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ABSTRACT 

 

It is only recently that medical journals highlight the importance of violence against 

women and strive to measure the consequences in terms of health of the female population. In 

our study, which was carried out on 44 women who have suffered rape and spousal abuse within 

the structure AFAD (Association Algerian Women for Development), we found that they suffer 

from neuropsychological disorders, endocrine where we see that the most affected age groups 

are 25à30ans and 45à50ans which 50% were assaulted in their homes. Single 61.36% are the 

most abused. 

Emotional disturbances haveobserved in victims. 80% of the sample considers that 

forgetting is very difficult and that 70% of these women continue to see bad dreams and loss of 

sleep. These disturbances clearly define post-traumatic stress disorder (PTSD) which results in 

psychiatric disturbance. Raped women suffered from severe depression characterized by low 

mood episodes (sadness), accompanied by low self-esteem and loss of pleasure or interest in 

activities in 90% of cases. 20.45% of the same sample were tempted to commit suicide. Phobia 

and stress with 81% and 72.72%, respectively, are the most dominant effect. The intensity of 

the depression was measured using a clinical scale Hamilton scale. 

Immuno- endocrine and health disturbances were observed in traumatized victims. We 

recorded a hypercortisolemia associated with immune deficiency results in low concentrations 

of immunoglobulins (IgG) plasma. It was found that 90% of the sample are suffering from 

various diseases including influenza, diabetes and anemia are the most frequent. All these 

psycho-neuro-endocrinimmulogiques disturbances clearly define disruption of the HPA axis. 
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 ملخص

 

نھ فقط مؤخرا بدأت المجلات الطبیة تسلط الضوء وتأكد على أھمیة أعمال العنف ضد المرأة، وتسعى إلى قیاس عواقبھا فیما ا

داخل  الزوجیةمن النساء اللاتي یتعرضن للاغتصاب والاعتداءات  44یتعلق بصحة المرأة. في ھذه الدراسة التي تجري على 

(رابطة الامرأة للتنمیة الجزائریة). حیث وجدنا أنھم یعانون من اضطرابات بسیكولوجیة واضطرابات في  AFAD ھیكل

من ھذه  %50سنة.  45-50سنة و 25-30الافرازات الھرمونیة حیث تبین أن الفئات العمریة الأكثر تضررا تتراوح ما بین 

.                                                                )%61.63ات ھي أكثر ضحایا العنف (الفئة تم الاعتداء في منازلھم. فئة العازب  

من ھؤلاء النساء  %70من نفس أفراد العینة ترى أن النسیان صعب جداً وأن  %80سجلنا اضطرابات عاطفیة لدى الضحایا. 

ظھور المسؤولة عن PTSD بات تحدد بوضوح اعراض التوترھذه الاضطرایستمرون في رؤیة أحلام سیئة وفقدان النوم.   

تعاني النساء المغتصبات من اكتئاب حاد مصحوب بفترات حزینة وتدني احترام الذات وفقدان المتعة اضطرابات نفسیة. 

 %81نفس العینة حاولوا الانتحار. الفوبیا والضغط بنسب  من % 20.45من الحالات. % 90في  والاھتمام بالأنشطة

                      بواسطة سلم طبي (سلم ھاملتون). ھاقیاس الاكتئاب تمعلى التوالي من اغلب العواقب الوخیمة. شدة  %72.72و

تبط بكبت مناعي مترجم تعاني ضحایا العنف اضطرابات مناعیة ھرمونیة وصحیة بحیث سجلنا فرط كورتیزول الدم الدي یر

من العینة تعاني مختلف الأمراض  ٪ 90في بلازما الدم. بحیث وجدنا ان    )IgG( بانخفاض في نسبة الغلو بینات المناعیة

والمناعیة تحدد  النفسیة الھرمونیةكالإنفلونزا والسكري وفقر الدم وھي الامراض الشائعة عند الضحایا. كل ھذه الاضرابات 

             .                                                                                                                            HPAمحور بوضوح اختلال

  

 

 

المرأة، الاعتداءات الزوجیة، الاغتصاب، سلم ھاملتون، الاكتئاب، واضطرابات ما بعد الصدمة، الكلمات المفتاحیة: 

 الكورتیزول.

 



 
 

RÉSUMÉ 

Ce n’est que récemment que les revues médicales soulignent l’importance de la violence 

envers les femmes et s’efforcent d’en mesurer les conséquences en termes de santé de la 

population féminine. Dans notre étude qui est réalisée sur 44 femmes ayant subi des viols et 

des agressions conjugales au sein de la structure AFAD  (Association Femme Algérienne pour 

le développement), nous avons trouvé qu’elles souffrent de troubles neuropsycho-endocriniens 

d’où on constate que les classes d’âge les plus touchées sont de 25à30ans et de 45à50ans dont 

50% ont été agressé dans leur domiciles. Les célibataires 61.36% sont les plus violentées.  

Des perturbations émotionnelles ont été observées chez les victimes. 80% de 

l’échantillon considère que l’oubli est très difficile et que 70% de ces femmes continuent à voir 

de mauvais rêves et une perte de sommeil. Ces perturbations définissent clairement un 

syndrome de stress posttraumatique (PTSD) qui se traduit par des perturbations psychiatriques. 

Les femmes violées souffraient de dépression assez sévère caractérisée par des épisodes de 

baisse d'humeur (tristesse), accompagnée d'une faible estime de soi et d'une perte de plaisir ou 

d'intérêt dans des activités dans 90% des cas. 20.45% de ce même échantillon ont tentés de se 

suicider. La phobie et le stress avec respectivement 81% et 72.72% sont les conséquences les 

plus dominantes. L’intensité de la dépression a été mesurée à l’aide d’une échelle clinicienne 

l’échelle HAMILTON. 

Des perturbations immuno-endocriniennes et sanitaires ont été observées chez les 

victimes traumatisées. Nous avons enregistré une hypercortisolémie associée à un déficit 

immunitaire traduit par des concentrations faibles d’immunoglobulines (IgG) plasmatiques. On 

a constaté que 90% de l’échantillon sont atteint de diverses pathologies dont la grippe, le diabète 

et l’anémie sont les plus fréquentes. Toutes ces perturbations psycho-neuro-

endocrinimmulogiques définissent clairement un dérèglement de l’axe corticotrope. 

 

Mots clés : Femmes, Agressions conjugales, Viols, Échelle HAMILTON, Dépression, PTSD,        

Cortisol.  
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INTRODUCTION 
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1. INTRODUCTION

La violence écourte la vie de millions de personnes dans le monde chaque année et gâche celle 

de millions d’autres. Elle ignore les frontières géographiques ou raciales ou encore celles de 

l’âge ou du revenu. Elle frappe aussi bien les enfants et les adolescents que les femmes et les 

personnes âgées. Elle s’insinue dans les foyers, dans les écoles et dans les lieux de travail. Les 

hommes et les femmes, où qu’ils résident, ont le droit de vivre leur propre vie et d’élever leurs 

enfants à l’abri de la crainte de la violence (Kofi Annan, 2001). 

 La violence est un problème majeur qui affecte plusieurs milliards de femmes: au niveau 

mondial, au moins un tiers des femmes ont déjà été battues, contraintes à avoir des rapports 

sexuels ou maltraitées de quelque autre manière, le plus souvent par quelqu’un de leur 

connaissance, y compris leur mari . La famille et plus particulièrement le couple sont en effet 

les lieux où les violences exercées sur les femmes sont les plus nombreuses (UNFPA, 2000). 

Injures, propos blessants, humiliations, jalousie excessive, interdiction de sortie, confiscation 

des revenus, gifles, coups, viols, les formes de violence conjugale sont multiples et elles 

compromettent fortement la vie sociale, l’insertion économique et politique des femmes.  

La violence envers les femmes est également une question de santé publique, un facteur majeur 

de morbidité et de mortalité (OMS, 2002 ; Kyriacou et al., 1999) et un obstacle supplémentaire 

à l’application des droits en matière de santé sexuelle et reproductive (Njovana et Watts, 1996 

; Ellsberg et al., 2001). Cette violence a été signalée pendant ou après des conflits armés dans 

toutes les zones de guerre nationale ou internationale. Entre 250 000 et 500 000 femmes ont été 

violées au cours du génocide du Rwanda de 1994 ; entre 20 000 et 50 000 femmes ont été 

violées pendant le conflit de Bosnie au début des années 1990 (Nations Unies, 2008).  

Selon L’OMS (Organisation Mondiale de la Santé), la violence est : « La menace ou l’utilisation 

intentionnelle de la force physique ou du pouvoir contre soi-même, contre autrui ou contre un 

groupe ou une communauté qui entraine ou risque fortement d’entrainer un traumatisme, un 

décès, des dommages psychologiques, un mal développement ou des privations».   Dans le 

monde, une femme sur cinq sera victime de viol ou de tentative de viol au cours de sa vie 

(Nations Unies, 2008). Des enquêtes effectuées dans de nombreux pays ont montré que la 

fréquence de la violence contre les femmes est élevée (Maryse et al., 2000). Aux États-Unis, en 

1985, 11 % des femmes vivant en couple déclaraient avoir subi des actes violents de la part de 
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leur conjoint au cours des 12 derniers mois (Straus et Gelles, 1986). Aux Pays-Bas, en 1986, 

26 % des femmes âgées de 20 à 60 ans avaient subi des violences physiques dans le cadre d’une 

relation de couple ; cette fréquence était de 13 % pour les femmes vivant en couple au moment 

de l’enquête (Römkens, 1992). 

Le sujet de la violence à l’égard des femmes en Algérie a fait l’objet pour la première fois, 

d’une enquête nationale sur les victimes de violences, réalisée par une équipe de l’INSP (Institut 

National de Santé Publique) (INSP, 2003). Cette étude, qui a porté sur 9 033 cas de violences 

physiques et psychologiques exercées contre les femmes, montre que Pour les 3/4 des cas, la 

victime a été agressée par l’époux au domicile conjugal, 72,3% des femmes victimes sont sans 

profession, 5% ont subi des violences sexuelles dont 2,5% qualifiées de viols. Les femmes de 

milieu socioéconomique défavorisé sont les plus vulnérables. Chaque année, les services de la 

direction générale de la sûreté nationale, rendent publics les statistiques concernant les faits de 

violence. Pour l’année 2005, 7419 cas de violence ont été enregistrés : 5179 violences 

physiques, 277 violences sexuelles, 1753 cas de mauvais traitements, 34 assassinats et 176 cas 

d’harcèlement sexuel (Sebaa, 2006). 

Selon le professeur de psychiatrie britannique sir David Goldberg (1998), les violences 

sexuelles sont le premier facteur étiologique de dépression et les femmes victimes d’abus sexuel 

dans l’enfance sont trois à cinq fois plus susceptibles de sombrer dans une dépression que les 

non-victimes (Putnam, 2003). Des distorsions cognitives et auto-reproches peuvent également 

apparaître chez les victimes, ce qui n’est pas sans conséquence psychologique car les personnes 

qui ont tendance à se blâmer, à se faire des reproches concernant la survenue des faits, ont 

tendance à manifester également des troubles psychopathologiques variés (Adler et al., 2006 ; 

Daigneault et al., 2006). 

Le viol, considéré comme un crime dans la plupart des pays occidentaux, correspond à une 

agression violente par laquelle un acte de nature sexuelle est imposé à une victime par un 

inconnu, une connaissance, un membre de la famille, un partenaire ou un conjoint. 

Délibérément induits par l’homme, le viol a pour particularité de s’intégrer aux traumatismes 

liés à l’interaction (Darves-Bonoz, 1996 ; Sironi, 1997). Considéré comme faisant partie des 

traumatismes intentionnels (Bragdon et al., 2000 ; Breslau et al., 1991; Salmona, 2010 ; Sironi, 

1997 ; Rosay, 2006) ; c’est un crime à valence d’autant plus traumatisante qu’il est commis par 
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un autre individu (Bragdon et al., 2000 ; Breslau et al., 1991 et Geninet, 2007), d’où 

l’importante souffrance psychique qu’il engendre (Bessoles, 2008 ; Cormon, 2002 ; 

Coutanceau, 2010 ; Barillon et Bensussan, 2004). Les conséquences sont à la fois somatiques 

et psychologiques et sont d’autant plus graves lorsque les violences sexuelles ont lieu au sein 

du couple (Garcia-Moreno et al., 2006 ; Krug et al., 2002 ; Mahoney, 1999 ; Shields et al., 

1990). Cela s’explique par la violation grave des attentes classiques que ce type de relation 

sous-tend, sécurité, confiance et partage avec le partenaire de son intimité sexuelle et affective 

et par le fait que les agressions sexuelles sont souvent répétées et accompagnées d'autres formes 

de violences (Debauche, 2011). Les conséquences somatiques engendrées par le viol ainsi 

qu’un recours plus important aux soins médicaux sont rapportés (Conoscenti et Mc Nally, 2006 

; Green et Roberts, 2008 ; Kilpatrick et al., 1985 ; Selkin, 1978 et Golding, 1994).  

 

Pour de nombreux auteurs, l’impact du viol est une véritable catastrophe psychique (Briche, 

2004 ; Cazes, 2001 ; Conoscenti et McNally, 2006 ; Fergusson et al., 1996 ; Gortais, 1997 ; 

Kendall-Tackett et al., 1993 ; Geninet, 2007 ; Mason et Lodrick, 2012 ; Paolucci et al., 2001 ; 

Rouchon, 2008 ; Tyler, 2002 et Vallée, 2005) à court et à long terme (Soutoul et al., 1994). La 

littérature rapporte des syndromes anxio-dépressifs plus ou moins sévères en lien avec un 

syndrome de stress post-traumatique (SSPT). En effet, les agressions sexuelles sont suivies de 

SSPT dans 80% des cas (Ciavaldini et Choquet, 2004 ; Vila, 2004). Des phénomènes de 

dissociation et des troubles de l’humeur sont également susceptibles d’apparaître.  

 

Chaque jour, plus de 15 000 personnes perdent la vie à la suite d’un traumatisme. Parmi les 

causes de traumatisme figurent les actes de violence dirigés contre autrui ou contre soi-même 

(OMS, 2010). Un traumatisme lié à la violence peut survenir après qu’une personne a été 

victime de violence sexuelle, physique ou émotionnelle, ou encore de négligence (Lori, 2004). 

Ce traumatisme est gravement perturbant pour l’équilibre de la victime. Il peut amener à des 

troubles psychiques : troubles de l’appétit, anorexie/boulimie, troubles du sommeil, 

cauchemars, troubles cognitifs, anxiété, sentiment de honte et de culpabilité, perte de l’estime 

de soi, de confiance en soi et de spontanéité, détresse psychologique, dépression, tentative de 

suicide voir même suicide (Gillioz  et al., 2003).   

 

Parmi les troubles psychiques évoqués précédemment ; La dépression, également 

appelée dépression caractérisée, dépression clinique ou dépression majeure. C’est un trouble 
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mental caractérisé par des épisodes de baisse d'humeur (tristesse) accompagnée d'une 

faible estime de soi et d'une perte de plaisir ou d'intérêt dans des activités habituellement 

ressenties comme agréables par l'individu. Cet ensemble de symptômes (syndrome) est 

individualisé et classifié dans le groupe des troubles de l'humeur dans le manuel 

diagnostique de l'association américaine de psychiatrie (APA, 1980).  

Les symptômes les plus fréquemment exprimés par les patients dépressifs selon le médecin 

généraliste qui les reçoit, sont : l’insomnie (31,8%), la fatigue (29,9%), l’anxiété (24,6%). Les 

autres symptômes sont les pleurs, la tristesse, des troubles somatiques tels que gène intestinale, 

anorexie, céphalées (Cremniter et al., 1995). De cette pathologie peuvent découler d’autres 

problèmes tels que les troubles professionnels ou de couple, marginalisation, anxiété. La 

dépression est actuellement la 4eme cause mondiale de handicap et ce, avant même les maladies 

cardiaques. Dans les pays développés, elle vient au 2eme rang, juste après les 10 maladies 

cardiaques ischémiques (infarctus et angor). Elle devance les atteintes cérébrales vasculaires. 

Les projections sur les années à venir laissent apparaitre que vers les années 2020, cette maladie 

deviendrait la deuxième cause mondiale de handicap et occuperait la première place dans les 

pays émergeants (Barbier, 1983).  

Une étude menée en 2010 aux USA cherchant à montrer l’utilisation des échelles de dépression 

dans la pratique courante chez les médecins généralistes objective une utilisation occasionnelle 

de ces instruments, rarement pour établir le diagnostic de dépression, mais surtout pour imposer 

le diagnostic aux patients qui refusent de le voir (Baik et al., 2010). En France, d’après les 

études, les outils de repérage et d’évaluation de la dépression ne seraient connus que par 50% 

des médecins généralistes. Parmi ceux qui les connaissent, 80% les considèrent comme utiles, 

mais seulement 19,8% de ceux-ci les utiliseraient (Chabry et Phelippeau, 2005). Pourtant, 

l’utilisation de ces outils semble présenter un net intérêt : ils aident à la confirmation 

diagnostique et donc probablement, participent à la diminution du sous diagnostic. Ils 

permettent aussi de quantifier l’intensité et la sévérité d’un épisode dépressif ce qui est un des 

facteurs importants pour décider d’un éventuel traitement. Ils permettraient également une 

évaluation de l’évolution sous traitement. 

L'échelle de dépression d’Hamilton appelée aussi Hamilton Rating Scale for Depression 

(HDRS) (Hamilton, 1960 ; 1967) est une mesure utilisée intensivement dans la recherche 
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clinique et dans la pratique clinique ordinaire pour l'évaluation des changements dans la gravité 

de la dépression au fil du temps et l'efficacité du traitement (Zimmerman et al., 2004a ; Santen 

et al., 2008). La HDRS est instrument d'hétéro-évaluation ; un questionnaire à choix multiples 

que les cliniciens américains ont mis en place pour mesurer la sévérité de la dépression majeure 

d'un patient. Dans le premier questionnaire publié en 1960, les 17 questions (items) servaient à 

établir le score final (HRSD-17). Elle est significative pour un score supérieur 17.  

 

Les traumatismes liés à la violence sont abordés par certains auteurs comme un stress 

psychosocial, donc un mécanisme beaucoup plus complexe. Ce n’est plus une simple réaction 

physiologique, ni un mécanisme instinctif (un comportement stéréotypé) à une agression 

extérieure, mais un phénomène interactif. Le stress psychosocial fait intervenir la mémoire, 

l’apprentissage, donc le cerveau affectif et limbique (Nemeroff et al., 1984). S’ajoute parfois 

un stress post traumatique dépressif (PTSD) associant aux cauchemars, « flash back » (Henrion, 

2005), qui peut se produire quand une personne ressent les effets d’un traumatisme longtemps 

après que l’événement en question s’est produit (Lori, 2004 ; DMS IV, 1994). Selon DMS IV 

(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders), le Stress Post Traumatique est un 

trouble du a l'exposition à un événement traumatique qui provoque chez l'individu de la peur, 

de la détresse ou de l'horreur. Ce trouble se manifeste par un ré-expérience persistante de 

l’événement traumatique, des comportements d’évitement, des stimuli associent au 

traumatisme, un émoussement de la réactivité générale et un état d’hyperactivité 

neurovégétative. 

