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Introduction 

 Le stress est un phénomène normal qui se produit lorsque notre corps ou notre 

esprit est soumis à une pression. Il s'agit d'un ensemble de réactions physiologiques et 

physiques normal que l'organisme manifeste en réponse aux diverses sollicitations 

auxquelles il fait face. 

Il y a deux types de stress. Le stress aigu fait partie de notre vie quotidienne et aide 

notre système de stress à demeurer efficace. Les problèmes surviennent lorsque nous 

sommes exposés de manière répétée au même stresseur ou à différents stresseurs, sur une 

base chronique et pour une longue période de temps ; Ce qui  conduit par la suite  aux  

maladies non seulement,  psychiques et organiques, mais également, aux troubles 

immunitaires (Kelley, 1980). 

Lorsque la situation de stress persiste ou revient fréquemment, l'activation de 

l'adrénaline est remplacée progressivement par celle du cortisol. Cette hormone, produite 

elle aussi par la glande surrénale, agit sur le métabolisme glucidique et la régulation de la 

glycémie, en augmentant la synthèse de glucose par le foie (néoglucogenèse) (Lazarus, 

2020). 

Le cortisol produit en réponse au stress peut causer un affaiblissement du système 

immunitaire : le corps devient alors plus susceptible aux agents infectieux, bénins ou 

graves, et aux différents types de cancer. À un niveau très simple, on sait que les personnes 

stressées souffrent plus fréquemment du rhume (Epel, 2018). 

Notre travaille vise à résumer l’effet du stress sur notre esprit corps et immunité, en 

sommant,  une synthèse bibliographique sur des études d’actualités et récentes. 

Pour cet effet, notre manuscrit est structuré en quatre chapitres : 

• Chapitre 1 : stress. 

• Chapitre 2 : Le système immunitaire. 

• Chapitre 3: l’effet du stress sur le système immunitaire 

• Chapitre 4 : les effets du stress sur l’organisme. 



 

 

Chapitre 1 : 

Le stress 
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1. Historique  
 

     Le terme stress et certains aspects du concept qui lui est rattaché ont été introduits 

par Hans Selye en 1936. Ce concept est contemporain de la notion d’homéostasie proposée 

par Walter Cancon en continuité avec celle de « fixité du milieu intérieur » développée 

auparavant par Claude Bernard vers 1850 (Moisan et Le Moal, 2012).  

     Selon Hans Selye, le stress est la « réponse de l’organisme à toute sollicitation qui 

lui est faite ». Il se caractérise par une réaction physiologique linéaire (libération de 

cortisol) qui n’est pas spécifique du stresseur. Ce concept a commencé à être contredit à 

partir des années 1960, par exemple par John Mason qui a démontré l’importance de 

l’activation émotionnelle dans l’intensité des réponses de stress. Par la suite, la théorie 

cognitive du stress fut élaborée par plusieurs auteurs. Robert Lazarus et Susan Folkman ont 

énoncé le concept transactionnel du stress défini comme « le déséquilibre entre les 

sollicitations faites à l’individu et les ressources dont il dispose pour les affronter ». Cette 

théorie prend en compte la forte variabilité interindividuelle observée dans les réponses de 

stress, relevant à la fois du patrimoine génétique et de l’histoire personnelle. Depuis, les 

progrès de la neurobiologie, par le biais d’études chez des modèles animaux et de la 

neuroimagerie chez l’homme, ont permis de décrire un ensemble complexe d’événements 

neurobiologiques mis en jeu lorsque l’individu est soumis à un stresseur. Ainsi, le stress 

peut être considéré comme un concept fondamentalement psychobiologique, les stresseurs 

agissant par l’intermédiaire de processus cognitifs et émotionnels, tout phénomène mental 

ayant par essence une correspondance cérébrale et biologique (Moisan et Le Moal, 2012). 

2.  Définition du stress  

     La majorité des gens définissent le stress comme une pression de temps et en 

deuxième lieu comme une surcharge de travail pour, eux elle est une forme d’agression et 

la majorité des gens l’associe à l’état physique et psychique dans lequel il se retrouve suite 

à ces agents (Churefa et Chaouche, 2014). 

    Stress terme exprimant à la fois l’agression subi par l’organisme et la réaction de ce 

dernier (Graziani et Swendsen, 2005). 

    Le stress est la réponse de l’homme aux facteurs d’agression organique et 

psychologique ainsi qu’aux émotions (agréable et désagréable) qui provoquent la rupture 

d’un équilibre antérieur et nécessitent de ce faire une adaptation (Bouvard, 2003). 
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3.  Physiologie et supports anatomiques du stress 

    Face à un (ou plusieurs) stresseur(s), l’organisme met en place différentes réponses, 

mettant en jeux plusieurs circuits neuronaux, centraux et périphériques, par la libération de 

médiateurs (Joels et Baram, 2009). 

    Le système nerveux central et le système nerveux périphérique interviennent à 

différents niveaux pour que l’organisme se tienne prêt à élaborer une réponse 

physiologique et comportementale appropriée. Ainsi, la réponse physiologique du stress 

dépend de l’activation du système nerveux autonome (sympathique et parasympathique) et 

de l’activation de l’axe corticotrope (ou axe HPA). L’activation du système nerveux 

autonome est responsable d’un grand nombre de réponses physiologiques préparant 

l’organisme à faire face au stress comme une vasoconstriction, une augmentation du 

rythme cardiaque (afin d’augmenter l’afflux sanguin vers les muscles squelettiques et le 

cerveau), une dilatation des poumons et une diminution des fonctions végétatives (afin de 

restreindre momentanément les activités superflues, la digestion par exemple). Ce système 

est soumis à une régulation complexe par le système nerveux central qui dépasse la portée 

de cette thèse et ne sera pas développé plus en détail. L’organisme met également en place 

une réponse physiologique par l’activation de l’axe HPA, permettant une réaction en 

chaine lié à une succession de libération de neuropeptides (Prévôt, 2015). 

4. Les composants du stress 
 

    Quand on parle de stress, il y a forcément les trois éléments suivants, agencés selon 

des combinaisons extrêmement variables:  

• L'agent de stress, ou sa source : c’est lorsqu’un stimulus d'ordre physique, mental, 

social ou émotionnel survient et à ce moment là il faut s'ajuster. Le stimulus peut 

être mineur (contravention) ou important (déménagement), positif (un mariage) ou 

négatif (un conflit), exceptionnel (une intervention chirurgicale) ou constant (un 

horaire trop chargé), prévu (un examen) ou inattendu (un accident)... Le stress peut 

être également d'ordre physiologique, et il peut être causé par des événements 

comme un médicament, une blessure ou un coup de froid, puisque l'organisme doit 

modifier sa chimie pour y réagir. Le manque de stimulation peut aussi créer du 

stress. Mais on se préoccupe surtout, aujourd'hui, du stress lié au mode de vie et 
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plus particulièrement du stress psychologique et leurs effets immunitaires 

(Wieduwild et al., 2020). 

• La réaction de stress : Lorsque le cerveau sonne l'alerte, des réactions 

physiologiques immédiates : comme l'augmentation du rythme cardiaque, la 

constriction des vaisseaux sanguins et la montée d'adrénaline assurent que le corps 

puisse réagir à la situation. S'ils persistent au-delà du temps nécessaire, ces 

mécanismes donnent lieu à des malaises immunitaires, physiques et psychologiques 

(Wieduwild et al., 2020). 

• L'attitude : L'intensité de la réaction de stress dépend du message envoyé par le 

cerveau aux glandes endocrines, et donc de la perception qu'a l'esprit du stimulus 

en question, le fait de le voir comme plus ou moins dangereux, exigeant ou 

contraignant. Par exemple : un retard de cinq minutes ne crée généralement pas de 

stress, sauf si on pense qu'on va rater le train, ou si le cerveau imagine un autre 

scénario catastrophique, ce qui peut être le cas si notre éducation nous a dressés à la 

ponctualité. Une attitude négative ou des attentes irréalistes donnent également lieu 

à des problèmes de stress (Wieduwild et al., 2020).  

    En somme, le stress est une réaction réflexe, tant psychologique que physiologique, 

de l'organisme devant une situation difficile qui demande une adaptation et qui agit sur le 

système immunitaire (Idelman et Verdetti, 2020).  

5. Les facteurs de stress 
 

5.1. Les stimuli cognitifs 
 

     Sont perceptibles par les organes des sens/ le cerveau. Iles sont de nature 

psychologique (période d’examen, veuvage, rupture sentimentale, décès, maladie, 

licenciement, déménagement) ou environnementale (chaud/froid, agents toxiques, radicaux 

libres, allergènes…) (Insaf et al., 2017). 

5.2. Concept de stimuli non cognitifs 
 

    Fut exposé en 1984 par Blalock, partant du principe que les cellules immunitaires 

secrètent le même type de molécules que le système endocrinien et répondent à des 

messager communs, Blalock propose que le système immunitaire fonctionne comme un 

organe sensoriel réagissant à des facteurs de stress non reconnu par le SNC ( au moins 

consciemment) ou non perçu par les organes des sens : il pourrait s’agir d’infections par 

des virus, des bactéries, de tumeurs, de lésions tissulaires, de dérèglements hormonaux). Il 
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existerait ainsi un axe lympho-corticotrope dans lequel les cellules immunitaires jouant le 

rôle d’organes sensoriel à divers stimuli stressant, permettraient le déclenchement d’une 

réponse au stress (Insaf et al., 2017). 

6. Les différents types de stress 
 

    On distingue 3 types de stress : stress homotypique, stress aigu et stress chronique. 
 

6.1. Stress homotypique 

    Correspondant à un facteur de stress répété toujours de même nature, du stress 

hétérotypique qui est une combinaison de différents facteurs. Lors de la première rencontre 

d’un stress homotypique, la réponse de l’axe HPA est maximale puis elle va rapidement et 

durablement diminuer. Cette désensibilisation, souvent assimilée à une habituation de 

l’individu à la situation de stress (Sansri, 2015). 

    En revanche, le contact avec un stress hétérotypique va renforcer l’intensité de la 

réponse qui peut perdurer. Ainsi, lorsque des rats sont soumis à un protocole de stress 

variés et imprévisibles, l’habituation ne s’établit pas (Gaignier, 2014). 

