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Résumé

Le stress est 'une des manifestations psychologiques auxquelles I’individu est confronté a
I’époque actuelle. Les étudiants universitaires font donc partie des groupes de la société qui peuvent
étre exposés a de nombreuses pressions psychologiques parce qu’ils font face a des problémes diffi-
ciles lorsqu’ils sont jeunes et ont besoin de se réaliser leur avenir.

La transition vers l'université s'accompagne de nombreux changements dans la vie du jeune
étudiant, et il doit faire face a des difficultés et des situations liées au stress qu'il réalise. Changer la
résidence, le nombre de cours et leur difficulté, les contrbles et les examens, la difficulté d'ap-
prendre & concourir entre eux, son état familial, la peur de I'échec de I'université ... etc. sont tous des
facteurs qui feraient de I'étudiant en particulier un état de stress physique et psychologique.

L'objectif de notre étude est I'évaluation épidémiologique , hormonal et biochimique du
stress chez les étudiants de tronc commun de I'université Echahid Hamma Lakhdar El-Oued.

Pour évaluer le niveau de stress chez 100 étudiants on a réalisé une enquéte épidémiologique
par un questionnaire et un dosage de cortisol plasmatique, Triglycéride et Cholestérol total chez 15
échantillons volontaires de cette population.

D’aprés les résultats on a constaté au niveau des symptomes physiques que la majorité de
notre population soufre de I’insomnie avec (%23 - %30) , la fatigue avec (%35 - %33) et
I’anorexie avec (32% - 36 ), les symptdémes intellectuels présenté par notre population comprend
les troubles de mémoire avec (37% - 42%) et tourbillon d’idées avec (38% - 37%), on a constaté
aussi que les troubles de concentration et I’anxiété sont présentent avec ( 30% - 28% et 42% - 45%)
respectivement comme des symptomes émotionnelles. Notre population présente des symptoémes
comportementaux principalement "J'ai des comportements brusques" avec (34% - 32%) et "je ne
mange plus et je maigris" avec (45% - 47%) .

Les résultats obtenus concernant le dosage hormonal du cortisol révéle que la majorité de
notre population volontaires présente un taux normal par contre on a remarqué qu’elle présente un
taux des Triglycérides et de Cholestérol total Iégérement diminué.

Mots clé: Stress a 1’université , Les étudiants de tronc commun, Enquéte, Cortisol, Choles-

térol, Triglycéride



Abstract

Stress is one of the psychological manifestations that the individual faces in the current
times. University students are therefore among the groups in society who may be exposed to many
psychological pressures because they face difficult problems when they are young and need to real-

ize their future.

The transition to university comes with many changes in the life of the young student, and
he has to deal with difficulties and situations related to the stress he realizes. Changing residency,
number of classes and their difficulty, controls and exams, difficulty in learning to compete among
them, family status, fear of college failure...etc. are all factors that would make the student in par-

ticular a state of physical and psychological stress.

The objective of our study is the epidemiological, hormonal and biochemical evaluation of
stress in common core students of Echahid Hamma Lakhdar EI-Oued University.

To assess the level of stress in 100 students, an epidemiological survey was carried out us-
ing a questionnaire and a determination of plasma cortisol, triglyceride and total cholesterol in 15
voluntary samples from this population.

According to the results, it was found at the level of physical symptoms that the majority of
our population suffered from insomnia with (%23 - %30), fatigue with (%35 - %33) and anorexia
with (32 % - 36 ), the intellectual symptoms presented by our population include memory disorders
with (37% - 42%) and whirlwind of ideas with (38% - 37%), it was also found that concentration
disorders and anxiety are present with (30% - 28% and 42% - 45%) respectively as emotional
symptoms. Our population presents behavioral symptoms mainly "I have sudden behaviors" with
(34% - 32%) and "1 no longer eat and | lose weight" with (45% - 47%).

The results obtained concerning the hormonal dosage of cortisol reveal that the majority of
our volunteer population has a normal rate, on the other hand, it has been noticed that it has a slight-
ly reduced level of triglycerides and total cholesterol.

Key words: Stress at university, Common core students, Survey, Cortisol, Cholesterol, Triglyceride
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Introduction

Le stress est devenu I’un des « mots a la mode » de la société moderne (Anderson et al

2001) et ’intérét pour 1’étude du concept a considérablement évolué depuis Seley en 1956.

A la lumiére de I’actualité, ¢’est devenu un enjeu social majeur dans notre société actuelle.
Qu’il soit académique, journalistique ou politique, personne n’est exclu : employeurs, chomeurs,

enseignants, parents et étudiants ( Bardou, 2015).

Au fur et a mesure que les étudiants progressent dans les étapes éducatives, ils deviennent
plus vulnérables a la dépression et au stress (North, C et al.2013).

L’environnement académique est une source de tension pour les étudiants qui font souvent
face a beaucoup de stress qui peut étre généré par: les collégues et les enseignants, un membre de la
famille et la gestion du temps qui est la premiére et la derniere source de tension parmi les étudiants
(Mazé et al, 2013).

Ce stress conduit a des maladies secondaires telles que la pression artérielle, le diabete ,
I’obésité... etc. Cependant, il peut devenir nocif s’il est répété, prolongé ou tres €levé, dépassant
notre capacité a y faire face de manicre adéquate. C’est ce qu’on appelle le déséquilibre entre la

demande que nous recevons et notre capacité a y répondre (Julie, 2007; Ghika-Schmid et al, 2001).

La réponse de 1’organisme a une situation de stress entraine 1’activation d’une voie ner-
veuse et d’une voie endocrine. La voie nerveuse est responsable de la libération des catécholamines
(noradrénaline et adrénaline) et la voie endocrine entraine la libération de glucocorticoides (cortisol)
. Les catécholamines ont un effet sur le cceur (augmentation du rythme cardiaque), le foie... (Henry,

2015).

Notre étude concerne les étudiants de tronc commun dans le but d'évaluer les conséquences
de stress aux différents niveaux a I'aide d'un questionnaire scientifique, il s'agit d'identifier les situa-
tions les plus stressantes et de mettre en avant les symptdmes physique, émotionnels, intellectuelles
et comportementaux, d’explorer aussi le niveau de cortisol plasmatique, Triglycéride et Cholestérol

total chez les échantillons volontaires de notre population étudiée.

Pour cela le présent travail est constitué donc de deux parties:
* La premiére partie est répartie en deux chapitres :

- le premier chapitre, comprend une étude bibliographique concernant quelque notions sur le stress



- Le deuxieme chapitre contient I’étude de la physiologie du stress

* La deuxiéme partie, c’est la partie expérimentale consiste a:

- Préparation d’un questionnaire scientifique et réalisation des dosages sanguines concernant le Cor-
tisol, Triglycérides et Cholestérol total afin d’évaluation le stress chez les étudiants de tronc
commun

- Présenter les résultats consernant et les discutés
Enfin nous avons terminé notre travail par une conclusion générale.
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Chapitre 01 : Geénéralité Du Stress

1.1.0rigine du mot stress

Depuis quelques decennies le terme de stress est passé dans le langage commun et est
invoqué comme facteur ou processus conduisant, ou du moins contribuant, a des pathologies aussi
diverses que les maladies cardiovasculaires, les troubles de I’humeur et 1’anxiété, les désordres
métaboliques, les pathologies auto-immunes et inflammatoires et les troubles musculos
quelettiques. Nous sommes tous concernés par le stress qui se manifeste dans notre vie sociale,
affective mais aussi professionnelle. D’un point de vue scientifique, depuis la premiére définition de
Hans Selye en 1936, les concepts associés au stress ont largement évolué, passant d’une réaction
physiologique non spécifique a des processus psychobiologiques complexes fortement dépendants
de I’individu. Les réponses de stress sont nécessaires a la survie et ne deviennent délétéres que
lorsqu’elles sont sollicitées de fagon chronique. Cette synthése a pour objectif d’exposer et de
discuter 1’état des connaissances sur la psychobiologie du stress.( Le Moal, 2007; Dantzer , 2010;

Mason, 1971; Hennessy et al , 1976; Lazarus, 1993).

1.1.1.Historique et I’évolution du concept de stress

L’étymologie du mot « stress » est frangaise : elle provient du vieux frangais « estrece » qui
signifiait étroitesse, oppression ; qui venait du latin « stringere », serrer. Ce mot traverse la Manche

pour désigner « la contrainte » dans la langue anglaise.

Au XlIXe siecle et au début du XXe siécle, de nombreux chercheurs avaient pressenti
I’existence du « stress » en tant que mode de réponse générale d’un organisme vivant face a des
agressions extérieures. Charles Darwin avait ainsi remarqué le réle essentiel de la peur comme
moyen de mobiliser 1’organisme et de faciliter sa survie, en I’aidant a faire face au danger

(Darwin.C,1872).

En 1935, Walter Cannon évoquait la sécrétion d’adrénaline en réponse a la peur et a la
fureur (Cannon.W,1932). Cannon démontrait le mécanisme de sécrétion de 1’adrénaline qui permet
a I’organisme de faire face aux changements extérieurs et intérieurs, il Il définit le stress comme «
correspondant a des stimuli aussi bien physiques qu’émotionnels, éventuellement en rapport avec

I’organisation sociale et industrielle » (Cannon.W, 1935).

