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Anatomie

et physiologie
du stress
traumatique

>| e stress prend des formes trés variées, allant de :
bénéfique, bénigne a traumatique. Chaque it}ﬁ&f |?;|\éeﬂrf’e?|erre Gressens

avec son patrimoine génétique et épigénétique et
ses mémoires émotionnelles singuliéres réagit dif-
féremment face au stress. L'effet du stress aigu ou
chronique est objectivé par I'élévation d’hormones,
comme le cortisol, et d’autres molécules circu-

lantes, évoluant au cours du temps. Apres avoir
décrit les comportements face au danger, nous
exposons dans cette Synthese, les différentes régu
lations anatomiques et physiologiques susceptibles
de varier lors du passage d'un stress adaptable &
un stress traumatique (et de ses mémoires), pou-
vant entrainer l'installation de troubles de stress

post-traumatique (TSPT). Des traitements médi-

camenteux et des thérapies novatrices pemsgestié du temps, certains retrouveront leur équilibre physiologique
d’initier I'extinction des mémoires associépsychitue. Pour d’autres, l'installation de mémoires traumatiques pour
peur et d’'améliorer la prise en charge desinduieletes troubles de stress post-traumatiques (TSPT), comme ce
de stress post-traumatigues. observés apres un attentat. Des dysfonctionnements similaires peuve
étre observés lors de stress se répétant ou se prolongeant. Certains at
une réponse « adaptée », non pathologique, alors que d’autres aurc
une réponse non « adaptée », pathologique, avec toutes les variatio
entre ces deux extrémes [2]. Nous ne sommes en effet pas égaux fac
Le stress, souvent nommé «xiadiélcle », prendtress, qu'il soit traumatique ou chronique [3]. Nos mémoires émotion
des formes trés variées, allant de bénéfique, nEdlelgsenguliéres, nos différences génétiques et épigénétiques, ainsi
a traumatique. Dans son expression la plusnssmapacités variables de plasticité cérébrale, sont parmi les parametr
I'apparition d’un événement soudain, « le stresasceptibles de moduler notre réaction, plus ou moins importante face
d’intensité variable, induit une séquence d’'évedengatainsi que notre capacité de résilience.

adaptatifs engageant le Corpg €4 | synthese de o _ _ _ .

le cerveau pour permettre @ famoisanet M. Le Mda£S réactions au stress, les invariants de I'animal a I’'hnomme
personne de sortir d'une situ@-° 6-7, juin-juillet

tion jugée dangereus¢ 1] 2012 page 612 Les réponses comportementales & la peur, suivie de stress face & un ¢
Ce danger, réel ou supposé, déclenche la peur, getts@mdien conservées chez I'ensemble des vertébrés (Figure 1). F
tion d'alerte adaptative généralement bénéfique &k tses-nombreux travaux analysant les réactions face au danger, de
vie de I'espéce et de l'individu. Le stress est égaledra® diexpériences réalisées chez le rat dans les années 1970, nous
tension, un processus dynamique d'interactions aedteperde présenter les réactions comportementales, physiologiques
sonne avec le stresseur et I'environnement. Ce $éesdsgawix neuronaux mobilisés chez les mammiféres, I’homme com
entrainer des réactions biologiques, psychiques et sociales.

Si le stresseur est percu par la personne commerunrdaigesérie d'expériences

pour son intégrité physique et/ou psychique (ou c@liesdaxpEriences, réalisées par Henri Laborit [4], dont un film méte
autre personne), la peur ressentie peut devenirpiauingae a également été téplisgentent les réactions a un stress
tigue avec l'acquisition de mémoires associées adadigomnné aigu puis chronique.

m édecine/sciences

Université de Paris,
NeuroDiderot,

Paris, France.

Anserm UMR 1141,

Hépital Robert-Debré,

48 boulevard Sérurier,
75019 Paris, France.
3Association, Ensemble pour
I’éducation de la petite enfance,
37 allée du Forum,

92100 Boulogne-Billancourt,
France.
catherine.verney@inserm.fr

Vignette (Photo © Catherine Verney). 1 Resnais A, Laborit H. Mon oncle d’Amérique ; 1980.

m/s n° 11, vol. 37, novembre 2021
https://doi.org/10.1051/medsci/2021165



Figure 1. Séquence de compor-

I Recherche anormale de sensation de satisfaction tement§ face a un dfalryger reel ou

| suppose. Lorsque I'évitement du

I Perturbation danger par I'action dans la fuite

I [ Danger réel ou supposé ] de Iorganisme ou le combat est impossible, il y a

I sidération (inhibition de I'action)

. Stress avec anxiété. L'action dans la

| ‘ Stress aigu chronique fuite et le combat donne une sen-

| Peur ressentie _ K _ f _ sation de plaisir, de récompense.

[ Action rapide requise %'S%f;rr']t'gp %epde;'nt'g? Des perturbations de I'organisme

| ) g\ ,u 9 peuvent étre observées, que ce

I ] Fuite , Anxigté soit apres un stress aigu, limité

[ | — - «emotion cognitive » dans le temps, ou lors d’un stress

I I Fuite impossible chronique qui se répéte. Ces per-

\ 4 v ‘ _ Combat turbations peuvent entrainer une
Sensation « — S lmpossife »| Sidération recherche anormale de satisfac-

de « récompense » tion, voire une addiction.

