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RESUME

De par la nature de leur métier, les policiers sont exposés de maniére directe et indirecte
a des événements a potentiel traumatique. IIs sont de ce fait plus a risque de développer
divers troubles liés aux traumatismes et au stress, incluant le trouble de stress post-
traumatique (TSPT). Le TSPT est un trouble de santé mentale qui s'accompagne de
difficultés cognitives légeéres a modérées, pouvant avoir un impact sur le
fonctionnement social et professionnel. Or, le métier de policier requiert de poser des
jugements précis et de prendre les décisions appropriées rapidement, selon les menaces
présentes. Certains chercheurs cliniciens suggerent que sans un rétablissement complet,
les habiletés des policiers a gérer les situations stressantes ou dangereuses présentes au
quotidien peuvent étre affaiblies. Seulement une étude transversale a évalué la
cognition de policiers avec un TSPT a I’aide de tests neuropsychologiques standardisés,
ce qui illustre le manque de données issues des corps policiers. En outre, méme si la
performance cognitive d’individus avec un TSPT est associée au fonctionnement social
et occupationnel, peu d’études s’intéressent a son évolution au cours de la rémission
du TSPT.Les quelques ¢études disponibles présentent plusieurs lacunes
méthodologiques, incluant une absence de groupes contrdles approprié€s et un manque
d’uniformité dans I’utilisation des données normatives. L’état actuel des connaissances
ne permet pas d’affirmer si les difficultés cognitives associées avec le TSPT
s’améliorent avec la rémission du trouble, ou persistent malgré la diminution des
symptomes émotionnels et comportementaux.

Le présent projet de theése vise a combler le manque important de données empiriques
sur le fonctionnement cognitif des policiers présentant un TSPT et son lien avec la
symptomatologie, ainsi qu’a faire avancer notre compréhension de l’importance
clinique du profil cognitif associé au TSPT sous deux angles : (i) d’examiner le profil
cognitif des policiers souffrant de stress post-traumatique en comparaison avec leurs
collégues sans le trouble, de qualifier et quantifier ’ampleur clinique des différences
de groupe a I’aide de données normatives et d’explorer la relation entre les symptomes
post-traumatiques et le fonctionnement cognitif (article 1) ; (ii) de déterminer si le
fonctionnement cognitif s’améliore avec la rémission des symptomes post-
traumatiques et si certains domaines cognitifs sont plus sensibles que d’autres a ces
changements (article 2).
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Dans le premier volet de I’étude, 31 policiers présentant un TSPT et 30 policiers sans
le trouble ont participé a une entrevue clinique, rempli des questionnaires auto-
rapportés et complété une batterie de tests neuropsychologiques. Les résultats montrent
qu’en comparaison avec le groupe controle, les policiers avec un TSPT présentent des
performances plus faibles sur plusieurs domaines cognitifs, dont la vitesse de
traitement de l’information, 1’acces lexical, le fonctionnement exécutif ainsi que
I’apprentissage et la mémoire verbale. Toutefois, la comparaison des scores bruts aux
tests neuropsychologiques a des données normatives révele que le rendement cognitif
des policiers avec un TSPT se situe globalement dans les limites de la normale. Les
résultats montrent également que la sévérité des symptomes d’intrusion est associée a
une performance moins efficace dans les domaines de 1’attention et de la mémoire de
travail ainsi que des fonctions exécutives chez les policiers présentant un TSPT. De
plus, un ralentissement de la vitesse du traitement de I’information est associ¢ a un
nombre plus élevé de symptdmes d’intrusion et d’évitement.

Dans le second volet, nous avons suivi I’évolution du rendement cognitif de nos sujets
en fonction de la rémission des symptdmes post-traumatiques. Les policiers présentant
un TSPT ont complété une batterie de tAches neuropsychologiques avant le début du
traitement, puis a deux reprises additionnelles, soit une semaine apres la complétion
d’un traitement (n = 27) ainsi qu’au suivi a un an (n = 22). Ils ont été regroupés en
fonction de leur statut de rémission symptomatique (remis vs. non remis), et un groupe
contrdle de policiers sans le trouble a également participé a deux évaluations cognitives,
afin de controler pour les effets de pratique sur la performance cognitive. Les résultats
révelent que les trois groupes présentent une évolution similaire de la performance aux
taches neuropsychologiques a 1’évaluation post-traitement. Un an plus tard, les
résultats suggerent que les policiers présentant une rémission symptomatique montrent
un plus grand changement positif dans certains domaines cognitifs (c.-a-d., fonctions
exécutives, apprentissage et mémoire verbale) en comparaison avec leurs collégues ne
s’étant pas autant remis de leurs symptomes, avec des tailles d’effet modérées qui n’ont
pas atteint le seuil de significativité. Les hypotheses pouvant expliquer les liens partiels
trouvés entre la rémission symptomatique et I’amélioration cognitive sont discutées.

Les résultats de la présente thése confirment que les difficultés cognitives font partie
intégrante du portrait clinique des individus présentant un TSPT. Si les traitements
actuellement disponibles pour le TSPT ciblent principalement les symptomes
psychologiques, ces données soulignent 1’apport bénéfique de la neuropsychologie
dans I’évaluation et la prise en charge clinique des policiers présentant un TSPT.

Mots clés : trouble de stress post-traumatique, trauma, symptomes post-traumatiques,
fonctionnement cognitif, traitement, policiers
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1.1  Le trouble de stress post-traumatique (TSPT)

1.1.1 La prévalence du TSPT

Le taux de prévalence a vie du TSPT dans la population canadienne se situe autour de
9,2% (Van Ameringen et al., 2008). Chez les policiers, la prévalence de ce trouble varie
entre 7 % et 19 % pour le diagnostic complet et entre 15% et 34% pour le TSPT partiel,
selon les populations étudiées et les méthodologies employées (Carlier et al., 1997;
Maia et al., 2007; Marmar et al., 2006; Robinson et al., 1997). Un sondage en ligne
effectué aupres du personnel de sécurité publique canadien a permis d’estimer des taux
de symptomes de TSPT actuels de policiers municipaux et provinciaux a 19,5%
(Carleton et al., 2018). Une revue systématique récente met également en lumiére une
prévalence ¢élevée de TSPT chez les policiers en comparaison avec la population
générale (Wagner et al., 2020). Toutefois, plusieurs chercheurs reconnaissent que le
recours a un échantillon de convenance pourrait avoir surévalué ou sous-évalué les taux
réels. A Montréal, environ 15 % des policiers québécois souffrent ou ont déja souffert
d’un TSPT qu’il soit partiel (7 %) ou complet (8%) (Martin et al., 2009). Malgré une
plus grande exposition a des événements traumatiques, la prévalence a vie du TSPT
chez ces policiers serait donc semblable a celle retrouvée dans la population canadienne
générale (Van Ameringen et al., 2008). Cela pourrait s’expliquer par les processus de
sélection qui tendent a retenir les individus gérant mieux le stress (Marmar et al., 1996)
ainsi que par leur formation (Carlier ef al., 1997) qui les prépare a faire face a des
situations d’une violence parfois extréme, comme des fusillades (Marchand et al.,
2015). Par contre, le stigma entourant la recherche d’aide psychologique dans les corps
policiers et la crainte de I’impact du diagnostic sur leur carricre laissent croire que ces
chiffres pourraient sous-représenter le nombre de cas réels de TSPT (Perrin et al., 2007;

Violanti et Samuels, 2007).
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1.1.2  Conséquences socio-¢conomiques du TSPT

Selon les recherches en économie de la santé, un diagnostic de TSPT est associé a une
utilisation accrue des services de santé (p.ex., visites médicales, hospitalisations) ainsi
qu’a une augmentation des colts économiques et personnels associés a ce trouble
(Greenberg et al., 1999; Marshall et al., 2000). Ces cofits sont d’ailleurs plus importants
que ceux associés aux autres troubles anxieux (Marciniak et al., 2005) et comptaient
pour environ 40% des colts reliés aux traitements de tous les troubles anxieux en 2004
(Issakidis et al., 2004). Le TSPT est reconnu pour diminuer davantage la qualité de vie
en comparaison avec d’autres problémes de santé¢ mentale (Rapaport et al., 2005). Au
Québec, les colts payés par la Commission des normes de 1'équité de la santé et de la
sécurité du travail (CNESST) pour indemniser les individus souffrant d’un TSPT sont
trés élevés, les policiers-détectives étant parmi les groupes de travailleurs les plus
touchés, avec 76 jours d’absence en moyenne et des colts s’élevant a pres de 1,4
MS$ pour 163 cas souffrant de désordre post-traumatique (CSST, 2014). De graves
conséquences personnelles peuvent s’ensuivre, considérant qu’un diagnostic de TSPT
chez les policiers augmente le risque d’idéations suicidaires comparativement a leurs

collégues sans ce trouble (Maia et al., 2007).

1.1.3 Symptomatologie

Dans sa plus récente version, le DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013)
décrit plusieurs troubles liés aux traumatismes et au stress, soit : le TSPT, 1’état de
stress aigu, le trouble de 1’adaptation ainsi que les autres troubles liés et au stress
spécifiés. Mis a part le trouble de I’adaptation, la survenue d’un événement traumatique
(ET) est nécessaire & ces diagnostics, soit une exposition réelle ou une menace
d’exposition a la mort, a des blessures graves ou a de la violence sexuelle. L’individu
peut étre exposé de manicre directe, &tre témoin en personne, étre témoin indirectement
en apprenant qu’un proche a été exposé a un ET ou encore étre exposé de maniére

répétée a des détails aversifs d’un ou de plusieurs ET dans le cadre de son travail
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(American Psychiatric Association, 2013). De facon non négligeable, les policiers sont
exposés a des événements potentiellement traumatiques au cours de leur carriere, par
exemple, en se présentant sur les lieux d’un meurtre, en enquétant sur un cas de
maltraitance infantile, ou encore en subissant une agression sérieuse (Green, 2004;

MacEachern et al., 2019).

Pour recevoir un diagnostic de TSPT, un ensemble de symptomes doivent se
développer dans chacune des quatre catégories suivantes suite a I’exposition & un ET :
au moins un symptome de reviviscence, un symptome d’évitement, deux symptomes
de changements négatifs dans ’humeur et dans le contenu des pensées ainsi que deux
symptomes d’hyperéveil (American Psychiatric Association, 2013). Les symptomes de
reviviscence aménent la personne a revivre constamment ’ET par des cauchemars, des
pensées intrusives, des flashbacks ou encore par un sentiment de détresse a la suite de
I’exposition a un stimulus le lui rappelant. L’évitement consiste a fuir les souvenirs,
sentiments ou pensées liés a ’ET ainsi que les lieux, les discussions, les personnes, les
activités qui rappellent I’événement. Les changements négatifs dans I’humeur et dans
le contenu des pensées peuvent s’exprimer par une incapacité a se rappeler d’un aspect
important de I’ET, par un état émotionnel négatif persistant, par une restriction de
I’affect ou encore par un sentiment de détachement face a autrui. Enfin, les symptomes
d’hyperéveil se manifestent, entre autres, par des problémes de concentration, des
difficultés de sommeil ainsi que de l’irritabilité. Les symptomes nécessaires au
diagnostic doivent persister pour une durée minimale d’un mois et entrainer soit une
détresse importante, soit une perturbation du fonctionnement social ou professionnel

chez I’individu.

En ce qui concerne I’état de stress aigu, 1’individu doit d’abord étre exposé a un ET.
Un minimum de neuf symptdmes doivent étre présents suite a cette exposition. Les
quatorze symptomes possibles se regroupent en symptomes de reviviscence,

dissociatifs, d’humeur négative, d’évitement et d’hyperéveil. De plus, la durée des
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symptomes post-traumatiques se situe entre trois jours et un mois aprés I’ET. Comme
tous les troubles décrits dans le DSM-5, les symptomes doivent entrainer une détresse

importante ou une perturbation du fonctionnement.

Depuis la reconnaissance du TSPT dans le DSM-III comme trouble psychiatrique a
part entiere (American Psychiatric Association, 1980), un bon nombre de chercheurs-
cliniciens se sont intéressés a la forme partielle du TSPT. En effet, certains individus
exposés a un ET développent un nombre important de symptomes post-traumatiques,
sans remplir ’ensemble des critéres requis pour le TSPT, soit par le nombre de
symptomes rapportés ou encore ’absence d’une catégorie de symptomes (Schnurr,
2014). Bien que la littérature suggere que le TSPT partiel est fréquemment retrouvé, ce
diagnostic n’a pas été inclus dans le DSM-5. Les experts dans le domaine du trauma
suggerent de poser le diagnostic d’autre trouble lié aux traumatismes et au stress
spécifié lorsque la forme partielle du TSPT est associée a une détresse importante et

une perturbation du fonctionnement.

1.2 Modeles neurobiologiques du TSPT

En plus des symptomes émotionnels et comportementaux, les difficultés de
concentration rapportées par les individus souffrant d’un TSPT ont été identifiées
comme un aspect important de la présentation clinique. Un survol des principaux
mécanismes neurobiologiques sous-jacents a la pathophysiologie du TSPT s’aveére utile

pour mettre en contexte les manifestations cognitives du trouble.

1.2.1 La sur-consolidation et le développement du TSPT

Plusieurs chercheurs congoivent la sur-consolidation de 1’apprentissage de la peur
comme un ¢lément central au développement et au maintien du TSPT (Pitman, 1989).
D’abord, la consolidation est un processus chronodépendant qui permet I’acquisition

et le traitement de nouvelles informations. La consolidation est essentielle au stockage
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des souvenirs en mémoire afin de les immuniser contre la disparition (Moscovitch,
2006). 11 est généralement accepté que I’activation émotionnelle lors d’un événement
facilite la formation des souvenirs (consolidation) et améliore leur rappel (McGaugh,
2004; Roozendaal et al., 2006; Tully et Bolshakov, 2010). De ce fait, les souvenirs

émotionnels sont mieux rappelés que les souvenirs neutres.

D’une perspective évolutionniste, le souvenir accru d’un ET promeut la survie de
I’individu en rappelant les circonstances dans lesquelles un événement dangereux peut
survenir (Van der Kolk, 1994). D’un point de vue neurobiologique, I’activation
amplifiée des systemes de stress et la sécrétion d’hormones de stress (p.ex.,
noradrénaline) lors de I’ET peut mener a une sur-consolidation des souvenirs
traumatiques au moment de 1’encodage (McGaugh, 2004). Ainsi, étant sur-consolidé,
le souvenir traumatique est trop facilement remémor¢ et provoque d’intenses réponses
émotionnelles et physiologiques conditionnées (p.ex., sursauts, pensées intrusives)
chez I’individu traumatisé (Pitman, 1989). Cela fait en sorte que la trace mnésique du
souvenir traumatique est constamment renforcée et reconsolidée, favorisant son
maintien dans le temps (Cheung et al., 2015). Par conséquent, ces réponses sur-
conditionnées seraient assez résistantes aux processus d’extinction nécessaires au

rétablissement des symptomes (Liberzon et Abelson, 2016; Pitman, 1989).

1.2.2 Neurocircuiterie du TSPT

En outre, les avancées dans le domaine des neurosciences affectives ont mis en
évidence certaines anomalies de connectivité fonctionnelle entre les régions cérébrales
impliquées dans le circuit neuronal de la peur. Trois régions importantes sont
notamment impliquées dans ce circuit : (1) D’amygdale, impliquée dans le
conditionnement de peur et la détection de la menace; (2) le cortex préfrontal
ventromédian, nécessaire aux processus d’extinction de peur et de régulation
émotionnelle et ; (3) ’hippocampe, qui permet entre autres 1’encodage du contexte

entourant le trauma lors du conditionnement de peur (Corcoran et Maren, 2001;
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Eichenbaum, 2000). Plus précisément, le modele généralement accepté stipule que le
TSPT est caractérisé par une hyperactivation des structures limbiques (c.-a-d.,
amygdale, gyrus cingulaire), jumelée a une hypoactivation des cortex préfrontaux
(Liberzon et Sripada, 2007; Pitman et al., 2012; Rauch et al., 2006). Notamment, ces
dérégulations des circuits fronto-limbiques documentées entre autres lors de protocoles
visant a provoquer les symptomes post-traumatiques (Britton et al., 2005) ont
¢galement été trouvées lors de la réalisation de différentes tiches neuropsychologiques

(Falconer et al., 2008).

1.3 Fonctionnement cognitif et TSPT

1.3.1 Neuropsychologie du TSPT chez diverses populations

La littérature s’intéressant a la contribution des déréglements fronto-limbiques au
développement et au maintien du TSPT éclaire notre compréhension des fragilités
cognitives trouvées chez les individus présentant le trouble, étant donné le
chevauchement de la neurocircuiterie impliquée (Scott et al., 2017). De fagon générale,
les études ayant documenté le fonctionnement cognitif par le biais de taches
neuropsychologiques standardisées mettent en lumicre des atteintes cognitives légeres
dans plusieurs spheres (Lavoie et al., 2013; Vasterling et Brailey, 2005). Méme si |’¢état
actuel des connaissances ne permet pas de dégager de profil cognitif clair concordant
avec un diagnostic de TSPT (Lavoie et al., 2013), certaines fonctions cognitives

semblent tout de méme moins efficaces en comparaison avec divers groupes controle.

D’abord, le fonctionnement intellectuel des vétérans avec un TSPT ne semble pas
différent de celui des vétérans sans le trouble (Geuze et al., 2009). Des études chez les
militaires suggerent que le niveau de fonctionnement intellectuel pré-trauma serait a la
fois un facteur de vulnérabilité et de protection au développement du TSPT (Gilbertson

et al., 2006; Macklin et al., 1998; Vasterling et al., 2002). Quoique certains auteurs
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aient montré que I’effet protecteur du fonctionnement intellectuel se dissiperait lors
d’une exposition élevée aux opérations de combat (Thompson et Gottesman, 2008),
d’autres soutiennent que le lien entre la symptomatologie post-traumatique et le QI
demeure lorsque 1’on tient compte du niveau d’exposition au combat (Macklin et al.,
1998; McNally et Shin, 1995; Vasterling et al., 2002). Dans une autre étude, lorsque la
motivation a étre dans I’armée était controlée statistiquement, un QI plus faible n’était
plus considéré comme un facteur de vulnérabilité a développer un TSPT (Kaplan et al.,
2002). La motivation a exercer un métier a haut risque d’ETs serait considérée comme

un facteur de protection au développement du TSPT (Basoglu et al., 1997).

Prises individuellement, les études sur la vitesse de traitement de I’information dans le
TSPT ne sont pas univoques dans leurs conclusions. Certaines études supportent un
ralentissement de la vitesse d’exécution des opérations mentales, évaluée
principalement a I’aide de taches psychomotrices (Aupperle et al., 2012a; Cohen et al.,
2013; Koso et Hansen, 2006; Twamley et al., 2009), et ce méme quand les variables
d’abus de substance et de dépression sont contrélées (Samuelson et al., 2006).
Toutefois, d’autres études soutiennent que les participants avec un TSPT ont une
vitesse de traitement de 1’information semblable aux groupes controles (Hart et al.,

2008; Twamley et al., 2004).

Dans la sphére attentionnelle, les résultats sont également contradictoires. En effet, a
une tache d’attention et de balayage visuel (d2), un rendement similaire est retrouvé
chez des individus exposés a un ET ayant développé ou non un TSPT (Mueller-Pfeiffer
et al., 2013), mais cette performance est plus faible en comparaison avec les individus
non exposés a un ET (Jelinek ez al., 2009). A une épreuve d’attention et de mémoire &
court terme (empan numérique direct), les participants avec un TSPT ont un rendement
semblable aux groupes contrdles (Hart et al., 2008; Johnsen et al., 2008; Moores et al.,
2008; Uddo et al., 1993).
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Si une étude met en lumiére un rendement inférieur des participants avec un TSPT a
une tiche de mémoire de travail simple (empan numérique inverse) (Johnsen et al.,
2008), d’autres études ne trouvent pas de telles différences (Flaks et al., 2014; Hart et
al.,2008; Moores et al., 2008; Uddo et al., 1993). Dans une tache de mémoire de travail
(empan numérique direct et indirect), certains chercheurs ont trouvé une performance
diminuée (Koso et Hansen, 2006; Samuelson et al., 2006; Vasterling et al., 2002),
d’autres non (Twamley et al., 2004). Méme si les résultats trouvés par Horner et
collegues (2013) montrent une différence significative entre les participants TSPT et
leur controle a I’empan de chiffres, les groupes se situent respectivement dans la

moyenne faible et la moyenne.

Bien que peu étudiées, les fonctions langagicres semblent relativement préservées chez
les individus aux prises avec un TSPT. Néanmoins, des difficultés d’acces lexical ont
été¢ documentées. En effet, certaines études soutiennent que la capacité a générer des
mots (c.-a-d., fluence verbale) sous contrainte phonémique ou sémantique est préservée
(Crowell et al., 2002; Moores et al., 2008; Twamley et al., 2004), tandis que d’autres
ont trouvé de tels résultats seulement pour la contrainte sémantique (Cohen et al., 2013;
Uddo et al., 1993) ou phonémique (Twamley et al., 2009). Il importe de souligner que
les taches de fluence verbale, qu’elles soient de nature sémantique ou phonémique,
reposent sur 1’intégrité des fonctions exécutives. Malgré des performances cognitives
parfois similaires aux participants sans TSPT, des patrons d’activation cérébrale
atypiques sont parfois notés lors de taches de mémoire de travail et de fluence verbale
chez ceux ayant le trouble, ce qui suggére une compensation cognitive aux déficits

(Matsuo et al., 2003; Moores et al., 2008).

De facon consensuelle, les études sur 1’apprentissage verbal soutiennent que cette
capacité est affectée chez les individus souffrant d’un TSPT en comparaison avec des
sujets contrdles (Cohen et al., 2013; Johnsen et Asbjernsen, 2008; Vasterling et al.,
2000; Vasterling et al, 2002). Certaines études notent d’importants effets
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d’interférence proactive (Uddo et al., 1993) ainsi que rétroactive (Vasterling et al.,
2002) lors d’apprentissage d’une deuxi¢me liste de mots, tandis que d’autres ne

trouvent pas de tels effets (Johnsen et al., 2008; Lindauer et al., 2006).

Les études sur la mémoire verbale montrent des résultats mitigés, certaines mettant en
lumic¢re des déficits dans la rétention de nouvelles informations (Uddo et al., 1993)
alors que d’autres ne retrouvent pas de tels déficits (Crowell ef al., 2002; Pederson et
al., 2004), et ce méme chez des vétérans agés (Hart et al., 2008). Dans une étude ayant
examiné¢ deux taches d’apprentissage de mots différentes, la performance des
participants avec un TSPT est améliorée par la possibilité d’utiliser une stratégie de
regroupement sémantique (Geuze et al., 2009). D’ailleurs, les recherches suggerent que
les difficultés de mémoire verbale seraient davantage dues a un probléme d’acquisition
initiale (c.-a-d., encodage) plutdt qu’a un probléme de rétention de 1’information,
confirmant les difficultés rapportées sur le plan de I’apprentissage verbal (Johnsen et
Asbjernsen, 2008). A ce sujet, Samuelson et ses collégues n’ont pas trouvé de
différences a deux taches de mémoire verbale entre des militaires avec et sans le trouble,
malgré un rendement inférieur en apprentissage verbal (Samuelson et al., 2006).
D’autres chercheurs mettent en lumiére des difficultés de la récupération de
I’information, qui pourraient également étre liées a des fragilités sur le plan des

fonctions exécutives (Golier et al., 2006; Vasterling et al., 1998).

Des atteintes exécutives sont également documentées. En effet, une revue de la
littérature par 1’équipe d’Aupperle et collegues (2012) souligne la présence de 1égeres
difficultés exécutives sur les plans de I’inhibition et de la régulation attentionnelle
(Aupperle et al., 2012b). Lors de complétion de tracés séquentiels en alternance,
certaines études montrent des performances amoindries des participants avec un TSPT
(Koso et Hansen, 2006), alors que d’autres trouvent un rendement similaire (Cohen et
al.,2013; Twamley et al., 2004). En revanche, les participants avec un TSPT montrent

des performances similaires a ceux de participants controles a une tache qui requiert
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un changement de stratégie (Aupperle et al., 2012a; Crowell et al., 2002; Flaks et al.,
2014; Twamley et al., 2009; Twamley et al., 2004; Vasterling et al., 2002).

Devant I’importante variabilit¢ des résultats quant au fonctionnement cognitif
d’individus présentant un TSPT, une méta-analyse par Scott et collaborateurs (2015)
offre une syntheése de la littérature en incluant les résultats de 60 études. Cette étude
permet de rassembler un total de 4 108 participants, incluant 1 779 individus avec un
TSPT, 1 446 exposés a un ET sans le trouble, et 895 individus non exposés. Tel
qu’attendu, les résultats indiquent que les aspects du fonctionnement
neuropsychologique étant moins efficaces chez les individus présentant un TSPT sont
la vitesse du traitement de I’information, I’attention et la mémoire de travail, 1’accés
lexical, I’apprentissage verbal, la mémoire verbale ainsi que les fonctions exécutives.
Les quelques études comparant le fonctionnement cognitif d’individus avec un TSPT
aux données normatives suggerent que les difficultés sont plutot légeres, avec des

performances se situant généralement dans les limites de la normale (Vasterling et Walt,

2019).

Par ailleurs, certaines caractéristiques cliniques du TSPT semblent avoir un impact sur
I’ampleur des difficultés cognitives. En effet, des travaux de recherche ont montré une
relation inverse entre la performance dans certains domaines cognitifs et la sévérité de
la symptomatologie post-traumatique (Qureshi et al., 2011). Les résultats d’une étude
par OIff et ses collégues (2014) ont révélé une association entre les difficultés aux
taches évaluant les fonctions exécutives et la sévérité de certaines catégories de
symptomes, plus précisément de restriction de 1’affect et d’évitement. D’autres études
ont trouvé des liens entre la sévérité des symptomes de reviviscence et des difficultés
d’inhibition (Vasterling et al., 1998). Une recherche méta-analytique suggere que seul
I’apprentissage verbal était significativement associé¢ a la sévérité totale du trouble
(Scott et al., 2015). Bien que la durée écoulée depuis ’ET semble également associée

a des difficultés cognitives plus importantes chez les individus présentant un TSPT
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(Emdad et al., 2005), cette variable demeure rarement prise en compte dans les études

(Qureshi et al., 2011).

1.3.2 Facteur de risque ou conséquence du trouble?

Les données issues d’études chez les jumeaux ainsi que les devis longitudinaux et
prospectifs permettent d’éclairer la directionnalité de la relation complexe entre le

fonctionnement cognitif et le TSPT.

Dans leur étude de 2006, Gilberston et ses collaborateurs ont comparé, dans un devis
transversal, le fonctionnement cognitif de paires de jumeaux formés d’un jumeau
déployé¢ a la guerre avec et sans TSPT et de leur frére non déployé. En comparaison
avec les paires de jumeaux dont 1’'un a été déployé sans avoir développé de TSPT, les
paires de jumeaux dont I’un avait développé un TSPT présentaient une performance
plus faible dans les domaines de I’attention et de la mémoire verbale, plus
spécifiquement la capacité a encoder le matériel verbal (Gilbertson ef al., 2006). Leur
performance se situait toutefois dans les limites de la normale, ce qui a mené les auteurs
a la conclusion que ces fragilités présentaient un facteur de risque familial au
développement du trouble. Plus récemment, des données présentées dans le cadre du
congres virtuel de Biological Psychiatry de 2020 suggéerent également que la présence
de difficultés de contrdle attentionnel est un facteur de risque au développement du

TSPT (VanElzakker et al., 2020).

