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SOMMAIRE 

Depuis déjà plusieurs décennies, l'étude clinique des patients atteints de 

lésions cérébrales unilatérales droite et gauche révèle que les cérébrolésés 

gauches frontaux présentent des réactions dépressives, tandis que les 

cérébiolésés droits frontaux affichent des attitudes indifférentes et 

euphoriques. De nombeuses études ontrapporté des pertubations importantes 

d'humeur (euphorie, dépression) et des troubles de la personnalité (symptômes 

psychotiques) associés à des modifications majeures de la concentration du 

cortisol (hypocortisolisme et hypercortisolisme). Certaines études suggèrent que 

la sécrétion du cortisol serait principalement sous le contrôle de l'hémisphère 

droit. Etant donné que l'état émotionnel semble être lié à la perturbation de 

l'axe hypothalamo-pituito-surrénalien, il est très possible que le dérèglement de 

celui-ci après une lésion cérébrale unilatérale soit un des facteurs qui sous-

tendent les différences comportementales observées chez les cérébrolésés. Au 

cours de notre travail, nous avons donc voulu examiner les conséquences de 

lésions cérébrales unilatérales sur le profil circadien de sécrétion du cortisol 

selon la nature (corticale ou sous-corticale) et la latéralité (gauche ou droite) de 

la lésion, d'une part, et tenter de mesurer une corrélation possible entre l'état 

émotionnel subjectif des patients et leur concentration de cortisol durant la 

journée, d'autre part. 

Notre étude a porté sur des personnes portant des lésions cérébrales 

corticales et sous-corticales, ces dernières étant essentiellement limitées aux 

noyaux gris centraux. Les concentrations de cortisol ont été déterminées au 

moyen d'échantillons salivaires. L'état émotionnel subjectif des patients a été 

évalué en rapportant sur une échelle (de 0 à 10), un chiffre indiquant l'intensité 

du sentiment de joie et de tristesse telle que percue par les sujets. Au cours de 
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notre travail, nous avons mené deux études, l'une quantitative et l'autre 

qualitative. Etant donné que nous n'avions qu'un seul patient portant des 

lésions corticales gauches et seulement un autre atteint de lésions sous-

corticales gauches, l'étude quantitative n'a porté que sur trois groupes ainsi 

constitués: lésions corticales droites, lésions sous-corticales droites et sujets 

témoins. Deux cas isolés de lésions cérébrales gauches ont été analysés de 

manière qualitative, par comparaison avec trois sujets provenant de chacun des 

trois groupes, lesquels ont été appariés au mieux selon l'âge, le sexe et le degré 

de scolarité. 

L'analyse des données en provenance des trois groupes n'a montré 

aucune différence significative en ce qui concerne les sentiments de joie et de 

tristesse. Pour ce qui est du profil de concentration de cortisol, en dépit des 

valeurs relativememt élevées mesurées au cours de la journée chez les patients 

porteurs de lésions corticales droites, aucune différence significative n'a été 

notée entre les trois groupes. L'analyse qualitative, en rapport avec le profil de 

concentration de cortisol a montré que: les concentrations de cortisol du 

patient atteint de lésions corticales droites étaient nettement supérieures à 

celles des trois autres (1 cortical gauche, 1 sous-cortical gauche, 1 sous-cortical 

droit), elles mêmes voisines des valeurs témoin. L'analyse de l'état émotionnel a 

montré une intensité de joie variable autour des valeurs moyennes chez tous 

les 5 sujets, mais les deux patients atteints de lésions sous-corticales (gauche 

et droite) se sont distingués par une absence quasi totale de tristesse. Lorsque 

chaque groupe a été considéré séparément, l'analyse des données a montré une 

corrélation significative entre l'intensité de joie et la concentration de cortisol 

chez les patients atteints de lésions cérébrales droites. Chez les sous-corticaux 

droits l'intensité de joie a diminué lors de la diminution de cortisol. Par contre, 



chez les corticaux droits, ce paramètre a augmenté pendant que la 

concentration de cortisol diminuait. Cependant, aucune corrélation 

significative n'a été notée entre la concentration de cortisol et l'intensité de 

tristesse dans l'un ou l'autre groupe. 
• 

Alors que les lésions corticales gauches et les lésions des noyaux gris 

centraux (gauche et droit) ne semblent pas affecter le profil de sécrétion de 

cortisol, ces données laissent supposer que les lésions corticales droites sont 

susceptibles de modifier le profil circadien de cortisol. En outre, ces résultats 

suggèrent que le comportement euphorique observé chez les cérébrolésés droits 

puissent être dû aux taux élevés de cortisol, sécondaires à un dérèglement de la 

régulation de sa sécrétion, laquelle serait principalement sous le contrôle de 

l'hémisphère droit. 
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I. INTRODUCTION 

1.1. GLANDES SURRENALES 

Les glandes surrénales sont des glandes endocrines qui coiffent le pôle 

supérieur et le bord interne des deux reins. Le profil de la glande surrénale 

présente une tête, un corps et une queue et chaque glande est constituée de 

deux portions, l'une corticale et l'autre medullaire. Le cortex constitue la partie 

externe de la glande et entoure la medulla, confinée à la tête du corps de la 

glande (Quin.an. and Berger, 1933). 

La medulla fait partie intégrante du système sympathochromaffine (Cryer, 

1987). Elle peut-être considérée comme un ensemble de neurones sympathiques 

post-ganglionnaires sans axones. Alors que la majorité des neurones 

sympathiques post-ganglionnaires libèrent la noradrénaline, la medulla sécrète 

l'adrénaline et la noradrénaline, et déverse directement ces produits dans la 

circulation, lesquels agissent comme hormones (Cryer, 1987). 

La corticosurrénale produit trois principales classes de stéroïdes: les 

minéralocorticoïdes, les glucocorticoïdes et les stéroïdes sexuels (androgènes et 

oestrogènes) (McNicol, 1992). Les minéralocorticoïdes agissent avant tout sur le 

métabolisme de l'eau et des électrolytes, entraînant une rétention de sodium et 

une fuite de potassium par le rein. La principale hormone minéralocorticoïde 

est l'aldostérone dont les propriétés sont de 30 à 100 fois supérieures à celles de 

la désoxycorticostérone en ce qui concerne le métabolisme hydro-électrolytique 

(Stephen, Quinn et Gordon, 1992). La sécrétion de l'aldostérone échappe aux 

stimulines hypophysaires; elle est sous la régulation du sytème rénine-angio-

tensine (Stephen, Quinn et Gordon, 1992). La rénine est une enzyme produite 
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par l'appareil juxtaglomérulaire rénal. Elle induit la formation de 

l'angiotensine dans le foie. Cette angiotensine a un pouvoir vasoconstricteur 

très élevé, et stimule la sécrétion de l'aldostérone par la corticosurrénale. La 

production de l'aldostérone varie selon les modifications de la volémie: une 

diminution du liquide extra-cellulaire l'active tandis qu'une augmentation la 

réduit (Stephen, Quinn et Gordon, 1992). 

Les androgènes surrénaliens sécrétés sous l'influence de l'ACTH 

représentent les deux tiers du total des androgènes de l'homme et la totalité des 

androgènes chez la femme (McNicol, 1992). Ils sont virilisants et agissent 

surtout sur la pilosité. De plus, ils ont un fort pouvoir anabolique protidique 

(McNicol, 1992). Les androgènes s'éliminent dans les urines sous forme de 17-

cétostéroïdes. Ces 17-cétostéroïdes représentent en fait, chez l'homme, les 

androgènes surrénaliens et testiculaires ainsi que les métabolites de 

l'hydrocortisone (cortisol). 

Les glucocorticoïdes sont représentés essentiellement par le cortisol, et 

son dérivé la cortisone, découverte par Hench et Kendall en 1935. Les 

glucocorticoïdes favorisent le catabolisme de protides aux dépens desquels ils 

stimulent la néoglycogénèse, d'où leur action hyperglycémiante (McNicol, 1992). 

Ils augmentent les réserves lipidiques et possèdent, à forte dose une action 

minéralotrope, entraînant une rétention de sodium et une fuite de potassium. 

(McNicol, 1992). Ils ont aussi une activité anti-inflammatoire et cette propriété 

est la caractéristique essentielle des divers dérivés cortisolémiques de synthèse, 

largement utilisés en thérapeutique (McNicol, 1992). Les glucocorticoïdes 

s'éliminent en majeure partie sous forme de 17-hydroxycorticoïdes, que l'on 

peut doser dans les urines de 24 heures. 
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1.2. REGULATION DE LA SECRETION DE CORTISOL 

1.2.1. L'AXE HYPOTHALAMO-PITUITO-SURRENALIEN 

L'hypothalamus, la pituitaire et la glande surrénale (axe hypothalamo-

pituitd-surrénalien: HPS) forment l'axe de sécrétion de cortisol. Le principal 

agent de régulation de la sécrétion du cortisol est l'hormone adrénocorticotrope 

adénohypophysaire (ACTH) produite par la glande pituitaire. La sécrétion de 

l'ACTH est sous l'influence d'un facteur de libération corticotrope d'origine 

hypothalamique, le CRF (Corticotropin Releasing Factor). Le CRF comprend un 

certain nombre de substances qui agissent de manière synergique. Les plus 

importantes sont probablement le CRF-41 (Vale et al., 1981) et la Vasopressine 

(VP) (Gilles, 1989). On soupçonne aussi l'adrénaline, la noradrénaline, 

l'oxytocine, l'angiotensine II et le peptide intestinal vasoactif (VIP) de posséder 

des propriétés régulatrices sur l'ACTH (Gilles et Alowry, 1984). Un nombre 

croissant de données suggèrent également l'existence de facteurs 

hypothalamiques inhibiteurs (CIFs) (Grossman, 1989) sur la sécrétion de 

l'ACTH. 