Expérience 1 : dans une cage a deux compartiments, un rat subit un
choc électrique — précédé d’un son — a travers le plancher de sa cage ;
il fuit vers I'autre compartiment de la cage resté ouvert et s'adapte a
ce stress aigu.

Expérience 2 : deux rats subissent un stress identique mais ils ne
peuvent s’enfuir. Leurs réactions consistent alors en une lutte défen-
sive. lls sont parfois blessés, mais reprennent ensuite leur vie norma-
lement.

Dans ces deux expériences de stress aigu (limité dans le temps), les
rats s'adaptent au stress en s’engageant dans I'action, soit par la
fuite, soit par le combat (Figure 1).

Expérience 3 : un rat est dans une cage et recoit des chocs électriques
— précédés d’un son — 10 minutes par jour, pendant 8 jours. Il subit ce
stress répétitif (chronique) sans pouvoir fuir ; il reste alors a I'arrét :
il y a inhibition de I"action. Ce comportement de sidération ou « free-
zing » est un comportement de survie, connu dans la nature chez les
animaux poursuivis par un prédateur [5]. Ce « freezing » peut étre
induit par des évenements de dangers tres variés et ne présage pas des
conséquences a venir.

Dans ces expériences, I'association d’un stimulus neutre (ici un son)
a un choc électrique (stimulus douloureux) induit un réflexe condi-
tionné. C’est la réponse automatique (pavlovienne) induite par un
stimulus neutre [6]. L'extinction de la réponse conditionnée se produit
lorsque le stimulus neutre est présenté souvent mais sans le stimulus
douloureux.

Dés les années 1930, Selye avait défini un modéle de gestion du stress
en trois phases : une phase d’alarme suivit d’une phase d’adaptation,
lorsque I'agent stresseur se prolonge, et d’une phase d’épuisement,
quand, au cours du temps, le seuil d’adaptation de I'organisme est
dépassé [7]. Méme si ce modele a été largement remanié par I'ajout
des réactions émotionnelles et cognitives, les différentes phases phy-
siologiques correspondent a celles observées lors des expériences de
Henri Laborit. Le signal d’alarme est donné par le locus cceruleus du
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tronc cérébral impliqué dans la vigilance (Figure 2). I
est trés sensible aux stimulus externes et internes de
I'organisme [1]. Les neurones noradrénergiques de la
formation réticulée du tronc cérébral activent alors
le systéme autonome sympathique avec la libération
d’adrénaline et de noradrénaline. Les multiples fluc-
tuations végétatives, comme la salivation, I'activa-
tion de la respiration et du rythme cardiaque, signent
I'ancrage des réactions au stress dans I’homéostasie
corporelle. En parallele, I'activation de I'axe hypotha-
lamo-hypophysaire-surrénalien (HHS), élément clef
de la réponse biologique de régulation corps-cerveau,
induit I'activation d’hormones et la libération de
glucocorticoides, dont le cortisol (Figure 2). L'action
par la fuite ou la lutte, ou son inhibition, est régulée
au niveau du complexe amygdalien (AMY) activant le
systéme moteur du tronc cérébral (noyau de la subs-
tance grise péri-aqueductale) (Figure 3A) [8]. Quand
le danger est passé, les régulations parasympathiques
du nerf vague et de la libération des glucocorticoides
temperent I'action sympathique, permettant ainsi le
retour a I'état basal. La répétition de chocs électriques
chez le rat (expérience 3 de Laborit) provoque la sti-
mulation excessive des récepteurs des glucocorticoides
fortement exprimés dans I'axe HHS (Figure 2) et dans
le systeme limbique stimulé par le danger (complexe
amygdalien, hippocampe et cortex préfrontal médian)
(Figure 3). La gestion de la peur et de ses mémoires est
au centre de la réaction de I'animal face au danger [9].

Seconde série d’expériences
Un modéle de stress établi chez le rat dans les années
1970 par Roger D Porsolt et al. a été largement utilisé
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pour tester I'efficacité d’antidépresseurs [10]. Des rats plongés dans
un bocal d’eau se mettent a nager puis, apres une période de nage
vigoureuse, ils se résignent en arrétant de bouger, avec inhibition de
I’action (comme celle observée dans I’expérience 3 précédente). lls
maintiennent la téte hors de I'eau plus ou moins longtemps jusqu’a
épuisement. Dans leur capacité a nager plus ou moins longtemps,
entrent en jeu d’autres systemes, comme les systémes sérotoniner-
giques et dopaminergiques. Utilisant ce modéle, une série d’expé-
riences ont été réalisées avec des rats de méme lignée, ayant subi
différentes situations avant le test (100 rats pour chaque expérience) :
1) des rats élevés dans de bonnes conditions : ceux-ci nagent pendant
15 min avant de s'arréter (et d’étre sauvés par I'expérimentateur) ;
2) des rats qui ont été isolés et privés de leur mere pendant quelques
jours a la naissance (ce qui produit des mémoires traumatiques) :
ceux-la nagent moins longtemps, pendant 10 min, avant de s'arréter ;
3) des rats élevés dans de bonnes conditions, mais qui subissent le
test pendant quelques minutes avant d’étre sortis de I'eau, séchés et
« rassurés ». Quelques temps apres, ces mémes rats subissent le méme
test : ils nagent alors pendant 20 min avant de s'arréter.