6.2. Le stress aigu, ou stress occasionnel 

    Provoque une réponse intense correspondant à la phase d’alarme précédemment 

décrite. Ce type de stress découle d’événements ou de situations spécifiques pour 

lesquelles l’individu va ressentir une perte de contrôle et qui impliquent des éléments 

d’imprévisibilité et de nouveauté. Le stress aigu n’est pas nécessairement délétère, 

puisqu’il stimule la sécrétion d’hormones qui aident à gérer la situation et à rétablir 

l’homéostasie de l’organisme (Gaignier, 2014). 

6.3. Le stress chronique  

     Est un stress qui va être ressenti jours après jours, années après années et il a des 

conséquences sur le corps, l’esprit, l’immunité et la vie. Il tire son origine du fait qu’une 

personne ne voit pas de sortie positive dans une situation problématique. Sans espoir, la 

personne finit par arrêter de chercher des solutions (Idelman et Verdetti, 2020). 

     Les conséquences du stress chronique peuvent être des accès de violence, des 

maladies cardiaques et immunitaires, et même le suicide. Il peut nécessiter un 

accompagnement à la fois médicale et psychologique (Idelman et Verdetti, 2020). 
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7.  Les causes du stress  

7.1.  Les causes biologiques du stress  

     Le stress peut trouver son origine dans la façon même dont notre corps réagit à notre 

alimentation ou à notre environnement. Par exemple, les facteurs biologiques du stress 

incluent: 

• Manque d'exercice physique, pas assez de sport. 

• Alimentation peu équilibrée: manque de vitamines, trop de café… 

• Réaction allergique à certains aliments. 

• Changements biologiques tels que la puberté, la ménopause, la vieillesse ou la 

grossesse. 

• Déséquilibres chimiques dans le corps (trop d’acidité par exemple) (Churefa et 

Chaouche, 2014).  

7.2.  Les causes socio-culturales du stress  

     Le stress peut être causé par toute une série de pressions sociales et culturelles 

comme: 

     Changement de situation sociale ou changement dans notre quotidien (perte d’un 

conjoint, licenciement, mariage...) Pression pour se conformer aux règles au sein d'un 

groupe ou dans un travail, en particulier lorsque le comportement exigé n'est pas celui que 

l’on adopte habituellement (imaginons par exemple, quelqu’un de timide, que l’on oblige à 

adopter un comportement très ouvert ou extraverti) : 

• Manque de soutien des proches, manque d'écoute de la part de vos amis. 

• Pression au travail avec des objectifs difficiles à atteindre. 

• Perte d’emploi et isolement (moins de contacts, peu de loisirs) (Churefa et 

Chaouche, 2014).  

7.3.  Les causes psycho dynamiques du stress  

     Le terme psycho dynamique fait référence aux pensées et sentiments qui ont grandi 

et évolué dans notre inconscient depuis notre enfance. La façon dont nous avons pris à 

surmonter ou éviter certaines difficultés quand nous étions enfant est encore présente. 

     Dans nos actions d'aujourd'hui. Les causes psycho dynamiques du stress sont 

souvent inconscientes : 

• Des problèmes qui remontent à l’enfance que l’on n'a pas encore résolue se 

trouver confronté à des situations qui nous rappellent des événements stressants 

de notre enfance. 
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• Manque de confiance en soi (je n’y arriverai jamais…). 

• Se montrer agressif sans raison objective parce que l’on se sent attaqué (égo 

Menacé…) (Churefa et Chaouche, 2014).  

8. Diagnostic du stress 

    Il n'existe pas de diagnostic simple du stress mais plutôt une variété et un mélange de 

sensations désagréables, révélant probablement les dispositions individuelles aussi bien 

que les facteurs de situation. Lors de la mesure de la symptomatologie d'une maladie il est 

nécessaire de différencier deux catégories : les signes et les symptômes (Pasquet, 2002). 

8.1.  Les symptômes du stress 
 

     Depuis des années, plusieurs études ont été menées pour évaluer les effets du stress 

sur la vie quotidienne et sur la santé de l’individu, on trouve des : 

8.1.1. Troubles psychosomatiques 

 Il en est ainsi des affections dermatologiques chroniques (psoriasis, eczéma, 

pelades….etc.), de certaines affections digestives, le cas de l`ulcère d`estomac qui résulte 

d`une réduction de la production de mucus estomac servant à protéger les parois de 

l`estomac contre l`action du suc gastrique secrété en excès, par des bactéries spécifiques et 

endocriniennes (diabète, hyperthyroïdie), effet négatif sur le contrôle métabolique des 

sujets diabétiques (Boudarene, 2005). 

8.1.2. Troubles physiques 

     Le symptôme le plus fréquent et le plus sensible est la fatigue, qui n`est pas toujours 

avouée, ou même camouflée par une hyperactivité compensatrice et qui referme le cercle 

vicieux. Douleurs diverses et variées, touchant n’importe quel niveau de l’organisme, 

douleurs digestives, intercostales, céphalées, rhumes, état grippaux (Hoarcau, 2001). 

8.2. Marqueurs biologiques du stress 

    Cette partie s’intéresse aux marqueurs biologiques d’évaluation directe du stress. Les 

marqueurs déterminant les conséquences du stress tels que l’évaluation du stress oxydatif, 

de l’inflammation, ou des conséquences sur l’immunité seront présentés ultérieurement 

(Anne, 2019).  

• Dosage sanguin  

 Le principal inconvénient de la prise de sang est son caractère invasif et stressant. En 

effet, la contention de l’animal est en soi une source de stress qui peut biaisé les résultats.           

Cependant la cortisolémie n’est impactée par la manipulation qu’après plusieurs minutes 

(Kobelt et al., 2003). Une prise de sang rapide et efficace permettrait donc l’interprétation 
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de la cortisolémie. Cependant, la fiabilité de la mesure est contestée en raison des 

variations journalières (Russell et al., 2012).  

 Le dosage des catécholamines (adrénaline, noradrénaline) est plus complexe que 

celui du cortisol, car elles sont libérées et recapturées très rapidement. L’impact des 

manipulations est donc extrêmement conséquent et les valeurs sont à interpréter avec 

précaution (Anne, 2019).  

• Dosage urinaire  

  La récolte d’urine par miction spontanée a le bénéfice d’être non invasif. De plus 

les paramètres urinaires sont le reflet d’un état antérieur. L’impact d’un stress sur la 

cortisolurie n’est visible que plusieurs jours après (Beerda et al., 1999). Cela pourrait donc 

être un bon indicateur de stress chronique. Cependant, la concentration hormonale varie 

selon la dilution des urines, il est donc conseillé d’utiliser le ratio cortisol/créatinine 

urinaire plutôt que la valeur brute de cortisol pour interpréter le résultat. Enfin, il est 

recommandé de prélever les urines sur 24h pour une interprétation optimale de la 

cortisolurie (Anne, 2019).  

• Dosage salivaire  

  Le prélèvement salivaire est également une méthode non invasive. Cependant de 

nombreux biais ont été constatés dans le taux de cortisol dû aux variations de composition 

de la salive. L’excrétion salivaire de cortisol se fait à une vitesse intermédiaire entre celle 

dans le sang et celle dans les urines (Kobelt et al., 2003). 

• Dosage dans les phanères  

Les phanères sont une alternative récente en termes de dosage hormonaux. En effet, la 

mesure de cortisol dans les poils ou les ongles a été corrélée à celle dans les urines. Cette 

méthode serait donc un bon indicateur de stress chronique. Les prélèvements ne nécessitent 

pas de compétence spécifiques et les conditions de prélèvement n’impactent pas le résultat 

obtenu. Cependant, la concentration mesurée reflète le cortisol sanguin (transfert passif 

vers le follicule) et le cortisol produit localement (Russell et al., 2012). L’inconvénient de 

cette mesure est la nécessité d’une quantité relativement importante de poils (150 mg 

minimum, 25 cm²). De plus, une étude chez les chiens montre que la concentration 

hormonale peut varier selon la couleur de la robe : les poils noirs ont des taux inférieurs de 

cortisol (Bennett et Hayssen, 2010). 
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9. Les phases du stress (Le syndrome général d’adaptation) 

   H.Selye désigne  le stress comme une pression extérieure susceptible de modifier 

le fonctionnement de l’organisme, le stress est un ensemble de réactions spécifiques 

découlant de la confrontation de l’organisme à des situations auxquelles il doit faire face. 

Selye décrit ensuite trois phases de réaction au stress (Ficher, 2002). 

9.1. Phase d’alarme 

   L’organisme mobilise toutes ses ressources pour faire face à l’agression. Dans un 

premier temps (phase de choc) il ya la surprise de l’agression soudaine et la présence de 

symptôme d’altération passive de l’équilibre fonctionnel. Dans un deuxième temps (phase 

de contre choc) il ya la mise en phase de moyens de défense active, le cortex surrénal 

augmente le volume et présente une activité élevée. Il ya involutions aigue et inversion de 

la plupart des signes augmentation de la tension artérielle, boule à la gorge ou à l’estomac, 

anxiété, angoisse de la phase de choc (Graziani et  Swendsen, 2005). 

9.2. La phase de résistance 

  Le second stade du syndrome général d’adaptation est la phase de résistance. Elle 

est à caractère plutôt hormonal et met en jeu la libération de facteurs de décharge 

hypothalamiques, d’hormones hypophysaires et corticosurrénaliennes. Ses effets sont 

moins précoces et moins rapides que ceux de la réaction d’alarme et sont plus ou moins 

durables. 

• La stimulation de l’hypothalamus entraîne la libération de peptides 

hypothalamiques comme la corticolibérine (CRH), et la vasopressine (AVP), 

responsable d’une vasoconstriction canalisant l’oxygène pour les muscles. 

• Ces peptides hypothalamiques entraînent à leur tour, la libération hypophysaire de 

l’hormone corticotrope (ACTH), de prolactine et de nombreux peptides opiacés (en 

partie responsables de l’analgésie induite par le stress). 