1.2.2. RYTHME CIRCADIEN 

La sécrétion du cortisol suit un rythme circadien: sa concentration 

s'élève plusieurs heures après le début du sommeil, atteint un maximum peu 

après le réveil, puis diminue le matin. Les concentrations de cortisol 

continuent de diminuer durant la journée pour atteindre des valeurs très 

basses en fin d'après-midi et le soir, avant de recommencer à monter quelques 

heures après le début du sommeil (Jones, 1979). Le noyau suprachiasmatique 

(SCN) serait la source la plus probable de ce rythme, car sa destruction 

expérimentale l'abolit (Casio et al., 1987). Le profil de sécrétion du cortisol est 
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aussi influencé par la sensibilité du cortex surrénal à l'ACTH sécrétée par des 

cellules spécialisées de la glande pituitaire et transportée par la circulation vers 

les tissus cibles (Brian et al., 1992). Le rôle principal de l'ACTH est de stimuler 

la sécrétion des glucocorticoïdes (cortisol), lesquels jouent un rôle capital dans 

le maintien de l'homéostasie en exerçant une série d'effets métaboliques 

permettant de faire face au stress (Munck et al., 1984). La sensibilité de la 

glande surrénale à l'effet de l'ACTH change au cours de la journée. Elle est deux 

fois et demi plus importante au moment où la concentration du cortisol est la 

plus élevée. 

1.2.4. MECANISIVIES RETROACTIFS 

L'activité HPS est modulée à différents niveaux de l'axe par la 

concentration périphérique des glucocorticoïdes. Selon les concentrations 

circulantes, les glucocorticoïdes exercent un puissant effet inhibiteur ou 

stimulateur sur la sécrétion de l'ACTH et des CRFs. Des concentrations faibles 

augmentent l'activité HPS (rétroaction positive)  tandis que des concentrations 

élevées la réduisent (rétroaction négative).  Les taux élévés de glucocorticoïdes 

inhibent à la fois la sécrétion de l'ACTH (pituitaire) et celle du CRF 

(hypothalamus): boucle de rétroaction négative longue.  L'ACTH en retour inhibe 

la sécrétion du CRF en agissant directement sur l'hypothalamus: boucle de 

rétroaction négative courte. 

Les glucocorticoïdes exercent leur effet inhibiteur par le biais de trois 

mécanismes: la rétroaction négative rapide, la rétroaction négative intermédiaire et 

la rétroaction négative tardive ou rétardée.  La rétroaction négative rapide se 

développe dans les secondes et minutes qui suivent une augmentation de la con 
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centration de glucocorticoïdes. Elle est sensible à la vitesse de modification du 

taux circulant et non à la concentration hormonale absolue (Jones et al.,1972). 

L'action rétroactive négative rapide des stéroïdes s'exerce principalement sur 

l'hypothalamus (Jones et al., 1977). Les processus intermédiaires et tardifs 

dépendent de la concentration absolue des stéroïdes (Keller-Wood et Dallman, 

1984). En d'autres termes, on parle de "rétroaction négative proportionnelle". 

Cependant, l'intervention des deux mécanismes est très différente dans le 

temps. La rétroaction négative intermédiaire, à laquelle l'hypothalamus est 

sensible, se développe une à deux heures après une augmentation aiguë des 

corticoïdes circulants (Keller-Wood et Dallman, 1984). Son action dure au 

maximum entre 2 à 4 heures, mais une action inhibitrice faible peut persister 

pour 12 à 24 heures (Wood et Keller, 1984). Le processus retardé se développe 

seulement si les concentrations élevées de stéroïdes sont maintenues pendant 

24 heures ou plus (Wood et Keller, 1984). 

1.3. CORTISOL, STRESS ET EMOTION 

L3.1. REPONSE CORTISOLENELQUE AU STRESS 

Le cortisol est une hormone essentielle à la vie et semble jouer un rôle clé 

dans les facultés d'adaptation de l'être humain. L'implication du cortisol dans 

la régulation de nombreux processus biologiques et psychologiques ne fait plus 

de doute. Depuis les travaux de Hans Selye (1950), le système hypothalamo-

pituito-surrénalien apparaît comme l'élément central des mécanismes 

d'adaptation aux modifications de l'environnement (interne et externe). Le 

profil de sécrétion du cortisol peut être modifié par le stress (Selye, 1974a), 

défini comme l'ensemble des mécanismes physiologiques mis en action pour 

rétablir l'équilibre interne (homéostasie) en réponse à un agent perturbateur 
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(stresseur) menaçant l'harmonie fonctionnelle de l'être humain. Le stresseur 

peut-être un facteur physique, psychologique ou émotionnel. Selon Hans Selye 

(1950), on distingue essentiellement trois phases (syndrome d'adaptation 

générale: SAG) dans le processus d'adaptation mis en branle par l'organisme 

pendant le stress: (i) réaction d'alarme; (ii) phase de résistance;  (iii) phase 

d'épuisement.  Dans la première phase, le corps montre des changements 

caractéristiques de la première exposition à un agent de stress. La phase de 

résistance s'ensuit si l'exposition continue au stresseur est compatible avec 

l'adaptation. Dans la phase d'épuisement, à la suite d'une exposition longue et 

soutenue au même agent stresseur auquel le corps s'était adapté, les capacités 

de résistance sont sensiblement réduites ou épuisées. D'après Selye (1950), la 

nature triphasique du SAG nous fournit la première indication que l'énergie 

d'adaptation est limitée. La différence interindividuelle dans les capacités de 

résistance et la sensibilité aux agents stresseurs serait tributaire de la 

génétique, de l'environnement socio-culturel et de l'expérience de chacun 

(McEwen, 1993). 

La sécrétion de cortisol joue un rôle majeur dans l'enclenchement des 

mécanismes qui composent le stress. Le cortisol affecte le métabolisme global 

de l'individu. L'énergie de tous les tissus est mobilisée: l'absorption du glucose, 

des acides aminés, des acides gras libres, et du glycerol par le foie est 

supprimée; les stocks préexistants sont déversés dans la circulation; la 

gluconéogénèse est stimulée dans le foie, d'où l'hyperglycémie (Goodman, 1980). 

Les fonctions cardiovasculaires et pulmonaires sont tonifiées. L'immunité et les 

réponses inflammatoires sont réduites voire supprimées. L'anabolisme est en 

général inhibé (digestion, croissance, reproduction) et la cognition stimulée. La 

suppression de l'ensemble des processus anaboliques permet l'utilisation d'une 
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importante quantité d'énergie nécessaire au rétablissement des fonctions 

physiologiques perturbées par l'agent stresseur. Par ailleurs, l'inhibition d'un 

certain nombre de fonctions physiologiques, notamment la réponse immunitai-

re et la réaction inflammatoire, protège l'organisme contre ses propres réactions 

de défense, lesquelles peuvent devenir nocives lorsqu'elles ne sont pas 

contrôlées (Munck et al., 1984; Meyer, 1985). 

1.3.2. FACTEURS PSYCHOLOGIQUES, FACTEURS EMOTIONNELS ET AXE HPS 

Des facteurs psychologiques sont capables de modifier le niveau d'activité 

de l'axe HPS (Selye, 1974b). A ce titre, citons une étude menée par Renold 

(1951) sur des rameurs de l'Université Harvard et leurs dirigeants, pendant la 

préparation de la compétition, quelques moments auparavant et juste après la 

course (Renold et al., 1951). Durant les deux semaines précédant la course, les 

coureurs ont vécu dans un camp d'entraînement retiré de la ville, où ils ont été 

soumis à un programme strict d'alimentation, de repos et d'exercice. Pendant ce 

temps, ils ont vécu au minimum de situations émotionnelles hors de la 

préparation à la compétition. Les dirigeants (responsables et entraîneurs) ont 

partagé ce même cadre de vie, à la seule différence qu'ils n'étaient pas astreints 

au conditionnement physique. Leur concentration sanguine en corticosteroïdes 

a été mesurée régulièrement durant la période de préparation, quelques 

moments avant et immédiatement après la course. Au fur et à mesure que la 

date de la course approchait et le jour même de la compétition, une sécrétion 

excessive de corticostéroïdes a été observée autant chez les compétiteurs que 

chez les dirigeants. Le fait que les dirigeants n'aient pas activement pris part à 

la préparation physique précédant la course suggère que, dans leur cas, des fac- 
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teurs psychologiques et émotionnels ont été les causes de l'activation de l'axe 

HPS. Dans le cas des compétiteurs, la stimulation de la sécrétion de 

corticostroides a été induite à la fois par l'effort physique et l'émotion liée à la 

compétition. 

