somnolence excessive 
varie considØrablement d�un individu à l�autre et dØpend largement des sollicitations 
professionnelles et sociales.

Diagnostic diffØrentiel
Variations normales du sommeil. Le type avec retard de phase doit Œtre distinguØ de 
modalitØs «�normales�» de sommeil comportant un horaire tardif qui n�occasionnent 
pas de dØtresse personnelle, sociale ou professionnelle (couramment rencontrØes chez 
l�adolescent et le jeune adulte).

Autres troubles du sommeil. L�insomnie et d�autres troubles de l�alternance veille- 
sommeil liØs au rythme circadien doivent faire partie du diagnostic diffØrentiel. 
D�autres troubles du sommeil peuvent causer de la somnolence excessive, comme les 
troubles du sommeil liØs à la respiration, les insomnies, les troubles des mouvements 
liØs au sommeil et des affections mØdicales, neurologiques et mentales. Une poly-
somnographie peut Œtre utile pour Øvaluer d�autres troubles du sommeil comorbides, 
comme les apnØes du sommeil. La nature circadienne du type avec retard de phase 
devrait le diffØrencier d�autres troubles comportant des plaintes similaires.

ComorbiditØ
Le type avec retard de phase est fortement associØ aux dØpressions, aux troubles de 
la personnalitØ et aux troubles à symptomatologie somatique ou à la crainte excessive 
d�avoir une maladie (Benca et�al.�2009). De plus, des troubles du sommeil comorbides, 
comme l�insomnie, le syndrome des jambes sans repos et les apnØes du sommeil, tout 
comme la dØpression, les troubles bipolaires et anxieux, peuvent exacerber les symp-
tômes d�insomnie et de somnolence excessive. Le type avec retard de phase peut se 
superposer à un autre trouble de l�alternance veille-sommeil liØ au rythme circadien, 
le type alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures. Les individus non aveugles 
ayant un type alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures prØsentent couram-
ment des antØcØdents de�type avec retard de phase.

Type avec avance de phase
SpØci�cations
Le type avec avance de phase peut Œtre spØci�Ø comme «�familial�». Bien que la prØ-
valence du type avec avance de phase familial ne soit pas Øtablie, des antØcØdents 
familiaux de type avance de phase sont prØsents chez les individus prØsentant un 
type avec avance de phase. Dans ce type, des mutations spØci�ques dØmontrent  
un mode de transmission autosomique dominant (Jones et�al.�1999�; Reid et�al.�2001). 
Dans la forme familiale, l�apparition des symptômes peut survenir plus prØcocement 
(pendant l�enfance et le dØbut de l�âge adulte), l�Øvolution est continue et la sØvØritØ 
des symptômes peut augmenter avec�l�âge.
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CaractØristiques diagnostiques
Le type avance de phase est caractØrisØ par des horaires veille-sommeil en avance de 
plusieurs heures par rapport à un horaire souhaitØ ou conventionnel. Le diagnostic 
repose essentiellement sur une anamnŁse montrant une pØriode principale de sommeil 
avancØe (habituellement plus de 2�heures) par rapport à des horaires de sommeil et 
d�Øveil souhaitØ, et des symptômes d�insomnie matinale et de somnolence diurne exces-
sive. La qualitØ et la durØe du sommeil sont dans les normes pour l�âge lorsque l�indi-
vidu prØsentant un type avec avance de phase peut se conformer à son propre horaire.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les individus prØsentant le type avec avance de phase ont un chronotype «�matinal�», 
un horaire veille-sommeil plus prØcoce et des biomarqueurs circadiens comme les 
rythmes de la mØlatonine ou de la tempØrature centrale indiquant une avance de phase 
de 2 à 4�heures par rapport à la normale (Reid et Zee�2004). L�heure de lever prØcoce per-
siste si l�on demande à ces personnes de se conformer à des horaires conventionnels et 
de reporter leur heure de coucher, ce qui conduit à une privation chronique de sommeil 
et à de la somnolence diurne. L�utilisation d�hypnotique ou d�alcool pour combattre 
l�insomnie de maintien du sommeil et de stimulants pour diminuer la somnolence 
diurne peut conduire à un abus de substance.

PrØvalence
La prØvalence du type avec avance de phase est estimØe à approximativement 1�% chez 
l�adulte d�âge moyen (Ando et�al.�2002). Il existe une avance de phase circadienne et des 
horaires veille-sommeil chez les sujets âgØs, ce qui explique probablement l�augmenta-
tion de la prØvalence dans cette population.

DØveloppement et Øvolution
Le trouble apparaît habituellement à la �n de la vie adulte. La forme familiale peut 
survenir plus prØcocement. Typiquement l�Øvolution est continue, d�une durØe de plus 
de 3�mois, mais la sØvØritØ peut augmenter en fonction des attentes professionnelles et 
sociales. Le type avec avance de phase est plus frØquent chez le sujet âgØ.

L�expression clinique peut varier tout au long de la vie et est fonction des attentes 
sociales, scolaires ou professionnelles. Les individus pouvant modi�er leurs horaires 
de travail et faire correspondre l�horaire de travail à l�avance de phase du rythme veille-
sommeil peuvent connaître une rØmission de leurs symptômes. La phase de sommeil 
tend à avancer avec l�âge mais il reste à voir si l�avance de phase liØe à l�âge est due 
seulement à des modi�cations de synchronisation circadienne (comme dans la forme 
familiale) ou si elle est Øgalement fonction des modi�cations liØes à l�âge de la rØgu-
lation homØostatique du sommeil, responsables d�un Øveil plus prØcoce. La sØvØritØ 
des symptômes, une rØmission ou une rechute suggŁrent la non-adhØsion aux mesures 
comportementales ou environnementales visant à organiser le sommeil et la veille et à 
contrôler l�exposition à la lumiŁre.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. Une moindre exposition à la lumiŁre en �n d�aprŁs-midi/dØbut de 
soirØe ou l�exposition tôt le matin due à l�Øveil matinal prØcoce peuvent augmenter le 
risque du type avec avance de phase en avançant les rythmes circadiens. Suite à une heure 
de coucher prØcoce, ces individus ne s�exposent pas à la lumiŁre dans la zone retard de la 
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courbe de rØponse de phase, ce qui perpØtue l�avance de phase (Reid et Zee�2004). Dans 
le� type avec avance de phase familial, un raccourcissement de la pØriode circadienne 
endogŁne (Jones et�al.�1999) peut provoquer une avance de phase du sommeil, alors que 
la pØriode circadienne ne semble pas systØmatiquement raccourcir avec l�âge.

GØnØtiques et physiologiques. Une transmission autosomique dominante a ØtØ Øta-
blie dans le type avec avance de phase, qui inclut une mutation du gŁne PER2 res-
ponsable d�une hypophosphorylation de la protØine PER2 et une mutation faux-sens de 
CKI4 (Xu et al. 2005 ; Xu et al. 2007).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les Afro-AmØricains peuvent prØsenter une pØriode circadienne plus courte et une 
avance de phase à la lumiŁre de plus grande ampleur que les blancs, ce qui aug-
mente probablement le risque de survenue du type avec avance de phase dans cette 
population (Smith et�al.�2009).

Marqueurs diagnostiques
Comme dØcrit prØcØdemment pour le type avec retard de phase, l�agenda de sommeil 
et l�actigraphie peuvent Œtre utilisØs comme marqueurs diagnostiques.

Retentissement fonctionnel du type avec avance de phase
La somnolence excessive associØe au type avec avance de phase peut avoir un effet 
nØgatif sur les performances cognitives, les interactions sociales et la sØcuritØ. L�utilisa-
tion de stimulants pour diminuer la somnolence ou de sØdatifs pour combattre le rØveil 
matinal prØcoce peut augmenter le risque d�abus de substance.

Diagnostic diffØrentiel
Autres troubles du sommeil. Des facteurs comportementaux comme des horaires de 
sommeil irrØguliers, se lever tôt volontairement et l�exposition à la lumiŁre dŁs le petit 
matin doivent Œtre considØrØs, particuliŁrement chez les sujets âgØs. Une attention parti-
culiŁre doit Œtre portØe à l�exclusion d�autres troubles de l�alternance veille-sommeil 
comme l�insomnie et d�autres troubles mentaux ou affections mØdicales susceptibles de 
provoquer un Øveil matinal prØcoce.

Troubles dØpressifs et bipolaires. L�Øveil matinal prØcoce, la fatigue et la somnolence 
Øtant des caractØristiques marquantes de l�Øpisode dØpressif caractØrisØ, les troubles 
dØpressifs et bipolaires doivent Øgalement Œtre considØrØs.

ComorbiditØ
Les affections mØdicales et les troubles mentaux comportant un Øveil matinal prØcoce, 
comme l�insomnie, peuvent survenir simultanØment avec le type avec avance de phase.

Type rythme veille-sommeil irrØgulier
CaractØristiques diagnostiques
Le diagnostic du type rythme veille-sommeil irrØgulier repose essentiellement sur 
des antØcØdents de symptômes d�insomnie la nuit (pendant la pØriode de sommeil 
habituelle) et de somnolence excessive (siestes) pendant la journØe. Le type rythme 

4. NDT. CasØine-kinase I.
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veille-sommeil irrØgulier se caractØrise par l�absence de rythme circadien veille- 
sommeil clairement identi�able. Il n�existe pas de pØriode principale de sommeil et le 
sommeil d�une journØe de 24�heures est fractionnØ en au moins trois pØriodes.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les individus prØsentant le type rythme veille-sommeil irrØgulier ont, en fonction du 
moment de la journØe, de l�insomnie ou de la somnolence excessive. Les pØriodes de 
sommeil et de veille sur 24�heures sont fragmentØes, bien que la plus longue pØriode 
de sommeil, d�une durØe habituelle infØrieure à 4� heures, ait tendance à survenir 
gØnØralement entre 2� h et 6� h. Des antØcØdents d�isolement ou d�emprisonnement 
peuvent Œtre associØs au trouble et contribuent à la symptomatologie suite à un dØfaut 
d�entraînement d�un rythme normal par manque de stimuli externes. Les individus 
ou leur tiers responsable signalent souvent des siestes rØparties sur l�ensemble de 
la journØe. Le type rythme veille-sommeil irrØgulier est le plus souvent associØ à 
des troubles neurodØgØnØratifs, comme le trouble neurocognitif majeur, et à de nom-
breux troubles neurodØveloppementaux chez l�enfant.

PrØvalence
La prØvalence du type rythme veille-sommeil irrØgulier dans la population gØnØrale 
est inconnue.

DØveloppement et Øvolution
L�Øvolution du type rythme veille-sommeil irrØgulier est continue. L�âge de survenue 
est variable mais le trouble est plus courant chez le sujet âgØ.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les troubles neurodØgØnØratifs, comme la maladie d�Alzheimer, la 
maladie de Parkinson et la maladie de Huntington, et les troubles neurodØveloppe-
mentaux chez l�enfant augmentent le risque du type rythme veille-sommeil irrØgulier.

Environnementaux. Une moindre exposition à la lumiŁre de l�environnement et à une acti-
vitØ quotidienne structurØe peut Œtre associØe à un rythme circadien de faible amplitude. 
Les individus hospitalisØs sont particuliŁrement sujets à une telle diminution d�exposition 
à des stimuli entraînants et, mŒme en dehors du contexte hospitalier, les sujets prØsentant 
des troubles neurocognitifs majeurs (c.-à-d. une dØmence) s�exposent signi�cativement 
moins à la lumiŁre vive (McCurry et Ancoli-Israel�2003�; Shochat et�al.�2000).

Marqueurs diagnostiques
Les antØcØdents dØtaillØs relatifs au sommeil et un agenda de sommeil (rempli par un 
tiers responsable) ou une actigraphie aident à con�rmer le type rythme veille-sommeil 
irrØgulier.

Retentissement fonctionnel du type rythme veille-sommeil 
irrØgulier
Dans le type rythme veille-sommeil irrØgulier, l�absence de pØriodes principales de 
sommeil et de veille clairement identi�Øes provoque de l�insomnie ou de la somnolence 
excessive, en fonction du moment de la journØe. La perturbation du sommeil du tiers 
responsable survient Øgalement frØquemment et est un facteur important.
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Diagnostic diffØrentiel
Variations normales du sommeil. Le type rythme veille-sommeil irrØgulier doit Œtre 
distinguØ d�une irrØgularitØ volontaire des horaires veille-sommeil et d�une mauvaise 
hygiŁne de sommeil, qui peuvent provoquer de l�insomnie et de la somnolence excessive.

Autres affections mØdicales et troubles mentaux. D�autres causes d�insomnie et de 
somnolence diurne, incluant les affections mØdicales comorbides et les troubles men-
taux ou les mØdicaments, doivent Œtre prises en compte.

ComorbiditØ
Le type rythme veille-sommeil irrØgulier est souvent comorbide de troubles neuro-
dØgØnØratifs ou neurodØveloppementaux, comme les troubles neurocognitifs majeurs, 
le handicap intellectuel (trouble du dØveloppement intellectuel) et les lØsions cØrØ-
brales d�origine traumatique (Zee et Vitiello�2009).. Il peut aussi Œtre comorbide d�autres 
affections mØdicales et des troubles mentaux comportant un isolement social et/ou un 
manque de lumiŁre et�d�activitØs structurantes.

Type alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures
CaractØristiques diagnostiques
Le diagnostic du type alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures repose essen-
tiellement sur des antØcØdents de symptômes d�insomnie ou de somnolence exces-
sive en rapport avec un dØfaut de synchronisation entre le rythme nycthØmØral et 
le rythme circadien endogŁne. Les individus prØsentent typiquement des pØriodes 
d�insomnie, de somnolence excessive ou les deux, en alternance avec de courtes 
pØriodes sans symptômes. Pendant la pØriode asymptomatique, la phase de sommeil 
de l�individu est alignØe sur l�environnement externe, ensuite la latence d�endormis-
sement s�allongera progressivement et des plaintes d�insomnie d�endormissement 
vont apparaître. Par la suite, la phase de sommeil continue à dØriver dans la journØe 
si bien que l�individu rencontrera des dif�cultØs à rester ØveillØ le jour et se plain-
dra de somnolence. Comme la pØriode circadienne n�est pas alignØe sur le rythme de 
24�heures dictØ par l�environnement, les symptômes dØpendront de la relation entre 
le moment choisi par l�individu pour trouver le sommeil et le rythme circadien de la 
propension au sommeil.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Le type alternance veille-sommeil diffØrente de 24� heures est trŁs courant chez les 
individus aveugles ou ayant une diminution de la perception lumineuse. Chez les�per-
sonnes voyantes, il existe souvent une notion de type avec retard de phase ou de faible 
exposition à la lumiŁre et d�activitØs sociales et physiques structurantes. Les personnes 
voyantes prØsentant un type alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures mon-
trent Øgalement une augmentation de la durØe du sommeil (Hayakawa et� al.� 2005� ; 
Uchiyama et�al.�2002).

PrØvalence
La prØvalence du type alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures dans la popu-
lation gØnØrale est incertaine mais le trouble semble rare chez les personnes voyantes. 
La prØvalence chez les individus aveugles est estimØe à 50�% (Sack et�al.�1992).
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DØveloppement et Øvolution
L�Øvolution du type alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures est continue et 
comporte des rØmissions et des exacerbations tout au long de la vie qui sont fonction 
de changements professionnels ou dans les activitØs sociales. L�âge d�apparition est 
variable et dØpend de l�âge de survenue de la dØ�cience visuelle. Chez les personnes 
voyantes, le type alternance veille-sommeil diffØrente de 24� heures peut apparaître 
chez l�adolescent ou l�adulte jeune en raison d�un chevauchement avec le type avec 
retard de phase. RØmission ou rechute chez les personnes voyantes et non voyantes 
dØpendent largement de l�adhØsion aux traitements visant à organiser le sommeil et la 
veille et à contrôler l�exposition à la lumiŁre.

L�expression clinique peut varier au cours de la vie en fonction des attentes sociales, sco-
laires et professionnelles. Chez l�adolescent et à l�âge adulte, des horaires veille-sommeil 
irrØguliers et le dØ�cit d�exposition à la lumiŁre à des pØriodes critiques de la journØe 
peuvent exacerber les effets de la privation de sommeil et perturber l�entraînement des 
rythmes circadiens. En consØquence, l�insomnie, la somnolence diurne et les altØrations 
du fonctionnement scolaire, professionnel ou interpersonnel peuvent s�aggraver.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. Chez les personnes voyantes, une moindre exposition ou sensi-
bilitØ à la lumiŁre peut contribuer à l�installation d�un rythme circadien en libre cours. 
Dans le contexte d�une frØquence ØlevØe de troubles mentaux impliquant un isolement 
social et des cas de type alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures se dØve-
loppant aprŁs une modi�cation des habitudes du sommeil (p.�ex. travail postØ, perte 
d�un emploi), des facteurs comportementaux en conjonction avec une prØdisposition 
physiologique peuvent dØclencher et perpØtuer ce trouble chez les personnes voyantes. 
Les personnes hospitalisØes prØsentant des troubles neurologiques et psychiatriques 
peuvent perdre leurs repŁres sociaux, ce qui prØdispose au dØveloppement du type 
alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures.

GØnØtiques et physiologiques. La cØcitØ est un facteur de risque pour le type alter-
nance veille-sommeil diffØrente de 24�heures. Le type alternance veille-sommeil diffØ-
rente de 24�heures est associØ aux lØsions traumatiques cØrØbrales (Ayalon et�al.,�2007).

Marqueurs diagnostiques
Le diagnostic est Øtabli à partir de l�anamnŁse et d�un agenda de sommeil ou d�une 
actigraphie sur une pØriode prolongØe. Des mesures sØquentielles de marqueurs de 
phase (p.�ex. mØlatonine) peuvent contribuer à dØterminer la phase circadienne chez les 
personnes voyantes et non voyantes.

Retentissement fonctionnel du type alternance veille-sommeil 
diffØrente de 24�heures
Les plaintes d�insomnie (initiation et maintien), de somnolence diurne ou les deux sont 
prØdominantes. L�imprØvisibilitØ des heures de sommeil et de veille (typiquement un 
retard quotidien croissant) est responsable d�une incapacitØ à suivre une scolaritØ, à 
conserver un emploi stable et peut favoriser l�isolement social.

Diagnostic diffØrentiel
Trouble de l�alternance veille-sommeil liØ au rythme circadien. Chez les personnes 
voyantes, le type alternance veille-sommeil diffØrente de 24�heures doit Œtre diffØrenciØ 
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du type avec retard de phase, les individus prØsentant un type avec retard de phase 
pouvant montrer un dØcalage progressif analogue de la pØriode de sommeil sur plu-
sieurs jours.

Troubles dØpressifs. Les symptômes dØpressifs et les troubles dØpressifs peuvent pro-
voquer des dØrØgulations circadiennes et des symptômes similaires.

ComorbiditØ
La cØcitØ est souvent comorbide avec le type alternance veille-sommeil diffØrente de 
24�heures, tout comme les troubles dØpressifs et bipolaires de par l�isolement social.

Type travail postØ
CaractØristiques diagnostiques
Le diagnostic repose essentiellement sur une histoire personnelle de travail en dehors 
des plages horaires usuelles de 8�h à 18�h (particuliŁrement la nuit) selon un horaire 
rØgulier (c.-à-d. en excluant les heures supplØmentaires). La persistance de symptômes 
de somnolence excessive au travail et d�une dØtØrioration du sommeil à domicile est 
le signe prØdominant. La prØsence des deux sØries de symptômes est habituellement 
requise pour poser le diagnostic du type travail postØ (Sack et�al.�2007). Typiquement, 
lorsque l�individu reprend une routine de travail de jour, les symptômes disparaissent. 
Bien que l�Øtiologie soit lØgŁrement diffØrente, les personnes soumises à de frØquents 
voyages transmØridiens peuvent Øprouver des effets comparables à ceux ressentis par 
celles prØsentant un type travail postØ et un travail en rotation.

PrØvalence
La prØvalence du type travail postØ est incertaine mais le trouble pourrait affecter 5 à 
10�% de la population des travailleurs de nuit (16 à 20�% de la main-d��uvre) (Akerstedt 
2005�; Drake et�al.�2004). La prØvalence augmente à partir d�un âge moyen et au-delà 
(Drake et�al.�2004).

DØveloppement et Øvolution
Le type travail postØ peut survenir à tous les âges mais est plus prØvalent chez les 
individus de plus de 50�ans et s�aggrave typiquement avec le temps si la fragmentation 
des heures de travail persiste. Bien que, suite à un changement de routine, les sujets 
âgØs puissent montrer des adaptations de phase circadienne à des taux comparables à 
ceux de jeunes adultes, ils semblent ressentir signi�cativement plus de fragmentation 
du sommeil suite aux dØphasages circadiens (Monk�2005).

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les facteurs prØdisposants comportent un chronotype du matin, un 
besoin de sommeil prolongØ (c.-à-d. plus de 8�heures) pour se sentir totalement reposØ et 
de fortes sollicitations sociales et familiales (p.�ex. parents de jeunes enfants). Les indivi-
dus capables de s�engager dans un style de vie nocturne et n�ayant que peu de sollicita-
tions diurnes concurrentes semblent prØsenter un risque moindre de type travail postØ.

GØnØtiques et physiologiques. Les travailleurs postØs Øtant plus susceptibles que les 
travailleurs de jour d�Œtre obŁses, une apnØe/hypopnØe obstructive du sommeil peut 
Œtre prØsente et exacerber la symptomatologie.
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Marqueurs diagnostiques
Comme dØcrit prØcØdemment pour le type avec retard de phase, l�histoire clinique, 
l�agenda de sommeil et l�actigraphie peuvent Œtre utiles pour poser le diagnostic.

Retentissement fonctionnel du type travail postØ
Les individus prØsentant le type travail postØ peuvent non seulement Œtre moins per-
formants au travail mais ils semblent aussi prØsenter un risque accru d�accidents de 
travail et sur le trajet vers le domicile (Barger et�al.�2005). Ils prØsentent Øgalement un 
risque de problŁmes de santØ mentale (p.�ex. troubles liØs à l�usage d�alcool ou de subs-
tances psychoactives, dØpression) ou somatiques (p.� ex. troubles gastro-intestinaux, 
maladie cardiovasculaire, diabŁte, cancer) (Costa� 2003). Les sujets ayant des antØcØ-
dents de trouble bipolaire sont particuliŁrement vulnØrables à des Øpisodes de manie 
liØe au type travail postØ qui rØsultent d�une privation de sommeil. Le type travail 
postØ engendre souvent des problŁmes interpersonnels.

Diagnostic diffØrentiel
Variations normales du sommeil dans le travail postØ. Le diagnostic du type travail 
postØ doit dØpendre dans une certaine mesure de la sØvØritØ des symptômes et/ou du 
niveau de dØtresse, à l�opposØ des dif�cultØs «�normales�» du travail postØ. La prØsence 
de symptômes du type travail postØ alors que l�individu est en mesure de mener des 
activitØs quotidiennes en journØe pendant des pØriodes de plusieurs semaines suggŁre 
la prØsence d�autres troubles du sommeil comme les apnØes du sommeil, l�insomnie 
et�la narcolepsie qui doivent alors Œtre ØcartØes.