Dans la premiére série d’expérience réalisée par Laborit (Figure 1),
les réflexes conditionnés de fuite et de combat stimulent un circuit
ancestral, le « conditionnement opérant » avec la sensation de
récompense a I'action essentielle a la survie chez pratiquement I'en-
semble des vertébrés, du poisson a I’'homme [11]. Ce circuit, nommé
aussi circuit de renforcement ou de la récompense, est limbique et
dopaminergique. Les expériences non conditionnées de Porsolt et al.
montrent que les mémoires associées a la peur vécues positivement
(expérience 3) et la mise en sécurité dans I'enfance, améliorent la
motivation a survivre chez le rat. Cette mémoire « intentionnelle »,
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Figure 2. Réponses biologiques a un stress
aigu avec I'activation de I’axe cortico-
trope hypothalamo-hypophysaire-surréna-
lien (HHS, Encadré). Schématiquement, la
libération de CRH (Corticotropin-releasing
hormone) et de vasopressine (VP) hypotha-
lamique active la sécrétion d’ACTH (Adre-
nocorticotrophin hormone) anté-hypophy-
saire. LACTH circulante induit la libération
de cortisol par le cortex surrénalien, qui
se fixe sur les récepteurs des glucocorti-
coides hypothalamiques. En parallele, la
CRH active le locus ceeruleus, ce qui s'ac-
compagne d’une libération d’adrénaline et
de noradrénaline par la médullo-surrénale
et par la libération de noradrénaline par
les nerfs terminaux sympathiques dans tout
le corps. A I'arrét du stress, la régulation
vagale parasympathique tempere I'action
sympathique, et I’élévation du cortisol
freine, par rétrocontrole, la sécrétion de
CRF et d’ACTH (d’aprés [1]).

comme la nomme le neuropsychiatre Boris Cyrulnik, est
essentielle face a toute situation de danger. Inverse-
ment, des expériences traumatiques dans I’enfance
(expérience 2 de Porsolt et al.) influent négativement
sur les capacités de survie dans la vie adulte. Le circuit
« hédonique » de renforcement ou de la récompense
est constitué de centres majeurs, comme l'aire teg-
mentale ventrale — avec la dopamine comme neuro-
transmetteur — et I’accumbens connectés au complexe
amygdalien, au striatum ventral et au cortex préfron-
tal [12]. Chez I’homme, la stimulation du circuit de
récompense méso-cortico-limbique est a la base de
la triade « désir — action — satisfaction » particulie-
rement importante dans I’équilibre psycho-émotionnel
de I'individu, dans sa motivation de prise de décision
vers I'action au niveau du cortex préfrontal.

Nous ne sommes pas égaux face a I'adversité et un
traumatisme peut entrainer chez certains des modifi-
cations épigénétiques de I'ADN (comme des méthyla-
tions et des modifications de la chromatine) altérant
I’expression de certains genes. Suite a un stress aigu
ou chronique, des dérégulations des systemes dopami-
nergiques et sérotoninergiques ont été décrites et sont
associées a une plus grande susceptibilité a I'anxiété,
a la dépression ou a I'addiction [13], méme si ces
modifications épigénétiques sont en partie réversibles.
Des modifications épigénétiques similaires sont aussi
observées dans la régulation du cortisol lors de troubles
de stress post-traumatique (TSPT) (voir plus loin).



Figure 3.e complexe amygdalien (AMY, en jaune
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sensoriels sensoriels AMY ® basal de 'AMY (BA) (acquisition des mémoires'de
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tical (en bleu ciel). Le noyau central (CE) de
FAMY régule I'axe hypothalamo-hypophysaire-
surrénalien (HHS) (en jaunelyi(uoi) 2t le

control moteur du tronc cérébral par la substance
Hippocampe grise périaqueductal (SGPA), avec l'activation
ou linhibition de I'action dansfrieezing.