• 

D'autres observations concernant l'axe ont été faites sur des patients en 

rapport avec le lien entre l'état émotionnel et le fonctionnement de l'axe HPS 

(Carpenter et Gruen, 1982). Elles montrent que des modfications de l'humeur 

peuvent aussi être associées à des variations du niveau d'activité de l'cvce HPS.  En 

effet, l'euphorie et la dépression ont été rapportées autant dans 

l'hypercortisolisme (maladie de Cushing, corticothérapie) (Glaser, 1953; Fawcett 

et Bunney, 1967) que dans l'hypocortisolisme (maladie d'Addison) (Engel et 

Margolin, 1941). Cependant, les conclusions de Renold et ses collaborateurs 

(1951), ces travaux laissent supposer que l'état émotionnel des individus 

pourrait être la conséquence (plutôt que la cause) des taux immodérés de 

cortisol. Ceci expliquerait notamment les perturbations émotionnelles 

importantes (singulièrement l'état dépressif) qui sont observées observées 

durant la corticothérapie (Glaser, 1953). Les observations sur les modifications 

mentales associées à l'excès de cortisol n'affectent pas seulement l'humeur. Des 

perturbations profondes de la personnalité ont également été décrites.  Des 

symptômes psychotiques ont été notés, par exemple, menant certains auteurs à 

désigner sous le vocable de 'Psychose stéroïdienne"  l'ensemble de ces symptômes. 

1.4. MODULATION SOUS-CORTICALE DE L'AXE HPS 

En dehors des facteurs hormonaux, de nombreux mécanismes neuronaux 

contribuent aux processus complexes qui contrôlent la sécrétion du cortisol. Il 

semble que de nombreuses projections sous-corticales qui convergent sur l'hypo 
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thalamus jouent un rôle important dans la régulation de cette. notamment les 

fibres provenant de l'hippocampe et de l'amygdale (Buckingham, 1992). Ceci 

sous-entend qu'une variété de neurotransmetteurs et peptides seraient 

impliqués dans les mécanismes de contrôle de l'activité de l'axe HPS. 

" 

Il existe deux classes de récepteurs pour les glucocorticoides: les 

récepteurs de type I et les récepteurs de type II. Les deux types de récepteurs 

diffèrent par leur distribution et leur affinité (McEwen et al., 1968). Le type I est 

un récepteur de très haute affinité. Il est surtout localisé au cerveau et presque 

exclusivement concentré dans l'hippocampe, l'amygdale et le septum. En 

périphérie, il est limité au rein, au colon et aux glandes salivaires. Par contre, 

le type II est un récepteur de faible affinité retrouvé dans tous les organes. Les 

deux types de récepteurs sont inégalement répartis dans le cerveau, mais 

l'hippocampe et l'amygdale les expriment tous les deux. 

1..4.1. L'HIPPOCAMPE 

L'hippocampe s'avère la structure contenant la plus forte concentration 

de récepteurs des glucocorticoïdes (McEwen et al, 1968). Cette particularité lui 

confère un rôle de première importance dans le contrôle rétroactif de l'activité 

de l'axe HPS. On distingue deux aspects à ce rôle: (i) la détection de la 

concentration des glucocorticoïdes; et (ii) la transmission à l'hypothalamus, via 

le fornix, d'un signal bloquant la production du CRF (Sapolsky, 1986). Ce rôle 

majeur de l'hippocampe dans le contrôle de l'activité hypothalamique a été 

démontré par des études réalisées chez le rat hippocampectomisé (Wilson, 

1980), chez qui on a observé une augmentation exessive des glucocorticoïdes. 

La voie surrénalo-hippocampo-hupothalamique  jouerait ainsi un rôle majeur dans 

les processus rétroactifs négatifs modulant l'activité de l'axe HPS. 
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1..4.2. L'AMYGDALE 

L'amygdale reçoit des informations rudimentaires des régions sensorielles 

spécifiques du thalamus et des informations plus élaborées du cortex sensoriel 

du cortex préfrontal et de l'hippocampe (LeDoux, 1996). On sait maintenant 

que l'hippocampe et les aires du cortex qui lui sont associées (cortex perirhinal, 

cortex entorhinal, cortex parahippocampique) sont impliqués dans les 

processus mnésiques (Squire, 1987). Ainsi, par le biais de ses connexions avec 

l'hippocampe, l'activation de l'amygdale peut-être induite par des émotions 

générées par différents souvenirs évoqués (Eichenbaum et Otto, 1992). Etant 

donné l'implication du cortex préfrontal dans la planification et l'éxécution des 

comportements (Damasio, 1994), il est aisé de comprendre comment, grâce à 

ces connexions, l'amygdale peut être stimulée par une variété de stimuli 

simples ou complexes. Soulignons que l'amygdale se projette sur 

l'hypothalamus et le tronc cérébral où elle a un impact sur les fonctions 

neuroendocriniennes (Le Doux, 1987). Ceci a été démontré par de nombreuses 

études expérimentales où la stimulation de l'amygdale a induit une réponse 

endocrinienne, une activation du système nerveux autonome et une réaction de 

défense (LeDoux, 1987). Plusieurs laboratoires ont montré qu'une lésion de 

l'amygdale interfère avec la libération des hormones de stress et les réponses 

autonomes (température, fréquence cardiaque, tension arterielle par exemple) 

lors du réflexe de conditionnement de la peur (Davis, 1992). 

Selon LeDoux (1996), lorsque l'animal est confronté à un danger, 

l'amygdale stimule la sécrétion de CRF (hypothalamus) qui à son tour entraîne 

une libération d'ACTH (pituitaire). Finalement, l'ACTH déversée dans la 

circulation stimule la production de cortisol (surrénales), lequel se lie, entre au 
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tres aux récepteurs de l'hippocampe et de l'amygdale. En présence de 

concentrations élévées de cortisol, l'hippocampe tente d'inhiber la libération du 

CRF, par le biais de ses connexions hippocampo-hypothalamiques. Par contre, 

aussi longtemps que le stimulus émotif est présent, l'amygdale tente de 

stimufer la production de CRF par l'hypothalamus. Ceci suggère qu'en 

situation de stress, l'équilibre entre l'excitation induite par l'amygdale et l'inhibition 

exercée par l'hippocampe sur l'hypothalamus  semble déterminer dans quelle 

mesure le CRF, l'ACTH et finalement le cortisol sont sécrétés (LeDoux, 1996). 

1.5. MODULATION CORTICALE DE L'AXE HPS 

1.5.1. CORTEX FRONTAL ET EMOTION 

En plus d'une modulation sous-corticale de l'axe HPS, certaines régions 

corticales, notamment le lobe frontal, semblent être impliquées dans la 

régulation de l'activité HPS (Silverman, 1989). A ce titre, il nous paraît 

important de souligner que cette région du cortex possède à la fois des 

récepteurs de type I et de type II (McEwen et al., 1968). Des travaux chez 

l'animal (Bagley et Moghaddam, 1997) et l'humain (Murros et al., 1993) ont 

montré une activation de l'axe HPS après une lésion du lobe frontal. Ces 

données suggèrent un rôle inhibiteur non moins important du lobe frontal sur la 

régulation de la sécrétion de cortisol. 

Compte tenu du lien existant entre la sécrétion de cortisol et l'expérience 

émotionnelle, il nous paraît intéressant de citer des études qui soulignent 

l'implication du cortex frontal dans le comportement émotionnel. Davidson et 

al. (1979) ont placé des électrodes sur le lobe frontal et le lobe pariétal de 

chaque hémisphère de sujets sains exposés à des séquences de films à contenu 
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plaisant ou aversif, pour enregistrer l'activité électroencéphalographique (EEG). 

Les sujets ont été invités à évaluer leur état émotionnel pendant la projection. 

L'étude a montré une augmentation significative de l'activité du lobe frontal 

gauche pendant la vision des séquences dites positives, et une augmentation de 

l'activité du lobe frontal droit pendant la vision des séquences dites négatives. 

Une telle asymétrie n'a pas été observée dans le lobe pariétal. Ces données 

s'accordent avec les observations faites par Gainotti (1969) chez les patients 

porteurs de lésions cérébrales unilatérales. Il a noté que les cérébrolésés 

frontaux droits présentent un comportement euphorique, une indifférence et 

une insouciance caractéristiques, tandis que les cérébrolésés frontaux gauches 

présentent des réactions dépressives. Ces données laissent supposer une 

spécialisation émotionnelle des deux hémisphères: l'hémisphère droit (HD) pour 

les émotions négatives et l'hémisphère gauche (HG) pour les émotions positives. 