• La décharge d’ACTH, caractéristique du stress, stimule essentiellement la 

libération d’hormones glucocorticoïdes (cortisol chez l’homme et corticostérone 

chez la souris) par la corticosurrénale. Ces hormones stimulent la néoglucogenèse 

permettant ainsi une reconstitution des réserves énergétiques. Elles réduisent les 

phénomènes inflammatoires mais dépriment le système immunitaire. Les 

glucocorticoïdes libérés à l’occasion d’un stress agissent également sur 

l’hippocampe, qui contient des récepteurs à ces hormones, notamment dans le cas 

de stress chronique où on observe une diminution transitoire du nombre de ces 
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récepteurs. Ce rétrocontrôle négatif limite l’amplitude de la réponse à l’agent 

stressant. 

  Un autre résultat de l’action des glucocorticoïdes sur l’hippocampe est de moduler 

les capacités de mémorisation. 

  La durée de cette phase de résistance est en fonction du stress et des capacités 

d’adaptation de l’organisme. En général, l’individu parvient à faire face à une agression et 

à ses conséquences et retrouve un état physiologique normal. En revanche, si les 

possibilités de l’organisme sont dépassées, il atteint le stade d’épuisement (Aurélie, 2002). 

9.3. Phase d’épuisement 

  Le troisième stade du syndrome général d’adaptation est la phase d’épuisement. Si 

l’individu subit une répétition chronique d’un agent stressant, il y a hyper-activation de 

l’axe corticotrope qui se traduit généralement par une augmentation de la taille de la 

surrénale, une involution du thymus responsable d’un affaiblissement du système 

immunitaire  et par une ulcération de la muqueuse gastrique (Sansri, 2015).  

 Lorsque les capacités sécrétoires en glucocorticoïdes sont épuisées, le taux de 

glucose s’abaisse, les cellules ne sont plus nourries convenablement et perdent de plus en 

plus de potassium. Cet effet retentit sur l’état physiologique du coeur, les vaisseaux, le rein 

et le système immunitaire… et la mort peut subvenir dans un état de collapsus général. 

   Cet effet a également des répercussions sur l’état mental de l’individu et peut 

conduire à divers troubles émotionnels et comportementaux. 

   Dans ce cas de figure, le sujet n’a pas réussi à s’adapter, ses capacités d’ajustement 

biologique, neurobiologique immunitaire et comportementale sont dépassées, il y a 

désadaptation. Il bascule alors dans la pathologie et ne peut pas revenir à un état 

physiologique normal par ses propres ressources (Aurélie, 2002).   

10. Mécanisme du stress  

  Lorsqu’un organisme perçoit une menace, deux principaux systèmes sont mis en 

jeu de manière conjointe : le système nerveux sympathique et l’axe corticotrope.  

10.1. Le système nerveux sympathique  

10.1.1. Rappel sur le système nerveux 

   Au sein d’un organisme vertébré, le système nerveux autonome est en charge des 

fonctions non volontaires (essentielles à l’homéostasie) en opposition au système nerveux 

somatique. Il se compose de deux parties : le système nerveux sympathique et le 

parasympathique.  
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   Alors que le parasympathique joue un rôle majeur lors de la phase de repos, le 

système sympathique est plutôt activé en phase d’action de l’organisme. En effet, 

l’activation du système sympathique stimule le catabolisme, l’accélération de la fréquence 

cardiaque, la dilatation des bronches, l’inhibition de la digestion tandis que la stimulation 

parasympathique aura l’effet inverse.  

   Le neuromédiateur du système sympathique, la noradrénaline va également 

stimuler la sécrétion d’adrénaline par la médulla surrénalienne. Ces catécholamines ont une 

durée d’action courte du fait de leur faible demi-vie (quelques minutes).  

   Les catécholamines présentes dans la synapse sont recaptées en grande partie par 

les terminaisons nerveuses et cellules gliales, elles sont soit restockées soit catabolisées et 

excrétées dans les urines (Bolis et al., 2002).  

  La répartition anatomique et les principales fonctions des deux voies du système 

nerveux autonome sont schématisées dans la figure 1 qui suit. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 1 : Distribution des fibres nerveuses sympathiques et parasympathique et 

principales fonctions associées (Campbell et Reece, 2004).              



Chapitre 1                                                                                                                              Le stress                                                                                                                       

 

12 

10.1.2  Activation du système nerveux sympathique par le stress  

   Cannon observe deux réactions possibles des chats face à l’introduction d’un agent 

agresseur représenté par un chien : le combat ou la fuite. Il note que ces réponses sont 

accompagnées d’une hausse d’une hormone : l’adrénaline. En injectant cette hormone à 

des félins au repos non exposés à un facteur stressant, il recrée chez ces individus la 

réponse physiologique observé face à un agent agressant (Cannon, 1939). Il avait déjà 

montré que l’organisme humain réagit à une agression (physique ou psychologique) telle 

que la faim par une activation du système sympathique et une inhibition du 

parasympathique (Cannon, 1920). 

   Suite à ces observations, de nombreuses recherches ont permis de confirmer 

l’action du système nerveux lors d’un stress chez l’ensemble des vertébrés (Goldstein, 

1987 ; Chrousos, 1992 ; Baum et Contrada, 2010).  

   La mise en jeu du système nerveux sympathique peut être considérée comme la 

1ère phase du syndrome général d’adaptation : la réaction d’alarme. 

10.2. L’axe corticotrope  

10.2.1 Rappel sur les corticoïdes  

   Les glucocorticoïdes sont une classe d’hormones sécrétées à partir de cholestérol 

par le cortex surrénalien, le principal glucocorticoïde dans l’espèce canine est le cortisol. 

Cette hormone influe de nombreux mécanismes comme le métabolisme, l’inflammation, le 

système immunitaire.  

   La sécrétion de cette hormone est régulée par l’axe corticotrope comprenant 

l’hypothalamus, l’hypophyse et la surrénale. 

   Les noyaux paraventriculaires de l’hypothalamus sécrètent une hormone, la CRH 

(Corticotropin Releasing Hormone) qui va stimuler la libération d’ACTH (Adrenal 

CorticoTropin releasing Hormone) par les cellules endocrines l’hypophyse (Vale et al., 

1981). L’ACTH va à son tour stimuler la production de glucocorticoïdes par la zone 

fasciculée du cortex surrénalien. Les glucocorticoïdes sont capables d’exercer un 

rétrocontrôle négatif sur l’hypophyse et l’hypothalamus (Hiller-Sturmhöfel, 1998). Une 

représentation schématique de cet axe est proposée dans la figure 2. 
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Figure 2 : L’axe corticotrope (Hiller-Sturmhöfel, 1998). 

 

    L’activation de l’axe corticotrope engendre dans les minutes qui suivent, une 

hausse des concentrations en glucocorticoïdes. Ceux-ci atteignent leur concentration 

maximale dans les heures qui suivent. Leur durée d’action est donc relativement longue et 

leur catabolisme nécessite un cycle hépatique puis une excrétion urinaire (Pampori et al., 

2010).  

   Chez l’homme la sécrétion de CRH et donc de cortisol, se fait de façon pulsatile 

selon un rythme circadien avec un pic de cortisol dans la matinée et une chute en soirée 

(Kaneko et al., 1981). L’espèce canine sécrète également ces hormones de façon pulsatile 

mais le rythme circadien n’a pas été clairement démontré (Kemppainen et Sartin, 1984 ; 

Kolevská et al., 2003). De plus le système sympathique est également capable de moduler 

le rythme circadien de sécrétion des glucocorticoïdes (Jasper et Engeland, 1994).  

   Lors de l’activation de l’axe corticotrope, l’ACTH stimule également la zone 

glomérulée de la corticosurrénale. Il y a donc sécrétion d’aldostérone (hormone essentielle 

à la volémie) mais en moindre quantité. 
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10.2.2 Sécrétion de glucocorticoïdes suite au stress  

   Conjointement à l’activation du système nerveux sympathique, il y a stimulation de 

l’axe corticotrope lors de stress. Selye avait déjà observé une dégranulation du cortex 

surrénalien dans ces expériences sur les souris (Selye, 1936).  

  Les souris mutées qui n’expriment pas l’un des récepteurs au CRH, le 

Corticotropin-Releasing Factor Receptor type 1 (CRFR1, essentiel dans l’activation de 

l’axe corticotrope), montrent moins de signes d’anxiété suite au stress et présentent un taux 

de cortisol plus bas que la population témoin. A l’inverse les souris déficientes pour le 

récepteur CRFR2 (rôle régulateur dans l’axe corticotrope), montrent des signes d’hyper-

anxiété avec un taux de cortisol plus élevé (Smith et al., 1998 ; Bale et al., 2000).          

   Le rôle du CRH dans les réactions de stress est également démontré chez les 

primates. En effet, des macaques rhésus placés en situation de stress (introduction d’un 

mâle inconnu dans une cage adjacente) développent des comportements de défense et de 

stress (grincement de dent, miction, défécation) au détriment des comportements de 

reproduction et d’exploration. L’administration orale d’un antagoniste à CRFR1 

(antalarmin) inhibe ces modifications comportementales de stress (Habib et al., 2000).  
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1. Immunité 

       Le système immunitaire est un système de défense qui nous protège des différents 

pathogènes .il est composé d’une multitude de cellules et de molécules composant un 

réseau dynamique capable de reconnaitre spécifiquement et d’éliminer un grand nombre de 

micro-organismes étrangers (Bergereau, 2010). 

    Afin de protéger efficacement l’individu contre une maladie, le système 

immunitaire doit assurer quatre fonctions principales. La première est la reconnaissance 

immunologique : l’infection doit être détectée. Cette tâche revient aux globules blancs du 

système immunitaire inné, qui réagissent de manière immédiate, et aux lymphocytes du 

système immunitaire adaptatif. La deuxième mission est de contenir l’infection et, si 

possible, l’éliminer complètement ; elle requiert l’intervention des fonctions immunitaire 

effectrices comme les protéines sériques du complément, les anticorps et la capacité 

destructrice des lymphocytes et des autres globules blancs. En même temps, la réponse 

immunitaire doit rester sous contrôle afin qu’elle ne cause pas de dommage au corps lui-

même. La régulation immunitaire, ou la capacité du systéme immunitaire de se contrôler, 

est donc une caractéristique importante des réponses immunitaires. Un défaut dans une 

telle régulation est responsable d’affections comme l’allergie et les maladies auto-

immunes. La quatrième fonction est de protéger l’individu contre une réinfection par le 

même pathogène. Une propriété unique du système immunitaire adaptatif est sa capacité de 

générer une mémoire immunologique, si bien qu’une personne ayant été exposée une seule 

fois à un agent infectieux réagira de manière immédiate et plus puissamment lors d’un 

contact ultérieur avec ce pathogène, envers lequel elle disposera dorénavant d’une 

immunité protectrice (Janeway et al., 2009). 

