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Introduction

Le stress est l’état dans lequel une personne éprouve des difficultés perturbant son bien-être physique ou 

affectif et dépassant sa capacité à les gérer. Bien qu’une expérience de vie comprenant quelque stress 

surmontable soit importante pour un développement sain, un stress prolongé, ininterrompu et accablant peut 

avoir des effets toxiques. Ce type de stress toxique est souvent associé à l’abus et à la négligence à la petite 

enfance.

Dans les premières années de vie, lorsque le cerveau se développe rapidement, il est particulièrement sensible 

aux influences environnementales. Le stress toxique précoce (STP) peut provoquer une hypersensibilité 

persistante aux stresseurs et une sensibilisation des circuits neuraux et d’autres systèmes de 

neurotransmetteurs qui traitent les indices de danger. Ces séquelles neurobiologiques du STP peuvent 

favoriser le développement de problèmes de comportement et affectifs à court et à long terme qui peuvent 

persister et augmenter le risque de psychopathologie et de troubles de la santé physique à l’âge adulte.
1,2

Sujet

La recherche a commencé à identifier les circuits neuraux, les structures du cerveau et les systèmes 

endocriniens affectés par le STP ainsi que leur rôle dans la psychopathologie et les problèmes médicaux 

émergents. La recherche multidisciplinaire dans les domaines du risque et de la résilience, de la 

psychopathologie développementale, de la psychoneuroendocrinologie, des neurosciences et de la génétique 

moléculaire et comportementale a permis d’élucider les facteurs qui augmentent la vulnérabilité aux stresseurs 

et ceux qui protègent les enfants contre leurs effets nuisibles. La compréhension des mécanismes par lesquels 

le STP « s’infiltre sous la peau » devrait nous aider à identifier les objectifs d’intervention et de prévention et 

avoir ainsi des répercussions élargies sur les politiques et la pratique.

Problèmes
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Le système de réponse au stress comprend le système nerveux sympathique, les divers systèmes de 

neurotransmetteurs, le système immunitaire et l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS).

Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS) ou axe hormonal du stress

Image not readable or empty
/sites/default/files/images/contenu/Figure-2-Axe-hypothalamo-hypophyso-surrenalien-ou-Axe-hormonal-du-stress.jpg

Figure 1. Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (axe HHS) ou Axe hormonal du stress

L’axe HPA maintient la capacité de l’organisme à répondre aux stresseurs aigus et prolongés et est un thème 

central de la recherche sur le STP, puisque le cerveau est un organe majeur ciblé par les stéroïdes produits par 

ce système. En réponse à un stresseur, l’axe HPA s’active, et l’hypothalamus et les autres régions du cerveau 

sécrètent l’hormone de libération corticolibérine (CRH). 

La CRH produite dans le noyau amygdalien, une structure qui participe à l’orchestration des réponses 

émotives, active les réponses comportementales au stress comme la lutte/la fuite, l’accroissement de la 

vigilance, les apprentissages et la mémoire liés à la défense.
3 
La CRH produite dans l’hypothalamus, une 

structure qui participe au maintien de l’homéostasie, stimule la production de l’hormone corticotrophine (ACTH)

par l’hypophyse, qui envoie ensuite un signal au cortex des glandes surrénales de produire et de libérer du 

cortisol (corticostérone chez les rongeurs). Le cortisol facilite l’adaptation au stress et rétablit l’homéostasie en 

modifiant les dynamiques internes.

Un problème auquel sont confrontés les chercheurs qui étudient le stress chez les enfants est que, bien que les 

effets chroniques du stress se révèlent souvent par les mesures de l’ACTH et de la CRH,
4
 cette mesure est 

invasive et infaisable avec les enfants.
5
 En conséquence, la plupart des chercheurs se fient aux échantillons de 
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cortisol obtenus dans la salive, ce qui impose certaines limites quant aux explications de la régulation et de la 

dérégulation de ce système. De plus, les chercheurs doivent tenir compte du fait que d’autres facteurs ont des 

répercussions sur les niveaux de cortisol, comme le moment de la journée, l’âge de l'enfant, les cycles 

sommeil/éveil et le contexte social. Cependant, la recherche sur ce système neuroendocrinien est en plein 

essor grâce à l’utilisation des mesures du cortisol dans la salive.