La latéralisation du comportement émotionnel a été également étayée par 

l'analyse rétrospective de Sackeim (1982) sur le comportement de patients 

porteurs de lésions unilatérales du cerveau. Dans une première étude, Sackeim 

(1982) a rapporté 119 cas de rires et pleurs pathologiques associés à des lésions 

cérébrales. Le rire a été observé chez les sujets avec lésion cérébrale droite, et 

les pleurs chez les cérébrolésés gauche. Dans la deuxième étude, il a décrit 

l'humeur de 19 patients hémisphérectomisés. L'hémisphérectomie droite a 

entraîné des réactions euphoriques. Une troisième étude a porté sur le 

comportement émotionnel de 91 patients présentant des foyers épileptiques 

localisés se manifestant par des accès de rire pathologique durant les crises. 

Dans la plupart des cas, ces foyers épileptiques ont été localisés du côté 

gauche. 
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Cependant, de nombreux travaux récents plaident en faveur de la 

primauté de l'hémisphère droit dans le contrôle des émotions (perception et 

production), peu importe la valence. Chez les sujets normaux, les émotions 

négatives sont exprimées plus intensément sur le côté gauche de la face 

(hémisphère droit) (Borod et Koff, 1984) et l'hémisphère droit semble supérieur 

à l'hémisphère gauche pour la perception des émotions (VVittlin et Roshmann, 

1993). Les patients porteurs de lésions cérébrales droites présentent une 

performance inférieure à celle de patients atteints de lésions hémisphériques 

gauches dans la discrimination et la reconnaissance de l'aspect émotionnel des 

stimuli (Weddel, 1989). La communication de l'émotion (expression faciale 

spontanée, expression gestuelle, intonation affective) est plus affectée chez les 

cérébrolésés droits que chez les cérébrolésés gauches (Ross, 1981). Gainotti 

(1983) attribue l'altération du comportement émotionnel des cérébrolésés droits 

(indifférence, insouciance, euphorie: réactions inadaptées aux circonstances) à 

la désintégration d'une organisation fonctionnelle caractéristique de 

l'hémisphère droit pourvu d'un haut potentiel affectif. Les données récentes 

suggèrent une dissociation entre l'expérience émotionnelle conduisant à une 

activation différentielle du lobe 'frontale selon la valence des émotions, telle 

qu'observée par Davidson et al. (1979), d'une part, et la perception et la 

réaction émotionnelle (comportement) impliquant d'autres régions en plus du 

lobe frontal avec une nette dominance hémisphérique droite, d'autre part 

(Hellige, 1993). 

1.5.2. HEMISPHERES CEREBRAUX ET SECRETION DE CORTISOL 

La régulation asymétrique de la sécrétion de cortisol chez l'être humain a 

été étudiée pour la première fois par Wittling et Pflüger (1990). L'objet de 

l'étude était d'examiner si les deux hémisphères cérébraux différaient quant à 
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leur capacité à activer l'axe HPS lorsque l'individu est confronté à une 

situation émotionnelle. Ces auteurs ont présenté à cent trente-trois sujets 

normaux un film aversif (chargé négativement) et un film neutre (sans contenu 

émotionnel). Le film aversif montrait une séance de traitement à 

l'électr'oconvulsion, tandis que le film neutre présentait des alpinistes en train 

de marcher en toute sécurité sur une montagne recouverte de neige. Grâce à la 

technique de la présentation latéralisée, ces séquences de film ont été 

alternativement présentées à chaque hémisphère. La présentation du film 

aversif à l'hémisphère droit (hémichamp visuel gauche) a induit une 

augmentation significative de la sécrétion du cortisol chez les sujets, tandis 

que le film neutre a induit une baisse de la sécrétion du cortisol en dessous des 

valeurs basales. Ces différences ont été observées entre 5 et 40 minutes après 

la projection, et les valeurs les plus élevées ont été atteintes entre 15 et 30 

minutes. En ce qui concerne l'hémisphère gauche, les profils de sécrétion 

induits par la présentation des deux séquences de film n'ont pas montré de 

différence significative. Les auteurs ont observé une diminution de la 

concentration de cortisol dans les deux cas. Le fait que la stimulation de l'un 

ou 1,autre hémisphère par la projection du film neutre n'ait pas induit une 

augmentation du taux de cortisol suggère que les différences observées ne sont 

pas la conséquence de la stimulation visuelle. La comparaison de l'effet des 

deux films (aversif et neutre) sur la sécrétion de cortisol, en fonction de 

l'hémisphère activé a montré que seule l'activation de l'hémisphère droit mène 

à des profils de sécrétion différents selon que la situation à laquelle est 

confronté un individu est aversive ou neutre. 
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Bien que ces résultats semblent suggérer une capacité intrinsèque de 

l'hémisphère droit à régulariser la sécrétion de cortisol, lorsque cet hémisphère 

traite une information aversive, il se peut aussi qu'ils soient le reflet de la 

spécialisation de cet hémisphère à traiter l'information émotive. Si tel est le 

cas, l'âugmentation de cortisol observée lors de la présentation d'un film aversif 

à l'hémisphère droit serait le reflet d'une émotion négative ressentie plus 

fortement par le sujet lorsque l'émotion est traitée par cet hémisphère plutôt 

que l'autre. Une sécrétion cortisolémique plus élevée serait induite lors de 

l'exposition du film aversif à l'hémisphère droit. Pour examiner cette hypothèse, 

les auteurs ont demandé à leurs sujets de coter sur une échelle de 0 à 10, dans 

chaque condition expérimentale (présentation latéralisée aversive ou neutre), 

l'intensité des sentiments ressentis (le degré d'exitation générale, sensation 

positive, compassion, dégout, colère, anxiété, tristesse, relaxation, tendresse, 

joie, bien être, sensation esthétique) (Wittling et Pflüger, 1990; Wittling, 1995). 

L'analyse des données a montré l'absence de différences quant aux émotions 

éprouvées par les sujets, lorsque le film aversif était traité par l'un ou l'autre 

hémisphère. Les auteurs en ont conclu que l'augmentation de la sécrétion de 

cortisol observée à la suite de la présentation du film aversif était inhérente 

aux capacités de l'hémisphère droit à activer l'axe HPS lorsqu'une information 

aversive est traitée. 
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IL HYPOTHESE DE TRAVAIL 

Etant donné que l'état émotionnel semble être lié à la perturbation de l'activité 

de l'axe hypothalamo-pituito-surrénalien (Carpenter et Gruen. 1882). il est très 

probable que le dérèglement de l'axe après une lésion cérébrale unilatérale soit un 

des facteurs qui sous-tendent les différences comportementales observées chez les 

cérébrolésés (Gainotti. 1969). 

Les comportements émotifs des cérébrolésés pourraient être le résultat de 

l'effet différentiel de lésions corticales unilatérales (gauche ou droite) sur 

l'activité de l'axe. Selon le cas, une inhibition ou une stimulation de son 

activité induirait un état dépressif ou des réactions euphoriques. Puisque de 

nombreuses études ont montré que les régions sous-corticales jouent également 

un rôle dans la régulation de l'activité de l'axe, leur lésion pourrait aussi avoir 

un impact sur le comportement émotif des cérébrolésés. De ce fait, deux 

variables essentielles, à savoir, la nature (corticale ou sous-corticale) et la 

latéralité  (droite ou gauche) de la lésion se confondent quant à leur effet 

potentiel sur l'activité de l'axe HPS et sur le comportement émotif qui en 

résulterait. 

Nous avons entrepris une étude descriptive chez les patients porteurs de 

lésions cérébrales unilatérales (corticales et sous-corticales) dans le but de 

dissocier l'impact de ces deux variables sur le profil de sécrétion de cortisol et l'état 

émotif d'une part. et  mesurer la relation possible entre le profil de sécrétion de 

cortisol et l'état émotionnel subjectif des patients en fonction de la nature et de la 

latéralité de lésions. d'autre part. 
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III. MATERIEL ET METHODE 

III.1. SUJETS 

L'étude a porté sur neuf patients (3 femmes et 6 hommes) hospitalisés, 

avec lésions cérébrales unilatérales d'origine traumatique ou consécutives à un 

accident cérébrovasculaire. Ces neuf patients ont été recrutés à l'Institut de 

Réadaptation de Montréal et à l'Institut Universitaire de Gériatrie de Montréal. 

Parmi les neuf sujets, 5 étaient porteurs de lésions corticales droites (CD) , 1 de 

lésions corticales gauche (CG), 2 de lésions sous-corticales droites (SCD) et 1 

de lésions sous-corticales gauches (SCG). La localisation précise des lésions 

corticales est présentée en annexe (Annexe A). Les lésions sous-corticales 

étaient essentiellement limitées aux noyaux gris centraux (NGC). L'âge des 

sujets variait entre vingt-deux et soixante-quatre ans (âge moyen: 48,66 + 12,9) 

(Annexe A). Nous n'avons retenu que des sujets avec capacité de jugement 

conservée et pouvant s'exprimer. Cinq personnes vivant à domicile ont été 

sélectionnées pour servir de groupe témoin (NL) aux cérébrolésés. Les sujets 

normaux ont été appariés au mieux aux patients cérébrolésés en fonction de 

l'âge, du dégré de scolarité et du sexe. Seuls des droitiers ont été choisis pour 

cette étude du fait de la latéralisation hémisphérique bien documentée en 

rapport à la latéralité manuelle. L'annexe A donne une description détaillée de 

tous les sujets. 