2. Eléments du système immunitaire 

2.1. Organes du système immunitaire 

2.1.1. Organes lymphoïdes primaires (centraux) 

     Les organes lymphoïdes primaires (OLP) sont composés du thymus, de la moelle 

osseuse et du foie (chez le foetus) (Fig.3). Ils assurent la production de toutes sortes de 

cellules immunitaires, ou ils acquièrent leurs maturations. Les lymphocytes T et B 

proviennent de la moelle osseuse et seules les cellules B s’y différencient mais les cellules 

T atteignent leur maturation au niveau du thymus (Janeway et al., 2009). 
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   2.1.2. Organes lymphoïdes secondaires (périphériques) 

        Les organes lymphoïdes périphériques (OLS) comprennent les ganglions 

lymphatiques, la rate et les tissus lymphoïdes associés aux muqueuses de l’intestin, du 

tractus respiratoire et nasale, du tractus urogénital et d’autres muqueuses (Fig.3). Au 

niveau des OLS les cellules matures et naïves sont retenus ou la réponse immunitaire 

acquise débute, mais avant cela l’infection déclenche une réponse immunitaire innée 

(Janeway et al., 2009). 

 

 

Figure 3 : les organes lymphoïdes primaires et secondaires (Bergereau, 2010). 

 

     2.2. Cellules immunitaires 

       Le système immunitaire est constitué de cellules différentes, réparties dans tout le 

corps. Toutes ces cellules dérivent originellement d’un même progéniteur « la cellule 

souche  hématopoïétique » au cours d’un processus appelé hématopoïèse, donnant 

naissance à des cellules progénitrices lymphoïdes et des cellules progénitrices myéloïde 

(Janeway et al., 2009). 
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 2.2.1. Lignée myéloïde 

        Cette ligne myéloïde issue du progéniteur myéloïde commun, fournit la majorité 

des cellules du SI inné. Elle comprend elle-même trois grandes lignées leucocytaires : la 

lignée monocytaire, la lignée granulocytaire et les mastocytes (Espinosa et Chillet, 2006). 

  

 

Figure 4 : Différenciation de la lignée myéloïde (Espinosa et Chillet, 2006). 

 

2.2.1.1 Cellules monocytaires 

       Les monocytes ne représentent qu’un faible pourcentage (5% des leucocytes). 

Quand il pénètre dans un tissu, un monocyte subit des modifications morphologiques et 

fonctionnelles qui le transforment en une autre cellule, le macrophage (Parham, 2003). 

2.2.1.2 Lignée granulocytaire 

Concernant les polynucléaires, Il en existe trois catégories : 

• Neutrophiles 

        Ils représentent environ 65 % de l'ensemble des leucocytes du sang, et 99 % des 

granulocytes. Les neutrophiles ne résident pas dans les tissus sains mais migrent 
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rapidement vers les foyers de la lésion tissulaire, ils se trouvent ainsi sur la première ligne 

de la défense innée où ils exercent leur activité phagocytaire et microbicide (Parham, 

2003). 

• Basophiles 

  Constituent moins de 0.5% des leucocytes sanguins. Leurs granules contiennent des 

médiateurs de l’inflammation. Ces cellules ont certains aspects fonctionnellement 

similaires aux mastocytes (Male, 2005). 

• Éosinophiles 

       De 2–5 % des leucocytes. Leurs granules contiennent un « noyau cristalloïde » 

constitué d’une protéine basique et qui peut être libéré par exocytose, causant ainsi des 

dommages aux agents pathogènes, en particulier les parasites. Les granules contiennent  

aussi de l’histamine et de l’aryl-sulfatase qui régulent négativement les réactions 

inflammatoires (Male, 2005). 

• Mastocytes 

Sont présents dans la plupart des tissus bordant les vaisseaux sanguins. Ils 

contiennent de nombreux granules chargés de médiateurs de l’inflammation comme 

l’histamine et le PAF. Ces granules sont délivrés sous l’influence du C3a ou du C5a, ou par 

l’agrégation d’anticorps de classe IgE liés à leur récepteur de haute affinité pour l’IgE. La 

stimulation de ces cellules induit la production de prostaglandines et de leucotriénes. Il ya 

deux types de mastocytes dont on pense qu’ils dérivent d’un précurseur commun : les 

mastocytes des tissus conjonctifs et les mastocytes associées aux muqueuses (Male, 2005). 

2.2.2. Lignée lymphoïde 

        Le deuxième type cellulaire englobe les cellules lymphoïdes qui constituent 25% 

des globules blancs, et qui jouent un rôle vital dans le système de défense immunitaire de 

l’organisme. Ce type cellulaire se subdivise en trois catégories cellulaires dont les 

lymphocytes T, les lymphocytes B et les cellules NK. 

  2.2.3 Lymphocytes T 

       Les cellules T sont des lymphocytes qui se différencient dans le thymus. Cet 

organe est colonisé par des cellules souches lymphoïdes provenant de la moelle pendant le 

développement embryonnaire. Ces cellules expriment ensuite leur récepteur pour 

l’antigène (TcR) et se différencient en deux sous-populations principales que l’on retrouve 

à la périphérie, l’une portant le marqueur CD4, l’autre portant le marqueur CD8 (Male, 

2005). 
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Les cellules T ont plusieurs fonctions :1) assister les cellules B dans leur réponse anticorps 

;2) reconnaitre et détruire les cellules infectées par les virus ;3) activer les phagocytes pour 

qu’ils détruisent les pathogènes internalisés ; et 4) contrôler le niveau et la qualité de la 

réponse immune (Male, 2005). 

 

 

Figure 5 : Etapes de la lymphopoïèse T (Espinosa et Chillet, 2006). 

 

2.2.4  Lymphocytes B 

Ils naissent et atteignent leurs maturations au niveau de la moelle osseuse. Ils sont 

responsables de l’immunité humorale par la production des anticorps après différenciation  

en plasmocytes et des cellules mémoires, et pour cela les macrophages doivent leur 

présenter des fragments d’antigène. Chaque LB mature porte a sa surface des 

immunoglobulines pour un antigène (BCR) (Male, 2005). 
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Figure 6 : Etapes de la lymphopoïèse B (Espinosa et Chillet, 2006). 

 

2.2.5 Cellules NK 

       Sont des cellules capables de détruire une grande variété de cellules cibles, soit 

infectées par un virus, soit transformées, en particulier des cellules qui expriment peu ou 

pas de molécules du CMH de classe I, ou des molécules du CMH allogéniques. Elles 

reconnaissance par les cellules LTC en diminuant l’expression des molécules du CMH. 

Les cellules NK tuent leurs cibles en utilisant des mécanismes similaires à ceux utilisés par 

les cellules T cytotoxiques (Male, 2005). 
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Figure 7: Schéma présentatif des deux lignés myéloïde et lymphoïde (Janeway et al., 

2009). 

2.3. Substances solubles 

2.3.1. Immunoglobulines 

  Sont des glycoprotéines qui se fixent aux antigènes avec une grande affinité et une 

grande spécificité. Ils sont produits par les plasmocytes. Les anticorps sont composés de 

deux paires identiques de chaines légères (L) et lourdes (H). Chez l’homme, il existe 5 

isotypes (IgG, IgA, IgM, IgD, IgE) (Lydyard et al., 2002). 

2.3.2. Cytokines 

       Les cytokines, produites par les leucocytes et dans certains cas par d’autres types 

cellulaires, sont des éléments très importants dans le contrôle de la réponse immune. Elles 

modulent la différenciation et la multiplication des cellules souches hématopoïétiques ainsi 

que l’activation des lymphocytes et des phagocytes. Elles contrôlent la balance entre les 

réponses humorales et cellulaires. D’autres cytokines peuvent intervenir dans 

l’inflammation ou encore avoir une fonction de cytotoxines (Male, 2005). 

2.3.3. Complément 

       Il intervient dans l’inflammation, dans l’opsonisation des particules antigéniques et 

dans la destruction des pathogènes. Ce système est constitué de molécules sériques qui 
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peuvent être activé selon 3 voies ‹ voie classique ›, ‹ voie alterne ›, ‹ voie de léctine › 

(Male, 2005). 

3. Réponse immunitaire 

        La réponse immunitaire est constituée de l’interaction de grands nombres de 

cellules et de facteurs solubles, qui proviennent de la réponse adaptative et innée (Male, 

2005). 

  L’organisme résiste aux pathogènes de deux manières : par la réponse immunitaire 

innée (ou immunité naturelle) et par la réponse immunitaire adaptative (ou immunité 

acquise) (Fig.8). Les mécanismes de l’immunité innée sont les premiers à être mis en jeu; 

toujours présents, ils peuvent être mobilisés rapidement sans toutefois être capables 

d’éliminer à chaque fois l’infection. Ainsi, la réponse immunitaire innée contient 

l’infection, en attendant la mobilisation et la contribution plus puissante de la réponse 

immunitaire adaptative (Parham, 2003). 

       L’immunité innée recourt à des mécanismes généraux de reconnaissance 

moléculaire pour détecter la présence des bactéries et des virus, mais ne procure pas de 

protection de longue durée vis-à-vis du pathogène en cause. A l’opposé de l’immunité 

innée, la réponse immunitaire adaptative se focalise spécifiquement sur le pathogène 

impliqué. Ceci conduit à une protection de longue durée, appelée immunité adaptative 

(Parham, 2003). 

