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L’état de stress post-traumatique (ESPT) dans le DSM5 est inclu
dans l’ensemble trauma and stress-related disorders. L’ESPT inter-
roge sur les mécanismes de réponses à la peur ; comment
un événement de vie peut-il mettre à mal ce système inné ?
Ces réponses pathologiques sont-elles préexistantes ? Sont-elles
réversibles après un traitement ? Dès 1927, Pavlov démontrait
l’existence d’un réflexe de peur appris à la suite d’un protocole de
peur conditionnée. Depuis, les mécanismes centraux normaux ou
pathologiques de réponses à la peur sont étudiés à l’aide d’un pro-
tocole de conditionnement à la peur et à son extinction. Celui-ci
est adapté à l’étude de l’ESPT, l’une des hypothèses étant que cette
maladie découlerait d’une perturbation des mécanismes impliqués
dans la réponse à la peur. Ce protocole reproduit une partie de
la clinique : la difficulté des patients à inhiber les émotions asso-
ciées à leur traumatisme. Avec l’IRM fonctionnelle, les structures
de la réponse à la peur sont identifiées. Chez le sujet sain le cortex
préfrontal médian (CPFm), l’amygdale, l’hippocampe, le thalamus
et le cortex cingulaire antérieur (CCA) sont impliqués. Chez les
patients, ces structures présentent des profils d’activation diffé-
rents. L’amygdale et le CCA-dorsal des patients présenteraient une
hyperactivation, corrélée à la sévérité des symptômes. Le CPFm pré-
senterait un pattern d’activité inverse à celui de l’amygdale. Du
fait de son hypoactivité, le CPFm n’inhiberait plus l’amygdale et
serait responsable du déficit d’extinction de la peur conditionnée.
Ainsi, la symptomatologie de l’ESPT modifierait la réponse à la peur
et les structures cérébrales impliquées dans cette réponse. Notre
recherche visait à identifier le mécanisme de peur altéré dans l’ESPT
et à vérifier que cette altération est bien liée à la symptomatologie.
Nous détaillerons les résultats d’une tâche d’IRMf chez des sujets
ESPT avant puis après traitement par eye movement desensitization
and reprocessing (EMDR).
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Les facteurs environnementaux constituent les facteurs de risques
les plus fortement associés à la schizophrénie, devant la majorité
des gènes candidats [1]. Les traumatismes infantiles en particu-
lier joueraient un rôle majeur dans l’apparition de la psychose [2]
et le développement cérébral. Les traumatismes ou les facteurs de
stress précoces sont ainsi associés à des altérations cérébrales qui
partagent des similitudes avec les anomalies retrouvées dans la
schizophrénie [3]. Cependant, si la grande majorité des auteurs
se sont intéressé aux abus physiques ou sexuels, retrouvés asso-
ciés aux hallucinations auditives, le rôle des négligences infantiles
a rarement été étudié dans la schizophrénie. Nous avons réalisé
une étude d’imagerie dans le but d’explorer les liens entre les dif-
férents types de traumatismes infantiles, morphologie cérébrale et
symptomatologie chez 21 schizophrènes et 30 sujets témoin. Les
résultats ont confirmé que les schizophrènes ont subi plus de trau-
matismes dans leur enfance que les sujets témoins. De plus, le
volume total de matière grise est corrélé négativement à la négli-
gence émotionnelle dans les deux groupes, la corrélation étant plus
forte chez les schizophrènes. Cette association avec la sévérité de
la négligence émotionnelle est également retrouvée chez les sujets
schizophrènes au niveau de la matière grise du cortex préfrontal
dorsolatéral (CPFDL) droit. Enfin, nous avons utilisé des modèles
d’équations structurelles, basés sur le modèle stress-vulnérabilité,
pour expliciter les liens entre négligence émotionnelle, matière
grise et symptomatologie. Ainsi, le meilleur modèle indique que
la négligence émotionnelle prédit la densité de matière grise dans
le CPFDL, qui elle-même prédit le score de désorganisation [4]. Ces
résultats rappellent tout l’intérêt de l’étude de la négligence infan-
tile dans la schizophrénie et suggèrent que les différents types de
traumatismes infantiles pourraient avoir des impacts distincts sur
le développement cérébral de sujets vulnérables, via des méca-
nismes spécifiques.
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Il est impossible de faire un barème des traumatismes : ce qui
fracasse l’un, fait sourire son voisin. À l’inverse on peut évaluer
tous les facteurs de résilience. Mais alors, il faudra renoncer à
séparer le corps et l’esprit et s’entraîner aux raisonnements systé-
miques. Un isolement sensoriel précoce (préverbal), en cessant de
stimuler l’arborisation préfrontale, provoque une altération de la
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