111.2. MATERIEL 

La concentration du cortisol a été déterminée par un échantillonnage 

salivaire en raison de la fiabilité, de la rapidité et de la facilité d'exécution de la 

technique (Kirschbaum et Hellhammer, 1994). Cette méthode est non invasive, 

non traumatisante et s'est révélée très précise. La technique consiste à prélever 
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de la salive grâce à un papier filtre long de cinq centimètre. Le sujet introduit le 

papier filtre dans la bouche jusqu'à ce qu'environ les quatre centimètres soient 

complètement imbibés de salive. Une fois le prélèvement réalisé, le nom et le 

numéro du patient sont inscrits sur l'extrémité sèche (partie manipulable) du 

papiet filtre. La concentration de cortisol a été déterminée par 

radioimmunologie. Immédiatement après le prélèvement, les échantillons ont 

été séchés et conservés à -4°C. Le cortisol a eté extrait du filtre dans 2 ml 

d'éthanol pendant une heure, à la température ambiante,et mesuré dans les 

aliquots de 300 ml à l'aide d'un dosage radioimmunochimique utilisant le 

cortisol marqué au (3H) comme traceur (B-63 fourni par Endocrine Sciences, 

Tarzana, C.A). La réactivité croisée de l'anticorps avec le déoxycorticostérone 

(déoxycortisol) est inférieure à 4%, et elle est inférieure à 0,5% pour d'autres 

stéroïdes sécrétés par la glande surrénale. La variabilité intra et inter-essai est 

respectivememt de 3,5 et 5%. 

Une mesure de l'état émotionnel des sujets a été réalisée grâce à une 

échelle sujective portant sur deux sentiments de base (joie et tristesse) (annexe 

E). Notre étude s'est limitée à. ces deux sentiments de base opposés, les plus 

simples à comprendre et les plus simples à évaluer, compte tenu de l'état des 

sujets déjà sérieusement affectés par des lésions cérébrales. Le questionnaire a 

été complété lors de chaque prélèvement de salive, en indiquant un chiffre sur 

une échelle de 0 (nul) à 10 (maximum) pour exprimer l'intensité des 

sentiments. 
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111.3. PROTOCOLE 

Tous les sujets avient subi leur lésion environ deux mois auparavant et 

ont été suivis pendant trois semaines. Les prélèvements ont été réalisés les ler, 

3è, 8è,. 10è et 15è jours de l'étude. Une série de 4 prélèvements ont été éffectués 

chaque jour ( à 7, 12, 16 et 19 heures), dans le but de détecter les variations 

circadiennes de concentrations de cortisol. Puisque l'état émotionnel a été 

évalué aux mêmes temps, une corrélation a pu être recherchée entre le profil de 

sécrétion de cortisol et celui de l'état émotionnel de chaque sujet. Les 

prélèvements de salive et l'évaluation de l'état émotionnel ont été obtenus dans 

les mêmes conditions chez les sujets normaux servant de groupe témoin. 

111.4. ANALYSES 

Etant donné le nombre réduit des sujets, nous avons utilisé des analyses 

non-paramétriques pour la validation des résultats (Siegel and Castellan, 

1988). La méthode de Kruskal-Wallis (KW) a servi à comparer les différents 

groupes entre eux, pour voir s'il existe une différence entre ces derniers en ce 

qui concerne les concentrations moyennes de cortisol et l'état émotionnel à 

sept, douze, seize et dix-neuf heures. La méthode de Friedman (F) a été utilisée 

pour faire une analyse intra-groupe visant à comparer les cinq mesures de 

cortisol et de l'état émotionnel dans chacun des groupes, pour savoir s'il existe 

des différences marquantes entre les individus d'un même groupe selon l'heure 

de prélèvement. La méthode de Kendall-Tau (KT) a étéemployée pour corréler le 

profil de la concentration de cortisol à travers la journée et celui de l'état 

émotionnel dans chaque groupe, pendant les quinze jours de l'étude. 
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Etant donné que nous n'avons pu recruter qu'un seul patient avec de 

lésion corticale gauche, et un autre avec lésion sous-corticale gauche, les 

données statistiques de groupe ne portent que sur les résultats obtenus chez 

les CD (n=5), les SCD (2) et les NL (n=5). Par contre, les données des patients 

CG et SCG ont été analysées de manière qualitative, en étude de cas, par 

comparaison à celles obtenus auprès d'un CD, un SCD et d'un NL appariés, au 

mieux, selon l'âge, le sexe et le niveau de scolarité. 



21 

IV. RESULTATS 

IV. ANALYSE QUANTITATIVE 

IV. 1.1. ANALYSE INTERGROUPE 

a. Cortisol 

Dans le but de comparer les concentrations de cortisol à chaque heure de 

la journée entre les CD, les SCD et les NL, nous avons d'abord fait la moyenne 

des concentrations de cortisol à chaque heure de prélèvement pour l'ensemble 

des jours 1, 3, 8, 10 et 15 de l'étude (Annexe B). Les données des différents 

groupes ont été comparés au moyen de la méthode de KW. Dans ce test, pour 

un échantillon de douze sujets, une différence intergroupe est significative si le 

score intergroupe est supérieur à 5.35 (Siegel et Castellan, 1988). Le tableau I 

rapporte les scores de KW obtenus après comparaison des différents groupes à 

chaque heure de prélèvement. Aucun des scores obtenus n'est supérieur à 5.35, 

révélant l'absence de différence significative entre les groupes pour les 

moyennes de concentration de cortisol à chaque heure de prélèvement à travers 

les cinq jours (Figure 1). 

b. Sentiment de joie  

Le même type d'analyse a été effectué sur les données du sentiment de 

joie, après avoir fait les moyennes de chaque heure de prélèvement à travers les 

cinq jours. Les chiffres obtenus ne montrent aucun écart significatif entre les 

groupes. Les valeurs varient autour de 1.3 alors qu'elles devraient être 

supérieures à 5.35 pour une différence importante. Le tableau I rapporte les 

scores de KW obtenus après comparaison des différents groupes (Figures 2). 



22 

Tableau I. Scores IÇW des trois groupes (CD, SCD et NL) pour le cortisol, les 

sentiments de joie et de tristesse à 7h, 12h, 16h et 19h. 

. 7H 12H 16H 19H 

CORTISOL 4.06 2 4.21 2.27 
JOIE 1.37 1.15 1.7 1.28 

TRISTESSE 0.13 2.27 2.4 2.24 

C
O

R
T

IS
O
L
 (
µ
g

/d
1)

  

2.0 

1.8 

1.6 

1.4 

1.2 

1.0 

0.8 

0.6 

0.4 

0.2 
7 
	

12 	16 
	

19 
HEURE 

Figure 1. Concentration moyenne de cortisol des CD, SCD et NL à 7h, 12h, 16h 

et 19h. 
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Figure 2. Moyennes de l'intensité du sentiment de joie des CD, SCD et NL à 7h, 

12h; 1.61i et 19h. 
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Figure 3. Moyennes de l'intensité du sentiment de tristesse des CD, SCD et NL 

à 7h, 12h, 16h et 19h. 
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c. Sentiment de tristesse  

Le test de KW effectué sur le sentiment de tristesse n'a pas non plus 

révélé de différence significative entre les groupes. Alors que le score pour 7h est 

de 0.13, les scores pour 12h, 16h et 19h varient autour de 2.30, presque le 

double de ce qui a été calculé pour le sentiment de joie. Le Tableau I rapporte 

en détails les valeurs à chaque heure de prélèvement (Figure 3). 

IV.1.2. ANALYSE INTRAGROUPE 

a. Cortisol 

Le second objectif de notre étude était d'observer si une lésion cérébrale 

corticale ou sous-corticale pouvait modifier le profil de sécrétion de cortisol et 

ou l'état émotionnel à travers le temps. Dans le but de mesurer les variations 

de taux de cortisol durant les cinq jours de prélèvement, nous avons eu recours 

au test non-paramétriques de Friedman qui permet d'établir l'existence de 

variabilité intragroupe (Siegel et Castellan, 1988). Dans ce type d'analyse, on 

mesure les variations d'un facteur à travers le temps et pour chaque groupe pris 

individuellement. Dans ce cas, uñ score doit être supérieur à 8.96 pour révéler 

une différence significative dans le temps (Siegel et Castellan, 1988). Aucun 

score significatif n'a été obtenu en ce qui concerne la concentration de cortisol 

à travers le temps pour chacun des groupes. Le tableau II présente les 

différentes valeurs obtenues. L'annexe B montre les différentes mesures de 

cortisol à chaque heure de prélèvement, soit à 7h, 12h, 16h et 19h, aux jours 1, 

3, 8, 10 et 15 de l'étude. 
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Tableau II. Scores des trois groupes (CD, SCD et NL) pour le cortisol à 7h, 12h 

16h et 19h. 