 

L’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (l’axe corticotrope) est particulièrement impliqué 

dans les réponses de l’organisme face à une situation stressante, définie par Selye, en 1936, 

comme une « réaction d’alarme », c’est-à-dire une menace de l’homéostasie vis-à-vis de 

laquelle l’organisme se défend par la mise en jeu de réponses adaptatives comportementales 

et physiologiques (Duval, 2003 ; Attal, 2009). Les perturbations de l’axe corticotrope sont sans 

aucun doute l’anomalie neuroendocrinienne la plus abondamment décrite en psychiatrie, et plus 

particulièrement au cours des épisodes dépressifs sévères où il a été mis en évidence, par la 

grande majorité des études, une hypersécrétion du cortisol (Claude et Thurin, 2002). Cette 

hormone a de nombreux effets sur la plupart des organes ; pour contrôler le métabolisme des 

protéines ; des graisses et surtout des glucides. Elle intervient surtout dans des réponses 

adaptatives au stress (Monassier, 2005). Le cortisol entraîne la diminution des lymphocytes 

circulants, la stimulation de l'érythropoïèse, et l'augmentation des neutrophiles et des 
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plaquettes. Cette diminution fut d'abord attribuée à une suppression immunitaire, mais il a été 

prouvé que cette diminution est plutôt liée à une redistribution des leucocytes vers la périphérie 

: les nodules lymphatiques, la peau et la moelle épinière (Cohen, 1971 ; Dhabhar et Mc Ewen, 

1996 ; Fauci, 1975 ; Fauci et Dale, 1974 ; Fauci et Dale, 1975 ; Yu et al., 1974). 

 

En 1948, le psychiatre américain P. Friedman s’intéresse à l’évaluation de la santé mentale des 

survivants de l’holocauste placé dans les camps de concentration en Europe et constate ce qu’il 

appela : “une dislocation de l’esprit” et de “grands problèmes émotionnels” et lança un appel 

pour la réhabilitation des victimes (Breiman et al., 1984). En août 1949, l’Israélien Attorney 

général de l’armée attira l’attention du Ministre de la Justice sur l’augmentation alarmante des 

taux de suicides parmi les survivants de l’holocauste. Suite à ces constatations, d’autres rapports 

furent établis et mentionnent : “The Survivors Syndrome” marqué par : l’anxiété, la dépression, 

l’irritabilité, la dissociation, les difficultés de concentration, les cauchemars, les difficultés de 

contacts intersubjectifs, tendance à la suspicion du danger. Ce syndrome aboutit en 1987 à la 

dénomination de P.T.S.D. ou E.S.P.T. ou névrose post-traumatique de l’A.P.A. (American 

Psychiatric Association) (Yehuda et al., 1998). 

 

Les recherches neurobiologiques de la dernière décennie offrent une image plus cohérente, 

notamment sur deux questions cliniques : le stress, son impact sur l’axe corticotrope et le 

développement de Syndromes Post- Traumatiques (PTSD). Parmi les troubles anxieux, le 

syndrome anxieux (de stress) post-traumatique est associé à un tableau physiopathologique dont 

la neuroendocrinologie et la neuroradiologie fonctionnelle donnent une image plus claire. Les 

réactions de l’axe corticotrope au stress sont remises en avant comme indicateur des troubles 

lies aux traumatismes (Cozzi et al., 1995 ; Bremner et al., 2003).  

 

A la lumière de ce parterre introductif nous nous sommes proposé des objectifs à atteindre à 

travers ce travail :  

• En premier lieu mener une étude épidémiologique sur des femmes violentées ; violées 

et agressées par leur conjoints, prises en charge au sein d’une structure d’aide et 

d’écoute AFAD (Association des Femmes Algériennes pour le Développement). Le but 

escompté étant de déterminer les modifications neuropsychologiques et 

comportementales de ces sujets.  



INTRODUCTION 

7 

• En second lieu évaluer le degré de dépression selon une échelle clinicienne l’échelle

Hamilton chez ces patientes, le but est d’essayer de quantifier l’intensité et la sévérité

d’un épisode dépressif.

• Et au final explorer la riposte de l’axe corticotrope via les taux de cortisol matinal ainsi

que les taux d’immunoglobulines G (IgG) plasmatiques, le but étant cette fois de repérer

un éventuel hypercotisolisme et une immunosuppression pour étayer les atteintes

neurophysiologiques, prédisposant de l’installation d’un PTSD.
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2. MATÉRIEL ET MÉTHODES 

 

2.1. Matériel biologique 

Notre étude a été réalisée sur 44 individus de sexe féminins, âgées de 14 à 84 ans, dont 38 ont 

subi diverses violences (physiques, sexuelles ...). Elles sont sélectionnées, au moment de leur 

prise en charge par l’AFAD (Association des Femmes Algériennes pour le Développement) et 

sont comparées à une population témoin de 7 individus (femmes) n’ayant subi aucune violence. 

 

2.1.1. Lots expérimentaux  

Les patientes, sélectionnées pour notre étude, ont été reparties, suite au traumatisme qu’elles 

ont subis, plus ou moins violent, selon la nature et la durée de la violence, elles sont reparties 

en 4 lots, comparées à un lot témoin de 6 femmes saines. 

 

• Lot témoin (T). Les femmes de ce lot se sont portées volontaires pour 

l’expérimentation. Elles sont dotées d’un équilibre psychique, et n’ont subi aucune 

violence connue (n= 6). 

• Lot V 1. Ces femmes ont subi un viol au cours des douze derniers mois (n=7). 

• Lot V 2. Ces femmes ont subi un viol depuis au moins trois années (n=7). 

• Lot AC 1. Elles ont été victime d’une agression conjugale au cours de douze derniers 

mois (n=12). 

• Lot AC 2. Les femmes de ce lot ont été victime d’une agression conjugale depuis au 

moins trois années (n=12). 

 

2.1.2. Prélèvements sanguins  

Le prélèvement du sang veineux est réalisé à l’admission des patientes, à 8 heures du matin, au 

laboratoire d’analyse médicales Dr. KACI née TIARTI à ANNABA (Algérie). Le prélèvement 

sanguin se fait, sur une peau désinfectée, au niveau du pli du coude. Le sang est collecté dans 

des tubes à EDTA. Après centrifugation, immédiate, pendant 20 minutes à 3500 tr/mn, le 

plasma, aliquote dans des tubes Eppendorf, est congelé a - 14°C. Il servira au dosage du cortisol 

ainsi pour le dosage des immunoglobulines G (IgG) plasmatiques. 
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2.2. Méthodes 

2.2.1. Enquête épidémiologique  

Cette enquête est réalisée au sein de l’AFAD après confection d’un questionnaire (voir annexe) 

qui comporte six modules : 

 

1. Caractéristiques des violences subies. 

2. Information sur la victime. 

3. Modification psycho-comportementale. 

4. Types de violences. 

5. Information sur les effets de la violence sur la victime. 

6. Réaction de l’entourage. 

 

L’étude des dossiers et les entretiens avec les victimes nous ont permis de répondre aux 

différentes questions, utilisant les critères de classification de l’échantillon. Nous avons réussis 

à établir une répartition selon : l’âge, le type d’agression, la région .... Le dépouillement nous a 

permis de transformer ces données en histogrammes et en courbe afin de visualiser les critères 

épidémiologiques de l’échantillon. 

 

2.2.2. Evaluation de l’intensité de la dépression par l’échelle Hamilton 

2.2.2.1. Présentation de l’échelle de dépression d’ Hamilton 

 

HDRS ou échelle de dépression d’Hamilton est un test d'évaluation de l’intensité des 

symptômes dépressifs, utilisable pour toutes les personnes ; y compris les personnes âgées 

(même si certaines questions concernent les activités professionnelles). Ce questionnaire 

comporte 17 items (questions) (Hamilton ,1960 ; revisité en 1967). Chaque item est coté de 0 à 

2 ou de 0 à 4 par ordre croissant du degré de sévérité du symptôme. La cotation est faite par un 

évaluateur clinicien à partir de questions posées au patient, tout en observant son comportement. 

La somme des 17 items représente le score total de dépression. Elle est significative pour un 

score supérieur 17.  
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Tableau 1 : Caractéristiques de l’échelle d’évaluation de la dépression d’Hamilton. 

 

Nom de 

l’outil 

 

Temps 

requis 

 

Fidélité*  

 

Validité† 

 

Commentaires 

Échelle de 
dépression 

D’Hamilton  

15à 30 

minutes 

+ + +  Hétéroévaluation 

 17 points 

 Test long 

 

* Fidélité :  Constance avec laquelle un test donne les mêmes résultats (fait référence à la 

précision de l’instrument). 

† Validité : Capacité d’un test à bien mesurer ce qu’il doit mesurer (fait référence à la qualité 

de l’instrument) (Bouchard, 2000). 

 

2.2.2.2. Mode opératoire 

Les victimes sélectionnées pour l’enquête épidémiologique précédemment décrite et réparties 

en différentes lots, devront répondre à un questionnaire précis (questionnaire HRDS) (voir 

Annexe) ; en choisissant une réponse unique par question. L’analyse et l’interprétation des 

résultats se fait par décompte des réponses selon leur couleurs (Tab2). Le score total pour 

chaque patiente est établi. L’évaluation Hamilton permet de coter une dépression et d'en assurer 

le suivi. Plus la note est élevée, plus la dépression est importante. 

 

Tableau 2 : Interprétation du décompte des réponses selon leur couleur 

VERT  JAUNE ORANGE ROUGE ÉCARLATE VIOLET 

AUCUN 

SYMPTÔMES 

DÉPRESSIFS 

DÉPRESSION 

LÉGÈRE 

DÉPRESSION 

MODÉRÉE 

DÉPRESSION 

MODÉRÉE À 

SÉVÈRE 

DÉPRESSION 

SÉVÈRE 

DÉPRESSION 

EXTRÊME 

X 1 = X 2 = X 3 = X 4 = X 5 = X 6= 

                                                      TOTAL ENREGISTRÉ :  

0  À 20 21 À  30  31  À  40 41  À  60 61   À  75 76   À   86 ET + 
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2.2.3. Dosage du cortisol plasmatique matinal 

2.2.3.1. Principe du dosage 

Le dosage du cortisol plasmatique a été effectué par le test d’électro-chimiluminescence 

(E.C.L.I.A.) qui est adapté aux dosages immunologiques sur les analyseurs Elecsys 1010 (Aron 

et Tyrell, 1994). Ce test immunologique permet la détermination quantitative in vitro du cortisol 

dans le sérum et le plasma humain. 

Les réactifs prêts à l’emploi sont contenus dans un coffret Elecsys de 100 tests.  

 
Tableau 3 : Les différents types de réactif pour le dosage du cortisol. 
 

Réactifs Concentrations 

Microparticules tapissées de 
Streptavidine 

1 flacon contenant 6,5 ml 

Microparticules tapissées de 
Streptavidine 

0,72 mg/ml, capacité de liaison : 470ng de 
biotine/mg microparticules ; conservateur 

R1 : Anticorps anticortisol-biotine 1 flacon contenant 10 ml : AC anticortisol 
monoclonal de souris marquée à la biotine, 
1,6mg/l ; 
Tampon phosphate 50 mmol/l ; PH : 7,0. 
Conservateur.  

R2 : Anticorps anticortisol-ruthénium 
(AC anticortisol~Ru(bpy)) 

1 flacon contenant 10 ml : AC anticortisol 
monoclonal de souris marquée au 
ruthénium, 0,3 mg/l ; 
Tampon-TRAIS 50 mmol/l ; PH : 7,0. 
Conservateur. 

 
Le test immunologique est basé sur la méthode « sandwich» qui utilise deux anticorps 

monoclonaux spécifiques du cortisol. Le premier, biotinylé, reconnaît l’extrémité N-terminale 

du cortisol, et le second, marqué au ruthénium, réagit avec la partie médiane de la molécule. 

 

2.2.3.2. Etapes du dosage du cortisol 

1ère incubation : une prise d’essai de 20 µl est mise en présence de l’anticorps anticortisol 

marquée à la biotine et de l’anticorps marqué au ruthénium. Il se forme un « sandwich » entre 

l’hormone et les deux anticorps. 2ème incubation : les microparticules tapissées de streptavidine 

sont ajustées dans la cuvette réactionnelle. Le complexe immunologique est fixé à la phase 

solide par une liaison streptavidine-biotine. Le mélange réactionnel est transféré dans la 

cellule de mesure, les microparticules sont maintenues au niveau de l’électrode par un 
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aimant. L’élimination de la fraction libre est effectuée par le passage dans une solution de 

lavage. Une différence de potentiel appliquée à l’électrode déclenche la production d’une 

luminescence qui est mesurée par un photomultiplicateur. Les résultats sont obtenus à l’aide 

d’une courbe de référence mémorisée, le réajustement de la courbe par l’appareil est effectué à 

l’aide de 2 solutions de cortisol Cal Set. 

 

2.2.4. Dosage des immunoglobulines G (IgG) 

2.2.4.1. Principe du dosage 

 

Le dosage de des IgG a été réalisé par la méthode d’immunoturbidimétrique, le principe est 

basé sur la détermination au point final de la concentration d’IgG par la mesure photométrique 

d’une réaction antigène anticorps entre les anticorps anti-IgG présents dans l’échantillon.  

Kit Immunoglobuline G FS code CQN : HT réactif de diagnostic in vitro pour la détermination 

de l’immunoglobuline G dans le sérum ou le plasma sur systèmes photométriques.  

 

Tableau 4 : Types de réactifs pour le dosage des IgG 

Réactifs Concentrations 

R1 (REAGENT 1)  

TRIS pH 7,5  

Polyéthylène-Glycol (PEG) 8000   

Azide de sodium 

            100 mmol/L 

            50 g/L 

            ≤ 0,95 g/L 

 

R2 (REAGENT 2)  

TRIS - NaCl  

Anticorps anti-IgG humains (chèvre)  

Azide de sodium  

 
 105 mmol/L  

 

 ≤ 0,95 g/L 

 

2.2.4.2. Etapes du dosage des IgG 

Les échantillons sanguins sont recueillis dans les tubes héparines puis centrifugés à 5000 tr/min 

et le plasma est mis au congélateur. Le réactif 1 et le réactif 2 sont fournis sous forme liquide, 

prêts à l’emploi. La mesure se fait à l'aide d'un lecteur OLYMPUS muni d'un logiciel 

informatique qui calcule automatiquement la gamme étalon et nous donne directement la valeur 

à l'unité désirée. 
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2.3. Analyse statistique 

Les résultats sont exprimés, sous forme de moyennes (X), affectées de l’écart type (s). Les 

moyennes sont comparées entre elles par le test « T » de Student. Le test ANOVA à un seul 

critère de classification suivi du test de Tukey pour les comparaisons multiples des moyennes 

des différents lots. 

Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel MINITAB (Version 17.1.0).
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3. RÉSULTATS 
 
3.1. Partie épidémiologique 

3.1.1. Caractéristiques générales sur les victimes.  

 

 

Figure 1 : Nombre des femmes violentées selon l’année (n=44). 

 

Nous constatons que près de 50% de l’échantillon total sont recensées durant l’année 

2010/2011. Le nombre de femmes agressées est en constante augmentation. Les résultats de 

2011/ 2012 ne concernent que le premier trimestre. 

 

 

 

Figure 2 : Répartition des victimes selon l’âge (n=44). 

Nous constatons que les agressions concernent tous les âges. Les deux classes d’âge les plus 

touchées sont celle de 25à 30 ans et de 45à50 ans suivi de la classe d’âge des 15à 20 ans.
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Figure 3 : Distribution des femmes violentées selon la région (n=44). 

 

Plus de 60% des femmes violentées sont de la région d’Annaba. Ceci résulte de l’absence de 

structure d’écoute en dehors de la wilaya d’Annaba. 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Nombre des femmes violentées selon la situation familiale (n=44). 

On note que les femmes célibataires sont les plus violentées. Elles représentent 61.36 % de 

l’échantillon. 
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Figure 5 : Nombre des femmes violentées selon le niveau d’instruction (n=44) 

 

Selon le niveau d’instruction, les femmes les plus violentées ont un niveau scolaire du 

secondaire avec 45.45 %. 

 

 

 

 
Fig6ure 6 : Répartition de l’échantillon étudié selon le type de violences (n=44). 
 

Les violences psychologiques, physiques et sexuelles sont les plus fréquentes. 
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Figure 7 : Nombre des femmes violentées selon le lieu d’agression (n=44). 

 
On constate que près de 50% des femmes violentées sont agressées dans leur domicile. 
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3.1.2. Position de l’entourage après l’évènement. 
 
 

 

 
 

Figure 8 : Catégories des personnes ayant gardé un contact après l’événement (n=44). 

 

On constate que les personnes qui ont gardés le plus de contact avec les victimes après l’événement 

sont : les amis (59.09 %) et les parents (40.90%). le mari étant l’agresseur ne garde aucun contact 

avec sa victime. 

 

 

 

Figure 9 : Nature de la relation avec les parents avant et après l’événement (n=44). 

On constate que près de 30% des victimes avaient une relation très négative avec leur parent avant 

l’événement. Nous constatons que les opinions négatives et très négatives concernent 

respectivement 24 et 33 de l’échantillon avant et après l’événement. Nous n’avons enregistré 

aucune opinion positive avant ou après le vécu. 
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Figure 10 : Intérêt porté à soi quotidiennement après l’événement (n=44). 

 
On constate que près de 80% de l’échantillon ne s’intéresse qu’à l’hygiène corporelle. Le 

maquillage d’habitude fréquent chez les femmes ne concerne que 11.36 % de l’échantillon 
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3.1.3. Perturbations émotionnelles. 

 

 

Fig.11 : niveau de perturbation émotionnelle de la victime après un rappel de 

l’événement traumatisant (n=44). 

Le niveau de perturbation après l’événement est perçu par l’ensemble des victimes comme étant 

extrême. Les caractéristiques émotionnelles abordées sont celles décrites par les victimes (la 

joie, le rire, le bonheur etc...). 

 

 

 

Figure 12 : Niveau de l’effort cognitif à oublier l’événement perturbant (n=44). 