ComorbiditØ
Le type travail postØ a ØtØ associØ à une augmentation de la frØquence du trouble de 
l�usage d�alcool ou d�autres substances et de la dØpression (Costa�2003). Une sØrie de 
troubles somatiques (p.�ex. troubles gastro-intestinaux, maladie cardiovasculaire, dia-
bŁte, cancer) a ØtØ associØe à une exposition prolongØe au travail postØ (Scott�2000).

Correspondance avec la Classi�cation internationale 
des�troubles du sommeil
La Classi�cation internationale des troubles du sommeil, 2e�Ødition (ICSD-2) identi�e 
neuf troubles du sommeil liØs au rythme circadien, incluant le type jet lag.

Parasomnies
Les parasomnies sont des troubles caractØrisØs par des comportements, des vØcus ou 
des phØnomŁnes physiologiques anormaux survenant au cours du sommeil, de stades 
spØci�ques du sommeil ou de transitions veille-sommeil. Les plus frØquentes des para-
somnies � les troubles de l�Øveil en sommeil non paradoxal et le trouble du compor-
tement en sommeil paradoxal � reprØsentent respectivement des mØlanges de veille et 
de sommeil non paradoxal, et de veille et de sommeil paradoxal. Ces conditions nous 
rappellent que le sommeil et l�Øtat de veille ne s�excluent pas rØciproquement et que 
le sommeil n�est pas nØcessairement un phØnomŁne global qui accapare la totalitØ du 
cerveau (Mahowald et Schenck�2005).
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Troubles de l�Øveil en sommeil non paradoxal1

CritŁres diagnostiques

A. Épisodes rØcurrents de rØveil incomplet, survenant habituellement pendant le premier 
tiers de la pØriode principale de sommeil, accompagnØs par l�un des deux critŁres 
suivants�:
1. Somnambulisme�: Épisodes rØpØtØs au cours desquels la personne quitte son lit 

et dØambule pendant son sommeil. Au cours de ses dØambulations, le sujet a un 
visage inexpressif, le regard �xe et ne rØagit guŁre aux efforts de son entourage pour 
communiquer avec lui�; il ne peut Œtre rØveillØ qu�avec beaucoup de dif�cultØs.

2. Terreurs nocturnes�: Épisodes rØcurrents de rØveils brutaux et terri�ants, dØbutant 
habituellement par un cri d�effroi. PrØsence au cours de chaque Øpisode d�une peur 
intense et d�une activation neurovØgØtative se traduisant par des signes tels que 
mydriase, tachycardie, polypnØe, transpiration. Pendant l�Øpisode, la personne ne 
rØagit que peu aux efforts faits par son entourage pour la rØconforter.

B. Il n�y a pas ou trŁs peu (p.�ex. seulement une scŁne visuelle unique) de souvenir d�un 
rŒve.

C. La personne garde une amnØsie de l�Øpisode.
D. Les Øpisodes sont à l�origine d�une dØtresse signi�cative ou d�une altØration du fonc-

tionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
E. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques directs d�une substance 

(p.�ex. substance donnant lieu à abus, mØdicament).
F. Des troubles mentaux et mØdicaux concomitants n�expliquent pas les Øpisodes de 

somnambulisme ou de terreurs nocturnes.
Note de codage�: Dans la CIM-9-MC, le code est 307.46 pour tous les sous-types. Dans la 
CIM-10-MC, le code est fonction du sous-type.
SpØci�er le type�:

307.46 (F51.3) Type somnambulisme
SpØci�er si�:

Avec alimentation liØe au sommeil
Avec comportement sexuel liØ au sommeil (sexsomnie)

307.46 (F51.4) Type terreur nocturne

1�NDT. En anglais : Non-Rapid Eye Mouvement Sleep Arousal Disorders.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique principale des troubles de l�Øveil en sommeil non paradoxal est la 
survenue rØpØtØe de rØveils incomplets, habituellement pendant le premier tiers de 
la�pØriode principale de sommeil (critŁre�A), qui sont gØnØralement brefs, d�une durØe 
de 1 à 10�minutes, mais qui peuvent Œtre prolongØs, pouvant durer jusqu�à 1�heure. La 
durØe maximale d�un ØvØnement est inconnue. Les yeux sont gØnØralement ouverts 
pendant ces pØriodes. De nombreuses personnes prØsentent les deux sous-types de 
rØveils dans des moments diffØrents, ce qui souligne l�unitØ de la physiopathologie 
sous-jacente. Les sous-types re�Łtent diffØrents degrØs de prØsence simultanØe d�Øveil 
et de sommeil non paradoxal, ce qui entraîne des comportements complexes pendant le 
sommeil, avec divers degrØs de conscience, d�activitØ motrice et d�activation autonome.

Le somnambulisme se caractØrise essentiellement par des Øpisodes rØpØtØs de compor-
tements moteurs complexes survenant pendant le sommeil et au cours desquels le 
sujet peut quitter son lit et se mettre à dØambuler (critŁre�A1). Les Øpisodes de som-
nambulisme dØbutent durant n�importe quel stade de sommeil non paradoxal mais 
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le plus souvent durant le sommeil à ondes lentes et par consØquent ils surviennent le 
plus frØquemment au cours du premier tiers de la nuit. Durant les Øpisodes, l�individu 
montre une diminution de la vigilance et de la rØactivitØ, un visage inexpressif et il ne 
rØagit guŁre aux efforts faits par son entourage pour communiquer avec lui ou pour le 
rØveiller. S�il est rØveillØ pendant l�Øpisode (ou au rØveil le lendemain matin), l�individu 
ne garde qu�un souvenir limitØ de l�Øpisode. AprŁs l�Øpisode, il peut Øventuellement se 
produire une brŁve pØriode de confusion et de dif�cultØs d�orientation, à la suite de 
quoi les fonctions cognitives et l�adØquation du comportement rØcupŁrent entiŁrement.

La caractØristique essentielle des terreurs nocturnes est la survenue rØpØtØe de rØveils 
brutaux, dØbutant habituellement par un cri d�effroi ou des pleurs (critŁre�A2). Les ter-
reurs nocturnes surviennent gØnØralement lors du premier tiers de la pØriode principale 
de sommeil et durent entre 1 et 10�minutes mais elles peuvent durer beaucoup plus long-
temps, en particulier chez les enfants. Les Øpisodes s�accompagnent d�une activation neu-
rovØgØtative �agrante et de manifestations comportementales re�Øtant une peur intense. 
Durant un Øpisode, l�individu est dif�cile à rØveiller et à rØconforter. S�il se rØveille aprŁs 
l�Øpisode de terreurs nocturnes, il ne rapporte pas (ou trŁs peu) d�activitØ onirique ou il 
n�en garde que quelques souvenirs fragmentaires sous forme d�images isolØes. Lors d�un 
Øpisode typique, la personne s�assied subitement dans son lit et se met à crier ou à pleu-
rer avec une expression d�effroi et des signes d�une intense anxiØtØ (p.�ex. tachycardie, 
polypnØe, transpiration, dilatation pupillaire). Il peut Œtre impossible d�apaiser le sujet, 
qui ne rØagit gØnØralement pas aux efforts faits par son entourage pour le rØveiller ou le 
rØconforter. Les terreurs nocturnes sont aussi appelØes «�pavor nocturnus�».

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les Øpisodes de somnambulisme peuvent inclure une grande variØtØ de comporte-
ments. Les Øpisodes peuvent commencer par de la confusion�: le sujet peut tout sim-
plement s�asseoir dans son lit, regarder autour, ou tripoter la couverture ou les draps. 
Ce comportement devient alors progressivement plus complexe. La personne peut 
effectivement quitter le lit et ouvrir des placards, sortir de sa chambre et mŒme du 
bâtiment. Les sujets peuvent utiliser la salle de bain, manger, parler, ou s�engager 
dans des comportements plus complexes. Courir et faire des tentatives effrØnØes pour 
Øchapper à une menace apparente peuvent Øgalement se produire. La plupart des 
comportements au cours des Øpisodes de somnambulisme sont des gestes de routine et 
peu complexes. Cependant, des cas de dØverrouillage des portes et mŒme d�utilisation 
de machines (conduite automobile) ont ØtØ rapportØs. Le somnambulisme peut aussi 
inclure un comportement inappropriØ (p.�ex. souvent, uriner dans un placard ou dans 
une poubelle). La plupart des Øpisodes durent de quelques minutes à une demi-heure 
mais ils peuvent Œtre plus longs. Dans la mesure oø le sommeil est un Øtat d�analgØsie 
relative, des blessures douloureuses subies lors des Øpisodes de somnambulisme ne 
peuvent Œtre apprØciØes qu�au rØveil aprŁs les faits.

Il existe deux types «� spØcialisØs� » de somnambulisme� : avec alimentation liØe 
au sommeil et avec comportement sexuel liØ au sommeil (sexsomnie) (Schenck et 
 Mahowald�1994�; Schenck et�al.�2007). Les individus prØsentant un comportement alimen-
taire liØ au sommeil font l�expØrience d�Øpisodes rØcurrents non souhaitØs d�alimentation, 
avec des degrØs variables d�amnØsie, allant de l�absence de conscience jusqu�à une pleine 
conscience sans la possibilitØ de ne pas manger. Pendant ces Øpisodes, des aliments inap-
propriØs peuvent Œtre ingØrØs. Les personnes atteintes de troubles de l�alimentation liØs 
au sommeil peuvent ne trouver des preuves de leur consommation que le lendemain 
matin. Dans les sexsomnies, des degrØs divers d�activitØ sexuelle (p.� ex.  masturbation, 
caresses, tripotage, rapports sexuels) surviennent comme des  comportements complexes 
apparaissant durant le sommeil sans conscience vigile. Ce trouble est plus frØquent chez 
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les hommes et peut entraîner de graves problŁmes dans les relations interpersonnelles ou 
des consØquences mØdico-lØgales (Schenck et�al.�2007).

Lors d�un Øpisode typique de terreurs nocturnes, il y a souvent un sentiment d�effroi 
horri�ant, avec le besoin de fuir. Bien que des images oniriques fragmentaires et vives 
puissent Œtre prØsentes, il n�est pas signalØ des sØquences oniriques reproduisant une 
histoire (comme durant les cauchemars). Le plus souvent, la personne ne se rØveille 
pas complŁtement mais se rendort et prØsente une amnØsie de l�Øpisode le lendemain 
matin. Habituellement, un seul Øpisode se produira sur toute une nuit. Parfois plu-
sieurs Øpisodes peuvent se produire avec des intervalles tout au long de la nuit. Ces 
ØvØnements surviennent rarement pendant les siestes.

PrØvalence
Des Øpisodes occasionnels ou sporadiques d�Øveil en sommeil non paradoxal sont trŁs 
courants dans la population gØnØrale (Bjorvatn et�al.�2010�; Ohayon et�al.�1999�; Ohayon 
et�al.�2000). Entre 10 et 30�% des enfants prØsentent au moins un Øpisode de somnambu-
lisme, et 2 à 3�% de façon frØquente. La prØvalence du somnambulisme, caractØrisØ par 
des Øpisodes rØpØtØs et un handicap ou une dØtresse, est bien moindre, probablement 
entre 1 et 5�%. La prØvalence des Øpisodes de somnambulisme (et non pas du trouble 
somnambulisme) chez l�adulte est de 1,0 à 7,0�%, avec des Øpisodes hebdomadaires à 
mensuels survenant chez 0,5 à 0,7�% des individus (Ohayon et�al.�1999). La prØvalence 
sur la vie entiŁre du somnambulisme chez l�adulte est de 29,2�%, avec une�prØvalence 
au cours de l�annØe ØcoulØe de 3,6�% (Ohayon et�al.�2012).

La prØvalence de terreurs nocturnes dans la population gØnØrale est inconnue. La 
prØvalence des Øpisodes de terreurs nocturnes (à distinguer du trouble terreurs noc-
turnes oø il y a rØcurrence et souffrance ou handicap) a ØtØ estimØe à 36,9�% à l�âge de 
18�mois, 19,7�% à l�âge de 30�mois et 2,2�% chez les adultes (Nguyen et�al.�2008�; Ohayon 
et�al.�1999).

DØveloppement et Øvolution
Les troubles de l�Øveil en sommeil non paradoxal surviennent le plus souvent dans 
l�enfance et diminuent en frØquence avec l�âge. L�apparition d�un somnambulisme chez 
des adultes indemnes de tels antØcØdents durant l�enfance doit faire rechercher une 
Øtiologie spØci�que telle qu�une apnØe obstructive du sommeil, des crises d�Øpilepsie 
nocturnes ou l�effet d�un mØdicament.

Facteurs de risque et pronostiques
Environnementaux. L�utilisation des sØdatifs, la privation de sommeil, les perturba-
tions des horaires veille-sommeil, la fatigue et le stress physique ou Ømotionnel accrois-
sent la probabilitØ des Øpisodes. La �Łvre et la privation de sommeil peuvent entraîner 
une frØquence accrue de trouble de l�Øveil en sommeil non paradoxal.

GØnØtiques et physiologiques. Jusqu�à 80�% des individus prØsentant un somnambu-
lisme ont des antØcØdents familiaux de somnambulisme ou de terreurs nocturnes. Le 
risque du somnambulisme est augmentØ (jusqu�à 60�% de la descendance) lorsque les 
deux parents ont le trouble.

Les individus prØsentant des terreurs nocturnes rapportent frØquemment des antØcØ-
dents familiaux de terreurs nocturnes ou de somnambulisme, avec une augmentation 
de la prØvalence du trouble augmentØe jusqu�à un facteur�10 chez les apparentØs du 
premier degrØ. Les terreurs nocturnes sont beaucoup plus frØquentes chez les jumeaux 
monozygotes que chez les jumeaux dizygotes (Nguyen et�al.�2008). Le mode exact de 
transmission est inconnu.
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Questions diagnostiques liØes au genre
Une activitØ violente ou d�ordre sexuel pendant les Øpisodes de somnambulisme est 
plus frØquemment retrouvØe chez l�adulte. Les comportements alimentaires pendant 
les Øpisodes de somnambulisme sont plus souvent observØs chez la femme. Le som-
nambulisme survient plus frØquemment chez la femme pendant l�enfance mais plus 
souvent chez l�homme à l�âge adulte.

Les enfants plus âgØs et les adultes se remØmorent d�une façon plus dØtaillØe des 
images effrayantes liØes aux terreurs nocturnes que les plus jeunes enfants qui sont 
plus susceptibles de prØsenter une amnØsie totale ou de rapporter une vague sensation 
de crainte. Chez les enfants, les terreurs nocturnes sont plus frØquentes chez les �lles. 
Chez l�adulte, la rØpartition est la mŒme dans les deux sexes.

Marqueurs diagnostiques
Les troubles de l�Øveil en sommeil non paradoxal interviennent dans n�importe quel 
stade de sommeil mais le plus souvent dans le stade de sommeil non paradoxal pro-
fond (sommeil lent). Ils sont plus susceptibles d�apparaître dans le premier tiers de 
la nuit et ne se produisent gØnØralement pas lors des siestes. Pendant l�Øpisode, la 
polysomnographie peut Œtre parasitØe par des artefacts de mouvements. En l�absence 
d�artefacts, l�EEG montre typiquement une activitØ thŒta ou alpha pendant l�Øpisode, ce 
qui indique un Øveil partiel ou incomplet.

La polysomnographie associØe à un enregistrement audiovisuel peut mettre en 
Øvidence les Øpisodes de somnambulisme. En l�absence de la capture effective d�un 
ØvØnement au cours d�un enregistrement polysomnographique, il n�y a pas de caractØ-
ristiques polysomnographiques qui puissent servir de marqueur de somnambulisme. 
La privation de sommeil peut augmenter la probabilitØ de capturer un ØvØnement 
(Zadra et�al.�2008). En tant que groupe, les personnes souffrant de somnambulisme prØ-
sentent une instabilitØ du sommeil non paradoxal profond mais le chevauchement avec 
les personnes non somnambules est assez important pour empŒcher l�utilisation de cet 
indicateur pour Øtablir le diagnostic (Bruni et�al.�2008�; Pilon et�al.�2006). Contrairement 
aux Øveils du sommeil paradoxal associØs aux cauchemars, dans lesquels il existe une 
augmentation de la frØquence cardiaque et de la respiration avant l�Øveil, les Øveils du 
sommeil non paradoxal associØs aux terreurs nocturnes apparaissent brusquement 
durant le sommeil, sans modi�cations anticipatoires au niveau du systŁme nerveux 
autonome. Les rØveils sont associØs à une activitØ nerveuse autonome impressionnante, 
avec un doublement ou un triplement de la frØquence cardiaque. La physiopathologie 
est mal connue mais il semble y avoir une instabilitØ dans les stades les plus profonds 
du sommeil non paradoxal. En dehors de l�enregistrement d�un ØvØnement au cours 
d�une Øtude formelle du sommeil, il n�y a pas d�indicateurs polysomnographiques 
�ables de la prØdisposition à Øprouver des terreurs nocturnes.

Retentissement fonctionnel des troubles de l�Øveil 
en�sommeil�non paradoxal
L�individu ou les membres de la famille doivent Øprouver une souffrance ou un handicap 
cliniquement signi�catif pour que l�on puisse porter le diagnostic, mŒme si les symptômes 
de parasomnie peuvent se produire parfois chez des personnes ne consultant pas et Œtre 
en deçà du seuil diagnostique. La gŒne liØe aux Øpisodes peut affecter les relations sociales. 
Un isolement social ou des dif�cultØs professionnelles peuvent en rØsulter. La dØtermi-
nation d�un «�trouble�» repose sur un certain nombre de facteurs, qui peuvent varier d�un 
individu à l�autre, et qui dØpendent de la frØquence des ØvØnements, du  potentiel de vio-
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lence ou de comportements prØjudiciables, de la gŒne ou de la perturbation/la dØtresse 
in�igØes aux autres membres du foyer. La gravitØ est dØterminØe au mieux en prenant en 
compte la nature des comportements ou leurs consØquences et non pas simplement leur 
frØquence. Exceptionnellement, les troubles de l�Øveil en sommeil non paradoxal peuvent 
entraîner des blessures graves pour le patient ou quelqu�un qui essaie de le rassurer. Les 
blessures ne sont in�igØes qu�à des personnes à proximitØ�; les patients ne «�visent�» pas 
quelqu�un en particulier (Pressman� 2007). En rŁgle gØnØrale, le somnambulisme chez 
les enfants et les adultes n�est pas associØ à des troubles mentaux graves (Guilleminault 
et�al.�1995�; Schenck et�al.�1989).. Pour les personnes ayant des comportements alimentaires 
liØs au sommeil, la prØparation ou la consommation non rØ�Øchie d�aliments au cours�du 
sommeil peut entraîner des problŁmes tels qu�un mauvais contrôle du diabŁte, une prise 
de poids, des blessures (coupures et brßlures) ou les consØquences d�avoir mangØ des 
produits non comestibles dangereux ou toxiques. Les troubles de l�Øveil en sommeil non 
paradoxal peuvent rarement entraîner des comportements violents ou prØjudiciables 
ayant des implications mØdico-lØgales (Bornemann et�al.�2006).

Diagnostic diffØrentiel
Cauchemars. Contrairement aux personnes souffrant de troubles de l�Øveil en sommeil 
non paradoxal, les sujets s�Øveillent facilement et complŁtement aprŁs les cauchemars. 
Les Øpisodes de cauchemars sont accompagnØs par des rŒves vifs ressemblant à des 
histoires, et ils ont tendance à survenir plus tard dans la nuit. Les troubles de l�Øveil en 
sommeil non paradoxal surviennent pendant le sommeil lent, alors que les cauchemars 
se produisent gØnØralement pendant le sommeil paradoxal. Les parents d�enfants ayant 
des troubles de l�Øveil en sommeil non paradoxal peuvent prendre à tort pour des cau-
chemars des rØcits d�imagerie fragmentaire.

Troubles du sommeil liØs à la respiration. Les troubles respiratoires au cours du 
sommeil peuvent Øgalement entraîner des Øveils confusionnels suivis d�une amnØsie. 
Cependant, les troubles du sommeil liØs à la respiration sont aussi caractØrisØs par 
des symptômes spØci�ques de ron�ements, de pauses respiratoires et de somnolence 
diurne. Chez certains sujets, un trouble du sommeil liØ à la respiration peut prØcipiter 
des Øpisodes de somnambulisme.

Troubles du comportement en sommeil paradoxal. Il peut Œtre dif�cile de distinguer 
des troubles du comportement en sommeil paradoxal de troubles de l�Øveil en sommeil 
non paradoxal. Les troubles du comportement en sommeil paradoxal sont caractØ-
risØs par la survenue pendant le sommeil d�Øpisodes de mouvements importants et 
complexes, provoquant souvent des blessures. Contrairement aux troubles de l�Øveil 
en sommeil non paradoxal, les troubles du comportement en sommeil paradoxal sur-
viennent pendant le sommeil paradoxal. Les personnes atteintes de trouble du compor-
tement en sommeil paradoxal se rØveillent facilement et relatent des rŒves avec des 
contenus plus vifs et dØtaillØs que ne le font les personnes souffrant de troubles de l�Øveil 
en sommeil non paradoxal. Les patients disent souvent qu�ils «�agissent leurs�rŒves�».

Syndrome de chevauchement des parasomnies. Le syndrome de chevauchement 
des parasomnies comporte des caractØristiques cliniques et polysomnographiques à 
la fois du somnambulisme et des troubles du comportement en sommeil paradoxal 
(Schenck et�al.�2007).

Convulsions liØes au sommeil. Certains types de convulsions peuvent produire des 
Øpisodes de comportements trŁs inhabituels qui apparaissent principalement ou exclu-
sivement au cours du sommeil. Les convulsions nocturnes peuvent imiter de prŁs les 
troubles de l�Øveil en sommeil non paradoxal mais elles ont tendance à Œtre de nature 
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plus stØrØotypØe, à se produire plusieurs fois par nuit et sont plus susceptibles de se 
produire durant les siestes (Derry et� al.� 2009). La prØsence de convulsions liØes au 
sommeil n�exclut pas la prØsence de troubles de l�Øveil en sommeil non paradoxal. Les 
convulsions liØes au sommeil doivent Œtre classØes comme une forme d�Øpilepsie.

Trous de mØmoire induits par l�alcool. Les trous de mØmoire induits par l�alcool peuvent 
Œtre associØs à des comportements extrŒmement complexes en l�absence d�autres signes 
Øvocateurs d�une intoxication. Ils n�impliquent pas une perte de conscience mais re�Łtent 
plutôt une perturbation isolØe de la mØmoire pour les ØvØnements survenus�lors d�un Øpi-
sode de consommation. Dans l�anamnŁse, ces comportements peuvent Œtre impossibles 
à distinguer de ceux observØs dans les troubles de l�Øveil liØs au sommeil non paradoxal.