Mais I’histoire du « stress » commence réellement dans un laboratoire de physiologie dans
les années 1930. Hans Selye, chercheur canadien, remarqua que beaucoup de maladies infectieuses

se manifestaient par les mémes symptomes. C’est en effectuant des recherches sur les hormones

5



Chapitre 01 : Geénéralité Du Stress

sexuelles du rat, qu’il se rendit compte que leur état de santé se dégradait de plus en plus. Il décida
de remplacer les injections d’hormones sexuelles, qu’il introduisait dans le corps de ses cobayes,
par des injections de formol ou d’eau contenant des impuretés. Il observa les mémes effets néfastes.
Il en déduisit que les substances chimiques qu’il injectait aux animaux n’étaient pas directement en
cause. Sur d’autres rats, auxquels aucune substance n’était injectée, il remarqua également une
dégradation de leur état de santé, lorsque ces animaux se trouvaient dans un environnement pénible
(froid, manipulations). Il en conclut donc que 1I’état de ces rats s’altére lorsque ces animaux sont
confrontés a des agents agresseurs. Les modifications alors constatées portaient sur : le sang
circulant, le tissu lymphoide, le tissu réticulo-endothélial. Hans Selye mit en évidence le lien étroit
entre les agressions toxiques et physiques sur l’organisme, et leur impact sur le systéme
endocrinien. Ainsi, & chaque stimulation, I’organisme répond de facon stéréotypée, par des
changements biochimiques identiques : il définit le « Le stress comme une est la réponse non

specifique que donne le corps a toute demande qui lui est faite » (Selye.H,1936).

Il s’agit en fait d’un mécanisme d’adaptation de 1’organisme face a des « stresseurs ». Pour
différencier la réaction qu’il avait découverte de celle qu’avait identifiée Cannon, il proposa de la
désigner sous le nom de « syndrome général d’adaptation », et donna plus tard le nom de « stress ».
(Selye.H,1936).

En 1946, Hans Selye a réussi a expliquer scientifiquement le stress biologique en montrant

les manifestations physiologiques du stress a différents stades (Shaijarernwana, 2007).

Selye décrit ce syndrome ou stress comme Une réponse non spécifique de I'organisation a

toute demande qui lui est faite(Prévét, 2015).

Plus tard, dans les années 1970, John Mason a démontré que les stresseurs psychologiques
sont aussi puissants que les stresseurs physiques et qu'ils peuvent déclencher une réponse au stress
(Prévot, 2015).

1.2.Définition du stress

Wingate (1972) quant a lui congoit le stress comme « I'influence sur I'équilibre naturel du
corps provenant aussi bien d'une blessure physique que d'une menace, d'une privation ou de
troubles émotifs». Selye (1974) définit le syndrome général d'adaptation comme étant« la fagon non

spécifique de réagir, pour tout organisme soumis a n'importe quel «stresseur» .
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La notion de stress a d'abord été utilisée en ingénierie, et représentait la contrainte, la
pression ou la force exercée sur un corps, un systeme. Depuis, un certain nombre de définitions du
mot «stress» coexistent. Par exemple, Cox (1978), pour sa part, le voit comme le reflet «d'un

manque d'adaptation de I'hnomme a son milieu interne ou externex.

Le stress est inévitable; c'est une réaction de défense dont la fonction est de protéger
I'individu et de I'aider a s'adapter pour survivre (Lemaire & Milette, 1987; Hoffmann, 1986, Rathus,
1984); cette réaction survient suite a n'importe quelle pression exercée sur lui qui exige une réaction
(Hoffmann, 1986). Ainsi, le stress survient quand les exigences de I'environnement dépassent
I'aptitude du sujet a les satisfaire (Guay-Genest, 1987).

En effet, le stress est défini par certains auteurs comme étant I'écart entre les demandes
d'adaptation et les ressources personnelles et environnementales disponibles (Mechanic, 1962; Mc
Cubin, et al, 1980. Ledingham et Crombie (1988) quant a eux définissent le stress comme «un état
de tension élevée faisant suite a des changements d'ordre environnemental qui empéchent I'individu
de réagir normalement». L'absence de consensus clairement établi au plan de la terminologie se
traduit entre autres par des problemes de mesure (Dohrenwend & Shrout, 1985; Lazarus, 1966;
Lazarus), De Longis, et al, 1985; Lemyre & Tessier, 1988; Thoits, 1982). La confusion existe aussi
entre certains termes, et les auteurs ne font pas tous les mémes distinctions.). Dans le méme sens,

Lemyre, Tessier et Fillion (1990) percoivent le stress en tant qu'indicateur de tension adaptative.
1.3.1. Les causes du stress

Nombreuses situations de la vie de tous les jours peuvent étre sources de stress. Le stress,
cette pression physique ou morale que I’on ressent quand 1I’organisme se trouve face a une situation
nouvelle ou face a une situation d’agression et a laquelle il doit s’adapter, peut étre source de
motivation. Mais plus souvent, le stress est a I’origine d’un mal-étre, de maux en tous genres voire

de maladies .
quels sont les facteurs qui nous poussent a stresser malgré nous? (Sarah &Jessica, 2013).
1.3.1.1. Les causes socio-culturelles

v" Le décés d’un étre cher.

v Des Problémes ou des obligations financieres.
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v

1.3.1.2.

*

1.3.1.4.

Problémes émotionnels (dépression, anxiété, colére, chagrin , culpabilité, faible estime de
soi).

Prendre soin d’un membre de la famille agé ou malade.

les problemes non résolus, les séparations, les disputes, la jalousie ou un manque de

reconnaissance sont stressants .

Surcharge de travail : le facteur de stress professionnel le plus représentatif ou perte d’un
emploi (Rikis et al., 2016 ;Martens.M,2017 ; Watsn.S, 2020).

Les causes physiologique et biologiques

croissance rapide I'adolescence.

Les changements biologiques tels que la puberté, la ménopause, la vieillesse ou la grossesse
(Klinic Community Health Centre, 2010).

Le déséquilibre chimiques dans le corps .

La réaction allergique a certains aliments.(Kapenga Y, 2010).

L'alimentation peu équilibre: manque de vitamine.

un manque d’activité physique. (Charie, T. 2019).
Les causes rationnelles du stress

La facon dont nous évaluons les conséquences de certaines actions ou certains événements.
Cela peut avoir une influence positive ou négative du stress que nous ressentons.

Le fait de se fixer soi-méme des objectifs trop élevés ou inatteignables.

Mal interpréter les actions de son entourage.

Ne pas étre capable de surmonter certaines situations, comme par exemple ne pas avoir une

approche rationnelle pour résoudre ses problémes. (Kapenga Y, 2010. Rikis et al., 2016).
Les causes psycho-dynamiques du stress

Des problémes hérités a I'enfance qui n'avaient pas été résolus, avoir a faire face a des

situations qui rappellent des evénements stressants de I'enfance ,le manque de confiance en soi étre

sur sa défense sans une réelle raison apparente lorsque l'estime de soi est menacée.(Kapenga Y,
2010. Rikis et al., 2016).
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1.4. Symptomes de stress

Le stress peut se manifester sous plusieurs symptémes (émotionnels, physiques, cognitifs,

comportementaux). (Gérard.L 2011).

Les symptomes de 1’anxiété peuvent se manifester a différents degrés(Gérard. L 2011;Rikis

et al., 2016).

1.4.1. Symptomes émotionnels

Sensibilité, nervosité et inquiétude accrues, crises de larmes ou de nerfs .
Agitation.

Anxiéte.

Irritation.

Tristesse .

Baisse de libido.

Faible estime de soi (Gérard. L, 2011).

YV V. V V V V V

1.4.2.Symptbmes physique et physiologiques

Douleurs

\Y&R Y4

Les tensions musculaires, fatigue(Laurent, 2012).
Maux de téte (Bernard. D, 2017),maux de dos (Gerard. L, 2013).
Respiration difficile.

\V4

Constipation ou diarrhée.
Manque d’appétit (Gérard. L, 2013).

\V4

Les problémes digestifs.
Les problémes de sommeil (Truchot. D, 2004; Bernard. D, 2017).

Des troubles urinaires(Guide Prévention, 2009).

\Y& Y4 \Y&R YR Y4
2N\ I\ I\ 2\ 2\ 272\ I\ 27\ 77\ 2\

\V4

Le souffle court)

€ Vertiges (Gérard. L, 2013).

Rythme cardiaque irrégulier (Boulkroune, 2008).
Troubles de la sexualité (Dietrich, 2013).

\V4
\

V7 7
N\ 2\

1.4.3. Symptomes comportementaux

% difficulté dans les relations (Bernard. D, 2017).
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% Modification des conduites alimentaires (Gérard. L, 2013).

X

Augment la consommation de cigarette ou d'alcool(Chapelle. F,2007; Gérard. L, 2013;
Bernard. D, 2017).

Evitement de certaines situations (Gérard. L, 2013).

Les bourreaux de travail.

Isolement.

I SR SR

La propension aux accidents (Joly, 2007).

1.4.4. Symptomes cognitifs

q

Difficultés de concentration, erreurs, oublis; et d’attention, (Guide Prévention, 2009;
Gérard. L, 2013).

La désorganisation.

Indécision.

La difficulté a penser clairement(Guide Prévention, 2009).

Voir seulement les négatifs.

9 9 9 9 9

Probléemes de mémoire(Gérard. L, 201).
I.5. Type de stress

Le stress n’est qu'un phénomene d’adaptation du corps face a une situation (Gérard. L,
2013), il existe deux sortes de stress qui ont différents effets sur le cerveau et le corps (Gagnon. N,
2013).

1.5.1.Stress aigu

Le stress aigu désigne une réaction soudaine et rapide a un événement singulier,le plus
souvent violente, physique ou psycho-émotionnelle, et limitée dans le temps.(Bryant. A, et al 2000),
(Laurence. A, 2000), (Truchot. D, 2004).

Ce stress engendre des réponses physiologiques. Mais assez rapidement, le temps éloignant

I’événement, on observe un retour a 1’état physiologique et psychologique normal.

Toutefois, l'intensité de I'événement et la réponse individuelle a celui-ci peuvent varier
grandement. Dans le cas ou cette réaction dure, elle peut alors constituer un syndrome de stress

post-traumatique.

10
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Le stress aigu peut entrainer, dans certains cas, des troubles psychosomatiques,des
pathologies digestives aigués, des accidents cardiovasculaires (Laurence. A, 2000; Truchot. D,
2004).

1.5.2.Stress chronique

L’¢état de stress chronique s’installe lorsque la situation de stress se prolonge et/ou se répete
(Freudenberger. H, 1987; Mazas-weyne. L, 2012; Gérard. L, 2013; Henry, 2015 ). Notre systeme
n’est pas fait pour maintenir un état de surexcitation continuel et doit avoir des périodes de
récupération.(Laurence. A, 2000; Gagnon. N, 2013; Gérard. L, 2013).