Nous constatons que près de 80% de l’échantillon étudié considère que l’oubli est très difficile 

à atteindre. L’ensemble des enquêtées se rappelle ce vécu douloureux.  
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Figure 13 : Fréquences des visions oniriques désagréables après l’événement (n=44). 

 

Près de 70% des femmes continuent à avoir des mauvais rêves, constitués essentiellement de 

cauchemar. La peur de revivre en image le vécue est très perceptible chez toutes les victimes. 

Les victimes ayant répondu pas du tout ont en fait oublié si elles ont rêvé. Leurs réponses restent 

évasives et empreintes de gêne. 

 

 

 
Figure 14 : Opinion des victimes concernant l’effort d’évitement des situations de 

reviviscence (n=44). 
 

Près de 60% de l’échantillon étudié évite d’une façon persistante les activités, les situations et 

les endroits qui rappellent l’événement. 
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Figure 15 : Fréquences de perte d’hédonisme des victimes (n=44). 

 

Près de 90% de l’échantillon étudié a perdue de façons marquées son intérêt pour les plaisirs 

de la vie, la lecture, les voyages et les rencontres n’ont plus le même attrait. L’intérêt spirituel 

semble supplanter ce manque hédonique. 
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3.1.4. Etat sanitaire et atteintes psychologiques des traumatisées. 
 
 

 
 

Figure 16 : Fréquences (%) des principales pathologies après l’événement (n=44). 

On constate que 10% de l’échantillon ne présente aucune pathologie tandis que 90% restant 

sont atteint de diverses pathologies dont la grippe et l’anémie sont les plus fréquentes.  

 

 

Figure 17 : Principales conséquences psychologiques des violences (n=44). 
 

On remarque que 20.45% de l’échantillon ont tentés de se suicider. La phobie et le stress avec 

respectivement 81% et 72.72% sont les plus dominants. L’ensemble des conséquences notées 

indiquent un mal être profond (isolement, sentiment de dépression, agressivité). 
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Figure 18 : Principales conséquences physique des violences (n=44). 

 

On remarque près de 40% de l’échantillon ont eu une grossesse non désirée. 

 
 

 
 
 

Figure 19 : Principales conséquences traumatiques des violences (n=44). 
  

Parmi les principales conséquences traumatiques, les douleurs persistantes (38.63%) et les 

blessures (34.09%) sont les plus fréquentes. 
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3.2. HRSD score des différents lots expérimentaux. 

3.2.1. Interprétation du décompte des réponses 

Le score total de chaque lot est exprimé par une moyenne (X) affectée à l’écart-type (s). 

 

Tableau 5 : Résultat du décompte des réponses selon leur couleur 

 

Lots Nombre Moyenne 

(X) 

Ecart-type  

(s) 

Interprétation du 

décompte des 

réponses 

Témoins 06 10.50 3.331 Aucuns 

symptômes 

dépressifs 

Violés 1 (V1) 07 59.28 9.464 Dépression 

modérée à sévère 

Violés 2 (V2) 07 62.89 10.258 Dépression sévère 

Agression 

conjugale1 (AC1) 

12 36.67 3.025 Dépression 

modérée 

Agression 

conjugale2 (AC2) 

12 12.5 4.926 Aucuns 

symptômes 

dépressifs 

 

L’échelle nous a permis de coter un degré différent de dépression chez les différents lots étudiés. 

Le score total moyen des items chez les lots (T) et (AC2) est respectivement de (10.5-12.5).Ce 

score est inférieur à 17, ce qui traduit absence de tous symptômes dépressifs chez ces sujets.  

En revanche, le score des items est supérieur à 17 chez les catégories V1, V2 et AC1. Les 

symptômes dépressifs sont présent et à des niveaux différent ; la dépression est de modérée à 

sévère et sévère respectivement chez lots V1 et V2, et de modérée chez le lot AC1. On constate 

alors que le degré de dépression est en rapport avec le type de traumatisme subi, plus celui-ci 

est violent et profond plus celle-ci est importante et persiste dans le temps. 

 

3.2.2. Comparaison du score des items chez les différents lots expérimentaux. 

Afin de prouver la capacité de l’échelle Hamilton à différencier entre des échantillons normaux 

et perturbés. Les scores obtenus pour les échantillons combinés : Violés (V1-V2) et agressées 
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(AC1- AC2) ont été comparés entre elles et comparé à l’échantillon normal témoins (T). Les 

scores sont exprimés par des moyennes et des écart-types  

 

Tableau 6 : Comparaison inter et intra-lots (T vs V1- T vs V2), (V1 vsV2) 

 

Lots T V1 V2 T vs V1 T vs V2 V1 vs V2 
 

Valeurs 
(X) (S) (X) (S) (X) (S) f p f p f p 

10.50 3.331 59.28 9.464 62.89 10.258 142.65 0.000***  439.50 0.000***  2.70 0.126 
NS 

 

p ≥0.05 Non significatif   - *p <0.05 Significatif   - **p <0.001 Très significatif    

***p  <0.001 Hautement significatif 

 

La comparaison inter-lots témoins-violées montre des différences hautement significatives 

(***p  <0.001), en revanche la comparaison intra-lots violées (V1-V2) ne montre pas de différence 

statistique significative (p ≥0.05). 

 

Tableau 7 : Comparaison inter et intra-lots (T vs AC1- T vs AC2), (AC1 vsAC2) 

 

Lots T AC1 AC2 T vs AC1 T vs AC2 AC1 vs AC2 
 

Valeurs 
(X) (S) (X) (S) (X) (S) f p f p f p 

10.50 3.331 36.67 3.025 12.50 4.926 280.60 0.000***  
 

0.79 0.386 
NS 

209.68 0.000***  
 

 

p ≥0.05 Non significatif   - *p <0.05 Significatif   - **p <0.01 Très significatif    

***p  <0.001 Hautement significatif 

 

L’analyse statistique a révélé des différences hautement significatives (***p  <0.001) entre 

les lots combinés (T-AC1) et (AC1-AC2) et absence de signification (p ≥0.05) entre les lots (T-

AC2). 
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Figure 20 : Comparaison du score total des items intra et inter-lots : T ; V1 ; V 2 ; AC1 ; AC2 

 

***P <0.001 :   différence hautement significative de T vs V1, V2, AC1 et AC2 

On constate qu’indépendamment du temps il existe des différences significatives entre 

l’échantillon normal (T) et les échantillons ayant subi un traumatisme (violées- agressées). 

 

3.3. Dosage du cortisol 
 

Les taux de cortisol sont exprimés en moyennes (X) et écart-types (S). 
 

Tableau8 : Taux du cortisol matinal (8heures). 

Lots/ Paramètres 
 

Moyenne (X) Ecart-type (s) 

T (n=6) 
 

16.384 3.675 

V1 (n=7) 
 

52.058 20.573 

V2 (n=7) 
 

32.634 15.709 

AC1 (n=12) 
 

71.035 32.176 

AC2 (n=12) 
 

80.559 34.599 
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Figure 21 : Cortisolémie de 8h du matin : T ; V1 ; V2 ; AC1 ; AC2 

*** p <0.001 : différence hautement significative de T vs V1, V2, AC1, AC2.  

Nous constatons qu’indépendamment du temps il existe des différences significatives entre les 

témoins et les lots ayant subi un traumatisme. 

 

 

                              Figure 22 : Cortisolémie de 8h du matin : T vs V1, V2 

**p < 0.005 : La cortisolémie présente une augmentation très significative de sa concentration 

plasmatique chez les lots violés (V1, V2) par rapport aux témoins (T). 

 

***

***

***

***

0

20

40

60

80

100

120

140

T AV1 AV2 AC1 AC2

C
o

rt
is

o
l (

µ
g/

d
l)

Lots

**

**

0

10

20

30

40

50

60

70

80

T AV1 AV2

C
o

rt
is

o
l (

µ
g/

dl
)

Lots



RÉSULTATS 

29 
 

 

Figure 23 : Cortisolémie de 8h du matin : T vs AC1, AC2 

**p < 0.005 : La cortisolémie présente une augmentation très significative de sa concentration 

plasmatique chez les lots agressés (AC1, AC2) par rapport aux témoins (T).  

      

                 

                     

Figure 24 : Cortisolémie 8h du matin                             Figure 25 : Cortisolémie de 8h du matin                  

                      V1 vs V2                                                                          AC1 vs AC2 

 

La comparaison intra- lots des violées et des agressions conjugales est statistiquement non 

significative. Le temps n’a pas d’effet sur la dérégulation du taux de cortisol. 
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3.4. Dosage des Immunoglobulines G (IgG) 

Les concentrations plasmatiques des IgG sont exprimées (X) en moyennes et écart-types (S). 
 

Tableau 9 : Concentration plasmatique des IgG. 

Lots/ Paramètres 
 

Moyenne (X) Ecart-type (S) 

T (n=6) 
 

9.977 0.417 

V1 (n=7) 
 

7.017 0.733 

V2 (n=7) 
 

9.242 0.930 

AC1 (n=12) 
 

7.921 0.585 

AC2 (n=12) 
 

10.194 0.696 

 

 

Figure 26 : Concentration plasmatique des IgG (ng/ml) : T ; V 1 ; V2 ; AC1 ; AC2 

*** p <0.001 : différence hautement significative de T vs V1, V2, AC1, AC2.  

Nous constatons qu’indépendamment du temps il existe des différences hautement 

significatives entre les témoins et les lots ayant subi un traumatisme (violées – agressées). 
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Figure 27 : Concentration plasmatique des IgG (ng/ml) ; T vs V1, V2 

*** p <0.001 : différence hautement significative de T vs V1. Les IgG présentent une nette 

diminution de sa concentration plasmatique chez le lot V1 par rapport au lot témoin (T). 

p ≥0.05 : pas de différence significative entre les témoins et le lot des violées V2. 

 

Figure 28 : Concentration plasmatique des IgG (ng/ml) ; T vs V1, V2 

*** p <0.001 : Une diminution hautement significative de la concentration plasmatique des IgG   

chez le lot AC1 par rapport au lot (T), et non significative (p ≥0.05) chez le lot AC2 comparé au 

lot témoin (T). 
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Figure 29 : Concentration plasmatique           Figure 30 : Concentration plasmatique 

                   des IgG (ng/ml) ; V1vs V2                                   des IgG (ng/ml) ; AC1vs AC2 
 

L’analyse statique a révélé une différence hautement significative (*** p <0.001) chez les lots 

traumatisées ; (V1 vsV2) et (AC1 vs AC2). On constate que le temps agit sur l’immunité. 
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4. DISCUSSION 

 

Tous les travaux entrepris depuis des décennies (Amoakame, 2004 ; Gelles et al., 1988 ; 

Mertin et Mohr, 2001 ; Gillioz et al., 1997) indiquent une fréquence des violences envers les 

femmes en constante augmentation. Les conflits armés et les génocides et les guerres ethniques 

touchent essentiellement les franges les plus fragiles des populations démunies à savoir les 

enfants et les femmes qui subissent le plus souvent les folies des protagonistes. (Bergeret, 1984 

; Djerbal, 2001 ; Coomosramy, 1992 ; Guenivet, 2001 ; Gordon et al., 1997). Le pourcentage 

de femmes agressées physiquement et sexuellement (y compris les tentatives d’agression) varie 

de 15,3% au Canada, et 25% au Zimbabwe ; Nicaragua : 21,7% ; Angleterre : 23,0%. (OMS, 

2002). Les résultats obtenus dans cette étude sont en accord avec ses données et montre une 

augmentation du nombre de femmes touchés ; ainsi depuis 2008 le nombre à presque triplé à 

la fin 2011. Cette progression s’expliquerait selon l’OMS par les techniques de prises en 

charge ainsi que l’accroissement des associations (UNIFEM, SCHL, FNSF, CFCV, SOS) 

locales et internationales de prises en charge ce qui ramène les statistiques à des niveaux plus 

élevés. Il semblerait néanmoins que la réalité et encore plus atroce et ce nombre est 

certainement plus élevés. Les niveaux d’instruction et la scolarisation des femmes encore 

absente dans certaines régions du globe augmenteraient la fragilité des femmes notamment les 

adolescentes qui sont le plus souvent mariées de forces pour des considérations socio-

économiques. 

 

L’étude menée par l’institut National de Santé Publique (INSP) en 2005 place les femmes 

dont l’âge est compris entre 15 à 34 ans comme étant la classe la plus vulnérable. Nous avons 

trouvés dans l’échantillon étudié que la classe la plus touchée est celle comprise entre 25 à 30 

ans et 45à 50ans.  Elle est représentée majoritairement par la classe des célibataires (61.63%) 

suivi de celles des mariées avec acte. Ces résultats coordonnent avec celles de la bibliographie 

(INSP, 2005), qui mettent en évidence l’identité de l’agresseur chez la catégorie des célibataires 

avec (38.4%) est un membre de la famille (ascendant, descendant, fratrie) et avec (19.3%) que 

l’agresseur est un inconnu. La catégorie des 45à50ans est représentée par la classe des mariées 

avec acte. 50% de ces femmes sont agressées dans le domicile conjugal (INSP, 2005) (34,4% 

Égypte : 34.4% ; USA : 22,1% ; Canada : 29%) (OMS. 2002). Les agressions sont commises 

par le mari (67.3%) ou un parent (ascendant, descendant, fratrie, belle-famille) (11%) (INSP, 
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2005). Globalement tous les âges et toutes les situations familiales (veuves, divorcées) sont 

concernés mais dès la puberté les agressions sexuelles et conjugales sont plus importantes.  

 

Le niveau d’instruction ne semble pas prémunir les femmes contre ce fléau bien que le 

plus important niveau d’agression concerné dans notre cas des femmes est le niveau secondaire 

avec 45.45%. La classe des universitaires est aussi présente avec (5%), puisque celles-ci 

deviennent plus autonomes, elles résistent davantage aux normes patriarcales. Pour reprendre 

le contrôle, certains hommes recourent alors à la violence. Le niveau de vie, la pauvreté et les 

besoins sont cesse refoulés contribuent aussi au développement de cette psychologie dénaturée. 

Le lien entre pauvreté et violence (notamment, sexuelle) s’établit par le biais d’une forme de 

crise de l’identité masculine. Chaque société a ses modèles et idéaux « positifs » de masculinité 

et de virilité où la consommation matérielle occupe souvent une place non négligeable. 

Lorsqu’un homme ne répond pas aux attentes en matière de « réussite » masculine, ses idéaux 

se brisent et se pervertissent. L’agression des femmes et les conquêtes sexuelles sont alors 

normalisées, les hommes retournant leur agressivité contre les femmes qu’ils ne peuvent plus 

dominer selon le mode patriarcal traditionnel ou faire vivre sur le plan économique (Josse, 

2005). 

 

Lors de cette enquête les femmes abordées expriment un malaise profond qui parfois les 

rends incapables d’exprimées leurs sentiment pleinement. La sensation de souillure et 

d’impureté constituent les signes les plus évidents d’une victimisation entretenus par les tabous 

et les pratiques le plus souvent avilissantes. Ces violences que l’on rencontre le plus souvent 

dans les domiciles conjugaux (50%) isolent les victimes et rends le contact plus difficile souvent 

inexistante. Les parents (40.90%) et les amis (59.05%) essayent de garder un semblant contact 

mais toujours dans une déchirure inavouée. Le silence observé après les agressions contribue 

à rendre la victime encore plus isolée et permet l’installation progressive d’une dépression et 

des symptômes anxieux (Stress post traumatique) le plus souvent ignorés. Alors nous 

constatons aisément un laisser- aller une altération de la vision de soi et une perte certaine de 

l’hédonisme et de l’énergie. Ainsi nous remarquons que les tentatives de suicides déclarées sont 

importantes 20.45% et nous supposons que comparativement avec les données mondiales qui 

ramènent ce taux à 15% (Olson et al., 1999) que les femmes évitent la réponse à cette question,  

nous avons aussi relevés une gêne perceptible au moment du débat.  
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Selon le Manuel Diagnostique et Statistique des troubles mentaux, (DSM-IV, 1996), pour 

qu’un PTSD (Post Traumatic Stress Disorder) soit constitué : Le sujet doit avoir souffert ou 

avoir été témoin d’un événement traumatique qui comporte des pertes de vie, des risques de 

décès, ou des blessures physiques graves, pour lui ou pour d’autres. La réaction de cette 

personne doit avoir englobé une peur intense, un sentiment de désespoir ou d’horreur. Les 

symptômes qui définissent le syndrome de stress post-traumatique sont : reviviscence de 

l’événement traumatisant (cauchemars, « flash-back », souvenir envahissants) ; conduite 

d’évitement et émoussement des émotions (évitement de pensées, de sentiments ou de 

conversations en rapport avec le traumatisme, désinvestissement du monde environnant, 

familial ainsi que les symptômes de vigilance accrue (difficulté à s’endormir ou à rester 

endormi, accès de colère, hyper vigilance). Ces perturbations émotionnelles ont été observées 

chez nos victimes, le rappel de l’évènement est perçu comme extrême chez la pluparts. 80% de 

l’échantillon considère que l’oubli est très difficile et que 70% de ces femmes continuent à voir 

de mauvais rêves, perte du sommeil, et que la peur de revivre en image le vécu est facilement 

perçu, alors l’évitement des pensées et des conversations reste leurs meilleur échappatoire. 

 

La violence sexuelle est associée à un certain nombre de problèmes de maladie mentale 

et de comportement dans l’adolescence et a` l’âge adulte (Briggs et al., 1997 ; Duvas-Boronoz 

et al., 1997 ; Fergusson et al., 1996 e ; Anteghini et al., 2001). Dans une étude de population, 

la prévalence de symptômes ou de signes évoquant des troubles psychiatriques était de 33 % 

chez les femmes victimes de violences sexuelles à l’âge adulte, de 15 % chez les femmes 

victimes de la violence physique d’un partenaire intime et de 6 % chez les femmes jamais 

maltraitées (Mullen et al., 1988). Les femmes maltraitées qui ont été contraintes d’avoir des 

rapports sexuels risquent beaucoup plus de souffrir de dépression et de stress posttraumatique 

que les femmes non maltraitées (Campbell et al., 1999 ; Briggs et al., 2001 ; Fergusson et al., 

1996 et Levitan et al., 1998).  