Un autre défi important est la complexité et les facettes multiples de la nature du stress pendant la petite 

enfance. Les chercheurs doivent considérer : 1) le (les) type(s) de stresseurs auxquels l’enfant est confronté, 

leur chronicité et leur sévérité; 2) l’environnement familial; 3) les mécanismes psychologiques d’adaptation et 

de défense; 4) les différences individuelles de réactivité; 5) et l’état du développement. La trajectoire qui mène 

du stress à la psychopathologie et/ou aux problèmes médicaux implique probablement plusieurs facteurs 

environnementaux qui interagissent continuellement avec le code génétique unique de l’individu pour façonner 

le fonctionnement de l’HPA et le développement du cerveau.

Contexte de la recherche

Examiner la relation entre le stress et le développement du cerveau chez les humains repose sur la technologie 

qui n’est devenue accessible que récemment, comprenant les techniques d’imagerie permettant d’évaluer le 

développement et l’activité du cerveau (p. ex., IRM structurelle et fonctionnelle, magnétoencéphalographie 

(MEG), etc.), les mesures électrophysiologiques de l’activité du cerveau et des techniques plus avancées et 

sophistiquées utilisées pour mesurer le fonctionnement de l’axe HPA. Ces procédures ont principalement été 

utilisées dans des études sur les conséquences du STP chez l’adulte. Ce n’est que récemment que les 

chercheurs ont commencé à étudier les effets du STP sur le développement de l'enfant. La littérature 

scientifique n’est pas à jour en la matière. Heureusement, les modèles animaux ont joué un rôle crucial en 

aidant les chercheurs à comprendre les phénomènes qui n’ont pas encore été abordés ou qui ne peuvent pas 

être clarifiés par les études sur les enfants. Les résultats chez les primates non humains et chez les rongeurs
6-11

ont fourni un cadre par lequel les chercheurs peuvent formuler des théories vérifiables sur les répercussions 

psychologiques et neurobiologiques du stress chez les humains.

Questions clés pour la recherche

Récents résultats de la recherche

La recherche sur les humains suggère de plus en plus que les stresseurs sévères et précoces (p. ex., les 

traumatismes, la maltraitance, la négligence) peuvent résulter en une diminution du volume du cerveau, une 

dérégulation du système neuroendocrinien de réponses au stress, et un dysfonctionnement limbique faisant 

1. Quelles sources favorisent les différences individuelles sur comment les enfants répondent aux 
stresseurs?

2. Quels sont les facteurs génétiques et environnementaux qui protègent les enfants contre les effets 
nuisibles du STP, favorisant ainsi la résilience?

3. Quelles sont les conséquences à long terme du STP et sont-elles réversibles?

4. Quel est le rôle du STP dans le développement de la psychopathologie et des problèmes de santé 
médicale?
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intervenir des zones comme l’hippocampe, le cortex préfrontal médian et le noyau amygdalien.
12-18

 En accord 

avec ces résultats, les études sur les animaux portant sur le STP sévère apportent la preuve de l’inhibition de la 

neurogénèse, de la perturbation de la plasticité neuronale, de la neurotoxicité et de la connectivité synaptique 

anormale. Les périodes sensibles et les étapes de la plasticité accrue du cerveau sont particulièrement 

vulnérables aux effets à long terme des hormones du stress et peuvent en résulter une altération des 

trajectoires normales et de l’organisation du jeune cerveau. La recherche suggère aussi que le STP sévère 

peut avoir des conséquences mentales et physiques qui persistent jusqu’à l’âge adulte, incluant un risque accru 

de dépression, d’anxiété, de trouble de stress post-traumatique, de syndrome métabolique et de maladie 

cardiovasculaire.
2,3,19-21

Notablement, la recherche a révélé que l’accès de l'enfant qui reçoit des soins d’adultes réconfortants, attentifs 

et sensibles joue un rôle de tampon fondamental relativement à l’activité du système HPA et à la protection du 

cerveau en développement contre les effets potentiellement nuisibles des stresseurs.
2,22-24 

Les enfants qui ont 

une relation parent-enfant sécurisante apprennent que lorsqu’ils sont confrontés à un stresseur, ils peuvent 

ressentir de la détresse, communiquer leurs émotions négatives et obtenir efficacement de l’aide de la part des 

donneurs de soins. Il est probable que ce sentiment de sécurité prévienne l’activation de l’axe HPA et d’autres 

systèmes essentiels de médiation du stress.
22-26

Une petite partie de la littérature émergente suggère que les effets négatifs du stress ne soient pas toujours 

irréversibles. Les interventions qui améliorent le soutien économique et affectif des enfants qui subissent un 

stress considérable ont montré leur capacité à améliorer l’adaptation comportementale et affective ainsi que la 