       L’immunité adaptative est dirigée uniquement contre le pathogène qui a été au 

préalable en contact avec l’organisme. Malgré les différences entre les mécanismes de 

reconnaissance des pathogènes par les réponses immunitaires innées et adaptatives, les 

moyens de destruction des pathogènes après leur identification sont communs pour les 

deux types de réponse immunitaire. Le système de défense de l’immunité innée existe chez 

les invertébrés et chez les vertébrés, mais les vertébrés paraissent les seuls qui ont acquis la 

capacité de réponse immunitaire adaptative (Parham, 2003). 
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Figure 8 : Schéma récapitulatif de la réponse immunitaire innée et adaptative (Mathieu et 

al., 2009). 
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Conséquences du stress sur l’immunité 

  Nous avons fait une recherche bibliographique pour synthétiser les connaissances 

actuelles sur les effets du stress sur l’immunité. Les données sur ce sujet sont très 

disparates. Elles proviennent d’études réalisées sur des espèces et des lignées d’animaux 

différentes, utilisant divers facteurs de stress, avec des durées et des fréquences du stress 

variables.  

1. Conséquences du stress sur les cellules immunitaires 

1.1. Stress et cellules de l’immunité innée 

1.1.1. Sur les cellules NK  
 
  Le stress chronique est associé à une baisse de cytotoxicité. Irwin trouve une 

diminution de 50% de l’activité des cellules NK chez les individus souffrant de dépression 

comparée à une population témoin (Irwin et  al., 1990). Chez le rat, l’exposition au stress 

chronique engendre une baisse du nombre et de l’activité des cellules NK par la voie beta-

adrénergique.  

1.1.2. Sur les neutrophiles  

 Le stress chronique est associé à une baisse de la capacité phagocytaire des 

neutrophiles chez les hommes (Tsukamoto et Machida, 2012). Cela confirme ce qui avait 

déjà été observé chez le rat. En effet l’exposition à un stress sonore pendant plusieurs jours 

diminue la capacité de phagocytose des neutrophiles. Les catécholamines joueraient un 

rôle central dans ce mécanisme puisque la suppression chirurgicale des médullosurrénales 

(plusieurs semaines avant le stress sonore) rétablit les capacités phagocytaires (Brown et 

al., 2008).  

1.1.3. Sur les macrophages  

          La capacité phagocytaire des macrophages est également altérée par un stress 

chronique. L’exposition prolongée au froid chez la souris est associée à une baisse de 

phagocytose des macrophages et de l’expression du CMH de classe II à la surface des 

macrophages. Or l’expression du CMH est essentielle pour la présentation antigénique et 

donc l’activation des LT. De plus, un décalage de la réponse en faveur de la voie Th2 est 

observé (comme décrit précédemment) avec une baisse de TNFα et d’IL-6 et une hausse 

d’IL-10 (Sesti-Costa et al., 2012). 
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1.1.4. Le stress module l’activité anti-microbienne 

        Selon la procédure de stress et le compartiment étudié, le stress diminue ou 

augmente la production d’oxyde nitrique (NO) (Fleshner et al., 1998; Persoons et al., 

1997). L’activité phagocytaire des macrophages spléniques peut être stimulée par un stress 

aigu (Lyte et al., 1990). Si le stress est chronique, l’activité phagocytaire et la production 

de NO sont plutôt inhibées (Brown et al., 1993; Palermo-Neto et al., 2003).  

1.1.5. Le stress inhibe la présentation de l’antigène aux lymphocytes 

     Une autre fonction des cellules de l’immunité innée est de présenter les antigènes 

aux lymphocytes T. Ce rôle est rempli par les CPA (cellules dendritiques et macrophages). 

Le stress peut inhiber la fonction de présentation de l’antigène en diminuant l’expression 

des molécules du CMH II par les macrophages et par les cellules dendritiques (Hosoi et 

al., 1998; Zwilling et al., 1990). 

1.2. Stress et cellules de l’immunité acquise 

         En plus de favoriser la réponse immunitaire humorale aux dépens de la voie 

cellulaire, le stress a aussi un impact sur l’activité lymphocytaire.  

1.2.1. Action sur les lymphocytes T  

         Les personnes en charge d’individus atteints de la maladie d’Alzheimer (appelés 

aussi « aidants »), montrent des signes de stress associés à un taux de lymphocytes T 

diminué par rapport à la population témoin (Kiecolt-Glaser et al., 1987). Une baisse du 

ratio lymphocytes T auxiliaires / lymphocytes T régulateurs est également observé chez ces 

personnes. Or les lymphocytes T régulateurs inhibent la prolifération des lymphocytes T 

effecteurs. Donc une baisse de la capacité proliférative des lymphocytes T (Bauer et al., 

2000). Autre étude,  montre que cette perte de capacité lymphocytaire en situation de stress 

chronique (restriction spatiale et stimuli sonores) engendre un risque d’infection accrue à la 

bactérie E.coli. La lymphopénie observée chez les souris stressées s’explique comme chez 

l’homme par une baisse de la capacité de prolifération des lymphocytes T et une apoptose 

thymique des lymphocytes T régulateurs (Kiank et al., 2006).  

2. Stress immunosuppresseur ou immunostimulant 

À petites doses, le stress est bénéfique et fournit l'énergie nécessaire aux 

organismes pour affronter les difficultés quotidiennes. Il peut parfois augmenter la 

production d’anticorps (Cocke et al., 1993; Fujiwara and Orita, 1987; Wood et al., 

1993) et la prolifération des lymphocytes (Lysle et al., 1990; Wood et al., 1993). 

Cependant, si les problèmes durent trop longtemps, le stress devient néfaste. Il peut agir 
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sur le système nerveux sympathique qui contrôle un grand nombre d'activités 

inconscientes, telles que le rythme cardiaque et la contraction des muscles lisses (Jean et 

al 2017). 

3. Influence du stress sur la balance Th1/Th2 

         Il a été proposé qu’en conditions de stress aigu, la réponse immunitaire basculerait 

vers un profil de type Th2 (Elenkov et Chrousos, 1999). La théorie de la balance Th1/Th2 

est séduisante car elle permet d’expliquer nombre de pathologies associées au stress. En 

orientant le système immunitaire vers une réponse de type humoral, le stress aurait un effet 

immunosuppresseur lorsque l’organisme doit faire face à une infection virale ou 

bactérienne qui nécessite le plus souvent une réponse Th1, mais pourrait en même temps 

favoriser une exacerbation des réponses allergiques ou des maladies autoimmunes, 

caractérisées par un profil Th2. 

4. Effets bénéfiques du stress sur le système immunitaire 

  La majorité des études ont largement mis en évidence un impact négatif de stress 

sur le système immunitaire de l’homme ou des animaux. Cependant la prolactine, 

l’hormone de croissance ou encore l’hormone neurotrophique sont capables d’agir sur les 

cellules du système immunitaire, à l’inverse des catécholamines et des glucocorticoïdes, 

ces hormones auraient un effet immunostimulateur. L’hormone de croissance favoriserait 

la prolifération des cellules lymphoïdes. En agissant comme une cytokine, elle stimulerait 

ainsi la production d’anticorps, l’activité des cellules NK et maintiendrait l’activité des 

macrophages. La prolactine stimulerait l’expression du récepteur à l’IL-2, la prolifération 

des lymphocytes et l’activité des cellules NK. 

 Enfin, l’hormone neurotrophique favorise la prolifération des lymphocytes et la 

différenciation des LB en plasmocytes. Cependant, les effets bénéfiques de ces hormones 

sur le système immunitaire ne sont généralement pas assez puissants pour contrer 

efficacement les effets immunosuppresseurs des glucocorticoïdes produits massivement 

lors d’une réponse au stress chronique (Gaignier, 2014).          
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2.  Du stress normal à la pathologie 

       Nous avons jusque-là décrit les mécanismes de base du stress, les acteurs 

moléculaires mis en jeu, les structures impliquées et les systèmes de régulation. Le stress 

entraine un nombre de modifications très important sur différentes fonctions comme la 

régulation des lipides et des sucres, la croissance et le développement, tout aussi bien que 

le système immunitaire ou encore les fonctions cérébrales. Dans ce manuscrit, nous ne 

développerons que les impacts sur le système nerveux central. En effet, l’implication du 

stress et des GC sur des aspects comportementaux est très importante puisqu’ils agissent 

sur plusieurs composantes vitales comme le sommeil (Born et al., 1989), la mémoire et les 

types d’apprentissage (Roozendaal et al., 1997; Sandi et al., 1997; Sandi, 2013; 

Schwabe, 2013), les troubles de l’humeur (Lupien et al., 1999; Lupien et al., 2009; 

Papadopoulou et al., 2015), la prise alimentaire (Dallman et al., 2004; Ulrich-Lai et al., 

2015), ou encore les comportements sociaux (Sapolsky et al., 1997; Cavigelli et Caruso, 

2015). 

3. Les effets du stress sur l’organisme  

       Lorsque le système nerveux perçoit une menace quelconque, l’hypothalamus, à la 

base du cerveau, s’en trouve excité .Cet organe stimule à son tour l’hypophyse qui produit 

des hormones. Ces hormones agissent ensuite sur les glandes surrénales qui entrent alors 

en activité. L’adrénaline et le cortisol sont sécrétés et ces hormones déclenchent des 

réactions de plusieurs organes (Cizza et al., 2009). 

2.1. Effet du stress sur le métabolisme  
 
        Le stress a un impact majeur sur l’ensemble du métabolisme cellulaire. Un stress 

aigu est associé à une perte de poids et un comportement anorexique alors que le stress 

chronique est associé à une prise de poids chez l’homme (Rabasa et Dickson, 2016). 

      Comme son nom l’indique, les glucocorticoïdes sont des hormones 

hyperglycémiantes qui vont stimuler la néoglucogénèse et inhiber l’action de l’insuline. 

Lors de stress chronique, la glycémie reste élevée même à 27  jeun. Cela peut entrainer des 

résistances à l’insuline. Chez l’homme, le stress est d’ailleurs connu comme un facteur de 

risque du diabète de type 2 (Novak et al., 2013). 