Parmi les quelques études prospectives disponibles, Vasterling et ses collegues (2018)
ont suivi une cohorte de soldats avant et apres le déploiement en zone de guerre. Leurs
résultats montrent une relation bidirectionnelle entre les capacités mnésiques verbales
et visuelles, et les symptomes post-traumatiques (Vasterling et al., 2018). Ils ont
¢galement trouvé une réduction de la vitesse de traitement de 1’information chez les
militaires ayant développé un TSPT. Il importe de souligner que les analyses

statistiques n’ont pas tenu compte de la contribution potentielle d’un diagnostic
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concomitant de dépression, une condition connue pour ses effets sur la cognition,

particulierement sur la vitesse du traitement de I’information (Bennabi et al., 2013).

Ainsi, la littérature actuelle suggere que la présence de fragilités cognitives est un
facteur de vulnérabilité a développer un TSPT (Gilbertson et al., 2006; Marx et al.,
2009; Parslow et Jorm, 2007), et réciproquement, que ces fragilités cognitives peuvent

étre acquises ou exacerbées suite au développement du trouble (Vasterling et al., 2018).

1.3.3 Neuropsychologie et fonctionnement au travail

Différents groupes de chercheurs ont évoqué une préoccupation quant a 1I’impact des
symptomes post-traumatiques sur la performance au travail des policiers (Smid et al.,
2018). Il a été suggéré que sans un rétablissement complet du trouble, leur capacité a
gérer les situations stressantes ou dangereuses présentes au quotidien peut étre affaiblie
(Lansing et al., 2005). Si le fonctionnement au travail est déterminé par une multitude
de facteurs (Ponsford et al., 2000), ce lien entre I’ampleur des difficultés cognitives et
le fonctionnement au travail est retrouvé chez plusieurs populations, incluant des
individus présentant un diagnostic de trauma cranio-cérébral (Sherer et al., 2002), de
dépression majeure (MclIntyre et al., 2015), de trouble bipolaire avec humeur maniaque,
dépressive ou stabilisée (Martinez - Ardn et al., 2004) et de sclérose en plaques
(Honan et al., 2015). En outre, les données provenant d’'une méta-analyse révelent que
certains domaines cognitif (p.ex., fonctions exécutives, mémoire) sont particuliérement
associés au statut d’emploi (Kalechstein et al., 2003). Chez les individus présentant un
diagnostic de TSPT, seulement trois études ont évalué les liens entre la cognition et le
fonctionnement au travail (Ainamani et al., 2017; Geuze et al., 2009; Wrocklage et al.,
2016). Les résultats de ces études chez diverses populations (p.ex., vétérans, réfugiés)
rapportent que les difficultés d’apprentissage et de mémoire verbale, ainsi que les
fragilités exécutives s’averent étre de bons prédicteurs du fonctionnement social et

professionnel actuel.
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Il importe de mentionner que méme de légeres difficultés cognitives peuvent affecter
négativement le fonctionnement social, personnel et professionnel, particulierement
chez des individus occupant un emploi qui sollicite une charge cognitive importante
(Chaytor et Schmitter-Edgecombe, 2003). Dans le cadre de leur travail, les policiers
doivent mettre quotidiennement en pratique plusieurs compétences techniques telles
que la patrouille stratégique d’un secteur d’intervention, la poursuite a haute vitesse
d’un véhicule routier, 1’utilisation d’une arme a feu ainsi que ’analyse de risque, la
prise de décision rapide et I’intervention dans des contextes hautement stressants
(Ecole Nationale de Police du Québec, 2019). Le déploiement de ces compétences
repose sur un fonctionnement cognitif efficace de divers domaines tels la vitesse de
traitement de I’information, [’attention (p.ex., discrimination visuelle, soutenue,
partagée) et les fonctions exécutives. Il est également possible de considérer
I’importance de la mémoire épisodique, qui s’aveére nécessaire pour appliquer avec
discernement les stratégies adéquates et prendre une décision éclairée en amenant a
I’esprit les informations pertinentes apprises par les expériences passées, lors de

diverses formations, ainsi que par observation via des discussions entre collégues.

1.3.4 Neuropsychologie du TSPT chez les policiers

A ce jour, la population policiére demeure sous-représentée dans la littérature
scientifique examinant le fonctionnement cognitif du TSPT, en dépit du fait qu’ils sont
hautement a risque d’ETs. En effet, les études antérieures nous informant du
fonctionnement cognitif de travailleurs a haut risque d’exposition & des ETs sont
principalement issues des vétérans de guerre et des militaires (Scott et al., 2015). Or,
la généralisation possible de ces résultats aux populations policiéres doit étre faite avec
prudence, si I’on considére que la nature, la durée et le contexte des événements
traumatiques vécus pendant les activités policiéres peuvent grandement différer des

caractéristiques propres au cadre militaire.
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De plus, les quelques études empiriques ayant évalué le fonctionnement cognitif des
policiers comportent de nombreuses lacunes méthodologiques. En effet, les données
disponibles proviennent majoritairement de recherches ayant étudié divers paradigmes
cognitifs ou ayant utilis¢ des évaluations comportementales chez des recrues ou des
policiers/policiéres qui ne présentent pas de stress post-traumatique (LeBlanc et al.,
2007; Levy-Gigi et al., 2016). A notre connaissance, une seule étude transversale a
évalué la cognition de policiers avec et sans TSPT a D'aide de tests
neuropsychologiques standardisés, ce qui illustre bien le manque de données issues des
corps policiers (Lindauer et al., 2006). Les résultats de cette étude ont révélé que les
policiers avec un TSPT (n = 12) ont commis davantage d’erreurs a une tache
d’apprentissage verbal en comparaison a leurs collégues exposés a des ETs sans le
trouble (n = 12). De plus, la sévérité¢ des symptdmes post-traumatiques était corrélée
négativement au rappel immédiat de matériel verbal. Aucune différence significative
entre les deux groupes n’a été trouvée sur le plan des fonctions exécutives. Notons que
la généralisation de ces résultats est limitée par I'exclusion des domaines cognitifs
connus pour étre affectés chez les personnes présentant un TSPT (p.ex., la mémoire de
travail) ainsi que par le petit échantillon qui laisse une puissance statistique insuffisante
comme explication alternative aux résultats négatifs. Enfin, ’utilisation de scores bruts
pour déterminer les différences de groupe limite grandement I’interprétation clinique

de ces difficultés cognitives.

Si ’on considére que les difficultés cognitives d’individus avec un TSPT peuvent
compromettre le fonctionnement au travail, il importe de s’intéresser d’abord a la
nature et ’ampleur de potentielles difficultés cognitives chez ces travailleurs a risque

d’ETs, et le cas échéant, de monitorer leur évolution au travers des traitements offerts.
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1.4 Traitements offerts pour le TSPT

Un bon nombre d’études empiriques et de méta-analyses ont permis d’établir
I’efficacité de traitements psychologique et pharmacologique pour venir en aide aux
individus aux prises avec un TSPT. Ces traitements visent de facon différentielle un
changement dans le dysfonctionnement des circuits de peur sous-jacents aux
mécanismes impliqués dans le maintien du TSPT : I’hyperréactivit¢ aux stimuli
menagants, la difficulté a inhiber cette sensibilité exagérée a la menace, la capacité
affaiblie a contextualiser les éléments pouvant déclencher une réponse de peur, la
difficulté¢ a retenir et rappeler de nouveaux apprentissages d’extinction de peur

(Liberzon et Abelson, 2016; Lissek et van Meurs, 2015).

1.4.1 Thérapies axées sur le trauma

L’American Psychological Association et les experts dans le domaine du trauma
recommandent les psychothérapies axées sur le trauma comme traitements de premicre
ligne pour le trouble de stress post-traumatique (Bisson et Olff, 2021; National Institute
for Clinical Excellence, 2018).

La thérapie par exposition en imagination et in vivo, issue de 1’approche cognitivo-
comportementale, est un traitement rigoureux bien connu dans le domaine du trauma
et validé empiriquement pour le TSPT (Foa et al., 2007; Keane et Kaloupek, 1982);
Keane, & Kaloupek, 1982). Le mécanisme d’action principal a la base de cette thérapie
est le rétablissement du processus d’extinction de peur, soit ’apprentissage d’un
nouveau souvenir de sécurité venant inhiber et affaiblir graduellement la trace
mnésique de peur apprise (Bouton, 2004; Myers et Davis, 2002; Quirk et Mueller,
2008).

Méme si cette psychothérapie axée sur le trauma est efficace, I’ Association Américaine

de Psychologie explique qu’il faut habituellement entre 15 a 20 séances dans le cadre
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de la recherche et 20 a 30 séances en pratique clinique pour observer une réduction de
symptomes pour un TSPT simple (American Psychological Association, 2017). En
plus d’étre long et couteux, ce type de traitement requiert du personnel ultra-spécialisé
et n’est pas toujours disponible hors des grandes villes. De plus, méme lorsque la
psychothérapie fonctionne bien, une rechute survient dans 50 % des cas (Bradley et al.,
2005), ce qui nécessite un retour en psychothérapie. Un autre probléme important dans
le traitement des troubles liés au stress et au trauma est le phénomene de récupération
spontanée, qui consiste en une réapparition des symptomes apres la fin de la thérapie
(Rescorla, 2004). En effet, certains auteurs soutiennent que dans le traitement par
exposition, les mémoires d'extinction seraient affaiblies par le passage du temps, ce qui
amenerait parfois une récupération spontanée. Ainsi, les souvenirs traumatiques
seraient temporairement inhibés, mais non effacés (Correia et al., 2016). En plus de ces
limitations, plusieurs individus sont réticents a entamer un suivi psychothérapeutique
et se tournent vers la pharmacothérapie, ce qui n’est pas surprenant si I’on considére

que I’évitement est un symptdme important du trouble.

1.4.2 Pharmacothérapie

Les recommandations basées sur les données probantes suggerent que les traitements
pharmacologiques soient prescrits en seconde ligne. Une récente revue de la littérature
indique que certains traitements par antidépresseurs, particulierement les inhibiteurs
sélectifs de la recapture de sérotonine (ISRS), amenent des effets positifs d’ampleur
modeste sur la réduction des symptomes post-traumatiques (Hoskins et al., 2021). Le
mécanisme d’action principal de ce traitement est ’action sérotoninergique, qui
potentialise 1’effet inhibiteur du GABA sur I’activité de I’amygdale (Kelmendi ef al.,
2017).

Toutefois, il semble que ce traitement ne soit pas efficace pour pres de 40% des patients
et ne meéne qu’a une rémission compléte pour environ 20 a 30 % des cas (Berger ef al.,

2009). De plus, les effets secondaires (c.-a-d., impulsivité suicidaire chez les moins de
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25 ans, anorgasmie, prise de poids, symptomes de sevrage) en incitent plusieurs a les
interrompre, ce qui les rend des lors beaucoup moins efficaces (Ipser et al., 2006). Dans
ce contexte, la recherche de nouveaux traitements rapides, efficaces et avec peu d’effets

secondaires demeure une priorité.

1.4.3 Blocage de la reconsolidation des souvenirs

Afin d’offrir des soins plus adaptés aux patients, de récentes découvertes proposent le
blocage de la reconsolidation de la mémoire comme traitement prometteur pour traiter
le TSPT (Brunet ef al., 2018). Pour comprendre les bases théoriques de ce traitement,
il importe de savoir que les nouveaux souvenirs demeurent dans un état labile lorsqu’ils
se transforment de la mémoire a court terme a la mémoire a long terme, un processus
appelé consolidation (McGaugh, 2000). Quand un souvenir consolidé est remémoré, il
redevient instable et sujet aux modifications avant de se consolider & nouveau, par un
processus qui se nomme reconsolidation (Nader et al., 2000; Przybyslawski et Sara,

1997; Sara, 2000).

Les processus de consolidation et de reconsolidation impliquent une cascade
d’éveénements moléculaires chronodépendants (Alberini, 2005; Cheval et al., 2012;
Dudai et Eisenberg, 2004) pouvant étre perturbés avec un agent pharmacologique ou
via une intervention comportementale (Besnard et al., 2012). En s’appuyant sur les
théories de consolidation et de reconsolidation, des chercheurs dans le domaine du
trauma ont démontré que I’administration de certaines substances pharmacologiques
au moment de la réactivation d’un souvenir traumatique peuvent altérer sa
reconsolidation, ce qui empécherait le souvenir traumatique de se reconsolider de fagon

aussi vivide (Brunet ef al., 2018).

Parmi les différentes substances proposées comme bloqueurs potentiels de la
consolidation (Cabhill et al., 1994; Pitman et al., 2002; van Stegeren et al., 1998) et de

la reconsolidation de la mémoire (Brunet ez al., 2008; Fricks-Gleason et Marshall, 2008;
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Lonergan et al., 2013; Milton et al., 2008; Przybyslawski et al., 1999) se trouve le
propranolol, un bloqueur béta adrénergique traditionnellement utilisé pour le traitement
de I’hypertension et des migraines (Black et al., 1964; Holroyd et al., 1991; Prichard
et Gillam, 1969). Cette molécule est liposoluble, ce qui signifie qu’elle traverse la

barriere hémato-encéphalique.

Plusieurs travaux de recherche démontrent une diminution cliniquement significative
sur le plan des symptomes post-traumatiques suite a de bréves séances de réactivation
sous ’influence du propranolol (Besnard et al., 2012; Brunet et al., 2011; Brunet et al.,
2018; Poundja et al., 2012). D’ailleurs, les tailles d’effet obtenues dans les études
utilisant le blocage de la reconsolidation mnésique sont comparables a celles des
thérapies traditionnelles, a la différence prés que le blocage de la reconsolidation est
cliniquement moins complexe a administrer une fois 1’évaluation médicale complétée
et la prescription du propranolol obtenue (pour auto-administration). Par la suite, le
traitement ne requiert en moyenne que six séances de 10 a 25 minutes. Dans une étude
récente ayant trouvé des tailles d’effet de cet ordre a la fois pour la condition placebo
que propranolol, les participants présentant une symptomatologie post-traumatique
plus sévére semblent avoir davantage bénéficié du traitement avec le propranolol

(Roullet et al., 2021).

1.4.4 FEtudes de ces traitements chez les policiers

Un survol des écrits scientifiques sur le sujet permet de constater un manque important
d’études contrdlées randomisées en ce qui concerne 1’efficacité de ces traitements chez
les policiers souffrant de TSPT. La littérature disponible se limite a des études de cas,
avec seulement une seule étude contrdlée datant de plus de 10 ans. Le premier essai
clinique randomisé publié a testé 1’efficacité d’une thérapie éclectique bréve de 16
semaines, chez 42 policiers ayant recu un diagnostic de TSPT (Gersons et al., 2000).
Les résultats montrent une diminution significative des symptomes post-traumatiques

ainsi qu’une plus grande proportion de retour au travail (86%) chez les policiers ayant
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recu cette forme de traitement axé sur le trauma (n = 22) en comparaison avec ceux
placés sur une liste d’attente (60%). Cette approche thérapeutique intégrative a
récemment été étudiée a nouveau dans un essai clinique ouvert chez plus de 665
policiers ayant recu un diagnostic de TSPT (Smid et al., 2018). Le traitement s’est
avéré efficace pour diminuer les symptomes, avec une moyenne de seulement 0,97
symptome lors de 1’évaluation post-traitement. Parmi les symptomes post-traumatiques
résiduels les plus fréquemment rapportés, 17,7% des policiers de 1’étude ayant
complété le traitement éprouvaient encore des difficultés de concentration, malgré la
rémission apparente du trouble. Dans leur conclusion, les auteurs évoquaient
I’importance d’inclure des mesures neuropsychologiques objectives afin de clarifier la
nature et I’ampleur de potentielles difficultés résiduelles sur le plan cognitif. D’ailleurs,
bien que la performance cognitive prédise en partie le fonctionnement social et au
travail, trés peu d’essais cliniques s’intéressent a son évolution suite a la rémission des

symptomes post-traumatiques (Lavoie et al., 2013).

1.4.5 Evolution du fonctionnement cognitif et rémission du TSPT

Avec cet objectif en téte, quelques groupes de chercheurs se sont intéressés a
I’évolution de cette variable au travers de psychothérapies reconnues efficaces pour
traiter le TSPT (Haaland et al., 2016; Nijdam et al., 2018; Walter et al., 2010). Une
¢tude réalisée chez des individus aux prises avec un TSPT (n = 88) a révélé des
améliorations 1égéres a modérées a des taches de vitesse de traitement de 1’information,
d’apprentissage verbal et de mémoire verbale aprés avoir complété 17 semaines de
thérapie axée sur le trauma (Nijdam et al., 2018). Une amélioration statistiquement
significative du fonctionnement exécutif a également été mise en évidence chez ces

participants.

Dans une ¢tude américaine, quinze femmes ont montré des améliorations seulement en
flexibilité mentale, un aspect des fonctions exécutives, apreés avoir complété 10 a 12

séances de thérapies individuelles varié¢es axées sur le trauma (Walter et al., 2010).
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Cette amélioration spécifique a été également trouvée chez une cohorte de femmes
vétérans ayant complété 16 semaines de thérapie de groupe pour le TSPT d’approche
cognitive-comportementale (Haaland et al., 2016). Dans leur étude, Haaland et ses
collaborateurs (2016) ont révélé une association entre la réduction des symptdmes post-
traumatiques et les améliorations en flexibilité cognitive, alors qu'une autre n’a pas

reproduit ce résultat (Nijdam ez al., 2018).

En ce qui a trait aux traitements pharmacologiques, des chercheurs se sont intéressés a
I’évolution de la mémoire verbale et visuelle chez 23 participants avec un diagnostic
de TSPT au cours d’un traitement a long terme avec de la paroxétine, un inhibiteur
sélectif de la recapture de la sérotonine (ISRS) (Vermetten et al., 2003). Les résultats
montrent une amélioration de la performance en mémoire verbale, mesurée a un an
d’intervalle, accompagnée d’une augmentation du volume hippocampique, sans

toutefois que ces deux variables soient corrélées.

A la lumiére de ces résultats, certains chercheurs ont suggéré que les difficultés
cognitives retrouvées chez les individus aux prises avec un TSPT sont en partie
réversibles une fois le trouble remis. Toutefois, il demeure difficile de conclure que les
améliorations cognitives découlent de la rémission symptomatique en 1’absence de

groupe contrdle approprié.

Une premicere étude a pallié cette lacune méthodologique et a évalué la mémoire de
travail de 25 individus avec un TSPT avant et aprés avoir participé a 25 séances de
thérapie cognitive-comportementale (Schindler ef al., 2020). Les résultats ne révelent
aucune amélioration cognitive spécifique chez les participants ayant recu le traitement
lorsqu’ils sont comparés a un groupe de sujets contréles non traumatisés. Une étude
randomisée a double insu a reproduit en partie les résultats de Vermetten (2003), soit

une amélioration aux taches de mémoire verbale tant chez les participants ayant recu
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12 semaines de paroxétine (n = 8), sans toutefois trouver de différence significative

avec le groupe placebo (n = 10) (Fani et al., 2009).

Ainsi, les données disponibles soulévent des questionnements quant a la possibilité que
les améliorations observées en post-traitement reflétent seulement un effet de pratique
aux tests neuropsychologiques. A ce jour, I’état des connaissances ne permet pas
d’affirmer si les difficultés cognitives associées avec le TSPT s’améliorent avec la
rémission du trouble, ou persistent malgré une réduction des symptomes émotionnels

et comportementaux (Behnken et al., 2010).

1.5 Objectifs de la recherche

Le présent projet de thése doctorale vise a combler le manque de connaissances sur le
fonctionnement cognitif des policiers avec et sans TSPT ainsi qu’a faire avancer notre

compréhension de I’importance clinique du profil cognitif accompagnant ce diagnostic.

Par ailleurs, cette thése s’inscrit dans un projet de recherche plus large évaluant le
rapport colt-efficacité du traitement utilisant le blocage de la reconsolidation avec le
propranolol comme adjuvant au traitement de troubles liés aux traumatismes et au
stress. La theése porte uniquement sur le volet neuropsychologique du projet de

recherche.

1.5.1 Objectif général de la recherche

L’objectif général de la présente thése est d’évaluer le fonctionnement cognitif de
policiers avec et sans TSPT a I’aide de tests neuropsychologiques standardisés ciblant

les domaines cognitifs les plus affectés chez les individus présentant un TSPT.
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Pour la premiére étude, les policiers avec et sans TSPT ont participé a une entrevue
clinique structurée et ont recu une évaluation neuropsychologique. Les objectifs plus

précis du premier article sont :

1) d’examiner le profil cognitif des policiers souffrant de stress post-traumatique
en comparaison avec leurs collégues sans le trouble ;

2) de qualifier et quantifier I’ampleur clinique des différences de groupe a ’aide
de données normatives ;

3) d’explorer la relation entre les symptomes post-traumatiques et le

fonctionnement cognitif.

Tel qu’attendu en fonction de la littérature présentée, nous postulons que :

1) les participants avec un TSPT, relativement aux participants sains, présenteront
une performance légérement a modérément inférieure aux scores composites
obtenus aux tests neuropsychologiques ;

2) bien que la performance cognitive des policiers avec un TSPT sera inférieure,
I’ampleur clinique des difficultés devrait étre Iégere et demeurer dans les limites

de la normale.

Pour la deuxiéme étude, nous avons examiné 1’évolution du fonctionnement cognitif

au cours de la rémission du TSPT. Les objectifs spécifiques sont :

1) de vérifier si le fonctionnement cognitif s’améliore avec la rémission des
symptomes post-traumatiques;
2) de déterminer si certains domaines cognitifs sont plus sensibles que d’autres a

ces changements.
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Bien que la littérature soit insuffisante pour émettre de solides hypotheses, il est attendu

que :

1) la rémission des symptomes post-traumatiques soit accompagnée

d’améliorations légeres des fonctions cognitives.

Vu la présence de facteurs hors de notre contréle (c.-a-d., délais de recrutement
occasionnés par la pandémie mondiale de COVID-19), nous avons été dans 1’obligation
de maintenir le double insu de 1’allocation de traitement de 1’é¢tude clinique. Cette
décision a été prise par 1’équipe de recherche afin de préserver la qualité et la [égitimité
de I’essai clinique randomisé qui est toujours en cours. Cela nous a menés a modifier
quelque peu les objectifs initiaux de la présente thése. Toutefois, les données
disponibles nous permettent de répondre aux objectifs principaux en effectuant des
analyses intérimaires en double insu. Ainsi, nous avons décidé de comparer les
participants ayant montré une rémission symptomatique suite aux 6 semaines de
traitement a ceux qui ne se sont pas remis, peu importe 1’allocation de traitement

(propranolol ou placebo).
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2.1 Abstract

Background: Neuropsychological alterations co-occur with Posttraumatic Stress
Disorder (PTSD); yet, the nature and magnitude of such alterations in police officers

remains unknown despite their high level of trauma exposure.

Objective: The current research sought to examine (1) cognitive functioning among
police officers with and without PTSD; (2) the clinical significance of their cognitive

performance; and (3) the relationship between PTSD symptoms and cognition.

Method: Thirty-one police officers with PTSD were compared to thirty age- and sex-
matched trauma-exposed officers without PTSD. Clinical assessment and self-report
questionnaires  established PTSD status. All participants underwent a

neuropsychological evaluation.

Results: Police officers with PTSD displayed lower cognitive performance across
several domains, notably executive functioning, verbal learning and memory, and
lexical access, compared to controls. The neuropsychological decrements in the PTSD
group were mild compared to normative data, with average performances falling within
normal limits. Among officers with PTSD, higher levels of intrusion symptoms were
associated with reduced efficacy in executive functioning, as well as attention and
working memory. Moreover, increased intrusion and avoidance symptoms were

associated with slower information processing speed.

Conclusion: Considering that even mild subclinical cognitive difficulties may affect
their social and occupational functioning, it appears important to integrate
neuropsychological assessments in the clinical management of police officers

diagnosed with PTSD.
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2.2 Introduction

From early on in their careers, police officers are routinely exposed to violent attacks,
shootings, motor-vehicle accidents, death and serious injury (Buchanan, Stephens, &
Long, 2001; Collins & Gibbs, 2003). Such exposure is associated with an increased
risk of developing mental disorders, notably posttraumatic stress disorder (American
Psychiatric Association, 2013; Carleton et al., 2020; Collins & Gibbs, 2003). A recent
systematic review suggested that the prevalence of PTSD was elevated in police
officers in comparison to the general population (Wagner et al., 2020), which comes as
no surprise considering the level of traumatic exposure (Patterson, 2001). In addition
to emotional and behavioral symptoms, PTSD has increasingly been associated with
neurocognitive alterations studied through standardized neuropsychological testing
(Lavoie, Roth, & Guay, 2013; Vasterling & Brailey, 2005). Meta-analytic findings
suggest that individuals with PTSD manifest lower performance across several
cognitive domains when compared to controls with or without trauma exposure
(Johnsen & Asbjernsen, 2008; Polak, Witteveen, Reitsma, & OIff, 2012; Scott et al.,
2015). The cognitive domains most likely to be affected include information processing
speed, attention and working memory, lexical access, verbal learning and memory, and
executive functioning. Research has also identified negative associations between
cognitive functioning and the severity (Qureshi et al., 2011) and duration (Emdad,

Sondergaard, & Theorell, 2005) of PTSD symptomatology.

Such impairments, if present, may impact the ability of police officers to deal with
critical incidents (Lansing, Amen, Hanks, & Rudy, 2005). However, current
knowledge of the clinical significance and magnitude of cognitive impairments in
police officers with PTSD is limited (Scott et al., 2015; Vasterling & Walt, 2019).
Indeed, empirical evidence on cognitive functioning in at-risk populations stems from
studies conducted with military personnel and few findings are compared to normative

data. Therefore, caution must be taken when attempting to generalize such findings to
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police populations, considering that the type, duration, and context of traumatic events

characterizing police work may greatly differ from the military setting (Stirman, 2008).

Investigations of cognitive functioning in police officers with PTSD are limited by
several methodological shortcomings. Available data is composed mainly of police
recruits (LeBlanc, Regehr, Jelley, & Barath, 2007) or trauma-exposed police officers
without PTSD (Covey, Shucard, Violanti, Lee, & Shucard, 2013; Levy-Gigi, Richter-
Levin, Okon-Singer, Keri, & Bonanno, 2016) and to our knowledge, only one study
(Lindauer, OIff, van Meijel, Carlier, & Gersons, 2006) has examined cognitive
functioning in trauma-exposed police officers with and without PTSD using
standardized testing. Results from this case-control study (Lindauer et al., 2006)
revealed that officers with PTSD committed more repetition errors on a verbal learning
task than controls. In addition, PTSD symptom severity was negatively correlated with
immediate recall of verbal material. The two groups did not differ on an executive
functioning task. However, the omission of other cognitive domains known to be
affected by PTSD (e.g., working memory; Scott et al., 2015) and the small sample size

limit the interpretation of these findings.

The extent of neuropsychological alterations in police officers remains largely under-
researched (Covey et al., 2013). There is an evident need for additional empirical
research to evaluate the cognitive profile of this highly trauma-exposed population.
Hence, the goals of the present study were to examine (1) cognitive functioning in
police officers with and without PTSD; (2) the clinical significance of their
performance as it relates to normative data; and (3) the relationship between PTSD
symptoms and cognitive functioning. Based on existing literature, we hypothesized that
police officers with PTSD would perform more poorly than trauma-exposed officers
without PTSD on the following domains: information processing speed, attention and

working memory, lexical access, verbal learning and memory, and executive
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functioning. We also predicted a negative correlation between PTSD symptom severity

and cognitive performance.

2.3  Method

2.3.1 Participants

This research was conducted as part of a larger placebo-controlled study comparing the
efficacy and cost-effectiveness of reconsolidation blockade treatment with propranolol
(Brunet et al., 2018) as an adjunct to treatment as usual for trauma- and stressor-related
disorders in public safety personnel (NCT03152175). Only data and procedures related

to the first assessment, which occurred prior to randomization, are presented here.