GROUPE 7H 12H 	16H 19H 

CD (N=5) 5 0.48 3.8 0.6 
SCD (N=2) 6.25 4.5 4 0.4 
NL (N=2) 1.95 2 3.25 6.72 

b. Sentiment de joie 

Nous avons utilisé la même méthode pour examiner l'existence de 

variations significatives intragroupes en rapport avec le sentiment de joie. 

Aucune différence significative marquante n'a été observée. Toutes les valeurs 

sont demeurées en dessous de 8.96 (Tableau III). L'annexe C présente l'intensité 

du sentiment de joie à chaque heure de prélèvement, soit à 7h, 12h, 16h et 19h, 

durant les cinq jours. 

Tableau III. Scores des trois groupes (CD, SCD et NL) pour le sentiment de joie 

à 7h, 12h, 16h et 19h. 

GROUPE 7H 12H 16H 19H 

CD (N=5) 2.56 0.68 2.2 5.9 
SCD (N=2) 4.1 4.1 4.1 0 
NL (N=5) 3.78 2.3 7.16 3.28 
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c. Sentiment de tristesse  

Le même type de test a été utilisé pour le sentiment de tristesse. Aucune 

variation significative intragroupe n'a été observée à travers les quinze jours à 

chaque heure de prélèvement, soit 7h, 12h, 16h et 19h (Tableau IV). L'annexe D 

montre l'intensité de sentiment de tristesse à chaque heure de prélèvement les 

jours 1, 3, 8, 10 et 15. 

Tableau IV. Scores des trois groupes (CD, SCD et NL) pour le sentiment de 

tristesse à 7h, 12h, 16h et 19h. 

GROUPE 7H 12H 16H 19H 

CD (N=5) 2.6 2.32 -11 3.88 
SCD (N=2) 0 1.6 2 1.85 
NL (N=5) -2.99 3.04 4.32 2.2 

IV.1.3. ANALYSES DE CORRELATION 

Le troisième objectif de notre travail était de vérifier si les changements 

de concentration de cortisol à travers la journée étaient significativement reliés 

aux modifications de l'état émotionnel chez les trois groupes de sujets. Pour 

répondre à cette question, nous avons effectué une analyse non-paramétrique 

de Kendall-Tau (KT), laquelle permet de mesurer le degré de corrélation entre les 

variations d'un facteur et celles d'un autre. A cet effet, nous avons déterminé la 

moyenne de concentration de cortisol pour chaque heure de prélèvement à 

travers les quinze jours, et avons mis ces données en parallèle aux valeurs 

moyennes traduisant l'intensité des sentiments de joie et de tristesse aux 

mêmes heures. Le tableau suivant (Tableau V) présente les coefficients de corré- 
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lation obtenus pour chaque groupe. Le coefficient KT est significatif lorsque le 

rapport entre les variations des deux facteurs est d'au moins 60%. 

Tableau V. Scores KT représentant les corrélations entre les variations de 

concentration de cortisol et celles de l'intensité de joie, d'une part, et les 

variations de concentration de cortisol et celles de l'intensité de tristesse, 

d'autre part, pour les CD, SCD et NL. 

GROUPE  CORT. /JOIE CORT. / TRISTESSE 

CD (N=5) -0.67 -0.16 
SCD (N=2) 1 0.33 
NL (N=5) 0.16 0 

Les coefficients de corrélations KT obtenus montrent qu'il n'existe 

aucune corrélation significative entre les variations de concentration de cortisol 

et les fluctuations du sentiment de tristesse dans chacun des groupes (Figures 

7, 8 et 9). Il en va de même pour les concentrations de cortisol et le sentiment 

de joie dans le groupe témoin (Figure 6). Cependant, les scores KT présentent 

une corrélation négative significative (-0.67) entre les concentrations de cortisol 

et l'intensité du sentiment de joie au cours de la journée chez les CD, et une 

corrélation positive significative (1.00) entre ces deux mêmes paramètres chez 

les SCD (Tableau V). Tel que présenté à la Figure 4, la diminution de 

concentration de cortisol au cours de la journée chez les SCD est liée à une 

augmentation significative du sentiment de joie à travers la journée, alors que 

la baisse du taux de cortisol au cours de la journée chez les SCD est liée à une 

diminution concomitante du sentiment de joie (Figure 5). 
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Figure 5. Corrélation entre les variations de concentration de cortisol et celles 

de l'intensité du sentiment de joie à travers la journée chez les SCD. 
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Figure 7. Corrélation entre les variations de concentration de cortisol et celles 

de l'intensité du sentiment de tristesse à travers la journée chez les CD. 
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Figure 8. Corrélation entre les variations de concentration de cortisol et celles 

de l'intensité du sentiment de tristesse à travers la journée chez les SCD. 
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Figure 9. Corrélation entre les variations de concentration de cortisol et celles 

de l'intensité du sentiment de tristesse à travers la journée chez NL. 
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IV.2. ANALYSE QUALITATIVE DE CAS 

A des fins de comparaison avec les données qui précèdent, nous 

présentons les profils individuels de sécrétion de cortisol et de l'état émotionnel 

des sujets CD (n=1), CG (n=1), SCD (n=1), SCG (n=1) et de NL (n=1) appariés 

quant à l'âge et au degré de scolarité (Figures 10, 11 et 12). 

IV.2.1. PROFIL DE SECRETION DE CORTISOL 

Les sujets CD et CG montrent des courbes de concentration de cortisol 

très différentes au cours de la journée, tandis que les sujets atteints de lésions 

sous-corticales (SCD et SCG) ont des profils semblables et proches de celui du 

sujet témoin (Figure 10). Le CD montre des concentrations de cortisol 

nettement plus élevées, qui se maintiennent toute la journée, alors que le CG 

présente des concentrations comparables au NL à toutes les heures de 

prélèvement. Les sujets atteints de lésions cérébrales gauches (CG et SCG) ont 

des profils de sécrétion de cortisol similaires et voisins de celui du sujet témoin, 

tandis que ceux porteurs de lésions cérébrales droites (CD et SCD) ont des 

profils de sécrétion de cortisol différents. On note que les concentrations de 

cortisol du SCD sont proches de celles du sujet témoin, alors que celles du CD 

sont nettement élevées durant toute la journée. 
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Figure 10. Concentrations moyennes de cortisol à 7h, 12h, 16h et 19h chez 1 

CD, 1 CG, 1 SCD, 1 SCG et 1 NL. 

IV.2.2. ETAT EMOTIONNEL 

a. Sentiment de joie  

On note une différence dans l'intensité de joie entre les sujets porteurs de 

lésions corticales: le CD a tendance à éprouver plus de sentiment de joie 

comparé au CD dont les scores sont proches de ceux du sujet témoin (Figure 

11). En ce qui concerne les sujets atteints de lésions sous-corticales, l'intensité 

de joie du SCG baisse progressivement au cours de la journée alors que celle du 

SCD est plus ou moins stables et près du sujet témoin (Figure 11). 
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Figure 11. Moyennes de l'intensité du sentiment de joie à 7h, 12h, 16h et 19h 

chez 1 CD, 1 CG, 1 SCD, 1 SCG et 1 NL. 

b. Sentiment de tristesse  

Alors que l'intensité de tristesse chez les sujets avec lésions corticales 

(CD et CG) est très variable autour des valeurs moyennes et voisine de celle du 

NL, elle est quasi nulle chez les sujets atteints de lésions sous-corticales (SCD 

et SCG) le long de la journée (FIgure 12). 
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Figure 12. Moyennes de l'intensité de tristesse à 7h, 12h, 16h et 19h chez 1 CD, 

1 CG, 1 SCD, 1 SCG et 1 NL. 
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V. DISCUSSION 

V.1. CONCENTRATION DE CORTISOL 

'Les scores KW pour l'ensemble des CD, SCD et NL sont de 2 et 2.27 à 12 

et 19h, mais de 4.06 et 4.21 à 7h et 16h (Tableau I). Les chiffres obtenus à 7 et 

16h sont donc proches de la valeur significative (5.34) et representent le double 

de ceux calculés à 12 et 19h. Ces données suggèrent que la différence des 

moyennes de concentration de cortisol à 7 et 16h tend à être significative et 

qu'un échantillon plus large permettrait de la mettre en évidence. Lorsqu'on 

observe la figure 1, on constate que, de façon générale, les moyennes de 

concentration de cortisol baissent progressivement, de manière plus ou moins 

uniforme, au cours de la journée, jusqu'à atteindre les valeurs les plus basses 

en début de soirée. Toutefois, comparés aux autres groupes, les moyennes de 

concentration de cortisol chez les CD restent relativement plus élevées à 

chaque heure. Par contre, les moyennes de concentration de cortisol des SCD 

restent très proches de celles des NL. La représentation graphique de l'étude 

qualitative (Figure 10) illustre encore mieux la différence entre le CD et les 

autres sujets. Ce schéma met également en lumière l'écart marquant entre le 

CD et le CG. Alors que les concentrations moyennes du CD restent élvées à 

chaque heure de prélèvement, celles du CG demeurent basses et voisines de 

celles du sujet normal. Ceci suggère que les lésions corticales droites semblent 

être susceptibles d'induire des modifications importantes dans la régulation de 

sécrétion de cortisol. 
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Les taux élevés de cortisol observés chez le CD ne peuvent pas être 

attribués au fait d'être dans un milieu hospitalier, car dans les mêmes 

conditions, le patient atteint de lésions corticales gauches et ceux porteurs de 

lésions sous-corticales gauche et droite présentent des concentrations voisines 

de celui du sujet témoin (NL) vivant à domicile (Figure 10). Ces résultats 

suggèrent que le site de la lésion, selon qu'il est cortical ou sous-corticale (noyaux 

gris centraux), et la latéralité de la lésion. selon qu'elle est droite ou gauche, 

contribuerait à cette différence. 