Le stress chronique maintient les mécanismes physiologiques mis en jeu pour faire face a
une situation de stress ce qui épuise le systéme et entraine des effets néfastes pour la santé.
(Laurence. A, 2000; Peeters. M, 2012; Gagnon. N, 2013; Gérard. L, 2013).

En quelques semaines, peuvent apparaitre des symptdmes physiques, émotionnels,
intellectuels et comportementaux (Gérard. L, 2013).

1.6.Impact du stress sur la santé

1.6.1. Répercussion sur la santé générale

Toute pathologie est plurifactorielle, c’est a dire la conséquence de plusieurs facteurs, dont
le stress est un facteur étiologique important dans de nombreuses pathologies, mais il peut
également jouer un role non négligeable dans 1’évolution de ces maladies. Les répercussions
somatiques potentielles du stress (déclenchement ou évolution) sur I’organisme sont multiples:
cephalées, eczéma, diabéte, ulcére, lupus, cancer, épilepsie, maladies cardiovasculaires
(Meryl.B,2013).

1.6.1.1.Stress et maladies cardiovasculaires

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont une cause majeure de morbidité et de mortalité
dans le monde. Dans notre société, elles représentent la cause essentielle des déces avant les cancers
et les accidents de la route. (Meryl.B,2013)

Les maladies cardiovasculaires réunissent la maladie coronarienne avec ’infarctus du

myocarde, les maladies cérébrales vasculaires et I’insuffisance cardiaque chronique.

11
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La recherche épidémiologique des derniéres décennies a montré que les facteurs
psychosociaux comme le stress augmentent le risque de problémes cardiovasculaires. L’étude «

Interheart », menée en 2004, a fait ressortir cet aspect (Rosengren et al.,2004).

Cliniquement, le stress a des répercussions au niveau de 1’appareil cardiovasculaire ; on
observe généralement une tachycardie, une élévation du débit cardiaque et de la pression
artérielle.(Benard, 2013).

La réaction de défense de I’organisme, face a un stress, passe par une phase immédiate,
brutale, bréve et essentiellement sympathique. Cette phase, caractérisée par la libération de
catécholamines (AD et NA), va agir sur le cceur, les vaisseaux et sur la sécrétion de rénine jouant un

role dans le systéme rénine-angiotensine.(Hamer et al.,2012).

Sous I’effet de 1’adrénaline, le cceur se contracte plus rapidement. Cette action a pour
objectif d’apporter davantage de sang aux muscles, dans le but d’assurer une réponse plus adéquate.

Le ceeur travaille donc de fagon plus importante sous 1’effet du stress.(Meryl.B,2013).

De plus, ’organisme relache des lipides dans le sang afin d’apporter plus d’énergie. Ces
corps gras se déposent dans les vaisseaux sanguins et peut ainsi réduire leur calibre. Le corps
produit également plus d’agents coagulants, qui contribuent a épaissir le sang et a augmenter le

risque de crise cardiaque ou d’accidents vasculaires cérébraux (AVC) (Dimsdale, 2008).

A long terme, le stress est donc susceptible de favoriser I’athérosclérose. Les plaques
d’athérome se forment trés lentement et touchent surtout les grosses et moyennes artéres. Elles

peuvent se détacher et bloquer la circulation sanguine.

L’athérosclérose est souvent associée a 1’artériosclérose caractérisant un durcissement, un

épaississement et une perte d’élasticité des artéres (Matthews et al., 2006).

L’¢tude de Hamer et al. (2012) montre une association entre la réactivité du cortisol et la
calcification progressive des artéres coronaires dont le cortisol peut également provoquer un
durcissement des artéres. (Meryl.B,2013). Cette relation est plus evidente chez les personnes
indemnes de calcification des arteres au départ. Ces résultats démontrent que la réactivité accrue du
cortisol peut étre importante dans 1’étiologie de 1’athérosclérose et que ce n’est pas simplement un

marqueur de progression de la maladie.(Hamer et al.,2012).

12



Chapitre 01 : Geénéralité Du Stress

Le stress et I’hypertension (HTA) sont étroitement liés. En effet, un exces de réactivité au
stress, via I’hyperactivité du systéme sympathique, peut avoir un rdle physiopathologique dans la
formation de I’hypertension en effet La pression artérielle augmente pour fournir plus d’oxygene
aux muscles. Si ce phénoméne se produit trop souvent, il y a un risque pour que le coeur s’épuise et

les vaisseaux sanguins s’endommagent. (Meryl.B,2013).

1.6.1.2.Stress et diabete

Le diabete est une maladie incurable, qui survient lorsque 1’organisme est incapable
d’utiliser le sucre, qui est un « carburant » indispensable a son fonctionnement. Le glucose, mal
absorbé par les cellules, s’accumule dans le sang. Cette concentration trop élevée se nomme
hyperglycémie. Le diabete est défini par une glycémie a jeun, vérifiée a plusieurs reprises,
supérieure a 1,26 g/l sur plasma veineux.(Ailhaud, 2000).

Nous savons que le stress s’accompagne d’une mise en jeu du systéme sympathique (AD et
NA). L’effet adrénergique des catécholamines empéche I’action de I’insuline en stimulant la
sécrétion d’hormones de croissance. Cette sécrétion ameéne une augmentation de la production

hépatique de glucose et une diminution de sa clairance périphérique.(Vuitton, et al.,1999).

Cette perturbation va entrainer ¢galement la production d’ACTH et la libération
d’endorphines, inhibant la sécrétion d’insuline. En conséquence, il se développe une
hyperglycémie. Paradoxalement, le stress peut aussi avoir un effet inverse et entrainer des
hypoglycémies en ralentissant la digestion, induisant le méme effet que celui d’un repas

oublié.(Meryl.B,2013).

Le stress peut également avoir une influence sur 1’équilibre métabolique et les complications
somatiques du DID, tels que des troubles oculaires, une neuropathie, une néphropathie, une

sensibilité aux infections et des maladies cardiovasculaires (Thurin et Baumann, 2003).

1.6.1.3.Stress et endocrinologie

La glande médullosurrénale produit les hormones du stress immédiat telles que la
noradrénaline et surtout 1’adrénaline. Ces hormones influencent directement I’activité des organes,
en plus des effets engendrés par le systeme nerveux. Le stress, aigu ou chronique, du fait de son

action directe sur ’axe HHS et de sa modulation du systtme immunitaire, est un puissant agent
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délétere pour de nombreux équilibres endocriniens, tout particulierement chez la personne

génétiquement prédisposeée. 1l en résulte différentes manifestations cliniques. (Meryl.B,2013).

En cas de stress on constate ¢galement des pathologies surrénaliennes dont le taux d’ACTH
reste élevé, la symptomatologie clinique de 1’insuffisance surrénalienne s’accroit et un déficit de
production d’hormones dans les glandes surrénales, telles que le cortisol et 1’aldostérone. (Thurin et

Baumann, 2003).

Les relations entre le stress et la prise de poids sont confirmées par des expérimentations

animales et des études cliniques. Elles ont montré qu’une augmentation du cortisol exercait des

actions multiples (Ailhaud, 2000).

Au niveau hypothalamique, le cortisol active le Neuropeptide Y (NPY) qui est stimulateur
de la prise alimentaire. Par contre, il inhibe la biosynthése de la CRH modulatrice de la prise
alimentaire. De plus, il induit une résistance aux effets de la leptine sur la faim, s’opposant ainsi a

son action inhibitrice. (Meryl.B,2013).

La phase dynamique de I’obésité, induite par I’administration centrale de NPY, ne se produit
pas sans la présence de glucocorticoides. Ils sont nécessaires pour permettre 1’action centrale du
NPY. Les glucocorticoides sécrétés en exces, lors des phénomenes de stress, montrent donc que le
stress est de nature a favoriser la surcharge pondérale.(Meryl.B,2013).

Le stress joue également un réle sur les hormones sexuelles et les hormones de croissance.
La fonction gonadique dépend de la sécrétion hypothalamique de la gonadolibérine (GnRH) qui est
une hormone peptidique responsable de la synthése et de la sécrétion de I’hormone folliculo-
stimulante (FSH) et de I’hormone lutéinisante (LH) .(Meryl.B,2013).

Des expériences animales montrent qu’il existe une action directe de la CRH sur la

pulsatilité de la GnRH (Berga, 2001).

Le stress chronique est responsable d’une réduction de la sécrétion de la LH et des
hormones sexuelles. Les glucocorticoides exercent un frein a la fois sur ’hypophyse antérieure et
sur les gonades. Un mécanisme semblable est observé au niveau de la sécrétion des hormones de
croissance. (Meryl.B,2013).
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1.6.1.4.Stress et dermatologie

De nombreuses maladies cutanées peuvent avoir des poussées sous I’effet d’un stress. Il
s’agit essentiellement des dermatoses inflammatoires de type psoriasis ou pelade. (Al’ Abadie et al.,

1994).

Des phénomenes cutanés apparaissent deés les premiéres réactions au stress. La libération des
catécholamines dans la circulation sanguine entraine une vasoconstriction périphérique associée aux
récepteurs alpha-1, présents sur les micro-vaisseaux. La peau est moins vascularisée, elle devient

pale et des hypersudations apparaissent.(Meryl.B,2013).

De plus, la fonction barriere de la peau peut subir des modifications lors d’un stress
psychologique. Les kératinocytes, constituant 90% de la couche superficielle de la peau et des
phaneéres, en temps normal, proliferent et se différencient. Cette prolifération et cette modification
peuvent étre modulées par les glucocorticoides, les catécholamines et la corticolibérine, libérées au
cours du stress. Si I’adrénaline et la noradrénaline diminuent la prolifération des kératinocytes et
stimulent leur différenciation, en revanche, la CRH a un effet stimulant sur leur prolifération. (Moss
et al.,1966).

Un stress chronique diminue également la réaction d’hypersensibilité retardée et la

cicatrisation (Thurin et Baumann, 2003).