2.3.1.1 Inclusion and exclusion criteria

Inclusion criteria for both groups included the following: aged 18-65 years; fluent in
French; current or previous employment in policing in Québec, Canada. Exclusion
criteria for both groups included the following: previous diagnosis of a traumatic brain
injury; past or present bipolar disorder; past or present psychotic disorder; current
substance-related disorder; acute suicidal ideations; past or present diagnosis of a

neurological or neurodevelopmental disorder; complex PTSD.

To be included in the PTSD group, treatment-seeking police officers had to meet
criteria for current PTSD or other specified trauma- and stressor-related disorder as
defined by the DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013), and receive a score
of at least 4 (moderately ill) on the Clinical Global Impressions - Severity Scale (Guy,
1976). The precipitating traumatic event had to be experienced during professional
duties. Specific exclusion criteria for this group included the following: systolic blood
pressure of less than 100 mm Hg; heart rate of less than 55 beats per minute; medical

conditions that contraindicate propranolol administration; a medication that may



47

interact adversely with propranolol; previous adverse reaction or non-compliance with
a beta-blocker; fertile women who are not using an adequate contraceptive method;

pregnancy; breastfeeding.

Non-treatment-seeking police officers included in the control group were also exposed
to various work-related traumatic events and were matched to the closest fit in terms
of age and sex to the PTSD group. Controls were excluded from the study if they had
a past or current diagnosis of PTSD or a current diagnosis of depression or trauma- and

stressor-related disorders.

2.3.1.2 Ethics approval and consent

The study was approved by the ethics committees of the Douglas Mental Health
University Institute and the Université du Québec a Montréal. Regulatory approval for
this study was provided by Health Canada. Participants provided written informed

consent and received compensation for their participation.

2.3.2 Procedure
2.3.2.1 Recruitment and enrollment

Police officers in the PTSD group were recruited through advertisements offering
psychological treatment (e.g., internal newsletters, flyers in police stations,
presentations), referred by colleagues or psychologists involved in the police employee
assistance programme, or word-of-mouth. Control subjects were also recruited via
advertisements of research assessing cognitive functioning in police officers without
PTSD or depression as well as through word-of-mouth. Candidates for the study were
initially contacted by phone using a standardized screening interview. Potential
participants were then invited for an in-person interview, during which eligibility for

each group was confirmed through a clinical evaluation and self-report questionnaires.
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2.3.2.2 Assessment

Assessments were completed in one of three sites; namely, at a psychology clinic in
Québec City, at the Douglas Institute, or at the offices of the Montreal police employee

assistance programme.

2.3.2.3 Clinical assessment and self-report questionnaires

Trauma- and stressor-related disorders (i.e., PTSD, other specified trauma- and
stressor-related disorder) and comorbid psychiatric conditions were assessed using the
Mini International Neuropsychiatric Interview — Simplified (Sheehan et al., 1998).
Four self-report questionnaires were also administered. DSM-5 (American Psychiatric
Association, 2013) PTSD symptom severity in the past week was measured through
the PTSD Checklist-5 (Weathers et al., 2013). Symptoms of anxiety, depression and
suicidal ideation were assessed using the Hopkins Symptom Checklist (HSCL-25;
Ventevogel et al., 2007). Policing-related stressors were measured through the
Operational Police Stress Questionnaire (PSQ-Op; McCreary & Thompson, 2006).
Quality of life was assessed through the World Health Organization’s Quality of Life-
BREF (WHOQOL-BREF) questionnaire (Skevington, Lotfy, & O'Connell, 2004).

2.3.2.4 Neuropsychological testing

All participants completed a neuropsychological test battery comprised of widely used
standardized measures selected to assess the six cognitive domains most likely to be
affected in individuals with PTSD (Scott et al., 2015). Neuropsychological testing was
conducted by a licensed psychologist and two trained doctoral students. Processing
speed was assessed using the Trail Making Test (TMT) Part A, the Wechsler Adult
Intelligence Scale Fourth Edition (WAIS-IV) Digit Symbol Test and the Delis—Kaplan
Executive Function System (D-KEFS) Color-Word Interference Test (CWIT),
Conditions 1 and 2. The d2 Test of Attention — Revised, the first trial of the Rey
Auditory Verbal Learning Test (RAVLT) and the Paced Auditory Serial Addition Test
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(PASAT) were used as measures of attention and working memory. Verbal learning
and memory were evaluated using the RAVLT and the Wechsler Memory Scale
(WMS-III) Logical Memory I and II. The TMT Part B, the Verbal Fluency Task
(switching condition: vegetables-musical instruments) and the D-KEFS CWIT
Conditions 3 and 4 were used to assess executive functioning. Finally, lexical access
was measured by word-list generation using Verbal Fluency Tasks (phonemic: P;

semantic: animals).

2.3.3 Data Analysis
2.3.3.1 General statistical strategy and participants’ characteristics

Data were analyzed using SPSS 27 (IBM Corp, 2020). Descriptive statistics (e.g.,
means and standard deviations) were tabulated for sociodemographic and clinical
variables, self-report measures and neuropsychological test scores. Normal distribution
of each neuropsychological and psychological variable was examined for both groups
(PTSD vs. Trauma-exposed). Log transformations were applied to the four variables
that violated the assumption of normality. Two-tailed independent t-tests and chi-
square tests were used to explore possible between-group differences. Cohen’s d or Phi

were reported as a measure of effect size.

2.3.3.2 Composite scores and cognitive performance

Data collected from the neuropsychological assessment were combined into composite
scores to reduce the number of variables. The subtests included in each composite score
were selected according to their respective cognitive domain on an a priori clinical and
theoretical basis (Scott et al., 2015). Raw scores for each cognitive test were
standardized as z-scores. Individual scores for time variables were then reversed to
ensure that a higher z-score represents better performance. Finally, the standardized
scores were averaged to generate six composite scores. Confirmatory factor and

reliability analyses (Cronbach’s alpha) were conducted to verify the quality of four
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composite scores (i.e., information processing speed, attention and working memory,
verbal memory, executive functioning) and to confirm their internal validity. The
postulates underlying the factor analyses were examined and satisfied. The two other
composite scores (i.e., lexical access and verbal learning) consisted of only two tests;
therefore, correlations were performed to confirm statistical association between
conceptually related variables. ANCOVAs were conducted with group (PTSD vs.
Trauma-exposed) as the between-subjects factor, with each cognitive domain as the
dependent variable, and with age and current depression status as covariates.
Corrections for multiple comparisons were not applied as our hypotheses were

formulated a priori (Brandt, 2007).

Clinically meaningful cognitive impairment was conceptualized as a performance at or
below the 5th percentile (i.e., scaled score < 5, z-score < -1.64) relative to normative
data on at least two of the tests included in a specific cognitive domain (Tanev, Federico,
Terry, Clark, & Iverson, 2019). Raw scores were thus converted to scaled scores using
age-corrected or age- and education-corrected norms. For additional clinical
information, retention rates of memory tasks were computed and t-tests were
performed on all individual neuropsychological tests. The Benjamini-Hochberg
procedure (Benjamini & Hochberg, 1995) was used on p-values to adjust for the False

Discovery Rate (FDR) within each cognitive domain.

2.3.3.3 Relationships between cognition and symptomatology

Partial correlations were performed within the PTSD group to determine whether
symptom severity and specific symptom clusters were associated with alterations in
neuropsychological performance, while controlling for current depression status and
duration of PTSD. A multiple-imputation strategy was used to avoid biased estimates
due to missing data from self-report questionnaires (i.e., PCL-5, HSCL-25, PSQ-op
and WHOQOL-BREF) of four participants. Little’s MCAR test (Little, 1988) indicated
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that data were missing completely at random. SPSS 27 generated five imputed datasets
and analyses run on each dataset were pooled (Rubin, 1987). Baseline characteristics
thought to be associated with cognitive functioning (i.e., years of education, age, sex),
self-report questionnaires, current depression status, duration of PTSD, and clinical
variables from the first treatment session (i.e., as part of the aforementioned larger
study) were included in the imputation model as predictor variables. The original data
are presented as the results were comparable to those obtained with the imputed values.

The threshold of statistical significance was set at .05 for all analyses.

2.3.3.4 Exploratory analysis based on employment status

Among PTSD participants, we conducted exploratory #-tests and chi-square tests to
verify whether group differences emerged on employment status when looking at
baseline characteristics. Exploratory ANCOVAs were also performed, with
employment status as the between-subjects factor while controlling for duration of

PTSD and current depression status. Partial eta squared (1) is reported as a measure

of effect size for the ANCOVAs.

2.4 Results

2.4.1 Sample and demographics

Ninety-two police officers were screened for study inclusion. Of these, 61 (36% women)
were included in the study: 31 treatment-seeking participants with a diagnosis of either
PTSD (n = 29) or other specified trauma- and stressor-related disorder (i.e., subclinical

PTSD; n =2) and 30 trauma-exposed controls without PTSD.

Participants’ ages ranged from 23 to 63 years with a mean of 40.2 years (SD = 8.8).
There were no significant differences between the PTSD and the control groups in

terms of age, sex and years of education (Table 1). Police officers with PTSD scored
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significantly higher on the following psychometric scales: PCL-5, HSCL-25, PSQ-op;
and significantly lower on the physical, psychological, and social domains of the
WHOQOL-BREF. Among PTSD participants, the precipitating traumatic event
occurred on average 5.6 years (range: .3 — 33.8 years) prior to the screening visit.
Current psychiatric comorbidity in the PTSD group included current depressive
episode (n = 10), obsessive compulsive disorder (n = 3), panic disorder without
agoraphobia (n = 4), agoraphobia (n = 1), generalized anxiety disorder (n = 5), alcohol
use disorder (n = 5) and past depressive episode (n = 14) according to the MINI-S
(Sheehan et al., 1998). None of the trauma-exposed controls endorsed a current
psychiatric condition, but three met criteria for a past depressive episode. Because of
the heterogeneity of psychiatric conditions in our sample, comorbidities other than

depression were not included in the analyses.

2.4.2 Cognitive performance

Cognitive tests included in each composite score and relevant statistics are presented
in Table 2. Only one participant, from the control group, did not complete two subtests
(i.e., PASAT 2 and 3). ANCOVAs revealed statistically significant group effects in the
domains of executive functioning (p = .002, nj = .15), lexical access (p = .001, n;
=.19), verbal learning (p = .028, n5=.08), and verbal memory (p = .034, nj = .08),
wherein the PTSD group’s scores were lower than the control group’s (Figure 1). These
differences remained significant when controlling for depression status, with a smaller
yet moderate effect size found in the executive function (p =.037, n3 = .07) domain.
The PTSD group also showed lower performance in terms of information processing
speed (p = .016, nj = .10); however, this group difference became non-significant after
controlling for depression status (ps >.100). A considerable trend towards significance

(p =.050, nj = .07) was also observed in the attention and working memory domain.
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2.4.3 Impairment evaluation

As shown in Table 3, on average, trauma-exposed controls numerically outperformed
participants in the PTSD group on all neuropsychological subtests. When adjusting for
false discovery rate, statistically significant differences remained on the following tests:
Condition 4 (flexibility) of the CWIT, Part B of the TMT, Verbal Fluency Tasks
(phonemic; semantic, switching) and the delayed recall of Story B comprised in the
logical memory subtest (Table 3). No differences were observed in terms of retention
rates for the memory tasks. Among the PTSD group, 48% showed no objective
impairment on individual subtests, while the remaining exhibited deficits on an average
of 1.5 subtests. Of these, only one participant showed clinically meaningful impairment

on one cognitive domain.

2.4.4 Relationship between PTSD symptoms and cognition

Among PTSD participants, partial correlations revealed that current PTSD severity, as
measured by the total score on the PCL-5, was not significantly correlated with any of
the composite scores (Table 4). However, intrusion symptoms (i.e., subscores on
cluster B) were significantly negatively correlated with the attention and working
memory (» = -.51, p < .010), processing speed (r = -.44, p = .030) and executive
functioning (r = -.42, p = .039) domains. Moreover, there was a significant negative
correlation between avoidance symptoms (cluster C) and processing speed (r=

-.52, p = .008). No other correlations were found to be significant.

2.4.5 Exploratory analysis based on employment status

Among the PTSD group, those who were not working (n = 17: 55%) scored
significantly higher on the following variables: PTSD symptoms (PCL-5), anxiety and
depressive symptoms (HSCL-25), and occupational stress (PSQ-op), and presented
significantly higher rates of comorbid depression than the trauma-exposed officers who

were currently working (Supplementary Table S1). They also showed a significantly



54

lower cognitive performance in the executive functioning domain (M = -.54, SD = .73)
when compared to those currently working (n = 14, M = .08, SD = .47), with large
effect sizes [F(1,29)=6.38, p=.018, n; = .19] when controlling for duration of PTSD.
Large effect sizes were also observed for the attention and working memory domain

[F(1,29) =3.72, p = .064, 7712, = .12], without reaching statistical significance. When

depression status was controlled for, the large effect size observed in the executive
functioning domain was no longer significant [F(1, 29) = 3.10, p = .090, n,z, =.10]
(Supplementary Table S2).

2.5 Discussion

The current study is the first comprehensive evaluation of cognitive functioning in
police officers with and without PTSD and bears clinically meaningful implications for

this trauma-exposed population (Scott et al., 2015).

When compared to trauma-exposed officers without PTSD, police officers with PTSD
displayed lower cognitive performances across several domains, notably executive
functioning, verbal learning and memory, and lexical access. These results remained
significant even after controlling for depression, suggesting that the between-group
differences observed in our study surpass the established effect of depression on
cognition (Burriss, Ayers, Ginsberg, & Powell, 2008; OIff, Polak, Witteveen, & Denys,
2014; Vasterling et al., 2002). However, the group difference found in the processing
speed domain was no longer significant when controlling for depression. The
contribution of comorbid depression to slower processing speed is unsurprising, as
reduced psychomotor speed is often considered a central feature of depression
(Bennabi, Vandel, Papaxanthis, Pozzo, & Haffen, 2013). As previously reported in the
literature (Nijdam, Gersons, & OIff, 2013), the comorbidity of depression and PTSD
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appears to have a cumulative negative impact on cognitive functioning in police

officers.

Contrary to our hypothesis, results were inconclusive on the attention and working
memory domain, where a small effect-size difference that did not reach statistical
significance was found. Even when performance is similar to controls, abnormal neural
network activation during working memory tasks have been found in participants with
PTSD, suggesting compensatory recruitment of cognitive resources (Moores et al.,

2008).

In our study, police officers with PTSD also displayed lower performance in the
domain of lexical access. Research in the field of PTSD has yielded inconsistent
findings with respect to lexical access weakness (Lavoie et al., 2013). Interestingly,
one study indicated that individuals with PTSD performing within normal range on a
verbal fluency task show decreased activation of the prefrontal cortex during the task
(Matsuo et al., 2003). Hypoactivity in these regions has been documented in individuals
with PTSD in response to cognitive demands and have been related to impairments in
fear extinction, contextual encoding and emotional regulation (Garfinkel et al., 2014;
Liberzon & Abelson, 2016; Scott et al., 2015). Thus, our results may partly reflect
abnormal activity of overlapping neurocircuitry implicated in the pathophysiology of
PTSD, as well as in key cognitive functions (e.g., attention, working memory) required

in efficient verbal fluency.

Although the current results reveal a reduced performance on tasks requiring both the
acquisition and recall of verbal information in the PTSD group, retention rates were
similar in police officers with and without PTSD. Indeed, individuals in both groups
exhibited a minimal loss of learned information over time. Consistent with previous
research, our findings suggest that memory problems in individuals with PTSD are

specifically related to slightly reduced encoding capacities of verbal information, thus
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affecting learning and retrieval (Johnsen & Asbjernsen, 2008; Samuelson et al., 2006;
Vasterling & Brailey, 2005). Upon examining memory subtest performance, we did
not observe the expected benefit of context on the encoding of verbal information, with
more robust group-differences found in the story recall task. This counter-intuitive
finding is consistent with recent neurobiological PTSD models, which propose altered
contextual processing as a central mechanism contributing to a broad range of
symptoms (Liberzon & Abelson, 2016). This diminished capacity to use contextual
information (Garfinkel et al., 2014) could partly explain why context did not facilitate

encoding, although this hypothesis remains to be empirically studied.

2.5.1 Relationships between cognition and symptomatology

Within our PTSD group, difficulties on the attention and working memory and
executive functioning domains were associated with higher levels of intrusion
symptoms, even when controlling for potentially confounding variables such as PTSD
chronicity. Uncontrollable recurring intrusive thoughts have been associated with
reduced activation and connectivity of specific brain regions (i.e., prefrontal cortex)
and circuits implicated in efficient attention, working memory and executive
functioning (Fenster, Lebois, Ressler, & Suh, 2018; Vasterling & Brailey, 2005). As
described in information-processing research, individuals with PTSD also exhibit an
attentional bias to trauma-related cognitions, another mechanism that may disrupt
voluntary attention and other cognitive processes (Kolb, 1987; Litz et al., 1996). Our
findings are in line with the established role of executive functions in cognitive control
over traumatic thoughts and the regulation of affective responses (Aupperle, Melrose,
Stein, & Paulus, 2012). Further, our results reveal that more severe intrusion and
avoidance symptoms in individuals with PTSD are both associated with reduced
processing speed. Active avoidance of traumatic memories and distressing emotions
are thought to further usurp cognitive resources and lead to reduced processing speed

(Morey et al., 2009; Scott et al., 2015; Shucard, McCabe, & Szymanski, 2008).
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2.5.2  Clinical significance of findings

From a clinical perspective, the neuropsychological decrements found in our PTSD
group are quite mild when compared to normative data, with average performances
falling within normal limits. Only one participant in the PTSD group exhibited
clinically meaningful impairments on a single cognitive domain. A closer look at the
clinical profile revealed that this participant was diagnosed with comorbid depression
and was not currently working. Thus, caution must be taken when reporting and
concluding from findings in PTSD populations, as significant group differences on raw
scores might not translate into cognitive impairment as defined by clinicians (e.g.,
neuropsychologists; Haaland, Sadek, Keller, & Castillo, 2016; Scott et al., 2015;
Vasterling & Walt, 2019). As it was suggested by Scott and colleagues (2015), among
certain individuals with PTSD, a cognitive performance within the normal range might
represent a relative decline from their premorbid level of functioning and may
negatively impact their daily activities. Currently, pre-trauma cognitive fragilities in
executive function and verbal learning are considered as a risk factor to the
development of PTSD (Gilbertson et al., 2006; Marx, Doron-Lamarca, Proctor, &
Vasterling, 2009; Parslow & Jorm, 2007); conversely, prospective studies suggest that
cognitive functioning is further affected after the development of the disorder
(Vasterling et al., 2018). While premorbid cognitive functioning fragilities may partly
account for the observed group differences, the cross-sectional nature of the current
study limits any conclusions regarding the contribution of premorbid cognitive
functioning to current neuropsychological profile. Nonetheless, it has been proposed
that even minimal decreases in cognitive functioning could lead to substantial
functional difficulties, especially in highly demanding work environments (Chaytor &

Schmitter-Edgecombe, 2003; Scott et al., 2015).

Interestingly, we found that police officers with PTSD who were not currently working

displayed lower executive functioning, with depression status significantly
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contributing to the altered cognitive profile. These results are in line with previous
studies showing that lower performance in domains of executive functioning, verbal
learning and memory appear to be strong predictors of social and occupational
functioning within PTSD samples (Geuze, Vermetten, de Kloet, Hijman, &

Westenberg, 2009; Wrocklage et al., 2016).

While a neuropsychological assessment is not a diagnostic tool for PTSD, results from
the present study highlight the utility of integrating such an assessment in the clinical
management of police officers with PTSD. Early research suggests that cognitive
functioning in PTSD may play a role in predicting treatment response, more precisely
reduced executive functions and verbal learning capacities are thought to impede
treatment outcomes (Haaland et al., 2016; Nijdam, de Vries, Gersons, & OIff, 2015;
Scott et al.,, 2017; Wild & Gur, 2008). Clinical information gathered during
neuropsychological evaluations can therefore help clarify the various contributing
factors (e.g., sleep, depression, premorbid functioning) to an individual’s cognitive
profile. This may therefore allow psychotherapeutic interventions to be tailored based
on the neuropsychological recommendations in order to maximize treatment efficacy,
such as the use of internal or external compensatory strategies (e.g., writing notes
during therapy sessions, using alarms to facilitate homework completion). Taking into
account both psychological and cognitive challenges could lead to a refinement of work
accommodations that employers currently put in on the basis of a PTSD diagnosis, such
as adapting the officer’s current tasks or temporarily providing them with another
position within the police service (Marchand, Nadeau, Beaulieu-Prévost, Boyer, &

Martin, 2015; Plat et al., 2013).

2.5.3 Study limitations and strengths

There are a few limitations to highlight when considering the current study. A larger
sample may allow stronger statistical power to detect subtle differences in cognitive

functioning between officers with PTSD who are working and those who are on sick
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leave. However, the current sample size and subsequent statistical power were
sufficient to conduct our main analyses. Further, a more comprehensive evaluation of
sleep would be informative, since sleep disturbances associated with shift work (Gerber,
Hartmann, Brand, Holsboer-Trachsler, & Piihse, 2010) might alter cognition in both

groups.

Nevertheless, the current study has a number of experimental strengths and fills several
important empirical gaps in the literature. fills several important gaps. Interestingly,
prior meta-analytic findings in various clinical samples indicate that the use of
composite scores might be more predictive of vocational status relative to the subtests
that comprise them (Kalechstein, Newton, & Van Gorp, 2003). This procedure allowed
us to enhance our study’s ecological validity and reduce the risk of Type I error (Levin
et al., 2013). It is possible that a trauma-unexposed comparison group might have
resulted in more robust between-group differences, as prolonged and repeated exposure
to traumatic events is itself associated with alterations in cognitive performance
(Kinlein, Wilson, & Karatsoreos, 2015; Vasterling et al., 2006). Thus, the comparable
work context between our groups, as well as controlling for depression status, allowed
for greater precision in the estimation of the specific cognitive profile associated with

PTSD.

2.6 Conclusion

In summary, our results support the premise that PTSD, and not simply the effect of
repeated trauma or comorbid depression, is associated with mild impairments on
several domains of cognitive functioning among police officers. Furthermore, the
comorbidity of depression and PTSD appears to have a cumulative negative impact on
cognitive performance, accounting for the group differences in information processing
speed. From a clinical perspective, our study adds valuable information on the clinical

significance of previous neuropsychological findings. Police officers with PTSD
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exhibited relatively mild neuropsychological decrements, with cognitive performances
falling within normal limits. Moreover, our results further clarify the relationship
between PTSD symptom clusters and cognition in officers with PTSD. While higher
levels of intrusion symptoms were associated with reduced efficacy in executive
functioning, attention, and working memory, avoidance and intrusion symptoms were

both associated with slower processing speed.

These considerations illustrate the need for research on comprehensive clinical
assessments including the best predictors (e.g., neuropsychological testing,
performance-based approach, functional assessment) associated with occupational
functioning. Considering that even mild subclinical cognitive difficulties experienced
by police officers with PTSD may affect their social and occupational functioning,
systematically including neuropsychological assessments appears to be important in
the clinical management of police officers diagnosed with PTSD, particularly in this
profession which requires significant cognitive load. Such research is not only essential
for defining best assessment practices, but also paramount in establishing safe working
conditions and promoting public safety. Ultimately, such studies will allow for more

individualized therapeutic interventions and occupational reintroduction.
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Table 2.1. Participants’ Characteristics.

(5183?) Trauma-?;(p:oséeoti controls Effect size
Characteristics M sb " % M Sb " 7 P Cohen's d or Phi
Sex (female) 11 35.4 11 36.7 57 ¢=.01
Age 40.77 8.53 39.67 9.09 .63 d=.13
Education (years) 14.52 1.23 14.55 1.06 91 d=.03
Efr‘;le‘;yti;e\zgfl‘i;‘; 14 45 29 97 <0l 0=.57
Depression status 10 32 0 0 <.01 ¢o=.44
PCL-5 total score 38.04 15.00 5.21 5.87 <.01 d=2.92
PCL-5 Cluster B 10.07 4.90 .80 1.10 <.01 d=2.68
PCL-5 Cluster C 5.11 2.24 A48 1.24 <.01 d=2.58
PCL-5 Cluster D 10.67 5.76 1.37 2.11 <.01 d=2.19
PCL-5 Cluster E 12.19 5.19 2.47 2.69 <.01 d=2.39
HSCL mean score 1.89 .54 1.21 .20 <.01 d=1.75
PSQ-op mean score 3.31 1.23 2.35 72 <.01 d=.98
Physical QOL 12.81 3.05 16.13 2.33 <.01 d=124
Psychological QOL 11.95 3.30 15.67 1.82 <.01 d=143
Social QOL 12.80 3.36 15.91 2.60 <.01 d=1.05

Environmental QOL 15.14 2.21 15.75 1.70 25 d= .31
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Table 2.2. Cognitive composite scores.

Cognitive domain Neuropsychological tests Coefficient
Information processing speed WALIS-IV Digit Symbol Test [total correct]
D-KEFS CWIT color/reading [time] a=.78

TMT A [time]

Attention and working memory PASAT - 2 and 3 [total]
d2 Test of Attention [global performance] a=.77

RAVLT [first recall A]

Executive functions D-KEFS CWIT inhibition/flexibility [time]
D-KEFS Verbal Fluency Test: switching [total] o=.67
TMT B [time]

Lexical access Verbal Fluency Tests: phonemic, semantic [total] r=.37

Verbal learning WMS-III LM subtest [total immediate recall]
r=.27
RAVLT [total learning: trial 1 to 5]

Verbal memory WMS-III LM subtest [delayed recall A and B]
o=.66
RAVLT [delayed recall]

WAIS-IV = Wechsler Adult Intelligence Scale Fourth Edition; D-KEFS = Delis—Kaplan Executive Function System; CWIT = Color-
Word Interference Test; TMT = Trail Making Test; PASAT = Paced Auditory Serial Addition Test; RAVLT = Rey Auditory Verbal
Learning Test; LM = Logical Memory; a = Cronbach’s a; » = Pearson's »



Table 2.3. Cognitive raw data and impairment per subtest.
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PTSD Trauma-exposed
(n=31) (n =30)
Raw score Impaired Raw score Impaired Pvalue Effect size
Cognitive domain M SD n % M SD n % P p* Cohen’s d
Information processing speed
TMT — Part A 23.29 6.48 0 20.13 6.34 0 .06 .08 49
Digit Symbol test 76.35 14.70 0 79.33 14.73 1 3% 43 43 .20
CWIT — 1 (color) 27.71 4.86 0 25.43 3.66 0 .04 .08 .53
CWIT - 2 (word) 20.48 2.67 0 18.67 2.92 0 .01 .06 .62
Attention and
memory
PASAT (3 s)* 46.55 8.85 4 13% 50.79 7.51 2 7% .05 .20 .52
PASAT (2 s)* 36.32 8.45 1 3% 39.41 7.78 0 15 .20 .38
d2 Test of Attention 443.19 88.51 1 3% 468.80 72.71 0 22 22 32
RAVLT, first recall A 6.39 2.16 3 10% 7.17 1.97 1 3% 15 .20 .38
Executive functions
CWIT - 3 (inhibition) 49.32 10.45 0 44.50 9.48 0 .06 .06 A48
CWIT - 4 (flexibility) 54.13 11.64 0 48.43 8.24 0 .03 .05 .56
VF - switching 15.03 2.71 2 6% 16.50 2.66 0 .04 .05 .55
TMT - Part B 58.81 21.71 4 13% 48.63 13.14 0 .03 .05 .57
Lexical access
VF - phonemic 14.94 3.81 13% 17.17 2.94 0 .01 .01 .65
VF - semantic 21.29 4.20 4 13% 24.77 4.68 1 3% <.01 <.01 .80
Verbal learning
LM, total immediate 43.35 8.68 0 48.03 8.57 0 .04 .08 .54
RAVLT, total learning 55.52 6.81 0 57.77 6.37 0 .19 .19 .34
Verbal memory
LM - Story A, delayed 13.61 3.49 0 14.50 3.44 0 32 32 .26
LM - Story B, delayed 14.68 3.94 0 17.07 3.12 0 .01 .03 .67
RAVLT, delayed 12.26 2.46 0 12.90 1.94 0 .26 32 .29
Retention rates
Logical Memory 88.65 9.80 0 91.00 9.61 0 .35 .70 24
RAVLT 101.22 8.11 0 102.12 10.61 0 71 71 .10

Impairment on a single test is determined by performance at or below the 5th percentile (i.e., scaled score < 5, z-score < -1.64) *False Discovery Rate

adjusted p value; LM = Logical Memory; RAVLT = Rey Auditory Verbal Learning Test; TMT = Trail Making Test; CWIT = Color-Word Interference

Test; VF = Verbal fluency A participant from the trauma-exposed group did not complete two subtests (i.e., PASAT 2 and 3) included in the attention

and working memory composite score
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Table 2.4. Partial correlations between cognitive domains and PTSD symptoms while

controlling for duration of PTSD and depression status.