AmnØsie dissociative, avec fugue dissociative. La fugue dissociative peut Œtre extrŒ-
mement dif�cile à diffØrencier du somnambulisme. À la diffØrence de toutes les autres 
parasomnies, la fugue dissociative nocturne survient dans une pØriode d�Øveil au 
cours du sommeil, plutôt que soudainement dans le sommeil sans une pØriode d�Øveil. 
Des�antØcØdents de violence physique ou sexuelle rØcurrente pendant l�enfance sont 
habituellement prØsents (mais peuvent Œtre dif�ciles à recueillir) (Schenck et�al.�1989).

Simulation ou autre comportement volontaire survenant pendant l�Øveil. Comme 
dans la fugue dissociative, la simulation ou les autres comportements volontaires se 
produisant pendant l�Øveil apparaissent aprŁs une pØriode d�Øveil (Schenck et�al.�1989).

Trouble panique. Les attaques de panique peuvent aussi provoquer des Øveils 
brusques à partir du sommeil profond non paradoxal en s�accompagnant de sentiments 
de crainte mais ces Øpisodes provoquent un rØveil rapide et complet sans la confusion, 
l�amnØsie ni l�activitØ motrice typique des troubles de l�Øveil en sommeil non paradoxal.

Comportements complexes induits par des mØdicaments. Des comportements simi-
laires à ceux du trouble de l�Øveil en sommeil non paradoxal peuvent Œtre induits par 
l�usage ou le sevrage de substances ou de mØdicaments (p.�ex. benzodiazØpines, hypno-
tiques sØdatifs non benzodiazØpiniques, opiacØs, cocaïne, nicotine, antipsychotiques, 
antidØpresseurs tricycliques, hydrate de chloral). Ces comportements peuvent survenir à 
partir de la pØriode de sommeil et peuvent Œtre extrŒmement complexes. La physiopa-
thologie sous-jacente semble Œtre une amnØsie relativement isolØe (Dolderr et Nelson�2008�; 
Hwang et�al.�2010). Dans de tels cas, on doit porter un diagnostic de trouble du sommeil 
induit par une substance/un mØdicament, de type parasomnie (cf. «�Trouble du sommeil 
induit par une substance/un mØdicament�» plus loin dans ce chapitre) (Howell et�al.�2009).

Syndrome d�alimentation nocturne. Le somnambulisme avec alimentation pendant 
le sommeil doit Œtre diffØrenciØ du syndrome d�alimentation nocturne dans lequel il 
y a un retard dans le rythme circadien d�ingestion alimentaire et une association avec 
l�insomnie et/ou la dØpression.

ComorbiditØ
Chez les adultes, il existe une association entre le somnambulisme et les Øpisodes 
dØpressifs caractØrisØs et le trouble obsessionnel-compulsif (Ohayon et�al.� 2012). Les 
enfants ou les adultes souffrant de terreurs nocturnes peuvent avoir des notes ØlevØes 
pour la dØpression et l�anxiØtØ sur les inventaires de personnalitØ.

Correspondance avec la Classi�cation internationale 
des�troubles du sommeil
La Classi�cation internationale des troubles du sommeil, 2e� Ødition, inclut «� l�Øveil 
confusionnel�» en tant que trouble de l�Øveil liØ au sommeil non paradoxal.
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Cauchemars

CritŁres diagnostiques 307.47 (F51.5)

A. Survenues rØpØtØes de rŒves prolongØs, extrŒmement dysphoriques, dont le souvenir 
persiste lors de l�Øveil, qui impliquent gØnØralement des efforts pour Øviter des menaces 
contre la survie, la sØcuritØ ou l�intØgritØ physique et qui surviennent habituellement 
pendant la deuxiŁme partie de la principale pØriode de sommeil.

B. Lorsque le sujet se rØveille immØdiatement aprŁs un rŒve dysphorique, il est rapidement 
orientØ et pleinement ØveillØ.

C. La perturbation du sommeil provoque une dØtresse signi�cative ou une altØration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.

D. Les symptômes du cauchemar ne sont pas imputables aux effets physiologiques d�une 
substance (p.�ex. substance donnant lieu à un abus, mØdicament).

E. Des troubles mentaux et mØdicaux concomitants n�expliquent pas convenablement la 
plainte principale de rŒves dysphoriques.

SpØci�er si�:
Durant l�endormissement

SpØci�er si�:
AssociØ à un trouble mental non liØ au sommeil, y compris les troubles liØes à l�usage 
de substances.
AssociØ à une autre affection mØdicale
AssociØ à un autre trouble du sommeil
Note de codage� : Le code 307.47 (F51.5) s�applique aux trois spØci�cations. Il faut 
aussi coter le trouble mental, l�affection mØdicale ou l�autre trouble du sommeil pertinent 
et associØ, juste aprŁs le code pour les cauchemars a�n d�indiquer l�association.

SpØci�er si�:
Aigu�: La durØe de la pØriode de cauchemars est de 1�mois ou moins.
Subaigu�: La durØe de la pØriode de cauchemars est supØrieure à 1�mois mais infØrieure 
à 6�mois.
Persistant�: La durØe de la pØriode de cauchemars est de 6�mois ou plus.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
La sØvØritØ peut Œtre ØvaluØe selon la frØquence avec laquelle les cauchemars se 
produisent�:
LØger�: Moins d�un Øpisode par semaine en moyenne.
Moyen�: Un ou plusieurs Øpisodes par semaine mais pas toutes les nuits.
Grave�: Épisodes toutes les nuits.

CaractØristiques diagnostiques
Les cauchemars sont en gØnØral de longues sØquences d�imagerie onirique ØlaborØe qui 
ressemblent à des histoires, paraissent rØelles et qui gØnŁrent de l�anxiØtØ, de la peur 
ou d�autres Ømotions dysphoriques. Le contenu des cauchemars se concentre habi-
tuellement sur des tentatives visant à Øchapper ou à faire face à un danger imminent�; 
il peut s�agir aussi de thŁmes suscitant d�autres Ømotions nØgatives. Les cauchemars 
survenant aprŁs des expØriences traumatiques peuvent reproduire la situation mena-
çante («�des cauchemars de rØpØtition�») mais ce n�est pas le cas pour la plupart de ces 
cauchemars. Au moment du rØveil, les cauchemars sont bien retenus et peuvent Œtre 
dØcrits en dØtail. Ils apparaissent presque exclusivement pendant le sommeil paradoxal 
et peuvent donc se produire tout au long du sommeil mais en Øtant plus probables 
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dans la deuxiŁme partie de la pØriode principale de sommeil quand les rŒves sont plus 
longs et plus intenses. Les facteurs qui augmentent l�intensitØ du sommeil paradoxal en 
dØbut de nuit, comme la fragmentation ou la privation du sommeil, le dØcalage horaire 
et les mØdicaments in�uençant le sommeil paradoxal, pourraient faciliter l�apparition 
des cauchemars tôt dans la nuit, y compris lors de l�endormissement.

Les cauchemars se terminent souvent par un rØveil et un retour rapide à un Øtat 
de pleine vigilance. NØanmoins, les Ømotions dysphoriques peuvent persister durant 
l�Øtat de veille et contribuer à une dif�cultØ à se rendormir et à une dØtresse diurne 
persistante. Certains cauchemars, connus sous le nom de «� mauvais rŒves� », peu-
vent ne pas induire le rØveil et ne sont rappelØs que plus tard. Si des cauchemars se 
produisent pendant des pØriodes de sommeil paradoxal survenant lors de l�endor-
missement (hypnagogique), l�Ømotion dysphorique est souvent accompagnØe d�un sen-
timent d�Œtre à la fois ØveillØ et incapable de bouger volontairement (paralysie isolØe 
du sommeil).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Une lØgŁre activation neurovØgØtative avec de la transpiration, de la tachycardie ou une 
tachypnØe peut caractØriser les cauchemars. Les mouvements corporels et les vocali-
sations ne sont pas caractØristiques à cause de la perte du tonus musculaire liØe au 
sommeil paradoxal, mais de tels comportements peuvent se produire dans des situa-
tions de stress Ømotionnel ou de fragmentation du sommeil et dans le trouble stress 
post-traumatique (TSPT). Quand la personne parle ou manifeste des Ømotions, ce sont 
gØnØralement des ØvØnements brefs mettant �n au cauchemar. Les personnes ayant des 
cauchemars frØquents prØsentent un risque sensiblement supØrieur d�idØes suicidaires 
et de tentatives de suicide, mŒme lorsque le sexe et la maladie mentale sont pris en 
compte.

PrØvalence
La prØvalence des cauchemars augmente pendant l�enfance jusqu�à l�adolescence. Entre 
1,3 et 3,9�% des parents dØclarent que leurs enfants d�âge prØscolaire ont des cauche-
mars «�souvent�» ou «�toujours�» (Simard et�al.�2008). La prØvalence augmente de l�âge 
de 10� ans� jusqu�à 13� ans aussi bien pour les garçons que pour les �lles, et continue 
d�augmenter jusqu�à�20-29�ans pour les femmes seulement (tout en diminuant pour les 
hommes)�; à ce stade, la prØvalence peut Œtre deux fois plus ØlevØe chez la femme que 
chez l�homme. La prØvalence diminue rØguliŁrement avec l�âge pour les deux sexes mais 
la diffØrence entre les sexes demeure. Chez les adultes, la prØvalence des cauchemars de 
survenue au moins mensuelle est de 6�% (Ohayon et�al.�2000), alors que celle des cauche-
mars frØquents est de 1-2�% (Levin et Nielsen,�2007). Les estimations combinent souvent 
sans discrimination des cauchemars idiopathiques et post-traumatiques.

DØveloppement et Øvolution
Les cauchemars dØbutent souvent entre l�âge de 3 et 6�ans mais atteignent un pic de 
prØvalence et de gravitØ à la �n de l�adolescence ou au dØbut de l�âge adulte. Les cau-
chemars apparaissent avec une plus forte probabilitØ chez les enfants exposØs à des 
facteurs de stress psychosocial aigus ou chroniques et peuvent donc ne pas se rØsoudre 
spontanØment. Chez une minoritØ, des cauchemars frØquents persistent à l�âge adulte et 
deviennent quasiment un trouble à vie. Bien que le contenu spØci�que des cauchemars 
puisse correspondre à l�âge de l�individu, les caractØristiques essentielles du trouble 
sont identiques pour tous les groupes d�âge.
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Facteurs de risque et pronostiques
TempØrament. Les personnes qui souffrent de cauchemars relatent des ØvØnements 
indØsirables plus frØquents dans le passØ mais pas nØcessairement un traumatisme, 
et prØsentent souvent des troubles de la personnalitØ ou un diagnostic psychiatrique.

Environnement. La privation ou la fragmentation du sommeil, des horaires veille-
sommeil irrØguliers qui modi�ent la synchronisation, l�intensitØ ou la quantitØ du som-
meil paradoxal sont des facteurs de risque pour l�apparition des cauchemars.

GØnØtiques et physiologiques. Des Øtudes chez des jumeaux ont identi�Ø des effets 
gØnØtiques sur la disposition à faire des cauchemars et sur la concomitance de ces der-
niers avec d�autres parasomnies (p.�ex. parler pendant le sommeil) (Hublin et�al.�1999).

Facteurs in�uençant l�Øvolution. Des comportements adaptØs des parents au lit de 
l�enfant, tels qu�apaiser ce dernier aprŁs les cauchemars, peuvent protØger contre le 
dØveloppement de cauchemars chroniques.

Questions diagnostiques liØes à la culture
L�importance attribuØe aux cauchemars peut varier en fonction de la culture et la sen-
sibilitØ à de telles croyances peut faciliter leur rØvØlation.

Questions diagnostiques liØes au genre
Les femmes adultes dØclarent avoir des cauchemars plus frØquemment que ne le font 
les hommes adultes. Le contenu des cauchemars diffŁre selon le sexe, les femmes 
adultes ayant tendance à raconter des thŁmes de harcŁlement sexuel ou de proches qui 
disparaissent/meurent, et les hommes adultes ayant tendance à raconter des thŁmes 
d�agression physique ou de guerre/de terreur (Schredl�2010).

Marqueurs diagnostiques
La polysomnographie met en Øvidence des rØveils brusques survenant en sommeil 
paradoxal, gØnØralement pendant la deuxiŁme moitiØ de la nuit, avant qu�un cau-
chemar ne soit signalØ. Une accØlØration ou une irrØgularitØ du rythme cardiaque, 
de la frØquence respiratoire ou des mouvements oculaires peut prØcØder l�Øveil. Les 
cauchemars faisant suite aux ØvØnements traumatiques peuvent Øgalement survenir 
lors de sommeil non paradoxal, notamment durant le stade�2. Le sommeil typique de 
personnes ayant des cauchemars est modØrØment altØrØ (p.�ex. ef�cacitØ rØduite, moins 
de sommeil à ondes lentes, plus de rØveils) (Simor et�al.�2012), avec plus frØquemment 
des mouvements pØriodiques des jambes pendant le sommeil et une activation relative 
du systŁme nerveux sympathique aprŁs la privation de sommeil paradoxal (Germain 
et Nielsen�2003�; Nielsen et�al.�2010).

Retentissement fonctionnel des cauchemars
Des cauchemars entraînent plutôt une souffrance subjective signi�cative qu�une 
atteinte sociale ou professionnelle manifeste. Toutefois, si les rØveils sont frØquents ou 
ont comme rØsultat l�Øvitement du sommeil, les personnes peuvent Øprouver une som-
nolence diurne excessive, un manque de concentration, de la dØpression, de l�anxiØtØ ou 
de l�irritabilitØ. Les cauchemars frØquents chez les enfants (p.�ex. plusieurs par semaine) 
peuvent entraîner une dØtresse signi�cative pour les parents et les enfants.

Diagnostic diffØrentiel
Terreurs nocturnes. Les cauchemars et les terreurs nocturnes comportent un 
Øveil complet ou partiel accompagnØ de sentiments d�effroi et d�une activation 
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neurovØgØtative mais les deux troubles sont diffØrenciables. Les cauchemars survien-
nent typiquement tard dans la nuit pendant le sommeil paradoxal et provoquent une  
activitØ onirique intense avec un contexte narratif, des rŒves clairement rappelØs,  
une lØgŁre activation neurovØgØtative et des rØveils complets. Les terreurs nocturnes 
surviennent habituellement durant le premier tiers de la nuit pendant les stades�3 et�4 
du sommeil non paradoxal et l�individu ne se remØmore pas avoir rŒvØ ou se rappelle 
quelques images hors d�un contexte narratif. Les terreurs nocturnes provoquent un 
Øveil partiel pendant lequel le sujet apparaît confus, dØsorientØ, ne rØpondant que 
partiellement et prØsentant une activation neurovØgØtative signi�cative. Le matin au 
rØveil, une amnØsie de l�ØvØnement est prØsente.

Troubles du comportement en sommeil paradoxal. La prØsence d�une activitØ motrice 
complexe au cours des rŒves effrayants devrait inciter à une Øvaluation supplØmentaire 
à la recherche de troubles du comportement en sommeil paradoxal, qui surviennent 
plus gØnØralement chez des hommes d�âge moyen à mßr et qui, contrairement aux 
cauchemars, sont associØs à des reconstitutions oniriques souvent violentes et à des 
antØcØdents de blessures nocturnes. La perturbation des rŒves pendant le trouble du 
comportement en sommeil paradoxal est dØcrite par les patients comme des cauche-
mars mais est contrôlØe par des mØdicaments appropriØs.

Deuil. Des rŒves dysphoriques peuvent se produire pendant le deuil mais ils impli-
quent gØnØralement des thŁmes de perte et de tristesse et ils sont suivis au rØveil par de 
l�introspection et de l�insight, plutôt que par de la dØtresse (Kuiken et�al.�2006).

Narcolepsie. Les cauchemars sont une plainte frØquente dans la narcolepsie mais la 
prØsence d�une somnolence excessive et de cataplexie diffØrencie cette maladie des cau-
chemars.

Convulsions nocturnes. Des convulsions peuvent rarement se manifester par des cau-
chemars et doivent Œtre ØvaluØes par la polysomnographie et l�ØlectroencØphalographie 
vidØo en continu. Les convulsions nocturnes impliquent en gØnØral une activitØ motrice 
stØrØotypØe. Si des cauchemars associØs sont rappelØs, ils sont souvent de nature rØpØ-
titive ou bien re�Łtent des caractØristiques ØpileptogŁnes telles que le contenu des 
auras diurnes (p.�ex. une frayeur non motivØe), des phosphŁnes, ou des images ictales 
 (Silvestri et Brom�eld�2004). Des troubles de l�Øveil, en particulier des�Øveils confusion-
nels, peuvent Øgalement Œtre prØsents.

Trouble du sommeil liØ à la respiration. Les troubles du sommeil liØs à la respiration 
peuvent provoquer des Øveils s�accompagnant d�une activation neurovØgØtative mais 
habituellement sans remØmoration de cauchemars.

Trouble panique. Les attaques survenant pendant le sommeil peuvent aussi Œtre res-
ponsables d�Øveils soudains avec activation neurovØgØtative et sentiments d�effroi mais 
des cauchemars ne sont gØnØralement pas signalØs et les symptômes sont semblables 
à�des attaques de panique survenant en pØriode de vigilance.

Troubles dissociatifs liØs au sommeil. Les individus peuvent se rappeler un trauma-
tisme physique ou Ømotionnel rØel comme un «�rŒve�» lors de rØveils documentØs par 
l�ØlectroencØphalographie.

Usage de mØdicaments ou de substances. De nombreuses substances/mØdicaments 
peuvent prØcipiter des cauchemars, y compris des produits dopaminergiques, des 
antagonistes bŒta-adrØnergiques et d�autres antihypertenseurs, des amphØtamines, de 
la cocaïne et d�autres stimulants, des antidØpresseurs, les aides au sevrage tabagique 
et la mØlatonine. L�arrŒt de mØdicaments supprimant le sommeil paradoxal (p.� ex. 
antidØpresseurs) et de l�alcool peut provoquer un «� rebond�» du sommeil paradoxal 
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accompagnØ de cauchemars. Lorsque les cauchemars sont suf�samment sØvŁres pour 
justi�er en eux-mŒmes une prise en charge clinique, un diagnostic de trouble du som-
meil induit par une substance/un mØdicament doit Œtre envisagØ.

ComorbiditØ
Les cauchemars peuvent Œtre comorbides avec plusieurs affections mØdicales, y 
compris les maladies coronariennes, le cancer, la maladie de Parkinson, la douleur, et 
peuvent accompagner des traitements mØdicaux, tels que l�hØmodialyse, ou le sevrage 
de mØdicaments ou de substances donnant lieu à abus. Les cauchemars sont souvent 
comorbides avec d�autres troubles mentaux, y compris le TSPT, l�insomnie, la schizo-
phrØnie, la psychose, les troubles anxieux, les troubles de l�humeur, de l�adaptation, de 
la personnalitØ, et la souffrance du deuil. Un diagnostic concomitant de cauchemars ne 
doit Œtre envisagØ que lorsqu�une prise en charge clinique est justi�Øe sØparØment (c.-
à-d. si les critŁres�A-C sont remplis). Dans le cas contraire, un diagnostic distinct n�est 
pas nØcessaire. Ces conditions doivent Œtre enregistrØes au moyen de la spØci�cation 
appropriØe pour la comorbiditØ. Toutefois, les cauchemars peuvent Œtre diagnostiquØs 
en tant que trouble à part chez les individus atteints de TSPT si les cauchemars sont 
temporellement sans lien avec le TSPT (c.-à-d. s�ils prØcŁdent les autres symptômes du 
TSPT ou persistent une fois que les autres symptômes du TSPT sont rØsolus).

Les cauchemars sont normalement caractØristiques des troubles du comportement 
en sommeil paradoxal, du TSPT et du trouble stress aigu mais ils peuvent Œtre codØs 
indØpendamment s�ils ont prØcØdØ l�affection en question et si leur frØquence ou leur 
gravitØ justi�ent en eux-mŒmes une prise en charge clinique. Ce dernier point peut 
Œtre dØterminØ en demandant si les cauchemars Øtaient un problŁme avant le dØbut de 
l�autre trouble et s�ils ont continuØ aprŁs la correction des autres symptômes.

Correspondance avec la Classi�cation internationale 
des�troubles du sommeil
La Classi�cation internationale des troubles du sommeil, 2e�Ødition (ICSD-2), prØsente des 
critŁres diagnostiques similaires pour les cauchemars.

Trouble du comportement  
en�sommeil�paradoxal

CritŁres diagnostiques 327.42 (G47.52)

A. Épisodes rØpØtØs de rØveils pendant le sommeil associØs à des vocalisations et/ou des 
comportements moteurs complexes.

B. Ces comportements surviennent pendant le sommeil paradoxal et apparaissent donc 
gØnØralement plus de 90�minutes aprŁs l�endormissement�; ils sont plus frØquents pen-
dant les derniŁres parties de la pØriode du sommeil et surviennent exceptionnellement 
pendant les siestes diurnes.

C. Au moment du rØveil de ces Øpisodes, le sujet est complŁtement rØveillØ, alerte et il 
n�est ni confus ni dØsorientØ.

D. L�une ou l�autre des conditions suivantes�:
1. Sommeil paradoxal sans atonie sur l�enregistrement polysomnographique.
2. Des antØcØdents Øvoquant des troubles du comportement liØs au sommeil para-

doxal et un diagnostic Øtabli de synuclØopathie (p.�ex. maladie de Parkinson, atro-
phie multisystØmique).
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E. Les comportements provoquent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØra-
tion du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants (qui 
peut inclure des blessures sur soi ou sur le partenaire).

F. La perturbation n�est pas imputable aux effets physiologiques d�une substance (p.�ex. 
substance donnant lieu à un abus, mØdicament) ou à une autre affection mØdicale.

G. Des troubles mentaux ou mØdicaux concomitants n�expliquent pas les Øpisodes.

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle des troubles du comportement en sommeil paradoxal 
est reprØsentØe par des Øpisodes rØpØtØs de rØveil associØs à des vocalisations et/ou 
des comportements moteurs complexes (critŁre�A). Ces comportements reprØsentent 
souvent des rØponses motrices au contenu de rŒves violents ou riches en action�; la per-
sonne se sent attaquØe ou tente d�Øchapper à une situation menaçante, et met en action 
ses rŒves par son comportement5. Les vocalisations sont souvent à haute voix, chargØes 
d�Ømotions et vulgaires. Ces comportements peuvent Œtre trŁs gŒnants pour l�individu 
et le partenaire et peuvent entraîner des blessures importantes (p.�ex. tomber, sauter, 
bondir du lit�; courir, frapper, pousser ou donner des coups de poing ou de pied). Au 
moment du rØveil le sujet est immØdiatement rØveillØ, alerte et orientØ (critŁre�C) et il 
est souvent en mesure de se rappeler le rŒve, qui est Øtroitement liØ au comportement 
observØ. Habituellement les yeux restent fermØs lors de ces ØvØnements. Le diagnostic 
de trouble du comportement en sommeil paradoxal nØcessite une dØtresse clinique-
ment signi�cative ou une altØration du fonctionnement (critŁre�E)�; cette dØtermination 
dØpend d�un certain nombre de facteurs, y compris la frØquence des ØvØnements, le 
potentiel de violence ou de comportements nocifs, la gŒne et la dØtresse chez les autres 
membres du foyer.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
La dØtermination de la gravitØ se fait au mieux en fonction de la nature ou des consØ-
quences du comportement plutôt que de sa simple frØquence. MŒme si les compor-
tements sont typiquement graves et violents, des comportements moins inquiØtants 
peuvent Øgalement survenir (Oudiette et�al.�2009).