        Le catabolisme protéique via les glucocorticoïdes engendre une réduction de la 

masse musculaire, une atrophie des tissus lymphoïdes et du tissu de soutien de l’os. Le 

stress est associé positivement à l’ostéoporose chez l’homme (Cizza et al., 2009).  
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2.2. Effets du stress sur le système cardiovasculaire 

        Sous l’effet de l’adrénaline, la cour est appelé à se contracter plus rapidement 

.Cette action a pour but d’apporter plus de sang aux muscles afin d’assurer une  réponse 

plus adéquate. Le cœur travaille donc davantage sous l’effet du stress. Il peut s’emballer, 

comme il peut aussi battre d’une façon irrégulière. L’angine de poitrine est à craindre, de 

même que l’hypertension artérielle. Dans les cas sévère d’anxiété, on assiste souvent à des 

risques d’attaques cardiaques (Rabasa et Dickson, 2016). 

       En outre  la pression artérielle augmente pour activer la circulation du sang et 

fournir davantage d’oxygène aux muscles. Si ce phénomène se produit trop souvent, le 

cœur risque de s’épuiser puisqu’il est appelé à travailler contre une résistance. Les 

vaisseaux sanguins peuvent s’endommager. Le cortisol peut provoquer un durcissement 

des artères. Quant aux vaisseaux sanguins superficiels de la peau, ils se contractent dans le 

but de réduire les saignements pouvant résulter de blessures. La peau est donc mois bien 

nourrie. Des problèmes comme l’acné, le psoriasis,  l’eczéma, etc.,  peuvent être accentués 

(Cizza et al., 2009).  

    De plus et sous l’effet du stress, l’organisme relâche plus de gras dans le sang afin 

d’apporter plus d’énergie. Ce gras peut se déposer dans les vaisseaux sanguins et ainsi 

réduire leur calibre. L’organisme produit également plus d’agents coagulants au cas où une 

blessure produirait. Ces agents coagulants contribuent à épaissir le sang et augmentent le 

risque de crises cardiaques ou d’accidents vasculaires cérébraux (Rabasa et Dickson, 

2016). 

2.3.  Effets du stress sur l’appareil digestif 

2.3.1. Stress et la flore intestinale 

Les corps de la plupart des animaux sont peuplés par des organismes génétiquement 

très complexes et diverses communautés de micro-organismes. La majorité de ces 

microbes se trouvent dans les intestins où ils sont largement stables et interagissent 

positivement avec leur hôte. Une étude a montré que l'exposition au stress a des 

répercussions sur la stabilité de la flore et conduit à la translocation bactérienne. 

L'importance biologique de ces modifications, toutefois, n'est pas bien comprise. Dans la 

même étude, les souris ont été exposées à un stress social, pour induire l'augmentation des 

cytokines circulantes et l'amorçage du système immunitaire. L'exposition de stress a 

considérablement modifié la structure communautaire de la flore, en particulier lorsque 

cette dernière a été évalué immédiatement après l'exposition au stress. Plus 

particulièrement, l'exposition de stress diminue l'abondance relative des bactéries du genre 
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Bacteroides, tout en augmentant l’abondance relative de bactéries du genre Clostridium. Le 

stress a également augmenté les taux circulants d'IL-6 et MCP-1, qui étaient 

significativement corrélées avec les changements de stress à trois genres de bactéries 

(Coprococcus, Pseudobutyrivibrio et Dorea). Ces données montrent que l'exposition à un 

stress affecte de façon significative les populations de bactéries dans les intestins (Bailey 

et al., 2011). 

       Concernant les pathologies ulcéreuses de l’estomac, une infection par  

Helicobacter pylori est généralement associée à la survenue d’un ulcère. Toutefois, 

quelques données cliniques ont suggéré que cette infection n’était pas suffisante en soi 

pour provoquer un ulcère : des patients infectés par la bactérie ne développent pas d’ulcère 

et des patients atteints d’ulcère gastrique ont une sérologie H-pylori négative. Chez la 

souris, il a été montré récemment que l’infection de l’estomac par Helicobacter pylori est 

potentialisée par un stress psychologique (souris mises en présence de congénères 

subissant des chocs électriques), et que les glucocorticoïdes sont responsables de cet effet 

(Algava et al., 2011). 

       En conclusion de cette partie, le stress est une réaction physiologique de 

l’organisme face à ce qu’il perçoit comme une menace. Cette réponse met en jeu le 

système nerveux via le système sympathique et le système endocrine via l’axe 

corticotrope. Ce mécanisme compensatoire affecte l’ensemble des fonctions de 

l’organisme dont les capacités immunitaires. En effet, les acteurs du système immunitaire 

possèdent une innervation sympathique (organes lymphoïdes) et des récepteurs aux 

corticoïdes (leucocytes). De nos jours, un domaine de la médecine, la psycho-neuro-

immunologie s’intéresse uniquement aux impacts des événements psychiques sur le 

système immunitaire. Lors de ces recherches sur les souris Selye décrivait déjà l’involution 

du thymus comme l’une des lésions post-stress, cela laissait supposer des interactions avec 

l’immunité de l’organisme (Selye, 1936). 

2.4. Effet de stress sur le système nerveux  

         De nombreuses structures voient leur fonctionnement modifié après un épisode de 

stress chronique (Fig.9) (Roozendaal et al., 2009). Ces modifications touchent 

principalement des structures impliquées dans la régulation de l’axe HPA. De plus, de 

nombreuses autres perturbations comportementales, physiologiques et psychologiques sont 

à mettre au compte des dérèglements stéroïdiens comme l’insomnie (Chrousos et al., 

2000; Buckley et Schatzberg, 2005), les troubles de l’humeur (Seney et al., 2012; 

Cattaneo et Riva, 2015), les troubles mnésiques (Tronche et al., 2010b; Tomar et al., 
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2014) ou encore les comportements addictifs (assuétude) (Koob, 2008; Sinha, 2008). De 

plus, nous pouvons observer des modifications de la régulation de l’axe HPA avec le 

vieillissement (Sapolsky et al., 1986; Aguilera, 2011; Garrido, 2011) qui seraient 

d’autant plus exacerbées chez des sujets présentant les premiers signes de la maladie 

d’Alzheimer (Campbell et al., 2015). 

 

 

 

Figure 9 : Modifications structurelles de régions  cérébrales impliquées dans la réponse au 

stress (Roozendaal et al., 2009). 

Le stress entraine des modifications dendritiques, ainsi que des changements de 

sensibilité dans le cortex préfrontal, l’hippocampe et l’amygdale. L’hippocampe présente 

un volume réduit principalement associé à une diminution de la neurogénèse et à une 

atrophie dendritique réversible. Le cortex préfrontal médian présente lui aussi une atrophie 

dendritique réversible. Enfin, l’amygdale présente une hyperactivité associée à une 

augmentation du nombre de dendrites persistante (Roozendaal et al., 2009). 

2.5. Les effets aigus du stress sur la mémoire: 

       Des études de notre laboratoire ont montré que l’exposition à un stress aigu peut 

aussi mener à des troubles transitoires de mémoire et ce, autant chez l’adulte jeune que 

chez la personne âgée. Ces résultats ont d’importantes implications pour le milieu médical 

car ils suggèrent que les environnements dans lesquels on rencontre les personnes âgées 

pour différents tests cliniques pourraient, s’ils ne sont pas contrôlés pour les facteurs du 

C.I.N.É., causer une réponse aigue de stress et mener à des troubles de mémoire 
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artéfactuels chez la personne âgée. Une étude récente effectuée par notre groupe a permis 

de démontrer que lorsqu’une personne âgée est testée dans un environnement qui ne lui est 

pas favorable, le stress induit par cette situation diminue significativement sa performance 

mnésique lorsque comparé à un individu plus jeune. Toutefois, lorsque la mémoire de la 

personne âgée est testée dans un environnement qui lui est favorable, la performance 

mnésique des personnes âgées est aussi bonne que celle de personnes jeunes (Lupien, 

2011).  

2.6. Impact du stress prénatal sur le développement du foetus et de l’enfant  

2.6.1. Conséquences cognitives et neurologiques 

       Les conséquences cognitives et neurologiques du stress prénatal que nous 

retrouvons chez l’enfant sont des difficultés au langage et un QI plus bas. Ils ont de moins 

bons scores à l’échelle d’évaluation néonatale de Brazelton qui consiste en un examen 

clinique réalisé par les parents visant à évaluer le comportement, les réflexes et les 

compétences du nouveau-né afin d’en révéler ses vulnérabilités. De moins bons scores sont 

également présents à l’examen neurologique, au score d’Apgar et au niveau des états 

comportementaux. Le score à l’échelle de développement de Bayley est plus mauvais, 

celui-ci évaluant cinq domaines de développement : cognitif, moteur, verbal (expressif et 

réceptif), socio-émotionnel, adaptatif (Brouwers et al., 2001). 

2.6.2. Conséquences comportementales et psychoaffectives 

       Les conséquences du stress prénatal retrouvées chez l’enfant dans les études sont 

des interactions perturbées avec leur mère, des troubles de l’attention, une hyperactivité, 

une irritabilité, un tempérament difficile, des troubles au niveau du sommeil, des pleurs 

excessifs, une impulsivité, des problèmes comportementaux et émotionnels. Il est retrouvé 

chez les nouveau-nés de mères anxieuses ou dépressives des taux de cortisol élevés (Diego 

et al., 2005). 

2.6.3. Différence entre stress au début de grossesse et en fin de grossesse  

        Il faut noter que le cortisol produit par le stress serait bon pour le développement 

du cerveau s’il est produit en quantité modéré. En effet, un développement cognitif optimal 

a été observé chez des enfants ayant été exposés à des faibles taux de cortisol en début de 

grossesse mais des forts taux en fin de grossesse. Un stress prénatal en début de grossesse 

aurait un impact négatif sur le développement cognitif de l’enfant alors que le stress en fin 
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de grossesse lui aurait un effet sur le développement émotionnel et comportemental 

(O’Connor et al., 2003).  

3. Les pathologies liées aux stress 

  Pour une grande partie de la population le stress a un impact sur la santé, en 

fragilisant les réactions défensives aux pathogènes extérieurs. Des études sur la prévalence 

des pathologies confirment cette assomption. 

3.1. Stress et maladie auto-immune  

           Les maladies auto-immunes sont la conséquence d’un dysfonctionnement du 

système immunitaire. En effet, suite à une perte de tolérance envers ses propres 

constituants, l’organisme libère des lymphocytes auto-réactifs qui visent les antigènes du 

soi.  