PTSD symptom severity measured with the PCL-5

Cognitive domain Total score Cluster B Cluster C Cluster D Cluster E
Information processing speed -.24 -.44%* - 52%* 18 -.15
Attention and working memory -.38 - SIH* -.26 -.05 -.38
Executive functions -.28 -42% -.30 >.01 -.23
Lexical access .03 -.06 -.04 23 -.07
Verbal learning -.29 -.39 -.02 -.07 -.34
Verbal memory -.07 -.19 .16 .03 -.11

The association is statistically significant, *p < .05. **p < .01; Cohen’s guidelines (1988) can be used to interpret the magnitude of these
correlations (small: 7 = .10; medium: » = .30; large: = .50)
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Figure 2.1. Group comparison by cognitive domain.
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fEstimated marginal means adjusting for the covariates are presented; Error bars represent standard error
from the mean; asterisk (*) represent statistically significant between-group differences, *p <.05. **p <.01
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status.
Working (n =14) Not working (n = 17) P value Effect size
Cohen’s d or

Characteristics M sD " 7 M sD " 7 p Phi
Sex (female) 5 35.7% 6 35.3% 98 ¢=<.01
Age 39.50 9.71 41.82 7.57 46 d=.27
Education (years) 14.64 1.34 14.41 1.18 .61 d=.19
Duration of PTSD (years) 4.52 4.49 7.13 8.65 32 d=.37
Depression status 1 7.1% 9 52.9% .02 ¢=.52
PCL-5 total score 30.36 8.65 43.31 16.35 .02 d=.94
PCL-5 Cluster B 7.81 3.46 11.63 5.24 .05 d=.83
PCL-5 Cluster C 4.64 2.46 5.44 2.10 37 d=.36
PCL-5 Cluster D 7.82 433 12.63 5.92 .03 d=.90
PCL-5 Cluster E 10.10 3.21 13.63 5.86 .08 d=.71
HSCL mean score 1.63 .29 2.10 .59 .01 d=.95
PSQ-op mean score 2.59 1.33 3.84 .86 <.01 d=1.15
Physical QOL 14.06 2.74 11.97 3.04 .10 d=.71
Psychological QOL 13.27 2.56 11.07 3.53 .10 d=.69
Social QOL 13.07 4.11 12.62 2.89 75 d=.13
Environmental QOL 15.25 1.96 15.07 2.42 .84 d=.08
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Supplementary Table 2.2. Group comparison by cognitive domain based on

employment status.

PTSD group Covariates
Working Not working
Age Age and Depression status
(n=14) (n=17)

Cognitive domain M SD M SD F p n3 F P n3
Information processing speed -.05 .56 -.38 .83 1.06 31 .04 15 .70 .01
Attention and working memory 12 .58 -.44 .96 3.12 .09 .10 1.46 .20 .06
Executive functions .08 47 -.54 73 8.27 .01 23 3.10 .09 .10
Lexical access -.39 .83 =32 .84 28 .60 .01 1.36 25 .05
Verbal learning -.04 .66 -.36 .88 .63 43 .02 81 37 .03
Verbal memory .03 .65 -.38 95 1.33 .26 .05 1.25 27 .04

Effect sizes can be interpreted using Cohen’s (1988) norms: (small : n; = .01; moderate : 7],2, =.06; large : n, = .14

and more)
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3.1 Abstract

Background: While mild cognitive fragilities have been documented in individuals
with post-traumatic stress disorder (PTSD), few studies have examined the evolution
of cognitive functioning over the course of PTSD treatment. Of those that have,
evidence for improvement on neuropsychological tasks has led some researchers to
suggest that the cognitive weaknesses among individuals with PTSD are somewhat
reversible. However, conclusions regarding the cause of cognitive improvements in

remitted patients have been limited by the absence of appropriate control groups.

Objective: Our main objectives were to examine if, at post-treatment and at one-year
follow-up, (a) clinically remitted participants continue to demonstrate cognitive
improvement when compared to controls, and (b) whether symptom remission was
associated with changes in certain domains of cognitive functioning among all PTSD

participants.

Method: Police officers with PTSD underwent three neuropsychological evaluations:
at baseline, at one week post-treatment (after 5 sessions of reconsolidation therapy) and
at the one-year follow-up. They were grouped based on their remission status (remitted
vs. nonremitted). They were compared to a control group of police officers without
PTSD, who completed the same neuropsychological evaluation at two time points, at

baseline and 6 weeks later, in order to control for practice effects.

Results: At post-treatment, clinically remitted police officers did not show greater
cognitive changes than nonremitted and control participants, and no significant
relationships were found between change in PTSD symptom severity and changes in
the six cognitive domains. At one-year follow-up, clinically remitted participants
showed greater positive change than nonremitted participants in executive functioning,

as well as verbal learning and memory, with moderate effect sizes that did not reach
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statistical significance. Greater remission of intrusion symptoms was associated with

greater improvement in executive functioning at a trend level at one-year follow-up.

Conclusion: Cognitive weaknesses found in individuals with PTSD seem to persist at
post-treatment, despite remission in symptomatology. Further, our results suggest that
the restoration of cognitive functioning in clinically remitted patients continues to
improve after the completion of therapy. Findings highlights the importance of
including control groups in such research, otherwise, observed cognitive improvement
may be attributed to random variation or practice effects. This study provides some
evidence that mild cognitive fragilities cannot be entirely accounted for by the severity

of PTSD symptoms.
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3.2 Introduction

As the field of trauma research has expanded over the last few decades, researchers
have taken particular interest in the neurobiological mechanisms underlying
posttraumatic stress disorder (PTSD), and the cognitive profile associated with its
occurrence. Previous findings in military and civilian populations have revealed
reduced cognitive performance in individuals with PTSD relative to trauma-exposed
controls, and an inverse relationship between performance in specific cognitive
domains (e.g., verbal learning) and trauma-related symptomatology (Scott et al., 2015).
Although findings suggest that these neuropsychological decrements are quite mild
when compared to normative data, such difficulties have been associated with poorer
functional outcomes in various PTSD populations (Ainamani, Elbert, Olema, & Hecker,
2017; Geuze, Vermetten, de Kloet, Hijman, & Westenberg, 2009; Wrocklage et al.,
2016).

The expansion of trauma research has also resulted in the development of novel
evidenced-based treatments for individuals suffering from PTSD. The American
Psychological Association, the National Institute for Health and Clinical Excellence
(NICE), and experts in the field recommend trauma-focused therapy (e.g., cognitive
behavioral therapy [CBT] or eye movement desensitization and reprocessing [EMDR])
as first-line approaches to treat PTSD (Bisson & OIff, 2021; Courtois et al., 2017; Foa,
Keane, Friedman, & Cohen, 2010; Forbes, Bisson, Monson, & Berliner, 2020).
However, these treatments include major limitations such as lengthy treatment duration
and limited availability of therapists specialized in trauma work (Lewis, Roberts,

Andrew, Starling, & Bisson, 2020).

More recent discoveries propose memory reconsolidation blockade as a promising
treatment for PTSD (Besnard, Caboche, & Laroche, 2012; Brunet et al., 2018;

Lonergan, Olivera-Figueroa, Pitman, & Brunet, 2013). Administration of certain
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pharmacological agents at the time of traumatic memory reactivation is thought to
interfere with reconsolidation processes, therefore weakening the conditioned
traumatic memory (Brunet et al., 2008). One such pharmacological agent is propranolol,
a beta-adrenergic antagonist. A number of research studies have demonstrated
clinically significant reductions in PTSD symptoms following brief sessions of
memory reactivation under the influence of propranolol (Brunet et al., 2011; Brunet et

al., 2018; Mahabir, Tucholka, Shin, Etienne, & Brunet, 2015).

Few studies have examined the evolution of cognitive functioning over the course of
PTSD treatment (Lavoie, Roth, & Guay, 2013). In one sample of 88 treatment seekers,
small to moderate improvements were found in several cognitive domains such as
verbal learning and information processing speed following 17 weeks of trauma-
focused therapy (Nijdam, Martens, Reitsma, Gersons, & OIff, 2018). Other findings
suggest that executive functioning can improve as individuals undergo trauma-focused
therapy for PTSD (Haaland et al., 2016; Nijdam et al., 2018; Walter et al., 2010). More
specifically, improvements in measures of inhibition and switching throughout
treatment have been associated with PTSD symptom reduction in some research
(Haaland et al., 2016), though others have failed to replicate that finding (Nijdam et al.,
2018). The specific impact of pharmacological treatments on cognitive functioning in
PTSD has also been considered; for example, one study investigated changes in visual
and verbal memory following long-term paroxetine treatment in 23 participants with
PTSD (Vermetten, Vythilingam, Southwick, Charney, & Bremner, 2003). They
observed improvement in verbal memory and increased hippocampal volume at one-
year follow-up, though these two variables were not statistically related (Vermetten et

al., 2003).

Based on the aforementioned findings, some researchers suggest that the weaknesses
observed in certain domains of cognitive functioning in patients with PTSD are at least

somewhat reversible. However, much of this research has been unable to determine the
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cause of cognitive improvements in remitted patients due to the absence of appropriate
control groups. To our knowledge, only two studies have included such control groups.
One 12-week double-blind trial comparing paroxetine and placebo reported that PTSD
patients from both groups showed improvements in verbal memory, with no significant
group differences (Fani et al., 2009). Another study identified a lack of change in the
working memory capacity of PTSD patients compared to nontraumatized controls over
the course of CBT (Schindler et al., 2020). Before concluding that cognitive
improvements result from symptom remission, research with appropriate control
groups is needed. Otherwise, practice effects cannot be ruled out as an alternative
explanation for any improvement in post-treatment evaluations. To this day, it remains
unclear whether cognitive difficulties associated with PTSD improve along with

recovery, or persist despite symptom remission.

Our main objectives were to examine if, at post-treatment and at one-year follow-up,
(a) clinically remitted participants continue to demonstrate cognitive improvement
when compared to controls, and (b) whether symptom remission was associated with

changes in certain domains of cognitive functioning among all participants.

3.3 Materials and methods

3.3.1 Participants

This research was conducted as part of a larger placebo-controlled study comparing the
efficacy and cost-effectiveness of reconsolidation blockade treatment with propranolol
as a therapy adjunct to treatment as usual for trauma- and stressor-related disorders in
public safety personnel (NCT03152175). Only data relevant to the current research will

be presented.
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3.3.1.1 Inclusion and exclusion criteria

Eligibility criteria included being between 18 to 65 years of age, complete fluency in
French, and current or previous employment in policing in the province of Québec,
Canada. Exclusion criteria for both groups included: a lifetime diagnosis of a traumatic
brain injury; a bipolar disorder; a psychotic disorder; current substance-related
disorder; acute suicidal ideations; past or present diagnosis of a neurological or

neurodevelopmental disorder; complex PTSD.

In order to be included in the PTSD group, treatment-seeking police officers had to
meet criteria for current PTSD or other specified trauma- and stressor-related disorder
as defined by the DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013), and receive a score
of at least 4 (moderately ill) on the Clinical Global Impressions-Severity Scale (Guy,
1976). The precipitating traumatic event had to be experienced during professional
duties. Specific exclusion criteria for this group included: systolic blood pressure of
less than 100 mm Hg; heart rate of less than 55 beats per minute; medical conditions
that contraindicate propranolol administration; a medication that may interact
adversely with propranolol; previous adverse reaction or non-compliance with a beta-
blocker; fertile women who are not using an adequate contraceptive method;

pregnancy; breastfeeding.

Police officers included in the control group were also exposed to various work-related
traumatic events and were matched to the closest fit in terms of age and sex with the
PTSD group. Controls were excluded from the study if they had a past or current
diagnosis of PTSD or a current diagnosis of depression or trauma-and stressor-related

disorders.
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3.3.1.2 Ethics approval and consent

The study was approved by local research ethics committees: Douglas Mental Health
University Institute, and Université du Québec a Montréal. Health Canada authorized
the conduct of the study and the trial was registered at ClinicalTrials.gov (identifier
NCTO03152175). Participants from both groups provided written informed consent and

received monetary compensation for their participation.

3.3.1.3 Recruitment and enrollment

Police officers from both groups were recruited through advertisements (e.g., internal
newsletters, mass-emailing, posters and flyers in police stations, conference and
workshop presentations) or referred by peer helpers, colleagues or psychologists

involved in the police employee assistance program.

Candidates for the study were initially contacted by phone using a standardized
screening interview. Potential participants were then invited for an in-person interview.

Eligibility was confirmed through a clinical evaluation and self-report questionnaires.

3.3.2 Assessment

Assessments took place at a psychology clinic in Québec City, at the Douglas Institute
in Montréal, or at the offices of the police employee assistance program, also in
Montréal. A physician performed a medical examination on eligible participants from

the PTSD group to ensure that they could safely receive propranolol.

In addition to the first assessment, which occurred prior to randomization, participants
in the PTSD group were reassessed one week following their treatment completion (5
sessions of reconsolidation therapy), and again at a one-year follow-up. Control
subjects did not receive any intervention, but were also assessed at two time points

separated by a six-week interval. This procedure was followed in order to control for
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potential practice effects and to increase internal validity, as practice effects would
potentially lead to more pronounced improvements being associated with shorter time

intervals between the pre- and post-treatment assessments (Lee et al., 2015).

3.3.2.1 Clinical assessment

The Mini International Neuropsychiatric Interview — Simplified (MINI-S; Version 1.0)
was used to assess trauma- and stressor-related disorders (i.e., PTSD, Other specified
trauma- and stressor-related disorder) and co-morbid psychiatric conditions (current
and past depression, obsessive compulsive disorder, panic disorder without
agoraphobia, agoraphobia, generalized anxiety disorder) (Sheehan et al., 1998). The
PTSD Checklist-5 (PCL-5) was used to measure the severity of DSM-5 PTSD
symptoms in the past week (Ashbaugh, Houle-Johnson, Herbert, El-Hage, & Brunet,
2016; Weathers et al., 2013). The Hopkins Symptom Checklist (HSCL-25) was
administered to measure symptoms of anxiety, depression and suicidal ideation
(Ventevogel et al., 2007). The Operational Police Stress Questionnaire (PSQ-Op;
McCreary & Thompson, 2006) was used to assess various elements of stress that may
arise in the context of police work. The World Health Organization’s (WHO) Quality
of Life brief questionnaire (WHOQOL-BREF) was employed to measure broad
domains of quality of life including physical health, psychological health, social
relationships, and environment (Skevington, Lotfy, & O'Connell, 2004).

3.3.2.2 Neuropsychological testing

All participants completed a neuropsychological test battery of widely used
standardized measures selected a priori to assess the six cognitive domains most likely
to be affected in individuals with PTSD (Scott et al., 2015). Neuropsychological testing
was conducted by a licensed psychologist and two trained doctoral students.
Information processing speed was assessed using the Trail Making Test (TMT) Part A,
the Wechsler Adult Intelligence Scale-Fourth Edition (WAIS-1V) Digit Symbol Test
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and the Delis—Kaplan Executive Function System (D-KEFS) Color-Word Interference
Test (CWIT), Conditions 1 and 2. The d2 Test of Attention — Revised and the Paced
Auditory Serial Addition Test (PASAT) were used to evaluate attention and working
memory. Verbal learning and memory were tested with the Rey Auditory Verbal
Learning Test (RAVLT) and the Wechsler Memory Scale (WMS-III) Logical Memory
I and II. The TMT Part B, the Verbal Fluency Task (switching condition: vegetables-
musical instruments) and the D-KEFS CWIT Conditions 3 and 4 were used to measure
executive functioning. Finally, lexical access was assessed through word-list
generation using Verbal Fluency Tasks (phonemic: P; semantic: animals). The
alternative form of the Rey Auditory Verbal Learning Test (RAVLT Form 2) and
Schnabel’s alternative version of the logical memory subtests were used for post-
treatment assessment (T1) to minimize learning bias, since memory tasks are

particularly sensitive to practice effects (Schnabel, 2012).

3.3.2.3 Randomization

Participants with PTSD were randomized in a double-blind manner to the adjunct
treatment (propranolol or placebo) according to a permuted-block schedule (Fleiss,
1986) with a block size of six, stratified by sex (male and female) and profession (police
officers or other public safety personnel), with an assignment probability of 50%. The
Douglas Institute pharmacy maintained the randomization schedule and prepared and

dispensed the study medication, as per Brunet et al. (2008).

3.3.3 Procedure
3.3.3.1 Reconsolidation blockade treatment and trauma reactivation

Treatment was conducted by licensed psychologists trained by the research coordinator,
who were blind to group (i.e., medication) status. A detailed case report form (CRF)
was printed for each participant in order to facilitate protocol adherence. Participants

were blindly administered either an oral dose of short-acting propranolol (1mg/kg) as
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described in Brunet et al. (2011) or a placebo, according to group assignment. Sixty
minutes later, they were instructed to write a one- to two-page account of their
traumatic experience in the present tense, which they then read aloud to the
psychologist. For each subsequent weekly treatment session (week 2-5), participants
were instructed to take their medication at home 60 minutes prior to their arrival at the
treatment premises. In these sessions, they would again read their trauma narrative
aloud to the psychologist, and then fill out questionnaires. An additional treatment
session was offered to participants who were not remitted from their PTSD diagnosis
following the five weeks of treatment. Participants were allowed to continue or resume
their treatment-as-usual (i.e., psychotherapy or antidepressants). This information was

documented but not controlled for to enhance ecological validity.

3.4 Data Analysis

3.4.1 Statistical strategy

Due to factors beyond our control (i.e., slowed participant recruitment in the context of
a global pandemic), we were unable to unblind the treatment allocation for the purpose
of the present study. This decision was made to ensure the quality and legitimacy of
the ongoing clinical trial. The available data allowed us to address our main objectives

using a blinded interim analysis.

3.4.2 Remission status

Participants were grouped based on their remission status using a combined end state
functioning criterion (Jaycox et al., 1998; Van Minnen et al., 2002). Remission was
defined as: (a) a 50% reduction or more in PTSD symptoms, as measured by the PCL-
5, and (b) a post-treatment HSCL-25 score below 1.75, a validated cut-off score
indicating clinically relevant levels of depression and anxiety symptoms. Remission

status was computed at two time points: (a) directly following the six weeks of
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treatment (T1) and (b) at the one year follow-up (T2). This was done because
participant may have received other psychological or pharmacological treatment after
the completion of the adjunct treatment and, which may contribute to further symptom

reduction at one year.

Data were analyzed using SPSS 27 (IBM Corp, 2020). Descriptive statistics (i.e.,
means and standard deviations) were computed for baseline sociodemographic
variables (i.e., sex, age, years of education, duration of PTSD, employment and
depression status) as well as for self-report and cognitive measures at pre-treatment
(T0), post-treatment (T1) and one-year follow-up (T2). The normal distribution of each
outcome variable was examined using split-file analyses according to group (i.e., PTSD
vs controls). Four variables violated the assumption of normality, in which case log
transformations were applied. For cross-sectional group comparisons, univariate
analysis of variance (ANOV As) and chi-square tests were used to detect any significant
pre-treatment differences in clinical variables and sociodemographic characteristics. 7-
tests and chi-square tests were performed to compare duration of PTSD, employment
and depression status between post-treatment (T1) remitted and nonremitted
participants. To evaluate the progression of symptoms, a two-way mixed ANOVA was
conducted with time (pre- versus post-treatment) as the within-subject factors, group
(remitted versus nonremitted) as the between-subjects factor, and PCL scores as the

dependent variable.

3.4.3 Computation of composite scores

First, raw data collected from the neuropsychological assessment were standardized as
Z-scores and averaged to generate six distinct composite scores. The cognitive
variables included in each composite score were selected according to their respective
cognitive domain based on a priori clinical and theoretical rationale (Scott et al., 2015).
Full details of the procedure that was involved in creating the composite scores are

provided elsewhere (see Bisson Desrochers et al., accepted). The cognitive tests
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included in each of the six distinct composite scores, as well as their Cronbach’s alphas
or Pearson’s correlations, are shown in Table 1. Delta scores were calculated as a
measure of change over time. Specifically, the evolution of cognitive functioning was
analyzed at two time points by computing a composite score change index for post-
treatment (T1) and for one-year follow-up (T2) assessments, such that a positive

change indicates an improvement from baseline.

3.4.4 Evolution of cognitive functioning post-treatment

ANCOVAS were run for each composite score change index (T1 — TO0), with group
(remitted at T1 vs nonremitted at T1 vs no-PTSD) as the between-subjects factor, while
controlling for baseline cognitive performance. Linear regressions were conducted to
determine whether PTSD symptom remission at post-treatment (PCL scores at T1 —
TO) was associated with changes in neuropsychological performance (T1 — T0), while

controlling for baseline cognitive function.

3.4.5 Evolution of cognitive functioning at one year follow-up

Since participants could receive other psychological or pharmacological treatment after
the completion of therapy and lead to further symptom remission, subsequent
ANCOVAs were run to compare groups (remitted at T2 vs. nonremitted at T2) on
composite score change index (T2 — T0), while also controlling for baseline cognitive
functioning. Linear regressions were conducted to determine whether PTSD symptom
remission at one year (PCL scores at T2 — TO) was associated with changes in
neuropsychological performance (T2 — TO0), while controlling for baseline cognitive
function. Partial eta squared (n3) is reported as a measure of effect size for the
ANCOVAs. Standardized regression coefficients (B) are presented for the regressions.

Cohen’s d is reported as a measure of effect size (Cohen, 1988).
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Multiple imputations were used to account for missing data on the pre- and post-
treatment PCL-5 and HSCL-25. A multiple imputation strategy was used in order to
avoid biased estimates due to missing data from self-report questionnaires (n = 4).
Little's (1988) MCAR test indicated that data were missing at random therefore we
used the “‘state of the art’” multiple imputation technique. SPSS 27 generated five
imputed datasets and analyses run on each dataset were pooled (Rubin, 1987).
Regressions using imputed values are presented as the results were comparable to the
ones obtained with the original data set. The threshold of statistical significance was

set at .05 (two-sided tests) for every analysis.

3.5 Results

3.5.1 Sample and Demographics

Ninety-two Canadian police officers were screened for participation in this study, of
which a total of 61 officers (36% women) were included in the study. Thirty-one
participants were currently seeking treatment for work-related duty-induced PTSD;
from this group, 27 completed the study’s treatment and 22 completed the one-year
follow-up. The remaining 30 police officers comprised the control group without PTSD,
who were individually matched to their closest fit in the experimental group in terms

of age and sex.

Participants’ age ranged from 23 to 63, with a mean of 40.2 years of age (SD = 8.8).
There were no significant differences between the remitted group and the nonremitted
group in terms of age, sex or years of education, as shown in Table 1. As expected,
police officers with PTSD scored significantly higher at baseline than controls on the
PCL-5, HSCL-25, and PSQ-op questionnaires. Participants in the PTSD group reported
that the traumatic event, which led to the development of their PTSD, occurred on

average 5.6 years (range .3 — 33.8 years) prior to the first assessment. Current
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psychiatric comorbidity in the PTSD group included current depression (n = 10),
obsessive compulsive disorder (n = 3), panic disorder without agoraphobia (n = 4),
agoraphobia (n = 1), generalized anxiety disorder (n = 5), alcohol use disorder (n = 5)

and past depressive episode (n = 14).

3.5.2 Evolution of cognitive functioning from pre- to post-treatment

According to the aforementioned combined end state functioning criterion, 14
participants were classified as remitted and 13 as nonremitted at post-treatment
evaluation. There were no significant group differences between remitted and
nonremitted participants on most demographic variables (i.e., age, employment status,
years of education, sex) or on baseline PTSD symptoms as measured by PCL scores.
Remitted participants had a longer duration of PTSD than the nonremitted participants,

with a nonsignificant moderate effect size (¢ = .46, p = .24).

A mixed ANOVA revealed a significant effect of time (Wilk's A = .24, F(1,20) = 63.86,
p <.01,nj =.76) and an interaction trending toward significance with large effect sizes
was found between group and time (Wilk's A = .85, F(1,20) = 3.45, p = .08, nj = .15)
on PCL scores. Remitted participants showed a mean drop of 28.64 points in PCL

scores, from a mean pre-treatment score of 36.57 (SD = 15.12) to a mean post-treatment

score of 7.92 (SD = 7.03).

Cognitive tests included in each pre- to post-treatment composite score are presented
in Table 2. A visual inspection of these raw scores reveals that the pattern of stability
or positive change on neuropsychological subtests is similar in all three groups. When
examining the composite score change indexes at post-treatment (T1 —T0), ANCOVAs
did not reveal any significant group effects, even while controlling for baseline
performance, as per Table 3. Still, there was small to moderate but non-significant

group effect on changes in lexical access (p = .26, n; = .05). Controlling for pre-
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treatment cognitive performance, no significant relationship was found between
change in PTSD severity and changes the six cognitive domains at post-treatment, as
shown in Table 4. There were also no significant associations found concerning
changes in specific PTSD symptom clusters, though an association between post-
treatment changes in intrusion symptoms (cluster B) and the verbal learning domain

approached significance (B = -.40, p = .08).

3.5.3 Evolution of cognitive functioning at one year follow-up

At one year follow-up, 13 participants were classified as remitted and 12 participants
as nonremitted. Results indicated moderate but nonsignificant group differences in
terms of executive functioning changes [F(, 15y = 1.20, p = .26, nj = .06], verbal
learning changes [F(1,18) = 1.20, p = .22, ny;= .07], as well as verbal memory changes
[F, 18 = 1.20, p = .20, n,= .08], where the change index of the remitted group was
greater than the nonremitted group’s. No other group difference was found, as shown
in Table 5. Linear regressions analyzing these associations at one year follow up (T2)
did not reveal any statistically significant associations between changes in cognitive
function and changes in PTSD symptom severity (Table 6). Again, moderate-sized
associations were only found at a trend level, with the relationships between changes
in intrusion symptoms (Cluster B) and executive functioning (B = -.46, p = .06), and
between avoidance symptoms (Cluster C) and attention and working memory ( = .42,

p = .08), only approaching statistical significance.