L'activité du BA de TAMY est régulée par le circuit
de récompense/action (valence agréable ou
pas du stresseur, en vert foncé). Il est composé

« Freezing »

B Régulations Contexte — Mémoires explicites
cognitives

Réseaux de I'attention
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Cor(t)%irt)crﬁrr%r:]'ttaal‘llvm Stnitum essentiellement de I'aire tegmentale ventrale
""" : (ATV), de I'accumbens et du striatum ventral. Son

stimulus e activation positive méne a I'action. En paralléle,
sensoriels . le cortisol, les monoamines, les neurohormones,

N les cytokines et d'autres molécules circulantes
Mémoires implicites Hypothalamus modulent I'ensemble de ces circuits au travers de

accosiées a la peur 1 régulations fines et compexdsdéle de cir-
(extinction) Tronc cérébral mm) Action cuit réqulant | L imolicit
SGPA gulant les mémoires implicites (en rouge)

associées a la peur centrée sur TAMY. L'expression

de la peur correspondrait a une diminution de
I'activité inhibitrice d’interneurones GABAergiques de I'AL et du BA, qui modulerait la voieleésortierdalAMEonsolidation de la
peur, les connexions inhibitrices entre le cortex préfrontal ventro-médian (CPFvm) et les neurones GABA inhibiteurs de la masse cel
(MCI) se renforcent. L'extinction de la peur serait régulée au niveau du CE en interaction avec le CPFvm (fleche rouge épaisse) et e
mentionnées plus avant (df@f¢sLes cortex fronto-médians (orbito-frontal et cingulaire antérieur) sont au centre de la réponse éme
cognitive au stress régulés par le contexte des mémoires explicites (en bleu). LAMY végjelérdactioéréboatiGGPA (substance grise
périaqueductale) et le striatum. Lors de troubles de stress post-traumatiques (TSPT) I'hyperstimulation glutamatergique des noyaux £
induire I'hypertrophie de TAMY.

La prise en compte des mémoires traumatiques chez 'honmdaesi geation des émotions, donfl&]peuété