L'absence de perturbation de la régulation de sécrétion de cortisol malgré 

la lésion des noyaux gris centraux (NGC) gauche et droit pourrait s'expliquer 

par la particularité de leurs connexions anatomiques avec le cortex (Alexander 

et Crutcher, 1990). Il semble que les NGC soient organisés en plusieurs 

circuits, fonctionnellement et structurellement distincts, se projetant chacun 

sur une portion différente du cortex cérébral et du thalamus (Alexander et 

Crutcher, 1990). Il semble aussi que même les projections corticales en 

direction des NGC et du thalamus demeurent fonctionnellement et 

structurellement séparées et sont orientées vers des aires différentes (Delong et 

Georgopoulos, 1981). De nombreux travaux indiquent que les NGC se 

projettent sur différentes régions du lobe frontal, notamment les aires motrices 

précentrales, l'aire oculomotrice, l'aire dorsolatérale préfrontale, le cortex 

orbitofrontal latéral, ainsi que sur le cingulum antérieur et le cortex 

orbitofrontal médian qui font partie intégrante du cerveau limbique (Alexandre 

et al., 1991). Les NGC pourraient ainsi participer de manière distincte à 

plusieurs fonctions à la fois: activités motrices, processus cognitifs et limbiques 

(Alexander et Crutcher, 1990). Des observations cliniques et fonctionnelles me- 
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ttent en évidence la particularité des circuits liant le cortex préfrontal 

associatif et des régions spécifiques des NGC. L'existence de circuits distincts et 

parallèles dans une aire motrice ou associative pourrait expliquer le fait que 

des lésions des NGC présentent des symptômes soit moteurs, soit purement 

comportementaux, ou les deux à la fois. En effet, des patients porteurs de 

lésions des NGC avec des signes extrapyramidaux absents ou modérés mais 

présentant une obsession-compulsion et un sydrome frontal ont été décrits 

(Laplane et al., 1989). Dans le cas du cortisol. il est tentant de suggérer que le 

maintien d'un profil de sécrétion des NGC proche de celui des NL dépend de 

l'intégrité des circuits impliqués dans le mécanisme de sa régulation.  

En l'absence de différence significative entre les groupes quant à l'état 

émotionnel et dans l'hypothèse que les taux élevés de cortisol soient la 

conséquence d'une atteinte du cortex cérébral droit, on peut croire que ces taux 

élevés sont la traduction d'une augmentation de l'activité de l'axe HPS, 

sécondaire à une détérioration de la structure la plus apte à moduler son 

fonctionnement. On pourait même supposer, le cas échéant, que la régulation 

de sécrétion de cortisol est passée sous la direction du cortex cérébral gauche 

(transfert de compétence d'un hémisphère à un autre). Les possibilités d'un 

transfert interhémisphérique du contrôle de la sécrétion de cortisol en cas de 

lésion cérébrale unilatérale, et d'une contribution de l'hémisphère gauche à la 

régulation de cette sécrétion dans un cerveau intact doivent être envisagés. Il 

n'existe aucune donnée scientifique probante permettant d'affirmer que la 

sécrétion de cortisol est uniquement sous le contrôle de l'hémisphère droit. 

Nous croyons, néanmoins, qu'en cas de lésion de l'hémisphère droit. l'hémisphère 

gauche exercerait un contrôle très limité sur la régulation de l'activité de l'axe HPS. 
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Ceci serait peut-être l'explication des taux relativement élevés de cortisol chez les 

cérébrolésés droits comparés aux autres cérébrolésés. 

L'analyse intragroupe par la méthode de Friedman n'a révélé aucun écart 

significatif entre les différents individus d'un même groupe à chaque 

prélèvement ni aucune variation considérable, à travers le temps, entre les 

différents prélèvements (Tableau II). Les patients ont été recrutés environ deux 

mois après la lésion. L'absence notable de modification intragroupe pendant 

cette étude suggère que les patients n'étaient plus dans une période ictale mais 

étaient plutôt entrés dans une phase où le profil de sécrétion de cortisol semble 

se stabiliser. Ceci semble être le cas peu importe le site de la lésion, puisque 

des résultats similaires ont été obtenus chez les CD et les SCD. 

Les mécanismes mis en action après une lésion cérébrale sont 

extrêmement complexes, pouvant durer des heures, des jours, des semaines, 

voire même des mois ou des années. Ils impliquent non seulement les neurones 

lésés mais également des régions loin du site de la lésion, sous forme de 

modifications neurochimiques (Ponsford, 1992). La variabilité individuelle dans 

le cours du rétablissement des fonctions cérébrales est telle qu'il est 

extrêmement difficile de prédire le profil de guérison ou le pourcentage ultime 

de récupération chez un individu donné. Après une lésion cérébrale, différentes 

fonctions peuvent suivre différents cours évolutifs. Le processus de guérison 

dépend de plusieurs facteurs incluant divers mécanismes physiologiques, le 

substrat antomique affecté, la différence individuelle dans l'organisation 

cérébrale, l'âge, le sexe, le degré de scolarité et la motivation personnelle (Pons- 
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ford, 1992). D'autres sources de variabilité sont l'étiologie, la sévérité et la 

localisation de la lésion (Ponsford, 1992). Etant donné que nos prélèvements 

ont été réalisés sur une période de deux semaines seulement, il nous est 

difficile d'affirmer que les mesures effectuées plus ou moins deux mois après la 

lésion resteront les mêmes plusieurs mois plus tard. Cependant, les données 

suggèrent que plus ou moins deux mois après une lésion cérébrale, l'activité de l'axe 

HPS n'est pas sujet à des variations significatives. 

V.2. ETAT EMOTIONNEL 

Le tableau I montre une absence de différence substantielle entre les 

différents groupes (CD, SCD et NL) en ce qui concerne le sentiment de joie 

(Figure 2). Les scores KW à 7, 12, 16 et 19h sont voisins de 1 et donc loins de la 

valeur significative (Tableau I). Cependant, la Figure 11 présentant l'étude 

qualitative du sentiment de joie chez les sujest CD, CG, SCD, SCG et NL, 

appariés selon l'âge et le degré de scolarité, suggère que le CG puisse éprouver 

davantage de joie que les autres. Pour le sentiment de tristesse, les scores KW 

sont respectivement de 2.27, 2.40 et 2.24 à 12, 16 et 19h (Tableau I) et encore 

loins d'être significatifs, mais presque le double des scores obtenus avec le 

sentiment de joie. La comparaison des scores KW pour la joie et la tristesse 

suggère que les groupes ont tendance à se différencier en ce qui concerne le 

sentiment de tristesse. En effet, lorsque l'on considère le graphique 12 

illustrant l'analyse qualitative du sentiment de tristesse chez le CD, le SCD, le 

SCG et le NL, appariés selon l'âge et le degré de scolarité, on constate que le 

SCD et le SCG n'éprouvent pas de sentiment de tristesse à travers lajournée.  De 

façon générale, les NGC ont tendance à se démarquer des trois autres (NL, CD, 

CG), chez lesquels l'intensité de tristesse oscille autour des valeurs moyennes. 
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Ceci est en accord avec d'autres travaux qui ont montré l'absence de 

sentiment de tristesse et d'anxiété chez des patients avec lésions des noyaux 

gris centraux (Laplane et al., 1989; Lopez-Rodriguez, 1997). Laplane et al. 