3.6 Discussion

The current study is the first comprehensive evaluation of the evolution of cognitive
functioning alongside PTSD recovery to include a control group. Our findings have
clinically meaningful implications regarding recommendations for neuropsychological

assessment in intervention protocols and clinical management of PTSD patients.
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3.6.1 Evolution of cognitive functioning at post-treatment

The results indicated no significant group differences on the composite score change
indices at post-treatment. Upon examining neuropsychological subtest performances,
the similar outcomes found in all groups possibly indicates practice effects rather than
improvements associated with recovery from PTSD symptoms. Nonetheless, it is
possible that a six-week interval was not enough time to detect symptomatology-related
changes in cognitive functioning and that the neurocircuitry implicated in both key
cognitive functions (e.g., attention, working memory) and the pathophysiology of

PTSD may take longer to recover.

Among the participants diagnosed with PTSD, greater reduction in intrusion symptoms
(Cluster B) was associated at a trend level with improvement in verbal learning at post-
treatment. These results must be interpreted with caution, as the alternative logical
memory tests used at post-treatment appeared to be easier for most participants, leaving
the possibility of a spurious association. Other than in this case, symptom remission
was not associated with changes in cognitive functioning at post-treatment.
Interestingly, a recent study showed that in a large sample of police officers who
completed trauma-focused therapy, 17.7% of them reported residual concentration
problems despite apparent remission of the disorder (Smid, van der Meer, OIff, &
Nijdam, 2018). Furthermore, common comorbidities of PTSD such as depression can
contribute to residual cognitive deficits post-treatment (Harvey & Gould, 2018), as it
is well documented that cognitive weaknesses associated with depression persist

despite the symptom remission (Behnken et al., 2010; Listunova et al., 2018).

3.6.2 Evolution of cognitive functioning at one year follow-up

At the one year follow-up, clinically remitted police officers displayed greater positive
change in executive functions as well as in verbal learning and memory than their

nonremitted colleagues, where moderate but nonsignificant group differences were
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found. As previously mentioned, small to moderate-size improvements in these
specific cognitive domains have been documented following various trauma-focused
therapies (Haaland et al., 2016; Nijdam et al., 2018). It is of note that psychological
and pharmacological treatments for PTSD have previously been associated with
changes in the neural activity of clinically remitted individuals, specifically in brain
areas involved in verbal memory and executive functioning (for a review see Marin &
Milad, 2016). Among our PTSD participants, greater intrusion symptom remission was
associated with more improvement in executive functioning at a trend level at the one
year follow-up. This finding is consistent with the established association between
uncontrollable recurring intrusive thoughts and abnormal functioning of certain brain
regions and circuits deemed crucial for efficient executive functioning (e.g., the
prefrontal cortex). A small decrease in avoidance symptoms at the one-year follow-up
was associated with a greater change in attention and working memory, though this
finding did not reach statistical significance. A closer look at the scatter plot of this
association reveals two outliers who appear to have impacted the slope; thus, this result

should be interpreted with caution.

In our study, the remitted groups were comprised of participants with a reduction in
PTSD symptoms of 50% or more; although most remitted participants were not
symptom-free at post-treatment and follow-up. These residual PTSD symptoms could
partly underlie persisting mild cognitive fragilities. For one, residual intrusive thoughts
experienced by some remitted participants may continue to impede cognitive processes
such as voluntary attention. However, some authors have highlighted the inconsistency
of findings regarding the association between symptom severity and cognitive deficits,
suggesting that mild cognitive fragilities cannot be entirely accounted for by the
severity of PTSD symptoms (Harvey & Gould, 2018; Woon, Farrer, Braman, Mabey,
& Hedges, 2017). Currently, pre-trauma cognitive fragilities such as attentional
difficulties are considered as a risk factor to the development of PTSD; conversely,

cognitive functioning is thought to be further impaired following the development of
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the disorder (Gilbertson et al., 2006; LaGarde, 2009; VanElzakker et al., 2020). It is
also possible that premorbid cognitive functioning fragilities contributed to participants’

neuropsychological profiles, therefore minimizing the possibility of improvement.

3.7 Limitations and strengths

There are a few limitations to highlight when considering future studies. The present
study’s small sample size did not allow for sufficient statistical power to detect
significant differences between groups, especially at one year follow-up where

nonsignificant moderate to large effect sizes were found.

The current study also has a number of strengths and fills important gaps in the
literature. As mentioned by many researchers, there is a dearth of evidence on the
course and stability of cognitive impairments during periods of partial remission from
PTSD. There has also been limited research addressing the magnitude of changes in
cognitive functioning following remission from PTSD, as many previous studies have
not included appropriate control groups in post-treatment evaluations, thereby leaving
random variation and practice effects as an alternate explanation (Harvey & Gould,
2018; Jak, Crocker, Aupperle, Clausen, & Bomyea, 2016). The inclusion of a control
group at post-treatment allowed us to reveal probable practice effects, thus increasing
internal validity. Another strength of the current study is its use of composite rather
than single test scores, which are considered the most reliable results of
neuropsychological assessments and are thought to be more predictive of real-world

vocational functioning (Harvey, 2012; Kalechstein, Newton, & Van Gorp, 2003).

3.8 Conclusion

In summary, our results show that cognitive weaknesses found in individuals with

PTSD persist despite symptom remission at post-treatment, and that the restoration of
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cognitive functioning in clinically remitted patients continues to improve after the
completion of therapy. Our study underlines the necessity of including comparison
groups, so as to control for random variation or practice effects on neuropsychological
test performance. Despite these findings, uncertainty remains regarding the
improvement of cognitive functioning in remitted PTSD individuals, highlighting the

need for adequately powered additional research on this topic.
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Table 3.1. Participants’ Characteristics.
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Remitted (n =14) Nonremitted (n = 13) p value  Effect size
Cohen’s d

Characteristics M SD % M SD 7 p or Phi
Sex (female) 35.7 38.5 .60 ¢=.03
Age 41.50 10.40 40.08 7.83 .69 d=.15
Education (years) 1479  1.63 14.31 .85 35 d=.36
Duration of PTSD 701 9.17 3.68  3.95 24 o=.46
(years)
Employment status _
(working at baseline) 429 38.5 56 =0
Depre.:ssmn status (at 28.6 30.8 62 0=".02
baseline)
Pre PCL-5 total score 36.57 15.12 38.30  16.32 .79 d=.11
Post PCL-5 total score 792  7.03 23.80 9.44 <.01 d=1.96
Pre HSCL mean score 1.87 .50 1.99 .65 .62 d=.21
Post PSQ-op mean score 1.27 .20 1.60 37 <.01 d=1.14
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Table 3.2. Mean scores for neuropsychological tests included in the pre- to post-

treatment composite scores.

Remitted (n =14)

Nonremitted (n = 13)

Controls (n =30)

TO T1 TO T1 TO T1
Cognitive domain M (SD) M (SD) M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)
Information processing speed
TMT — Part A, time 24.86 (5.87) 22.71 (8.11) 21.77 (7.33) 20.23 (6.35) 20.00 (6.35) 18.33 (5.61)

Coding, total correct

CWIT — Condition 1 (Color),
time

CWIT — Condition 2 (Word),
time

Attention and working memory
PASAT (3 s), total

PASAT (2 s), total

d2 Test of Attention, global
performance

RAVLT, first recall A — Form 1
and 2

Executive functions
CWIT - Condition 3
(inhibition), time
CWIT - Condition 4
(flexibility), time

Verbal Fluency Test switching,
total

TMT - Part B, time

Lexical access

Verbal Fluency Test Letter,
total

Verbal Fluency Test Category,
total

Verbal learning — Alternative
forms

Logical Memory, total
immediate recall

RAVLT, total learning

Verbal memory — Alternative
forms

Logical Memory, delayed recall
A

Logical Memory, delayed recall
B

RAVLT, delayed recall

77.00 (13.51)

28.79 (5.27)

20.36 (2.82)

47.07 (9.71)
36.64 (9.39)

440.07 (95.10)

6.31 (2.14)

48.64 (11.60)

54.29 (14.22)

14.21 (2.33)

59.46 (21.82)

14.36 (3.92)

19.71 (2.73)

40.77 (8.39)

53.77 (8.24)

12.92 (3.80)

12.85 (4.41)

11.25 (2.90)

83.29 (12.97)

28.07 (5.31)

20.50 (3.03)

50.64 (6.37)
38.07 (9.02)

472.14 (80.20)

7.00 (2.00)

47.07 (11.29)

47.93 (8.03)

14.21 (2.64)

54.15 (12.96)

14.50 (3.84)

20.36 (4.89)

48.62 (7.57)

52.38 (9.86)

11.15 (3.44)

18.85 (3.34)

11.25 (3.14)

77.38 (17.50)

27.15 (4.36)

20.23 (2.65)

46.38 (8.15)
35.85 (8.03)

456.46 (87.49)

7.09 (2.07)

50.69 (10.82)

54.23 (10.63)

15.75 (2.22)

57.38 (23.48)

15.69 (4.07)

23.23 (4.07)

42.36 (9.06)

57.09 (5.74)

12.73 3.41)

15.09 (3.39)

12.82 (1.40)

83.38 (16.22)

26.92 (4.46)

20.85 (2.79)

49.08 (6.85)
38.23 (9.44)

491.00 (88.47)

6.82 (1.94)

46.69 (10.11)

50.23 (9.73)

15.58 (1.98)

50.62 (15.22)

17.23 (2.35)

23.85 (5.73)

52.27 (6.25)

56.45 (7.13)

11.00 (2.41)

20.18 (2.64)

12.82 (1.40)

79.63 (14.84)

25.23 (3.73)

18.60 (2.93)

50.97 (7.43)
39.48 (7.76)

470.67 (73.64)

7.07 (2.05)

44.47 (9.48)

48.47 (8.22)

16.40 (2.70)

48.10 (13.28)

17.37 (2.77)

25.13 (4.56)

48.32 (8.13)

57.27 (6.45)

14.43 (3.50)

17.39 (2.92)

12.83 (1.93)

84.43 (16.29)

2427 (3.53)

18.40 (2.63)

53.93 (5.92)
43.52 (8.89)

511.67 (78.15)

6.57 (1.48)

40.77 (7.44)

4427 (7.32)

15.70 (2.84)

44.67 (14.76)

18.43 (3.59)

24.83 (5.11)

55.14 (6.99)

56.60 (5.75)

13.21 (3.92)

20.79 (2.69)

12.73 (1.96)
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Table 3.3. Post-treatment changes (T1-T0) for six cognitive domains.

Participant group Covariates
Remitted Nonremitted Controls None Baseline cognitive
(n =14) (n=13) (n =30) domain
Cognitive 2 2
domain M (SD) M (SD) M (SD) P Mo P U
Information .04 (.65) -07 (.34) 01(22) 74 01 52 02
processing speed
Attention and 06 (:30) -.04 (.67) 01 (41) 86 <01 82 01
working memory
Executive
functions .02 (.37) .00 (.49) -.00 (.32) .98 <.01 .88 .01
Lexical access .00 (.59) 17 (.50) -.07 (.65) 47 .03 .26 .05
Verbal learning -.06 (.67) .13 (.86) -.01 (.50) 75 .01 49 .03
Verbal memory A1(T77) .07 (.62) -.02 (.62) .81 .01 91 <.01

Effect sizes can be interpreted using Cohen’s (1988) norms: (small : 5 = .01; moderate : 1, = .06; large : n; = .14
and more)
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Table 3.4. The associations between change in PTSD symptoms and change in
cognitive performance, while controlling for baseline cognitive domain.

PTSD symptom severity
Cognitive domain PCL-5 Cluster B Cluster C Cluster D Cluster E
p p p p p

Information processing 17 14 15 10 17
speed

Attention and working 0 14 -01 06 16
memory

Executive functions -.18 -.11 .02 -.28 -.06
Lexical access 11 -.04 -.16 .15 24
Verbal learning -23 -40 12 -.08 -.20
Verbal memory -12 -.13 15 -.10 -.16

The association is statistically significant, *p <.05. **p < .01



113

Table 3.5. Changes at the one-year follow-up (T2-T1) for six cognitive domains.

Participant group Covariates
Remitted Nonremitted None Baseline cognitive
(n=13) (n=12) domain
Cognitive domain M (SD) M (SD) p 3 p UH

Information 17 (34) 07(37) 50 02 64 01
processing speed
Adtention and 08 (.40) 10 (.56) 91 <01 74 <01
working memory
Executive functions 35(31) 17 (43) .26 .06 32 .05
Lexical access 46 (41) 29 ((74) A48 .02 .98 <.01
Verbal learning 36 (.53) .01 (.77) 22 .07 31 .06
Verbal memory .39 (.43) .09 (.64) .20 .08 42 .04

Effect sizes can be interpreted using Cohen’s (1988) norms : (small : 17, = .01; moderate : r)f, =.06; large : r)zz, =

.14 and more)
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Table 3.6. The associations between change in PTSD symptoms at one year and change

in cognitive performance, while controlling for baseline cognitive domain.

Change in PTSD symptom severity

Cognitive domain PCL-5 Cluster B Cluster C Cluster D Cluster E
p p p p p
Information processing speed -.04 .05 .19 -.09 -.16
Attention and working memory 51 34 .52 32 .50
Executive functions -31 -43 -.07 -35 -.03
Lexical access -.08 .08 -.14 -22 .01
Verbal learning -17 -.14 .05 -.16 -23
Verbal memory -.06 -.02 22 -.15 -.14
The association is statistically significant, *p <.05. **p < .01
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Dans le contexte ou les policiers sont régulierement exposés a des événements
traumatiques et sont donc a risque de développer un TSPT dans le cadre de leur travail,
il importe de documenter I’impact potentiel de ce trouble de santé mentale sur le
rendement cognitif de ces travailleurs. Le premier objectif de cette thése était donc de
combler le manque de connaissances concernant I’ampleur clinique des difficultés
cognitives de policiers souffrant de TSPT, ainsi que d’explorer la relation entre les
symptomes post-traumatiques et le rendement cognitif. Dans un second temps, nous
avons voulu examiner si les difficultés cognitives habituellement trouvées chez les
individus souffrant de TSPT s’améliorent avec la rémission du trouble et, le cas échéant,
si la rémission symptomatique est associée aux changements trouvés sur le plan

cognitif.

4.1 Premiére étude

4.1.1 Synthése des résultats : Trauma au travail, fonctionnement cognitif chez les
policiers

Dans une premiere étude, nous avons comparé le fonctionnement cognitif de 31
policiers présentant un TSPT a celui de 30 policiers sans le trouble, appariés sur les
plans de I’age et du sexe, au moyen de tests neuropsychologiques. Nous avons
¢galement exploré¢ la relation entre les symptdmes post-traumatiques et le
fonctionnement cognitif. Nous avons finalement quantifi¢ 1’ampleur clinique des
fragilités cognitives en comparant les données brutes a des données normatives tenant

compte de 1’age ou de 1’age et de 1’éducation.

Concernant le premier objectif, les résultats ont montré qu’en comparaison avec le
groupe controle, les policiers avec un TSPT montrent des performances plus faibles sur
plusieurs domaines cognitifs, dont la vitesse de traitement de 1’information, le
fonctionnement exécutif, 1’apprentissage et la mémoire verbale, ainsi que ’acces

lexical. Les résultats ont également mis en lumicre une différence de taille modeste
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approchant le seuil de significativité sur le plan de I’attention et de la mémoire de
travail. Ces résultats concordent avec le profil cognitif trouvé chez les populations
militaires et civiles souffrant de TSPT, c¢’est-a-dire un rendement cognitif diminué en
comparaison avec des individus exposés & des ETs sans le trouble (Aupperle et al.,
2012b; Scott et al., 2015). Seule la différence de groupe mise en évidence sur le plan
de la vitesse de traitement de l’information n’était plus significative aprés avoir
contrdlé pour la cooccurrence d’un trouble de dépression majeure. Nos résultats
soutiennent tout de méme la présence d’un effet cumulatif négatif du trouble de
dépression majeure, qui se traduit par des difficultés cognitives plus prononcées

(Nijdam et al., 2013).

En ce qui a trait au deuxiéme objectif, les résultats obtenus ont montré que parmi les
policiers avec un TSPT, la sévérité des symptomes d’intrusion est associée a une
fragilité cognitive de la vitesse de traitement de 1’information, des fonctions exécutives
ainsi que de l’attention et de la mémoire de travail. L’intensit¢ des symptomes
d’évitement était également associée a une vitesse de traitement de 1’information
diminuée. Toutefois, les présentes données ne nous permettent pas de conclure que les
différences de groupes trouvées chez les policiers sont entierement conséquentes au
TSPT, refletent des fragilités pré-existantes ou constituent une combinaison de ces
facteurs. En effet, la démonstration d'une relation transversale entre la présence de
symptomes post-traumatiques et le fonctionnement cognitif ne permet pas de se

prononcer sur la directionnalité de cette relation.

Pour répondre a notre troisieme objectif, la comparaison des scores bruts aux taches
neuropsychologiques a des données normatives a révélé que le rendement cognitif des
policiers avec un TSPT se situe globalement dans les limites de la normale. En accord
avec nos résultats, les quelques études comparant le fonctionnement cognitif
d’individus avec un TSPT a des normes suggerent que les difficultés sont plutdt 1égéres,

avec des performances se situant généralement dans les limites normatives (Vasterling
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et Walt, 2019). La littérature suggere tout de méme que de telles difficultés cognitives,
si légeres soient-elles, peuvent perturber le fonctionnement au travail (Geuze et al.,
2009). Dans notre étude, une analyse exploratoire conduite aupres des policiers avec
un TSPT a révélé des fonctions exécutives moins efficaces chez les participants en arrét
de travail en comparaison avec leurs collégues toujours en fonction. La cooccurrence
d’un trouble dépressif était présente chez plus de la moiti¢ des policiers en arrét de

travail.

Les résultats de la thése réiterent I’apport bénéfique de la neuropsychologie dans la
prise en charge clinique des individus présentant un TSPT et supportent la proposition
émise par LaGarde (2009) a ’effet que des évaluations neuropsychologiques puissent
étre systématiquement effectuées auprés de populations a haut risque d’ETs avant leur
entrée en fonction. En effet, I’accessibilit¢ a une évaluation neuropsychologique
détaillée statuant sur le fonctionnement cognitif prémorbide permettrait de mieux
départager la contribution respective de fragilités préexistantes et du développement
du TSPT sur le profil cognitif observé. Il s’avere essentiel de continuer a s’intéresser
au fonctionnement cognitif de cette population de travailleurs, puisque 1’exposition a

des événements traumatiques est inhérente a leur travail.

Cette étude est la premicre évaluation exhaustive du fonctionnement cognitif de
policiers avec et sans TSPT. Nos résultats contribuent a I’avancement des
connaissances chez cette population hautement a risque d’ET et approfondissent notre
compréhension clinique du profil cognitif observé chez les individus présentant un
TSPT. La pertinence de comparer la performance cognitive & un groupe contrdle de
travailleurs sains et a des données normatives est confirmée par les données de la
premicre étude, qui offre un portrait clinique nuancé des difficultés observées. Devant
ces résultats, il est logique de se questionner sur 1’évolution du fonctionnement cognitif
au cours de la rémission du TSPT. Actuellement, les études disponibles ne permettent

pas d’affirmer si les difficultés cognitives associées avec le TSPT s’améliorent avec la
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rémission du trouble, ou persistent malgré la rémission symptomatique. Ce fut

I’objectif de la seconde étude.

4.2 Deuxieme étude : I’impact de la rémission symptomatique sur I’évolution de la
cognition

4.2.1 Synthese des résultats

Dans cet article, nous avons suivi I’évolution du rendement cognitif de policiers
présentant un TSPT sous ’angle du lien entre la rémission symptomatique et la
cognition. En plus de I’évaluation cognitive pré-traitement, ils ont effectué¢ deux
¢valuations additionnelles, soit une semaine apres la complétion d’un traitement (n =
27) ainsi qu’au suivi a un an (n = 22). Les participants étaient regroupés selon leur
statut de rémission symptomatique (remis vs. non remis), déterminé selon des critéres
pré-établis (Jaycox et al., 1998). Un troisieme groupe de policiers sans le trouble
(contrdles), appariés sur les plans de 1’age et du sexe, a également participé a deux
évaluations cognitives, a six semaines d’intervalle, afin de contrdler pour les effets de
pratique sur la performance aux tests neuropsychologiques. Bien qu’il fit attendu que
les effets de pratique soient de moins grande ampleur au suivi a un an (Lee et al., 2015),
la comparaison au groupe de policiers non remis nous a permis de contrdler pour ces

effets.

Les résultats ont révélé que les trois groupes présentent une évolution similaire de la
performance aux taches neuropsychologiques a I’évaluation post-traitement. Toutefois,
I’amélioration du rendement cognitif n’est pas supérieure pour le groupe s’étant
cliniquement remis, malgré une diminution significative des symptdmes post-
traumatiques. Chez les participants souffrant de TSPT, la diminution des symptomes
suivant le traitement de reconsolidation mnésique avec propranolol ou placebo n’était
pas associée a une amélioration sur le plan cognitif une semaine aprés la complétion

du traitement. Ces résultats suggerent que cette amélioration est tributaire de I’effet de
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pratique, et non le reflet d’un mécanisme sous-jacent ou subséquent a la rémission des
symptomes post-traumatiques. Soulignons que des études antérieures ont aussi
démontré une amélioration des performances exécutives (Haaland ez al., 2016; Nijdam
et al., 2018; Walter et al., 2010) et mnésiques en modalité verbale (Vermetten et al.,
2003), toutefois, apres avoir complété le traitement, les participants cliniquement
rétablis ne montraient pas des changements cognitifs supérieurs aux changements

trouvés chez un groupe controle (Fani et al., 2009).

Un an plus tard, nos résultats suggeérent que les policiers en rémission symptomatique
ont montré un plus grand changement positif dans les domaines des fonctions
exécutives ainsi que d’apprentissage et de mémoire verbale que leurs collégues ayant
une évolution clinique moins favorable, avec des tailles d’effet moyennes qui n’ont pas
atteint le seuil de significativité. Ces résultats suggerent que I’amélioration au suivi a
un an puisse étre en partie subséquente a la rémission des symptomes post-traumatiques,

vu la faible amélioration cognitive du groupe de policiers non remis.

En somme, la comparaison avec les groupes contrdles permet de nuancer I’hypothése
selon laquelle les fragilités cognitives trouvées chez les individus avec un TSPT
s’améliorent avec la rémission symptomatique. Bien que les effets de pratique semblent
expliquer I’amélioration cognitive trouvée en post-traitement, il semble peu probable
que les différences de groupe notées au suivi a un an soient uniquement attribuables a
ce processus. Cette étude suggere que si certaines des fragilités cognitives mises en
évidence chez les individus avec un TSPT tendent a s’améliorer lors de la rémission du
trouble, ces effets ne sont pas immédiats. De plus, les changements observés sur le plan
cognitif ne sont pas tous associés a la rémission symptomatique, ce qui appuie 1’idée
que la symptomatologie n’est qu’un des différents mécanismes sous-jacents aux

fragilités cognitives trouvées dans le TSPT.
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Dans les prochaines sections, les résultats des deux études seront mis en lien avec la
littérature s’intéressant aux mécanismes sous-jacents aux difficultés cognitives
retrouvées dans le TSPT et a leur rétablissement. Les implications cliniques seront
ensuite discutées. Finalement, les forces et les considérations méthodologiques de la

thése seront décrites et une réflexion sur les futures recherches sera proposée.

4.3 Implications théoriques et cliniques de la thése

4.4 Intégration des résultats

Pris ensemble, les résultats des deux études peuvent étre interprétés a la lumiere du
modele soutenant une relation bidirectionnelle entre le fonctionnement cognitif et le
TSPT. Tel que mentionné briévement dans le premier chapitre de la présente these, il
est généralement reconnu que la présence de fragilités cognitives est un facteur de
risque au développement du TSPT (Gilbertson et al., 2006; Marx et al., 2009; Parslow
et Jorm, 2007), et que le fonctionnement cognitif peut a son tour étre négativement
affecté par le développement du trouble (Vasterling et al., 2018). Sans parvenir a
clarifier I’étiologie des fragilités observées, ce modele permet de mettre en contexte les
liens partiels entre le fonctionnement cognitif avec la symptomatologie post-
traumatique dans la premicre étude et offre une explication a la stabilité apparente de

certaines fonctions cognitives suite a la rémission du trouble dans la deuxieme étude.

Nos résultats ont montré que les policiers avec un TSPT présentent des performances
plus faibles dans plusieurs domaines cognitifs lors de 1’évaluation initiale et qu'une
performance plus faible dans certains domaines (p.ex., attention et fonctions exécutives)
est associée a la sévérité des symptdmes d’intrusion et d’évitement. De la sorte, il était
attendu que la rémission des symptomes émotionnels s’accompagne d’une

amélioration de certaines fonctions cognitives. Toutefois, les résultats montrent que
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certains domaines cognitifs ne semblent pas s’étre amélioré en dépit d’une rémission

symptomatique au suivi a un an.

Il demeure essentiecl de se questionner si les faiblesses objectivées aux tests
neuropsychologiques se traduisent en difficultés fonctionnelles dans la vie quotidienne
(Heaton et Pendleton, 1981; Marcotte et al., 2010). Si des liens entre la cognition et le
fonctionnement au travail auprés d’individus présentant un diagnostic de TSPT ont été
mis en évidence dans quelques études (Ainamani et al., 2017; Geuze et al., 2009;
Wrocklage et al., 2016), certaines variables sont connues pour moduler cette relation,
tels le fonctionnement cognitif pré-morbide et les difficultés sur le plan affectif

(Chaytor et Schmitter-Edgecombe, 2003; Samuelson et al., 2017).

D’abord, rappelons que les fragilités pré-existantes sur le plan de I’attention et des
fonctions exécutives ont été proposées comme facteurs de risque au développement du
TSPT par plusieurs auteurs (Gilbertson et al., 2006; LaGarde, 2009; VanElzakker et
al., 2020; Vasterling et al., 2018). Une fois exposés a un ET, il a été suggéré que ces
faiblesses cognitives interférent, chez ces individus, avec la régulation efficace des
pensées traumatiques et des émotions de peur associ¢es (Aupperle et al., 2012b;
Vasterling et al., 1998), et contribuent au développement et au maintien des symptomes
a long terme. L hypothése voulant que des fragilités pré-existantes expliquent en partie
la sévérité de pensées intrusives a d’ailleurs été testée chez des individus sains. En effet,
deux études utilisant un paradigme expérimental ont montré que les participants
présentant une mémoire de travail plus faible avaient davantage de pensées intrusives,
qu’elles soient de nature aléatoires (p.ex., un ours blanc) ou personnelles (Brewin et

Beaton, 2002; Brewin et Smart, 2005).

Les résultats non publiés d’une thése doctorale (LaGarde, 2009) ont également mis en
évidence un rendement cognitif moins efficace sur les plans attentionnels et exécutifs

chez des individus récemment remis de leur diagnostic de trouble de stress aigu. Ils ont
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émis 1’hypothése que la stabilité apparente de ces fonctions une fois le trouble remis
était un indicateur d’une vulnérabilité préexistante. Toutefois, les participants remis
demeuraient plutét symptomatiques, avec une sévérit¢ de symptomes moyenne
dépassant le seuil clinique. Cet article non publi¢ avait également montré une
récupération des capacités de mémoire verbale et visuelle chez les individus s’étant
remis du trouble de stress aigu. IIs ont tiré la conclusion que les fragilités trouvées sur
les plans mnésiques seraient une conséquence du trouble vu la nature réversible des
altérations trouvées (LaGarde, 2009). Dans la perspective ou des fragilités
préexistantes peuvent expliquer une partie du profil cognitif observé en pré-traitement,
la marge d’amélioration possible suite a une rémission symptomatique est plus limitée.
Ces résultats vont, en partie, dans le méme sens que I’étude de Gould et ses
collaborateurs (2019), qui a montré que les fragilités cognitives trouvées chez les
individus présentant un TSPT tendent a étre stables au travers du temps, malgré une

fluctuation des symptdmes post-traumatiques.