tivement récente. |l faut attendre les années 1980 pour qaeslesti€8®Tpour appréhender les composantes psy-
soient définis cliniquement chez de nombreux anciens cohwbaéttatisnnelles du stress traumatique. Méme si les
ameéricains survivants de la guerre du[Vidtnactuellementrégulations cérébrales sont difficiles a analyser chez
dans les sociétés occidentales, la prévalence de TSPT est'derbrae]l A€%, circuits limbiques de la peur, mobilisés
mais ces chiffres pourraient étre sous-estimés au vu ddsrsidanstraumatisme, restent au centre de l'installa-
tances que nous travefdédfsToujours dans les années 1980n ldes mémoires associées a la peur conduisant ou
découverte par Leadwad.du réle majeur du complexe amygdalieh des TSPT.
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Anatomie et physiologie des circuits limbiques et cajtiedes endocannabinoides, en interaction avec les
impliqués dans la réponse au stress systémes dopaminergiques, pourraient contribuer a
I'extinction des mémoires associées a la peur et amé
Chez I'homme, lors d'un stidsptable, les informations-sehorer les affects négatifs présents dans[&§.TSPT
sorielles sont transmises en quelques millisecondes au thatamecamines (noradrénaline, dopamine, sérotonine)
complexe amygdalien-hippocampe-hypothalamus et au cjotertpiés réles complexes dans la régulation de I'hu
frontal ventro-médian (CPFvm), ainsi qu'au circuit de la réemupehigegestion d'un stress, tout comme de nombreux
ce qui permet une évaluation émotionnelle rapide de I'évamempeptides (ocytocine), hormones et cytokines
(dangereux ou pasyre yAQuelques centaines de millisec@e®6](Figure 3AChez I’animak, ) Voir le Forum
plus tard, les informations sensorielles sont transmises-auleaggstame immunitaire interviembacque et
ticales cognitives qui, avec I'évaluation du contexte donnédpas lbspréponses au stress, daMghgrim/sn®11,
pocampe, permettent une analyse plus fine de la situatioriuttersudtariuif@7] ( ). novemb@o02,
tel stress adaptable, le traitement cognitif mene a la mobilisation PageLLeo
des aires motrices vers I'g8tidrb] Les mémoires a long tetfaagmentation de la glycémie (hyperglycémie), qui
déclaratives explicites, gérées par I'hippocampe, particippatn@et la mobilisation rapide d’énergie pour I'action,
I'analyse consciente de la situation avec les mémoires épisbdimes iatluite, entre autres, par I'lL(interleukine)-6,
sémantique, abondamment décrites dans la Jitf@railaes lesune cytokine pro-inflammatoire libérée dans le sang,
mémoires émotionnelles mettent en jeu principalement leempartaeler par les cellules adipeusef28funes
«implicites, gérées notamment par le complexe amggdadl@s d’'un stress psychologique aigu, comme celui pro
général, la personne n'en a pas conscience et ne retientchds paxpd examen, une augmentation des cytokines
rience qui en est l'orifiae Ces mémoires implicites conduigeatidflammatoires circulantes  TiNFaor necro
des réactions automatiques de peurs conditionnées et desisniimreslphainterféron gamma et IL-6) et une
d’amorcgage perceptif peuvent conduire a l'intrusion dans lelicoimstiont des cytokines anti-inflammatoires (IL-4
de reviviscences, comme observées dafisdled dSREmMoirest IL-10) sont observées, et sont d’autant plus fortes
de peurs conditionnées ont été abondamment étudiées clipe ll@ririété induite pendant 'examen est importante
[20]. Elles s'installent en différentes phiasgsisition (enco[29]. Suite a un stress, toute une gamme de réponses
dage), la consolidatioprecessus stabilisant I'expérience dafydelogiques, qui dépend de I'histoire de chacun, peut
mémoire a long ternpelis I'extinction, permettant de les surrdonteétre activée pour parfois aboutir a des TSPT.
pour aborder un autre apprentissage. Chez I'homme, la plupart des
thérapies ont pour but I'extinction des mémoires associéeBa@r&gpéations anatomiques et physiologiques
post-traumatiques afin de les suri@ntees différentes étapebservées lors d’'un traumatisme pouvant
de peur conditionnée étudiées chez I'animal sont traitéescesseutiel a des troubles de stress post-
lement par le complexe amygdalien et le cortex préfrontabuvenatique (TSPT)
médian (CPFvm) par ce qui est damhib&ien amygdalienne
des régulations complexes entre les réseaux inhibiteurs G\B¥elgigueal (seconde série d’expériences, voir plus
(gamma-amino butyric Jaetdexcitateurs glutamatergiques. Haat), des expériences vécues négativement, telles que
quisition, la consolidation, I'extinction des mémoires de peutegsatiddents/traumatismes de I'enfance, -ou positi
d’interactions entre le complexe amygdalien, I'hippocampe etheetdrtermme étre sain et sauf aprés avoir subi un
préfrontal ventro-médiaigiire pBL'extinction de la peur seaaitident/traumatisme, orientent significativement la
régulée essentiellement au niveau du noyau central (CE) déactimplekérieure face a un nouveau danger. Toute
amygdalien en interaction avec le cortex préfrontal ventrexpérigsce entraine des stimulations et mémorisa
[21]. Chez I'homme, les aires corticales gérant les émdiimms @mébrales avec de continuels remaniements de
beaucoup plus complexes que chez les autres mammifieresin&icbés axonales et synaptiques par ce qui est
matiquement, le cortex orbito-frontal est essentiel dans lax@mseéda plasticité cérébrale. Chez I'homme, l'instal
décision en situation émotiof2@llde cortex cingulaire antérikation de mémoires associées a la peur peut mener a
integre des souvenirs traumatiques, alors que l'insula serdésleTREEl]. Les déreglements psycho-émotionnels,
piendaire des émotions visdeérdlelsa gestion positive du streesgme par exemple la reviviscence de scenes trau
ou simplement son anticipation, induit la stimulation du €irquiatitppes vécues, provoquent I'hyperstimulation du
minergique de renforcement/récompense qui module l'acticitét diesla peuridur®) et peuvent induire des
structures cérébrales vers lesquelles il envoie des efférenésspreomuogphologiques cérébrales. Dans le complexe
le complexe amygdalien, I'hypothalamus latéral et les corearyaythitiien, I'hyperactivité glutamatergique associée
frontal et cingulaire antéfizjr Des recherches récentes suggeter@ diminution de l'inhibition GABAergique induit
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uneaugmentation des arborisations axonales et synaptiquassefiuée chez certains Bigtd’'autres altérations
matergiques, entrainant son hyperiBophléaugmentation dépigénétiques ont été détectées touchant-la régula
glutamate est aussi observée dans les cibles du complexdiamyydgiadDNEbrain-derived neurotrophic jactor
et I'excitotoxicité provoquée par cette augmentation sembksgantiel & la plasticité céréBfdleCertaines de ces
per aux modifications morphologiques observées dans I'hippalifEcapens sont utilisées comme marqueurs prédictifs
diminution de l'arborisation dendritique et synaptique desdecli&HiEsu de leur guérison, quand le taux de méthylatio
des champs ammoniens CA3 et @Ath neurogenése hippocawmient a la nornjalg. C'est le cas du g&mbZinc
pique du gyrus dd8id. Le cortex préfrontal ventro-médianfitgkr protein)5dont le taux de méthylation, dans les
cortex orbito-frontal sont aussi hypoti@ihiéses changemertsllules sanguines, est diminué chez les soldats qui;ont
morphologiques signent la consolidation des mémoires aséttigaitea fmr psychothéizflie
peur32]. Le circuit de la peur est connecté aux deux grand&tasdaistress post-traumatique est par ailleurs asso
neuronaux décrits comme gérant les hautes fonctions a§ritives modulation complexe de I'immunité, humerale
principalement celui gérant les fonctions exécutives, actieé¢ detlda8, 39] Les taux sanguins de cytokines
nos actions quotidiennes (réseaux frontaux-pariétaux) et peordst@mmmatoires (Ig-1L-6, TNk)» et de CRP
cérébral, nommeeseau du mode par défaydi s'active lorsquprotéine C-réactive) sont plus élevés chez les individus
nous ne faisons rien de particulier (aires corticales médiasesiféttbée TSPT. La chronicité du stress-et son éten
pariétal latéral). Des recherches entreprises recemment-terdest d&ta le temps, induisent également, progressive
blir des corrélations entre 'activation de ces réseaux et lesrdifférents modification de I'immunité cellulaire, avec
symptémes observés chez les patients victim@§]d&d $PTun transfert d’'une réponse lymphocytaire de type TH1 a
nique, les symptdomes de dérégulations émotionnelles obseréégoloss de type TH2, conduisant & une moins bonn
de TSPT oscillent entre deux ¢38Enig¢sin manque d’expressiomunité cellulaire (TH1) et a une augmentation du
des émotions avec des reviviscences subjtasivémaasso seuil de déclenchement des réactions allergiques (TH2)
ciées a une hyperexcitation. Au niveau cérébral, il y auraif29h d#diqiius en plus d’études mentionnent le stress
d’inhibition préfrontal des régions limbiques préfrontalesomnteoun co-facteur décisif dans le déclenchement de
médiales avec une hyperactivation du complexe assguiéienaladies comme les maladies cardio-vasculaires, der
a une hyperactivité de la partie rostrale du cortex cingulanaa@oggques, dégénératives et les cancers (cette liste
rieure, récipiendaire des mémoires traumatiques g Pngnemiest pas exhaustive). D’ou I'importance de prendre en
dissociation avec la surexpression des émotions. Cela correspuntdrédt gestion du stress dans la prévention et le
une inhibition cortico-limbique excessive incluant la partie di@itafeait de ces mald@@ds
cortex cingulaire antérieur et le cortex préfrontal médian. On observe
une sorte de désengagement subjectif du contenu émotii@®eadéck vers la guérison d’'un stress
mémoire traumatique (avec dépersonnalisation ou déréatisati@at)que
reposant sur l'inhibition préfrontale médiane des régions limbiques
(complexe amygdalien, insula, cortex cingulaire antérieur). Face au stress de la vie quotidienne, nous pouvons agil
Comme nous 'avons mentionné, nous ne sommes pas égsux lEaespivation, seule fonction végétative pouvant
danger, avec des régulations épigénétiques touchant les sysédreesdafi® consciemment tout en restant autonome
minergiques et sérotoninergiques induisant des vulnérabilitéy. dingurespiration lente permet en effet de réguler
liered13]. Notre singularité s'exprime également dans nos difiéstnetes par 'homéostasie parasympathique vagale et
réponses au stress -particulier psychologiguediées a d'imporda régulation de I'axe corticotrope (HEHSE et
tantes différences de régulation du &riédlLa modulation deigurd). Différentes techniques (relaxatiphro
la réponse au cortisol est au centre de nombreuses boucledogiglabicésence cardiague, yoga, méditation, etc.),
tant génétiques qu'épigénétiques. Lors de l'arrivée massiveddetaetizahes sont appliquées par les professionnels de
les récepteurs des glucocorticoides sont internalisés dans le sayt# erfilorent I'intéroceptmprise de conscience
laire et modulent I'expression de différents gerfeisBEBRD@6- de nos ressenrtjsessentielle dans la gestion de nos
binding protein 5jui code une protéine qui réduit I'affinité eatmotions et de notre sirEkss42] Ces pratiques
cortisol et ses réceptgds La méthylation de 'ADN diminueshfésainent une diminution du cortisol sanguin et la
pression de la protéine FKBP5 et est associée & une moindrégdéatiton éel la production de différentes hormones
stress. Récemment, il a été montré que ces méthylations paivaEmtcdtensmetteurs, comme la sérotonine ou la
corrélées a différentes formes d’expression cognitive de TSRpassneiéarodulateurs de I'h[iMed7, 33]La
a des altérations cérébrales, comme une hypotrophie hipjpoceraisspiece et la maitrise de certaines de ces pra
tiqgues permet a la personne une meilleure gestion de
2 Lhippocampe est formé des champs ammoniens (CAL, CA2, CA3 et CA4) et du gyrusS@3ReStress, voire de son traumatisme.
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Prévention Traitement Psychotherapies