1.6.1.5.Stress et tube digestif

Le tube digestif est reli¢é au cerveau par le systéme nerveux autonome, par 1’axe
hypothalamo-hypophysaire surrénalien et par le systeme limbique. Parmi les dysfonctionnements
digestifs liés au stress, on retrouve essentiellement les troubles fonctionnels digestifs (TFD) avec le
syndrome de I’intestin irritable (SII) et les maladies inflammatoires cryptogénétiques intestinales

(MICI) qui regroupent la maladie de Crohn et la rectocolite hémorragique.(Meryl.B,2013).

Le stress a un réle potentiel dans la physiopathologie de ces affections, dans la mesure ou le
stress est capable de modifier la motricité et les sécréetions digestives, de baisser le seuil de

sensibilité viscérale, d’augmenter la perméabilité intestinale et de modifier I’immunité.(Thurin et

Baumann, 2003).
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1.6.2. Effet du stress sur le systeme immunitaire
1.6.2.1.Sur les muqueuses

Les périodes de stress provoquent une diminution de la capacité des globules blancs
(Iymphocytes) a s’acquitter de leurs fonctions clés. (Meryl.B,2013; Benard, 2013).

La candidose est une infection causée par un type courant de champignon ou levure appelé
Candida Albicans. Elle peut étre impactée par le stress comme les autres pathologies touchant les

muqueuses. Ce champignon est normalement présent dans la bouche (Meryl.B,2013).

Naturellement pris en charge par le systeme immunitaire, il ne devient un probléme que

lorsqu’il prolifére. Cela peut se produire lorsque le systéme immunitaire est affaibli sous I’influence

du stress (Benard, 2013).
1.6.2.2.Sur I’état parodontal

En effet, depuis de nombreuses années, le stress a été identifié comme un facteur de risque
des maladies parodontales et on peut naturellement faire le rapprochement entre le stress et la
maladie parodontale.(Meryl.B,2013).

Deux mécanismes sont proposé€s pour expliquer cette association, I’un biologique et 1’autre

comportemental (Ng et Leung, 2006 ; Goyal et al., 2011).

Le mécanisme biologique insiste sur la maniére dont le stress peut réduire les fonctions du

systeme immunitaire et faciliter I’inflammation chronique.(Meryl. B,2013).

L’introduction de certains parametres biologiques ou physiologiques dans certaines études
ont permis d’étudier les phénomenes pathogéniques engendrés par le stress. L’ impact de ce facteur
psychique a été étudié sur le systéme immunitaire dans 1’étude de Ng et Leung (2006). Le stress
chronique, en modifiant la réponse immunitaire, réduit la résistance aux pathogénes y compris ceux

qui causent I’inflammation chronique du parodonte. (Ng et Leung,2006).

Moss et al (1996) ont identifie dans leur étude trois pathogénes parodontaux : Bactéroide
forsythus, Porphyromonas gingivalis et Actinobacillus actinomyc et emcomitans (Moss et
al,1966).

16



Chapitre 01 : Geénéralité Du Stress

Les conclusions de leur étude semblent compatibles avec les preuves existantes : 1’anxiété-
trait (Spielberger) importante ou la dépression, rend les patients plus sensibles a 1’état de stress, et a
développer des reactions de stress qui vont avoir des effets néfastes sur la réponse immunitaire (Ng
et Leung, 2006).

1.6.2.3. Déficit immunitaire

Le stress augmente la libération d’hormones tel que le cortisol, 1’adrénaline et la
noradrénaline. La production de cortisol, capable de réduire I’immunocompétence en inhibant la
prolifération de lymphocytes T, la fonction monocytaire, la réponse cytotoxique et la production
d’immunoglobulines A et G, va accroitre la colonisation par le biofilm et réduire la capacité de

prévenir I’envahissement des tissus conjonctifs . (Benard, 2013).

De plus, avec le temps, le cortisol perd son aptitude a inhiber les réponses inflammatoires
engendrées par les réactions immunitaires entrainant une destruction soutenue du parodonte
(Meryl.B,2013).

Le stress apparait capable d’augmenter le nombre de leucocytes, tout en diminuant celui
des lymphocytes B, des lymphocytes T (CD4+) et des cellules NK ; il accroit le taux des IgM
sériques et diminue celui des IgA salivaires, tout en augmentant celui des anticorps spécifiques
contre le virus Epstein-Barr et le virus Herpés, et il diminue la prolifération des lymphocytes
(Vuitton et al.,1999).

Le stress active le systeme nerveux central qui active, a son tour, la production de cytokines,
médiateurs de I’immunité et de ’inflammation. Par ailleurs, la synthése des cytokines module la
libération de CRH.

Les cytokines sont produites par de nombreuses cellules, parmi lesquelles les lymphocytes

(principalement T) et les monocytes-macrophages.

Certaines cytokines sont pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, TNFa), d’autres sont anti-
inflammatoires (IL-4, IL-10 et 1L-14) (Scantamburlo et al., 2012).
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e Vieillissement

Selon Dubé (1996), le processus du vieillissement améne avec lui son lot de stresseurs. La
peur de vieillir, les pertes successives et fréquentes, la maladie, la sexualité, le relogement et le sens

a la vie agissent comme stresseurs plus spécifiques a la vieillesse (Dube,1996).

Lors de la réaction de stress, il y a augmentation de 1’oxydation donc du vieillissement et de

la mort des cellules causés par les radicaux libres (Gérard, 2013).
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1.2.1.stress et adaptation
1.2.1.1.Syndrome général d’adaptation (SGA)

Le déroulement physiologique de la réponse non spécifique adaptative a un agent de stress
se fait en trois temps et par des rétrocontroles négatifs. C’est le physiologiste canadien Hans Selye

qui a ¢élaboré cette théorie de I’adaptation au stress appelé¢ le Syndrome Générale d’Adaptation
(1950). (Abdoulaye. D, 2006).

Les trois phases sont congues davantage comme des lignes de défense vis a vis d’un agent
réputé nocif, défense dont 1’échec peut conduire a une pathologie susceptible d’étre mortelle par
¢puisement des potentialités de 1’organisme.(Gérard. L,2011; Meryl .B, 2013; Guillet. L, 2012).

Le syndrome général d’adaptation comprend les trois phases suivantes:

€ Laphase d'alarme
€ La phase de résistance

€ La phase d’épuisement (Chouaniére. D et al, 2013).

Syndrome Général d’Adaptation au stress

» - -
Ressources dépassées
I/ Stress Aigu

/

Niveau de résistance

élevé .
Stress Adaptatif
i Durée
Niveau de ‘
résistance 0 T ;
normale ase de résistance
Phase

d’épuisement
Réaction
| d’alarme |

Mobilisation des ressources
Fonction intensité et surprise

= w==p Psychotraumatisme

== ==

Niveau de résistance Burnout

réduite

Figure 01. Courbe représente les trois phases du Syndrome Général d’ Adaptation (SGA).
(Freire dos Santos, 2014).
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1.2.1.1.1. Phase d’alarme

La phase d’alarme est une réaction face a une situation menacante, durant laquelle des

systemes de defense sont mis en place afin de geérer le stress. (Josse. E, 2007;Ludovic. V, 2015).

Cette phase est caractérisée par une tachycardie, une diminution du tonus musculaire et une
baisse de la température du corps, par la formation d’ulcéres gastriques ou intestinaux,
I’augmentation de la concentration sanguine, d’une hyperglycémie transitoire et finalement d’une
diminution du sucre dans le sang et par la décharge de 1’adrénaline de la médullosurrénale (Stora. J,

2002; Olive. L, 2011).

Les réponses physiologiques de cette phase découlent surtout de I'activation du systéme
nerveux sympathique: la sécrétion d'ACTH en provenance d’hypophyse produit une augmentation
des taux de catécholamines et de glucocorticoides qui peuvent entrainer entre autres une
augmentation de la fréquence cardiaque et/ou du taux de sucre sanguin (Audet. M, 2000; Meryl .B,
2013).

Selye divise la réaction d’alarme en choc et contre choc, le choc est 1’état de surprise a
I’agression soudaine et peut se manifester par une production d’adrénaline, par une accélération du

rythme cardiaque etc. (Boulkroune. N, 2008;loop. L, 2003).

L’ampleur de cette phase de choc dépend essentiellement du degré de la menace, de

I’environnement, et des caractéristiques du sujet (Boulkroune. N, 2008).

Cette phase peut durer de quelques minutes a 24 heures, elle est ensuite suivie d’un contre

choc au cours duquel I’organisme se ressaisit et met en jeu ses moyens de défense (Yvonne. H,
2007; loop. L, 2003).
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Douleurs musculaires et articulaires, Problémes de peau, acné, psoria-
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de l'ostéoporose

Figure 02. phase d'alarme (Ludovic, 2015).

1.2.1.1.2. Phase de résistance

Selye définit la phase de résistance comme |’ensemble des réactions non spécifiques
provoquées par I’exposition prolongée de 1’organisme a des stimuli nocifs, auxquels il s’est adapté
au cours de la réaction d’alarme. Lorsque la situation stressante se prolonge, les manifestations
physiologiques s’atténuent en s’habituant a 1’environnement stressant. La phase de résistance
prolonge et accentue les phénomenes amorces au cours de la phase de contre-choc, Si les stimuli se

prolongent davantage, 1’organisme peut atteindre la phase )d’épuisement. (Laurence. A, 2000).

Cette phase se déroule juste apres la premiere phase, un second axe hormonal est activé
(’axe « corticotrope») : des glucocorticoides sont sécrétés (Chouaniere et al. , 2013), ces hormones
permettent:

+ Augmente la dégradation des lipides.

+ Stimule I'augmentation du glucose sanguin ; elle permet donc de libérer de 1‘énergie a partir
des réserves de I'organisme.

+ Diminue I'absorption intestinale de calcium.(Saadi. S,2016 ; Gérard, 2013).

+ Augmente la sensibilité des fibres musculaires lisses vasculaires aux agents hypertenseurs.
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+ A une action anti-inflammatoire et immunosuppressive.