Il importe de souligner que dans la population générale, plusieurs individus présentent
un profil cognitif hétérogéne. En effet, Lezak et ses collégues (2012) explique
qu’environ 15% des individus considérés intacts sur une fonction cognitive particuliere
obtiennent parfois des scores plus bas qu’un écart-type sous la moyenne a une ou deux
taches cognitives (Jarvis et Barth, 1994; Taylor et Heaton, 2001). Rappelons toutefois
que la présence faiblesses cognitives n’est pas garante de difficultés sur le plan
fonctionnel et professionnel. En d’autres mots, un policier sans TSPT présentant un
profil cognitif plus faible que ses collégues ne montrera pas nécessairement un

fonctionnement au travail inférieur a ceux-ci.

Chez les policiers avec TSPT, certains auteurs suggerent qu une performance se situant
dans les limites de la normale peut tout de méme représenter une légere détérioration
de leur fonctionnement cognitif prémorbide et avoir un impact fonctionnel sur leurs

activités quotidiennes et professionnelles (Scott et al., 2015), particuliérement dans un



124

milieu de travail exigeant (Chaytor et Schmitter-Edgecombe, 2003). Des chercheurs
cliniciens ont proposé que la présence de difficultés affectives est suffisante pour nuire
au fonctionnement cognitif et a la performance au travail, et ce méme si les résultats a
I’évaluation neuropsychologique mettent en lumiere des capacités cognitives
préservées (Chaytor et Schmitter-Edgecombe, 2003). Par ailleurs, la sévérité des
symptomes post-traumatiques a été identifiée comme mécanisme pouvant influencer la
relation entre les capacités cognitives et le fonctionnement au travail (Samuelson et al.,
2017). Ainsi, les résultats d’une étude récente ont montré que I’intensité des
symptomes post-traumatiques et des plaintes subjectives prédit davantage le
fonctionnement au travail que I’ampleur objective des difficultés cognitives
(Samuelson et al., 2017). Toutefois, 'utilisation de questionnaires auto-rapportés
comme mesure de fonctionnement au travail limite grandement la portée clinique de
ces résultats, ne permettant pas de poser un regard objectif sur les difficultés

fonctionnelles.

Sans qu’ils aient été systématiquement recueillis et analysés dans le cadre du présent
projet, des commentaires qualitatifs des policiers avec un TSPT indiquaient
effectivement la présence de changements et de plaintes de leur fonctionnement
cognitif, par exemple un manque du mot, la tendance a papillonner d’une tache a I’autre
lors de travail administratif, ou I’augmentation d’oublis et de difficultés attentionnelles
ayant un impact sur leur fonctionnement a la maison. Bien que cela suggere un
changement par rapport au niveau pré-morbide, rappelons que les présentes données
ne nous permettent pas de conclure que les différences de groupes trouvées chez les
policiers sont entierement dues au TSPT et représentent un déclin de leurs habiletés

cognitives pré-trauma.

Néanmoins, il est possible que I’apparition incontrdlable de symptomes de reviviscence
pendant les heures de travail ainsi que 1’allocation de ressources cognitives dirigées a

¢viter activement ces pensées puissent perturber ponctuellement les capacités
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attentionnelles (Aupperle et al., 2012b). En effet, les symptomes d’intrusion sont
généralement associés a une activation des systémes de stress et a la sécrétion de
glucocorticoides, qui sont connus pour inhiber I’activité de régions frontales qui sous-
tendent en partie les fonctions exécutives, la mémoire de travail et la régulation
émotionnelle (Girotti ef al., 2018; Lupien et al., 1999; Roozendaal et al., 2004). En
regard de cette littérature, il est possible qu’une rémission sur le plan des symptomes
mene a une meilleure capacité des policiers a mobiliser leurs ressources cognitives dans
le cadre de leur travail, sans toutefois montrer d’amélioration dans leur performance

aux taches neuropsychologiques.

Enfin, les difficultés fonctionnelles associées au TSPT semblent persister méme apres
la rémission du trouble (Westphal ef al., 2011). Des résultats similaires ont été mis en
¢vidence aupres d’une population de vétérans ayant participé a un programme de
traitement d’une durée de 6 semaines, toutefois la présence d’un nombre important de
symptomes post-traumatiques résiduels pourrait expliquer les difficultés fonctionnelles
trouvées au suivi a un an (Murphy et al., 2016). Il serait donc intéressant de tester cette
hypothése en ¢évaluant DI’évolution des plaintes cognitives subjectives et du
fonctionnement au travail, en plus des symptomes post-traumatiques et du

fonctionnement cognitif.

4.5 Implications cliniques

4.5.1 Du point de vue du neuropsychologue

Si I’évaluation neuropsychologique n’est pas nécessaire au diagnostic du TSPT, les
résultats de la présente thése illustrent I’importance d’inclure une telle évaluation dans
la prise en charge clinique des policiers avec un TSPT. En effet, les informations
pouvant étre recueillies lors d’une évaluation neuropsychologique permettent de

contextualiser certaines difficultés relatives et de tenir compte de la contribution de
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divers éléments (p.ex., performance académique) au profil cognitif objectivé et aux
difficultés observées sur le plan fonctionnel. Dans un contexte clinique, il est fréquent
qu’un écart soit observé entre la perception des difficultés et la performance réelle aux
taches cognitives, entre autre chez des individus présentant une humeur dépressive
(Lahr et al., 2007), de la fatigue (Kinsinger et al., 2010) ou encore une sévérité de
symptomes post-traumatiques plus importante (Mattson ef al., 2019). En ce sens, une
¢valuation neuropsychologique peut offrir une perspective complémentaire aux
plaintes subjectives, approfondir la compréhension clinique des difficultés, ainsi que
fournir un accompagnement plus ajusté aux besoins psychologiques et cognitifs du
travailleur, particuliérement dans un contexte de retour au travail. Par ailleurs, une
performance intacte a 1’évaluation neuropsychologique peut s’avérer tout aussi
informative que I’identification de faiblesses cognitives, puisque qu’elle permet de
raffiner la compréhension clinique quant aux variables pouvant expliquer les difficultés

fonctionnelles observées.

En ce qui a trait a la prise en charge clinique de travailleurs présentant un TSPT, les
recommandations découlant de 1’évaluation neuropsychologique pourraient guider les
psychologues dans le choix d’un traitement qui tient compte des forces et des faiblesses
cognitives. Les recherches s’intéressant aux prédicteurs de D’efficacité
psychothérapeutique ont montré des fragilités d’apprentissage et de mémoire verbale
ainsi que des difficultés exécutives chez les patients ayant moins bien répondu aux
thérapies axées sur le trauma (Haaland et al., 2016; Nijdam et al., 2015; Scott et al.,
2017; Wild et Gur, 2008), tandis qu’une autre étude utilisant le méme type de devis n’a
pas mis en évidence de différence entre les répondants et les non-répondants quant au
fonctionnement exécutif (Walter et al., 2010). Une fois que le double insu de 1’étude
sera levé, il sera intéressant d’examiner si le fonctionnement cognitif pré-traitement est
associ¢ a la réponse au traitement du blocage de la reconsolidation des souvenirs avec
propranolol. Il est probable que I’efficacité de ce traitement soit moins dépendante des

fonctions d’apprentissage et de mémoire verbale que les thérapies cognitivo-
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comportementales, qui elles nécessitent la mise en action de « devoirs » entre les
séances (p.ex., pratique quotidienne d’exposition en imagination), une stratégie
dépendant en partie de I’efficacité des mécanismes d’encodage et de récupération du

contenu discuté pendant les séances.

Des recommandations découlant de [’évaluation neuropsychologique peuvent
¢galement étre offertes concernant les ajustements a privilégier en tenant compte du
profil cognitif. La connaissance du profil cognitif de 1’individu avec un TSPT peut
permettre au clinicien de s’appuyer sur les forces cognitives de la personne et proposer
des stratégies compensatoires internes ou externes (p.ex., prise de note, modalité
visuelle, aide-mémoire externes), maximisant ainsi 1’efficacité du traitement (Haskins

et al., 2012; Paquette, 2009; Powell, 2017).

Lorsque les difficultés cognitives objectivées a 1’évaluation apparaissent comme des
problémes pouvant potentiellement interférer avec le retour au travail, de récentes
études suggerent qu’il pourrait s’avérer pertinent d’inclure des interventions de
remédiation cognitive dans le plan de traitement (Boyd et al., 2018). Sachant que la
présence de fragilité pré-existantes constitue un facteur de risque au développement du
TSPT et que les policiers sont sujets a étre exposés a d’autres événements traumatiques
dans le cadre de leurs fonctions, il serait intéressant d’étudier I’impact d’interventions
de remédiation cognitive sur les plaintes cognitives, le fonctionnement socio-

occupationnel et la prévention de la rechute.

4.5.2 Du point de vue du psychologue

L’étiologie des fragilités cognitives observées chez les individus présentant un TSPT
demeure incertaine. Cependant, il semble évident que I’impact fonctionnel des
symptomes post-traumatiques et des plaintes cognitives associées est important et
mérite notre attention. A la lumiére des résultats de la présente thése, il est fortement

suggéré aux cliniciens de dépister la présence de plaintes cognitives lors de 1’évaluation
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psychologique initiale et de réfeérer a un neuropsychologue, le cas échant. Lors du
dépistage de telles difficultés, les cliniciens doivent tenir compte du biais du « good
old days », un phénomene étudié chez les individus présentant un traumatisme cranio-
cérébral 1éger (TCCL) qui amene les gens a idéaliser leur fonctionnement avant la

survenue de I’accident (Iverson et al., 2010).

Enregard de la littérature discutée, il semble aussi important de documenter la présence
de conditions concomitantes pouvant avoir un impact sur les ressources cognitives de
I’individu (p.ex., dépression majeure concomitante, troubles de sommeil, TDAH) et
d’ajuster les interventions en fonction de celles-ci. Par ailleurs, il existe déja des
programmes de traitement congus pour traiter plus efficacement le TSPT en présence
d’un trouble concomitant. Notons par exemple le programme de thérapie « Seeking
Safety » développé par Lisa Najavits qui prend en considération la complexité clinique
associée au traitement du TSPT en concomitance avec un trouble d’abus de substance

(Najavits, 2002; Norman et al., 2010).

A la lumiére des résultats de notre premiére étude, il peut s’avérer judicieux d’ajouter
au plan de traitement des stratégies qui sont fréquemment utilisées par les psychologues
d’approche cognitive comportementale et qui agissent a la fois sur les aspects cognitifs
et émotionnels associé¢s au TSPT. Par exemple, certaines approches basées sur la pleine
conscience ont ¢été démontrées efficaces pour réduire I’interférence émotionnelle et
pour améliorer la mémoire de travail, le controle attentionnel et les fonctions exécutives
chez des sujets sains (Anderson et al., 2007; Heeren et al., 2009; Ortner et al., 2007;
Tang et al., 2007). Des études cliniques randomisées ont également confirmé
I’efficacité de ces interventions sur la réduction des symptomes post-traumatiques
(Boyd et al., 2018; Frost et al., 2014). Toutefois, a notre connaissance, aucune étude

ne s’est intéressée a leur effet sur le fonctionnement cognitif.
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A la lumiére des résultats de notre seconde étude, il semble important de réexaminer
les plaintes cognitives subjectives résiduelles une fois les symptomes émotionnels
traités, sachant que dans une récente étude, 17,7% des policiers ayant complété un
traitement pour le TSPT rapportaient encore des difficultés de concentration, malgré la

rémission apparente du trouble (Smid ef al., 2018).

4.6 Limites de la thése

Il parait nécessaire d’aborder certaines limites inhérentes a la présente recherche. Bien
que les participants étaient appariés sur les plans de 1’dge et du sexe, et le niveau
d’éducation était semblable, certaines variables connues pour avoir un effet sur la
cognition (p.ex., prise de médication psychotrope, sommeil) n’ont pas été prises en
compte dans nos analyses statistiques. De méme, la présence de trauma personnel
récent ou ancien n’a pas été¢ systématiquement évaluée. Les résultats de la seconde
¢tude doivent é&tre interprétés avec prudence considérant certaines limites
méthodologiques, dont I’obligation d’effectuer les analyses intérimaires en double insu
ainsi que la petite taille échantillonnale. Ces limites seront discutées dans la prochaine

section.

4.6.1 Variables confondantes potentielles
4.6.1.1 Meédication psychotrope

Dans notre échantillon, les participants étaient appariés sur les plans de 1’age et du sexe,
et le niveau d’éducation était semblable. Pour diverses raisons, la prise de médicaments
psychotropes n’a pas été incluse comme variable de contréle dans 1’é¢tude. D’abord,
aucun participant du groupe contrdle ne prenait de médication psychotrope, tandis que
dans le groupe de policiers présentant un TSPT, 19 participants sur 31 recevaient un
traitement médicamenteux au moment de débuter le traitement. De plus, 13 d’entre eux

faisaient partie des participants en arrét de travail et de ce nombre, 8 participants
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présentaient également un diagnostic de dépression concomitante. Tel qu’il a déja été
¢tabli dans la littérature, la cooccurrence d’un trouble de dépression majeure semble
avoir un effet cumulatif négatif sur le fonctionnement cognitif (Nijdam et al., 2013).
D’autant plus qu’une méta-analyse de 2018 a mis en lumicre des effets positifs
modestes des antidépresseurs, particulierement les inhibiteurs sélectifs de la recapture
de la sérotonine (ISRS), sur plusieurs domaines cognitifs d’individus avec un
diagnostic de dépression : ’attention divisée, les fonctions exécutives, la mémoire a
court terme ainsi que 1’attention soutenue (Prado et al., 2018). Avec une plus grande
taille échantillonnale, il aurait été intéressant de tenter de départager les effets
potentiellement confondants de la médication psychotrope sur le fonctionnement

cognitif.

4.6.1.2 Sommeil

Il aurait été pertinent et utile d’inclure une évaluation exhaustive des difficultés de
sommeil. Cette variable est d’autant plus importante si ’on considére I’'impact du
travail sur quarts rotatifs sur la qualité et la durée du sommeil. Chez les policiers, les
quarts de travail de soir et de nuit sont associés a un sommeil de moindre qualité
(Fekedulegn et al., 2016; Gerber et al., 2010). Il serait attendu que cette variable affecte

a la fois la cognition des policiers avec et sans TSPT.

Cependant, les difficultés de sommeil sont considérées comme une problématique
centrale du TSPT et font partie intégrante des criteres diagnostics (c.-a-d., cauchemars
et insomnie). Par ailleurs, le sommeil a été identifié comme variable médiatrice entre
la sévérit¢ des symptomes post-traumatiques et le rendement cognitif dans une
population de vétérans exposés a des lésions par souffle (blast) avec et sans

traumatisme cranio-cérébral (Verfaellie et al., 2016).

Il serait intéressant d’examiner si la qualité et la durée du sommeil module 1’efficacité

des traitements. En effet, une étude a montré qu’un sommeil réparateur favorise la
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généralisation des souvenirs d’extinction de peur chez des sujets sains (Pace-Schott et
al., 2009). Les auteurs ont suggéré que le sommeil pourrait faciliter la généralisation
des acquis thérapeutiques. Le souvenir traumatique est plutdt résistant aux processus
d’extinction de peur nécessaires au rétablissement des symptdmes post-traumatiques,
et il semble pertinent de s’intéresser au sommeil comme variable pouvant
potentiellement moduler le processus de rémission symptomatique. L’étude de cette
variable pourrait permettre aux chercheurs de mieux comprendre le rdle distinct du
TSPT sur la cognition ainsi que d’identifier des variables clés dans la rémission du

trouble.

4.6.2 Considérations méthodologiques
4.6.2.1 Analyses intérimaires

Malheureusement, notre interprétation des résultats de la seconde étude est grandement
limitée par les contraintes associées au maintien du double insu de I’allocation de
traitement. Bien que les données disponibles nous aient permis de répondre a notre
question de recherche, plusieurs questions se doivent d’étre soulevées. D’abord, la
moitié¢ des participants ont recu le traitement du blocage de la reconsolidation de la
mémoire avec propranolol. Il nous a été toutefois impossible de comparer les
participants ayant recu ce traitement aux participants ayant recu le placebo sur
I’évolution des symptomes post-traumatiques et du fonctionnement cognitif. Il est
possible que ce traitement actif ait un impact différentiel sur la trajectoire des

symptomes et du fonctionnement cognitif, au-dela de la rémission symptomatique.

Tel que mentionné dans I’introduction, I'un des objectifs de la psychothérapie basée sur
I’exposition est d'affaiblir progressivement les réponses de peur acquises par le biais
de mécanismes d'extinction, créant une nouvelle mémoire qui supprime l'activation de
la trace de la mémoire émotionnelle d'origine, renforcant ainsi l'inhibition de

I'amygdale par le cortex préfrontal ventromédian (Jak et al., 2016). Les traitements
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psychologiques pour le TSPT ont été associées a des changements dans 1’activité
neuronale des individus s’étant remis du trouble, particulierement dans les régions
impliquées dans la mémoire verbale et le fonctionnement exécutif (Marin et Milad,

2016; Nijdam et al., 2018).

La thérapie de blocage de reconsolidation quant a elle vise également a affaiblir les
réponses émotionnelles aux stimuli induisant la peur en modifiant la composition
moléculaire des traces mnésiques traumatiques, entrainant le réencodage d'un stimulus
conditionnel qui autrefois induisait la peur, comme stir (Monfils et al., 2009). 11 a été
suggéré que le propranolol puisse empécher le déclenchement de la cascade
d’événements moléculaires nécessaire a la consolidation a long terme des souvenirs,
en bloquant I'activation des récepteurs béta-adrénergiques (Ferry et McGaugh, 1999;
Izquierdo et Medina, 1997). Ce mécanisme entrainerait des changements plus
permanents en modifiant directement la trace mnésique traumatique. Les résultats d'une
¢tude pilote d’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle effectuée dans notre
laboratoire ont montré des changements neuronaux chez 7 participants apres la
complétion de 6 séances de thérapie utilisant le blocage de la reconsolidation, soit une
diminution de la réactivit¢ de I’amygdale lors du visionnement de stimuli de peur
(Mahabir et al., 2015). A ce stade, il n'est toujours pas clair si, dans la deuxiéme étude,
la thérapie de reconsolidation au propranolol a eu un effet supérieur sur la réduction
des symptdmes et sur I'amélioration cognitive a un an de suivi. Dans les recherches
futures, il serait intéressant de comparer les effets de traitements utilisant des
mécanismes d’action différents (p.ex., extinction vs. reconsolidation) sur les

changements neuronaux et 1’évolution du fonctionnement cognitif.

4.6.2.2 Taille échantillonnale

La taille échantillonnale de la présente thése s’est avérée suffisante pour répondre aux
principales questions de recherche du premier article. Toutefois, dans la deuxi¢me

étude, la taille échantillonnale ne nous a pas permis d’obtenir une puissance statistique
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suffisante pour répondre a nos questions de recherche avec certitude, malgré des tailles
d’effets modérées a larges. D’autres études ayant recours a un plus grand nombre de
participants s’avére nécessaire afin de clarifier la relation complexe entre 1’évolution
du fonctionnement cognitif, la durée écoulée depuis I’ET et la rémission du TSPT. De
futures études avec une plus grande taille échantillonnale pourraient également
permettre de prendre en compte la variable du sexe a la naissance dans les analyses
statistiques. En effet, il existe d’importantes différences de sexe dans la prévalence
méme du TSPT : les études épidémiologiques suggerent que si les hommes sont
environ deux fois plus exposés a un événement traumatique, les femmes sont plus a
risque de développer un TSPT suite a I’exposition (Kessler et al., 1995; OIff et al.,
2007; Van Ameringen et al., 2008). 11 a également été montré que la durée du trouble
est significativement plus longue chez les femmes que chez les hommes. Par ailleurs,
les résultats d’une recherche méta-analytique s’intéressant a la neuropsychologie du
TSPT a mis en lumiere que plus la proportion d’hommes souffrant d’un TSPT est
importante dans une étude, plus les écarts de performance entre les groupes

s’agrandissent (Scott et al., 2015).

4.7 Perspectives futures

Nonobstant ces limites méthodologiques, la présente doctorale thése a permis de
clarifier la sémiologie et ’ampleur du profil cognitif de policiers et ces travaux
pourront encourager la communauté scientifique a s’intéresser au fonctionnement
cognitif de travailleurs a risque d’ETs. Ces réflexions mettent en lumiére I’importance
d’intégrer les aspects neuropsychologiques dans la prise en charge clinique des
policiers présentant un TSPT, et ce, peu importe 1’étiologie des difficultés cognitives

(MacDonald et al., 2012).

Si la littérature actuelle suggere la présence d’un lien entre le fonctionnement cognitif

et le fonctionnement de la vie quotidienne, des recherches futures pourraient
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s’intéresser a mieux définir et opérationnaliser la variable du fonctionnement au travail
(Ustiin et Kennedy, 2009). En effet, il existe un manque flagrant de recherches ayant
¢tudié empiriquement les processus cognitifs sous-jacents au fonctionnement socio-
professionnel (Giovannetti et al., 2021; Royall et al., 2007). Malgré la complexité
méthodologique qui sera requise pour parvenir & mieux comprendre cette relation, ces
questions de recherche requerront une approche multidisciplinaire incluant
I’ergothérapie, une discipline spécialisée dans I’évaluation des habiletés fonctionnelles
et dans I’intervention favorisant la réalisation des activités de la vie quotidienne et du
travail (Baum et Katz, 2010). La complémentarité des disciplines s’aveérera
certainement un atout dans la prise en charge de cette population de travailleurs qui
demande une attention clinique particuliére. Si les mécanismes par lesquels le TSPT
interférent avec le fonctionnement socio-occupationnel demeurent incertains
(Samuelson et al., 2017), il sera également important de départager la contribution
respective de variables modératrices et médiatrices telles la complexité de 1’emploi, la

sévérité des symptomes, les troubles du sommeil, la fatigue et la douleur.

Il serait intéressant que de futures études examinent, a 1’aide de situations de simulation
technologies immersives en réalité virtuelle, si la performance cognitive aux taches
neuropsychologiques est associée a divers comportements se rapprochant des situations
stressantes retrouvées dans le métier de policier. Dans une étude effectuée aupres de
87 recrues policieres, les recrues présentant des symptomes post-traumatiques de
niveau ¢levé a sévere n’étaient pas plus a risque d’effectuer des erreurs de jugement ou
de communication que leurs pairs présentant des niveaux modérés a légers lors de
simulations utilisant divers scénarios projetés sur écrans (LeBlanc et al., 2007).
Toutefois, les conclusions offertes par les auteurs sont difficilement généralisables aux
policiers expérimentés, puisque les recrues étaient en service depuis environ 10
semaines et qu’aucun d’entre-eux n’avaient recu un diagnostic de TSPT, malgré des
niveaux élevés de symptdmes auto-rapportés. L.’élaboration de protocoles de recherche

incluant a la fois une évaluation neuropsychologique exhaustive et des tiches de
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simulation semble donc étre une avenue de recherche prometteuse. De tels devis de
recherche permettraient d’approfondir notre compréhension de la validité écologique
des taches neuropsychologiques ainsi que de vérifier si certains domaines cognitifs ou

taches spécifiques sont associés a des difficultés aux taches de simulation.

Une fois la relation entre la performance cognitive et le fonctionnement au travail
clarifiée, les recherches éventuelles devront s’intéresser a I’évolution de ces variables
et leurs liens au travers du traitement pour parvenir a une compréhension plus raffinée
des mécanismes de changement. Par ailleurs, des questions demeurent quant a
I’évolution de la performance cognitive au cours de la rémission du TSPT. Les résultats
de la présente thése permettent de nuancer les conclusions des recherches antérieures
ayant trouvé des améliorations sur le plan cognitif, sans toutefois controler pour les
effets de pratique et mettent en lumicre la nécessité d’inclure un groupe contrdle afin
de pallier a cette lacune méthodologique et de ce fait préciser ’ampleur réelle des

améliorations observées.



CONCLUSION

La présente thése contribue a la littérature scientifique en documentant le
fonctionnement cognitif de policiers avec et sans TSPT a 1’aide de tests
neuropsychologiques standardisés. Nous avons d’abord démontré qu’en comparaison
avec le groupe contrdle, les policiers avec un TSPT montrent des performances plus
faibles sur plusieurs domaines cognitifs, dont la vitesse de traitement de 1’information,
le fonctionnement exécutif, 1’apprentissage et la mémoire verbale ainsi que 1’acces
lexical. Devant ces résultats, nous avons souhaité ¢lucider si les difficultés cognitives
associées avec le TSPT s’améliorent avec la rémission du trouble, ou persistent malgré
la rémission symptomatique. Nous avons montré que si certaines des fragilités
cognitives trouvées chez les individus avec un TSPT tendent a s’améliorer lors de la
rémission du trouble, ces effets ne sont pas immédiats, ni directement associés a la
rémission symptomatique. Si les traitements actuellement disponibles pour le TSPT
ciblent principalement les symptdmes psychologiques, les résultats de la présente thése
révelent que les difficultés cognitives font partie intégrante du portrait clinique et
confirment I’importance de s’y intéresser dans la compréhension et la prise en charge

clinique de ce trouble.
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Introduction

Nous sollicitons votre participation & un projet de recherche. Cependant, avant d'accepter de participer a ce
projet et de signer ce formulaire d'information et de consentement, veuillez prendre le temps de lire, de comprendre
et de considérer attentivement les renseignements qui suivent. Ce formulaire peut contenir des mots que vous ne
comprenez pas. Nous vous invitons & poser toutes les guestions que vous jugerez utiles au chercheur responsable
du projet ou aux autres membres du personnel affecté au projet de recherche et a leur demander de vous expliquer
tout mot ou renseignement qui n'est pas clair.

Vous nous avez confié avoir des difficultés psychologiques depuis que vous avez vécu un ou des
événements traumatiques au travail. Ce formulaire de consentement explique le but et le déroulement de cette
étude, ses risques et ses bénéfices ainsi que vos droits en tant que participant. Lisez ce formulaire attentivement.
Assurez-vous gue nous ayons répondu a toutes vos questions avant de prendre la décision de participer.

But de I'étude

Cette &tude a pour but de vérifier l'efficacité et les colts d'un adjuvant utilisé dans le traitement des désordres post-
traumatiques issus de votre travail. Nous examinons les impacts de I'adjuvant sur votre santé psychologique et votre
fonctionnement cognitif (attention, mémoire). Un adjuvant est un 2¢ traitement que I'on ajoute pendant ou aprés un
1er traitement pour augmenter son efficacité. Le traitement adjuvant, appelé blocage de la reconsolidation,
consiste a repenser & son pire souvenir traumatique sous l'influence d'un médicament —le propranolol- qui réduit petit
a petit la force émotionnelle de ce souvenir. Le bétabloquant propranolol est utilisé pour traiter la migraine, la haute
pression (hypertension), les problémes de cceur, et les anxieux. Le propranolol n'est pas encore recommandé
(indiqué) par Santé Canada pour soigner les désordres post-fraumatiques, mais Santé Canada approuve son
utilisation pour ce projet de recherche. Nous allons également examiner s'il existe des différences sur le
fonctionnement cognitif chez des policiers avec ou sans diagnostic de désordre post-traumatique issu du travail.