Vulnérabilité acourt terme associées a d’autres traitements
. Pratiqué
Patrimoine genétique Psychothérapies Psychothérapies [14]
Histoire personnelle et Par la parole,
Epigénétique B bloguants Comportementales et cognitives,
Cibles : cortisol, noradrénergiques [46-48], Hypnose [44],
Transporteur Inhibiteurs de_ larecapture  Traitements médicamenteux
de lasérotonine, de la serotonine [25, 45], Adrénergique (antagoniste o, B bloguant),
Monoamines Benzodiazépines [26, 451, nhibiteurs de la recapture de la sérotonine,
[3, 13,25, 26] n e';'(%g;?r;gm;‘;i’:; [26,45] Benzodiazépines [25, 26, 46, 48] ...
Pratiques fréventives MDMA [51], Traitements non Sw%jéc?ﬂerg’gux
_[14] Endocannabinoides [49], - 2o Sk
Respiration [40], Kétamine [50] Somatic Experiencing®© [53],
Cohérenzg%%rdia ve, Ocytocine [25] Neurofeednack [35],
Meditation [4 41 ) 2 Stlmulatlons magnethues transcraniennes [54]
Sophrologie, etc. = Attitude du patient
Intéroception [41], 5 Positiver ses actions, garder des liens sociaux, choisir des activites
Connaissance de soi % apportant du plaisir (sport, danse, chant, théatre, arts, créativite,
S nature, massages, etc.) et continuer les pratiques utilisées en prévention [14]
. Avant - _  Re-consolidation Récupération — Modification
I"événement des mémoires de peur  ~ Extinction des mémoires de peur