 

Dans notre étude l’échelle d’évaluation de  la dépression d’Hamilton (Hamilton, 1960) 

nous a permis de coter un degré dépression modéré chez les victimes ayant subi des agressions 

conjugales au cours des 12 derniers mois (AC1) ( score total des items supérieur à 17), et une 

dépression moins marquée (score des items inférieur à 17) chez les victimes ayant subi des 

violences conjugales depuis au moins 3 ans (AC2). On constate alors que le temps raccommode 

les effets de la violence conjugale vu que les symptômes physiques (douleurs 38.63%, blessures 

34.09%, égratignures 11.36%, Fractures 9.09%) et les problèmes s’atténuent avec le temps. En 
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revanche une dépression de modérée à sévère a été signalé chez les victimes ayant subi des 

violences sexuelles (viols) au cours des 12 derniers mois (AV1) (score de 40à60) et cette 

dernière s’est alourdit chez la catégorie des violées depuis au moins 3 ans (AV2) (score de 

61à75). Les conséquences liées aux viols sont tout aussi graves pour la santé mentale que les 

conséquences physiques et peuvent aussi durer très longtemps (Briggs et al., 1997 ; Acierno et 

al., 1999). Ainsi la dépression risque plus de se manifester après un viol si la victime est blessée 

pendant l’acte ou a déjà souffert de dépression (Acierno et al., 1999). Notre étude a démontré que 

la perte de virginité (30%) et la grossesse non désirée (45%) sont les principales conséquences 

des viols observées chez nos victimes et qui ont fortement contribué à L’amplification de 

l’épisode dépressif. 

 

Les perturbations psychologiques précédemment décrites cachent le plus souvent des 

atteintes plus importantes altérant la sphère neuro-immuno- psychologique. (Graham et al., 

2000 ; Ansseau et al., 1995 ; Kusnecov et al., 1994.) Des travaux entrepris dans ce sens (Dorn 

et al., 1993 ; Brochier et al., 1993 ; Bremner et al., 1999) ont révélés que durant les conflits les 

pathologies augmentes et les populations proches sont plus fragiles. L’apparition de 

pathologies telles que la grippe (27.27%), cycle perturbé (13.29%), diabète (13.63%), l’hyper- 

tension artérielle (13.36%) et l’anémie (20.45%) chez los victimes étudiées maintiennent 

l’hypothèse des perturbations immunitaires et sanitaires qui mettent à l’index une homéostasie 

cérébrale perturbée (Chappell et al., 1986 ; Chrousos, 1995  ; Cohen  al., 2003).  

 

Depuis les travaux de Cannon et Seyle (Cannon, 1929 ; Selye, 1936 ; Selye, 1976) sur le 

stress, l’axe corticotrope est placé au centre de ces perturbations essentiellement à partir des 

travaux sur les animaux de laboratoire. Ainsi les traumatismes agissent d’une manière 

similaire au stress mais altèrent dans le temps d’une manière indélébile les capacités 

cognitives (Armario et al., 1986 ; Bensabat et al., 1980). C’est durant la phase de résistance 

qui fait suite à la réaction d’alarme que l’activation de l’axe hypothalamo-hypophysaire 

s’installe en activant la sécrétion des hormones glucocorticoïdes par les glandes 

corticosurrénales (Delbende et al., 1992 ; Linkowski et al., 1987). On a alors longtemps pensé 

que le syndrome général d’adaptation (SGA) était une réponse générale stéréotypée. En fait, le 

conditionnement des sujets, ayant pour but de les préparer au stress, montre que la réponse n’est 

pas aussi stéréotypée ; il apparaît donc que la réaction générale peut être modulée 

spécifiquement en fonction de l’expérience du sujet (Olivier et al., 1997 ; Kjaer et al., 1992 ; 

Lhuilier et al., 1991).  
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C’est le système limbique qui est directement impliqué dans cette modulation de la 

réaction hypothalamique en fonction du vécu, puisque le système limbique reçoit les 

informations issues de l’environnement et du corps (Bhatnagar et al., 2000 ; Consoli, 1993 ; 

Conte-Devolx et al., 1993). Il utilise ces informations lors de l’apprentissage (conditionnel), les 

stocke par la mémorisation afin que l’expérience acquise lors d’un stress puisse servir de 

référence au cortex pour l’analyse d’une nouvelle situation stressante, et pour la programmation 

d’une stratégie de réponse la plus appropriée à ce nouveau stress (Bliss et al., 1993 ; Clark et 

al., 2000 ; Zola et al., 2000 ; Newcomer et al.,1994 ; Rampan et al., 2000 ). L’évaluation du 

stress par le complexe système limbique / cortex est donc plus importante que le stress lui-

même pour la programmation et l’exécution de la réponse au stress (Heimer et al., 2006). Ici, 

l’acquis ou l’entraînement sont essentiels pour produire facilement une réponse spécifique 

(Anisman et al., 1990 ; Ayensu, 1995 ; Bidzinska, 1984). La stimulation hypothalamique 

entraîne une réponse générale stéréotypée inappropriée au stress ce qui accroît l’impact du 

stress et la décharge émotionnelle (Bremner, 1997). 

 

A partir d’un certain seuil, les glucocorticoïdes (GR) exercent un rétrocontrôle négatif sur 

les structures cérébrales et limitent ainsi la durée d’exposition de l’organisme à ces stéroïdes, 

afin d’en minimiser les effets délétères (effets cataboliques, et immunodépresseurs). Keller-

Wood et Dallman (Keller -Wood et al., 1984) ont montré que l’activité et la réactivité de l’axe 

corticotrope dépendent des deux types de récepteurs  (MR) Mineralocorticoid Receptor et 

Glucocorticoid Receptor (GR). Il est classiquement bien établi que les GR contrôlent la sécrétion 

des corticostéroïdes en réponse à une stimulation (Boyle et al., 2006 ; Dallman et al., 1994) alors 

que les MR déterminent l’activité basale de l’axe corticotrope (Deuschle et al., 1998 ; Yong et 

al.,1998). L’activité de l’axe corticotrope varie au cours du rythme circadien, ainsi l’intensité 

du rétrocontrôle négatif exercé par les glucocorticoïdes est accrue au moment de la phase 

active du cycle nycthéméral (Suemaru et al., 1995 ; Follenius et al.,1982) . L’intensité du 

rétrocontrôle sur les structures cérébrales tel que l’hippocampe est plus élevée en situation de 

stress aigue qu’en situation de stress chronique (Herman et al., 1991 ; Sapolsky et al., 1980 ; 

Coony et al., 2000). Trois structures se distinguent nettement comme étant les acteurs clé du 

rétrocontrôle négatif des glucocorticoïdes sur l’axe corticotrope : l’hypothalamus, l’hypophyse 

et les glandes surrénales (Cooney et al., 2000 ; Ehrhart et al., 1998). 
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Des structures extra hypothamiques (l’hippocampe) interviennent aussi dans le 

rétrocontrôle négatif exercé par les glucocorticoïdes (Starkman et al., 1992 ; Stein et al., 2000). 

Les récepteurs aux corticostéroïdes, par leur affinité, jouent un rôle régulateur clé aussi bien sur 

le contrôle basal de l’activité de l’axe corticotrope (MR) que sur la modulation de l’intensité et 

de la durée de la réponse au stress (MR et GR). (Yehuda et al., 2000 ; Geralai et al., 2002 ; 

Akirav et al., 2001 e ; Bremner, 1999). Les glucocorticoïdes régulent l’activité électrique de 

certains neurones de l’hippocampe, ce qui pourrait expliquer la modification des 

comportements impliquant les structures limbiques (Ferreira et al., 2000). A ce niveau même 

des glandes surrénales, les glucocorticoïdes régulent directement la stéroïdogenèse (Carcia et 

al., 1983) en inhibant l’expression des enzymes impliquées. La sensibilité des surrénales à 

l’ACTH est un facteur de régulation essentiel des concentrations plasmatiques des 

glucocorticoïdes tant en situation basale qu’après un stress. 

 

De nombreux facteurs et conditions peuvent déterminer la sensibilité tissulaire aux 

corticostéroïdes (Bamberger et al., 1996) il s’agit de la disponibilité extracellulaire et 

intracellulaire des hormones, des niveaux d’expression des récepteurs aux glucocorticoïdes et 

des affinités de liaison (Herman et al., 1999). En effet une augmentation du feed-back négatif 

par les glucocorticoïdes induit une hypocortisolémie sur les 24h. Cette hypersensibilité centrale 

aux corticostéroïdes caractérise certaines maladies comme le syndrome de stress post-

traumatique (PTSD) (Yelmda et al., 1996), et le syndrome de fatigue chronique (Chrousos, 

1995). La sécrétion des corticostéroïdes résulte de la mise en jeu de différents facteurs 

neuroendocriniens, dont l’action est non seulement régulée par des facteurs environnementaux 

(rythme circadien, stress), mais aussi se régulant entre eux (Gold et al., 1986). C’est ainsi que 

le moindre déséquilibre d’un système aussi complexe, et intervenant dans de nombreuses 

fonctions vitales, engendre un basculement de l’organisme vers un état pathologique (Grunhaus 

et al., 1989; Kioukia-Fougia et al., 2002).  

 

L’activation des récepteurs aux glucocorticoïdes (GR) exerce une action facilitatrice sur 

la synthèse de sérotonine en activant la synthèse du tryptophane hydroxylase, enzyme clé dans 

la synthèse de la sérotonine appelée aussi 5-hydroxytryptamine (5-HT) (De Kloet, 1991). Les 

GR sont également abondants dans les neurones adrénergiques et activent la synthèse et la 

libération de la noradrénaline en réponse au stress suite à l’activation du locus cœruleus ce qui 

entraîne une augmentation de la vigilance et de l’anxiété chez les animaux (Kiss et al., 1994 ; 
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Murburg, 1994). Ces réactions physiologiques s’accompagnent d’un comportement « fight or 

flight », attaque ou fuite visant à soustraire l’organisme au stimulus stressant (Selye, 1936). 

 

Le traumatisme peut entraîner un comportement agressif, des réactions de peur, de 

passivité, et également inhiber le comportement reproductif (libido), ainsi que l’appétit 

(Arborelius et al., 1999 ; Blake et al., 1995). Les victimes étudiées confirment cet état et 

montrent un état dépressif et un laisser-aller que nous avons notés au cours de l’enquête 

épidémiologique. Dans notre étude, nous avons enregistré une augmentation de la teneur 

plasmatique en cortisol, pour les 4 lots : les violées moins d’une année (52.058 ± 20.573 µg/dl), 

les violées plus au moins de 3 années (32.634 ± 15.709 µg/dl), agression conjugale moins d’une 

année (71.037 ± 32.176 µg/dl), agression conjugale plus au moins de 3 années (80.559± 34.599 

µg/dl) comparé aux lots témoins (16.384 ± 3.675 µg/dl). 

 

Il y a une évidence que le stress psychologique peut affecter beaucoup de circuits 

intégrateurs entre le système immunitaire, nerveux et endocrinien chez les animaux et les 

humains (Dantzer et al., 1995 et Leonard, 1995). Les effets complexes du stress psychologique 

sur les interactions entre les trois systèmes ont été largement étudiés après l’apparition du 

champ de la psycho-neuroendocrinimmunologie.  Dans la présente étude nous avons investigué 

le système immunitaire en faisant sortir un paramètre qui peut être altérer et affecter par le 

stress ; la concentration plasmatique des immunoglobulines G (IgG). Cette molécule a 

démontrée des effets neuroprotecteurs dans plusieurs études (Arumugam et al., 2007; Hulse et 

al., 2008 ; Zhanget al., 2012). L’immunoglobuline humain IgG, est le principal composant de 

protection contre les lésions des neurones dopaminergiques du 6-hydroxydopamine (6-OHDA) 

(Zhang et al., 2012). On a toujours pensé que les IgG sont produites par les lymphocytes B 

matures, mais récemment, a été démontré qu’elles sont produites par les cellules neuronales 

(Huang et al., 2008) et précédemment a été démontré que les IgG sont produites abondamment 

par les neurones du cortex cérébral, l'hippocampe, le gyrus denté, le cervelet, la protubérance, 

le bulbe rachidien et  la moelle épinière chez l'homme (Niu et al., 2011). Cette molécule devient 

toxique sur les neurones dopaminergiques si elle est libérée en grandes quantités .Le stress 

oxydatif cause des modifications dans la concentration des IgG sous l’influence des 

concentration physiologiques de glucose (Newkirk et al., 2003). 

 

Nos résultats ont montré que le stress psychologique causé par les violences subis à nos 

victimes (viols- agressions conjugales) provoque des perturbations de la concentration 
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plasmatique des IgG chez les 4 lots étudiés. Nous avons enregistré une diminution hautement 

significative de la concentration plasmatique des IgG chez les lots des violés moins d’une année 

(AV1) (7.017±0.733) et celui des victimes d’agressions conjugales au cours des 12 derniers 

mois (AC1) (7.921±0.585), par rapport aux témoins (T) (9.977±0.417) et qui présentaient des 

symptômes dépressifs assez apparents. Cette diminution traduit un déficit de l’immunité 

humorale c'est-à-dire l'immunité conférée par les anticorps. Les glucocorticoïdes sont 

immunosuppresseurs, ils réduisent la taille du thymus et abaissent le nombre de lymphocytes 

T4 et T8 en induisant leur apoptose (mort programmée précoce). Ainsi les lymphocytes B vont 

exprimer de faibles quantités d’IL-2 ce qui réduit en conséquence la synthèse 

d’immunoglobulines provoquant une diminution de nos défenses contre les agents pathogènes 

(Monassier, 2005). La vulnérabilité de nos patientes pour la pathologie de la grippe (27.27%) 

maintient l’hypothèse du déficit immunitaire. Plusieurs études ont montrées que le système 

immunitaire est impliqué dans l’apparition et le développement des troubles 

neurocomportementaux tel que la dépression et l’anxiété (Irwin, 1999). des expériences 

réalisées sur des souris immunodéficiences présentaient des désordres cognitifs au niveau du 

test aquatique de Morris, ces effets ont été réparé après injection des lymphocytes T (Kipnis et 

al., 2008).  

 

Les événements stressants ont aussi un effet immédiat et direct sur le rythme cardiaque et 

la pression artérielle. À court terme, ces effets sont bénéfiques et facilitent la réponse physique 

au stress. Mais lorsque le stress est chronique, et encore plus lorsqu’il est psychologique, ils 

deviennent dangereux (Grippo et al., 2009). L’hypersécrétion de cortisol en cas de stress 

chronique peut conduire à l’apparition d’un syndrome métabolique associant plusieurs 

symptômes : obésité abdominale, état de résistance à l’insuline pouvant évoluer vers un diabète 

(Rosmond, 2005), hypertension artérielle et perturbations du métabolisme des lipides sanguins 

qui représentent un facteur de risque pour le système cardiovasculaire (athérosclérose, 

thrombose)(Grippo et al., 2009). Les victimes violentées dans notre étude présentaient de 

l’hyper-tension artérielle (13.63%), et un diabète (13.63%) comme pathologies chroniques.  

 

On parle de syndrome de stress post traumatique (ESPT) lorsque les symptômes durent 

plus d’un mois (ils débutent souvent plusieurs semaines après l’événement). La durée des 

troubles peut être de quelques mois à plusieurs années. Sans traitement, le temps n’apporte 

aucune amélioration. Des flash-back, particulièrement pénibles parce qu’impossibles à 

contrôler, jalonnent la vie du sujet. Celui-ci revit en imagination, à l’état de veille ou de 
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sommeil, le souvenir de l’événement traumatique dans ses moindres détails (images, odeurs, 

etc.) (Bremner et al., 1997 ; Dhabhar et al., 1997). Dans environ la moitié des cas, une guérison 

complète survient en trois mois alors que de nombreux autres sujets ont des symptômes qui 

persistent plus de douze mois après le traumatisme. Il convient de traiter l'état de Stress Post 

Traumatique car 30 % des personnes souffrants d’un stress post traumatique risquent de 

développer une dépression. 25 % présentent des troubles anxieux (attaque de panique, trouble 

obsessionnel compulsif, anxiété généralisée, phobies...) (Falger et al., 1992 ; Bourgeois, 1993).  

 

Prenant comme exemple les combattants vétérans du Vietnam, ayant développé un PTSD, 

présentent une forte diminution de l’élimination urinaire du cortisol en comparaison avec des 

sujets normaux (Cont- Devolx et al., 1993) et une moyenne du taux de cortisolémie plus faible, 

mesurée à plusieurs périodes du nycthémère (Agarwal, 1994 ; Tachibana et al., 2006 ; Stocco et 

al., 1996 ).  Tiefenbacher et Galman travaillant sur un modèle valide de PTSD chez le macaque 

où l’animal a été logé dans des cages comportant un dispositif lui permettant de se blesser 

volontairement appelé self-injurious behavior (SIB), ont examiné le rapport entre le 

comportement de l’animal et les variations de la cortisolémie. Les singes avec SIB ont montré 

une dysrégulation persistante de l’axe corticotrope. Le traumatisme serait ainsi capable de 

modifier de façon sélective et définitive le fonctionnement de certaines populations de récepteurs 

aux corticoïdes dans le cerveau et notamment au niveau du système limbique (Galman et al., 

2002).  

 

L’effet pathologique du traumatisme interviendrait par l’intermédiaire des modifications 

fonctionnelles de la capacité cérébrale à répondre à de nouveaux stress et par le renforcement 

de l’apprentissage et de la consolidation de cette mémoire traumatique (Jalanguies et al., 1996 

; Dong et al., 1988 ). Cet effet pourrait également entraîner des troubles de la personnalité 

(Sathiyaa et al., 2003) et une augmentation de l’état d’anxiété (Dong et al., 1988 ; Selye, 1936). 

Nos résultats indiquent nettement un état dépressif suggère par une désensibilisation de l’axe 

corticotrope et valident des taux significativement plus élevés que ceux du contrôle. L’évolution 

vers un PTSD étant imminente (Handelsman et al., 2000 ; Schelling, 2002 ; Spieker et al., 2002). 

Le dysfonctionnement observé sera accompagné par une hyper sensibilisation du système et 

une inhibition des taux de cortisol selon le nycthémère. 
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                                                                     D’après Yehuda, Psychiatr.Clin.North Am., 2002 

 

Fig.31 : Axe Hypothalamo-Hypophyso-Surrénalien et psychopathologies. 
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5. CONCLUSION ET PERSPECTIVES 

 

Au terme de ce travail nous pouvons avancer que les agressions et les violences sur les 

femmes restent encore ignorées car le plus souvent non déclarées. L’absence de structure 

spécialisée pour la prise en charge des victimes, ainsi que les voies légales d’expression 

compliquent considérablement les efforts entrepris pour porter assistance à ces victimes et 

même à leurs désirs de s’exprimer. 

 

La cohorte étudiée au sein de l’AFAD, une structure qui accompli un travail remarquable 

épouse les données mondiales en la matière.  Les résultats obtenus dans cette étude signale 

une augmentation du nombre de femmes touchées ; ainsi depuis 2008 le nombre à presque 

triplé à la fin 2011. Nous avons trouvés dans l’échantillon étudié que la classe la plus touchée 

est celle comprise entre 25 à 30 ans et 45à 50ans, et que 50% de ces femmes sont agressées 

dans le domicile conjugal.  