Pour participer & cette étude, vous devrez recevoir regu avant ou pendant votre participation & I'étude un
service psychologique ou traitement psychopharmacologique de votre choix, comme par exemple une
psychothérapie ou un antidépresseur. Vous serez ensuite assignés au hasard (50-50) a 'un de deux traitements
adjuvants : propranolol ou placebo. Le propranolol est le traitement innovant. Le placebo est une capsule en
apparence identique au propranolol mais qui ne contient pas de médicament. Le recours a un placebo est
nécessaire afin de déterminer si les résultats sont dus aux effets du médicament ou bien & des facteurs non-
médicaux. Ni vous, ni le personnel de cette étude ne saura dans quel groupe vous étes. Cette information sera
gardée secréte jusqua la fin de I'étude. Il est prévu dinclure 64 travailleurs du Service de Police de la ville de
Québec (policiers et préposés du 9-1-1) dans cette étude. Vous pouvez également participer & I'étude si vous
travaillez pour un autre service de Service de Police de la province de Québec ou si vous étes un agent du réseau
des services correctionnels du Ministére de la sécurité publique du Québec, ou bien pompier ou ambulancier. Votre
participation dans 'étude durera 12 mois. L'étude durera 4 ans.

Critéres d’éligibilite

Vous étes admissible & participer & cette étude si :

(a) vous avez entre 18 et 65 ans ;

(b) vous étes employé-e (ou retraité) au Service de Police ou préposé du service 9-1-1 de la ville de Québec ou d'un
autre Service de Police du Québec, ou si vous étes un agent du réseau des services correctionnels du Ministére de
la sécurité publique du Québec, ou encore pompier ou ambulancier;

(c) vous avez été impliqué-e dans un événement traumatique au travail ;

(d) vous rencontrez les critéres diagnostiques d’un trouble li& aux traumatismes et au stress.

Les personnes ayant des froubles mentaux graves et persistants (trouble bipolaire, schizophrénie,
toxicomanie, efc.), des problémes d’'asthme, de basse pression, de ceceur, ou ayant été diagnostiqué avec un
traumatisme cranio-cérébral (TCC) ou présentant un trouble neurologique présent ou passé (p.ex., trouble déficitaire
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de l'attention avec ou sans hyperactivité, épilepsie, etc), ne peuvent pas étre inclues dans cette étude. Les
persannes qui prennent certains médicaments qui interagissent mal avec le propranclol, les femmes enceintes ou
celles qui allaitent seront également exclues. Les personnes qui prennent un antidépresseur, un ISRS ou un ISRNa
(e.g., venlafaxine), doivent accepter de manquer leur dose matinale les jours ol ils regoivent I'adjuvant.

Description de la recherche

Cette étude comporte frois étapes. La premiére étape nous permettra de vérifier votre éligibilité pour
participer a cette étude. La deuxieme étape comprend les 5 visites de traitement qui auront lieu une fois par semaine
pour 5 semaines consécutives (toutefois, si un rendez-vous est manqué, cette période pourrait étre prolongée d'une
semaine). De plus, une séance de traitement supplémentaire sera offerte a tous les participants qui ne sont pas en
rémission de leur diagnostic de trouble lié & un traumatisme et qui en feront la demande. Les visites auront lieu dans
des locaux d’une clinique de psychologie et d'une clinique médicale dans la ville de Québec. Un participant pourra
également choisir de se faire évaluer et fraiter a I'lnstitut Douglas de Montréal, s'il le désire. La troisieme étape estle
suivi post-traitement (3 visites) : ces évaluations sont prévues 1 semaine apreés la fin de votre traitement, puis 6 et 12
mois aprés votre inclusion dans cette étude.

La CNESST (Commission sur les normes, I'équité, la santé et la sécurité au travail) et la Régie de l'assurance
maladie du Québec (RAMQ) fourniront toutes les données nécessaires nous permettant d'effectuer les analyses
pour comparer les colts économiques liés au traitement des deux groupes de I'étude. Les colts pertinents incluront
aussi les hospitalisations, visites ambulatoires, honoraires des médecins et autres professionnels de santé ainsi que
le prix des médicaments. On considérera aussi tout co-paiement pour des médicaments et des services
professionnels non-couverts par la RAMQ et la CNESST, les colts liés au transport et le temps utilisé par les
patients recherchant des soins médicaux. Nous évaluerons aussi les colts liés au présentéisme et & I'absentéisme,
et les congés de maladie de courte et longue durées. Les colits spécifiques liés a la psychothérapie et au traitement
seront aussi considérés, dont les colts des médicaments.

Afin d'accepter que 'on puisse utiliser I'accés a vos données de la RAMQ et de la CNESST, on vous demande votre
consentement &fin que le responsable de cette étude de recherche puisse avoir accés a ces données.

Procédures -
Semaine 0 : Visite 0 - Inclusion (Durée : 2 heures)
e Aprés avoir signé le présent formulaire, vous participerez & une entrevue pour évaluer votre

état psychologique.
Vous remplirez des questionnaires.
Un médecin traitant vous posera des guestions afin de vérifier si vous pouvez participer a
I'ttude (la rencontre avec le médecin pourra avoir lieu une autre journée que I'évaluation
psychologique).
Le médecin vérifiera si vous pouvez prendre ou non l'adjuvant (propranolol).
Sivous n'étes pas éligible pour participer a cette étude, votre participation prendra fin ici.
Les femmes en &ge de procréer passeront un test de grossesse.
Si vous étes éligible :

e vous compléterez des tests mesurant votre fonctionnement cognitif (p.ex. attention,

mémoire).

Semaine 1 : Visite 1 - Premier traitement (Durée : 45 minutes)
o \ous recevrez les médicaments de I'étude.
« Sivous prenez des Inhibiteurs Sélectifs de la Recapture de la Sérotonine (ISRS) et des
Inhibiteurs de la Recapture de la Sérotonine et la noradrénaline (IRSNa), nous vous
demanderons d'accepter de manquer votre dose matinale le jour de cette visite.
o Vous devrez prendre I'adjuvant ou le placebo 60 minutes avant la séance de traitement avec
une collation, afin d’améliorer I'absorption du médicament.
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« Vous remplirez des questionnaires évaluant vos symptdmes psychologiques.
o Vous écrirez un court compte-rendu décrivant votre trauma avec le psychologue.
» Vous lirez un court compte-rendu décrivant votre trauma une fois a voix haute.

Semaines 2 a 6 : Visites 2 a 5 - Traitements (Durée : 45 minutes)

o Sivous prenez des antidépresseurs (ISRS ou ISRNa), nous vous demanderons de sauter votre
dose matinale le jour de cette visite.

o Vous devrez prendre I'adjuvant (ou le placebo) 60 minutes avant la séance de traitement avec
une petite collation.

o Vous remplirez des questionnaires &valuant votre état psychologique.

o Vous lirez un court compte-rendu décrivant votre trauma une fois & voix haute.

o Une sixieme séance de traitement vous sera offerte si vous présentez encore des symptémes
et en faites la demande.

Semaine 7 : Visite 6 — Evaluation (Durée : 1.5 heures)
« \ous participerez a une entrevue pour évaluer votre état psychologique.
¢ Vous remplirez des questionnaires.
* Vous compléterez des tests évaluant votre fonctionnement cognitif (p.ex. attention et
mémoire).

Semaine 26 : Visite 7 - Evaluation téléphonique (Durée : 45 minutes)
¢ Des questionnaires seront administrés par téléphone.
o L’entrevue inclura une évaluation de votre état psychologique.

Semaine 52 : Visite 8 — Evaluation & 1 an (Durée : 1.5 heures)
o Vous compléterez une entrevue pour évaluer votre état psychologique.
¢ Vous remplirez des questionnaires.
o Vous compléterez des tests évaluant votre fonctionnement cognitif (p.ex.: attention et
mémoire).

Retrait hatif : Si vous décidez de cesser votre participation avant la Visite 8, vous serez invité & remplir une
courte évaluation de retrait hatif. Cette évaluation, qui aura lieu a une date qui vous convient, impliquera les
pracédures suivantes :

¢ Une entrevue pour évaluer votre état psychologique.

¢ Des questionnaires évaluant votre état psychologique.

e Des tests évaluant votre fonctionnement cognitif.

Collaboration du participant au projet de recherche
Si vous acceptez de participer, vous devrez respecter les points suivants :
e Conserver sur vous en permanence la carte-patient indiquant que vous participez & une recherche. Cette
carte inclut le nom et le numéro de téléphone de votre médecin traitant.
e Vous présentez & vos rendez-vous. En cas d'impossibilité, nous vous remercions de contacter le médecin ou
le psychologue traitant le plus rapidement possible afin de déplacer le RV.
e Prendre le traitement comme indiqué par le médecin traitant.
e Informer le médecin traitant de tout changement de médication ainsi que de tout événement survenant
pendant la recherche (hospitalisation, grossesse, trauma...).
e Ne pas prendre part a un autre projet de recherche sans I'accord du médecin de la recherche, ceci pour
vous protéger de tout accident possible pouvant résulter par exemple d'incompatibilités possibles entre les
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médicaments étudiés ou d'autres dangers.

Risques et inconvénients liés a cette recherche

Le propranolol est utilisé depuis plus de 40 ans. Son usage est consideré sécuritaire pour les individus
qualifiés pour cette étude. Par contre, des effets secondaires sont possibles. De plus, certaines personnes peuvent
ressentir un léger stress au début de I'évaluation cognitive.

Effets secondaires du propranolol les plus fréquents (entre 0.2% et 2.5% des participants) :
« Fatigue (1.1%)
» Etourdissement (0.4%)
* Maux de téte (0.2%)
* Hypotension (2%)
* Rougeur/figvre (0.4%)
* Malaise gastro-intestinaux (1.1%)
* Bradycardie (2.1%)
+ Bronchospasme (symptdme d'asthme, bronchite) : 0.5%
« Insuffisance cardiaque congestive (défaillance cardiaque) : 1.1%
* Douleurs a la poitrine (0.2%)

Ces effets sont de courte durée et entierement réversible.

D’autres effets secondaires, moins fréquents (moins que 0.2% des cas), incluent :
* Hypoglycémie (0.1%)
« Perte de libido (0.1%)

Les effets secondaires sévéres incluent :
+ Bradycardie et angine (0.1%)
« Arrét cardiaque (0.6%)
+ (Edéme pulmonaire (0.4%)
* Bloc cardiaque complet (0.1%)

Il'y a une également faible probabilité de difficultés de sommeil, de cauchemars, ou d’hallucinations. Ces
effets sont rares, de courte durée et entierement réversible. Si le médicament vous endort, ne conduisez pas et
n'utiisez pas de machinerie jusqu'au lendemain. La (re)lecture de souvenirs traumatiques pourrait également
susciter de la détresse émotionnelle. Un psychologue sera disponible au besoin.

Notez également que ces effets ne constituent pas une liste exhaustive de tous les effets secondaires du
propranolol. Il est possible quiil y ait d'autres risques liés a cette étude que nous ignorons actuellement. Si des effets
secondaires se produisaient, rapportez-les immédiatement au médecin traitant. Sachez toutefois que ceux-ci sont
habituellement observés chez les individus qui prennent une dose quotidienne de propranolol (et non pas
hebdomadaire, comme vous). De plus les effets secondaires sévéres ci-haut mentionnés ont été rapportés chez une
population de patients hospitalisés ou suivi médicalement pour des problémes de coeur.

Autres traitements possibles

Le National Institute for health and Care Excellence (NICE) a établi certaines recommandations fondées sur
les preuves pour le traitement de I'état de stress post-traumatique. Selon le NICE, le traitement de choix pour 'ESPT
est un traitement psychologique centré sur le trauma comme une thérapie cognitivo-compertementale centrée sur le
trauma ou encore la thérapie EMDR (désensibilisation par mouvements oculaires et retraitement). Au niveau de la
médication, les preuves scientifiques sont encore limitées, les traitements aux antidépresseurs pour 'ESPT, comme
la paroxétine, sont considérés comme efficaces. Dans cette étude, chaque participant recevra ou aura regu le un
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service psychalogique ou traitement psychopharmacologique de son choix, plus I'adjuvant (propranolol ou placebo).

Propranolol, grossesse et allaitement

Les femmes enceintes ou qui prévoient I'étre durant I'étude ne seront pas incluses dans la recherche. Ceci
sera vérifié lors de la visite d'inclusion par un test de grossesse. Pour les femmes en &ge de procréer, il vous sera
demandé d'utiliser une méthode de contraception efficace (pilule, patch, contraception intra-utérine). Néanmoins, si
vous devenez enceinte durant I'étude, vous serez suivi de prés par le médecin investigateur de I'étude jusqu'a
I'accouchement, et ce, quel que soit le groupe attitré dans I'étude. Nous vous informons cependant que le
propranolol, dans les conditions normales d'utilisation, peut étre prescrit pendant la grossesse, si besoin. Le
propranolol est généralement déconseill lors de I'allaitement.

Bénéfices de la participation a la recherche
e Votre participation & cette recherche fera avancer les connaissances dans le domaine du frauma au travail.
e |l'se peut que vous ne retiriez aucun bénéfice de votre participation a ce projet de recherche.

Compensation

Vous recevrez 75$ pour compléter 'évaluation de la semaine 7, et 75% pour les évaluations des semaines
26 et 52. (Total de 2253). Pendant toute votre participation, les traitements adjuvants vous seront offerts
gratuitement.

Participation volontaire et droit de retrait

Votre participation & cette étude est volontaire. Vous étes donc libre de refuser d'y participer. Vous pouvez
également vous retirer de ce projet a n'importe quel moment, sans avoir & donner de raisons, en informant I'équipe
de recherche. Vous étes également libre de refuser de répondre a n'importe quelle question. Votre décision de ne
pas participer a ce projet de recherche ou de vous en retirer n'aura aucune conséquence sur la qualité des soins et
des services auxquels vous avez droit ou sur votre relation avec les équipes qui les dispensent.

Le médecin responsable de ce projet de recherche, le comité d’éthique de la recherche, I'organisme
subventionnaire ou le commanditaire peuvent metire fin a votre participation, sans votre consentement. Cela peut se
produire si de nouvelles découvertes ou informations indiquent que votre participation au projet n'est plus dans votre
interét, si vous ne respectez pas les consignes du projet de recherche ou encore sl existe des raisons
administratives d’abandonner le projet.

Si vous vous retirez du projet ou étes retiré du projet, Iinformation recueillie dans le cadre de ce projet sera
néanmoins conservée, analysée ou utilisée pour assurer l'intégrité du projet. Toute nouvelle connaissance acquise
durant le déroulement du projet qui pourrait avoir un impact sur votre décision de continuer a participer a ce projet
VOUS sera communiquée rapidement.

Protection de la confidentialité

Le chercheur responsable de ce projet ainsi que les membres de son personnel de recherche recueilleront,
dans un dossier de recherche, les renseignements vous concernant et nécessaires pour répondre aux objectifs
scientifiques de cette étude. Ces renseignements peuvent comprendre les informations contenues dans votre
dossier médical concernant votre état de santé passé et présent, vos habitudes de vie ainsi que les résultats de tous
les tests, examens et procédures qui seront réalisés. Votre dossier peut aussi comprendre d'autres renseignements
tels que votre nom, votre sexe, votre date de naissance et votre origine ethnique. Tous les renseignements recueillis
demeureront confidentiels dans les limites prévues par la loi. Votre dossier de recherche sera identifié uniquement
par un numéro de code. La clé reliant votre nom & votre numéro de dossier sera conservée par le chercheur
responsable de ce projet de recherche. Ces données de recherche seront conservées pendant 25 ans par le
chercheur responsable de ce projet de recherche. Les données de recherche pourront éire publiées ou faire I'objet
de discussions scientifiques, mais il ne sera pas possible de vous identifier.

A des fins de surveillance, de contréle, de protection et de sécurité du médicament & I'étude, votre dossier
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de recherche ainsi que vos dossiers médicaux pourront éfre consultés par une personne mandatée par des
organismes réglementaires, tel que Santé Canada, ainsi que par des représentants de I'établissement ou du comité
d'éthique de la recherche. Ces personnes et ces organismes adhérent a une politique de confidentialité.

Vous avez le droit de consulter votre dossier de recherche pour vérifier les renseignements recueillis et les
faire rectifier au besoin. Par ailleurs, 'accés a certaines informations avant la fin de I'étude pourrait impliquer que
vous soyez retiré du projet afin d'en préserver l'intégrité. Notez bien que lorsque vous avez terminé votre traitement,
nous allons détruire votre récit afin de protéger la confidentialité.

En cas de préjudice

Si vous deviez subir quelque préjudice que ce soit par suite de 'administration du médicament a I'étude ou
de toute procédure reliée a ce projet de recherche, vous recevrez tous les soins et services requis par votre état de
santé. En acceptant de participer & ce projet de recherche, vous ne renoncez a aucun de vos droits et vous ne
libérez pas le chercheur responsable de ce projet de recherche, le commanditaire et I'établissement de leur
responsabilité civile et professionnelle.

Contacts

Si vous avez des guestions concernant cette &tude ou si vous avez un probléme lié & votre participation,
communiquez avec Alain Brunet, Ph.D., chercheur principal au 514-761-6131, au poste 4348 ou avec Daniel
Saumier, coordonnateur de I'étude, au poste 4349.

Plaintes

Pour toute question concernant vos droits en tant que participant a ce projet de recherche ou si vous avez
des plaintes ou des commentaires a formuler, vous pouvez communiquer avec le commissaire aux plaintes et a la
qualitt des services du CIUSSS de [I'Ouest-delile-de-Montréal, au 1844 630-5125 ou par courriel &
commissariat.plaintes.comtl@ssss.gouv.gc.ca.

Conflits d’intérét
Le chercheur principal déclare n'aveir aucun intérét personnel qui pourrait entrer en conflit avec son réle de
chercheur.

Surveillance des aspects éthiques du projet de recherche.
Le Comité d'éthique de la recherche de ['lnstitut universitaire en santé mentale Douglas a approuvé ce projet de
recherche et en assurera le suivi.
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SOIGNER CARING
DECQUVRIR NSTITUT MENTAL HEALTH DISCOVERING.
ENSEIGNER UNIVERSITAIRE EN UNIVERSITY TEACHING

SANTE MENTALE INSTITUTE

DESORDRES POST-TRAUMATIQUES CHEZ LES POLICIERS, LES
AGENTS DE SERVICES CORRECTIONNELS, LES POMPIERS, LES
AMBULANCIERS, ET LES PREPOSES DU 9-1-1 : UNE COMPARAISON DE
L’'EFFICACITE ET DES COUTS ENTRE L'INTERVENTION HABITUELLE ET
UNE INTERVENTION NOVATRICE

Libre Consentement

Je déclare avoir lu le présent formulaire d'information et de consentement. Un membre de 'équipe de recherche m'a
explique I'étude et a répondu a toutes mes questions. J'ai été avisé des risques potentiels de 'étude ainsi que des
choix de traitements alternatifs qui sont disponibles pour moi. Je reconnais qu'on m'a laissé le temps voulu pour
prendre une décision. Je comprends que je ne suis pas obligé de participer & cette étude et que, si je participe, je
peux me reftirer & tout moment. Je comprends que, si je refuse de participer ou si je décide de me retirer, je ne
subirai aucun préjudice. Les résultats de cette étude peuvent étre publiés. Mon dossier ne sera jamais divulgué sauf
si requis par la loi. Je ne renonce pas & mes droits légaux en signant ce formulaire de consentement. Je confirme
que j'ai recu une copie du formulaire de consentement que j'ai signée et que je pourrai conserver pour mes dossiers.

Pour assurer la confidentialité, ce formulaire sera conservé dans une armoire verrouilliée, séparé de
votre cahier participant. Il sera détruit par déchiqueteuse aprés 25 ans.

Si vous consentez a participer a I'étude, signez ici:

Nom du participant(e) en lettres moulées:

Signature du participant(e):

Date:

(aa/mmjj)

Signature du participant(e); Date:

J'accepte d'étre recontacté(e) dans le futur pour des études de suivi ou toute autre étude coordonnée par
cette équipe.
Signature de la personne qui a obtenu le consentement si différent du chercheur responsable du projet de recherche.

Jai expliqué au sujet de recherche les termes du présent formulaire d'information et de consentement et J'ai répondu aux
questions quiil m'a posées.

Nom et signature de la personne qui obtient le consentement Date
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Signature et engagement du chercheur responsable du projet

Je certifie qu'on a expliqué au sujet de recherche les termes du présent formulaire d'information et de consentement, que 'on a répondu aux
questions que le sujst de recherche avait & cet égard et quon lui a clairement indiqué quil demeure libre de meffre un terme a sa
participation, et ce, sans préjudice.

Je m'engage, avec l'équipe de recherche, a respecter ce qui a été convenu au formulaire dinformation ef de consentement et 4 en remettre
une copie signée au sujet de recherche.

Nom et signature du chercheur responsable du projet de recherche  Date

AUTORISATIONS SUPPLEMENTAIRES
JUMELAGE AVEC LES DONNEES DE LA RAMQ

[] Oui, jaccepte que le responsable de cette étude utilise les données de la RAMQ et la CNESST
pour les lier avec les données de la présente étude.

Signature du sujet Nom (caractéres d’imprimerie) Date

] Oui, j’accepte que les présentes pages de signature, comprenant mon nom, soit copiée et
transmise a la CNESST et a la RAMQ afin de permettre la récupération des données.

Signature du sujet Nom (caracteres d'imprimerie) Date
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SOIGNER D

CARING
DECOUVRIR. INSTITUT MENTAL HEALTH DISCOVERING.
ENSEIGNER. UNIVERSITAIRE EN UNIVERSITY TEACHING.

SANTE MENTALE INSTITUTE

FORMULAIRE D’INFORMATION ET DE CONSENTEMENT

. . DESORDRES POST-TRAUMATIQUES CHEZ LES POLICIERS, LES AGENTS

Titre de I'étude : DE SERVICES CORRECTIONNELS, LES POMPIERS, LES AMBULANCIERS,
ET LES PREPOSES DU 9-1-1 : UNE COMPARAISON DE L'EFFICACITE ET
DES COUTS ENTRE L'INTERVENTION HABITUELLE ET UNE INTERVENTION
NOVATRICE

Chercheur responsable : Alain Brunet, Ph.D.
Laboratoire des psychotraumatismes
Cenire de recherche de I'Institut universitaire en santé mentale Douglas (IUSMD)
(514) 761-6131, poste 4348

Co-chercheurs principaux : Isabelle Rouleau, Ph.D.
Université du Québec & Montréal
(514) 987-3000, poste 8915

Helen-Maria Vasiliadis, Ph.D.
Université Sherbrooke
(450) 466-5000, poste 3701

Co-chercheurs : Daniel Saumier, Ph.D. et
Alexandra Bisson Desrochers, B.Sc.

Centre de recherche de I'NUSMD

Maxime Guérin,
Santé et sécurité au fravail, Ville de Québec(418) 641-6411, poste 8071

Etablissements ol seramené oo de recherche de MUSMD
L’étude :

Nom de I'organisme Institut de recherche Robert-Sauvé en santé et en sécurité du travail (IRSST)
subventionnaire :
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Introduction

Nous sallicitons vetre participation & un projet de recherche. Cependant, avant d'accepter de participer 4 ce
projet et de signer ce formulaire d'information et de consentement, veuillez prendre le temps de lire, de comprendre et
de considérer attentivement les renseignements qui suivent. Ce formulaire peut contenir des mots que vous ne
comprenez pas. Nous vous invitons a poser toutes les questions que vous jugerez utiles au chercheur responsable du
projet ou aux autres membres du personnel affecté au projet de recherche et a leur demander de vous expliquer tout
mot ou renseignement qui n'est pas clair.

Ce formulaire de consentement explique le but et le déroulement de cette étude, ses risques et ses bénéfices
ainsi que vos droits en tant que participant. Lisez ce formulaire attentivement. Assurez-vous que nous ayons répondu
atoutes vos questions avant de prendre la décision de participer.

But de I'étude

Cette étude a pour but de vérifier s'il existe des différences sur le fonctionnement cognitif (attention, mémoire)
chez des policiers avec ou sans diagnostic de désordre post-traumatique issu du travail. Elle s'inscrit dans une étude
plus large ayant comme objectif de vérifier I'efficacité et les colts d'un nouveau traitement pour les désordres post-
traumatiques issus du travail des policiers, des pompiers et ambulanciers, des répondants 911, et des agents
correctionnels provinciaux.

Il est prévu d'inclure dans cette étude 64 travailleurs du Service de Police de la ville de Québec (policiers et
préposés du 9-1-1) présentant un désordre post-traumatique ainsi que 32 fravailleurs paliciers sans un tel trouble.
Vous pouvez participer a I'étude si vous travaillez pour un service de Service de Police de la province de Québec.
Votre participation dans I'étude durera 12 mois. L'étude durera 4 ans.

Critéres d’éligibilité pour les travailleurs sains

Vous étes admissible & participer & cette étude si :

(a) vous avez entre 18 et 65 ans ;

(b) vous étes employé-e (ou retraité) d'un Service de Police, pompier ou ambulancier du Québec.

Critéres d’exclusion :

(a) Rencontrer les critéres d'un trouble lié aux traumatismes et au stress du DSM-5, soit : un état de stress aigu, un
état de stress post-traumatique (ESPT), un trouble de I'adaptation, un autre trouble lié aux traumatismes et au stress
spécifié ;

(b) Avair été diagnostiqué d'un fraumatisme cranio-cérébral (TCC) ou trouble neurologique présent ou passé (p.ex.,
trouble déficitaire de |'attention avec ou sans hyperactivité, épilepsie, etc.) ;

(c) Les conditions suivantes : dépression majeure, trouble bipolaire passé ou présent, trouble psychotique passé ou
présent, abus actuel ou dépendance actuelle, activement suicidaire, ESPT complexe, ou toute autre condition
psychiatrique qui pourrait avoir un impact sur la cognition.

Description de la recherche

Cette étude comporte deux étapes. La premiére &tape nous permettra de vérifier votre éligibilité pour participer
a cetfte étude ainsi que deffectuer une premiére séance d'évaluation. La deuxiéme étape comprend 2 visites
supplémentaires d'évaluation qui auront lieu 6 semaines et 12 mois aprés votre inclusion dans cette étude. Les visites
pourront avoir lieu dans des locaux d’une clinique de psychologie dans la ville de Québec ou & Montréal.

Procédures :
Semaine 0 : Visite 1 - Inclusion (Durée : 2 heures)
o Aprés avoir signé le présent formulaire, vous participerez & une entrevue pour évaluer votre état
psychologique.
o Vous remplirez des questionnaires.
o Sivous n'étes pas éligible pour participer & cette étude, votre participation prendra fin ici.
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o Sivous étes éligible :
e \ous compléterez des tests mesurant votre fonctionnement cognitif (p.ex. attention, mémoire).

Semaine 7 : Visite 2 — Evaluation (Durée : 1.5 heures)
« \ous participerez a une entrevue pour évaluer votre état psychologique.
« \ous remplirez des questionnaires.
« \ous compléterez des tests évaluant votre fonctionnement cognitif (p.ex. attention et mémoire).

Semaine 52 : Visite 3 - Evaluation a 1 an (Durée : 1.5 heures)
« Vous compléterez une entrevue pour évaluer votre état psychologique.
o Vous remplirez des questionnaires.
« Vous compléterez des tests évaluant votre fonctionnement cognitif (p.ex.: attention et mémoire).

Collaboration du participant au projet de recherche
Si vous acceptez de participer, vous devrez respecter les points suivants :
e Vous présentez & vos rendez-vous. En cas d'impossibilité, nous vous remercions de contacter l'agent de
recherche le plus rapidement possible afin de déplacer le rendez-vous.
o Informer 'agent de recherche de tout événement traumatique survenant pendant la recherche.

Risques et inconvénients liés a cette recherche
On ne prévoit pas que des risques ou des inconvénients puissent découler de votre participation & ce projet
de recherche. Toutefois, certaines personnes peuvent ressentir un léger stress au début de I'évaluation cognitive.

Bénéfices de la participation a la recherche
Votre participation a cette recherche fera avancer les connaissances dans le domaine du trauma au fravail.
Il se peut que vous ne retiriez aucun bénéfice de votre participation a ce projet de recherche.
Compensation
En guise de compensation pour les frais encourus en raison de votre participation au projet de recherche,
VOus recevrez, vous recevrez 50$ pour compléter 'évaluation de la semaine 0, et 503 pour les évaluations des
semaines 7 et 52 (Total de 1508).