+ Entraine la diminution des lymphocytes circulants (Gérard, 2013).

Le systeme
de réponse

au stress
Hypothalamus :
[ CRH\E
Glande &
pituitaire

Réaction de I'hypothalamus
au niveau de cortisol

Glande
. surrénale

CRH - Hormone corticolibérine
ACTH - Hormone corticotrope

Figure 3. Phase de résistance (Guéguinou, 2012).
1.2.1.1.3. Phase d’épuisement

Se produit lors d’un stress prolongé. L’individu devient fragile, développe des pathologies
physiques (ulcéres gastriques, tachycardie). Suite a ces manifestations physiques peuvent suivre des
complications psychologiques telles que 1’épuisement émotionnel. La personne n’a plus d’énergie
ni de force pour lutter contre le stimulus. (Stella & Jacques Choque, 2005). Le stimulus peut étre de
nature physique, psychologique, émotionnelle ou sensorielle.

L’épuisement de 1’organisme peut s’observer a travers plusieurs modifications
physiologiques, comme:

des ulcérations gastro-intestinales (Narhan Guéguinou,2012).
une augmentation de la taille du cortex surrénalien(Narhan Guéguinou,2012).
une absence de prise de poids (Marin et al., 2007).

X or X X

un niveau plasmatique élevé de glucocorticoides du a 1’altération du rétrocontrdle négatif de

ces derniers sur I’axe HPA (Mizoguchi et al., 2007).
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Y

X %

* %

* %

une réduction de la taille des organes Ilymphoides (thymus, rate, ganglions
lymphatiques).(Narhan Guéguinou,20120).

des troubles sexuels: Perrin (2003) démontre que le stress paralyse le systeme sexuel dans le
sens ou il cause des problémes direction , diminue le taux de testostérone et rend les
spermatozoides peu mobiles (perrin,20030).

des troubles du sommeil : 10% de la population adulte présente des troubles du sommeil et
parmi eux , 29% ont une origine professionnelle. C'est la constatation du docteur léger
publiées le 26 mars 2001 dans le magazine la tribune. ( Laétitia de Kerchove, "Entretenir sa
santé, la condition de la performance”, La Tribune, 26 mars 2001).

des troubles cutanés (Sinda Mhiri,20130).

des troubles de la mémoire laissant croire a un début de démence ou a une maladie
d'Alzheimer. Ces troubles disparaissent lorsque le salarié quitte I'enterprise( Salengro, 2005,
p.90).

des troubles musculo-squelettiques (Sinda Mhiri,2013).

des migraines (Sinda Mhiri,2013).

L'hypertension : dans 90% des cas, elle est directement liée a notre mode de vie. La cause
organique représente seulement 10% des cas (Salengro, 2005,p.86).

La dépression (Sinda Mhiri,2013).

Le vieillissement accéléré (Perrin,2003).

Perrin(2003) affirme :"le stress accélére la croissance de la tumeur méme s'il n'a jamais été

démontré qu'il puisse étre a I'origine d'une tumeur spontanée " (Perrin,2003).

1.2.1.2. Stratégies d'adaptation (coping)

2006).

Aujourd'hui, il est impossible de parler de stress sans référence le concept de coping(Soyer,
Le coping est une série de modeles, de comportements et de stratégies qu'un agent adopte

évolue pour faire face aux situations ou ca se retrouve, c'est un stabilisateur permettre aux sujets de

maintenir leur adaptation psychosociale sur une période de temps Stress (Sordes-ader et al., 1997).

L'ensemble de ces actions permet au sujet de contréler, réduire ou tolérer les effets de

Evénements menant & un trouble de I'humeur potentiellement dangereux leur santé physique et
mentale (Lourel, 2006).

En 1984 ,Lazaros a défini le coping comme "cognitif et Stratégies comportementales pour

gérer les exigences externes et internes (et les conflits entre les deux) est évalué comme épuisant ou
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dépassant les ressources de la personne"(Parrocchetti, 2005), le coping a deux fonctions
principales;il modifie le probléme cause du stress ou module les réponses émotionnelles liées au

probleme(Bruchon-schweitzer, 2001).

1.2.2. Physiologie du stress

L’axe corticotrope ou axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien constitue un axe endocrinien
majeur (Dorey, 2013), reliant I’hypothalamus, I’hypophyse et la surrénale (Crocq, 2014; Misa et al

.,2016). Il a un réle principal de réponse au stress en

fonctionnant avec le systéme sympathique pour maintenir I’homéostasie (Pawithai, 2007,

Misa et al.,2016).

Thal
Cortex préfrontal alamus
(traitement des informations,

prise de décision) Hippocampe

e (mémoire)
- < -
-~ T s S S
= A dal
mygdale
/ Hypothalamus (gestion des émotions)f
7 (activation de =
/ 'axe corticotrope) .~
/ T
1 = Hypophyse
I > ACTH Locus coeruleus
1 P (activation du systéme
I A nerveux autonome)
I , Nerf
" g vague
\ 7/
v/

Glucocorticoides
(cortisol et corticostérone)

N
—

CoﬂexﬁMeduﬂa + +
- Cathécolamines Nerfs terminaux
Gilanda Surenald (adrénaline et noradrénaline) sympathiques

Figure 4. Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (axe HHS) ou Axe hormonal du stress.
(Lerebours, L &lascone, J. 2016).

1.2.2.1.La surrénales

Les glandes surrénales sont des glandes endocrines qui secrétent des hormones
indispensables a la vie fonctions de 1’organisme, les glandes surrénales sont au nombre de deux, une
droite, une gauche. Elles sont situées chacune au voisinage du pole supérieur du rein correspondant,

Elles sont constituées de 2 zones:

25



Chapitre 02: Physiologie De Stress

© une zone médullaire: médullo-surrénale qui sécréte principalement 1’adrénaline.
® une zone corticale, composée de 3 parties:
A La zone glomérulaire qui synthétise les minéralo —corticoides02 (principalement
I’aldostérone.(
A La zone fasciculée qui synthétise les glucocorticoides (principalement le cortisol).
A La zone réticulée qui synthétise les androgénes.(Bouchiha. H et al., 2016).

L’ACTH envoie ensuite le signal aux glandes surrénales de produire et de libérer des

glucocorticoides (Marec-praud, 2013;Missa, A et al.,2016).

Les glandes surrénales comportent deux parties fonctionnellement différentes : la
corticosurrénale a I'origine de la synthese d'hormones stéroides et la médullosurrénale a l'origine de

la synthése des catécholamines.

Le zone corticale de la surrénale sécrete les glucocorticoides. Les glucocorticoides et les
catécholamines sont les principaux médiateurs des changements provoqués par la réponse au stress
(Sapolsky, 2002).

La sensibilit¢ des surrénales a PACTH est un facteur de régulation essentiel des
concentrations plasmatiques de glucocorticoides tant en situation basale qu’aprés un stress. Cette
sensibilité surrénalienne présente des variabilités interindividuelles et génétiques chez ’homme et

chez I’animal (Altemus, et al 1990; Kenyon CJ, 1993; Desautes, et al.,1997).

La réponse des glucocorticoides lors d’une situation de stress est immédiate : les
concentrations plasmatiques de cortisol augmentent rapidement pour atteindre des valeurs plusieurs
fois supérieures a la normale en quelques minutes. En outre, il apparait que cette réponse est

proportionnelle a la sévérité du stress (Cunningham, 1997).
1.2.2.2.L"hypothalamus

L'hypothalamus se trouve régulé par le systeme limbique. Il joue un réle primordial dans les
fonctions vegétatives et endocrines de lI'organisme, ainsi que dans les comportements émotionnels.
Il intervient dans le maintien de I'homéostasie hormonale et dans les réponses adaptatives du

systéeme endocrine face aux situations stressantes de tous ordres. (Laurence. A, 2000).
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Sous l'effet d'un stress, I'nypothalamus est stimulé au niveau des noyaux para ventriculaires

dont les neurones disposent de propriétés neuroséecretoires.

Certains sont en connexion avec les centres du systétme nerveux autonome au niveau
bulbaire et spinal, D'autres sont en relation avec I'éminence médiane de I'hypothalamus. Le
corticotropin releasing factor (CRF) est libéré au niveau de I'éminence médiane s'accompagne de la
sécretion d'un autre neuropeptide hypothalamique: arginine vasopressine (AVP), principal cofacteur
qui a une action synergique du CRF. L'ocytocine est également sécrétée a ce niveau. elle a une
action inhibitrice. Ces deux substances permettent une action modulatrice de la sécrétion d'/ACTH et
de cortisol. (Laurence. A, 2000). libérée dans le systeme porte Hypothalamo-hypophysaire, cette
libération induit dans I’hypophyse antérieure la syntheése de 1’hormoneAdrénocorticotrope ACTH

(Adreno-Cortico Tropin Hormone), puis sa sécrétion dans la Circulation géneérale (Tritschler. 2006).

1.2.2.3.L"hypophyse

L'hypophyse est une petite glande de la taille d'un raisin, suspendu par une tige a la partie
inférieure de I'hypothalamus, ou elle nichée dans la selle turcique de I'os sphénoide, elle est
constituée de deux lobes:

© un lobe antérieure formé de tissu glandulaire I'adénohypophyse ou I'antéhypophyse.
® un lobe postérieure formé de tissu nerveux la neurohypophyse ou posthypophyse.
L'hypophyse appendue a la base de I'encéphale sous le plancher de troisieme ventricule par
une tige étroite. (Nedjma, B et al.,2018).
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Figure 05. anatomie de I’hypophyse (Sherwood, 2015).
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L'hypophyse constitue le troisieme niveau d'action du stress. Le CRF stimule la sécrétion
d’ACTH au niveau antéhypophysaire par le biais du systeme porte hypothalamo-hypophysaire. A
coté du CRF et de I'AVP, d'autres peptides peuvent stimuler la sécrétion de I'ACTH: I'ocytocine,
I'angiotensine 1I, I'adrénaline. L'atrial natriuretic factor (ANF) intervient comme. (Laurence. A,
2000).