 

Des perturbations émotionnelles ont été observés chez les victimes telles que : 

reviviscence de l’événement traumatisant, conduite d’évitement et émoussement des émotions 

et désinvestissement du monde environnant, familial ainsi que les symptômes de vigilance 

accrue. Ces perturbations définissaient clairement un syndrome de stress post traumatique causé 

par un évènement traumatisant tel que les agressions conjugales et les viols, et qui peut durer 

d’un mois à plusieurs années. Ce syndrome se traduit par des perturbations psychiatriques, les 

patientes étudiées souffraient de dépression, évaluée dans notre cas par une échelle clinicienne 

standardisée l’échelle Hamilton. Les conséquences des viols observées chez les victimes ont 

fortement contribué à L’amplification de l’épisode dépressif. 

 

Des atteintes altérant la sphère neuroendocrimmunologique causées par les traumatismes 

ont été signalé par la littérature, nous l’avons investigué par l’appréciation des taux du cortisol 

matinal et la teneur plasmatique en immunoglobuline G, ou nous avons enregistré une 

hypercortisolémie qui indique clairement des perturbations de l’axe corticotrope. Ceci est 

associé à un déficit immunitaire traduis par des concentrations faibles des IgG plasmatiques 

associant plusieurs symptômes métaboliques. 
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A partir de ces résultats, il serait souhaitable d’envisager les perspectives suivantes : 

 

 Etendre l’enquête épidémiologique sur un nombre plus importants de victime de 

violences sexuelles en allant chercher au niveau d’autres associations d’aide aux 

femmes violentées. 

 Réalisation du test dynamique de freination à la dexaméthasone qui est recommandé par 

tous les auteurs pour cerner l’atteinte (dépression, anxiété, PTSD etc...). 

 Une étude immunologique plus approfondie en réalisant d’autres dosages plus précis 

tels que le dosage de l’interleukine IL2 et les cytokines pro inflammatoires : IL1, IL6, 

TNFα. 

 Dosage de la GnRH, de la CRH et de l’ACTH. 

 Dosage des neurotransmetteurs : Sérotonine, Dopamine. 
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ANNEXES
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Des femmes victimes de violences en Algérie 
 الشبكة الوطنیة لمراكز الاستماع

 Réseau national des centres d’écoute للنساء ضحایا العنف
 
 

Femmes victimes de violence 

Compte rendu d’écoute 
 

Questionnaire N°  
Victime          N°   

1. INFORMATION SUR LES VIOLENCES SUBIES 
centre  Date de l’entretien --/--/---- heure --/-- 
Nom de l’écoutant   
Avez-vous déjà appelé oui �   non � Si oui à quelle date --/--/---- 
Comment avez-vous connu le centre 
Ami(e) � Gendarmerie nationale � 
Un proche � Commissariat de police  � 
Une bénéficiaire du centre � Tribunal � 
Hôpital � Associations  � 
Un membre de la famille � Moyen de communication : radio –TV-presse-

publicité-société d’information  
� 

Une connaissance �   
Internet  �   
Autres (précisez)  
Avez-vous déjà appelé ou vous êtes-vous déjà rendu à la cellule d’écoute 
oui    non  Si oui à quelle date --/--/---- 
Type de violence 
Un membre de la famille � Moyen de communication : radio –TV-presse-

publicité-société d’information  
� 

Une connaissance �  � 
Internet  �   
Détails de la violence 
 
 
 
 
 
 
Mesure prises par la victime avant de contacter le centre 
 
 
 
 
 
 
 



2 
 

2. INFORMATION SUR LA VICTIME 
Nom  Prénom  Surnom  
Wilaya   Commune   
Adresse      
Milieu  
Grande ville � Ville moyenne et petite � village � Haouch et maison isolée � 

Nature de l’habitat 
Traditionnelle  � Chambre d’hôtel  � Appartement  � 
Moderne � Villa � Construction illicite � 
Précaire  � Bidonville  � SDF � 

Age  Situation familiale  
Mariée avec acte � Mariée par fatiha � Concubinage � 
Séparée � Célibataire  � Fiancée  � 
Divorcée  � Veuve  �   
Durée du mariage actuel    Mariage antérieur   Oui �  non � 
Durée du mariage antérieur   Nombre d’enfants   
Niveau d’instruction 
Sans  � Primaire  � Moyen � 
Secondaire  � Universitaire  � Religieux  � 

Formation professionnelle ou diplôme  
 
Activité  
Travail régulier  � Travail informel  � Femme au foyer  � 
chômeuse � Etudiante ou élève � Retraitée  � 

Profession   
Cadre supérieur  � Profession libérale � Cadre moyen � 
Employée  � Ouvrière � commerçante � 
paysanne � Artisane  �  � 

Vulnérabilité particulière   
Enceinte �  Enceinte allaitante  � 
Handicapée  �  Maladie chronique  � 
Autre (précisez)     
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3. INFORMATION PSYCHO-COMPORTEMENTALE 
Sévérité 
(A) Pas du tout. (B) Un peu  (C) Modérément.   (D) beaucoup. (E) Extrêmement
  
Les questions Sévérité  

1. Juste après vous être vous sentis 
impure ou/et salle ? OUI   ∕ NON   ∕ 

2. Avez-vous eu et continuez-vous 
à avoir des mauvais rêves ou des 
cauchemars récurrents 
concernant l’évènement ? 

A    ∕    B    ∕   C    ∕    D    ∕     E 

3. Avez-vous eu et continuez-vous 
d’avoir des difficultés persistantes à 
vous endormir ou à rester endormie ? 

A    ∕    B    ∕   C    ∕    D    ∕     E 

4. Avez-vous été perturbée et continuez-
vous à être perturbé de façon intense 
émotionnellement lorsqu’on vous 
rappelait l’évènement (incluant la 
date fatidique) ? 

A    ∕    B    ∕   C    ∕    D    ∕     E 

5. Avez-vous fait et continuez-vous de 
faire des efforts de façon persistante 
pour éviter les pensées et les 
sentiments associés à l’évènement  

A    ∕    B    ∕   C    ∕    D    ∕     E 

6. Avez-vous fait et continuez-vous de 
faire des efforts de façon persistante 
pour éviter les activités, les situations 
ou les endroits qui vous remémorent 
l’évènement ? 

A    ∕    B    ∕   C    ∕    D    ∕     E 

7. Avez-vous perdu de façon marquée 
vos intérêts pour vos loisirs depuis 
l’évènement ?  

Si non :  
Quels loisirs continuez-vous à faire ? 

                  OUI    ∕   NON        
 
 
 

8. Comment jugez-vous les sentiments 
des gens autour de vous depuis 
l’évènement ? 

Avant l’admission : 
Très négatifs 
Négatifs 
Indifférents 
positifs 

Après l’admission : 
Très négatifs 
Négatifs  
Indifférents 
Positifs  

9. Quelle fut la réaction de votre mari 
(agresseur) et celle de vos enfants 
après cet évènement ? 

Avant l’admission : 
Très négatifs 
Négatifs 
Indifférents 
positifs 

Après l’admission : 
Très négatifs 
Négatifs  
Indifférents 
Positifs  
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10. Gardez-vous contact avec vos 
proches ? 

* les parents 
* les amis 
* le mari 
* les enfants 

11. Qui s’en occupe de vos enfants durant 
votre absence ? 

……………………………………………….. 
………………………………………………… 

13. Quelle est la relation avec vos parents 
avant cet acte ? 

……………………………………………….. 
………………………………………………… 

13. et comment est-elle devenue après ? ……………………………………………….. 
………………………………………………… 

14. Quelles fut la réaction de vos frères 
après cet évènement ? 
* et est-ce que vos relations et sentiments 
avec eux ont changés ? 

……………………………………………….. 
………………………………………………… 

OUI    ∕   NON 
 
 
 
 

15. Occupez-vous de vous-même ? 
Si oui : 
Hygiène 
Maquillage 
Brushing 
Epilation  
Habillement 
Parfums  

                  OUI    ∕   NON        
……………………………………………….. 
………………………………………………… 
……………………………………………….. 
………………………………………………… 
………………………………………………… 
………………………………………………….. 
 

16. Après l’évènement présentez-vous une 
fragilité pathologique ? 
Si oui : 
Grippe 
Cardiaque 
Rénal 
Gastrique 
Cycle perturbé 
Allergie   

OUI    ∕   NON 
……………………………………………….. 
………………………………………………… 
……………………………………………….. 
………………………………………………… 
………………………………………………… 
………………………………………………….. 
 

17. Comment était votre spiritualité avant 
l’évènement ? 
* les 5 prières obligatoires 
* les prières supplémentaires 

……………………………………………….. 
………………………………………………… 
……………………………………………….. 
………………………………………………… 
 

18. gardez-vous de l’espoir pour le futur ? 
Si oui : 
Opinion 
 
Si non :  
Les raisons   
 

AUCUN   ∕   OUI 
............................................................ 
............................................................ 
............................................................ 
............................................................ 
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4.1. VIOLENCE PHYSIQUE   
Fréquence de la violence  Le lieu de l’agression   
Tout le temps � Domicile conjugal � 
Répétitive  � Lieu de travail / lieu d’études � 
Rarement � Rue � 
1ère fois � Chez la famille � 
  Lieu public � 
  Domicile de la victime � 
  Domicile de l’agresseur  � 
Le moment de l’agression   Depuis quand  
Matinée  � Moins d’une semaine � 
Milieu de la journée � Semaine à moins d’un mois � 
Après midi � Mois à moins d’un an � 
La nuit  � 1 an et plus  � 
Tout le temps   � 
Nature de l’agression    
Coups et blessures  �   
Kidnapping �   
Séquestration �   
Brûlures �   
Torture  �   
Strangulation �   
Fractures �   
Consommation forcée de drogue    
Tentative de meurtre     
Poly traumatismes    
Autres (précisez) : 
Les instruments de l’agression     
Coups portés avec les pieds  � Coups portés avec les pieds � 
Avec les mains � Arme blanche � 
Outils de maison � Bâton ou ce qui y rassemble � 
Produits chimiques � dents � 
Arme à feu  �   
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4.2. VIOLENCE SEXUELLE   
Fréquence de la violence  Le lieu de l’agression   
Tout le temps � Domicile conjugal � 
Répétitive  � Lieu de travail / lieu d’études � 
Rarement � Rue � 
1ère fois � Chez la famille � 
  Lieu public � 
  Domicile de la victime � 
  Domicile de l’agresseur  � 
Le moment de l’agression   Depuis quand  
Matinée  � Moins d’une semaine � 
Milieu de la journée � Semaine à moins d’un mois � 
Après midi � Mois à moins d’un an � 
La nuit  � 1 an et plus  � 
Tout le temps �   
Nature de l’agression    
Non partage de la couche depuis + de 4 mois �   
Viol conjugal �   
Transmission volontaire (MST) �   
Viol �   
Tentative de viol �   
Incest �   
Violence dans les relations sexuelles �   
Harcèlement sexuel �   
Attouchement �   
Incitations à la débauche �   
proxénétisme �   
Autres (précisez) : 
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4.3. VIOLENCE PSYCHOLOGIQUE  
Fréquence de la violence  Le lieu de l’agression   
Tout le temps � Domicile conjugal � 
Répétitive  � Lieu de travail / lieu d’études � 
Rarement � Rue � 
1ère fois � Chez la famille � 
  Lieu public � 
  Domicile de la victime � 
  Domicile de l’agresseur  � 
Le moment de l’agression   Depuis quand  
Matinée  � Moins d’une semaine � 
Milieu de la journée � Semaine à moins d’un mois � 
Après midi � Mois à moins d’un an � 
La nuit  � 1 an et plus  � 
Tout le temps �   
Nature de l’agression    
Abus de pouvoir (harcèlement)  �   
Insultes, diffamation  �   
Menace �   
Menace de mort  �   
Menace de coups et blessures �   
Menace de brûlure �   
Menace de divorce �   
Menaces d’expulsion du domicile conjugal �   
Menace de kidnappind d’enfant  �   
Kidnapping d’enfant  �   
Menace d’interdiction de travailler  �   
Infidélité �   
Accusation de débauche �   
Accusation de vol �   
Accusation de folie �   
Provocation  �   
Interdiction de procréer  �   
Interdiction de sortir  �   
Dévalorisation  �   
Privation de contact social ou familial �   
Tentative de mariage forcé �   
Violation de domicile �   
Chantage �   
Accusation d’infidélité  �   
Mariage forcé �   
Autres (précisez) : 
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5. INFORMATION SUR LES TEMOINS  
Relation de la victime avec le témoin  
Sans témoin � Personne ayant un lien avec la victime � 
Enfants de la victime � Personne ayant un lien avec l’agresseur � 
Voisin  � Collègues de travail ou camarades d’école � 
Ami(e) � D’autres personnes que connaît la victime � 
Personnes inconnus �   
Autres (précisez)    

6. INFORMATION SUR LES EFFETS DE LA VIOLENCE SUR LA VI CTIME  
Effet physique 
Pas de traces � Handicap � Traumatisme � 
Douleur � Blessures � Egratignures � 
Fractures � Amputation d’un membre � Brûlure � 
Maladies chronique � Fausse couche � Grossesse � 
saignement � Perte de virginité  � Avortement  � 
MST �     
Autres (précisez)    
Effet psychologique  
Agressivité � Perte d’appétit  � Mauvaise estime de soi � 
Stress � Dépression  � Sentiment de honte et de culpabilité  � 
Peur � Perte de sommeil � Tentative de suicide � 
Hystérie  � Perte de repères  � Retrait de toute vie sociale  � 
Perte de toute volonté   �   
Autres (précisez)    
Effet socio-économique 
Arrêt de travail Oui � Non � Durée de l’arrêt  
Perte d’emploi Oui � Non �  
Perte du domicile  Oui � non �  
Effet sur les enfants  
Vagabondage � Violence � Effet psychologique  � 
Difficultés scolaires � Absentéisme � Handicap  � 
Malnutrition  � Délinquance  �   
Autres (précisez)    

7. STRATEGIES DE DEFENSE DE LA VICTIME 
Réaction passive  
Mutisme � Soumission  � Evitement de toute situation déclenchante � 
Autres (précisez)    
Réaction active  
Tient tête � Met en sécurité ses papiers � Met en sécurité les enfants � 
Agresse  � Dialogue avec agresseur �   
Autres (précisez)    
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8. REACTIONS DE L’ENTOURAGE  
appuie Reste en retrait  Accable  
Mari � Mari � Mari � 
Père � Père � Père � 
Mère  � Mère  � Mère  � 
Frère � Frère � Frère � 
Sœur  � Sœur  � Sœur  � 
Belle-mère � Belle-mère � Belle-mère � 
Beau-père  � Beau-père  � Beau-père  � 
Beau-frère  � Beau-frère  � Beau-frère  � 
Belle-sœur  � Belle-sœur  � Belle-sœur  � 
Voisin(e) � Voisin(e) � Voisin(e) � 
Ami(e) � Ami(e) � Ami(e) � 
Collège � Collège � Collège � 
Autre (précisez)  Autre (précisez)  Autre (précisez)  
      

9. INFORMATION SUR LES DEMANDES 
Les demandes       
Orientations � Conseil juridique  � Réconciliation  � 
Hébergement  � Médiation  � Soutien matériel  � 
Soutien psychologique � Poursuivre le mari � Groupe de parole � 
Aide sociale  � Aide médicale � Insertion professionnelle � 
Autre (précisez)      
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HDRS/HAM-D 

Hamilton Depression Rating Scale 

 

Echelle HDRS (échelle de dépression d’Hamilton) 
 

Date : ---- / ---- /----- 
Nom : --------------------- 
Prénom : ----------------- 
 

QUESTIONNAIRE 

 

1. Humeur dépressive : la personne est-elle dans un état de tristesse, d’impuissance, 

d’auto dépréciation ?  

0 Non 

1 Oui. Ces états affectifs ne sont signalés que si on l’interroge (par ex. pessimisme, 

sentiment d’être sans espoir)                                                                                     

2 Oui. Ces états sont signalés spontanément et de manière verbale ou sonore (par exemple 

par des sanglots occasionnels).                                                                       

3 Oui. Ces états sont communiqués de manière non verbale (par exemple par son 

expression faciale, son attitude, sa voix et sa tendance à sangloter).                              

4 Oui. La personne communique ces états verbalement et non verbalement.               

 

2. Sentiments de culpabilité de la personne 

 

0 N’a pas de sentiments de culpabilité  

1 S’adresse des reproches à elle-même, et a l’impression d’avoir porté préjudice à des 

gens  

2 Se culpabilise, s’en veut d’avoir commis des erreurs passées ou des actes condamnables  

3 Considère que sa maladie est une punition. Elle a des idées délirantes de culpabilité  

4 Entend des voix qui l’accusent ou la dénoncent ; elle est victime d’hallucinations 

visuelles menaçantes  

 

3. Suicide  

0 N’a pas d’idée suicidaire  

1 A l’impression que la vie ne vaut pas la peine d’être vécue  

2 Souhaite être morte  
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3 Idées ou geste de suicide  

4 Tentatives de suicide (mettre une note de 4 pour toute tentative sérieuse). 

 

4. Insomnie en début de nuit  

 
0 Pas de difficulté à s’endormir  

1 Difficultés occasionnelles à s’endormir (par ex. met plus d’une demi-heure à 

s’endormir)  

2 Difficultés quotidiennes à s’endormir 

 

5. Insomnie en milieu de nuit  

0 Pas de difficulté  

1 La personne se plaint d’agitation et de troubles du sommeil durant la nuit  

2 La personne se réveille pendant la nuit. 

  

6. Insomnie du matin  

0 Pas de difficulté  

1 La personne se réveille de très bonne heure mais se rendort  

2 Incapable de se rendormir si elle se réveille. 

 

7. Travail et activités  

0 Pas de difficulté  

1 Pensées et sentiments d’impuissance, de fatigue, et de faiblesse lors d’activités 

professionnelles ou de loisir  

2 Désintérêt dans les activités professionnelles ou de loisir rapporté directement par la 

personne, ou indirectement par une attitude apathique, indécise et hésitante (elle se sent 

forcée d’exercer une activité)  

3 Diminution du temps consacré à exercer une activité, perte de productivité  

4 Arrêt de maladie (mettre une note de 6 si la personne, lorsqu’elle est hospitalisée, 

n’exerce que des activités routinières). 
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8. Ralentissement (pensée, langage, perte de concentration)  

0 Pensée et langage normaux  

1 Léger ralentissement lors de l’entrevue  

2 Ralentissement manifeste lors de l’entrevue 

3 Entrevue difficile  

4 Entrevue impossible (la personne se trouve dans un état de stupeur) 

9. Agitation  

0 Aucune 

1 La personne a des crispations, secousses musculaires  

2 Joue avec ses mains, ses cheveux...  

3 Bouge, ne peut rester assis tranquille  

4 Se tord les mains, se ronge les ongles, s’arrache les cheveux, se mord les lèvres 

10 Anxiété (aspect psychique)  

0 Aucune 

1 Symptômes légers (par ex. une tension subjective, irritabilité, perte de concentration) 

2 Symptômes modérés (par ex. la personne se soucie de problèmes mineurs)  

3 Symptômes sévères (par ex. une appréhension apparente apparaît dans l’expression 

faciale et la parole)  

4 Symptômes très invalidants (par ex. la personne exprime une peur sans que l’on pose 

de questions). 