PrØvalence
La prØvalence du trouble du comportement en sommeil paradoxal est approximati-
vement de 0,38-0,5�% dans la population gØnØrale. La prØvalence peut Œtre supØrieure 
chez les patients souffrant de troubles psychiatriques, probablement à cause des mØdi-
caments prescrits pour les troubles mentaux (Chiu et Wing�1997�; Ohayon et�al.�1997).

DØveloppement et Øvolution
Le dØbut des troubles du comportement en sommeil paradoxal peut Œtre rapide ou 
graduel, et l�Øvolution est gØnØralement progressive. Les troubles du comportement 
en sommeil paradoxal associØs à des affections neurodØgØnØratives peuvent s�amØ-
liorer avec la progression de la maladie neurodØgØnØrative sous-jacente. À cause de 
la trŁs forte association avec l�apparition ultØrieure d�une maladie neurodØgØnØrative 
sous-jacente, notamment l�une des synuclØinopathies (maladie de Parkinson, atro-
phie multisystØmique ou trouble neurocognitif grave ou lØger à corps de Lewy), l�Øtat 

5. NDT. En anglais�: dream enacting behaviors.
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 neurologique des sujets ayant des troubles du comportement en sommeil paradoxal 
doit Œtre Øtroitement surveillØ.

Les troubles du comportement en sommeil paradoxal affectent en grande majoritØ 
des hommes de plus de 50�ans mais ce trouble est de plus en plus identi�Ø chez des 
femmes et des sujets jeunes (Bonakis et�al.�2009). Ces symptômes chez les jeunes, en 
particulier les jeunes femmes, doivent faire Øvoquer la possibilitØ d�une narcolepsie 
ou de troubles du comportement en sommeil paradoxal induits par des mØdicaments.

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Des nombreux mØdicaments largement prescrits, y compris 
les antidØpresseurs tricycliques, les inhibiteurs de recapture de la sØrotonine, les inhibiteurs 
de la recapture de la sØrotonine et de la noradrØnaline, et des bŒtabloquants, peuvent entraî-
ner des ØlØments polysomnographiques de sommeil paradoxal sans atonie ainsi que des 
vØritables troubles du comportement en sommeil paradoxal (Gugger et Wagner�2007).. On 
ne sait pas si les mØdicaments provoquent par eux-mŒmes des troubles du comportement 
en sommeil paradoxal ou bien s�ils dØmasquent une prØdisposition sous-jacente.

Marqueurs diagnostiques
Les rØsultats polysomnographiques indiquent une augmentation de l�activitØ Ølectro-
myographique tonique et/ou phasique pendant le sommeil paradoxal, qui est normale-
ment associØe à une atonie musculaire. L�augmentation de l�activitØ musculaire affecte 
d�une maniŁre inØgale les diffØrents groupes musculaires et requiert une surveillance 
Ølectromyographique plus poussØe que ce qui est utilisØ dans les Øtudes classiques 
du sommeil. Pour cette raison, il est suggØrØ que la surveillance Ølectromyographique 
comprenne les groupes musculaires sous-mentonniers, l�extenseur commun des doigts 
et le tibial antØrieur bilatØralement. La surveillance vidØo continue est obligatoire. 
D�autres rØsultats polysomnographiques peuvent inclure une activitØ Ølectromyogra-
phique pØriodique et apØriodique trŁs frØquente des extrØmitØs pendant le sommeil 
non paradoxal. Cette observation polysomnographique, dØnommØe sommeil paradoxal 
sans atonie, est prØsente quasiment dans tous les cas de troubles du comportement en 
sommeil paradoxal mais elle peut Œtre Øgalement une dØcouverte polysomnographique 
asymptomatique. Pour le diagnostic de troubles du comportement en sommeil paradoxal, 
il est indispensable d�associer les ØlØments polysomnographiques du sommeil paradoxal 
sans atonie avec des comportements cliniques qui mettent en action le contenu des 
rŒves. Le sommeil paradoxal sans atonie et sans antØcØdents cliniques de comportement 
mettant en action les rŒves est tout simplement une observation polysomnographique 
asymptomatique. On ne sait pas si le sommeil paradoxal sans atonie et sans autres symp-
tômes est un prØcurseur des troubles du comportement en sommeil paradoxal.

Retentissement fonctionnel du trouble du comportement 
en�sommeil paradoxal
Des troubles du comportement en sommeil paradoxal peuvent survenir lors d�occa-
sions isolØes chez des personnes qui ne sont par ailleurs pas affectØes par ce trouble 
(Nielsen et�al.�2009). La gŒne concernant les Øpisodes peut affecter les relations sociales. 
Les sujets peuvent Øviter des situations oø d�autres pourraient prendre conscience de 
leur perturbation, et Øviter par exemple de passer la nuit chez des amis ou de dormir 
avec un partenaire. Un isolement social ou des dif�cultØs professionnelles peuvent 
apparaître. Rarement, des troubles du comportement en sommeil paradoxal peuvent 
entraîner des blessures graves chez la personne atteinte ou chez son partenaire de lit 
(Schenck et�al.�2009).
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Diagnostic diffØrentiel
Autres parasomnies. Les Øveils confusionnels, le somnambulisme et les terreurs 
nocturnes peuvent facilement Œtre confondus avec des troubles du comportement en 
sommeil paradoxal. En gØnØral ces troubles surviennent chez des sujets plus jeunes. 
Contrairement aux troubles du comportement en sommeil paradoxal, ces autres 
troubles surviennent lors du sommeil profond non paradoxal et ont donc tendance à 
se produire pendant la premiŁre partie du sommeil. Le rØveil à partir d�un Øveil confu-
sionnel est associØ à de la confusion, de la dØsorientation, et au souvenir incomplet 
d�une idØation onirique qui accompagne le comportement. La surveillance polysomno-
graphique dans les troubles de l�Øveil indique une atonie normale pendant le sommeil 
paradoxal.

Convulsions nocturnes. Les convulsions nocturnes peuvent parfaitement imiter les 
troubles du comportement en sommeil paradoxal (D�Cruz et Vaughn�1997) mais les 
comportements sont gØnØralement plus stØrØotypØs. La surveillance polysomnogra-
phique employant un montage ØlectroencØphalographique complet pour dØceler des 
convulsions peut diffØrencier les deux. Le suivi polysomnographique ne montre pas 
de sommeil paradoxal sans atonie.

ApnØe obstructive du sommeil. Les apnØes obstructives du sommeil peuvent entraî-
ner des comportements impossibles à distinguer des troubles du comportement en 
sommeil paradoxal. La surveillance polysomnographique est nØcessaire a�n de diffØ-
rencier les deux (Iranzo et Santamaría,�2005). Dans ce cas, les symptômes disparaissent 
aprŁs un traitement ef�cace des apnØes obstructives du sommeil et le suivi polysomno-
graphique ne montre pas de sommeil paradoxal sans atonie.

Autre trouble dissociatif spØci�Ø (trouble dissociatif psychogŁne liØ au sommeil). 
Contrairement à la quasi-totalitØ des autres parasomnies, qui surviennent brutalement 
à partir du sommeil lent ou du sommeil paradoxal, les comportements dissociatifs psy-
chogŁnes proviennent d�un moment de veille bien dØ�ni durant la pØriode de sommeil. 
Contrairement au trouble du comportement en sommeil paradoxal, cette condition est 
plus frØquente chez les jeunes femmes.

Simulation. De nombreux cas de simulation dans lesquels le sujet rapporte des gestes 
problØmatiques durant le sommeil imitent parfaitement les caractØristiques cliniques 
des troubles du comportement en sommeil paradoxal, et une documentation polysom-
nographique est obligatoire.

ComorbiditØ
Des troubles du comportement en sommeil paradoxal sont concomitants chez environ 
30�% des patients atteints de narcolepsie. En cas de survenue avec la narcolepsie, les 
donnØes dØmographiques re�Łtent la tranche d�âge plus jeune des patients atteints 
de narcolepsie, avec une frØquence Øgale chez les hommes et les femmes (Dauvilliers 
et�al.�2007). Les rØsultats relevØs chez des personnes consultant dans des cliniques de 
sommeil montrent que la plupart des sujets (>�50�%) prØsentant des premiers troubles 
du comportement en sommeil paradoxal quali�Øs d�«�idiopathiques�» �niront par dØve-
lopper une maladie neurodØgØnØrative, notamment une des synuclØinopathies (mala-
die de Parkinson, atrophie multisystØmique ou trouble neurocognitif lØger ou majeur 
à corps de Lewy). Les troubles du comportement en sommeil paradoxal sont souvent 
antØrieurs de nombreuses annØes (souvent plus d�une dØcennie) à tout autre signe de 
maladie neurodØgØnØrative (Claassen et�al.�2010�; Zoccolella et�al.�2011).
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Correspondance avec la Classi�cation internationale 
des�troubles du sommeil
Le trouble du comportement en sommeil paradoxal dans le DSM-5 est quasiment iden-
tique au trouble du comportement en sommeil paradoxal dans la Classi�cation inter-
nationale des troubles du sommeil, 2e�Ødition (ICSD-2).

Syndrome des jambes sans repos

CritŁres diagnostiques 333.94 (G25.81)

A. Un besoin pressant de bouger les jambes, en gØnØral accompagnØ par ou en rØponse 
à des sensations pØnibles et dØsagrØables dans les jambes, caractØrisØ par l�ensemble 
des ØlØments suivants�:
1. Le besoin de bouger les jambes commence ou s�aggrave pendant les pØriodes de 

repos ou d�inactivitØ.
2. Le besoin de bouger les jambes est partiellement ou totalement soulagØ par le mou-

vement.
3. Le besoin de bouger les jambes est pire dans la soirØe ou la nuit que pendant la 

journØe, ou ne survient que dans la soirØe ou la nuit.
B. Les symptômes du critŁre�A surviennent au moins trois fois par semaine et persistent au 

moins 3�mois.
C. Les symptômes du critŁre�A sont accompagnØs par une dØtresse signi�cative ou une 

altØration du fonctionnement social, professionnel, pØdagogique, scolaire, comporte-
mental ou dans d�autres domaines importants.

D. Les symptômes du critŁre�A ne sont pas imputables à un autre trouble mental ou à une 
affection mØdicale (p.�ex. arthrite, �dŁme des membres infØrieurs, ischØmie pØriphØ-
rique, crampes des jambes) et ne peuvent pas Œtre mieux expliquØs par une condition 
comportementale (p.�ex. inconfort liØ à la position, tapotement habituel du pied).

E. Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques d�une substance 
donnant lieu à un abus ou d�un mØdicament (p.�ex. akathisie).

CaractØristiques diagnostiques
Le syndrome des jambes sans repos (SJSR) est un trouble du sommeil sensorimoteur et 
neurologique caractØrisØ par un dØsir de bouger les jambes ou les bras, gØnØralement 
associØ à des sensations dØsagrØables dØcrites couramment comme des impressions de 
fourmillements, de gratouillements, de picotements, de brßlures ou de dØmangeaisons 
(critŁre� A). Le diagnostic du SJSR repose essentiellement sur l�auto-Øvaluation et l�his-
torique du patient. Les symptômes s�aggravent quand la personne est au repos, et de 
frØquents mouvements des jambes surviennent pour tenter de soulager les sensations 
dØsagrØables. Les symptômes s�aggravent le soir ou la nuit et, pour certains patients, ils ne 
se produisent que dans la soirØe ou la nuit. Une aggravation vespØrale se produit indØpen-
damment des diffØrences dans l�activitØ. Il est important de diffØrencier le SJSR d�autres 
conditions telles que l�inconfort liØ à la position ou les crampes dans les jambes (critŁre�D).

Les symptômes du SJSR peuvent retarder l�endormissement et rØveiller l�individu 
dans son sommeil et ils sont associØs à une fragmentation signi�cative du sommeil. Le 
soulagement obtenu par le fait de bouger les jambes peut ne plus Œtre manifeste dans 
des cas graves. Le SJSR est associØ à une somnolence diurne et s�accompagne souvent 
d�une dØtresse clinique signi�cative ou d�une altØration fonctionnelle.
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CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Des mouvements pØriodiques des jambes pendant le sommeil peuvent servir de�preuve 
corroborant le SJSR. Jusqu�à 90�% des personnes ayant un diagnostic de SJSR prØsen-
tent des mouvements pØriodiques des jambes pendant le sommeil lorsque des enregis-
trements sont effectuØs sur plusieurs nuits (Trotti et Rye�2011�; Trotti et�al.�2009). Des 
mouvements pØriodiques des jambes au cours de l�Øveil sont en faveur d�un diagnostic 
de SJSR. La notion de dif�cultØs à initier et à maintenir le sommeil et de somnolence 
diurne excessive peut Øgalement Øtayer le diagnostic du SJSR. Des ØlØments supplØ-
mentaires en faveur du diagnostic incluent des antØcØdents familiaux de SJSR chez 
les apparentØs du premier degrØ et une rØduction des symptômes, du moins au dØbut, 
avec un traitement dopaminergique (Allen et�al.�2003).

PrØvalence
Les taux de prØvalence du SJSR varient considØrablement quand des critŁres larges sont 
utilisØs mais s�Øtendent de 2 à 7,2�% lorsque des critŁres mieux dØ�nis sont employØs. 
Lorsque la frØquence des symptômes est au moins de trois fois par semaine avec une 
dØtresse moyenne ou grave, le taux de prØvalence est de 1,6�%�; quand la frØquence des 
symptômes est seulement d�une fois par semaine, le taux de prØvalence est de 4,5�%. 
Les femmes sont 1,5-2�fois plus susceptibles que les hommes de prØsenter le SJSR. Le 
SJSR augmente Øgalement avec l�âge. La prØvalence du SJSR serait infØrieure dans les 
populations asiatiques (Ohayon et�al.�2012).

DØveloppement et Øvolution
Le dØbut du SJSR survient gØnØralement dans la 2e ou la 3e�dØcennie. Environ 40�% des 
personnes chez qui l�on diagnostique un SJSR à l�âge adulte rapportent avoir prØsentØ 
des symptômes avant l�âge de 20�ans, et 20�% rapportent avoir prØsentØ des symptômes 
avant l�âge de 10�ans. Les taux de prØvalence du SJSR augmentent rØguliŁrement avec 
l�âge jusqu�à environ 60�ans, avec une stabilitØ ou une lØgŁre baisse des symptômes 
chez les groupes plus âgØs (Ohayon et�al.�2012). Par rapport aux cas isolØs, le SJSR fami-
lial dØbute gØnØralement à un âge plus jeune et suit une Øvolution progressive plus 
lente. L�Øvolution clinique du SJSR diffŁre selon l�âge du dØbut. Lorsque le dØbut sur-
vient avant l�âge de 45�ans, il y a souvent une progression lente des symptômes. Dans 
le SJSR à dØbut tardif, on observe typiquement une progression rapide et des facteurs 
aggravants (Allen et Earley�2000). Les symptômes du SJSR restent similaires tout au 
long de la vie, en restant stables ou en lØgŁre baisse chez les personnes plus âgØes 
(Allen et Earley�2000�; Ohayon et�al.�2012).

Le diagnostic du SJSR chez les enfants peut Œtre dif�cile à cause de la composante 
d�auto-Øvaluation (Picchietti et Picchietti� 2010). Bien que le critŁre� A pour les adultes 
prØsume que la description de «�besoin de bouger�» est celle du patient, le diagnostic 
pØdiatrique nØcessite une description selon les propres mots de l�enfant plutôt que ceux 
d�un parent ou d�un tiers responsable. GØnØralement les enfants âgØs de 6�ans ou plus 
sont en mesure de fournir des descriptions dØtaillØes et adØquates du SJSR. Cependant, 
les enfants utilisent ou comprennent rarement le mot «�besoin�», expliquant à la place que 
leurs jambes «�doivent�» bouger. De plus, les deux tiers des enfants et des adolescents 
signalent des sensations diurnes dans les jambes, peut-Œtre à cause des pØriodes prolon-
gØes en position assise en classe. Par consØquent, pour le critŁre diagnostique�A3, il est 
important de comparer une durØe Øgale de position assise ou couchØe dans la journØe 
et de position assise ou couchØe dans la soirØe ou la nuit. L�aggravation nocturne a ten-
dance à persister mŒme dans le contexte du SJSR pØdiatrique. Comme pour le SJSR chez 
les adultes, il y a un impact nØgatif signi�catif sur le sommeil, l�humeur, la cognition et le 
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fonctionnement. Les altØrations chez les enfants et les adolescents se manifestent le plus 
souvent dans les domaines du comportement et du travail scolaire.

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. Les facteurs prØdisposants incluent le sexe fØminin, 
l�âge avancØ, des variantes gØnØtiques qui confŁrent une vulnØrabilitØ et des antØcØ-
dents familiaux de SJSR. Les facteurs dØclencheurs sont souvent limitØs dans le temps, 
tels que la carence en fer, et la plupart des personnes retrouvent une structure normale 
de sommeil une fois que l�ØvØnement dØclencheur initial a disparu. Des variantes gØnØ-
tiques confØrant une vulnØrabilitØ jouent Øgalement un rôle dans le SJSR secondaire à 
des troubles tels que l�urØmie (Schormair et�al.�2011), ce qui suggŁre que les personnes 
ayant une prØdisposition gØnØtique vont dØvelopper un SJSR en prØsence des facteurs 
de risque ultØrieurs. Il existe une forte composante familiale dans le SJSR.

Des voies physiopathologiques dØ�nies expliquent le SJSR. Les Øtudes d�associations 
pangØnomiques ont trouvØ que le SJSR est signi�cativement associØ à des variantes gØnØ-
tiques communes dans les rØgions introniques ou intergØniques dans les gŁnes MEIS1, 
BTBD9, et MAP2K5 sur les chromosomes 2p, 6p et 15q, respectivement  (Winkelmann 
et�al.�2007�; Winkelmann et�al.�2011). L�association de ces trois variantes avec le SJSR 
a ØtØ reproduite de maniŁre indØpendante (Stefansson et� al.� 2007� ;  Vilariæo-Güell 
et� al.� 2008� ; Winkelmann et� al.� 2011). BTBD9 confŁre une augmentation importante 
(80� %) du risque mŒme quand un seul allŁle est prØsent. En raison de la frØquence 
ØlevØe de cette variante chez les personnes d�origine europØenne, le risque attribuable 
dans la population (RAP) se rapproche de 50�%. Les allŁles confØrant un risque dans les 
gŁnes MEIS1 et BTBD9 sont moins frØquents chez les personnes d�ascendance africaine 
ou asiatique, suggØrant peut-Œtre un risque infØrieur de SJSR pour ces populations.

Les mØcanismes physiopathologiques du SJSR incluent Øgalement des perturbations 
dans le systŁme dopaminergique central et dans le mØtabolisme du fer. Le systŁme opioïde 
endogŁne semble Øgalement Œtre impliquØ (Trotti et Rye�2011). Les effets thØrapeutiques 
des produits dopaminergiques (principalement des agonistes D2 et D3 non dØrivØs de 
l�ergot) suggŁrent d�autant plus que le SJSR est en rapport avec des voies dopaminergiques 
centrales dysfonctionnelles (Bliwise et�al.�2005�; Zintzaras et�al.�2010). Bien que les traite-
ments ef�caces du SJSR s�avŁrent Øgalement capables de rØduire de maniŁre signi�cative 
les symptômes dØpressifs (Trotti et Rye�2011), les antidØpresseurs sØrotoninergiques peu-
vent induire ou aggraver le SJSR chez certaines personnes  (Rottach et�al.�2008).

Questions diagnostiques liØes au genre
Bien que le SJSR soit plus frØquent chez les femmes que chez les hommes, il n�y a pas 
de diffØrences diagnostiques selon le sexe. La prØvalence du SJSR pendant la gros-
sesse est toutefois deux à trois fois plus importante que dans la population gØnØrale. 
Le SJSR associØ à la grossesse atteint un pic au cours du 3e�trimestre et s�amØliore ou se 
rØsout peu aprŁs l�accouchement dans la plupart des cas. La diffØrence entre les sexes 
pour la prØvalence du SJSR est expliquØe au moins en partie par la paritØ, les femmes 
nullipares Øtant au mŒme risque de SJSR que les hommes de mŒme âge (Ekbom et 
Ulfberg�2009�; Pantaleo et�al.�2010�; Trotti et Rye�2011).

Marqueurs diagnostiques
La polysomnographie montre des anomalies signi�catives dans le SJSR, avec une aug-
mentation frØquente du dØlai d�endormissement et un nombre de micro-Øveils plus 
ØlevØ (Allen et�al.�2003�; Hornyak et�al.�2007�; Winkelman et�al.�2009). La polysomno-
graphie avec un test d�immobilisation prØalable peut fournir une indication des signes 
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moteurs du SJSR, des mouvements pØriodiques des membres, dans des conditions 
standards de sommeil et pendant le repos au calme, qui peuvent tous deux provoquer 
des symptômes du SJSR.

Retentissement fonctionnel du syndrome des jambes sans repos
Chez environ 2 à 3�% de la population on retrouve des formes de SJSR suf�samment 
graves pour nuire considØrablement au fonctionnement ou pour Œtre associØes à des 
troubles mentaux, comme la dØpression et l�anxiØtØ (Cho et�al.�2009�; Hening et�al.�2004�; 
Trenkwalder et�al.�2009�; Winkelmann et�al.�2005).

Bien que l�impact de symptômes plus lØgers soit moins bien dØcrit, les personnes 
atteintes du SJSR se plaignent de perturbations dans au moins une activitØ de la 
vie quotidienne, avec jusqu�à 50� % dØclarant un impact nØgatif sur l�humeur et 
47,6�% dØclarant un manque d�Ønergie (Allen et�al.�2005). Les consØquences les plus 
frØquentes du SJSR sont les troubles du sommeil, y compris la rØduction du temps 
de sommeil, la fragmentation du sommeil et le dØrŁglement gØnØral du sommeil 
(Allen et�al.�2003�; Hornyak et�al.�2007�; Winkelman et�al.�2009), la dØpression, l�anxiØtØ 
gØnØralisØe, le trouble panique et le trouble stress post-traumatique (Cho et�al.�2009�; 
Winkelmann et�al.�2005), et une altØration de la qualitØ de la vie (Allen et�al.�2010�; 
McCrink et�al.�2007�; Trotti et Rye,�2011 ; Winkelman et�al.�2009). Le SJSR peut entraî-
ner une somnolence ou de la fatigue diurne et il est souvent accompagnØ par une 
dØtresse signi�cative ou une altØration du fonctionnement affectif, social, profes-
sionnel, Øducatif, scolaire, comportemental ou cognitif.