Une recherche sur 10 ans a étudié l’occurrence de pathologies auto-immunes 

(maladie de Crohn, psoriasis, myasthénie …) chez des individus atteints de maladies liés 

au stress (Syndrome de stress post-traumatique, choc psychologique, trouble de 

l’adaptation) comparé à une population témoin assortie (constitué des frères et soeurs et 

d’individus lambda). Les patients diagnostiqués avec une maladie liée au stress ont 

développé davantage de maladies auto-immunes que des individus non exposés. Le fait 

que la famille de la population exposée ne présente pas ce même risque montre qu’il ne 

s’agit pas uniquement d’un problème génétique (Song et al., 2018).  

          Dans un travail de synthèse bibliographique, Briones-Buixassa a repris l’ensemble 

des études portant sur la sclérose en plaque et son lien suspecté avec le stress. Il en conclut 

qu’un stress d’intensité importante, récurrent ou chronique est lié à une progression 

clinique plus rapide (Briones-Buixassa et al., 2015).  

          Cependant l’impact négatif du stress chronique sur les maladies auto-immunes ne 

fait pas l’unanimité. En effet, d’autres études affirment au contraire que le stress a un rôle 

protecteur sur les maladies auto-immunes. Lorsque des souris transgéniques développant 

spontanément un diabète de type 1, sont placées en situation de stress chronique 

(immobilisation ou surpeuplement sur plusieurs semaines), le taux de prévalence de ce 

diabète diminue. A l’inverse, la suppression des hormones du stress par surrénalectomie 

augmente le taux de diabétique chez ces souris (Durant et al., 1993).  
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         Le stress chronique est associé à une exacerbation de certaines maladies auto-

immunes et à l’inhibition d’autres. Cela peut s’explique par les deux types de maladies 

auto-immunes, en effet, certaines sont favorisées par une réponse Th1 (comme le diabète 

type 1 par exemple). 

3.1.1. Stress et le diabète 

3.1.1.1.Le diabète 

      Lorsqu’en parle de diabète, on ne trouve pas un seul diabète mais des diabètes. Il 

désigne un état au cours duquel les liquides absorbés semblent traverser immédiatement 

l’orgiasme et s’éliminera pas les urines. Au niveau de ces dernières se passa le filtrage 

environ de 150 litres d’eau et une certaine qualité de substances : le glucose, sels 

essentiels, urée…, ces liquides filtrés vont subi une action de réabsorption au fur et à 

mesure de leur progression dans le tubule rénal. Les mécanismes de ces échanges sous le 

contrôle de certains nombres des hormones qui agissent d’une façon spécifique. La 

perturbation de ces mécanismes est à l’origine de l’apparition de trois grandes maladies : le 

diabète insipide, le diabète, le diabète sucré  (Khiati M, 1993). 

        Le diabète sucré est une maladie ou le taux de sucre (glycémie) dans le sang est 

anormalement élevé à cause d’une production d’insuline insuffisante. Il est dû à une 

destruction auto-iminune des cellules B et de pancréas  (Grimaldi A, 2009). 

3.1.1.2. Effet du  stress sur le diabète 

       De très nombreuses pathologies somatiques seraient associées au stress. Selon A. 

Oleary (1990), il serait difficile de douter de l’importance des facteurs psychologiques 

(émotion vécues face à une situation, traits de personnalité et la façon de gérer le stress) 

dans l’apparition et l’évolution de la maladie (Berger, 2009). 

       Divers études réalisées par exemple sur des patients diabétiques, montrent que le 

stress perçu est un facteur de pronostic défavorable. Ce sont des traces quotidiens et (non 

les événements ponctuels) qui ont un effet négatif sur le contrôle métabolique des sujets 

diabétiques DID et DNID, cet effet étant plus marqué pour les mesures de stress perçu. En 

revanche et malgré des croyances tenaces, les évènements de vie et le stress perçu n’ont 

pas démontré leur rôle déclencheur vis-à-vis du diabète (Bruchon-Schweitzer et Bruno, 

2006). 
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        Le stress est incontournable dans le diabète comme en attestent les enquêtes sur la 

qualité de vie des diabétiques. Peur de l’hypoglycémie, incompréhension d’un résultat de 

glycémie aberrant, angoisse des complications à long terme, inquiétude sur la glycémie 

d’aujourd’hui qui annonce le risque de demain. Le problème se situe dans la façon de 

s’adapter au stress, quelle sera la stratégie utilisée ? Le registre est large certains 

diabétiques utilisent une approche rationnelle de type résolution de problème : « ma 

glycémie est trop élevée. Pourquoi ? Que puis-je modifier à mon traitement ? ». D’autres 

recourent a une stratégie dite d’évitement, moins efficient : « mon diabète n’est pas très 

bien équilibré, mais il ya plus implorant dans la vie… » (Popelier, 2006). 

3.2. Stress et obésité 

       Le stress peut se mesurer de façon objective par le cortisol (Goodman et al, 

2017). Il s’agit d’une importante caractéristique de l’obésité (Adam et Epel, 2007; Chao 

et al., 2015; Foss et Dyrstad, 2011; Rodriguez et al., 2015; Scott et al., 2012). 

        En effet, le cortisol ainsi que le stress chronique prédisent le gain de poids à long 

terme (Chao et al.,2017) et l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS) est plus actif 

avec l’augmentation du pourcentage de gras corporel, et ce tant lorsque le cortisol est 

mesuré au réveil qu’en termes de réactivité (Rodriguez et al., 2015).  

       De plus, une revue systématique de la littérature a montré qu’un IMC élevé est 

associé à davantage de stress, et ce peu importe si le stress était mesuré de façon objective 

(par le biais de marqueurs biologiques) ou subjective (par le biais de mesures auto-

rapportées; Moore et Cunningham, 2012). Par contre, sur les quatorze études recensées 

dans cette revue de littérature, trois ont trouvé cette relation seulement chez les femmes 

dans leur échantillon (Hellerstedt et Jeffery, 1997; Laitinen et Sovio, 2002; Sujoldžić et 

De Lucia, 2007). 

       De plus, l’obésité abdominale semble particulièrement associée à la réactivité du 

cortisol, davantage que l’obésité périphérique (Rodriguez et al., 2015). Par ailleurs, bien 

qu’il existe bel et bien un effet direct du stress sur l’IMC, il a été démontré qu’un effet 

indirect coexiste avec celui-ci. En effet, une étude a démontré que le craving pour la 

nourriture médie partiellement la relation entre le stress et l’IMC (Chao et al., 2015). 
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3.3.  Stress et maladies infectieuses  

3.3.1. Virus de l'immunodéficience humaine (VIH)  

      Le sigle VIH désigne le virus de l'immunodéficience humaine. L'infection par le 

VIH est causée par le virus qui s'attaque au système immunitaire. 

      Le système immunitaire a comme fonction de défendre l'organisme contre les 

infections, et sa destruction graduelle fait que le corps devient plus vulnérable aux 

infections. Des maladies graves peuvent alors se développer. On appelle ces maladies 

«maladies opportunistes», parce qu'elles profitent de la disparition de l'immunité pour se 

développer. 

       Lorsqu'une personne a une ou plusieurs maladies de ce type, on dit alors qu'elle a 

le Syndrome d'Immuno Déficience Acquise (SIDA) (Roozendaal et al., 2009). 

3.3.2. Stress et le VIH 

          Étant donné son effet immunodépresseur, le stress est d’une importance 

particulière pour les personnes atteintes du VIH/sida. Certaines études montrent que le 

stress chronique, de même que les traumatismes et la dépression, peuvent tous contribuer à 

augmenter la charge virale et diminuer le taux des CD4, ce qui risque d’accélérer le 

développement du VIH. 

        Le stress est une réalité pour les personnes séropositives. Les nombreux rendez-

vous, les traitements pharmaceutiques, et les effets secondaires comportent chacun un 

stress associé à vivre avec une maladie chronique. Les personnes séropositives font 

souvent face à la stigmatisation et à la discrimination, qui s’ajoutent à l’impact du stress « 

habituel » de la vie. Vu ses effets sur la propagation du virus dans le corps et du 

développement de la maladie, il est extrêmement important que les personnes séropositives 

se trouvent des moyens d’apprivoiser les symptômes et gérer les causes du stress 

(Grochocinski, 2010). 

3.4. Stress et le cancer 

         Le stress (perte d’un proche, problème au travail, divorce…) est associé à une plus 

forte prévalence de certaines tumeurs : cancer colorectal en Australie (Kune et al., 1991) 

cancer du sein en Finlande (Lillberg et  al., 2003). Une étude expérimentale chez le rat a 

permis de mettre en évidence l’impact du stress chronique sur l’apparition de tumeur. Les 
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animaux ont reçu un agent carcinogène par injection, puis certains ont été immobilisés 

plusieurs heures par jours. Le taux d’hépatocarcinome et la taille des lésions hépatiques 

sont supérieurs chez les animaux qui ont été confinés (Laconi, 2000). De même, Saul a 

exposé des rongeurs à un faible taux d’ultraviolet B, trois fois par semaine pendant 10 

semaines. Certaines des souris sont également dans une situation de stress chronique 

(restriction spatiale 4 à 6 semaines). La survenue des tumeurs (carcinome) était plus 

précoce chez les souris stressées et le taux de lymphocytes protecteurs plus faible (Saul et 

al., 2005). 

4. Traitement du stress 

       Le traitement des troubles dus au stress associe souvent une prise en charge 

psychologique et un traitement médicamenteux. 

4.1.1a prise en charge psychologique  

      Qui vise a aidé la personne à atténuer la source du stress ou à l’affronter plus 

efficacement. 

4.1.1. La thérapie comportementale et cognitive  

       Apprendre à identifier, évaluer et répondre aux pensées et aux croyances 

irrationnelles, l’utilisation d’une variété de technique pour changer la pensée, l’humeur et 

le comportement encourage l’auto observation et les efforts personnels, le TCC et le 

traitement de choix dans les programmes de gestion de stress. 