Figure £tiologie et traitements de troubles de stress post-traumativent Té#&nement traumatisant (premiére colonne), il est
nécessaire de faire de la prévention (fond vert). Notre capacité a surmonter un stress dépend de notre patrimoine génétique et di
personnelle ayant entrainé des modifications épigénétiques pouvant modifier notre vulnérabilité a un nouveau stress. Différentes
ventives (fond violet) fondées sur la respiration nous permettent d’explorer notre intéroception et d’approfondir notre connaissanc
d’affiner I'analyse de nos réactions au stress. Apres le traumatisme (deuxiéme colonne), les mémoires associées a la peur ne sor
et nécessitent d’étre consolidées (fond bleu). Des thérapies doivent étre associées. Certaines sont en cours dMipéAmentation c
(3,4 méthylenedioxy-méthamphétarune traiter des TSPT (troisieme colonne, fond vert), des psychothérapies seront associées a
traitements médicamenteux et/ou non médicamenteux, coayeentiBIDEN( desensitization reprpdessitigerapies agissent sur la
plasticité cérébrale par récupération, modification, et par extinction des mémoires associées a la peur (fond bleu). Le patient choisi
qui lui font plaisir, en positivant et en développant des liens sociaux (fond violet).

Les patients avec des troubles de stress post-traumaticuara@i®Rangiques (propanolol), juste avant une séance
peuvent présenter des dérégulations physiologiques et depsyodothérapie avec la remémoration de I'événe-
fications anatomiques cérébrales — que I'on observe eméntgatematique, permet, apres six semaines de trai-
fonctionnellg43] — signant l'installation de mémoires asstaciéad, une amélioration significative chez 70 % des
a la peyro0, 26] En psychologie clinique, les symptémes gatdn46]. Le propanolol inhibe la consolidation
gulations émotionnelles oscillent entre une hyperexcitaties, rmgewires en bloquant les effets de la noradréna-
des reviviscences subjeativase inhibition, souvent associéias aérébrale. Il participe a diminuer la valence trau-
des dissociations, a des difficultés de concentration et a matigficiles mémoires lorsque celles-ci sont revisitées
relationngB3]. Submergé par la résurgence de mémoires asscaigesd’'une séance. Apres les attentats de 2015,
a la peur, le patient ne parvient plus a penser la situation etra Franecea Brueetl. ont associé le propanolol a

vie (Figure)4Des thérapies (psychothérapies, thérapies cd@EMD&ye-movement desensitization reprpcessing
comportementales, hypnose) aident a contenir la consolatatioandais, désensibilisation et reprogrammation
souvenirs délétdBs 44] Des traitements médicamenteux, cparntes mouvements oculaires) avec des résultats
lesB-bloquants noradrénergiques, I'hydrocortisone, et desronméitieurs toujours en cours d’évdiliatiag)

teurs de recapture de la sérotonine, ont été largement utiiségreeunolécules ciblant d’autres systemes, comme
aider des personnes victimes de catastrophes et prévenirlés semdexcaanabinoides, la kétamine, I'o@Bocine

de TSPAG]. Intervenir juste aprés I'événement traumatique49aviEiiten cours d’essais cliniques, pourraient étre
son installation dans la mémoire a long terme - active sigotficstesea la place du propanolol. Récemment le MDMA
ment les capacités de résilience des patients. -dlogsanes (3,4 méthyl enedioxy méthamphétamine), utilisé en
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association a une psychothérapie, a donné des résultats fsmétibliFsY

qui devront étre confirmégi(d) [51]. Anatomy and physiology of traumatic stress

Les Iésions cérébrales observées chez certains patients préseintardt dese or less intrusivesstressndividuals

TSPT sévéres sont induites par I'hyperactivation des circuitadimbjgtiess they are more rewhéet others get
(hypertrophie du complexe amygdalien) associée a une tiahibititw#d and further develop a Post Traumatic Stress
diminution des fonctions exécutives de I'action (hypotrophiPipeéften (PTIBividuals are not equal facirg trau
tale)[43]. Les différentes thérapies fondées sur la stimulatioatidesteess for genetic/epigenetic or personal reaspns.
plasticité cérébrale ont pour but de surmonter les mémoira@igaemaw analyzes from animal models to human_the
tiques implicites, invalidantes, en agissant sur les différentes gtapeisgical changes detected when the stress siuiich
récupération, modification, extinétignr€). En communiquafom adaptable in everyday life to pathological leadig
par une parole empathique et positive et en utilisant les woig8Tden Fear memories lead to the disruptionfof the
trées sensorielles et motrices, il est possible de revisiter esirayitaorphology of emotional-memory netWorks
limbiques et les mémoires traumatiques par la plasticité cénébraleon the amygaloid complex and hippocaiapal
Par exemple, 'TEMDR revisite les circuits de mémoires traumatigises@ared with the homeostatic unbalance of‘the
stimulation droite/gauche alternée des yeux, alors que le Ipadightse exchangésmoleculesich aBormones,
remémore le traumatisme avec l'aide du tliggipkeegematic neuromodulators or peptides. Persistent fear memories
experienciegen frangais, expérience somatique) fondé sur Bexpinesdly handled by the frontal ability for decisiof
sion des émotions par le corps, permet de libérer des infetmatiomsards action. But these fear memories cari be
sensorielles figées dans le cem@ame la coléreet d’activer revisited by different therapies recruiting cerebral plasti
chez la personne ses capacités de [&4iligBke city and resilienCeirrent understanding obRiv&ED]

