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Les soins maternels donnent à l’hippocampe

la capacité de régler la réponse au stress de l’adulte

Dès 1954, des chercheurs américains
montraient qu’un traitement très
simple appliqué à de jeunes rats les
rendait beaucoup plus résistants
lorsqu’ils étaient confrontés à un
stress dans leur vie adulte [1]. Il suffi-
sait pour cela de les prendre dans la
main et de les caresser 10 minutes
par jour durant trois semaines. Chez
des rats non manipulés la répétition
d’un stress important entraîne un
dérèglement des systèmes endocri-
nien, gastro-intestinal et cardiovascu-
laire, provoquant perte de poids,
ulcères et hypertension. Ces symp-
tômes, décrits dès 1936 par H. Selye,
résultent de l’utilisation excessive des
corticosurrénales, ces glandes libé-
rant de fortes quantités de corticosté-
roïdes dans le sang à chaque stress
important. Chez les animaux ayant
bénéficié d’un contact doux et
répété après leur sevrage, ces glandes
sont moins développées. En 1957, les
travaux de Seymour Levine mon-
traient le même effet chez des rats
nouveau-nés pris et isolés de leur
mère quelques minutes par jour [2].
Les rats devenus adultes sollicitent
beaucoup moins leurs corticosurré-
nales en cas de stress. En se répétant,
cette économie en corticostéroïdes
s’avère bénéfique pour tout l’orga-
nisme et les animaux, moins émotifs,
ont une meilleure capacité de mémo-
risation ainsi qu’une longévité accrue
[3]. Ces études posent une question
importante : comment l’organisme
peut-il de façon aussi précoce et défi-
nitive régler la réponse de ses corti-
cosurrénales au stress, qu’il soit phy-
sique ou psychologique ? Après
40 ans de recherche, une explication
est proposée [4]. Sous l’action de
l’ACTH, les corticosurrénales synthé-
tisent et libèrent dans le sang les cor-
ticostéroïdes, composés majoritaire-

ment de glucocorticoïdes. L’ACTH
est libéré par des neurones de l’anté-
hypophyse sous l’effet du CRF (corti-
cotropin releasing factor), un neuropep-
tide produit par des neurones
paraventriculaires de l’hypothalamus
(figure 1). L’origine du stress peut
varier mais les différentes voies ner-
veuses activées aboutiront toutes, de
façon plus ou moins directe, au
noyau paraventriculaire de l’hypotha-
lamus [5]. Grâce à leur sensibilité
aux concentrations sanguines de cor-

ticostéroïdes, ces neurones peuvent
diminuer leur sécrétion de CRF
lorsque celle-ci dépasse un certain
seuil. Pourtant ces connaissances ne
suffisaient pas à expliquer le méca-
nisme fixant, dans les trois semaines
suivant la naissance, le seuil de tolé-
rance aux corticostéroïdes ; ni pour-
quoi, chez le rat, le contact avec la
mère était si important. Des travaux
récents sur l’hippocampe, une struc-
ture du cerveau jusqu’alors impli-
quée spécifiquement dans la mémori-
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Figure 1. Effets hormonaux du stress. Les différentes sources de stress acti-
vent des voies nerveuses convergeant dans le cerveau vers l’hypothalamus
(A) et stimulent la sécrétion de CRF (corticotropin releasing factor) par les
neurones paraventriculaires. Dans l’hypophyse (B), le CRF induit la libération
d’ACTH dans le sang, nécessaire à la production des corticostéroïdes. Un
rétrocontrôle sur l’axe hypothalamo-hypophysaire (A-B) s’exerce sous l’effet
des corticostéroïdes produits par les corticosurrénales (C). Il agit, soit direc-
tement, soit via l’activation des neurones de l’hippocampe (D) capables
d’inhiber la sécrétion de CRF par les neurones hypothalamiques. Avant de
pouvoir contrôler l’hypothalamus quelques semaines après la naissance,
l’hippocampe voit sa sensibilité aux corticostéroïdes fixée, notamment, sous
l’effet de la quantité de soins apportés par la mère.
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sation et l’apprentissage, montrent
qu’il joue un rôle-clé permettant de
répondre à ces questions [6]. Cette
partie du cerveau s’avère posséder les
plus fortes concentrations de récep-
teurs des corticostéroïdes [7] et
celles-ci diminuent quand la concen-
tration de corticostéroïdes augmente
dans le sang de l’animal stressé [8].
En retour, cette sensibilité peut-elle
influencer les sécrétions hypothala-
miques de CRF ? Des lésions ou une
ablation de l’hippocampe provo-
quent, chez le rat comme chez le pri-
mate, une production accrue de CRF
par les neurones hypothalamiques
menant, via l’ACTH relâché dans le
sang, à la libération de corticosté-
roïdes par les corticosurrénales [9].
Ainsi, les neurones de l’hippocampe
exercent bien une action inhibitrice
sur la sécrétion de CRF par l’hypo-
thalamus. L’hypothèse de la détermi-
nation précoce du seuil de tolérance
aux corticostéroïdes par l’hippo-
campe est renforcée par le rôle déjà
connu joué par cette structure. En
effet l’hippocampe, encore immature
à la naissance chez le rat, se déve-
loppe en fonction des sensations per-
çues par le jeune au cours des pre-
mières semaines de la vie [10]. Cette
formation, limitée dans le temps,
détermine pour le restant de la vie le
bon fonctionnement de l’hippo-
campe. Chez les mammifères comme

chez les oiseaux [11], la phase
d’exploration des jeunes s’avère ainsi
cruciale pour l’établissement d’une
bonne mémoire spatio-temporelle.
La sensibilité de l’hippocampe aux
corticostéroïdes se trouverait-elle,
elle aussi, fixée dans les premières
semaines de la vie ? Une étape déci-
sive vient d’être franchie en mesu-
rant les quantités de récepteurs aux
corticostéroïdes chez des rats ayant
reçu plus de soins maternels que les
autres. Leur hippocampe est beau-
coup plus riche en récepteurs que
celui des animaux ayant eu des mères
plus passives [4]. Avec plus de récep-
teurs, l’hippocampe devient plus sen-
sible aux concentrations de glucocor-
ticoïdes et donc plus à même d’en
limiter la neurotoxicité à fortes doses
à chaque période de stress. Ces résul-
tats montrent que l’hippocampe
détermine le degré d’intervention de
l’axe hypothalamo-hypophyso- corti-
cosurrénalien au cours du stress et
révèle un cercle vicieux particulière-
ment nocif lorsque la sensibilité de
cette structure aux glucocorticoïdes
devient déficiente. L’hippocampe se
trouve alors exposé à des concentra-
tions de plus en plus fortes en hor-
mones et de moins en moins apte,
sous leur effet, à inhiber leur sécré-
tion. La qualité des relations de la
mère avec ses petits apparaît ainsi
déterminante pour leur assurer à

l’âge adulte une réaction équilibrée
face à l’inconnu, tant du point de
vue hormonal que du point de vue
cognitif.
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