Diagnostic diffØrentiel
Les affections les plus importantes dans le diagnostic diffØrentiel du SJSR sont des 
crampes dans les jambes, l�inconfort de position, les arthralgies/arthrites, les myal-
gies, l�ischØmie de position (engourdissement), l��dŁme des jambes, les neuropathies 
pØriphØriques, les radiculopathies et le tapotement habituel du pied. Les crampes 
musculaires, le soulagement par un simple changement de position, la limitation 
des� symptômes aux articulations, des douleurs à la palpation (myalgies) et d�autres 
anomalies à l�examen physique ne sont pas caractØristiques du SJSR. Contrairement au 
SJSR, les crampes nocturnes dans les jambes ne se prØsentent pas gØnØralement avec 
le dØsir de bouger les membres, ni avec des mouvements frØquents des membres. Des 
conditions moins ordinaires à diffØrencier du SJSR sont l�akathisie induite par les neu-
roleptiques, la myØlopathie, l�insuf�sance veineuse symptomatique, la maladie artØ-
rielle pØriphØrique, l�eczØma, d�autres problŁmes orthopØdiques et l�impatience induite 
par l�anxiØtØ. L�aggravation pendant la nuit et les mouvements pØriodiques des mem-
bres sont plus frØquents dans le SJSR que dans l�akathisie induite par des mØdicaments 
ou que dans une neuropathie pØriphØrique.

Bien qu�il soit important que les symptômes du SJSR ne puissent pas Œtre expliquØs 
uniquement par une autre affection mØdicale ou un contexte comportemental, il 
convient Øgalement de noter que n�importe quelle affection similaire peut se produire 
chez un sujet ayant un SJSR. Cela nØcessite une attention distincte portØe à chaque 
affection possible dans le processus diagnostique et l�Øvaluation de l�impact. Dans les 
situations oø le diagnostic du SJSR n�est pas certain, l�Øvaluation des critŁres en faveur 
du SJSR peut Œtre utile, en particulier les mouvements pØriodiques des jambes pendant 
le sommeil ou des antØcØdents familiaux de SJSR. Des caractØristiques cliniques, telles 
que la rØponse à un agent dopaminergique et des antØcØdents familiaux de SJSR, peu-
vent aider au diagnostic diffØrentiel.
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ComorbiditØ
Les troubles dØpressifs, les troubles anxieux et les troubles de l�attention sont souvent 
comorbides avec le SJSR et sont analysØs dans le paragraphe «�Retentissement fonc-
tionnel du syndrome des jambes sans repos�». Les principales comorbiditØs retrouvØes 
avec le SJSR sont les maladies cardiovasculaires (Winkelman et�al.�2008). Il peut y avoir 
une association avec de nombreuses autres maladies, y compris l�hypertension, la nar-
colepsie, la migraine, la maladie de Parkinson, la sclØrose en plaques, les neuropathies 
pØriphØriques, l�apnØe obstructive du sommeil, le diabŁte, la �bromyalgie, l�ostØopo-
rose, l�obØsitØ, les affections thyroïdiennes et le cancer. La carence en fer, la grossesse et 
l�insuf�sance rØnale chronique sont Øgalement comorbides avec le SJSR.

Correspondance avec la Classi�cation internationale 
des�troubles du sommeil
La Classi�cation internationale des troubles du sommeil, 2e�Ødition (ICSD-2), prØsente 
des critŁres de diagnostic similaires pour le SJSR mais n�inclut pas un critŁre spØci�que 
pour la frØquence ou la durØe des symptômes.

Trouble du sommeil induit par une substance/ 
un mØdicament

CritŁres diagnostiques

A. Une perturbation manifeste et grave du sommeil.
B. Mise en Øvidence d�aprŁs les antØcØdents, l�examen physique ou les examens complØ-

mentaires des deux conditions (1) et (2)�:
1. Les symptômes du critŁre�A sont apparus pendant ou peu de temps aprŁs l�intoxi-

cation par une substance, ou aprŁs le sevrage ou l�exposition à un mØdicament.
2. La substance ou le mØdicament impliquØs sont capables de produire les symp-

tômes du critŁre�A.
C. La perturbation n�est pas mieux expliquØe par un trouble du sommeil non induit par une 

substance/un mØdicament. Des preuves d�un trouble du sommeil indØpendant pour-
raient Œtre les suivantes�:

Les symptômes prØcŁdent le dØbut de l�usage de la substance/mØdicament� ; les 
symptômes persistent longtemps (p.�ex. environ 1�mois) aprŁs la �n du sevrage aigu 
ou d�une intoxication grave� ; mise en Øvidence d�ØlØments suggØrant l�existence 
indØpendante d�un trouble du sommeil non induit par une substance/un mØdicament 
(p.�ex. antØcØdents d�Øpisodes rØpØtØs de trouble du sommeil non liØ à l�utilisation 
d�une substance/un mØdicament).

D. La perturbation ne survient pas exclusivement au cours d�un Øtat confusionnel.
E. La perturbation provoque une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants.
N.B.�: Ce diagnostic doit prØvaloir sur celui d�intoxication ou de sevrage d�une substance 
uniquement lorsque les symptômes du critŁre�A prØdominent dans le tableau clinique et 
sont suf�samment graves pour justi�er à eux seuls une prise en charge clinique.
Note de codage� : Les codes CIM-9-MC et CIM-10-MC pour les troubles du sommeil 
induits [par une substance/un mØdicament spØci�que] sont indiquØs dans le tableau ci-
aprŁs. Il convient de noter que le code CIM-10-MC dØpend de la prØsence ou l�absence 
d�une comorbiditØ liØe à l�usage de la mŒme classe de substances. Si un trouble lØger liØ à 
l�usage d�une substance est comorbide avec le trouble du sommeil induit par la  substance, 
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le 4e� caractŁre est «� 1� » et le clinicien doit enregistrer «� trouble lØger de l�usage [d�une 
substance]� » avant le trouble de sommeil induit par la substance (p.� ex. «� trouble lØger 
de l�usage de cocaïne avec trouble du sommeil induit par la cocaïne�»). Si un trouble de 
l�usage d�une substance moyen ou grave est comorbide avec le trouble du sommeil induit 
par la substance, le 4e�caractŁre est «�2�» et le clinicien doit enregistrer «�trouble moyen de 
l�usage [d�une substance]�» ou «�trouble grave de l�usage [d�une substance]�», en fonction 
de degrØ de sØvØritØ du trouble de l�usage de substance associØ. S�il n�y a pas de trouble 
de l�usage de substance associØ (p.�ex. aprŁs un usage intensif ponctuel de la substance), 
le 4e�caractŁre est «�9�» et le clinicien doit enregistrer le trouble de sommeil induit par la 
substance. Un trouble de l�usage du tabac moyen ou grave est nØcessaire pour coder un 
trouble du sommeil induit par le tabac�; il n�est pas permis de coder un trouble comorbide 
lØger de l�usage ou l�absence de trouble de l�usage du tabac avec un trouble du sommeil 
induit par le tabac.
SpØci�er le type�:

Type insomnie�: CaractØrisØ par des dif�cultØs d�endormissement ou de maintien du 
sommeil, des rØveils nocturnes frØquents ou un sommeil non rØparateur.
Type somnolence diurne� : CaractØrisØ par des plaintes prØdominantes de somno-
lence excessive/fatigue pendant les heures de veille ou, plus rarement, par une longue 
pØriode de sommeil.
Type parasomnie�: CaractØrisØ par des comportements anormaux pendant le sommeil.
Type mixte� : CaractØrisØ par un problŁme du sommeil induit par une substance/un 
mØdicament caractØrisØ par plusieurs types de symptômes du sommeil mais aucun 
symptôme ne prØdomine nettement.

SpØci�er si (cf. tableau�1 du chapitre «�Troubles liØs à une substance et troubles addictifs�» 
pour le diagnostic associØ avec la classe de substance)�:

Avec dØbut au cours d�une intoxication�: Cette spØci�cation doit Œtre utilisØe si les cri-
tŁres de l�intoxication par la substance/le mØdicament sont remplis et si les symptômes 
apparaissent durant la pØriode d�intoxication.
Avec dØbut au cours d�un sevrage/d�un arrŒt�: Cette spØci�cation doit Œtre utilisØe 
si les critŁres de sevrage/d�arrŒt de la substance/du mØdicament sont remplis et si les 
symptômes apparaissent durant, ou peu de temps aprŁs, l�arrŒt de la substance/du 
mØdicament.

CIM-9-MC

CIM-10-MC

Avec un trouble lØger 
de l�usage d�une 

substance

Avec un trouble 
moyen ou grave 
de�l�usage d�une 

substance

Sans trouble 
de�l�usage d�une 

substance

Alcool 291.82 F10.182 F10.282 F10.982

CafØine 292.85 F15.182 F15.282 F15.982

Cannabis 292.85 F12.188 F12.288 F12.988

OpiacØs 292.85 F11.182 F11.282 F11.982

SØdatifs, 
hypnotiques ou 
anxiolytiques

292.85 F13.182 F13.282 F13.982

AmphØtamine ou 
autre stimulant

292.85 F15.182 F15.282 F15.982

Cocaïne 292.85 F14.182 F14.282 F14.982

Tabac 292.85 NA F17.208 NA

Substance autre 
(ou inconnue)

292.85 F19.182 F19.282 F19.982



Trouble du sommeil induit par une substance/un mØdicament  537

ProcØdures d�enregistrement
CIM-9-MC. La dØnomination du trouble du sommeil induit par une substance 
commence par la mention de la substance spØci�que (p.� ex. cocaïne, bupropion) 
considØrØe comme responsable de la perturbation du sommeil. Le code diagnostique 
est sØlectionnØ dans le tableau qui �gure avec l�ensemble des critŁres, en fonction de�la 
classe du produit. Pour les substances ne correspondant à aucune de ces catØgories 
(p.�ex. le bupropion), le code pour «�autre substance�» doit Œtre utilisØ. Si une substance 
semble Œtre un facteur Øtiologique mais si l�on ignore à quelle classe spØci�que elle 
appartient, la catØgorie «�substance inconnue�» doit Œtre utilisØe.

Le nom du trouble est suivi par la spØci�cation des circonstances d�apparition (p.�ex. 
survenue au cours de l�intoxication, survenue au cours de l�arrŒt/du sevrage), puis par 
la dØsignation du sous-type (p.� ex. type insomnie, type hypersomnie, type parasom-
nie, type mixte). Contrairement aux procØdures d�enregistrement de la CIM-10-MC, qui 
combinent dans un code unique le trouble induit par une substance avec le trouble de 
l�usage de cette substance, il y a dans la CIM-9-MC un code diffØrent pour diagnostiquer 
le trouble de l�usage de la substance. Par exemple, dans le cas d�une insomnie survenue 
pendant le sevrage chez un homme ayant un trouble grave de l�usage du lorazØpam, le 
diagnostic est 292.85 trouble du sommeil induit par le lorazØpam, survenu au cours du 
sevrage, type insomnie. Un diagnostic supplØmentaire est Øgalement indiquØ avec le code 
304.10 trouble grave de l�utilisation du lorazØpam. Lorsque plus d�une substance semble 
jouer un rôle signi�catif dans le dØveloppement de la perturbation du sommeil, chacune 
de ces substances doit Œtre rØpertoriØe sØparØment� : (p.�ex. 292.85 trouble du sommeil 
induit par l�alcool, dØbut au cours de l�intoxication, type insomnie� ; 292.85 trouble du 
sommeil induit par la cocaïne, dØbut au cours de l�intoxication, type insomnie).

CIM-10-MC. Le nom du trouble du sommeil induit par une substance/un mØdicament 
commence par la mention de la substance spØci�que (p.�ex. cocaïne, bupropion) qui 
est prØsumØe Œtre à l�origine de la perturbation du sommeil. Le code diagnostique est 
sØlectionnØ dans le tableau �gurant avec l�ensemble des critŁres, en fonction de la classe 
de la substance et de la prØsence ou de l�absence d�un trouble comorbide de l�usage de 
la substance. Pour les substances ne correspondant à aucune de ces catØgories (p.�ex. le 
bupropion), le code pour «�autre substance�» doit Œtre utilisØ. Si une substance semble 
Œtre un facteur Øtiologique mais si l�on ignore à quelle classe spØci�que elle appartient, 
la catØgorie «�substance inconnue�» doit Œtre utilisØe.

Lors de l�enregistrement du nom du trouble, le trouble comorbide liØ à l�usage de subs-
tance est inscrit en premier, suivi du mot «�avec�» puis du nom du trouble du sommeil 
induit par la substance, avec ensuite la spØci�cation des circonstances d�apparition 
(p.�ex. dØbut au cours de l�intoxication, dØbut au cours de l�arrŒt/du sevrage), et en�n la 
dØsignation du sous-type (p.�ex. type insomnie, type hypersomnie, type parasomnie, 
type mixte). Par exemple, dans le cas d�une insomnie survenant pendant le sevrage, chez 
un homme ayant un trouble grave de l�usage du lorazØpam, le diagnostic est F13.282 
trouble grave de l�usage du lorazØpam avec trouble du sommeil induit par le lorazØpam, 
dØbutant au cours du sevrage, type insomnie. On ne porte pas un diagnostic distinct 
de trouble comorbide grave liØ à l�usage du lorazØpam. Si le trouble du sommeil induit 
par la substance survient en l�absence d�un trouble comorbide liØ à l�usage de la subs-
tance (p.�ex. avec l�usage de mØdicaments), aucun trouble liØ à l�usage d�une substance 
n�est notØ (p.�ex. F19.982 trouble du sommeil induit par le bupropion, dØbutant au cours 
de l�usage du mØdicament, type insomnie). Lorsque plus d�une substance semble jouer 
un rôle signi�catif dans le dØveloppement de la perturbation du sommeil, chacune de 
ces substances doit Œtre rØpertoriØe sØparØment (p.�ex. F10.282 trouble grave de l�usage 
de l�alcool, dØbutant au cours de l�intoxication, type insomnie�; F14.282 trouble grave de 
l�usage de cocaïne, dØbutant au cours de l�intoxication, type insomnie).



538 Troubles de l�alternance veille-sommeil

CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble du sommeil induit par une substance/un 
mØdicament est un trouble important du sommeil qui est suf�samment grave pour 
justi�er une prise en charge clinique par lui-mŒme (critŁre�A) et qui est jugØ Œtre en 
rapport essentiellement avec les effets pharmacologiques d�une substance (p.� ex. 
drogue, mØdicament, exposition à des toxiques) (critŁre�B). En fonction de la substance 
en cause, on signale l�un des quatre types de troubles du sommeil. Les plus courants 
sont l�insomnie et la somnolence diurne et les plus rares sont les parasomnies. Le 
type mixte est à noter lorsque plus d�un type de symptômes liØs à la perturbation du 
sommeil est prØsent et qu�aucun n�est prØdominant. La perturbation n�est pas mieux 
expliquØe par un autre trouble du sommeil (critŁre�C). Un trouble du sommeil induit 
par une substance/un mØdicament se distingue de l�insomnie ou d�un trouble associØ 
à une somnolence diurne excessive en tenant compte des circonstances d�apparition 
et de l�Øvolution. Pour les stupØ�ants, il doit y avoir la preuve d�une intoxication ou 
d�un sevrage dans les antØcØdents, l�examen physique ou les rØsultats de laboratoire. 
Les troubles du sommeil induits par une substance/un mØdicament n�existent qu�en 
association avec une intoxication ou un sevrage, alors que d�autres troubles du som-
meil peuvent prØcØder le dØbut de l�usage de substances ou se manifester pendant les 
pØriodes d�abstinence durable. Étant donnØ que le sevrage peut Œtre prolongØ pour 
certaines substances, le trouble du sommeil peut dØbuter 4�semaines aprŁs l�arrŒt de la 
consommation de drogues, et la perturbation peut avoir des caractØristiques atypiques 
par rapport aux autres troubles du sommeil (p.� ex. l�âge de survenue ou l�Øvolution 
peuvent Œtre atypiques). On ne fait pas le diagnostic si la perturbation du sommeil 
ne se produit que lors d�un Øtat confusionnel (critŁre�D). Les symptômes provoquent 
une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØration du fonctionnement social, 
professionnel ou dans d�autres domaines importants (critŁre�E). Ce diagnostic doit prØ-
valoir sur celui d�intoxication ou de sevrage à une substance uniquement lorsque les 
symptômes du critŁre�A prØdominent dans le tableau clinique et justi�ent une prise en 
charge clinique par eux-mŒmes.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Pendant les pØriodes d�utilisation, d�intoxication, ou de sevrage en rapport avec une 
substance/un mØdicament, les personnes se plaignent souvent d�une humeur dys-
phorique, et notamment de dØpression et d�anxiØtØ, d�irritabilitØ, de troubles cognitifs, 
d�une incapacitØ à se concentrer et de fatigue.

Des troubles du sommeil importants et graves peuvent survenir en association avec 
une intoxication avec les classes suivantes de substances� : alcool, cafØine, cannabis, 
opiacØs, sØdatifs, hypnotiques ou anxiolytiques, stimulants (y compris la cocaïne), et 
des substances autres ou inconnues. Des troubles du sommeil importants et graves 
peuvent survenir en association avec le sevrage des classes suivantes de substances�: 
alcool, cafØine, cannabis, opiacØs, sØdatifs, hypnotiques ou anxiolytiques, stimulants 
(y compris la cocaïne), tabac, et des substances autres ou inconnues. Certains mØdica-
ments qui provoquent des troubles du sommeil incluent les agonistes et antagonistes 
adrØnergiques, les agonistes et antagonistes dopaminergiques, les agonistes et anta-
gonistes cholinergiques, les agonistes et antagonistes sØrotoninergiques, les antihis-
taminiques et les corticostØroïdes.

Alcool. Le trouble du sommeil induit par l�alcool est typiquement du type insomnie. 
Durant l�intoxication aiguº, l�alcool produit un effet sØdatif immØdiat dose-dØpendant, 
accompagnØ d�une augmentation des stades�3 et�4 du sommeil non paradoxal et d�une 
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rØduction du sommeil paradoxal. AprŁs cet effet initial, il peut y avoir une augmenta-
tion des Øveils, un sommeil agitØ et des rŒves expressifs chargØs d�anxiØtØ pendant le 
reste de la pØriode de sommeil. En parallŁle, les stades�3 et�4 du sommeil sont rØduits, 
et l�Øveil et le sommeil paradoxal sont augmentØs. L�alcool peut aggraver un trouble 
du sommeil liØ à la respiration. Avec une consommation habituelle, l�alcool continue 
de provoquer un effet sØdatif de courte durØe dans la premiŁre moitiØ de la nuit, suivi 
d�une fragmentation du sommeil dans la deuxiŁme moitiØ (Roehrs et Roth�1998). Pen-
dant le sevrage de l�alcool, le sommeil est extrŒmement fragmentØ et le sommeil para-
doxal augmente en quantitØ et en intensitØ en Øtant associØ frØquemment à une activitØ 
onirique expressive qui, dans les cas les plus sØvŁres, fait partie du delirium du sevrage 
de l�alcool. AprŁs le sevrage, les utilisateurs chroniques d�alcool peuvent continuer à se 
plaindre d�un sommeil lØger et fragmentØ pendant des semaines ou des annØes, associØ 
à un dØ�cit persistant en sommeil à ondes lentes.

CafØine. Le trouble du sommeil induit par la cafØine est une insomnie qui dØpend de 
la dose, certains sujets prØsentant une somnolence diurne en relation avec le sevrage 
(Roehrs et Roth�1998).

Cannabis. L�utilisation aiguº de cannabis peut rØduire la latence du sommeil, bien que 
des effets excitants avec un allongement de latence du sommeil puissent Øgalement se 
produire. Le cannabis augmente le sommeil lent et supprime le sommeil paradoxal 
aprŁs une administration aiguº. Chez les consommateurs chroniques il se dØveloppe 
une tolØrance envers l�effet d�induction du sommeil et d�augmentation du sommeil 
lent. Lors du sevrage, des dif�cultØs de sommeil et des rŒves dØsagrØables durant 
plusieurs semaines ont ØtØ rapportØs. Les Øtudes de polysomnographie montrent une 
diminution du sommeil lent et une augmentation du sommeil paradoxal durant cette 
phase (Schierenbeck et�al.�2008).

OpiacØs. Les opiacØs peuvent entraîner une augmentation de la somnolence et de 
l�impression subjective de profondeur du sommeil, et rØduire le sommeil paradoxal, 
au cours d�une utilisation de courte durØe. Lors d�une administration prolongØe, la 
plupart des sujets deviennent tolØrants aux effets sØdatifs des opiacØs et peuvent se 
plaindre d�insomnie. À cause de leurs effets de dØpression respiratoire, les opiacØs 
accentuent l�apnØe du sommeil.

SØdatifs, hypnotiques ou anxiolytiques. Les sØdatifs, hypnotiques ou anxiolytiques 
(p.�ex. barbituriques, agonistes des rØcepteurs benzodiazØpiniques, mØprobamate, glu-
tØthimide et mØthyprylone) ont des effets sur le sommeil similaires à ceux des opia-
cØs. Pendant l�intoxication aiguº, les mØdicaments sØdatifs-hypnotiques provoquent 
l�augmentation attendue de la somnolence et une diminution de l�Øveil. L�utilisation 
chronique (en particulier de barbituriques et d�anciens mØdicaments non barbituriques 
et non benzodiazØpiniques) peut provoquer une tolØrance entraînant une rØapparition 
de l�insomnie (Mendelson et� al.� 2004). Une somnolence diurne peut apparaître. Les 
mØdicaments sØdatifs-hypnotiques peuvent augmenter la frØquence et la sØvØritØ 
d�ØvØnements apnØiques obstructifs. Des parasomnies sont associØes à l�utilisation des 
agonistes du rØcepteur des benzodiazØpines (Hoque et�al.�2009), en particulier lorsque 
ces mØdicaments sont pris à des doses plus ØlevØes et quand ils sont associØs avec 
d�autres mØdicaments sØdatifs. AprŁs l�utilisation chronique de mØdicaments sØdatifs, 
hypnotiques ou anxiolytiques, leur arrŒt brutal peut provoquer une insomnie liØe au 
sevrage mais le plus souvent une insomnie de rebond, ce qui signi�e une exacerba-
tion de l�insomnie par suite de l�arrŒt du mØdicament pendant�1-2�jours, condition qui 
peut se produire mŒme aprŁs une utilisation à court terme. Les mØdicaments sØdatifs, 
hypnotiques ou anxiolytiques à courte durØe d�action sont plus susceptibles d�Œtre à 
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l�origine de plaintes d�insomnie de rebond, alors que l�utilisation de ceux à longue 
durØe d�action entraîne plus souvent une somnolence diurne. Tout mØdicament sØdatif, 
hypnotique ou anxiolytique peut potentiellement provoquer une somnolence diurne 
ou une insomnie liØe au sevrage ou une insomnie de rebond.