régulation normative de l’axe HPA.
27 

La recherche a aussi montré que la thérapie comportementale ainsi que la 

pharmacothérapie pouvaient entraîner des changements neurobiologiques chez les individus qui souffrent des 

effets psychologiques du stress.
28 

Aussi, il y a de plus en plus de données indiquant que certaines expériences 

impliquant des stresseurs pendant la petite enfance, surtout les expériences qui améliorent la capacité de 

l'enfant à gérer le stress efficacement, peuvent avoir des effets protecteurs contre le stress. C’est-à-dire 

qu’elles peuvent diminuer la réactivité aux stresseurs des systèmes neurobiologiques et neuroendocriniens en 

réponse au stress rencontré ultérieurement.
29,30

Lacunes de la recherche

La plupart des recherches sur le STP chez les adultes reposent sur les déclarations rétrospectives concernant 

les expériences de STP. Des études prospectives sont nécessaires pour découvrir comment les types de 

stresseurs subis par les enfants à différents moments de leur développement affectent le développement des 

réactions physiologiques et comportementales par rapport aux difficultés subséquentes. De plus, la recherche 

sur le stress doit encore élucider les processus et les mécanismes permettant au soutien social d’agir comme 

tampon contre les effets nuisibles du stress. Par ailleurs, la façon dont le stress pendant la petite enfance, 

combiné à des psychopathologies concurrentes, affecte différemment la régulation de l’axe HPA n’est pas 

encore très claire. De plus, des études neuroanatomiques et neurophysiologiques sont nécessaires afin de 

mieux expliquer les effets du STP sur les structures et les processus spécifiques du cerveau. Enfin, bien que ce 

soit un domaine actif de la recherche, les personnes sur le terrain ne comprennent toujours pas adéquatement 

les variations génétiques chez les enfants qui modèrent la réactivité, la régulation et les répercussions des 

réactions au stress.
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Conclusion 

En grandissant et en devenant des adultes matures, les enfants seront inévitablement confrontés à des défis à 

la fois prévisibles (p. ex., la première journée d’école) et imprévisibles (p. ex., la perte d’un être cher). Ces défis 

offrent aux enfants une opportunité d’apprendre comment gérer efficacement le stress, réguler les émotions et 

développer les ressources sociales, comportementales et cognitives d’adaptation nécessaires pour surmonter 

ces obstacles. La présence de donneurs de soins sensibles et attentifs peut aider à munir les enfants des outils 

nécessaires pour gérer le stress de façon saine.

Les premières années de la vie constituent une période particulièrement sensible pendant laquelle le stress 

chronique peut entraîner une dérégulation du système nerveux et peut compromettre le développement du 

cerveau. Tous les individus ne sont pas similairement à risque de développer les conséquences 

neurobiologiques, comportementales et de santé du STP. Il semblerait que les facteurs génétiques, affectifs et 

les prédispositions comportementales, l’expérience passée du stress, le soutien social, l’état de santé mentale, 

l’âge et le sexe jouent un rôle dans la réactivité au stress et sa régulation. Retracer les trajectoires à travers 

lesquelles l’adversité pendant la petite enfance a un impact sur le développement subséquent sera l’enjeu 

central de la recherche sur le stress développemental dans la prochaine décennie.

Implications 

Bien que nous ne comprenions pas encore totalement les processus neurobiologiques et neuroendocriniens 

par lesquels le STP affecte le développement, l’état actuel de la science nous permet de définir des 

implications pour les politiques et la pratique. Plusieurs de ces implications sont décrites dans un document de 

travail sur le stress et l’architecture du cerveau produit par le National Scientific Council on the Developing Child

disponible sur le site internet du conseil.
a,31

 Ces implications comprennent : 1) la nécessité de renforcer une 

gamme de services formels et informels pour soutenir les parents qui luttent pour procurer des soins à leurs 

enfants; 2) la nécessité de donner aux parents, aux éducateurs et aux professionnels de la petite enfance, 

accès à des conseils d’experts abordables pour les outiller de connaissances et d’habiletés permettant d’aider 

les enfants qui ont des symptômes de réaction anormale au stress avant que ces problèmes n’entraînent une 

pathologie; 3) la nécessité d’augmenter la disponibilité des évaluations et des traitements destinés aux jeunes 

enfants qui ont de graves problèmes de santé mentale liés au stress; 4) et comme l’abus de substances et la 

maladie mentale des parents sont associés à un risque accru d’exposition au stress toxique chez les jeunes 

enfants, ces conditions et les circonstances économiques qui y sont associées sont un problème de santé 

publique majeur nécessitant une attention publique significative. 
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