L'étude des synchronisations cérébrales des ondes Hz§tat¢ddaBlop a series of efficient treatments associating
présentes dans le circuit limbique, ouvre des voies thérapeutigiresrmedicine to diverse body-mind therapies.
invasives par stimulations cérébrales. Des stimulations magnétiques

transcraniennes intermittentes de faible fréquence (théta!EAIPRENTERET

pratiquées en milieu hospitalier, améliorent des symptome® @géetpdielarent mavoir aucun lien dintérét concernant les don
par réactivation de la mémoire dé tfaeailes patiefits). nees publices dans cet article.

Leneurofeedbagktroaction) permet a la personne de modifig SEBRENCES

activité cérébrale grace a I'encéphalographie visualisée en temps

réel (diminution de la fréquence des ondes cérébrales): Cel.@ak@ine Le Moal dtress dans tous sesMitatS(RarisP012

o . 612
ment induit de nouvelles associations permettant un remodzthﬂégéA’ti&lﬁan 3, Leenal Besilience after trauma: the role of memory

memoires traumatidtés suppressidBcience020 367 eaay8477.
Dans ce panel de traitements disponibles, les thérapies néeassiten, Nagarajan S, Seddigtizaliepiginetic pathways

d'étre sélectionnées afin de traiter les symptomes de TPST s'&%@iﬁ@%‘”ﬁz ;L‘fr;':tp:ﬁ;fgng':fI?gmztrfgr ‘;’;\f;i;;f;?ted

a chaque patigBB]. Un traitement médicamenteux doit toujOEsBMedicipe17 18 327-50.
étre accompagné de thérapies psychocorporelles, car I’objegt- ?ﬁ?ﬂ& jéipge de la fulkeris Folio Essais, 1908 p.

p . . oelofs. K. Freeze for action: neurobiological mechanisms in animal and
de toute thérapie est de rendre modulables (plastiques) les MEMPHESiryil Trans R 0t7 B 37220160206

traumatiques du patient, de les revisiter afin de les lui FendseRetec@p, Mahabadi N, SanvietaSlassical conditioning. Treasure
. . f Z il ’ Islan, tPearls Publishing,2021.
tables. Co’mme le dit Boris Cyrulnik, la 1reS|I|ence nest pas %@f@ﬁgg o il oot Sy MBA80 17 1353.92.
a la vie d’avant, mais la découverte d'un nouvel equilibeL&luyi@, Pine, DS. Using neuroscience to help understand fear and anxiet

post-traumatiqUé6]. Pour chaque patiénjL(rd), entreprendre & two-system framewark.J Psychi@pi 6173 1083-93.

" Lol . z . . -LeDouxBethinking the emotional bi@imo201273: 653-76.
des activités qui lui plalsent' créer des liens sociaux et pq%'b&@tﬁd%le Pichon M, Jalfre M. Depression: a new animal model sensitive

actions contribuent largement a guérir les cicatrices du traumatiggessant treatmbiatsire 977 266 730-32.
N i 4 i 11.0’Connell LA, Hofmann HA. The vertebrate mesolimbic reward system and
et a installer un nouvel eqlﬁmqr@ social behavior network: a comparative Sy@trapisle@@il 1519
3599-639.
12.Thierry AM, Tassin JP, BtaalS@lective activation of the mesocortical
dopaminergic system by btetssl976 263 242-44.
13.Douma EH, de Kloet ER. Stress-induced plasticity and functioning of ventral
tegmental dopamine nelensosci Biobeha2@2/108 48-77.
14.Der Kolk B¥.corps n'oublie rien. Le cerveau, I'esprit et le corps dans la
3 Ondes aux fréquences assez badses pteBiuites lors de la premiére phase du sommeil GBfison du traumatistaes Albin Michel, 20880 p.
(rendormissement) ou dans un état de profonde relaxation. 15. Ipsererossier—Information, troubles- stress- post-traufPatisiue
4 La mémoire de travail (ou mémoire a court terme) est la mémoire du présent. Elle permet%@mﬁéﬁéﬂﬁﬂ*mr 2020.
et de retenir des informations pendant la réalisation d’une tache ou d'une activité. Elle forddtidiidasbmifre Iwata J, CicebettDiferent projections of the central
une mémoire tamptas informations qu’elle véhicule peuvent étre rapidement effacées, ou stowkg@aloid nucleus mediate autonomic and behavioral correlates of
dans la mémoire a long terme. conditioned fedrNeuro4@888: 2517-29.
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