1.2.3. Stress et systeme nerveux

Le systeme nerveux sympathique stimule la glande médullosurrénale et provoque la

sécretion d'adrénaline, noradrénaline, dopamine, lesquels auront différents effets sur les organes:

% cceur: augmentation de la fréquence et du débit .

peau: vasoconstriction qui provoque la paleur .

estomac: réduction de la protection de la muqueuse .

muscles: contraction des muscles afin d'optimiser I'adaptation physique a I'environnement.
poumons: broncho dilatation et polypnée .

cerveau: vasodilatation qui favorise I'oxygénation .

reins: ralentissement de I'excrétion de I'eau .

EEEEEEE

cellules: augmentation du métabolisme des glucides et des acides aminés: lipolyse et
glycogénolyse qui provoquent une hyperglycémie, action catabolique qui augmente I'excrétion
de l'urée et diminue la fatigue .

% yeux: dilatation pupillaire .

% organes digestifs: diminution du transit. (Marec-praud, 2013).
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Partie Il Matériel Et Méthode

e Objectif principale

L'objectif de cette étude c'est I’évaluation des symptémes du stress physiques,
comportementaux et cognitifs chez les étudiants de tronc commun de l'université Echahid Hamma
Lakhdar EI-Oued.

11.1. Matériel d'étude
11.1.1. Lieu et durée d'expérimentation
+ Zone étude

Wilaya d'el Oued est localisé dans le nord-est du désert algérien, a 630 km de la capitale du
pays, et il est bordé a l'est, a la République tunisienne et a l'ouest, wilaya de el-Meghier et
Touggourt, et de la Nord wilaya de Tbessa, Khenchela et Biskra, et au sud par I'Etat d'Ouargla. Il

présente un climat désertique modéré a I'hiver froid, un été chaud.

Figure 06. Lieu et Zone étude (l'université d'Echahid Hamma Lakhder-EI Oued).

30




Partie I1: Matériel Et Méthode

Notre étude a été réalisée dans l'université d'Echahid Hamma Lakhder-EIl Oued, a partir de
Février au Mai 2022.

Le dosage de cortisol plasmatique, cholestérol, et triglycéride des échantillons volontaires

a éte effectué dans laboratoire médical privé (laboratoire EI-Madjd des analyses medicales).
11.1.2.Description de I'échantillon

Nous avons choisi comme population d’étude 100 étudiants de tronc commun (1% et 2°™
annee licence) dont 1’age est compris entre 17-58 ans, cette population est divisée en 40 étudiants
interne (résidant a la cité universitaire) et 60 étudiants externe. Ces étudiants sont inscrits au niveau

de facultés suivantes:

e Sciences du la nature et de la vie
e Sciences sociales et humaines
e Sciences de matiére

e Sciences technologie
11.1.3.Questionnaire

Nous nous sommes préparés un questionnaire aide a prendre conscience de I'ensemble des
manifestations de notre tension actuelle. Selon leur nombre, leur nature et leur intensité, nos

symptdmes nous montrent qu'on est en équilibre ou en déséquilibré

La population étudiée a répondu au méme questionnaire deux fois : la premiere fois en
Février 2022 , la deuxiéme a la fin de Mai 2022 Le principe d’anonymat et volontariat ont été

assurés dans cette étude

Selon les changements qu'on aura mis de l'avant et selon les nouveaux événements qui
auront marque notre vie, notre état de tension pourra avoir changé. C'est pourquoi il est utile de

noter la date a laquelle on a rempli le questionnaire. (Annexe 1).
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11.2.Méthode d'étude
11.2.1.Méthode d'évaluation par enquéte

Pour la réalisation de I'enquéte nous avons établi un questionnaire qui comprend deux
parties:

e La premiére partie correspond aux caractéristiques de la population étudiée (la date de
réponse, sexe, age, Résident ou non, spécialisation universitaire, niveau d'étude, redoubler a
I'universitée, Assister a des conférences, Avoir des difficultés de langage, Peur de l'avenir
professionnel, situation familiale).

e La deuxieme partie correspond a I'évaluation des symptdémes du stress afin de faciliter les
participants & répondre aux questionnaires, une échelle a faire une croix est appliquée dans ces
questionnaires. Pour éviter la réflexion et 1’hésitation dans les questions a choix multiple Chaque
étudiant a recu un questionnaire en version papier anonymisé. Pour chaque questionnaire, un

numéro d’anonymat a été attribué afin d’assurer la protection des données.
11.2.2. Méthode d'évaluation par analyses sanguin

Ce mode d'évaluation consiste a faire un prélévement sanguin, ce dernier qui a été réalisé
au laboratoire médical privé (laboratoire EI-Madjd des analyses médicales), c'est effectué a 8:00
heures de matin, le prélevement se fait au pli de coude apres centrifugation immédiate a tour par

minute, puis analysée.
11.2.2.1.Méthode de dosage de cortisol plasmatique
% Technique: Electro chimiluminescence ECLIA -Cobas — Roche
Principe technique

Principe de compétition. Durée totale du cycle analytique: 18 minutes Le test Elecsys
Cortisol 11 fait appel au principe de compétition. Il utilise un anticorps monoclonal spécifique du
cortisol. Le cortisol endogéne, libéré des protéines de liaison sous l'action du danazol, entre en
compétition avec le cortisol exogéne (dérivé de cortisol marqué au ruthénim) pour les sites de

liaison de I'anticorps marqué a la biotine.
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Méthode de dosage

e lere incubation: 10 pL d'échantillon sont incubés avec un anticorps spéecifique du cortisol
biotinylé et un dérivé de cortisol marqué au ruthénium. En fonction de la concentration en analyte
dans I'échantillon et de la formation du complexe immun correspondant, le site de liaison de
I'anticorps marqué est occupé en partie par l'analyte de I'échantillon et en partie par I'hapténe
ruthénylé.

e 2eme incubation: les microparticules tapissées de streptavidine sont ajoutées dans la
cuvette réactionnelle. Le complexe immun est fixé a la phase solide par une liaison streptavidine-
biotine.

e Le mélange réactionnel est transféré dans la cellule de mesure, les microparticules sont
maintenues au niveau de I'électrode par un aimant. L'élimination de la fraction libre est effectuée
par le passage de ProCell M. Une différence de potentiel appliquée a I'électrode déclenche la
production de luminescence qui est mesurée par un photomultiplicateur.

e Les résultats sont obtenus & l'aide d'une courbe de calibration. Celle-ci est générée, pour
I'analyseur utilisé, par une calibration en 2 points et une courbe de référence mémorisée dans le

code-barres du réactif.
11.2.2.2. Méthode de dosage de triglycéride
% Technique: Test colorimétrique enzymatique

Principes de triglycéride

LPL
Triglycérides + 3 H20 » Glycérol + 3 RCOOH
GK
Glycérol + ATP >»  Glycérol-3-phosphate + ADP
++MG
GPO
GPO glycerol-3-phosphate + O Y Dihydroxyacétone-phosphate + H2O:
Peroxydase
H202+ amino-4 phénazone + chloro-4 phénol > (mono-imino-p-benzoquinone)-4
phénazone + 2 H.O + HCI
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11.2.2.3. Méthode de dosage de cholestérol

% Technique : Méthode colorimétrique enzymatique

Principe de cholestérol

Sous l'action de la cholestérol-estérase, les esters du cholestérol sont scindes en cholestérol
libre et en acides gras. Dans une réaction ultérieure catalysée par la cholestérol-oxydase le
cholestérol est transforme, en présence d'oxygeéne, en cholestene-4 one-3 avec formation d'eau
oxygénée: En présence de peroxydase, I'eau oxygénée formée réagit avec le phénol et I'amino-4

phénazone pour former un dérivé coloré rouge (quinoneimine).

CE
Esters du cholestérol + H.O 2 cholestérol + RCOOH
CHOD
Cholestérol + O: > cholestene-4 one-3 + H20;
POD . L.
2H20; + 4-AAP + Phénol > colorant quinoneimine 4H-O

L'intensité du dérivé coloré formé est directement proportionnelle au taux de cholestérol.

Elle est déterminée en mesurant l'augmentation de I'absorbance a 512 nm.
11.3. Analyse statistique

Les donnes récoltées suite a I'enquéte et les résultats obtenus graces au questionnaire,
dosage hormonal et biochimiques ont été traité avec le logiciel Statistiques Version 23, et logiciel
Excel stat 2007.
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Figure 07: Schéma récapitulatif du protocole expérimental de I'étude.
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Parti 111: Résultats Et Discussions

I11.1.Résultats et interprétation
I11.1.1. Répartition de la population selon I'age, le sexe

a- L'age

2%

m([20-17]
m[23-20]
" [26-23]

[..--26]

Figure 08. Représentation graphique de la population étudiée en fonction de I'age.

Les résultats représentés dans la figure (08) montre que la majorité des étudiants se trouvent dans la
tranche d'age [17 -20].

b- Le sexe

B Femme

B Homme

Figure 09. Représentation graphique de la population étudiée en fonction de sexe.

Dans cette figure (09) on note que sur un total de 100 étudiants, (65 %) sont des femmes.
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111.1.2. Présence du stress

Fréquence du stress(%)

M 1Enquéte

M Enquéte 02

UN PEU MODEREMENT INTENSE

Figure 10. Représentation graphique sur la fréquence du stress

La figure (10) montres que les résultats de la majorité de la population étudiée des deux
enquétes montrent que la fréquence du stress a 1’université varie entre un peu et modérément avec
(35%-38%) et (43%-45%) respectivement.

111.1.3. Les symptdmes du stress chez les étudiants de tronc commun

111.1.3.1. Les symptdmes physiques du stress chez les étudiants

Les symptomes physiques (%)

INSOMNIE FATIGUE ANOREXIE AUTRES

MW Enquéte 1  WENnquéte 2

Figure 11. Représentation graphique des symptdmes physiques du stress chez la population étudiée
(Enquéte 1 et 2).
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La figure (11) indique que la majorité de notre population souffre surtout de 1’insomnie

avec (32%30%) , la fatigue avec (35% - 33%) et 1’anorexic avec (32%-36%) des deux enquétes.