AmphØtamines ou substances apparentØes et autres stimulants. Les troubles du 
sommeil induits par les amphØtamines ou substances apparentØes et les autres stimulants 
sont caractØrisØs par une insomnie pendant l�intoxication et une hypersomnie pendant le 
sevrage. Pendant l�intoxication aiguº, les stimulants rØduisent la quantitØ totale de som-
meil, augmentent la latence d�endormissement et perturbent la continuitØ du sommeil, et 
diminuent le sommeil paradoxal. On retrouve une tendance à la diminution du sommeil 
à ondes lentes. À l�arrŒt d�une utilisation chronique des stimulants, on observe à la fois un 
sommeil nocturne prolongØ et une somnolence diurne excessive. Le test itØratif de latence 
d�endormissement peut Øgalement montrer, pendant la phase de sevrage, une augmenta-
tion de la somnolence diurne. Les mØdicaments comme le 3,4-mØthylŁnedioxymØtham-
phØtamine (MDMA, «�ecstasy�») et des substances apparentØes conduisent à un sommeil 
agitØ et perturbØ dans les 48�heures aprŁs la consommation�; l�utilisation frØquente de 
ces produits est associØe à la persistance de symptômes d�anxiØtØ, de dØpression et des 
troubles du sommeil, mŒme aprŁs une abstinence prolongØe (Schierenbeck et�al.�2008).

Tabac. La consommation chronique de tabac est principalement associØe à des symp-
tômes d�insomnie, à une diminution du sommeil à ondes lentes avec une rØduction de 
l�ef�cacitØ du sommeil, et à une augmentation de la somnolence diurne. Le sevrage du 
tabac peut conduire à un sommeil perturbØ. Les personnes qui fument beaucoup peu-
vent expØrimenter des rØveils nocturnes rØguliers provoquØs par l�envie impØrieuse de 
tabac (Jaehne et�al.�2009).

Substances/mØdicaments autres ou inconnus. D�autres substances/mØdicaments 
peuvent provoquer des perturbations du sommeil, principalement les mØdica-
ments�agissant sur le systŁme nerveux central ou autonome (p.�ex. agonistes et antago-
nistes adrØnergiques, agonistes et antagonistes cholinergiques, agonistes et�antagonistes 
sØrotoninergiques, antihistaminiques et corticostØroïdes).

DØveloppement et Øvolution
Chez les enfants, l�insomnie peut Œtre identi�Øe par un parent ou par l�enfant. Souvent, 
l�enfant prØsente un trouble du sommeil Øvident associØ à l�initiation d�un traitement 
par un mØdicament mais il peut ne pas rapporter les symptômes, bien que les parents 
observent les troubles du sommeil. L�utilisation de certaines substances illicites (p.�ex. 
cannabis, ecstasy) est trŁs rØpandue pendant l�adolescence et l�âge adulte. L�insomnie 
ou tout autre trouble du sommeil rencontrØ dans ce groupe d�âge devraient inciter à 
rechercher avec une attention particuliŁre si la perturbation du sommeil n�est pas due 
à la consommation de ces substances. Un comportement orientØ vers la recherche de 
soins pour la perturbation du sommeil est limitØ dans ces groupes d�âge et des infor-
mations complØmentaires peuvent Œtre obtenues de la part des parents, de tiers respon-
sables ou des enseignants. Les personnes plus âgØes consomment plus de mØdicaments 
et prØsentent un risque accru de dØvelopper un trouble du sommeil induit par une 
substance/un mØdicament. Ces personnes peuvent attribuer les troubles du sommeil 
au processus normal de vieillissement et nØgliger de signaler des symptômes. Les per-
sonnes souffrant d�un trouble neurocognitif majeur (p.�ex. dØmence) ont un risque de 
prØsenter un trouble du sommeil induit par une substance/un mØdicament mais elles 
peuvent ne pas signaler les symptômes, ce qui donne une importance particuliŁre aux 
informations complØmentaires des soignants.
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Facteurs de risque et pronostiques
Les facteurs de risque et pronostiques impliquØs dans l�abus/la dØpendance ou la 
consommation de mØdicaments sont particuliers selon certains groupes d�âge. Le cas 
ØchØant, ils sont pertinents pour le type de trouble du sommeil rencontrØ (cf. chapitre 
«�Troubles liØs à une substance et troubles addictifs�» pour les descriptions des troubles 
de l�usage d�une substance).

TempØramentaux. En gØnØral, l�usage de substances prØcipite ou accompagne l�insom-
nie chez les personnes vulnØrables. Par consØquent, la prØsence d�une insomnie en 
rØponse au stress ou à un changement dans l�environnement ou les horaires du som-
meil peut reprØsenter un risque pour le dØveloppement d�un trouble du sommeil induit 
par une substance/un mØdicament. Un risque similaire peut Œtre prØsent chez des per-
sonnes souffrant d�autres troubles du sommeil (p.�ex. les personnes atteintes d�hyper-
somnie qui utilisent des stimulants).

Questions diagnostiques liØes à la culture
La consommation de substances, y compris les mØdicaments sur ordonnance, peut 
dØpendre en partie du contexte culturel et de la rØglementation spØci�que locale sur 
les produits/substances.

Questions diagnostiques liØes au genre
On note des taux de prØvalence spØci�ques par genre (les femmes Øtant plus touchØes 
que les hommes avec un ratio d�environ 2/1) pour les habitudes de consommation de 
certaines substances (p.�ex. l�alcool). Les mŒmes quantitØs et durØes de consommation 
peuvent conduire à des consØquences sur le sommeil trŁs diffØrentes chez les hommes 
et les femmes explicables, par exemple, par des diffØrences du fonctionnement hØpa-
tique liØes au sexe.

Marqueurs diagnostiques
Chaque trouble du sommeil induit par une substance/un mØdicament produit des 
modŁles ØlectroencØphalographiques du sommeil qui sont associØs à d�autres troubles, 
sans que l�on puisse pour autant poser le diagnostic de ces autres troubles. Le pro�l 
ØlectroencØphalographique pour chaque substance est liØ à la phase d�utilisation, selon 
qu�il y a consommation/intoxication, utilisation chronique ou sevrage aprŁs l�arrŒt de 
la substance. La polysomnographie peut aider à dØ�nir la sØvØritØ des plaintes d�insom-
nie, tandis que le test itØratif de latence d�endormissement fournit des renseignements 
sur la sØvØritØ de la somnolence diurne. La surveillance de la respiration nocturne et des 
mouvements pØriodiques des membres par la polysomnographie peut estimer l�impact 
d�une substance sur la respiration nocturne et le comportement moteur. Les agendas 
de sommeil pour 2�semaines et l�actigraphie sont considØrØs comme utiles pour con�r-
mer la prØsence d�un trouble du sommeil induit par une substance/un mØdicament. Le 
dØpistage des drogues peut Œtre utile lorsque la personne n�a pas connaissance ou ne 
veut pas donner d�informations sur la consommation de substances.

Retentissement fonctionnel du trouble du sommeil 
induit�par�une substance/un mØdicament
Bien qu�il existe de nombreuses consØquences fonctionnelles associØes aux troubles 
du sommeil, la seule consØquence spØci�que du trouble du sommeil induit par une 
substance/un mØdicament est un risque accru de rechute. Le degrØ de perturbation du 
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sommeil durant le sevrage de l�alcool (p.�ex. le rebond du sommeil paradoxal) prØdit le 
risque de rechute (Gann et�al.�2001). La surveillance de la qualitØ du sommeil et de la 
somnolence diurne pendant et aprŁs le sevrage peut fournir des informations clinique-
ment signi�catives sur l�augmentation du risque de rechute d�une personne.

Diagnostic diffØrentiel
Intoxication et sevrage d�une substance. Les troubles du sommeil sont frØquemment 
rencontrØs dans un contexte d�intoxication par une substance ou d�arrŒt/de sevrage 
d�une substance. Un diagnostic de trouble du sommeil induit par une substance/un 
mØdicament sera posØ au lieu de ceux d�intoxication par une substance ou de sevrage 
d�une substance seulement si la perturbation du sommeil est prØdominante dans le 
tableau clinique et lorsque la perturbation est suf�samment grave pour justi�er par 
elle-mŒme une prise en charge clinique.

État confusionnel. Lorsque la perturbation du sommeil induite par une substance/un 
mØdicament survient exclusivement au cours d�un Øtat confusionnel, la perturbation 
du sommeil ne doit pas Œtre diagnostiquØe sØparØment.

Autres troubles du sommeil. Un trouble du sommeil induit par une substance/un 
mØdicament se diffØrencie d�un autre trouble du sommeil si une substance/un mØdi-
cament est jugØ Øtiologiquement liØ aux symptômes. Un trouble du sommeil induit 
par une substance/un mØdicament attribuØ à un mØdicament prescrit pour un trouble 
mental ou une affection mØdicale doit apparaître durant la prise du mØdicament ou 
lors de son arrŒt, s�il existe un syndrome d�arrŒt/de sevrage associØ au mØdicament. 
Une fois le traitement interrompu, on observe gØnØralement une rØmission de la per-
turbation du sommeil dans un dØlai de quelques jours à plusieurs semaines. Si les 
symptômes persistent au-delà de 4�semaines, d�autres causes doivent Œtre envisagØes 
pour les perturbations du sommeil. Assez souvent, les sujets avec un autre trouble 
du sommeil utilisent des mØdicaments ou des drogues dans un but d�automØdication 
(p.�ex. l�alcool pour gØrer l�insomnie). Si l�on estime que la substance/le mØdicament 
joue un rôle important dans l�aggravation des troubles du sommeil, un diagnostic sup-
plØmentaire de trouble du sommeil induit par une substance/un mØdicament peut Œtre 
justi�Ø.

Trouble du sommeil dß à une autre affection mØdicale. Le trouble du sommeil induit 
par une substance/un mØdicament et le trouble du sommeil associØ à une autre affec-
tion mØdicale peuvent produire des symptômes similaires d�insomnie, de somnolence 
diurne ou de parasomnies. De nombreux sujets prØsentant une affection mØdicale res-
ponsable de troubles du sommeil sont traitØs par des mØdicaments pouvant Øgalement 
causer des perturbations du sommeil. La chronologie des symptômes est le facteur 
le plus important pour distinguer ces deux causes de perturbation du sommeil. Les 
dif�cultØs de sommeil qui prØcŁdent clairement l�utilisation de tout mØdicament pour 
le traitement d�une affection mØdicale suggŁrent un diagnostic de trouble du sommeil 
associØ à une autre affection mØdicale. Inversement, les symptômes en rapport avec 
le sommeil survenant seulement aprŁs l�initiation d�un mØdicament/d�une substance 
particuliŁre suggŁrent un trouble du sommeil induit par une substance/un mØdica-
ment. Si la perturbation est comorbide avec une autre affection mØdicale et est Øgale-
ment aggravØe par l�utilisation d�une substance, les deux diagnostics (p.�ex. troubles du 
sommeil associØs à une autre affection mØdicale et trouble du sommeil induit par une 
substance/un mØdicament) sont posØs. Quand il n�y a pas suf�samment de preuves 
pour dØterminer si la perturbation du sommeil est imputable à une substance/un 
mØdicament ou à une autre affection mØdicale ou est primaire (c.-à-d. non due à une 
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substance/un mØdicament ni à une autre affection mØdicale), on porte le diagnostic 
d�autre trouble de l�alternance veille-sommeil spØci�Ø ou de trouble de l�alternance 
veille-sommeil non spØci�Ø.

ComorbiditØ
Cf. les paragraphes «�ComorbiditØ�» pour d�autres troubles du sommeil dans ce chapitre, 
y compris l�insomnie, l�hypersomnie, l�apnØe centrale du sommeil, l�hypoventilation 
liØe au sommeil et le trouble de l�alternance veille-sommeil liØ au rythme circadien, 
type travail postØ.

Correspondance avec la Classi�cation internationale 
des�troubles du sommeil
La Classi�cation internationale des troubles du sommeil, 2e�Ødition (ICSD-2), ØnumŁre 
les troubles du sommeil «�dus à un mØdicament ou une substance�» sous leurs phØno-
types respectifs (p.�ex. insomnie, hypersomnie).

Autre insomnie spØci�Øe

CritŁres diagnostiques 780.52 (G47.09)

Cette catØgorie correspond aux prØsentations oø prØdominent des symptômes caractØris-
tiques d�une insomnie, qui entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØra-
tion du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants mais 
sans rØpondre aux critŁres complets de l�insomnie ou d�un autre trouble de la classe diag-
nostique des troubles de l�alternance veille-sommeil. La catØgorie autre insomnie spØci�Øe 
est utilisØe dans les situations oø le clinicien choisit de communiquer le motif pour lequel 
la prØsentation ne rØpond pas aux critŁres de l�insomnie ou d�un trouble de l�alternance 
veille-sommeil spØci�Ø. Cela se fait en notant «�autre insomnie spØci�Øe�» puis la raison 
spØci�que (p.�ex. «�insomnie de courte durØe�»).

Les exemples de prØsentations qui peuvent Œtre spØci�Øes en utilisant la dØsignation 
«�autre insomnie spØci�Øe�» comprennent�: 
1. Insomnie de courte durØe�: DurØe infØrieure à 3�mois.
2. LimitØe à un sommeil non rØcupØrateur�: La plainte principale est un sommeil non 

rØcupØrateur en l�absence d�autres symptômes du sommeil tels qu�une dif�cultØ à 
s�endormir ou à rester endormi.

Insomnie non spØci�Øe

CritŁres diagnostiques 780.52 (G47.00)

Cette catØgorie correspond aux prØsentations oø prØdominent des symptômes caractØris-
tiques d�une insomnie, qui entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou une altØra-
tion du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines importants mais 
sans rØpondre aux critŁres complets d�une insomnie ou d�un autre trouble de la classe diag-
nostique des troubles veille-sommeil. La catØgorie insomnie non spØci�Øe est utilisØe dans 
les situations oø le clinicien choisit de ne pas communiquer le motif pour lequel le tableau 
ne rØpond pas aux critŁres de l�insomnie ou d�un trouble de l�alternance veille-sommeil 
spØci�Ø, et comprend des prØsentations dans lesquelles on ne dispose pas d�informations 
suf�santes pour Øtablir un diagnostic plus prØcis.
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Autre hypersomnolence spØci�Øe

CritŁres diagnostiques 780.54 (G47.19)

Cette catØgorie correspond aux prØsentations oø prØdominent des symptômes caractØris-
tiques d�une hypersomnolence, qui entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou 
une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines impor-
tants mais sans rØpondre aux critŁres complets d�une hypersomnolence ou d�un autre 
trouble de la classe diagnostique des troubles de l�alternance veille-sommeil. La catØgo-
rie autre hypersomnolence spØci�Øe est utilisØe dans les situations oø le clinicien choisit 
de�communiquer le motif pour lequel la prØsentation ne rØpond pas aux critŁres de l�hyper-
somnolence ou d�un trouble de l�alternance veille-sommeil spØci�Ø. Cela se fait en notant 
«�autre hypersomnolence spØci�Øe�» puis la raison spØci�que (p.�ex. «�hypersomnolence de 
courte durØe�» comme dans le syndrome de Kleine-Levin).

Hypersomnolence non spØci�Øe

CritŁres diagnostiques 780.54 (G47.10)

Cette catØgorie correspond aux prØsentations oø prØdominent des symptômes caractØris-
tiques d�une hypersomnolence, qui entraînent une dØtresse cliniquement signi�cative ou 
une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres domaines impor-
tants mais sans rØpondre aux critŁres complets d�une hypersomnolence ou d�un autre 
trouble de la classe diagnostique des troubles de l�alternance veille-sommeil. La catØgo-
rie hypersomnolence non spØci�Øe est utilisØe dans les situations oø le clinicien choisit 
de ne�pas communiquer le motif pour lequel le tableau ne rØpond pas aux critŁres d�une 
hypersomnolence ou d�un trouble de l�alternance veille-sommeil spØci�Ø, et comprend des 
prØsentations oø l�on ne dispose pas d�informations suf�santes pour Øtablir un diagnostic 
plus prØcis.

Autre trouble de l�alternance veille-sommeil 
spØci�Ø

CritŁres diagnostiques 780.59 (G47.8)

Cette catØgorie correspond aux prØsentations oø prØdominent des symptômes caractØris-
tiques d�un trouble de l�alternance veille-sommeil qui entraînent une dØtresse cliniquement 
signi�cative ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres 
domaines importants mais sans rØpondre aux critŁres complets de l�un des troubles de�la 
classe diagnostique des troubles de l�alternance veille-sommeil ni au diagnostic d�une 
autre insomnie spØci�Øe ou d�une autre hypersomnolence spØci�Øe. La catØgorie autre 
trouble de l�alternance veille-sommeil spØci�Ø est utilisØe dans les situations oø le clinicien 
choisit de communiquer le motif pour lequel la prØsentation ne rØpond pas aux critŁres 
d�un trouble de l�alternance veille-sommeil spØci�Ø. Cela se fait en notant «�autre trouble 
de l�alternance veille-sommeil spØci�Ø�» puis la raison spØci�que (p.�ex. «�Øveils rØpØtØs 
pendant le sommeil paradoxal sans polysomnographie ni antØcØdents de maladie de 
Parkinson ou d�une autre synuclØinopathie�»).
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Trouble de l�alternance veille-sommeil 
non�spØci�Ø

CritŁres diagnostiques 780.59 (G47.9)

Cette catØgorie correspond aux prØsentations oø prØdominent des symptômes caractØris-
tiques d�un trouble de l�alternance veille-sommeil qui entraînent une dØtresse cliniquement 
signi�cative ou une altØration du fonctionnement social, professionnel ou dans d�autres 
domaines importants mais sans rØpondre aux critŁres complets de l�un des troubles 
de la classe diagnostique des troubles de l�alternance veille-sommeil ni au diagnostic 
d�insomnie spØci�Øe ou d�hypersomnolence spØci�Øe. La catØgorie trouble de l�alternance 
veille-sommeil non spØci�Ø est utilisØe dans les situations oø le clinicien choisit de ne pas 
communiquer le motif pour lequel la prØsentation ne rØpond pas aux critŁres d�un trouble 
de l�alternance veille-sommeil spØci�Ø et comprend des prØsentations oø l�on ne dispose 
pas d�informations suf�santes pour Øtablir un diagnostic plus prØcis.
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Dysfonctions sexuelles

Les dysfonctions sexuelles comprennent l�Øjaculation retardØe (ou retard de l�Øjacu-
lation), le trouble de l�Ørection, le trouble de l�orgasme chez la femme, le trouble de 
l�intØrŒt pour l�activitØ sexuelle ou de l�excitation sexuelle chez la femme, le trouble liØ 
à des douleurs gØnito-pelviennes ou à la pØnØtration, la diminution du dØsir sexuel 
chez l�homme, l�Øjaculation prØmaturØe (prØcoce), la dysfonction sexuelle induite par 
une substance/un mØdicament, une autre dysfonction sexuelle spØci�Øe et la dys-
fonction sexuelle non spØci�Øe. Les dysfonctions sexuelles sont un groupe hØtØrogŁne 
de troubles qui se caractØrisent typiquement chez une personne par une perturbation 
cliniquement signi�cative de la capacitØ à rØpondre sexuellement ou à Øprouver du 
plaisir sexuel. Un individu peut avoir plusieurs dysfonctions sexuelles en mŒme temps. 
Dans ce cas, toutes les dysfonctions doivent Œtre diagnostiquØes.

Le jugement clinique doit Œtre utilisØ a�n de dØterminer si les dif�cultØs sexuelles 
rØsultent d�une stimulation sexuelle inadØquate�; dans ces cas il existe peut-Œtre encore 
un besoin de soins mais le diagnostic de dysfonction sexuelle ne doit pas Œtre fait. Ces 
cas peuvent inclure mais ne se limitent pas aux situations dans lesquelles le manque 
de connaissances sur le mØcanisme d�une stimulation ef�cace empŒche d�Øprouver de 
l�excitation sexuelle ou un orgasme.

Les sous-types sont utilisØs pour dØsigner le dØbut de la dif�cultØ. Chez de nombreux 
sujets souffrant de dysfonctions sexuelles, le moment de l�apparition du trouble peut 
orienter vers diffØrentes Øtiologies et divers types d�interventions. Le type de tout temps  
fait rØfØrence à un problŁme sexuel qui a ØtØ prØsent dŁs les premiŁres expØriences 
sexuelles, et le type acquis s�applique à des troubles sexuels qui se sont dØveloppØs 
aprŁs une pØriode de fonctionnement sexuel relativement normale. Le type gØnØralisØ 
fait rØfØrence à des dif�cultØs sexuelles qui ne se limitent pas à certains types de stimu-
lations, de situations ou de partenaires, et le type situationnel fait rØfØrence à des dif�-
cultØs sexuelles qui se manifestent uniquement avec certains types de stimulations, de 
situations ou de partenaires.

En plus des sous-types de tout temps/acquis et gØnØralisØ/situationnel, un certain 
nombre de facteurs doivent Œtre considØrØs lors de l�Øvaluation de la dysfonction 
sexuelle, Øtant donnØ qu�ils peuvent Œtre pertinents pour l�Øtiologie et/ou le traitement 
et que leur contribution peut Œtre variable selon les individus�: 1) les facteurs liØs au 
partenaire (p.�ex. problŁmes sexuels du partenaire, Øtat de santØ du partenaire)�; 2) les 
facteurs relationnels (p.�ex. mauvaise communication, divergences par rapport au dØsir 
d�activitØ sexuelle)�; 3) les facteurs de vulnØrabilitØ individuels (p.�ex. mauvaise image 
du corps, antØcØdents d�abus sexuels ou de violence psychologique), la comorbiditØ 
psychiatrique (p.�ex. dØpression, anxiØtØ) ou des facteurs de stress (p.�ex. perte d�emploi, 
deuil)� ; 4) les facteurs culturels ou religieux (p.�ex. inhibitions liØes à des interdits à 
l�Øgard de l�activitØ sexuelle ou du plaisir, attitudes à l�Øgard de la sexualitØ) et 5) les 
facteurs mØdicaux pertinents pour le pronostic, l�Øvolution ou le traitement.

Le jugement clinique sur le diagnostic de la dysfonction sexuelle doit prendre en 
compte les facteurs culturels susceptibles d�in�uer sur les attentes du sujet ou d�engen-
drer des interdits à l�Øgard de l�expØrience du plaisir sexuel. Le vieillissement peut Œtre 
associØ à une diminution normale de la rØponse sexuelle.