11. Anxiété (aspect physique)  

0 Aucun de ces symptômes  

1 Symptômes légers  

2 Symptômes modérés  

3 Symptômes sévères  

4 Symptômes très invalidants (la personne n’est pas fonctionnelle). 

12. Symptômes somatiques gastro-intestinaux  

0 Aucun symptôme  

1 La personne, manque d’appétit, mais mange sans s’y être incitée  

2 La personne a des difficultés à manger si on ne l’incite pas à le faire. A besoin de 

laxatifs ou de médicaments pour ses problèmes gastro-intestinaux. 
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13. Symptômes somatiques généraux  

0 Aucun 

1 Lourdeur dans les membres, le dos et la tête. Maux de dos, de tête, douleurs 

musculaires, perte d’énergie et fatigabilité.  

2 Mettre une note de 2 si un des symptômes apparaît clairement. 

14. Symptômes génitaux  

Ces symptômes incluent une perte de libido, des troubles menstruels  

0 Absents 

1 Légers  

2 Sévères. 

15. Hypochondrie  

0 Absente 

1 Attention portée sur son corps  

2 Préoccupations portées sur sa santé  

3 La personne est fortement convaincue d’être malade, se plaint fréquemment, demande 

de l’aide...  

4 Idées délirantes hypochondriaques. 

16. Perte de poids  

D’après les renseignements apportés par le malade  

0 Pas de perte de poids  

1 Perte de poids probable  

2 Perte de poids certaine.  

17.  Prise de conscience  

0 Reconnaît être déprimée et malade  

1 Reconnaît être malade mais l’attribue à une mauvaise alimentation, le climat, le 

surmenage, un virus, le besoin de repos...  

2 Nie être malade 

 

 

Score totale des 17 items (score de sévérité) : ------------------------- 

 

L’échelle est significative à un score > 17 
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Disorders of Corticotrope Axis: Hypercortisolemia and Post Traumatic
Syndrome at Women Raped and Abused by Their Spouses, Algeria

Ferrah Chahira, Bairi Abdelmajid, Kaarar Narjess and Tahraoui Abdelkrim

Applied Neuroendocrinology Laboratory, Departement of Biology, 
Facuty of Science, University Badji Mokhtar 23000, Annaba, Algeria

Abstarct: To emphasize the importance of violence against women  and  to  measure  the  consequences  in
terms  of  health  for  the   female  population;  our  study  has  been  launched  on  traumatized  women  who
were raped and subject to domestic assaults. The aim is to explore the response of the HPA axis (The
hypothalamic–pituitary–adrenal axis or Corticotrope axis) and locate a possible predisposing hypercortisolism
installing a PTSD (Post Traumatic Stress Disorder). The dosage of morning cortisol calculated in 38 abused
women within the structure AFAD (Association Female Algerian for Development) compared with seven (07)
control women who have not suffered any trauma, our results clearly indicate depression suggested
desensitization of the HPA axis (Adrenocorticotropic Axis) and validate significantly higher rate than the
control. The move towards PTSD is imminent to support the neurophysiological damage in these subjects.

Key words: Women  Domestic Violence  Cortisol  PTSD  Depression  Stress

INTRODUCTION "flashback" [5], which can occur  when  a  person  feels

Violence is a major problem that affects billions of occurred [6].
women: globally at least a third of these women have The hypothalamic - pituitary - adrenal axis called axis
already been beaten; forced to have sex or abused in ACTH is particularly involved in the responses of the
some other way, most often by someone from their body facing a stressful situation. Disturbance of this axis
knowledge including their husbands. The family and are undoubtedly the neuroendocrine anomaly the more
especially the couple are indeed places where violence extensively described in Psychiatry and during severe
against women are the most numerous [1]. Name-calling, depressive episodes where the vast majority of studies,
hurtful, humiliation, excessive jealousy, exit ban, hypersecretion of cortisol [7], has highlighted it
confiscation of revenues, slapping,  beating,  rape, forms especially. This hormone has many effects on most of the
of violence are many  and  they  compromise  heavily organs; to control the protein metabolism; mostly
social, economic and political women's inclusion. carbohydrates and fats. It intervenes mainly in Adaptive
Violence-related  trauma  can occur after a person has responses to stress [8]. Through this study, we proposed
been victim of sexual, physical or emotional abuse or to explore the response of the axis adrenocorticotropic via
neglect [2]; this trauma is seriously  disrupting  the morning cortisol levels in women who have suffered
balance of  the  victim. It can lead to mental disorders: various attacks. The aim expected to identify any
disorders of appetite, anorexia/bulimia, disorders of sleep, hypercortisolism to substantiate the neurophysiological
nightmares, cognitive disorders, anxiety, feelings of attacks, predisposing the facility of a PTSD.
shame and guilt, loss of self-esteem, self-confidence and
spontaneity, psychological distress, depression, suicide MATERIALS AND METHODS
[3]. Some authors address injuries as a psychosocial
stress, it involves the memory, learning,  so  emotional Experimental Lots: The present study conducted on 47
and limbic Brain [4]. Sometimes adds stress posttraumatic female sex individuals between the ages of 14 to 84 years;
depression (PTSD) associating with nightmares, including 38 suffered various violence (physical, sexual...).

the effects of trauma long after the event in question
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They are selected at time of their takeover by the AFAD laboratory.  The   blood  sample  is  doing  on a
and are compared to a control population of seven women disinfected  skin  at  the  level  of  the   elbow,  collected
has not undergone any violence. The patients selected for into  EDTA  tubes.  After   centrifugation,  immediate, for
this study, were distributed after the trauma they have 20 minutes at 3500 rpm, plasma, aliquot in Eppendorf
suffered, more or less violent, depending on the nature tubes, frozen to -14°C. The determination of plasma
and duration of violence, they are broken down into 4 cortisol was make by electrochimiluminescence
lots, compared to a seven women healthy control lot. (E.C.L.I.A.)  that  test  is suitable for immunoassay

Control Lot T:  Women  volunteered  for  the  experiment allows determining quantitative in vitro cortisol in serum
(n = 7). and human plasma.

Lot V1: They suffered  rape  during  the  last  12  months Analysis of the Results: The results are expressed as
(n = 7). mean (X), multiplied by the standard deviation (S) and

Lot V2: These women suffered rape for at least three of Dukey.
years (n = 7).

Lot AC1: They have been victim of spousal assault in the
year past (n = 12). The results show an increase in the number of

Lot AC2: Women of this lot (n = 12) were a spousal at the end of 2011. Studies in this area are consistent with
assault for at least three years. these data; this progression explained according to the

Blood Samples and Determination Cortisol: The venous as well as the increase in associations (UNIFEM, CMHC,
blood sampling is performed, the admission of patients at FNSF, CLFC and SOS) local and international supported
8  o'clock   in   the   morning,   to    t he    medical   analysis bringing statistics at higher levels.

analyzers  Elecsys  1010  [9]. This immunological test

analyzed by ANOVA testing, Student's t test and the test

RESULTS AND DISCUSSION

affected women, so since 2008 the number to almost triple

World Health Organization (WHO) by means of supports

Fig. 1: Cortisolemie from 8: 00 in the morning: T (n=7), V1 (n=7), V2 (n=7), AC1 (n=12), AC2 (n=12).
*** p<0.001: difference very highly significant T (n=7) vs V1 (n=7), V2 (n=7), AC1 (n=12), AC2 (n=12). We find
that regardless of the time there are significant differences between the witness and lots who have suffered
trauma.

Fig. 2: Cortisolemie from 8: 00 in the morning: T (n=7), V1 (n=7), V2 (n=7).
** p<0.005: highly significant difference T (n=7) vs V1 (n=7), V2 (n=7).
We can see that regardless of the time there are significant differences between the control and violated lots.



World J. Med. Sci., 12 (2): 140-147, 2015

142

Fig. 3: Cortisolemie from 8: 00 in the morning: T (n=7), AC1 (n=12), AC2 (n=12).
** p<0.005: highly significant difference T (n=7) vs AC1 (n=12), AC2 (n=12).
We find that regardless of the time there are significant differences between the control and the lot of spousal
assault.

Fig. 4: Cortisolemie from 8: 00 in the morning: V1 (n=7) vs V2 (n=7).

Fig. 5: Cortisolemie from 8: 00 in the morning: AC1 (n=12) vs AC2 (n=12).
The comparison intra-lots of the raped and spousal assault. is statistically insignificant. Time has no effect on
the deregulation of cortisol levels.

Table 1: The Morning Cortisol Levels (8 hours).
Parameters / Lots Mean (X) Deviation type (s)
Control T (n= 7) 16.38428571 3.675748709
Raped 1  V1  (n=7) 52.05857143 20.57391101
Raped 2  V2  (n=7) 32.63428571 15.70965187
spousal assault 1  AC1  (n=12) 71.0375 32.17642534
spousal assault 2  AC2  (n=12) 80.55916667 34.59943627

During this survey addressed women express a deep
malaise that sometimes dispute them unable to expressed
their feelings fully. This malaise is a clear sign of a
victimization maintained by taboos and often-demeaning
practices. The violence that occurs most often in marital
homes isolate victims and disputes often-nonexistent

harder contact. Silence observed after attacks helps make
the victim more isolated and allows the progressive
installation of depression, attempted suicide and anxiety
symptoms often ignored. These disturbances sometimes
directly perceived hide most  important  violations
affecting the psychological neuro-immuno sphere [10-12].
The development of phobias and immune disturbances
are the index a disturbed brain homeostasis [13-15].

Since the work of Cannon [16] and Selye [17] on
stress, Corticotrope Axis is placing at the center of these
perturbations mainly from work on laboratory animals.
Thus, trauma are acting in a manner similar to stress but
affect cognitive abilities in an indelible time [18, 19]. It was
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during the phase of resistance resulting from the reaction GR) [45, 46]. Glucocorticoids regulate electrical activity of
of alarm that the activation of the hypothalamic-pituitary some neurons in the hippocampus, which could explain
axis moved by activating the secretion of hormones the change in behavior involving the limbic structures
glucocorticoids from the adrenal glands [20, 21]. It was [47].
then though that the general adaptation syndrome (GAS) At the same level of adrenal glands, glucocorticoids
was a general response stereotype; In fact, the directly regulate steroidogenesis [48] by inhibiting the
conditioning of subjects, aimed to prepare for the stress, expression of the enzymes involved. The sensitivity of
shows that the answer is not as stereotypical, it therefore adrenal to ACTH (Adreno Cortico Trophic Hormone) is a
appears that the general reaction can be adjusted key control factor in plasma levels of glucocorticoids in
specifically  according  to the experience of the subject basal situation after a stress. Many factors and conditions
[22-24]. may determine the tissue sensitivity to corticosteroids

It is the Limbic System, which is directly involved in [49]; it comes to the availability of extracellular and
this modulation of the hypothalamic depending on intracellular hormones, levels of expression of
experience reaction since the limbic system receives glucocorticoid receptor and the affinities of binding [39].
information from the environment and the body [25-27] The secretion of corticosteroids is the result of
The evaluation of stress through the complex limbic implementing various neuroendocrine factors, whose
system / cortex is therefore more important than the stress action is not only regulated by environmental factors
itself for the programming and implementation of the (circadian rhythm, stress), but also to regulating them [50].
response to stress [28]. Here, the acquis or training are Thus the slightest imbalance of a complex system and
essential to easily product a specific response [29-31]. involved in many vital functions, causes a failover of the
Hypothalamic stimulation causes a general stereotypical body to a medical condition [51, 52].
inappropriate response to stress which increases the The activation of receptors for glucocorticoids (GR)
impact of stress and the emotional discharge [32]. has a facilitator action on serotonin synthesis by

Above a certain threshold ; Glucocorticoids (GR) activating the synthesis of tryptophan hydroxylase, key
exert a negative feedback on brain structures and thus enzyme in the synthesis of 5-HT [53]. The GR are also
limited the duration of exposure of the body to these abundant in the adrenergic neurons and activate the
steroids to minimize the deleterious effects (catabolic and synthesis and the release of noradrenaline in response to
immunosuppressive effects). Keller and Wood [33] have stress following the activation of the Locus coeruleus that
shown that activity and reactivity of the Corticotrope axis causes an increase in vigilance and  anxiety  in  animals
depend on two types of receptors: Mineral Receptor (MR) [54, 55].In our study, we recorded an increase in plasma
and GR. It is classically well established; that the GR cortisol, for 4 lots: the raped less than a year
control the secretion of corticosteroids in response to (52.058±20.573 µg/dl), the raped more than one year
stimulation [34, 35], while the MR determine the basal (32.634±15.709 µg/dl), less than a year domestic assault
activity of the Corticotrope axis [36, 37]. (71.037±32.176 µg/dl), over a year spousal assault

The Corticotrope axis varies during the circadian (80.559±34.599 µg/dl) compared to control. We talk about
rhythm, so the intensity of the negative feedback by (PTSD) post-traumatic stress syndrome when the
glucocorticoids is increasing at the time of the active symptoms last more than a month (they begin often
phase of the Diel cycle [38]. The intensity of feedback on several weeks after the event). The duration of disorders
brain structures such as the hippocampus is higher under can be from a few months to several years. Without
acute stress that in a situation of chronic stress [39-41]. treatment, time brings no improvement. Flashback,
Three structures are clearly distinguishable as the key contorted almost ' impossible to control, punctuate the life
players of the negative feedback of glucocorticoids on the of the subject. It relives in imagination, in standby or
Corticotrope axis: hypothalamus, pituitary and adrenal sleep state, the memory of the traumatic event in detail
glands [41, 42]. (images, smells, etc.) [32, 56].

Extra structures Hypothamique (seahorse) also In about half of cases, a complete healing occurs in
mediate negative feedback by glucocorticoids [43, 44]. three months while many other topics have symptoms
Corticosteroids, by their affinity receptors, play a role key that persist for more than 12 months after the trauma. We
regulator as well on the basal activity control of axis have to treat the condition of Stress Post causes car: 30%,
adrenocorticotropic (MR) on the modulation of the of people suffering posttraumatic stress may develop
intensity and the duration of response to stress (MR and depression,  25%  have  anxiety   disorders   (panic  attack,
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obsessive-compulsive disorder, generalized anxiety 4. Nemeroff, C.B., E. Widerlov, G. Bissette, H. Walleus,
disorder, phobias...) [57, 58]. Taking as example veterans I. Karlsson, K. Eklund, C.D. Kilts, P.T.  Loosen  and
of the Viet Nam veterans, having developed a PTSD, have W. Vale, 1984. Elevated concentrations of CSF
a strong decrease in the urinary excretion of cortisol corticotropinreleasing factor-like immunoreactivity in
compared to normal subjects [27] and an average of the depressed patients. Science, 226: 1342-1344.
lowest cortisolemie measured at several periods of Diel 5. Henrion, R., 2005. Les violences conjugales pendant
[59-61]. la grossesse: dépistage et orientation par les

Galman and Angelin [62], working on a valid model of soignants, J. Gynecol Obstet Biol Reprod, Volume 34,
PTSD in macaque monkeys where the animal was housed supplément au n 1, 2S62-2S67.
in cages with a device allowing it to injure voluntarily 6. DMS, I.V., 1994. Americain Psychiatric
called self-injurious behavior (SIB), examined the Association.Diagnostic and Statistical Manual of
relationship between the animal behavior and changes in Mental Disorders. 4 . Author, Washington, D.C.
the cortisolemie. Monkeys with SIB showed persistent 7. Claude Jacque and Jean-Michel Thurin, 2002. Stress,
dysregulation of the Corticotrope axis would thus be able immunité et physiologie du système nerveux.
to modify the functioning of certain populations of 8. Monassier, 2005. Les anti-inflammatoires stéroïdiens,
receptors in the brain and in particular corticosteroids pp: 3.
selectively and final at the level of the limbic system. 9. Aaron, D.C. and J.B. Tyrell, 1994. Glucocorticoids and

Studies forms among the suffering PTSD Viet Nam adrenal androgen in Greensoan F.S., Baxter J.D. (Eds).
veterans reported that the right hippocampus volume Basic and clinical endocrinology. 4eme edition.
decreased 8% [35, 63 and 64]. In PTSD who had a history Appleton and Lounge. USA, pp: 307.
of sexual abuse, the volume of the hippocampus (left) 10. Graham, A., 2000. Suicide: An Australian
reduced by 12% [65, 66]. These same subjects recorded a Psychological Society discussion paper. Australian
surge in the rate of CRF. More the hippocampus is big, it Psychologist, 35: 1-28.
is efficient and therefore more information forwarded to 11. Ansseau, M. and W. Pitchot, 1995. Effets des
the memory to long term [67, 47, 66]. The hippocampus is médicaments psychotropes sur l’axe
a cervical structure very vulnerable to stress, which can hypothalamohypophyso-surrénalien. In: Éditorial
cause, under chronic exposure, a neurotoxic effect Assistance et Ardix Médical. Les aspects
including the destruction of the dendritic connections, neuroendocriniens des troubles del’humeur. Vélizy:
Inhibition of neuronal Genesis and a disorder in the Doin, pp: 261-273.
metabolism of glucose [68, 69]. This neurotoxic effect can 12. Kusnecov, A.W. and B.S. Rabin, 1994. Stressor-
result in atrophy of the hippocampus, which makes it induced alterations of immune function: Mechanisms
small and becomes less effective, increases vulnerability and issues. Int. Arch. Allergy Immunology.
to stress and brings holes of memory [70]. In short, a 13. Chappell, P.B., M.A. Smith and C.D. Kilts, 1986.
smaller hippocampus is less effective and so hampers Alterations in corticotroping- releasing factor-like
memory, thus harming the learning process. immunoreactivity  in   discrete   rat  brain  regions
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Résumé : Ce n’est que récemment que les revues médicales soulignent l’importance de la violence 
envers les femmes et s’efforcent d’en mesurer les conséquences en termes de santé pour la population 
féminine. Dans notre étude qui est réalisée sur 44 femmes violentées au sein de la structure AFAD 
(Association Femme Algérienne pour le développement) nous avons trouvé qu’elles souffrent de troubles 
neuropsycho-endocriniens d’où on constate que les deux classes les plus touchées sont de 12 à 30 ans 
et de 45 à 50 ans. Les femmes célibataires (61.36%) sont les plus violentées dont 70% continuent à avoir 
de mauvais rêves. 90% de l’échantillon sont atteint de diverses pathologies dont les plus fréquentes sont 
la grippe et l’anémie, 20% de cette catégorie ont tentés de se suicider. Les conséquences les plus 
dominantes sont : La phobie et le stress qui sont respectivement de l’ordre de 81% et 72.72%. Le dosage 
du cortisol matinal reste insuffisant pour apprécier les modifications endocriniennes causées par ces 
traumatismes. Nos résultats indiquent nettement un état dépressif suggéré par une désensibilisation de 
l’axe corticotrope et valident des taux significativement plus élevés que ceux du contrôle. L’évolution vers 
un PTSD (Stress post traumatique desorder) étant imminente. L’agressivité dans ce genre de troubles 
reste un des moyens les plus propices pour atténuer l’effet dévastateur des violences. La dépression est 
l’avant marche aux troubles neuropsycho-endocrinniens révélé déjà par les taux des tentatives de suicide 
très élevée. 
Mots-clés : Femmes, Violence conjugale, Cortisol, PTSD, Dépression, Stress. 