111.1.3.2. Les symptdmes psychologiques intellectuels du stress chez les étudiants

Les symptomes intellectuels(%)

TROUBLES DE JI'AIUN JENE PRODUIS  J'Al LA TETE VIDE AUTRES
MEMOIRE TOURBILLON RIEN
D'IDEES

MEnquéte 01 W Enquéte 02

Figure 12. Répartition des symptomes intellectuels du stress chez la population étudiée

D’apreés la figure (12) on note que notre population présente des symptomes intellectuels du

stress principalement troubles de mémoire avec (37%- 42%) et tourbillon d’idées avec (38%-37%).

111.1.3.3. Les symptdmes psychologiques émotionnelles du stress chez les étudiants

Les symptomes émotionnels (%)

TROUBLE DE ANXIETE COLERE FRUSTRATION AUTRES
CONCENTRATION

Menquéte 1 Menquéte 2

Figure 13. Représentation graphique des symptdmes psychologiques émotionnelles du stress chez
la population étudiée (Enquéte 1 et 2).
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Dans la figure (13) des deux enquétes nous constatons que parmi les symptémes
psychologiques émotionnelles du stress chez la population étudiée les troubles de concentration et
I’anxiété avec ( 30% - 28% et 42% - 45%) sont marqués en majoritaire suivi par frustration et colére
avec (12% -15% et 15% - 11%).

111.1.3.4. Les symptomes comportementaux du stress chez les étudiants

Les symptomes comportementaux(%)

MEnquete 1 EEnquete 2

Figure 14. Répartition des symptémes comportementaux du stress chez la population

D’aprés la figure (14) on note que notre population présente des symptémes
comportementaux du stress principalement J'ai des comportements brusques avec (34% -32%) et je
ne mange plus et je maigris avec (45% - 47%) des deux enquétes étudiée (Enquéte 1 et 2).

40



Parti 111: Résultats Et Discussions

111.1.4.Résultats de cortisol

Cortisol

600

500

400

300

200

100

Taux de chortisol (nmol/I)

RRISE 01 PRISE 02 Valeurs usuelles Valeurs usuelles
Min Max

Figure 15. Représentation graphique des résultats du cortisol chez les échantillons volontaires
(PRISE 01 et 02).

D’apres la figure (15) on constate que la majorité des étudiants volontaires ont un taux

normal du cortisol plasmatique des deux prélévements sanguins.

111.1.5. Résultats cholestérol

rd
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Figure 16.Représentation graphique du taux de cholestérol total chez les échantillons volontaires
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D’apreés la figure (16) le taux du cholestérol total de la majorité des étudiants volontaires

dans les deux périodes de prélevements est proximité de la valeur minimal .

111.1.6. Résultats Triglycéride

Tryglycérides

Taux de Tryglycérides (g/1)

PRISE 01 PRISE 02 Valeurs Valeurs
usuelles Min  usuelles Max

Figure 17. Représentation graphique du taux des Triglycérides chez les échantillons volontaires.

La figure (17) montre que le taux des triglycérides de la majorité des étudiants volontaires

dans les deux périodes de prélévements est proximité de la valeur minimal.

42



Parti 111: Résultats Et Discussions

111.2. Discussions:

Depuis quelques années le terme de stress est passé dans le langage commun, cet état
psychologique provoque des pathologies comme les maladies cardiovasculaires, les troubles de
I’humeur et ’anxiété, les désordres métaboliques, les pathologies auto-immunes et inflammatoires .
Nous sommes tous concernes par le stress qui se manifeste dans notre vie sociale, affective mais

aussi professionnelle.

En effet le passage a l'université s'accompagne de nombreux changements dans la
vie du jeune étudiant et il doit faire face a des difficultés et a des situations qui peuvent
entrainer un  certain  état de  stress  (Cristina, 2014).il a été  montré
scientifiquement que l'incidence de problemes psychiques est élevée dans la population
étudiante(Amélie et al., 2013) car le début des études universitaire est une étape délicate de transi-
tion qui va servir d’apprentissage de 1’autonome et représente le passage vers une vie d’adulte et le

futur avenir professionnel.

Notre étude a été évalué sur les étudiants de tronc communs ( 1% et 2°™ année) inscrites au
niveau de facultés sciences de la nature et de la vie, sciences sociales et humaines , sciences de ma-

tiére et sciences technologie.

Cameron en 2001 a indiqué que I'age est un facteur qui peut jouer sur le niveau de stress et

sur la fagon de résoudre des problemes sociaux.

D’apres les résultats obtenus par notre enquéte épidémiologique la tranche d’age la plus tou-

chée par stress situé entre 17 et 20ans.

Dans le méme contexte , Rekkis , M et Rezzag Bara I, en 2016 ont trouvé que la tranche

d’age des étudiantes de tronc commun qui sont exposés au stress situé entre 20 et 21 ans.

Par contre , I’étude de Gerard, L.ct Nagels, M., en 2017 montre que les classes d'age qui de-

clarent des hauts niveaux de stress situé entre 20 et 30 ans.

Les résultats de I’ étude de Boujut en 2009 concordent avec nos résultats ou il trouve que

les étudiants font parties de la classe d’age des 15 a 24 ans sont les plus touchées par le stress.

Cette tranche d'age se caractérise par une série de transitions stressantes: de I'adolescence a

I'dge adulte, le recours a I'indépendance, séparation du logement familial pour les étudiants résidents
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a la cite, La transition lycée-université apparait comme une rupture a la fois pédagogique et psycho-

sociale

D'autre part, la perception du stress et les réponses face aux agents stressants
différent entre les sexes. Bien qu’il y ait des indices probants que des variations subtiles en
termes d’interprétation psychologique et d’activit¢é biologique puissent expliquer ces
divisions, les différences de sexe face au stress représentent un domaine d’étude

controversé et contradictoire(Schramek et al., 2009).

D’apres nos résultats on a remarqué que les étudiantes les plus touchées par le stress avec
65%ce qui justifiée par 1’observation national de la vie étudiante en 2010 que les femmes sont plus
touchées par le stress et ont un état de santé moins bon que les hommes au vu du nombre de consul-

tation médicales la plus élevées (Zilloniz, 2010).

Ces resultats vont dans le sens des recherches menées par Gerdes (1995) qui montrent que
les femmes sont davantage stressées que les hommes (Laetitia, et al, 2013).

D'un point de vue biologique, les hormones sexuelles des femmes sont maintenant

vues comme ¢étant d’importants modulateurs des réactions de stress biologiques aigues

(Tania, et al, 2009).

Selon Amélie et al. en 2013, la vie universitaire est une source importante du stress ce qui
est justifiée par notre étude ou on a trouvé que le stress présente chez notre population d’une fré-

guence variée entre un peu et modérément avec ( 35%-38%) et (43%-45%) respectivement.

La période la plus importante du stress chez la majorité de la population étudiée situé avant
les examens et avant la remise des notes ainsi que cette période existe chez quelque étudiant au dé-

but du semestre.

On peut soutenir que la source de stress la plus importante pour certains étudiants est les
examens,et l'attente des résultats qui s'ensuit (Abouserie, 1994). Scott (2000) suggere que sur en
moyenne 30% des étudiants présentent des signes de stress débilitants lors des examens, un niveau
de stress qui peut étre exacerbé par le fait d'étre loin de chez soi et d'avoir moins de soutien (Baglin,
2003).

Le stress des examens peut provoquer des nausées, des changements dans I'alimentation et

le sommeil et des douleurs a I'estomac chez certains éléves (Mechanic, 1978). 1l a aussi trouvé que
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la majorité des étudiants ont connu une réduction du stress une fois qu'ils avaient commencé leur
premier examen. Cela implique que c'est la perspective de passer un examen qui provoque stress
plutot que I'examen lui-méme, une affirmation soutenue par Gadzella et al. en 1998, qui ont con-
clu d'une étude aupres d'étudiants de premier cycle en psychologie qu'il est I'anxiété associée aux

tests, plutdt que le test lui-méme, qui crée réactions physiologiques et émotionnelles au stress.

Donc , les facteurs de stress souvent retrouvés chez les étudiants sont liés a des stresseurs
mineurs qui sont spécifiques au monde étudiant, comme la peur de ne pas réussir dans les études, la

peur du chémage,... etc.

Ce stress est traduit par des symptdémes physiques, intellectuels émotionnelles et compor-

tementaux.

L’enquéte épidémiologique de Rekkis , M et Rezzag Bara I, en 2016 révele que les symp-
tdmes physiques du stress apparaissent modérément chez les étudiantes du tronc commun avec
(33%).

Les symptdmes physiques de notre enquéte montre que la majorité des étudiants souffre sur-
tout de I’insomnie avec(32% - 30%), la fatigue avec (35% - 33%) et I’anorexic avec (32%-36%).

Une autre étude montre que les étudiants sont plus susceptibles d’avoir des
manifestations physiques (diarrhée, maux de téte, rhume, grippe et infection des
amygdales) liées au stress (Poltavski et al., 2003).

Robotham et Julian en 2006, confirment que le stress est une source importante de

I’apparition des symptome physique et physiologique les étudiants universitaires

La détresse psychologique est un processus durant lequel apparaissent des signes de
stress persistant et d’anxiété faisant suite a un ou plusieurs événements chez une personne
n’ayant pas de troubles d’ordre psychiatrique. Ses signes sont physiques (fatigue,

insomnie, douleurs musculaires, migraines...), (Lafleur, 2006).

Cela montre que le stress est influencé sur 1’état physique de ces derniers d’une fagon va-
riées tout dépond aux personnalités, a 1’état social, a I’état socioéconomique et 1’état familiales de

I’étudiant, ce stress pourrait conduire certains étudiants a une hospitalisation (Neveu, 2010).
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Les troubles intellectuels sont aussi des sources mineurs du stress avec perte de mémoire,
difficultés a se concentrer, oublis fréquents, manque de concentration, troubles de
I’attention(American Médical Association, 2015). Les principaux symptdmes intellectuels présentés
chez notre population sont les troubles de mémoire avec (37%- 42%) et tourbillon d’idées avec
(38%-37%).