La rØponse sexuelle requiert une base biologique mais est gØnØralement ØprouvØe 
dans un contexte personnel, interpersonnel et culturel. Ainsi, la fonction sexuelle 
implique une interaction complexe entre des facteurs biologiques, socioculturels et 
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psychologiques. Dans de nombreux contextes cliniques, une comprØhension prØcise 
de l�Øtiologie d�un problŁme sexuel reste non ØlucidØe. NØanmoins, un diagnostic de 
dysfonction sexuelle exige d�exclure les problŁmes qui sont mieux expliquØs par un 
trouble mental non sexuel, par les effets d�une substance (p.�ex. drogue ou mØdica-
ment), par une affection mØdicale (p.�ex. une atteinte des nerfs pelviens) ou en relation 
avec une souffrance relationnelle sØvŁre, la violence du partenaire ou d�autres facteurs 
de stress.

Si la dysfonction sexuelle est principalement explicable par un autre trouble mental 
non sexuel (p.�ex. trouble dØpressif ou bipolaire, trouble anxieux, trouble stress post-
traumatique, trouble psychotique), alors seul le diagnostic de l�autre trouble mental doit 
Œtre fait. Si l�on pense que le problŁme peut Œtre mieux expliquØ par l�usage/mØsusage ou 
l�arrŒt d�un mØdicament ou d�une substance, le diagnostic doit Œtre en consØquence : dys-
fonction sexuelle induite par une substance/un mØdicament. Si la dysfonction sexuelle 
est imputable à une autre affection mØdicale (p.� ex. une neuropathie pØriphØrique),  
le sujet ne doit pas recevoir de diagnostic psychiatrique. Si une souffrance relationnelle 
sØvŁre, la violence du partenaire ou des facteurs de stress importants expliquent mieux 
les dif�cultØs sexuelles, alors le diagnostic de dysfonction sexuelle n�est pas portØ, mais 
un code�V ou�Z appropriØ pour le problŁme relationnel ou les facteurs de stress peut 
Œtre enregistrØ. Dans de nombreux cas, une relation Øtiologique prØcise entre une autre 
affection (p.� ex. un problŁme mØdical) et une dysfonction sexuelle ne peut pas Œtre 
Øtablie.

Éjaculation retardØe

CritŁres diagnostiques 302.74 (F52.32)

A. Un des deux symptômes suivants ou les deux doivent Œtre ØprouvØs dans presque 
toutes ou toutes les occasions (approximativement 75-100�%) d�activitØ sexuelle avec 
un partenaire (dans des contextes situationnels identi�Øs ou, si de type gØnØralisØ, dans 
tous les contextes), et sans que le sujet ne souhaite retarder l�Øjaculation�:
1. Retard marquØ à l�Øjaculation.
2. Absence ou diminution marquØe de la frØquence de l�Øjaculation.

B. Les symptômes du critŁre�A persistent depuis une durØe minimum d�approximative-
ment 6�mois.

C. Les symptômes du critŁre�A provoquent une dØtresse cliniquement signi�cative chez la 
personne.

D. La dysfonction sexuelle n�est pas mieux expliquØe par un trouble mental non sexuel, 
comme Øtant la consØquence d�une souffrance sØvŁre liØe à une relation ou par d�autres 
facteurs de stress signi�catifs et n�est pas due aux effets d�une substance, d�un mØdi-
cament ou d�une autre affection mØdicale.

SpØci�er le type�:
De tout temps�: La perturbation est prØsente depuis que le sujet est devenu sexuelle-
ment actif.
Acquis� : La perturbation a dØbutØ aprŁs une pØriode d�activitØ sexuelle relativement 
normale.

SpØci�er le type�:
GØnØralisØ�: La perturbation n�est pas limitØe à certains types de stimulations, de situa-
tions ou de partenaires.
Situationnel� : La perturbation ne survient qu�avec certains types de stimulations, de 
situations ou de partenaires.
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SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger�: PrØsence d�une souffrance lØgŁre accompagnant les symptômes du critŁre�A.
Moyen� : PrØsence d�une souffrance moyenne accompagnant les symptômes du  
critŁre�A.
Grave�: PrØsence d�une souffrance sØvŁre accompagnant les symptômes du critŁre�A.

CaractØristiques diagnostiques
La particularitØ de l�Øjaculation retardØe est un retard marquØ ou une incapacitØ à 
parvenir à l�Øjaculation (critŁre� A). L�homme fait Øtat d�une dif�cultØ ou de l�impos-
sibilitØ à Øjaculer malgrØ la prØsence d�une stimulation sexuelle adØquate et le dØsir 
d�Øjaculer. La plainte motivant la consultation fait gØnØralement rØfØrence à l�activitØ 
sexuelle avec la (le) partenaire. Dans la plupart des cas, le diagnostic sera fait par le 
sujet lui-mŒme. La dØ�nition de «�retard�» n�a pas de limites prØcises car il n�existe pas 
de consensus sur ce qui reprØsenterait un dØlai raisonnable pour atteindre l�orgasme 
ou sur ce qui serait considØrØ comme trop long et inacceptable pour la plupart des 
hommes et leurs partenaires sexuels (Waldinger et Schweitzer�2005).

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
L�homme et sa (son) partenaire peuvent faire Øtat d�efforts prolongØs et poussØs visant 
à atteindre l�orgasme jusqu�à l�Øpuisement ou la survenue d�un inconfort gØnital fai-
sant par la suite cesser les efforts. Certains hommes peuvent signaler Øviter l�activitØ 
sexuelle au motif de la rØpØtition des dif�cultØs à Øjaculer. Certains individus peuvent 
rapporter le sentiment d�Œtre moins attirants sexuellement parce que leur partenaire 
sexuel ne peut pas Øjaculer facilement.

En plus des sous-types «�de tout temps/acquis�» et «�gØnØralisØ/situationnel�», un cer-
tain nombre de facteurs doivent Œtre considØrØs lors de l�Øvaluation de la dysfonction 
sexuelle, Øtant donnØ qu�ils peuvent Œtre pertinents pour l�Øtiologie et/ou le traitement, 
et qu�ils peuvent contribuer au diagnostic, à des degrØs divers en fonction du sujet�: 1) 
les facteurs liØs au partenaire (p.�ex. problŁmes sexuels du partenaire, Øtat de santØ du 
partenaire)�; 2) les facteurs relationnels (p.�ex. mauvaise communication, divergences 
par rapport au dØsir d�activitØ sexuelle)� ; 3) les facteurs de vulnØrabilitØ individuels 
(p.�ex. mauvaise image du corps, antØcØdents d�abus sexuels ou de violence psycho-
logique), la comorbiditØ psychiatrique (p.�ex. dØpression, anxiØtØ) ou des facteurs de 
stress (p.�ex. perte d�emploi, deuil)�; 4) les facteurs culturels ou religieux (p.�ex. inhibi-
tions liØes à des interdits à l�Øgard de l�activitØ sexuelle ou du plaisir, attitudes à l�Øgard 
de la sexualitØ) et 5) les facteurs mØdicaux pertinents pour le pronostic, l�Øvolution ou 
le traitement. Chacun de ces facteurs peut diffØremment contribuer à la prØsentation 
clinique des symptômes chez les sujets manifestant ce trouble.

PrØvalence
La prØvalence n�est pas claire en raison de l�absence d�une dØ�nition prØcise de ce 
syndrome. C�est la plainte sexuelle masculine la moins frØquente. Seulement 75�%�des 
hommes signalent toujours Øjaculer pendant l�activitØ sexuelle (Laumann et�al.�1999), 
et moins de 1�% des�hommes se plaignent de problŁmes d�Øjaculation qui durent plus 
de 6�mois (Mercer et�al.�2003).

DØveloppement et Øvolution
Le type de tout temps du trouble Øjaculation retardØe dØbute avec les premiŁres expØ-
riences sexuelles et continue tout au long de la vie (Jern et�al.�2010). Par dØ�nition, le type 
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acquis du trouble Øjaculation retardØe commence aprŁs une pØriode de fonctionnement 
sexuel normal. Il existe peu de donnØes sur l�Øvolution du trouble Øjaculation retardØe 
du type acquis. La prØvalence de l�Øjaculation retardØe semble demeurer relativement 
constante jusque vers l�âge de 50�ans, l�incidence commençant à augmenter de maniŁre 
signi�cative au-delà. Les hommes de 80�ans rapportent deux fois plus de dif�cultØs à 
Øjaculer que les hommes de moins de 59�ans (Bacon et�al.�2003).

Facteurs de risque et pronostiques
GØnØtiques et physiologiques. La perte des nerfs sensitifs pØriphØriques à conduction 
rapide liØe à l�âge et la diminution de la sØcrØtion des stØroïdes sexuels liØe à l�âge 
peuvent Œtre associØes à la frØquence de l�Øjaculation retardØe chez les hommes âgØs de 
plus de 50�ans (Richardson et Goldmeir�2006).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les plaintes d�Øjaculation retardØe varient selon les pays et les cultures. Ces plaintes 
sont plus frØquentes chez les hommes dans les populations asiatiques que chez ceux 
vivant en Europe, en Australie ou aux États-Unis (Laumann et�al.�2005). Cette variation 
peut Œtre attribuØe à des diffØrences culturelles ou gØnØtiques entre les cultures.

Retentissement fonctionnel de l�Øjaculation retardØe
Les dif�cultØs liØes à l�Øjaculation peuvent contribuer à des dif�cultØs lors de la concep-
tion. L�Øjaculation retardØe est souvent associØe à une souffrance psychologique consi-
dØrable chez l�un ou les deux partenaires.

Diagnostic diffØrentiel
Autre affection mØdicale. Le principal diagnostic diffØrentiel se pose entre l�Øjacula-
tion retardØe entiŁrement expliquØe par une autre maladie ou une atteinte lØsionnelle et 
l�Øjaculation retardØe psychogŁne, idiopathique ou avec une Øtiologie psychologique�et 
mØdicale combinØe. Le contexte de la plainte peut Œtre Øvocateur d�une origine psycho-
logique du problŁme (p.�ex. les hommes qui peuvent Øjaculer pendant l�activitØ sexuelle 
avec un des sexes mais pas avec l�autre, les hommes qui peuvent Øjaculer pendant 
l�activitØ sexuelle avec un(e) partenaire donnØ(e) mais pas avec un(e) autre partenaire 
du mŒme sexe, les hommes pour lesquels des motifs d�excitation paraphiliques sont 
nØcessaires, les hommes qui ont besoin d�une activitØ sexuelle hautement ritualisØe pour 
Øjaculer pendant l�activitØ sexuelle avec leur partenaire). Une autre maladie ou affection 
mØdicale peut conduire à des retards dans l�Øjaculation indØpendants de problŁmes 
psychologiques. Par exemple, l�incapacitØ d�Øjaculer peut Œtre causØe par l�interruption 
de l�innervation des organes gØnitaux, comme cela peut se produire aprŁs une atteinte 
chirurgicale traumatique des ganglions sympathiques lombaires, aprŁs une chirurgie 
abdomino-peritonØale ou aprŁs une sympathectomie lombaire (McMahon et�al.�2004). 
Le mØcanisme de l�Øjaculation est placØ sous le contrôle du systŁme nerveux autonome 
impliquant les nerfs hypogastriques (sympathique) et honteux (parasympathique). 
Un certain nombre de maladies neurodØgØnØratives, comme la sclØrose en plaques et 
la neuropathie diabØtique et�alcoolique, peuvent entraîner une impossibilitØ d�Øjaculer 
(Richardson et Goldmeir�2006). L�Øjaculation retardØe doit Øgalement Œtre diffØrenciØe de 
l�Øjaculation rØtrograde (c.-à-d. l�Øjaculation�dans la vessie), qui peut suivre la rØsection 
transurØtrale de la prostate.

Usage d�une substance/d�un mØdicament. Un certain nombre d�agents pharmaco-
logiques, tels que les antidØpresseurs, les antipsychotiques, les mØdicaments à action 
alphasympathique et les mØdicaments opiacØs, peuvent causer des problŁmes d�Øjacula-
tion (Richardson et Goldmeir�2006).
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Dysfonction avec orgasme. Il est important dans l�histoire du sujet de vØri�er si la 
plainte concerne l�Øjaculation retardØe ou la sensation de l�orgasme, ou les deux. L�Øja-
culation se produit dans les parties gØnitales, alors que l�expØrience de l�orgasme est 
considØrØe comme essentiellement subjective. L�Øjaculation et l�orgasme se produisent 
gØnØralement ensemble mais pas toujours. Par exemple, un homme avec un fonction-
nement Øjaculatoire normal peut se plaindre d�une baisse de plaisir (c.-à-d. l�Øjacula-
tion anhØdonique). Cette plainte ne sera pas codØe comme retard d�Øjaculation mais 
pourrait Œtre codØe comme une autre dysfonction sexuelle spØci�Øe ou une dysfonction 
sexuelle non spØci�Øe.

ComorbiditØ
Il existe des arguments pour suggØrer que l�Øjaculation retardØe peut Œtre plus frØ-
quente dans les formes sØvŁres du trouble dØpressif caractØrisØ.

Trouble de l�Ørection

CritŁres diagnostiques 302.72 (F52.21)

A. Au moins un des trois symptômes suivants doit Œtre ØprouvØ dans presque toutes ou 
toutes les occasions (approximativement 75-100�%) d�activitØ sexuelle avec un parte-
naire (dans des contextes situationnels identi�Øs ou, si de type gØnØralisØ, dans tous les 
contextes)�:
1. Dif�cultØ marquØe à parvenir à une Ørection au cours de l�activitØ sexuelle.
2. Dif�cultØ marquØe à parvenir à maintenir l�Ørection jusqu�à l�achŁvement de l�acte 

sexuel.
3. Diminution marquØe de la rigiditØ Ørectile.

B. Les symptômes du critŁre�A persistent depuis une durØe minimum d�approximative-
ment 6�mois.

C. Les symptômes du critŁre�A provoquent une dØtresse cliniquement signi�cative chez la 
personne.

D. La dysfonction sexuelle n�est pas mieux expliquØe par un trouble mental non sexuel, 
comme Øtant la consØquence d�une souffrance sØvŁre liØe à une relation ou par d�autres 
facteurs de stress signi�catifs et n�est pas due aux effets d�une substance, d�un mØdi-
cament ou d�une autre affection mØdicale.

SpØci�er le type�:
De tout temps�: La perturbation est prØsente depuis que le sujet est devenu sexuelle-
ment actif.
Acquis� : La perturbation a dØbutØ aprŁs une pØriode d�activitØ sexuelle relativement 
normale.

SpØci�er le type�:
GØnØralisØ�: La perturbation n�est pas limitØe à certains types de stimulations, de situa-
tions ou de partenaires.
Situationnel� : La perturbation ne survient qu�avec certains types de stimulations, de 
situations ou de partenaires.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger�: PrØsence d�une souffrance lØgŁre accompagnant les symptômes du critŁre�A.
Moyen�: PrØsence d�une souffrance moyenne accompagnant les symptômes du critŁre�A.
Grave�: PrØsence d�une souffrance sØvŁre accompagnant les symptômes du critŁre�A.
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CaractØristiques diagnostiques
La caractØristique essentielle du trouble de l�Ørection est l�incapacitØ rØpØtØe à obtenir 
ou à maintenir une Ørection lors des activitØs sexuelles avec une/un partenaire (cri-
tŁre�A). Le recueil prØcis de l�histoire de la vie sexuelle est nØcessaire pour s�assurer 
que le problŁme a ØtØ prØsent pendant une durØe de temps signi�cative (c.-à-d. au  
moins approximativement 6�mois) et survient dans la plupart des occasions de relations 
sexuelles (c.-à-d. au moins 75�% du temps). Les symptômes peuvent ne se produire que 
dans des situations spØci�ques impliquant certains types de stimulations ou de parte-
naires, ou encore ils peuvent se produire d�une maniŁre gØnØrale dans tous les types de 
situations, de stimulations ou avec tous les types de partenaires.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
De nombreux hommes souffrant de troubles de l�Ørection peuvent avoir une faible 
estime de soi, une faible con�ance en soi, une diminution du sentiment de masculinitØ 
et peuvent Øprouver un affect dØpressif. La peur et/ou l�Øvitement de futures rencon-
tres sexuelles peuvent se produire. La diminution de la satisfaction sexuelle et la baisse 
du dØsir sexuel chez le/la partenaire du sujet sont courantes.

En plus des sous-types «�de tout temps/acquis�» et «�gØnØralisØ/situationnel�», un 
certain nombre de facteurs doivent Œtre considØrØs lors de l�Øvaluation de la dysfonc-
tion sexuelle, Øtant donnØ qu�ils peuvent Œtre pertinents pour l�Øtiologie et/ou le trai-
tement�: 1) les facteurs liØs au partenaire (p.�ex. problŁmes sexuels du partenaire, Øtat 
de santØ du partenaire)�; 2) les facteurs relationnels (p.�ex. mauvaise communication, 
divergences par rapport au dØsir d�activitØ sexuelle)� ; 3) les facteurs de vulnØrabilitØ 
individuels (p.�ex. mauvaise image du corps, antØcØdents d�abus sexuels ou de violence 
psychologique), la comorbiditØ psychiatrique (p.� ex. dØpression, anxiØtØ) ou des fac-
teurs de stress (p.�ex. perte d�emploi, deuil)�; 4) les facteurs culturels ou religieux (p.�ex. 
inhibitions liØes à des interdits à l�Øgard de l�activitØ sexuelle ou du plaisir, attitudes à 
l�Øgard de la sexualitØ) et 5) les facteurs mØdicaux pertinents pour le pronostic, l�Øvolu-
tion ou le traitement. Chacun de ces facteurs peut à des degrØs divers contribuer à la 
prØsentation des symptômes chez les sujets manifestant ce trouble.

PrØvalence
La prØvalence du type de tout temps comparØe à celle d�un trouble de l�Ørection acquis 
est inconnue. Il y a une forte augmentation de la prØvalence liØe à l�âge et de l�incidence 
des problŁmes d�Ørection (Lewis� 2001), en particulier aprŁs l�âge de 50� ans. Environ 
13-21�% des hommes âgØs de 40 à 80�ans se plaignent de problŁmes occasionnels d�Ørec-
tion. Environ 2�% des hommes plus jeunes que la tranche des 40-50�ans se plaignent 
de frØquents problŁmes d�Ørection, alors que 40 à 50�% des hommes âgØs de plus de 
60-70�ans peuvent avoir d�importants problŁmes d�Ørection (Prins et�al.�2002). Environ 
20�% des hommes craignent des problŁmes Ørectiles lors de leur premiŁre expØrience 
sexuelle, tandis qu�environ 8�% ont des problŁmes d�Ørection qui perturbent la pØnØ-
tration lors de leur premiŁre expØrience sexuelle.

DØveloppement et Øvolution
L�insuf�sance Ørectile lors de la premiŁre tentative de rapport sexuel peut Œtre liØe au fait 
d�avoir des rapports sexuels avec un partenaire inconnu auparavant, à la consommation 
concomitante de drogues ou d�alcool, au fait de ne pas vouloir avoir des relations sexuelles 
ou à la pression de l�entourage (Santtila et�al.�2009). Il existe peu d�ØlØments concernant la 
persistance de ces problŁmes aprŁs la premiŁre tentative. Il semble que la plupart de ces  
 problŁmes disparaissent spontanØment sans l�intervention d�un professionnel mais 
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certains sujets peuvent continuer à avoir des problŁmes Øpisodiques. En revanche, les 
troubles de l�Ørection acquis sont souvent associØs à des facteurs biologiques tels que le 
diabŁte et les maladies cardiovasculaires. Le trouble de l�Ørection acquis est susceptible de 
persister chez la plupart des sujets.

L�histoire naturelle des troubles de l�Ørection du type de tout temps est inconnue. 
L�observation clinique Øtaye l�association de troubles de l�Ørection de tout temps à des 
facteurs psychologiques qui imposent des limites au sujet ou sont sensibles aux inter-
ventions psychologiques, alors que, comme indiquØ ci-dessus, le trouble de l�Ørection 
acquis est plus susceptible d�Œtre liØ à des facteurs biologiques et de persister. L�inci-
dence du trouble de l�Ørection augmente avec l�âge. Une minoritØ des hommes diagnos-
tiquØs comme ayant une insuf�sance Ørectile moyenne peut Øprouver une rØmission 
spontanØe des symptômes sans intervention mØdicale (Travison et�al.�2007). La souf-
france associØe à des troubles de l�Ørection est plus faible chez les hommes âgØs que 
chez les hommes plus jeunes.

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Les traits de personnalitØ nØvrotique peuvent Œtre associØs à des 
problŁmes Ørectiles chez les Øtudiants, et les traits de personnalitØ à type de soumis-
sion peuvent Œtre associØs à des problŁmes Ørectiles chez les hommes âgØs de 40�ans et 
plus (Araujo et�al.�2000). L�alexithymie (c.-à-d. les dØ�cits dans le traitement cognitif des 
Ømotions) est frØquente chez les hommes diagnostiquØs avec un dysfonctionnement 
Ørectile «�psychogŁne�» (Michetti et�al.�2006). Les problŁmes Ørectiles sont frØquents 
chez les hommes diagnostiquØs comme ayant un trouble dØpressif ou un trouble stress 
post-traumatique (Shrestha et Segraves�2009).

Facteurs modi�ant l�Øvolution. Les facteurs de risque pour les troubles de l�Ørection 
acquis incluent l�âge, le tabagisme, le manque d�exercice physique, le diabŁte, et la dimi-
nution du dØsir (Beutel et�al.�2006).

Questions diagnostiques liØes à la culture
Les plaintes concernant les troubles de l�Ørection sont susceptibles de varier d�un pays 
à l�autre (Nicolosi et�al.�2004). On ne sait pas dans quelle mesure ces diffØrences reprØ-
sentent des diffØrences dans les attentes liØes à la culture plutôt que de vØritables diffØ-
rences dans la frØquence de l�insuf�sance Ørectile.

Marqueurs diagnostiques
Le test de tumescence pØnienne nocturne mesurant la turgescence Ørectile pendant 
le sommeil peut Œtre utilisØ pour faciliter la distinction des problŁmes Ørectiles d�ori-
gine organique de ceux qui sont d�origine psychogŁne en se fondant sur l�hypothŁse 
que des Ørections adØquates survenant au cours du sommeil avec des mouvements 
oculaires rapides sont plutôt en faveur d�une Øtiologie psychogŁne du problŁme. Un 
certain nombre d�autres procØdures de diagnostic peuvent Œtre utilisØes en fonction 
de l�Øvaluation par le clinicien de leur pertinence compte tenu de l�âge du sujet, des 
problŁmes mØdicaux comorbides et de la prØsentation clinique. L�Øchographie Doppler 
et l�injection intravasculaire de mØdicaments vasoactifs, ainsi que des procØdures de 
diagnostic invasives telles que le Doppler dynamique des corps caverneux avec perfu-
sion, peuvent Œtre utilisØes pour Øvaluer l�intØgritØ vasculaire. L�Øtude de la conduction 
nerveuse des nerfs pudendaux, y compris les potentiels ØvoquØs somesthØsiques, peut 
Œtre utilisØe quand une neuropathie pØriphØrique est suspectØe. Chez les hommes se 
plaignant aussi d�une diminution du dØsir sexuel, la mesure de la testostØrone biodis-
ponible ou libre est utilisØe pour dØterminer si la dif�cultØ est secondaire à des facteurs 
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endocriniens. La�fonction thyroïdienne peut Øgalement Œtre ØvaluØe. Le dosage de la 
glycØmie à jeun est utile pour le dØpistage d�un diabŁte sucrØ. L�Øvaluation des lipides 
sØriques est importante, compte tenu du fait que le trouble de l�Ørection chez les hommes 
de 40�ans et plus est un facteur prØdictif du risque futur de maladie coronarienne.