4.1.2. Les techniques d’adaptation  

      Nous avons plusieurs techniques qui visant à atténuer le stress : la relaxation, la 

respiration, l’affirmation de soi… 

4.1.2.1. La relaxation  

       Plusieurs techniques de relaxation interviennent directement sur les processus 

biologiques qui permettent aux individus ayant tendance à être trop sur le versant agressif 

de réduire les tentions déclenchées par une situation stressante de calmer l’anxiété, les 

épisodes d’angoisse ou les états de panique et nous avons comme un exemple la relaxation 

de Jacobson. 
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4.1.2.2. Affirmation de soi  

      Développer les compétences sociales, l’efficacité relationnelle pour les sujets 

présentant des comportements affirmés et défini comme une libre expression de ses droits, 

exprimer ses propres droits, son propre point de vue positif et négatif, exprimer ses 

émotions négatives de façon adaptée, mettre ses limites et réduire la pression sociale (dire 

non, exprimer son opinion clairement (Laurence et Sander, 2010). 

4.2. Le traitement médicamenteux 

     Plusieurs clases de médicaments sont utilisées lorsque l’on craint de voir 

apparaitre une pathologie liée au stress : 

4.2.1. Les antidépresseurs  

Ils sont efficace dans plus de 70 % des cas traités sont indiqués dans les troubles 

anxieux, stress post traumatique mais elle provoque des effets secondaires comme trouble 

du sommeil, troubles digestif. Les antidépresseurs ne sont efficaces qu’après 10 à 20 jours 

de traitement, ce traitement est utilisé en collaboration avec un anxiolytique qu’a un effet 

immédiat pour hâter le soulagement des symptômes (Lebel, 2011). 

4.2.2. Les anxiolytiques/tranquillisants  

 Il existe deux types des anxiolytiques les carbamate (Equanil) et Les 

benzodiazépines. (Valium, tranxene) qui ont caractérisé par son action, le relâchement des 

muscles (myorelaxant) Indiqué aussi dans l’instabilité émotionnelle et pour l’amélioration 

du sommeil… (Churefa et Chaouche ,2014). 

4.2.3. Corticoïdes et A.C.T.H  

 Interviennent dans le mécanisme hormonal du stress physiologique ; lorsque l’on 

redoute une sursimulation menaçant l’homéostasie, on a recours à ces composés. Une 

difficulté provient du fait que ces substances affaiblissent les défenses naturelles de 

l’organisme, leur maniement donne souvent lieu à discussion. Les glucocorticoïdes 

exercent deux effets : 

• Un effet périphérique : cet effet peut être favorable en mettant davantage de 

glucose à la disposition des tissus, en améliorant la perfusion tissulaire en 

anagonisant des médiateurs de la réaction inflammatoire, en stimulant les synthèses 
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protéiques, particulièrement au niveau du foie, en freinant la libération d’A.C.T.H 

et en régulant la fonction de leucocytes impliques dans les réactions 

immunologiques, certains corticostéroïdes favorisent la résistance a la douleur. 

 

• Un effet central : au niveau du système nerveux central, les glucocorticoïdes 

freinent la libération des opiaces encondogènes, opiaces qui participent également 

la production de CRF, d’A.C.T.H et d’A.D.H or ces peptides qui ayons des effets 

sur le comportement, les glucocorticoïdes ne semblent pas actifs sur les 

noradrénalines et d’adrénaline dont les taux augmentent en situation de stress. 

(Bloch et al, 1991). 

4.2.4. Les Benzodiazépines 

 La consommation élevée de benzodiazépines dans nos civilisations industrielles est 

souvent attribuée au grand nombre de stress dans la vie moderne. Ce raisonnement est 

discutable, pour nombre d’auteurs, médecins ou pharmacologues, le stress n’est pas un 

simple équivalent de l’anxiété, dont les benzodiazépines diminuent le niveau, ils 

n’antagonismes pas l’ensemble des signes neurovégétatifs, l’augmentation du taux de 

catécholamines circulantes ni l’hyperfonctionnement de l’axe H.H.S induit par le stress 

(Bloch et al, 1991). 

         Il y a aussi d’autres médicaments qui agissent sur les neurotransmetteurs qui 

influencent sur l’humeur (la dopamine et la sérotonine), et les neuroleptiques sont destinés 

pour l’anxiété sévère. 

4.3. Les produits naturels  

• La valériane : est utilisée pour améliorer le sommeil, réduire l’anxiété et le stress, 

améliore aussi l’humeur. 

• Le millepertuis : il est efficace dans le traitement de la dépression, ce produit est 

utilisé pour accroitre l’énergie et traiter les variations (Churefa et 

Chaouche ,2014). 
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Conclusion 

 Le stress se caractérise par une décharge hormonale adaptée à des dangers brefs, de 

caractère vital, qui nécessite la fuite ou l'attaque. L'adrénaline et le cortisol mobilisent les 

ressources de l'organisme pour une réponse courte, de nature motrice : le combat ou la 

fuite. 

       En revanche, face à des situations dangereuses ou perçues comme telles de longue 

durée, comme l'épuisement professionnel ou une pandémie virale, l'excès de sécrétions 

hormonales entraine une altération de la réaction inflammatoires et une baisse de la 

réponse immunitaire. 

Vue la pandémie mondiale du SARS-cov-2, notre travail s’orientait obligatoirement 

vers une recherche bibliographique, et nous avons conclu que le stress  inhibe la réaction 

immunitaire innée à l'agression virale, et diminue les défenses de l’organisme. Il est donc 

important, afin de soutenir sa fonction immunitaire et éventuellement-afforonter le SARS-

Cov -2 dans les meilleurs conditions de gérer la tension physique généré par l'épidémie. 

C'est un challenge difficile, puisque des situations comme la privation de liberté de 

mouvement, l'isolement social, liées au confinement, sont connues comme extrêmement 

stressantes. 

        Il  entraine aussi,   des  modifications très importantes  sur différentes fonctions, 

non seulement, le système immunitaire, mais également,  dans la régulation des lipides et 

des sucres, la croissance et le développement, le sommeil, la mémoire et les types 

d’apprentissage, les troubles de l’humeur, la prise alimentaire, ou encore les 

comportements sociaux. Ce qui pourrait engendrer plusieurs maladies, tels que  

cardiovasculaires, l’appareil digestif, et même des maladies auto-immune. 

        Pour cette raison nous sommes persuadées que notre recherche mérite 

d’éventuelles poursuites. À cet effet, nous proposons d’approfondir cette étude par une 

recherche sur l’impact des plantes médicinales relaxante sur le système immunitaire, taux 

des macrophages, lymphocytes et plasmocytes, ainsi en comparant le taux du cortisol chez 

des rats témoins et stressés. 
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Résumé 

        L’idée que le stress influence le déroulement d’une maladie et puisse même en 
déclencher la survenue a connu un nouveau regain d’intérêt au cours des quinze dernières 
années, avec le développement des recherches en psychoneuro-immunologie sur les 
influences du stress sur l’immunité. Il est toutefois encore difficile de passer des recherches de 
laboratoire à la clinique, d’autant plus qu’il y a une grande variabilité dans les effets observés, 
suivant les caractéristiques individuelles, la nature de l’agent agresseur, le type de réponse 
immune étudiée et sa dynamique. Le mérite du notre travail est d'avoir précisé l'interface, le 
mécanisme physiopathologique le plus souvent impliqué dans ce type d'affections causées par 
le stress, en particulier l'immunité. Après une première partie consacrée à la physiologie du 
stress, la seconde partie contient une généralité sur le système immunitaire. La troisième 
partie explique comment le stress impact sur l’immunité. La quatrième partie de la mémoire 
traite des maladies liées au stress depuis les maladies infectieuses jusqu'à les maladies 
cancéreuses, en passant par le diabète, l’impact du stress prénatal sur le développement du 
fœtus et de l’enfant, obésité, etc... Puis, on aborde les thérapeutiques actuelles, 
médicamenteuses et psychothérapiques. 

Les mots clés : stress, le système immunitaire, les maladies immunitaires, les maladies 

organiques. 
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Abstract 

       The idea that stress influences the course of a disease and can even trigger its onset 

has experienced a new resurgence of interest over the past fifteen years, with the development 

of research in psychoneuroimmunology on the influences of stress on immunity. However, it 

is still difficult to move from laboratory to clinical research, especially since there is a great 

variability in the effects observed, depending on the individual characteristics, the nature of 

the aggressive agent, the type of immune response. Studied and its dynamics. The merit of our 

work is to have clarified the interface, the physiopathological mechanism most often involved 

in this type of disease caused by stress, in particular immunity. After a first part devoted to the 

physiology of stress, the second part contains a generality on the immune system. The third 

part explains how stress impacts immunity. The fourth part of the thesis deals with diseases 

related to stress from infectious diseases to cancerous diseases, including diabetes, the impact 

of prenatal stress on the development of the fetus and child, obesity, etc... Then, we approach 

the current therapies, drug and psychotherapeutic. 

The key words : stress, immune system, immune diseases, organic diseases. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



لخصم  

 

 

 ملخص

المرض ويمكن أن يؤدي حتى إلى ظهوره قد شهدت  تطورإن الفكرة القائلة بأن الإجهاد يؤثر على 

تجددًا جديدًا للاهتمام على مدار الخمسة عشر عامًا الماضية ، مع تطور البحث في علم المناعة 

حول تأثيرات الضغط على المناعة. تختلف التأثيرات التي لوحظت في الأشخاص  ةالعصبية النفسي

، وبالتالي فإن الإجهاد ، وفترة الإجهادالمجهدالفردية، وطبيعة العامل  المجهدين اعتمادًا على الخصائص

الحاد هو جزء من حياتنا اليومية ويساعد نظام الإجهاد لدينا على البقاء فعالاً. تنشأ المشاكل عندما 

نتعرض بشكل متكرر لنفس الضفائر أو مختلفة ، على أساس مزمن ولفترة طويلة من الزمن. هذا يزيد من 

تاج الكورتيكوستيرويدات ، والتي يمكن أن تحدث العديد من الآثار غير المرغوب فيها ، وكذلك إن

 .العضويةأمراض المعدية ، ةيالمناعالحساسية و التداعيات على جهاز المناعة ، وتسبب أمراض 

 .ويةالامراض المناعية ،الامراض العض جهاز المناعي،ال الاجهاد، :الكلمات المفتاحية
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