Au méme sens avec I'étude de Migeot et al , en 2006 , qui arrive également a la conclusion
que la fréquence des symptdmes évocateurs d’un mal-étre psychologique (tristesse, déprime, ou dif-

ficultés a se concentrer) est élevée parmi les étudiants

En ce qui concerne les symptémes psychologiques émotionnels du stress chez la population
¢tudiée on a constaté que les troubles de concentration et 1’anxiété sont les symptomes majoritaire

des deux enquétes avec (30%-28%)et (42%-45%) respectivement.

Selon Barros et al en 2008 et Koolhaas et al en 2011, le stress serait responsable, chez

I’étudiants, de nombreux troubles psychiatriques tels que la dépression ou les troubles de 1’anxiéteé.

L’enquéte épidémiologique de Rekkis, M et Rezzag Bara I, en 2016 montre qu’il y a

modérément des symptomes intellectuels du stress chez leur population d’étude avec (26%).

I’ Association Médical, American en 2015 montre que le stress est une source des troubles
du comportement, ce qui est révélé par nos résultats ou on a constaté que J'ai des comportements
brusques et je ne mange plus et je maigris sont les symptémes majoritaires des deux enquétes avec
(34%-32%)et (45%-47%) respectivement.

L’alimentation des étudiants universitaires semble aussi étre caractérisée par un rythme
prandial irrégulier, tant pour I’horaire que pour le nombre de repas. Dans 1’étude de Spanos et
Hankey (2010) comparant les habitudes alimentaires d’étudiants grecs et écossais, 1a plupart des
étudiants consommaient deux repas principaux chaque jour (Gaultney, J.F.2010). Le fait de ne pas
déjeuner pourrait avoir un impact négatif sur le poids, plusieurs études ayant observe un lien entre

le perte de poids et le fait d’omettre ce repas (Deliens, T., et al 2014).

Lors des situations stress antes, Notre corps libere des hormones de stress qui donne a
I’organisme une résistance s’effectue par I’intermédiaire de deux systémes homéostatiques de dé-

fense: le systeme nerveux et le systeme endocrinien.
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L’hypothalamus produit alors la corticolibérine (CRH) qui agit sur I’hypophyse et lui fait
fabriquer plusieurs hormones dont la corticostimuline (ACTH). Celle-ci va alors provoquer la libé-

ration de cortisol (Morange, 2013).

Le cortisol est une hormone stéroide (Moreno-Guzman et al., 2010), certainement un des

principaux marqueurs hormonaux étudiés lors de situations stressantes (Hellhammer et al., 2009).

Le role physiologique de I’augmentation des glucocorticoides lors du processus de stress est

de protéger contre toutes les réactions de défenses activées par le stress (Brisville, 2006).

D’aprés les résultats obtenus du taux de cortisol plasmatique des échantillons volontaires on
constate que la majorité des échantillons ont un taux normal durant les deux périodes de préléve-

ments.

Tandis que les taux du cholestérol total et des triglycérides de la majorité des étudiants vo-

lontaires durant les deux périodes de prélevements sont a proximité de la valeur minimal .

Un taux de triglycérides ou de Cholestérol total bas n'est responsable d'aucune pathologie
particuliere chez notre population et est souvent en lien avec une alimentation faible. C'est parfois le
cas chez les personnes dénutries ou souffrant d'anorexie , Ce qui est confirmé par nos résultats ou
on a trouvé que I’anorexie touche (32%-36%) de notre population aussi (45%-47%) dites : ( je ne

mange plus et je maigris ) parmi les signes des symptéme comportementaux.

Sur la base des résultats des évaluations épidéemiologiques , hormonales et biochimique
nous avons constaté que le type de stress dans la population étudiée était un stress aigu, disparait

quelques heures a quelques jours plus tard sur tous a la fin de I’année.
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Conclusion

Conclusion

Le stress est un phénomeéne psychologique dont aucun individu, société ou peuple n’est

épargné a des degrés divers.

La période d’études a I’université représente un moment particulier dans la vie des jeunes.,
les étudiants du tronc commun sont soumis & un stress engendré par les difficultés d’adaptation a
I’université , aux nouvelles responsabilités des jeunes adultes et les répercussions des différents

problemes psychopathologiques sur la réussite des études .

Sur un total de 100 étudiants de tronc commun (1%¢ et 2°™ année) on a remarqué que

(65%) de notre population sont des étudiantes.

Selon I’enquéte épidémiologique a I’aide d’un questionnaire scientifique préparer afin
d’évaluer le stress chez ces étudiants on a trouvé que la tranche d'age la plus touché par le stress de

notre population située entre (17 et 20) ans.

Ce stress se traduit par ’apparition des symptomes physiques , émotionnels , intellectuels

et comportementaux des deux périodes de I’enquéte.

En ce qui concerne les symptomes physiques, la majorité de notre population soufre de
I’insomnie avec (%23 - %30) , la fatigue avec (%35 - %33) et I’anorexie avec (32% - 36 ), les
symptomes intellectuels présenté par notre population comprend les troubles de mémoire avec (37%
- 42%) et tourbillon d’idées avec (38% - 37%), on a constaté aussi que les troubles de concentration
et I’anxiété sont présentent avec ( 30% - 28% et 42% - 45%)respectivement comme des symptomes
émotionnelles. Notre population présente des symptémes comportementaux principalement "J'ai des
comportements brusques” avec (34% - 32%) et "je ne mange plus et je maigris" avec (45% - 47%) .

Les résultats obtenus du dosage hormonal de cortisol révele que la majorité de notre po-
pulation volontaires présente un taux normal par contre on a remarqué qu’elle présente un taux des

Triglycérides et de Cholestérol total 1égérement diminue.

Enfin, nous pouvons conclure que le type de stress de la population étudiée est un stress
aigue qu’il disparait en quelques jours a quelques mois, cette forme de stress peut étre gerée assez

facilement des la fin d’année.
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Annexe

QUESTIONNAIRE AUPRES DES ETUDIENTS
Dans le cadre d'un projet de fin d'étude en vue de I'obtention du dipldme de mastere en Biochimie

Cocher (X)la ou les réponses qui convient

*Champ facultatif

Ref: Date: / /
1. Sexe: Homme / Femme
2. Age:
3. Residencea la cité : Oui / Non
4, Année universitaire: 1°°TC [2°™TC
5. Spécialité :Biologie / Ecologie /Agronomie / Autres
6. Niveau : Excellent/ Tres bien / Bien /Moyen / Faible
7. Redoublant: Oui / Non
8. Année de redoublement: 1°° TC [ 2°™TC /3™ LS /1%° MS | 2°™¢
MS
9. Assistance au cours: Réguliére / Non
10.  Présence des difficultés linguistiques: Oui / Non
11. Peur sur le future professionnel: Oui / Non
12. Peur familiale vis-a-vis les notes obtenues dans les examens: Ouli / Non
13.  Situation familiale (problemes familiale et financiéres): Bien / Non
14.  Présence du stress: Non / Un peu /Modérément / Intense
15.  Période du stress (1): Début du semestre / Fin semestre
16. Période du stress (2): Avant les examens / Aprés les examens
17. Période du stress (3): Avant remise des notes / Aprés remise des notes
18. Présence des symptdmes physiques en cas du stress: Oui / Non
19.  Si oui quels sont: musculaires / Digestives / Intestinaux / Insomnie
Anorexie / Migraine | Vertige / Fatigue [Autres P )
20. Présence des symptomes psychologiques émotionnels en cas du stress: Oui / Non
21. Si oui quels sont: Trouble de concentration / Perte du mémoire / Colére

59



Annexe

Frustration

Dépression

Cigarettes

/ Anxiété

/ Irritations avec famille

/ Sentiment d’impuissance

/ Tristesse

/ Panique

22, Présence des symptémes psychologiques motivationnels en cas du stress: Oui

23.  Sioui quels sont : Motivé

siasme

Perdu I'intérét des choses

/ Difficulté 2 me mettre a la tache

/ Prise de médicaments

/ Irritation vis-a-vis des collegues

/ Autres

/ Je ne sais pas ce que je veux

/ Non

Découragé / Autres (e, )
24, Présence des symptdmes psychologiques comportementaux en cas du stress: Oui
Non

25.  Sioui quels sont :J'agis de fagon saine et appropriée

Je fais tout vite(manger, marcher...)

ongles

et je ma

cigarettes Autres (...

26. Présence des symptémes psychologiques intellectuels en cas du stress: Oui

/ Je me préoccupe constamment

/Je boire du

/ Je tape du pied, des doigts

/ je mange et grossis
/Je prends des médicam

27.Si oui quels sont :Je passe beaucoup de temps en divertissements faciles

J'ai un tourbillon d'idées

de mémo

/ Je ne produis rig

/J'ai des idées confuses

/manque d'enthou-

/ Perdu d'apprendre

/ Je prends des

[J'ai la téte vi

28. En cas du stress aves vous les signes suivantes:

- Tachycardie (accélération de la fréquence cardiaque): Oui

- Dyspnée (accélération de la fréquence respiratoire):Oui

/J'ai des comportements brusques

/je me ronge les

/ je ne mange plus

/ Non
/ J'ai des a concentrer /Troubles
[ Autr
/ Non
/ Non
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- Hyperthermie: Oui / Non
- Refroidissement: Oui / Non
- Transpiration: Oui / Non

- Douleur abdominale: Oui

/ Non

29.Mesures des parametres physiologiques, sanguins et hormonaux.

29.1. Paramétres physiologiques

Variable

Durant les examens

Apres les examens

Température corporelle (C°)

Fréquence respiratoire (cycles/ m

in)

Battements cardiaques (battements/min)

Pression artériels (mmHg)

- Merci de votre aimable collaboration -

Annexe 2
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Figure
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Figure : cobas e 411
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