Participation volontaire et droit de retrait

Votre participation a cette étude est volontaire. Vous étes donc libre de refuser d'y participer. Vous pouvez
également vous retirer de ce projet a n'importe quel moment, sans avoir & donner de raisans, en informant I'équipe de
recherche. Vous étes également libre de refuser de répondre a n'importe quelle question. Votre décision de ne pas
participer a ce projet de recherche ou de vous en retirer n'aura aucune conséquence sur votre relation avec les équipes
qui les dispensent.

Le médecin responsable de ce projet de recherche, le comité d’éthique de la recherche, l'organisme
subventionnaire ou le commanditaire peuvent mettre fin & votre participation, sans votre consentement. Cela peut se
produire si de nouvelles découvertes ou informations indiquent que votre participation au projet n'est plus dans votre
intérét, si vous ne respectez pas les consignes du projet de recherche ou encore s'il existe des raisons administratives
d’abandonner le projet.

Si vous vous retirez du projet ou étes retiré du projet, I'information recueillie dans le cadre de ce projet sera
néanmoins conservée, analysée ou utilisée pour assurer l'intégrité du projet. Toute nouvelle connaissance acquise
durant le déroulement du projet qui pourrait avoir un impact sur votre décision de continuer a participer a ce projet
Vous sera communiquée rapidement.

Protection de la confidentialité
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Le chercheur responsable de ce projet ainsi que les membres de son personnel de recherche recueilleront,
dans un dossier de recherche, les renseignements vous concernant et nécessaires pour répondre aux objectifs
scientifiques de cette étude. Ces renseignements peuvent comprendre les résultats de tous les tests, examens et
procédures qui seront réalisés. Votre dossier peut aussi comprendre d'autres renseignements tels que votre nom,
votre sexe, votre date de naissance et votre origine ethnique. Tous les renseignements recueillis demeureront
confidentiels dans les limites prévues par la loi. Votre dossier de recherche sera identifié uniquement par un numéro
de code. La clé reliant votre nom & votre numéro de dossier sera conservée par le chercheur responsable de ce projet
de recherche dans une armoire verrouillée, séparé de votre dossier de recherche. Les données de recherche seront
conservées pendant 25 ans par le chercheur responsable de ce projet de recherche. Les données de recherche
pourront étre publiées ou faire I'objet de discussions scientifiques, mais il ne sera pas possible de vous identifier.

A des fins de surveillance, de contréle, de protection et de sécurité du médicament & I'étude, votre dossier de
recherche pourra é&tre consulté par une personne mandatée par des organismes réglementaires, tel que Santé
Canada, ainsi que par des représentants de I'établissement ou du comité d'éthique de la recherche. Ces personnes
et ces organismes adhérent a une palitique de confidentialité.

Vous avez le droit de consulter votre dossier de recherche pour vérifier les renseignements recueillis et les
faire rectifier au besoin. Par ailleurs, I'accés & certaines informations avant la fin de 'étude pourrait impliquer que vous
soyez retiré du projet afin d’'en préserver l'intégrité.

En cas de préjudice

Sivous deviez subir quelque préjudice que ce soit par suite de toute procédure reliée a ce projet de recherche,
vous recevrez tous les soins et services requis par votre état de santé. En acceptant de participer a ce projet de
recherche, vous ne renoncez a aucun de vos droits et vous ne libérez pas le chercheur responsable de ce projet de
recherche, le commanditaire et I'établissement de leur responsabilité civile et professionnelle.

Contacts

Si vous avez des questions concernant cette étude ou si vous avez un probléme lié & votre participation,
communiquez avec Alain Brunet, Ph.D., chercheur principal au 514-761-6131, au poste 4348 ou avec Daniel Saumier,
coordonnateur de I'étude, au poste 4349.

Plaintes

Pour toute question concernant vos droits en tant que participant & ce projet de recherche ou si vous avez des
plaintes ou des commentaires a formuler, vous pouvez communiquer avec le commissaire aux plaintes et a la qualité
des services du CIUSSS de [I'Ouest-de-fle-de-Montréal, au 1844630-5125 ou par courriel &
commissariat.plaintes.comtl@ssss.gouv.gc.ca.

Conflits d’intérét
Le chercheur principal déclare n'avoir aucun intérét personnel qui pourrait entrer en conflit avec son réle de
chercheur.

Surveillance des aspects éthiques du projet de recherche.
Le Comité d'éthique de la recherche de I'nstitut universitaire en santé mentale Douglas a approuvé ce projet de
recherche et en assurera le suivi.
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DESORDRES POST-TRAUMATIQUES CHEZ LES POLICIERS, LES
AGENTS DE SERVICES CORRECTIONNELS, LES POMPIERS, LES
AMBULANCIERS, ET LES PREPOSES DU 9-1-1 : UNE COMPARAISON DE
L'EFFICACITE ET DES COUTS ENTRE L'INTERVENTION HABITUELLE ET
UNE INTERVENTION NOVATRICE

Libre Consentement

Je déclare avoir lu le présent formulaire d'information et de consentement. Un membre de I'équipe de recherche m'a expliqué
I'étude et a répondu a toutes mes questions. J'al &t avisé des nsques potentiels de I'étude. Je reconnais qu'on m'a laissé le
temps voulu pour prendre une décision. Je comprends que je ne suis pas obligé de participer a cette étude et que, si je participe,
je peux me retirer a tout moment. Je comprends que, si je refuse de participer ou si je décide de me retirer, je ne subirai aucun
préjudice. Les résultats de cette étude peuvent étre publiés. Mon dossier ne sera jamais divulgué sauf si requis par la loi. Je ne
renonce pas a mes droits Iégaux en signant ce formulaire de consentement. Je confirme que J'ai regu une copie du formulaire de
consentement que J'ai signée et que je pourrai conserver pour mes dossiers.

Pour assurer la confidentialité, ce formulaire sera conservé dans une armoire verrouillée, séparé de votre cahier
participant_ Il sera détruit par déchiqueteuse aprés 25 ans.

Si vous consentez a participer a I'étude, signez ici:

Nom du participant(e) en lettres moulées:

Signature du participant(e):

Date:

(aalmm/f)
Signature du participant(e); Date:

l:l J'accepte d'étre recontacté(e) dans le futur pour des études de suivi ou toute autre étude coordonnée par cette équipe.

Signature de la personne qui a obtenu le consentement si différent du chercheur responsable du projet de recherche.

Jal expliqué au sujet de recherche les termes du présent formulaire d'information et de consentement et |'al répondu aux questions qu'il m'a
posées.

Nom et signature de la personne qui obtient le consentement Date
Signature et engagement du chercheur responsable du projet

Je certifie qu'on a expliqué au sujst de recherche les termes du présent formulaire d'information et de consentement, que I'on a répondu aux
questions que le sujet de recherche avait a cet égard et qu'on lui a clairement indiqué quiil demeure libre de mettre un terme a sa participation,
et ce, sans préjudice

Je m'engage, avec I'équipe de recherche, a respecter ce qui a été convenu au formulaire d’information et de consentement et & en remetfre
une copie signée au sujet de recherche.

Nom et signature du chercheur responsable du projet de recherche Date
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UQAM

Univarsité du Québer i Martréal

No du certificat : 2096_e_2017

CERTIFICAT D’ETHIQUE

Le Comité institutionnel d'éthique de la recherche avec des étres humains de 'UQAM, a examiné le protocole de
recherche suivant et jugé qu'il est conforme aux pratiques habituelles et répond aux normes établies par la
Politique no 54 sur I'éthique de la recherche avec des étres humains (décembre 2015).

Protocole de recherche

Chercheure principale : Isabelle Rouleau

Unité de rattachement : Département de psychologie

Equipe de recherche :

Professeur : Alain Brunet (Institut Universitaire en santé mentale Douglas)

Etudiante réalisant son projet de thése dans le cadre de cette recherche : Alexandra Bisson-Desrochers

Titre du protocole de recherche : Désordres post-traumatiques chez les policiers et les préposés du 9-1-1 : une
comparaison de 1'efficacité et des coiits entre l'intervention habituelle et une intervention novatrice

Sources de financement (le cas échéant): IRSST-Institut de recherche Robert-Sauvé en santé et en sécurité du
travail

Durée du projet : 3 ans

Modalités d'application

Le présent certificat est valide pour le projet tel qu'approuvé par le CIEREH. Les modifications importantes
pouvant étre apportées au protocole de recherche en cours de réalisation doivent étre communiquées au comitél,
Tout événement ou renseignement pouvant affecter I'intégrité ou 1'éthicité de la recherche doit étre communiqué
au comite.

Toute suspension ou cessation du protocole (temporaire ou définitive) doit étre communiquée au comité dans
les meilleurs délais.

Le présent certificat d'éthique est valide jusqu’au 30 septembre 2018. Selon les normes de I'Université en
vigueur, un suivi annuel est minimalement exigé pour maintenir la validité de la présente approbation éthique.
Le rapport d'avancement de projet (renouvellement annuel ou fin de projet) est requis dans les trois mois qui
précédent la date d'échéance du certificat®.

ne:
s (i 4 octobre 2017
il
Yanick Farmer, Ph.D. Date d’émission initiale du certificat
Professeur
Président

i http:/ /recherche.ugam.ca/ethique/humains,/ modifications-apportees-a-un-projet-en-cours.html

 http:/ /recherche.ugam.ca/ethique /humains/rapport-annuel-ou-final-de-suivi.html
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UQAM arem

| Iniumreith i (hibhae # Morerial "

Le 27 janvier 2020

Madame Isabelle Rouleau
Professeure
Département de psychologie

Objet : Rapport de suivi éthique

Titre : Désordres post-traumatiqgues chez les policiers et les proposés du 9-1-1 : une comparaison de ['efficacité
et des coiits entre l'intervention habituelle et une intervention novatrice.

Statut : En cours

No : 2096_2020, rapport 1568

CER _CIUSSS-OIM : 16-21

Financement : IRSST

Madame,

En référence au projet de recherche susmentionné ayant recu 1’approbation initiale au plan de 1’éthique de la
recherche le 4 octobre 2017, le Comité institutionnel juge votre rapport d’avancement conforme aux normes
établies par la Politique no 54 sur I’éthique de la recherche avec des &tres humains (2015) et délivre le
renouvellement de votre certificat d’éthique, valide jusqu’au 15 décembre 2021.

Le présent rapport annuel d*avancement du projet ne rapporte aucun changement au sein de 1’équipe de
recherche universitaire.

En terminant, je vous rappelle qu’il est de votre responsabilité de communiquer au Comité institutionnel les
modifications importantes qui pourraient étre apportées a votre projet en cours de réalisation. Concernant le
prochain rapport de suivi éthique (renouvellement ou fin de projet), vous recevrez automatiquement un premier
courriel de rappel trois mois avant la date d’échéance du certificat. Selon les normes de I"Université en vigueur,
un suivi annuel est minimalement exigé pour maintenir la validité de la présente approbation éthique, a défaut de
quoi, le certificat pourra étre révoqué.

Le Comité institutionnel vous souhaite le plus grand succés dans la réalisation de cette recherche et vous prie de
recevoir ses salutations les meilleurs.

Le président,

Yanick Farmer, Ph. D.
Professeur
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OBJET: IUSMD-16-21 Désordres post-traumatiques chez les policiers et les préposés
du 9-1-1 : Une comparaison de lUefficacité et des coiits entre lUintervention
habituelle et Uintervention novatrice

Réponses aux préoccupations suite a I’évaluation initiale
Modifications
Approbation du CER

M. Brunet,

Le comité d'éthique de la recherche (CER) de I'Institut universitaire en santé mentale Douglas
(IUSMD) a procédé a I'examen des documents suivants soumis le g décembre 2016 :

—  Lettre de réponse au CER datée du 9 décembre 2016

— protocole de recherche avec suivi de modifications, 35 pages, version: 2016/12/8

— formulaire d'information et de consentement, 8 pages — version du 5 décembre 2016
— le seript téléphonique de recrutement — version du 9 décembre 2016

— la carte patient.

Ces documents ont été soumis en réponse aux préoccupations soulevées par le CER suite 4 son
évaluation initiale du 20 juin 2016. Par ailleurs, vous avez apporté des modifications
supplémentaires au protocole et aux formulaires de consentement. Le CER a déterminé qu'en
conformité avec 'article 6.12 de 'Enoncé de Politique des Trois Conseils (EPTC2), la délézation
de I'évaluation éthique (expedited review) de ces modifications additionnelles était possible car
les modifications n'impliquent qu'un risque minimal.

Par ailleurs, le CER confirme qu’aucune version anglaise du formulaire de consentement n’est
nécessaire puisque 'étude se déroule dans la ville de Québec avec des participants uniquement
francophones.

En conséquence, les réponses et les modifications apportées au projet sont jugées satisfaisantes.
C’est avec plaisir que nous vous informons que le projet mentionné en rubrique est
approuvé. Cette approbation est valide pour un an, soit jusqu’au 22 décembre 2017.

Cette approbation finale suppose que vous vous engagez :

o arespecter la présente décision;
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o a4 remettre au CER un rapport annuel faisant état de I'avancement du projet, lequel
rapport est nécessaire au renouvellement de 'approbation éthique;

o a tenir une liste des sujets de recherche, pour une période maximale de douze mois
suivant la fin du projet;

o a aviser le CER dans les plus brefs délais de tout incident en cours de projet ainsi que
tout changement ou modification que vous souhaitez apporter a la recherche
notamment au protocole ou au formulaire de consentement.

o a notifier au CER dans les meilleurs délais tout nouveau renseignement susceptible
d’affecter l'intégrité ou I'éthicité du projet de recherche ou d’influer sur la décision dun
sujet de recherche quant a sa participation;

o acommuniquer au CER toute suspension ou annulation d’autorisation relative au
projet qu’aura formulée un organisme subventionnaire ou de réglementation;

o ainformer le CER de tout probléme constaté par un tiers au cours d’une activité
de surveillance ou de vérification, interne ou externe, qui est susceptible de
remettre en question soit I'éthicité du projet, soit la décision du CER;

o anotifier au CER l'interruption temporaire ou définitive du projet et remettre un
rapport faisant état des motifs de cette interruption ainsi que les répercussions de celle-ci
sur les sujets de recherche;

o a remettre au CER un rapport final et un résumé faisant état des résultats de la
recherche.

Pour toute question relative a cette décision ou a votre projet de recherche, veuillez contacter le
bureau du CER par téléphone au 514-761-6131, poste 2708 ou par courriel a l'adresse
cer.reb@douglas.megill.ca.

Vous souhaitant la meilleure des chances dans la réalisation de votre projet, nous vous prions
d’agréer I'expression de nos sentiments distingués.

/
Jean Poupart, M.A.
Signataire délégué pour :
Dr J. Bruno Debruille

Président, Comité d’éthique de la recherche
Institut universitaire en santé mentale Douglas
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g %g Health  Santé Direction des Produits Thérapeutiques
0 Canada Canada Jieme étage, édifice Holland Cross, Tour B
Tadice de I'adresse # 3105A
Ottawa (Ontarie)
K1A 0K9
JANTT IOV

Douglas Mental Health University Institute
c/o Alain Brunet, Ph.D.

Yourfie  Voire réldrence

Douglas Institute, Research Centre HC6-24-c200955
6875 blvd. Lasalle o Moot
MONTREAL, Quebec

H4H 1R3

514-761-6131 ext 4348
" Lettre de Non Objection RE: Protocole # PRPL-007
Cher Dr, Brunet :

Ceci est pout vous informer que nous avons évalué votre demande d'essai clinique (DEC)
impliquant PROFRANOLOL, domt le numéro de contréle est 200955, et reu le 23 décembre, 2016, et gua nous
n'avons ancune objection 2 la demande proposée. Je voudrais vous rappeler de Ta nécessité de vous conformer avee
le Titre 5 du Raglement sur les Aliments ef drogues, concerant la vente de ce/ces produits pour fins d'études
cliniques. De plus, selon ¢¢ méme Réglement, il incombe au ptomoteur la responsabilité de tenir des registres sur
Pétude clinique autorisée. 11 est aussi requis que toute étude clinique doit &tre conduite en conformité avec Ja ligne
directrice "Les bonnes pratiques cliniques” de la Direction des produits thérapeutiques.

Veuillez noter que Santé Canada a mis en geuvre la soumission électronique des effets
indésirables, et est en projet pilote avec certains promotewrs. Les promoteurs qui ont établj avec succes une
connexion électronique avee Canada Vigilance devraient soumetire leurs notifications & la Direction générale
appropriée: DPT, DPBGT ou DPSC (i.e. une notification soumise en duplicata aux multiples Directions générales
est plus nécessaire). Les promoteurs n'ayaut pas encore établi cette connexion doivent continuer 4 soumettre leurs
notifications par tlécopieur ou par la poste. Le site Internet suivant fournit des clarifications relatives aux exigences
s'appliquant & 1 déclaration des effets
indésirables:l‘lttp:;’J'www.hcfsc.gcAcﬂfdhp—mpsfalt_forruatslpdﬁ’prcdpharma:’app]ic-demandt’.fguid&ld.’idllefﬁcacfe?ﬁ_
pre_notice_avis-fra.pdf

Tel que déctit dans 'avis de Santé Canada - Enregistrement et Divulgation de Renseignements sur l2g
Essais Clinigues (30 novembre, 2007), Santé Canada encourage les promoteurs d'esseis cliniques & anregistrer ces
derniéres dans un délai maximurn de 2] jours suivant Je début de J'essai, dans l'un des registres publiques qui se
conforment aux standards internationaux, tels que (site disponible en anglajs seulement) Clinicaltrials.gov

~ {www.clinicaltrials,gove) et Current Controlled Trials (wwiv.controlled-trials.com).

Si vous avez des questions concernant cette lettre, n'hésitez pas & contacter le soussigné au
(613) 941-0570.

Sincérement,

Susarme Geertsen, Ph.D.
Gestionnaire par intérim - Groups Clinique 11
Pureau des essais cliniques

3Gish
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i * I Health ~ Santé Direction des Produits Thérapeutiques
Canada Canada i Sigme étage, Holland Cross, Tour B
Indice de I'adresse # 3105A
OTTAWA, Ontario
K1A 0K9

25 septembre 2018

Alain Branet, Ph.D. ‘ Yourfle  Voiro fémnce
Director of the Psychosocial Research i HC6-24-c200955
Division of the Douglas Institute Research Centre Qurdle Mol riidmacn
6875 La Salle Blvd.

MONTREAL, Quebec

H4H 1IR3

514-761-6131 ext 4348

Lettre de Non Objection - OBJET: Modification au Protocole # PRPL-007 (Version 5)
Cher Dr. Brunet :

Ceci est pour vous informer que nous avons évalué votre demande de modification d'essai
clinique (MDEC) impliquant PROPRANGLOL, dont le numéro de contrdle est 219817, et regue le 31 aout, 2018,
et que nous n'avons aucune objection 3 la modification proposée. Veuillez prendre note qu'un nouveau numéro de
conirdle a été assigné pour cette MDEC seulement. Toute correspondance concernant la DEC originale doit se
rapporter au numéro de contrdle initial. Je voudrais vous rappeler de la nécessité de vous conformer avec le Titre 5
du Réglement sur les Aliments et drogues, relativement & la vente de ce/ces produits pour fins d'éfudes cliniques. De
plus, selon ce méme Réglement, il incombe an promoteur la responsabilité de tenir des registres sur I'étude clinique
autorisée, 11 est aussi requis que toute étude clinique soit menée en conformité avec la ligne directrice "Les bonnes
pratiques cliniques” de fa Direction des produits thérapeutiques.

Venillez noter que Santé Canada a mis ¢n ceuvre la soumission électronique des effets indésirables, et
est en projet pilote avec certains promoteurs. Les promoteurs qui ont établi avec succés une connexion électronique
avec Canada Vigilance devraient soumettre leurs notifications & la Direction générale appropriée: DPT, DPBGT ou
DPSC (i.e. une notification soumise en duplicata awx multiples Directions géndérales n'est plus nécessaire). Les
promoteurs n'ayant pas encore établi cette connexion doivent continuer & soumettre leurs notifications par
télécopieur ou par la poste. Le site Internet suivant fournit des clarifications relatives aux exigences s'appliquant & la
déclaration des effets ! )
indésirables:http://www.hc-s¢.gc.ca/dhp-mps/alt_formats/pdf/prodpharma/applic-demande/guide-ld/ich/efficac/e2a
pre_notice_avis-frapdf B :

Tel que décrit dans I'avis de Santé Cannda - Enregistrement et Divulgation de Renseig Is sur les
Essais Clinigues (30 novembie, 2007), Santé Canada encourage les promoteurs d'essais cliniques a enregistrer ces
dernigres dans un délai maximum de 21 jours suivant le début de l'essai, dans I'un des registres publiques qui se
conforment aux standards internationanx, tels que (site disponible en anglais seulement) Clinicaltrials.gov
{www.clinicaltrials.gove) et Current Controlled Trials (www.controlled-trials.com).

Si vous avez des questions concernant cette letire, n'hésitez pas & contacter le soussigné au (613) 946-

9331,
Sincérement,
Roxana Alexa
Gestionnaire clinique
Bureau des essais cliniques
RA/mw-

Canadid
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TR : 219683713 (European Journal of Psychotraumatology) Your submission has
been accepted

Alexandra Bisson-Desrochers (COMTL) <alexandra bissondesrochers@douglas.mcgill_ca> 15 juillet 2021 a 18:03
A : Alexandra Bisson Desrochers <alexandra bisson_desrochers@gmail. com>

Alexandra Bisson Desrochers

Doctorante en Psychologie

Université du Québec a Montreal

Laboratoire de recherche sur les psychotraumatismes
Institut universitaire en santé mentale Douglas
Pavillon Perry, E-3120

6875 boulevard LaSalle

Montréal (Québec) H4H 1R3

514-761-6131 x. 3472

De : em zept.0.74a130.5dbbe042@editoriaimanager.com <em.zept.0.74a130 5dbbe042@
editoriaimanager.com> de la part de EJPT <em@editorialmanager.com>

Envoye : 14 juillet 2021 08:10

A : Alexandra Bisson-Desrochers (COMTL) <alexandra bissondesrochers@douglas.mcgill.ca>
Obijet : 219683713 (European Journal of Psychotraumatology) Your submission has been accepted

Avertissement automatisé : Ce courriel provient de I'extérieur de votre organisation. Ne cliquez pas sur les
liens et les piéces jointes si vous ne reconnaissez pas l'expéditeur.

Jul 14, 2021

Ref: Ms. No. ZEPT-2021-0117R1

Trauma on duty: Cognitive functioning in police officers with and without posttraumatic stress disorder
(PTSD)

European Journal of Psychotraumatology

Dear Mrs. Bisson Desrochers,

I am pleased to tell you that your work has now been accepted for publication in European Journal of
Psychotraumatology.

It was accepted on Jul 14, 2021

This journal offers accepted authors the opportunity to earn Open Science Badges. For more information,
please visit our Author Services site: hitps://can01_safelinks_protection.outlook.com/?url=
https%3A%2F%2F authorservices.taylorandfrancis.com%2Fopen-science-badges&amp;data=04%
7C01%7Calexandra.bissondesrochers%40douglas.mcgill.ca%7C9fcbd0cad2e74b50a37d08d946c05d3b%
7C06e1fe285f8b4075bfecae24be1a7992%7C0%TC0%7CB37618614276609727%7CUnknown%
TCTWFpbGZsb3d8eyJWIjoiMCAWLJAWMDAILCJQIjoiV2IuMzIiLCJBTIIGIK
ThaWwiLCJXVCIEMn0%3D%7C1000&amp;sdata=WdbeUqzu9LM%2F%
2BfCni4EDKH3VIEoILTcg4HUoaccywRo%3D&amp;reserved=0. Providing you meet the criteria set out by

‘hirtps:/fmail la mailin/07ik=5673731b0bo&vi b i 2-fH3A1T053809818 17206163 & simpl=msz-fR3A1705380081817206163 uz




161

30408/2021 Gmail - TR : 219683713 Joumal of Your izsion has been accepted

the Open Science Badges program, you can now apply for one or more badges by completing the Author’
Disclosure Form available at hitps://can01. safelinks.protection.outiook.com/?url=https%3A%2F % 2Fwww.
editorialmanager.com%2Fzept%2Fdownload.aspx%3Fscheme%3D7%26id%3D20&amp;data=04%7C01%
7Calexandra.bissondesrochers%40douglas.mcgill.ca%7 CSfcbd0cad2e74b50a37d08d946c05d3b%
7C06e1fe285f8b4075bf6cae24be1a7992%7C0%7C0%TC637618614276609727%7CUNknown %
7CTWFpbGZsb3dseyJWIjoiMC4wWLJAWMDAILCJQljoivV2IuMzIILCJBTII6IK
ThaWwiLCJXVCIEMn0%3D%7C1000&amp;sdata=0Oehy3kJbwico7qcuyspP 1vYEKAIPUP
w75AdehoTHyX1%3D&amp;reserved=0. The form should then be uploaded to the submission system or
emailed to the journal (as per the contact details in the form.) Please ensure this is done promptly to avoid
any delays in publication.

Thank you for submitting your work to this journal.
With kind regards

Maj Hansen, Ph.D.
Associate Editor
European Journal of Psychotraumatology

Article Abstract:

Background: Neuropsychological alterations co-occur with Postiraumatic Stress Disorder (PTSD); yet, the
nature and magnitude of such alterations in police officers remains unknown despite their high level of
frauma exposure.

Objective: The current research sought to examine (1) cognitive functioning among police officers with and
without PTSD; (2) the clinical significance of their cognitive performance; and (3) the relationship between
PTSD symptoms and cognition.

Method: Thirty-one police officers with PTSD were compared to thirty age- and sex-matched trauma-
exposed officers without PTSD. Clinical assessment and self-report questionnaires established PTSD
status. All participants underwent a neuropsychological evaluation.

Results: Police officers with PTSD displayed lower cognitive performance across several domains, notably
executive functioning, verbal leaming and memory, and lexical access, compared to controls. The
neuropsychological decrements in the PTSD group were mild compared to normative data, with average
performances falling within normal limits. Among officers with PTSD, higher levels of intrusion symptoms
were associated with reduced efficacy in executive functioning, as well as attention and working memory.
Moreover, increased intrusion and avoidance symptoms were associated with slower information processing
speed.

Conclusion: Considering that even mild subclinical cognitive difficulties may affect their social and
occupational functioning, it appears important to integrate neuropsychological assessments in the clinical
management of police officers diagnosed with PTSD.

In compliance with data protection regulations, you may request that we remove your personal registration
details at any time. (Use the following URL: htips://can01.safelinks.protection.outlook.com/?url=
https%3A%2F%2Fwww.editorialmanager.com%2Fzept%2Flogin.asp%3Fa%3Dr&amp;data=
04%7C01%7Calexandra.bissondesrochers%40douglas.mcgill.ca%7C9fcbdOcad2e74b50a37d08d946c0
5d3b%7C06e1fe28518b4075bf6cae24be1a7992%7C0%7C0%7C637618614276609727%7CUnknown%
7CTWFpbGZsb3d8eyJWIjoiMC4wLJAWMDAILCJQIjoiV2IuMzIiLCJBTIIEIK
1haWwiLCJXVCIEMn0%3D%7C1000&amp;sdata=1Xdj%2BFp1zshJD7CQGYeOxY5TsR4YNE2WG
%2FTFLIvBhGI%3D&amp;reserved=0). Please contact the publication office if you have any questions.

‘hetps:/fmail zoogle. Hk=67373 i & h i fR3IA170538008181 7206163 &simpl=msg-f%3A 170538098181 7206163 2
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