Variation of cortisolrate to traumatised women following a rape or a domestic assault 
 
Abstract: It is only recently that medical journals emphasize the importance of violence against women 
and seek to measure the consequences of health for femals. Our study, which is made of 44 battered 
women the structure AFAD (Association algerien women of developpement) we found that they suffer 
from endocrine disorders neuropsychological. The two age groups affected are 25 to 30 years and 45 to 
50years. Single women (61.36%) are the most abused that 70% from this category continue to have bad 
dreams.10% of the sample exhibits no pathology, while remaining 90% are suffering from various 
diseases including influenza and anemia arethe most common. 20,45% of the sample had attempted 
suicide.Phobia and stress with 81% and 72,72% are the consequences of the most dominant. Cortisol 
morning is still inuffisant to accurately assess the neuroendocrine changes caudes by these injuries. Our 
results strongly indicate depression suggest a desensitization of the axis and validate corticotrope rates 
significantly higher than those of control.The move to PTDS (Stress post traumatique desorder) is 
imminent. Agression in these disorders remains one of the most conducive to mitigate the devastating 
effects of violence. Depression is the front walk to endocrine disorders neuropsychological already 
revealed by the rate of suicide attempts very high. 
Key-Words: Women, Violence, Cortisol, PTSD, Depression, Stress. 
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 La violence écourte la vie de millions de personnes dans le monde chaque année et gâche celle 
de millions d’autres. Elle ignore les frontières géographiques ou raciales ou encore celles de l’âge ou du 
revenu. Elle frappe aussi bien les enfants et les adolescents que les femmes et les personnes âgées. Elle 
s’insinue dans les foyers, dans les écoles et dans les lieux de travail. Les hommes et les femmes, où 
qu’ils résident, ont le droit de vivre leur propre vie et d’élever leurs enfants à l’abri de la crainte de la 
violence (Kofi Annan, 2001). 
 
La violence est un problème majeur qui affecte plusieurs milliards de femmes: au niveau mondial, au 
moins un tiers de ces femmes ont déjà été battues, contraintes à avoir des rapports sexuels ou 
maltraitées de quelque autre manière, le plus souvent par quelqu’un de leur connaissance, y compris leur 
mari. La famille et plus particulièrement le couple sont en effet les lieux où les violences exercées sur les 
femmes sont les plus nombreuses (UNFPA, 2000). Injures, propos blessants, humiliations, jalousie 
excessive, interdiction de sortie, confiscation des revenus, gifles, coups, viols, les formes de violence 
conjugale sont multiples et elles compromettent fortement la vie sociale, l’insertion économique et 
politique des femmes.        
 
La violence envers les femmes est également une question de santé publique, un facteur majeur de 
morbidité et de mortalité (OMS, 2002 ; Kyriacou et al, 1999) et un obstacle supplémentaire à l’application 
des droits en matière de santé sexuelle et reproductive (Njovana & Watts, 1996 ; Ellsberg et al, 2001). 
Dans le monde, une femme sur cinq sera victime de viol ou de tentative de viol au cours de sa vie. 
(Nations Unies, 2008).Des enquêtes effectuées dans de nombreux pays ont montré que la fréquence de 
la violence contre les femmes est élevée (Maryse et al, 2000). 
   
Le sujet de la violence à l’égard des femmes en Algérie a fait l’objet pour la première fois, d’une enquête 
nationale sur les victimes de violences, réalisée par une équipe de l’INSP (Institut National de Santé 
Publique) (INSP, 2003). Cette étude, qui a porté sur 9 033 cas de violences physiques et psychologiques 
exercées contre les femmes, montre que 3/4 des cas, la victime a été agressée par l’époux au domicile 
conjugal, 72,3% des femmes victimes sont sans profession 5% ont subi des violences sexuelles dont 
2,5% qualifiées de viols. 
 
Chaque année, les services de la direction générale de la sûreté nationale, rendent publics les statistiques 
concernant les faits de violence. Pour l’année 2005, 7419 cas de violence ont été enregistrés : 5179 
violences physiques, 277 violences sexuelles, 1753 cas de mauvais traitements, 34 assassinats et 176 
cas d’harcèlement sexuel (Sebaa, 2006). 
 
En 2006, une étude a été faite par Fatima Zohra Sebaa abordant la violence des femmes au sein des 
espaces publique a constaté que des femmes travailleuse (n=1180) déclarent avoir été giflées ou battues 
au moins une fois et dont 6,5% sont des étudiantes, lycéennes ou en formation professionnelle et 4.7% 
déclarent avoir subi des violences physiques. L’atteinte sexuelle par attouchements (9,9%) ainsi que le 
rapport sexuel forcé (1,3%) touche particulièrement les moins de 25 ans (Sebaa, 2006). 
 
Chaque jour, plus de 15 000 personnes perdent la vie à la suite d’un traumatisme. Parmi les causes de 
traumatisme figurent les actes de violence dirigés contre autrui ou contre soi-même (OMS, 201). Un 
traumatisme lié à la violence peut survenir après qu’une personne a été victime de violence sexuelle, 
physique ou émotionnelle, ou encore de négligence (Lori, 2004). Ce traumatisme est gravement 
perturbant pour l’équilibre de la victime. Il peut amener à des troubles psychiques: troubles de l’appétit, 
anorexie/boulimie, troubles du sommeil, cauchemars, troubles cognitifs, anxiété, sentiment de honte et de 
culpabilité, perte de l’estime de soi, de confiance en soi et de spontanéité, détresse psychologique, 
dépression, tentative de suicide voir même suicide (Gillioz et al, 2003).   
 
Les traumatismes sont abordés par certains auteurs comme un stress psychosocial, donc un mécanisme 
beaucoup plus complexe. Ce n’est plus une simple réaction physiologique, ni un mécanisme instinctif (un 
comportement stéréotypé) à une agression extérieure, mais un phénomène interactif. Le stress 
psychosocial fait intervenir la mémoire, l’apprentissage, donc le cerveau affectif et limbique (Nemeroff et 
al, 1984). S’ajoute parfois un stress post traumatique dépressif (PTSD) associant aux cauchemars, « 
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flash-back », (Henrion, 2005), qui peut se produire quand une personne ressent les effets d’un 
traumatisme longtemps après que l’événement en question s’est produit. (Lori, 2004; DMS IV, 1994). 
Selon DMS IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders).  Le Stress Post Traumatique est 
un trouble du a l'exposition à un événement traumatique qui provoque chez l'individu de la peur, de la 
détresse ou de l'horreur. Ce trouble se manifeste par un ré-expérience persistante de l’événement 
traumatique, des comportements d’évitement des stimuli associent au traumatisme, un émoussement de 
la réactivité générale et un état d’hyperactivité neurovégétative. 
 
L’axe hypothalamo – hypophyso -surrénalien est particulièrement impliqué dans les réponses de 
l’organisme face à une situation stressante. Définie par Selye, en 1936, comme une « réaction d’alarme », 
c’est-à-dire une menace de l’homéostasie vis-à-vis de laquelle l’organisme se défend par la mise en jeu 
de réponses adaptatives comportementales et physiologiques (Duval, 2003 ; Attal, 2009). Les 
perturbations de l’axe corticotrope sont sans aucun doute l’anomalie neuroendocrinienne la plus 
abondamment décrite en psychiatrie, et plus particulièrement au cours des épisodes dépressifs sévères 
où il a été mis en évidence, par la grande majorité des études, une hypersécrétion du cortisol (Claude & 
Thurin, 2002). Cette hormone a de nombreux effets sur la plupart des organes ; pour contrôler le 
métabolisme des protéines ; des graisses et surtout des glucides. Elle intervient surtout dans des 
réponses adaptatives au stress (Monassier, 2005). 
    
Le cortisol entraîne la diminution des lymphocytes circulants, la stimulation de l'érythropoïèse, et 
l'augmentation des neutrophiles et des plaquettes. Cette diminution fut d'abord attribuée à une 
suppression immunitaire, mais il a été prouvé que cette diminution est plutôt liée à une redistribution des 
leucocytes vers la périphérie : les nodules lymphatiques, la peau et la moelle épinière (Monassier, 2005).   
 
   En 1948, le psychiatre américain P. Friedman s’intéresse à l’évaluation de la santé mentale des 
survivants de l’holocauste placé dans les camps de concentration en Europe et constate ce qu’il appela : 
“une dislocation de l’esprit” et de “grands problèmes émotionnels” et lança un appel pour la réhabilitation 
des victimes (Breiman et al, 1984). 
 
   En août 1949, l’Israélien Attorney General de l’armée attira l’attention du Ministre de la Justice sur 
l’augmentation alarmante des taux de suicides parmi les survivants de l’holocauste. Suite à ces 
constatations, d’autres rapports furent établis et mentionnent : “The Survivors Syndrome” marqué par : 
l’anxiété, la dépression, l’irritabilité, la dissociation, les difficultés de concentration, les cauchemars, les 
difficultés de contacts intersubjectifs, tendance à la suspicion du danger. Ce syndrome aboutit en 1987 à 
la dénomination de P.T.S.D. ou E.S.P.T. ou névrose post-traumatique de l’A.P.A. (American Psychiatric 
Association) (Yehuda et al, 1998). 
 
   Les recherches neurobiologiques de la dernière décennie offrent une image plus cohérente, notamment 
sur deux questions cliniques : le stress, son impact sur l’axe corticotrope et le développement de 
Syndromes Post- Traumatiques (SSPT). Parmi les troubles anxieux, le syndrome anxieux (de stress) 
post-traumatique (SSPT) est associé à un tableau physiopathologique dont la neuroendocrinologie et la 
neuroradiologie fonctionnelle donnent une image plus claire. Les réactions de l’axe corticotrope au stress 
sont remises en avant comme indicateur des troubles lies aux traumatismes. (Cozzi et al, 1995 ; Bremner 
et al, 2003).  
 
   La lumière de ce parterre introductif nous nous sommes proposé deux objectifs à atteindre à travers ce 
travail : En premier lieu mener une étude épidémiologique sur les femmes ayant subies diverses 
agressions. Le but escompté étant de déterminer les modifications neuropsychologiques et 
comportementales de ces sujets. En second lieu explorer la riposte de l’axe corticotrope via les taux de 
cortisol matinal. Le but étant cette fois de repérer un éventuel hypercotisolisme pour étayer les atteintes 
neurophysiologiques, prédisposant de l’installation d’un PTSD. 
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MATERIELS ET METHODES 
 

1. MATERIEL BIOLOGIQUE : 
 

   Notre étude a été réalisée sur 47 individus de sexe féminins, âgées de 14 à 84 ans, dont 38 ont subi 
diverses violences (physiques, sexuelles ...). Elles sont sélectionnées, au moment de leur prise en charge 
par l’AFAD et sont comparées à une population témoin de 7 individus (femmes) n’ayant subi aucune 
violence. Les patientes, sélectionnées pour notre étude, ont été reparties, suite au traumatisme qu’elles 
ont subis, plus ou moins violent, selon la nature et la durée de la violence, elles sont reparties en 4 lots, 
comparées à un lot témoin de 7 femmes saines. 

1.1. Lots expérimentaux : 
Lot témoin (T) : les femmes de ce lot (n= 7) se sont portées volontaires pour l’expérimentation. Elles sont 
dotées d’un équilibre psychique, et n’ont subi aucune violence connue. 
Lot V1 : elles ont subi un viol au cours des douze derniers mois (n=7). 
Lot V2 : ces femmes ont subi un viol depuis au moins trois années (n=7) 
Lot AC1 : elles ont été victime d’une agression conjugale au cours de l’année passée (n=12). 
Lot AC2 : les femmes de ce lot (n=12) ont été victime d’une agression conjugale depuis au moins trois 
années. 

 
1.2.  Prélèvements sanguins : 

   Le prélèvement du sang veineux est réalisé, a l’admission des patientes, à 8 heures du matin, au 
laboratoire d’analyse médicales. Le prélèvement sanguin se fait, sur une peau désinfectée, au niveau du 
pli du coude. Le sang est collecte dans des tubes à EDTA. Apres centrifugation, immédiate, pendant 20 
minutes à 3500 tr/mn, le plasma, aliquoté dans des tubes Eppendorf, est congelé a - 14°C. Il servira au 
dosage du cortisol. 
 
2. METHODES D’ETUDE : 
 
   Une enquête épidémiologique a été réalisée au sein de l’AFAD après confection d’un questionnaire. 
L’étude des dossiers et les entretiens avec les victimes nous ont permis de répondre aux différentes 
questions, utilisant les critères de classification de l’échantillon. Nous avons réussis à établir une 
répartition selon : l’âge, le type d’agression. Le dépouillement nous a permis de transformer ces données 
en histogrammes et en courbe afin de visualiser les critères épidémiologiques de l’échantillon. 
 

2.2.  Dosage du cortisol : 
   Le dosage du cortisol plasmatique a été effectué par le test d’électro-chimiluminescence (E.C.L.I.A.) qui 
est adapté aux dosages immunologiques sur les analyseurs Elecsys 1010 (Aron & Tyrell, 1994).  

 
3. Analyse des résultats : 
 
Les résultats sont exprimés, sous forme de moyennes (X), affectées de l’écart type (s) et analysés par le 
test d’ANOVA, test t de Student et le test de Dukey. 
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 2008/2009 2009/2010 2010/2011 2011/2012  
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2 0  

1 5  

1 0  

5  

0   Année  
2008/2009 2009/2010 2010/2011 2011/2012 

 

Âge	
  

10 

5 

0 

Nombre	
  

 
 1 5  2 0  2 5  3 0  3 5  4 0  4 5  5 0  5 5  6 0  6 5  7 0  7 5  8 0  8 5  

 
RESULTATS 

 
 
3.1.  Partie épidémiologique. 

3.1.1. Caractéristiques générales sur les victimes :  
 

                                                  

                                                 
                                       
                                       Fig1 : Nombre des femmes violentées selon l’année.

Nous constatons que près de 50% de l’échantillon total sont recensées durant l’année 2010/2011. Le 
nombre de femmes agressées est en constante augmentation (de 5 à 20). Les résultats de 2011/ 2012 ne 
concernent que le premier trimestre. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig2 : Répartition des victimes selon l’âge (n=44).               
 

Nous constatons que les deux classes d’âge les plus touchées sont celles de 25à 30ans et de 45 à 50 
ans suivies de la classe d’âge 15à 20ans. Les agressions concernent tous les âges à des degrés divers. 
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                        Fig3 : Nombre des femmes violentées selon la situation familiale (n=44). 
On note que les femmes célibataires sont les plus violentées. Elles représentent 61.36 % de l’échantillon. 
 
 

 
 

 
 

Fig4 : nombre des femmes violentées selon le niveau d’instruction (n=44) 

Selon le niveau d’instruction les femmes les plus violentées ont un niveau scolaire du secondaire avec 
45.45 %. 
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Fig5 : Nombre des femmes violentées selon le lieu d’agression (n=44). 
On constate que près de 50% des femmes violentées sont agressées dans leurs dans 
leurs domiciles. 

Nombre 

 

 

 

 

 

    

Fig6 : Répartition de l’échantillon étudié selon le type de violence (n=44). 

    Les violences psychologiques, physiques et sexuelles sont les plus fréquentes. 
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3.1.2. Position de l’entourage après l’événement : 

 
            Fig7 : Catégories des personnes ayant gardé un contact après l’événement (n= 44). 
 
On constate que les personnes qui ont le plus de contact avec les victimes après l’évènement sont : les 
amis (59.09 %) et les parents (40.90%). 

    

 

 

 

Fig8 : Nature de la relation avec les parents avant et après l’événement (n=44). 

On constate que près de 30% des victimes avaient une relation très négative avec leur parent avant 
l’événement. Nous constatons que les opinions négatif et très négatifs concernent respectivement 24 et 
33 de l’échantillon avant et après l’événement. Nous n’avons enregistré aucune opinion positive avant 
ou après le vécue. 
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Fig9 : Intérêt porté à soi quotidiennement après l’événement (n=44). 

On constate que près de 80% de l’échantillon ne s’intéresse qu’à l’hygiène corporelle. Le 
maquillage d’habitude fréquent chez les femmes ne concerne que 11.36 % de l’échantillon. 

 
3.1.3. Perturbations émotionnelles : 

 

 
 

Fig10 : Niveau de perturbation émotionnelle de la victime après un rappel de l’événement traumatisant 
(n=44). 

Le niveau de perturbation après l’événement est perçu par l’ensemble des victimes comme étant 
extrême. Les caractéristiques émotionnelles abordées sont celles décrites par les victimes (la joie le 
rire le bonheur etc...) 
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Fig11 : Niveau de l’effort cognitif à oublier l’événement perturbant (n=44). 

Nous constatons que près de 80% de l’échantillon étudié considère que l’oubli est très difficile à 
atteindre. L’ensemble des enquêtées se rappelle ce vécu douloureux. 

 

 

 
 

 
 

               
 Fig12 : fréquences des visions oniriques désagréables après l’événement (n=44). 

Près de 70% des femmes continuent à avoir des mauvais rêves, constitués essentiellement de 
cauchemar. La peur de revivre en image le vécue est très perceptible chez toutes les victimes. Les 
victimes ayant répondu pas du tout on tout à fait oublier si elles ont rêvé.  
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Fig13 : Opinion des victimes concernant l’effort d’évitement des situations de reviviscence (n=44).                                                                                                      
Près de 60% de l’échantillon étudié évite d’une façon persistante les activités, les situations et les 

endroits qui rappellent l’événement. 

3.1.4. Etat sanitaire et atteintes psychologiques des traumatisées : 

 

 

Fig14 : fréquences des principales pathologies après l’événement. 