Retentissement fonctionnel du trouble Ørectile
Le trouble de l�Ørection peut nuire à la fertilitØ et Œtre source de souffrance individuelle 
et interpersonnelle. La peur et/ou l�Øvitement des relations sexuelles peuvent interfØrer 
avec la capacitØ à dØvelopper des relations intimes.

Diagnostic diffØrentiel
Troubles mentaux non sexuels. Le trouble dØpressif caractØrisØ et le trouble de l�Ørec-
tion sont Øtroitement liØs, et un trouble de l�Ørection accompagnant un trouble dØpressif 
sØvŁre peut survenir.

Fonction Ørectile normale. Le diagnostic diffØrentiel doit tenir compte de la fonction 
Ørectile normale chez les hommes ayant des attentes excessives.

Usage d�une substance/d�un mØdicament. Un autre enjeu du diagnostic diffØren-
tiel est de savoir si le trouble de l�Ørection est secondaire à l�utilisation d�une subs-
tance/d�un mØdicament. Une apparition qui coïncide avec le dØbut de l�utilisation 
d�une substance/d�un mØdicament et une disparition à l�arrŒt ou à la rØduction de 
la� substance/du mØdicament est Øvocatrice d�une dysfonction sexuelle induite par 
une substance/un mØdicament.

Autre affection mØdicale. L�aspect le plus dif�cile du diagnostic diffØrentiel des 
troubles de l�Ørection est l�Ølimination des troubles de l�Ørection qui sont entiŁrement 
expliquØs par des facteurs mØdicaux. Dans ces cas un diagnostic d�un trouble mental 
ne doit pas Œtre portØ. La distinction entre les troubles de l�Ørection en tant que trouble 
mental et la dysfonction Ørectile rØsultant d�une autre affection mØdicale est gØnØra-
lement dif�cile à Øtablir, et de nombreux cas relŁveront de l�interaction d�Øtiologies 
biologiques et psychiatriques complexes. Si le sujet est âgØ de 40-50�ans et/ou a des pro-
blŁmes mØdicaux associØs, le diagnostic diffØrentiel doit inclure toutes les Øtiologies, 
notamment les maladies vasculaires. La prØsence d�une maladie organique connue 
pour Œtre susceptible d�Œtre à l�origine de problŁmes d�Ørection ne permet pas un lien 
de causalitØ. Par exemple, un homme souffrant de diabŁte sucrØ peut dØvelopper des 
troubles de l�Ørection en rØponse à un stress psychologique. En gØnØral, la dysfonction 
Ørectile qui est due à des facteurs organiques est gØnØralisØe et dØbute progressive-
ment. Une exception pourrait Œtre reprØsentØe par un trouble de l�Ørection aprŁs une 
blessure traumatique de l�innervation nerveuse des organes gØnitaux (p.�ex. des bles-
sures de la moelle ØpiniŁre). Les troubles de l�Ørection situationnels qui ont un dØbut 
aigu aprŁs un ØvØnement stressant de la vie sont le plus souvent dus à des ØvØnements 
psychologiques. Un âge infØrieur à 40�ans est Øgalement Øvocateur d�une Øtiologie psy-
chogŁne à l�origine du trouble.

Autres dysfonctions sexuelles. Un trouble de l�Ørection peut coexister avec un trouble 
Øjaculation prØmaturØe (prØcoce) ou une diminution du dØsir sexuel chez l�homme.

ComorbiditØ
Le trouble de l�Ørection peut Œtre comorbide avec d�autres diagnostics de troubles 
sexuels, tels que l�Øjaculation prØmaturØe (prØcoce) et la diminution du dØsir sexuel 
chez l�homme, ainsi qu�avec les troubles anxieux et dØpressifs. Le trouble de l�Ørection 
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est frØquent chez les hommes prØsentant des symptômes du bas appareil urinaire liØs 
à l�hypertrophie de la prostate. Le trouble de l�Ørection peut Œtre comorbide avec une 
dyslipidØmie, les maladies cardiovasculaires, l�hypogonadisme, la sclØrose en plaques, 
le diabŁte sucrØ et les autres maladies susceptibles d�interfØrer avec le systŁme vas-
culaire, les fonctions neurologiques ou la fonction endocrine nØcessaires pour avoir 
une fonction Ørectile normale.

Relation avec la Classi�cation internationale des maladies
Le trouble de la rØponse Ørectile est codØ comme Øchec de la rØponse gØnitale dans la 
CIM-10 (F2.2).

Trouble de l�orgasme chez la femme

CritŁres diagnostiques 302.73 (F52.31)

A. PrØsence de l�un ou des deux symptômes suivants qui doivent Œtre ØprouvØs dans 
presque toutes ou toutes les occasions (approximativement 75-100� %) d�activitØ 
sexuelle (dans des contextes situationnels identi�Øs ou, si de type gØnØralisØ, dans tous 
les contextes).
1. Retard marquØ pour parvenir à l�obtention de l�orgasme ou diminution marquØe de 

la frØquence ou absence d�orgasmes.
2. Diminution marquØe de l�intensitØ des sensations orgasmiques.

B. Les symptômes du critŁre�A persistent depuis une durØe minimum d�approximative-
ment 6�mois.

C. Les symptômes du critŁre�A provoquent une souffrance cliniquement signi�cative chez 
la personne.

D. La dysfonction sexuelle n�est pas mieux expliquØe par un trouble mental non sexuel ou 
comme Øtant la consØquence d�une souffrance sØvŁre liØe à une relation (p.�ex. violence 
du partenaire) ou par d�autres facteurs de stress signi�catifs et n�est pas due aux effets 
d�une substance, d�un mØdicament ou d�une autre affection mØdicale.

SpØci�er le type�:
De tout temps�: La perturbation est prØsente depuis que le sujet est devenu sexuelle-
ment actif.
Acquis� : La perturbation a dØbutØ aprŁs une pØriode d�activitØ sexuelle relativement 
normale.

SpØci�er le type�:
GØnØralisØ�: La perturbation n�est pas limitØe à certains types de stimulations, de situa-
tions ou de partenaires.
Situationnel� : La perturbation ne survient qu�avec certains types de stimulations, de 
situations ou de partenaires.

SpØci�er si�:
N�a jamais ØprouvØ d�orgasme quelle que soit la situation.

SpØci�er la sØvØritØ actuelle�:
LØger�: PrØsence d�une souffrance lØgŁre accompagnant les symptômes du critŁre�A.
Moyen� : PrØsence d�une souffrance moyenne accompagnant les symptômes du cri-
tŁre�A.
Grave�: PrØsence d�une souffrance sØvŁre accompagnant les symptômes du critŁre�A.
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CaractØristiques diagnostiques
Le trouble de l�orgasme chez la femme se caractØrise par une dif�cultØ à Øprouver un 
orgasme et/ou par une diminution marquØe de l�intensitØ des sensations orgasmiques 
(critŁre� A). Les femmes montrent une grande variabilitØ dans le type ou l�intensitØ 
de la stimulation qui dØclenche l�orgasme. De mŒme, les descriptions subjectives de 
l�orgasme sont extrŒmement variØes, ce qui suggŁre qu�il est ØprouvØ de façon trŁs dif-
fØrente, à la fois chez diffØrentes femmes et dans diffØrentes situations par une mŒme 
femme. Pour un diagnostic de trouble de l�orgasme chez la femme, les symptômes 
doivent Œtre ØprouvØs lors de la quasi-totalitØ ou de la totalitØ (environ 75-100�%) des 
occasions d�activitØ sexuelle (dans des contextes situationnels identi�Øs ou, si gØnØrali-
sØe, dans tous les contextes) et avoir une durØe minimale d�environ 6�mois. L�utilisation 
des critŁres de gravitØ et de durØe minimum est destinØe à distinguer les dif�cultØs 
orgasmiques transitoires des dysfonctions orgasmiques plus persistantes. L�inclusion 
de «�approximativement�» dans le critŁre�B permet au clinicien d�Øvaluer les cas oø la 
durØe des symptômes ne satisfait pas le seuil recommandØ de 6�mois.

Pour qu�une femme puisse recevoir un diagnostic de trouble de l�orgasme, une souf-
france cliniquement signi�cative doit accompagner les symptômes (critŁre�C). Dans de 
nombreux cas d�orgasme problØmatique, les causes sont multifactorielles ou ne peuvent 
pas Œtre dØterminØes. Si le trouble de l�orgasme chez la femme peut Œtre mieux expli-
quØ par un autre trouble mental, les effets d�une substance/un mØdicament ou une 
affection mØdicale, un diagnostic de trouble de l�orgasme chez la femme ne doit pas 
Œtre portØ. En�n, si des facteurs contextuels ou interpersonnels, comme une souffrance 
relationnelle sØvŁre, la violence du partenaire ou d�autres facteurs de stress importants 
sont prØsents, un diagnostic de trouble de l�orgasme chez la femme ne sera pas portØ.

De nombreuses femmes ont besoin d�une stimulation clitoridienne pour atteindre 
l�orgasme, et une proportion relativement faible de femmes signale qu�elles Øprouvent 
toujours un orgasme pendant la pØnØtration pØnienne dans le vagin. Ainsi, l�expØrience 
de l�orgasme d�une femme par la stimulation du clitoris mais pas pendant les rapports 
sexuels avec pØnØtration ne rØpond pas aux critŁres de diagnostic clinique de trouble 
de l�orgasme chez la femme. Il est Øgalement important de dØterminer si les dif�cultØs 
orgasmiques rØsultent d�une stimulation sexuelle insuf�sante� ; dans ces cas, il peut 
exister une nØcessitØ de prise en charge mais un diagnostic de trouble de l�orgasme 
chez la femme ne sera pas portØ.

CaractØristiques associØes en faveur du diagnostic
Les associations entre certaines organisations spØci�ques de traits de personnalitØ 
ou certains fonctionnements psychopathologiques et la dysfonction orgasmique n�ont 
gØnØralement pas ØtØ retenues comme pertinentes. Comparativement aux femmes ne 
prØsentant pas le trouble, certaines femmes souffrant de trouble de l�orgasme peuvent 
Øprouver plus de dif�cultØ à communiquer sur les questions ayant trait à la sexualitØ. 
Cependant, la satisfaction sexuelle globale n�est pas fortement corrØlØe avec l�expØ-
rience orgasmique. De nombreuses femmes rapportent des niveaux ØlevØs de satis-
faction sexuelle bien qu�ayant rarement ou jamais ØprouvØ d�orgasme. Les troubles de 
l�orgasme chez la femme coïncident souvent avec des problŁmes liØs à l�intØrŒt pour 
l�activitØ sexuelle et à l�excitation.

En plus des sous-types «�de tout temps/acquis�» et «�gØnØralisØ/situationnel�», un cer-
tain nombre de facteurs doivent Œtre considØrØs lors de l�Øvaluation de la dysfonction 
sexuelle, Øtant donnØ qu�ils peuvent Œtre pertinents pour l�Øtiologie et/ou le traitement�: 
1) les facteurs liØs au partenaire (p.�ex. problŁmes sexuels du partenaire, Øtat de santØ du 
partenaire)�; 2) les facteurs relationnels (p.�ex. mauvaise communication, divergences 
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par rapport au dØsir d�activitØ sexuelle)� ; 3) les facteurs de vulnØrabilitØ individuels 
(p.�ex. mauvaise image du corps, antØcØdents d�abus sexuels ou de violence psycho-
logique), la comorbiditØ psychiatrique (p.�ex. dØpression, anxiØtØ) ou des facteurs de 
stress (p.�ex. perte d�emploi, deuil)�; 4) les facteurs culturels ou religieux (p.�ex. inhibi-
tions liØes à des interdits à l�Øgard de l�activitØ sexuelle ou du plaisir, attitudes à l�Øgard 
de la sexualitØ) et 5) les facteurs mØdicaux pertinents pour le pronostic, l�Øvolution ou 
le traitement. Chacun de ces facteurs peut contribuer à divers degrØs à la prØsentation 
clinique des symptômes chez les femmes manifestant ce trouble.

PrØvalence
Les taux de prØvalence rapportØs pour des troubles de l�orgasme chez la femme varient 
considØrablement, de 10 à 42�%, en fonction de plusieurs facteurs (p.�ex. âge, culture, 
durØe et sØvØritØ des symptômes) (Graham� 2010) mais ces estimations ne prennent 
pas en compte�la prØsence d�une souffrance. Seules certaines femmes Øprouvant des 
troubles de l�orgasme signalent Øgalement une souffrance associØe (Oberg et�al.�2004). 
Les variations dans la maniŁre dont les symptômes sont ØvaluØs (p.� ex. durØe des 
symptômes et pØriode de remØmoration) in�uencent Øgalement le taux de prØvalence 
(Mercer et�al.�2003). Environ 10�% des femmes n�ont jamais ØprouvØ l�orgasme au cours 
de leur vie (Laumann et�al.�1994).

DØveloppement et Øvolution
Par dØ�nition, le trouble de l�orgasme chez la femme du type de tout temps indique 
que les dif�cultØs orgasmiques ont toujours ØtØ prØsentes, tandis que dans le sous-type 
acquis, les dif�cultØs orgasmiques apparaissent aprŁs une pØriode de fonctionnement 
orgasmique normale.

La premiŁre expØrience de l�orgasme chez une femme peut survenir à tout moment de 
la pØriode prØpubertaire à l�âge adulte. Chez les femmes, l�âge du premier orgasme�est 
plus variable que chez les hommes, et la mention du fait d�avoir ØprouvØ un orgasme 
augmente avec l�âge (Kinsey et�al.�1953). De nombreuses femmes apprennent à connaître 
l�orgasme au fur et à mesure qu�elles font l�expØrience d�une grande variØtØ de stimu-
lations et qu�elles acquiŁrent une meilleure connaissance de leur corps. La frØquence 
de l�orgasme ØprouvØ des femmes (selon le critŁre «�le plus souvent ou toujours�») est 
plus ØlevØe pendant la masturbation que pendant l�activitØ sexuelle avec un partenaire 
(Laumann et�al.�1994).

Facteurs de risque et pronostiques
TempØramentaux. Un large Øventail de facteurs psychologiques, tels que l�anxiØtØ 
et les prØoccupations concernant la grossesse, peut potentiellement interfØrer avec la 
capacitØ d�une femme à Øprouver l�orgasme.

Environnementaux. Il existe une forte association entre les problŁmes relationnels, de 
santØ physique, de santØ mentale et l�orgasme chez les femmes (Bancroft et�al.�2003�; 
Laumann et�al.�1994). Les facteurs socioculturels (p.�ex. les attentes liØes au rôle que cha-
cun doit jouer selon son appartenance sexuelle et les normes religieuses) sont aussi sus-
ceptibles d�exercer une in�uence importante sur l�existence de dif�cultØs orgasmiques.

GØnØtiques et physiologiques. De nombreux facteurs physiologiques sont susceptibles 
d�exercer une in�uence sur le fait d�Øprouver un orgasme chez une femme, y compris les 
affections mØdicales et les mØdicaments. Des affections telles que la sclØrose en plaques, 
les lØsions nerveuses pelviennes liØes à une hystØrectomie totale, ainsi que les lØsions 
de la moelle ØpiniŁre peuvent toutes in�uencer le fonctionnement orgasmique chez 



564 Dysfonctions sexuelles

la femme. Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine sont connus pour retarder 
ou empêcher l’orgasme chez les femmes. Les femmes présentant une atrophie vulvo-
vaginale (caractérisée par des symptômes tels que la sécheresse vaginale, des déman-
geaisons et de la douleur) sont beaucoup plus susceptibles de faire état de dif�cultés 
orgasmiques que les femmes qui en sont indemnes (Levine et�al.�2008). La ménopause 
n’est pas toujours synonyme de dif�cultés orgasmiques ( Avis et�al.�2000). Il peut y avoir 
une contribution génétique signi�cative à la variation de la fonction o rgasmique chez 
la femme (Burri et�al.�2009). Cependant, les facteurs psychologiques, socioculturels et 
physiologiques interagissent de manière complexe et sont susceptibles d’in�uer sur 
l’expérience de l’orgasme et sur les troubles de l’orgasme chez les femmes.

Questions diagnostiques liées à la culture
Le moment à partir duquel le manque ou l’absence d’orgasme chez les femmes est 
considéré comme un problème nécessitant un traitement peut varier selon le contexte 
culturel. De plus, il existe une grande variabilité parmi les femmes quant à l ’impor -
tance de la contribution de l’orgasme à leur satisfaction sexuelle. Il peut y avoir des 
différences socioculturelles et générationnelles importantes selon les femmes pour 
éprouver un orgasme. Par exemple, la prévalence de l’incapacité à atteindre l’orgasme 
varie de 17,7�% (en Europe du Nord) à 42,2�% (en Asie du Sud-Est) (Laumann et�al.1995).

Marqueurs diagnostiques
Bien que des changements physiologiques mesurables se produisent pendant l’orgasme 
chez la femme, y compris des modi�cations hormonales, l’état de la muscula ture du 
plancher pelvien et l’activation du cerveau, il existe une variabilit é importante dans 
ces indicateurs témoins de l’orgasme chez les femmes (Meston et�al.�2004). En situation 
clinique, le diagnostic de trouble de l’orgasme chez la femme se fonde sur les manifes-
tations rapportées par la patiente.

Retentissement fonctionnel du trouble de l’orgasme  
chez la femme
Les conséquences fonctionnelles du trouble de l’orgasme chez la femme ne sont pas 
claires. Bien qu’il existe une forte association entre les problèmes relationnels et des 
dif�cultés orgasmiques chez les femmes, il est dif�cile de savoir si les fact eurs relation-
nels sont des facteurs de risque de dif�cultés orgasmiques ou des conséquences de ces 
dif�cultés.

Diagnostic différentiel
Troubles mentaux non sexuels. Des troubles mentaux non sexuels tels que le trouble 
dépressif caractérisé, qui se manifeste par une diminution marquée de l’intérêt ou 
du plaisir pour toutes ou presque toutes les activités, peuvent expliqu er le trouble de 
l’orgasme chez la femme. Si les dif�cultés orgasmiques sont mieux expliquées par un 
autre trouble mental, un diagnostic de trouble de l’orgasme chez la femme ne sera pas 
porté.

Dysfonction sexuelle induite par une substance/un médicament. L’utilisation de 
substance/médicament peut expliquer des dif�cultés orgasmiques .

Autre affection médicale. Si le trouble est dû à une autre maladie (p.�ex. sclérose en 
plaques, lésions de la moelle épinière), un diagnostic de trouble de l’orgasme chez la 
femme ne sera pas porté.
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Facteurs interpersonnels. Si des facteurs interpersonnels ou contextuels, tels qu’une 
souffrance relationnelle sévère, la violence du partenaire en privé ou d’autres facteurs 
de stress importants, sont associés à des dif�cultés orgasmiques, un diagnostic de 
trouble de l’orgasme chez la femme ne sera pas porté.

Autres dysfonctions sexuelles. Le trouble de l’orgasme chez la femme peut survenir 
en association avec d’autres dysfonctions sexuelles (p.� ex. trouble de l’intérêt pour 
l’activité sexuelle ou de l’excitation sexuelle chez la femme). La présence d’une autre 
dysfonction sexuelle n’exclut pas un diagnostic de trouble de l’orgasme. Les dif�cultés 
orgasmiques occasionnelles à court terme ou peu fréquentes et qui ne sont pas accom-
pagnées de souffrance ou d’altération du fonctionnement ne sont pas diagnostiquées 
comme trouble de l’orgasme chez la femme. Un tel diagnostic n’est pas non plus appro-
prié si les problèmes résultent d’une stimulation sexuelle inadéquate.

Comorbidité
Les femmes souffrant de trouble de l’orgasme peuvent aussi présenter un trouble de 
l’intérêt pour l’activité sexuelle ou de l’excitation sexuelle. Les fe mmes ayant reçu un 
diagnostic d’autres troubles mentaux non sexuels, tels qu’un trouble dépressif caracté-
risé, peuvent éprouver une baisse de l’intérêt pour l’activité sexuel le ou de l’excitation 
sexuelle, ce qui peut indirectement augmenter la probabilité de dif�c ultés orgasmiques.

Trouble de l’intérêt pour l’activité sexuelle  
ou de�l’excitation sexuelle chez la femme

Critères diagnostiques 302.72 (F52.22)

A. Dé�cience ou réduction signi�cative de l’intérêt pour l’activité sexuelle ou de l’excitation 
sexuelle qui se manifeste par au moins trois des symptômes suivants�:
1. Absence/diminution de l’intérêt pour l’activité sexuelle.
2. Absence/diminution des pensées érotiques ou sexuelles ou des fantaisies imagi -

natives.
3. Peu ou pas d’initiation de l’activité sexuelle et, typiquement, absence de réceptivité 

aux tentatives du partenaire pour initier l’activité sexuelle.
4. Absence/diminution de l’excitation ou du plaisir sexuel dans presque toutes ou toutes 

(approximativement 75-100� %) les situations de rencontres sexuelles (dans des 
contextes situationnels identi�és ou, si de type généralisé, dans tous les contextes).

5. Absence/diminution de l’intérêt sexuel ou de l’excitation sexuelle en réponse aux 
signaux sexuels/érotiques, internes ou externes (p.�ex. écrits, verbaux, visuels).

6. Absence/diminution des sensations génitales ou non génitales pendant l’activité 
sexuelle dans presque toutes ou toutes (approximativement 75-100�%) les rencon -
tres sexuelles (dans des contextes situationnels identi�és ou, si de type généralisé, 
dans tous les contextes).

B. Les symptômes du critère�A persistent depuis une durée minimum d’approximative -
ment 6�mois.

C. Les symptômes du critère�A provoquent une détresse cliniquement signi�cative chez la 
personne.

D. La dysfonction sexuelle n’est pas mieux expliquée par un trouble mental non sexuel, 
comme étant la conséquence d’une souffrance sévère liée à une relation (p.�ex. violence 
du partenaire) ou par d’autres facteurs de stress signi�catifs et n’est pas due aux effets 
d’une substance, d’un médicament ou d’une autre affection médicale.
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