On constate que 10% de l’échantillon ne présente aucune pathologie tandis que 90% restant                     
sont atteint de diverses pathologies dont la grippe et l’anémie sont les plus fréquentes.  
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Fig15 : 
principales conséquences psychologiques des violences (n=44). 

 

On remarque que 20.45% de l’échantillon ont tentés de se suicider. La phobie et le stress avec 
Respectivement 81% et 72.72 % sont les conséquences les plus dominantes.  L’ensemble des 
conséquences notées indiquent un mal être profond (isolement, sentiment de dépression, agressivité).   
 

 

Fig16 : principales conséquences physiques des violences (n=44). 
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On remarque près de 40% de l’échantillon ont eu une grossesse non désirée. 

Fig17 : Principales conséquences traumatiques des violences (n=44). 

Parmi les principales conséquences traumatiques, les douleurs persistantes et les blessures sont les plus 
fréquentes. 
 
 
 
 
 
  3.2. Dosage du Cortisol : 

Tableau :  

Taux du cortisol matinal  (8 heures). 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

 
 

                    Paramètres         
        Lots Moyennes (X)   Ecart types (s) 

Témoins (n= 7)  16.38428571  3.675748709 

Violés 1 « V1 » (n=7)  52.05857143  20.57391101 

Violés 2 « V2 » (n=7)  32.63428571  15.70965187 

Agression conjugale 1 « AC1 » (n=12)  71.0375  32.17642534 

Agression conjugale 2 « AC2 » (n=12)  80.55916667  34.59943627 
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Fig18 : Cortisolémie de 8h du matin : T (n=7), V1 (n=7), V2 (n=7), AC1 (n=12), AC2 (n=12). 
 

*** p<0.001 : différence très hautement significative de T (n=7) vs V1 (n=7), V2 (n=7), AC1 (n=12), 
AC2 (n=12). Nous constatons qu’indépendamment du temps il existe des différences significatifs 
entre le témoin et les lots ayant subis un traumatisme. 

 
4. Discussion 

 Tous les travaux entrepris depuis des décennies (Amoakame, 2004 ; Gelles et Straus, 1988 ; 
Mertin & Mohr, 2001 ; Gillioz et al, 1997) indiquent une fréquence des violences envers les femmes 
en constante augmentation. Les conflits armés, les génocides et les guerres ethniques touchent 
essentiellement les franges les plus fragiles des populations démunies à savoir les enfants et les 
femmes qui subissent le plus souvent les folies des protagonistes. (Bergeret, 1984 ; Djerbal, 2001 ; 
Coomosramy, 1992 ; Guenivet, 2001 ; Gordon & Greha, 1997). 

 
    Les résultats obtenus dans cette étude montre une augmentation du nombre de femmes 
touchées; ainsi depuis 2008 le nombre à presque triplé à la fin 2011. Les études dans ce domaine 
sont en accord avec ces données. Cette progression s’expliquerait selon l’OMS par les techniques 
de prises en charge ainsi que l’accroissement des associations (UNIFEM, SCHL, FNSF, CFCV, 
SOS) locales et internationales de prises en charge ce qui ramène les statistiques à des niveaux 
plus élevés.     
Il semblerait néanmoins que la réalité est encore plus atroce et ce nombre est certainement plus 
élevé.  
 
    Les niveaux d’instruction et la scolarisation des femmes encore absente dans certaines régions du 
globe augmenteraient la fragilité des femmes notamment les adolescentes qui sont le plus souvent 
mariées de forces pour des considérations socio-économiques. L’étude menée par INSP en 2005   
place les femmes dont l’âge est compris entre 15 à 34 ans comme étant la classe la plus vulnérable. 
Nous avons trouvés dans l’échantillon étudié que la classe la plus touchée est celle comprise entre 
25 à 30 ans et 45 à 50 ans. 
 
   Globalement tous les âges sont concernés mais dès la puberté les agressions sexuelles et 
conjugales sont plus importantes. Le niveau d’instruction ne semble pas prémunir les femmes contre 
ce fléau bien que le plus important niveau d’agression concerné dans notre cas des femmes du 
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niveau secondaire avec 45,45%. Le niveau de vie, la pauvreté et les besoins sont cesse refoulés 
contribuent au développement de cette psychologie dénaturée. 
 
   Lors de cette enquête les femmes abordées expriment un malaise profond qui parfois les rends 
incapables d’exprimées leurs sentiment pleinement. La sensation de souillure et d’impureté 
constituent les signes les plus évidents d’une victimisation entretenus par les tabous et les pratiques 
le plus souvent avilissantes. Ces violences que l’on rencontre le plus souvent dans les domiciles 
conjugaux 50% isolent les victimes et rends le contact plus difficile souvent inexistant. Les parents 
(40.90%) et les amis (59.05%) essayent de garder un semblant contact mais toujours dans une 
déchirure inavouée. 
 
   Le silence observé après les agressions contribue à rendre la victime encore plus isolée et permet 
l’installation progressive d’une dépression et des symptômes anxieux le plus souvent ignorés. Alors 
nous constatons aisément un laisser-aller une altération de la vision de soi et une perte certaine de 
l’hédonisme et de l’énergie. Ainsi nous remarquons que les tentatives de suicides déclarées sont 
importantes 20.45% et nous supposons que comparativement avec les données mondiales qui 
ramènent ce taux à 15% (Olson et al, 1999) que les femmes évitent la réponse à cette question, et 
nous avons relevés une gêne perceptible au moment du débat. Ces perturbations parfois 
directement perçus cachent des atteintes plus importantes altérant la sphère neuro-immuno 
psychologique.            (Graham   et al, 2000 ; Ansseau & Pitchot, 1995 ; Kusnecov & Rabin, 1994). 

    
Des travaux entrepris dans ce sens (Dorn et Chrousos, 1993 ; Brochier & Olié, 1993 ; Bremner et al, 
1999) ont révélés que durant les conflits les pathologies augmentes et les populations proches sont 
plus fragiles. Le développement des phobies et des perturbations immunitaires mettent à l’index une 
homéostasie cérébrale perturbée. (Chappell et al., 1986 ; Chrousos, 1995 ; Cohen & Hamrick, 
2003). 
   
Depuis les travaux de Cannon et de seyle (Cannon, 1929 ; Selye, 1936, 1976) sur le stress, l’axe 
corticotrope est placé au centre de ces perturbations essentiellement à partir des travaux sur les 
animaux de laboratoire. Ainsi, les traumatismes agissent d’une manière similaire au stress mais 
altèrent dans le temps d’une manière indélébile les capacités cognitives. (Armario et al, 1986 ; 
Bensabat & Selye, 1980). 
 

C’est durant la phase de résistance qui fait suite à la réaction d’alarme que l’activation de l’axe 
hypothalamo-hypophysaire s’installe en activant la sécrétion des hormones glucocorticoïdes par les 
glandes corticosurrénales. (Delbende et al, 1992 ; Linkowski et al, 1987) On a alors longtemps pensé 
que le syndrome général d’adaptation (SGA) était une réponse générale stéréotypée. En fait, le 
conditionnement des sujets, ayant pour but de les préparer au stress, montre que la réponse n’est 
pas aussi stéréotypée ; il apparaît donc que la réaction générale peut être modulée spécifiquement 
en fonction de l’expérience du sujet. (Olivier et al., 1997 ; Kjaer et al, 1992 ; Lhuilier et al, 1991). 
C’est le système limbique qui est directement impliqué dans cette modulation de la réaction 
hypothalamique en fonction du vécu, puisque le système limbique reçoit les informations issues de 
l’environnement et du corps (Bhatnagar et al, 2000 ; Consoli, 1993 ; Conte-Devolx et al, 1993) il 
utilise ces informations lors de l’apprentissage (conditionnel). Il les stocke par la mémorisation afin 
que l’expérience acquise lors d’un stress puisse servir de référence au cortex pour l’analyse d’une 
nouvelle situation stressante, et pour la programmation d’une stratégie de réponse la plus appropriée 
à ce nouveau stress. (Bliss & Collingridge, 1993 ; Clark et al, 2000 ; Zola et al, 2000 ; Newcomer et 
al, 1994 ; Rampan et al, 2000). 
   L’évaluation du stress par le complexe système limbique / cortex est donc plus importante que le 
stress lui-même pour la programmation et l’exécution de la réponse au stress (Heimer & Hoesen, 
2006). Ici, l’acquis ou l’entraînement sont essentiels pour produire facilement une réponse spécifique. 
(Anisman & Zacharko, 1990 ; Ayensu, 1995 ; Bidzinska, 1984). La stimulation hypothalamique 
entraîne une réponse générale stéréotypée inappropriée au stress ce qui accroît l’impact du stress et 
la décharge émotionnelle. (Bremner, 1997). 
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   À partir d’un certain seuil, les glucocorticoïdes exercent un rétrocontrôle négatif sur les structures 
cérébrales et limitent ainsi la durée d’exposition de l’organisme à ces stéroïdes, afin d’en minimiser les 
effets délétères (effets cataboliques, et immunodépresseurs). Keller-Wood &Dallman (Keller – Wood 
et al, 1984) ont montré que l’activité et la réactivité de l’axe corticotrope dépendent des deux types de 
récepteurs (Mineralo Receptor et glucocorticoid Receptor). Il est classiquement bien établi que les GR 
contrôlent la sécrétion des corticostéroïdes en réponse à une stimulation (Boyle et al, 2006, Dallman 
et al, 1994) alors que les MR déterminent l’activité basale de l’axe corticotrope (Deuschle et al, 1998, 
Yong et al, 1998). 
 
   L’activité de l’axe corticotrope varie au cours du rythme circadien, ainsi l’intensité du rétrocontrôle 
négatif exercé par les glucocorticoïdes est accrue au moment de la phase active du cycle 
nycthéméral (Suemaru et al, 1995 ; Follenius et al, 1982). L’intensité de rétrocontrôle sur les 
structures cérébrales tel que l’hippocampe est plus élevée en situation de stress aigue qu’en 
situation de stress chronique (Herman et al, 1991 ; Sapolsky & Eichenbaun, 1980 ; Coony & Dinan, 
2000). Trois structures se distinguent nettement comme étant les acteurs clé du rétrocontrôle négatif 
des glucocorticoïdes sur l’axe corticotrope : l’hypothalamus, l’hypophyse et les glandes surrénales. 
(Cooney & Dinan, 2000 ; Ehrhart et al, 1998). 
 
   Des structures extra hypothamiques (l’hippocampe) interviennent aussi dans le rétrocontrôle 
négatif exercé par les glucocorticoïdes (Starkman et al, 1992 ; Stein et al, 2000). Les récepteurs aux 
corticostéroïdes, par leur affinité, jouent un rôle régulateur clé aussi bien sur le contrôle basal de 
l’activité de l’axe corticotrope (MR) que sur la modulation de l’intensité et de la durée de la réponse 
au stress (MR et GR). (Yehuda et al, 2000 ; Geralai et al., 2002 ; Akirav et al, 2001 ; Bremner, 1999). 
Les glucocorticoïdes régulent l’activité électrique de certains neurones de l’hippocampe, ce qui 
pourrait expliquer la modification des comportements impliquant les structures limbiques (Ferreira et 
al, 2000). 
 
   Au niveau même des glandes surrénales, les glucocorticoïdesrégulent directement la 
stéroïdogenèse (Carcia & Malamed, 1983) en inhibant l’expression des enzymes impliquées. La 
sensibilité des surrénales à l’ACTH est un facteur de régulation essentiel des concentrations 
plasmatiques des glucocorticoïdes tant en situation basale qu’après un stress. 
 

De nombreux facteurs et conditions peuvent déterminer la sensibilité tissulaire aux 
corticostéroïdes (Bamber et al, 1996) il s’agit de la disponibilité extracellulaire et intracellulaire des 
hormones, des niveaux d’expression des récepteurs aux glucocorticoïdes et des affinités de liaison 
(Herman et al, 1999). En effet une augmentation du feed-back négatif par les glucocorticoïdes induit 
une hypocortisolémie sur les 24h. Cette hypersensibilité centrale aux corticostéroïdes caractérise 
certaines maladies comme le syndrome de stress post-traumatique (PTSD), (Yelmda et al, 1996), et 
le syndrome de fatigue chronique (Chrousos, 1995). 

 
    La sécrétion des corticostéroïdes résulte de la mise en jeu de différents facteurs 
neuroendocriniens, dont l’action est non seulement régulée par des facteurs environnementaux 
(rythme circadien, stress), mais aussi se régulant entre eux (Gold et al, 1986). C’est ainsi que le 
moindre déséquilibre d’un système aussi complexe, et intervenant dans de nombreuses fonctions 
vitales, engendre un basculement de l’organisme vers un état pathologique (Grunhaus et al, 1989 ; 
Kioukia-Fougia et al, 2002). 
 
   L’activation des récepteurs aux glucocorticoïdes (GR) exerce une action facilitatrice sur la synthèse 
de sérotonine en activant la synthèse du tryptophane hydroxylase, enzyme clé dans la synthèse de 
5-HT (De Kloet, 1991). Les GR sont également abondants dans les neurones adrénergiques et 
activent la synthèse et la libération de la noradrénaline en réponse au stress suite à l’activation du 
locus cœruleus ce qui entraîne une augmentation de la vigilance et de l’anxiété chez les animaux 
(Kiss et al, 1994; Murburg, 1994). Ces réactions physiologiques s’accompagnent d’un comportement 
« fight or flight », attaque ou fuite visant à soustraire l’organisme au stimulus stressant (Selye, 1936). 
Le traumatisme peut entraîner un comportement agressif, des réactions de peur, de passivité, et 
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également inhiber le comportement reproductif (libido), ainsi que l’appétit (Arborelius et al, 1999 ; 
Blake et al, 1995). Les victimes étudiées confirment cet état et montrent un état dépressif et un 
laisser-aller que nous avons notés au cours de l’enquête épidémiologique. Dans notre étude, nous 
avons enregistré une augmentation de la teneur plasmatique en cortisol, pour les 4 lots : les violées 
moins d’une année (52.058 ± 20.573 µg/dl), les violées plus d’une année (32.634 ± 15.709 µg/dl), 
agression conjugale moins d’une année (71.037 ± 32.176 µg/dl), agression conjugale plus d’une 
année (80.559± 34.599 µg/dl) comparé aux lots témoins. 
 
   On parle de syndrome de stress post traumatique (ESPT) lorsque les symptômes durent plus d’un 
mois (ils débutent souvent plusieurs semaines après l’événement). La durée des troubles peut être 
de quelques mois à plusieurs années. Sans traitement, le temps n’apporte aucune amélioration. Des 
flash-back, particulièrement pénibles presqu’impossibles à contrôler, jalonnent la vie du sujet. Celui-
ci revit en imagination, à l’état de veille ou de sommeil, le souvenir de l’événement traumatique dans 
ses moindres détails (images, odeurs, etc.) (Bremner et al, 1997; Dhabhar et al, 1997). 
 
   Dans environ la moitié des cas, une guérison complète survient en trois mois alors que de 
nombreux autres sujets ont des symptômes qui persistent plus de douze mois après le traumatisme. 
Il convient de traiter l'état de Stress Post Traumatique car : 30 % des personnes souffrants d’un 
stress post traumatique risquent de développer une dépression. 25 % présentent des troubles 
anxieux (attaque de panique, trouble obsessionnel compulsif, anxiété généralisée, phobies...) (Falger 
et al, 1992 ; Bourgeois, 1993). Prenant comme exemple les combattants vétérans du Vietnam, ayant 
développé un PTSD, présentent une forte diminution de l’élimination urinaire du cortisol en 
comparaison avec des sujets normaux (Boudarene et al, 1997; Cont- Devolx et al, 1993) et une 
moyenne du taux de cortisolémie plus faible, mesurée à plusieurs périodes du nycthémère (Agarwal, 
1994 ; Tachibana et al, 2006 ; Stocco & Clarck, 1996). Tiefenbacher et al. (Galman et al, 2002), 
travaillant sur un modèle valide de PTSD chez le macaque où l’animal a été logé dans des cages 
comportant un dispositif lui permettant de se blesser volontairement appelé self-injurious behavior 
(SIB), ont examiné le rapport entre le comportement de l’animal et les variations de la cortisolémie. 
Les singes avec SIB ont montré une dysrégulation persistante de l’axe corticotrope Le traumatisme 
serait ainsi capable de modifier de façon sélective et définitive le fonctionnement de certaines 
populations de récepteurs aux corticoïdes dans le cerveau et notamment au niveau du système 
limbique. 
 

   Des études anatomocliniques chez des vétérans du Vietnam souffrant de PTSD ont signalé que 
le volume de l’hippocampe droit a diminué de 8% (Dallman 1994 ; Steffens et al, 2000 ; Herrero et al, 
2006). Chez des PTSD qui avaient des antécédents d’abus sexuels, le volume de l’hippocampe 
(gauche) est diminué de 12% (Tempel & Leibowitz, 1994 ; Herrero et al, 2006 ; Bremner et al, 2000). 
Ces mêmes sujets ont enregistré une forte augmentation du taux de CRF. Plus l’hippocampe est gros, 
plus il est efficace et donc plus d’informations acheminées à la mémoire à long terme (Bremner et al, 
1999 ; Gerlai et al, 2002 ; Kalynchuk et al, 2001). L’hippocampe est une structure cervicale très 
vulnérable au stress, ce qui peut provoquer, sous une exposition chronique, un effet neurotoxique dont 
la destruction des branchements dendritiques, Inhibition de la genèse neuronale et un trouble dans le 
métabolisme du glucose (Karten et al, 1999 ; Liberzon et al, 1999). Cet effet neurotoxique peut entraîner 
une atrophie de l’hippocampe ce qui le rend petit et devient moins efficace, augmente la vulnérabilité au 
stress et amène des trous de mémoire (Cave & Squire, 1991). Bref, un hippocampe plus petit est moins 
efficace et entrave alors la mémoire, nuisant ainsi aux processus d’apprentissage. Le cortisol contribue 
à l’amplification du flux d’ions Ca2+ circulant à l’intérieur des neurones modifiant ainsi le métabolisme 
énergétique de la cellule. Une telle excitotoxicité dans la cellule peut engendrer de graves 
conséquences voir la dégénérescence neuronale (Sapolsky, 2000 ; Thompson et al, 2004). L’effet 
pathologique du traumatisme interviendrait par l’intermédiaire des modifications fonctionnelles de la 
capacité cérébrale à répondre à de nouveaux stress et par le renforcement de l’apprentissage et de la 
consolidation de cette mémoire traumatique (Jalanguies et al, 1996 ; Dong et al, 1988). Cet effet pourrait 
également entraîner des troubles de la personnalité (Sathiyaa & Vijayan, 2003) et une augmentation de 
l’état d’anxiété, (Dong et al, 1988 ; Selye, 1936). 
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