(1989) ont suivi huit patients souffrant de lésions bilatérales des NGC et 

rapporté principalement de l'inertie et une perte de motivation avec 

préservation des fonctions intellectuelles. Un syndrome d'obsession-compulsion 

était quelque fois présent. Signalons que ces symptômes présentent des 

similitudes avec ceux retrouvés dans la dépression majeure et la schizophrénie 

catatonique. Cependant, la particularité des observations cliniques de Laplane 

était l'absence de tristesse et d'anxiété (Laplane et al., 1989), ce que nous avons 

également noté chez le SCD et le SCG que nous avons étudiés. L'absence de 

différences significatives entre les différents groupes (CD, SCD et NL) en rapport 

avec l'état émotionnel pourrait s'expliquer par le manque d'homogénéité des 

lésions corticales: fronto-pariétal (FP) et fronto-pariéto-temporal (FPT) (Annexe 

A). Rappelons que, selon Davidson et Fox (1989), la différence dans l'activité 

électroencephalographique (EEG) observée, traduisant l'asymétrie émotionnelle, 

était seulement observée au niveau du lobe frontal. Un plus grand nombre de 

patients aurait peut-être mis en évidence des différences marquées lors d'une 

analyse par sous-groupes selon les lobes impliqués et l'étendue des lésions. 

V.3. RELATION ENTRE LA CONCENTRATION DE CORTISOL, 

L'ETAT EMOTIONNEL ET LE SITE LESIONNEL 

En dépit de l'absence de différences marquantes entre les groupes en ce 

qui concerne la concentration de cortisol, d'une part, et les états émotionnels, 

d'autre part, nous avons observé une relation significative entre les variations 
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de concentration de cortisol et celles de l'intensité du sentiment de joie chez les 

SCD et les CD considérés séparément. Nous avons ainsi noté une dissociation 

de la relation entre le cortisol et le sentiment de joie selon le site de la lésion: 

la corrélation est positive et de 100% chez les SCD, tandis qu'elle est de 60% et 

négative chez les CD (Tableau V). L'analyse du profil de cortisol a globalement 

révélé que sa concentration baisse progressivement à travers la journée pour 

atteindre les valeurs les plus basses en début de soirée, quel que soit le groupe 

(Figures 1 et 10). Selon le coefficient KT (Tableau V), cette baisse est associée à 

une diminution concomitante du sentiment de joie chez les SCD (Figure 5), 

alors qu'elle est liée à l'augmentation du sentiment de joie chez CD durant la 

même période (Figure 4). Ceci suggère que la localisation de la lésion. selon qu'elle 

est corticale ou sous-corticale (noyaux gris centraux). influe sur le rapport entre le 

taux de cortisol et le sentiment de joie au cours de lajournée chez les sujets atteints 

de lésions cérébrales droites. 

Lorsque l'on met en parallèle les données sur le sentiment de joie et de 

tristesse chez les sujets porteurs de lésions sous-corticales (Figures 2, 3, 11, et 

12), il semble qu'il n'y a pas de lien entre le taux de cortisol et le sentiment de 

tristesse, puisque l'intensité de tristesse est quasi nulle à toutes les heures de 

prélèvement alors que la concentration de cortisol varie. En revanche, le taux 

de cortisol semble moduler le sentiment de joie chez les SCD, puisque ces 

derniers sont de moins en moins joyeux au fil des heures, à mesure que la 

concentration de cortisol diminue (Figure 5). Alors qu'une lésion des NGC ne 

semble pas modifier le profil de concentration de cortisol, la corrélation positive 
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entre le taux de cortisol et le sentiment de joie qui s'ensuit suggère qu'une telle 

lésion influence l'évolution des entiments à travers la journée selon la 

concentration de cortisol. Ceci s'accorde avec les travaux de Laplane et al., 

(1989) et de Lopez-Rodriguez et al., (1997), qui ont montré qu'une lésion 

unilatérale ou bilatérale des NGC peut avoir une incidence sur l'état 

émotionnel. En effet, ils ont observés chez des individus souffrant de lésions 

des NGC, un syndrome frontal caractérisé principalement par une inertie et une 

perte de motivation avec préservation des fonctions intellectuelles, parfois 

accompagné d'une obsession-compulsion. Cette donnée est en accord avec le 

fait que les NGC ont des connexions anatomiques avec le système limbique, 

dont le rôle majeur dans le comportement émotionnel n'est plus demontrer 

(Alexander et al., 1991) 

Dans une étude du comportement émotionnel réalisée sur 150 sujets 

atteints de lésions hémisphériques unilatérales (70 gauches et 80 droits), 

Gainotti (1969) a observé des réactions dépressives chez les cérébrolésés 

gauches et des attitudes indifférentes et euphoriques chez les cérébrolésés 

droits. Notre étude ne nous permet pas d'infirmer cette conclusion pour 

diverses raisons. La première est que notre évaluation de l'état émotionnel était 

subjective. Dans l'étude de Gainotti (1969), la détermination du profil 

émotionnel du sujet a été le fruit d'une observation prolongée comportant 

plusieurs éléments: (i) évaluation minutieuse du comportement et analyse de la 

réactivité aux situations frustrantes entraînées par l'examen 

neuropsychologique; (ii) opinion des médecins chargés du traitement du 

malade; (iii) interrogatoire des parents du malade. Une deuxième raison est le 

nombre réduit de cas dont nous disposons jusqu'à maintenant. Par contre, l'a- 
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nalyse de Gainotti a porté sur 150 sujets suivis pendant 20 mois. Une troisième 

raison est que le fait que les groupes CD et CG ne présentent pas toujours une 

homogéneité comportementale, l'analyse des résultats sur l'état émotif est plus 

difficile lorsqu'elle porte seulement sur un nombre restreint de sujets. En effet, 

tel que souligné par gainotti (1969), certains patients se distinguent par le fait 

qu'ils ont une expression très élaborée de l'amciété et suggestive d'un état 

depressif, au lieu des symptômes plus caractéristiques comme les crises de 

larmes et les poussées de désespoir. En outre, après la phase ictale, à mesure 

qu'ils évoluent vers une phase chronique, certains CD deviennent plus 

conscients de leur déficit, et présentent une humeur dépressive avec des crises 

de larmes et des expressions de découragement, alors que d'autres alternent 

entre une attitude indifférente et apathique et une expression de rejet pour les 

membres paralysés. 

Cependant, en rapport avec l'état émotionnel des CD, nous avons observé 

un fait intéressant qui mérite d'être signalé: la corrélation négative entre le 

sentiment de joie et le taux de cortisol au cours de la journée. Etant donné que 

le sentiment de joie augmente lorsque la concentration de cortisol baisse, et vu 

que le taux de cortisol est à son plus bas niveau en début de soirée, ceci 

suggère que le sentiment euphorique serait plus fort à la fin de la journée chez 

les CD. Malheuresement, Gainotti (1969) n'a pas comparé l'état émotionnel des 

CD à travers les différents moments de la journée. Ce qui aurait été fort 

intéressant étant donné l'importance de son échantillon. 
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V.4. CONTROLE HEMISPHERIQUE DE L'AXE HPS 

PAR RAPPORT AU SEXE 

On se souviendra que Wittling et Pfluger (1990) n'aient pas noté de 

différence dans les réponses cortisolémiques des hommes et des femmes après 

une projection latéralisée de séquences d'un film aversif (chargés d'émotions 

négatives) et d'un film neutre (sans particularité émotionnelle). Ceci suggère 

que les hommes et les femmes ne diffèrent pas pour ce qui est de l'asymétrie 

hémisphérique de la régulation cortisolémique dans les situation 

émotionnelles. Ces données ne sont pas en accord avec une étude de Wittling 

(1990), dans laquelle il a examiné le contrôle hémisphérique de la tension 

arterielle après une présentation latéralisée de séquences de film chargés 

d'émotions. Les femmes ont montré une modification significative de la tension 

arterielle après une projection à l'hémisphère droit tandis que les hommes 

n'ont pas montré d'asymétrie. Etant donné le petit nombre de nos sujets, nous 

n'avons pas pu comparer les concentrations de cortisol des CD et CG par 

rapport au sexe. Cette comparaison sera effectuée dans la suite de notre étude. 
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VI. CONCLUSION 

VI. LA DYNAMIQQUE DE L'AXE HPS 

'La phase I de notre projet est essentiellement descriptive. C'est une 

analyse de la régulation de la concentration de cortisol à l'état plus ou moins 

basale. Aucune variable n'a été manipulée au moment du prélèvement et de 

l'évaluation de l'état émotionnel. Dans la phase II de notre projet, nous 

aimerions étudier la dynamique de l'axe HPS des cérébrolésés lorsque soumis à 

des situations émotionnelles différentes. Dans leur étude sur l'asymétrie 

cortisolémique, Wittling et Pfluger (1990) ont soumis des individus sains à la 

projection latéralisée de séquences de film à contenu émotionnel négatif et 

neutre. Il serait aventureux de suggèrer que les conclusions de ces auteurs 

s'appliquent aux patients atteints de lésions cérébrales unilatérales. 

Dans la phase II de notre étude, nous envisageons de soumettre les 

cérébrolésés à des séquences de film chargées d'émotions positive, neutre et 

négative pour étudier la réactivité de l'axe HPS dans différents contextes 

émotionnels. Ces analyses nous permettront de mesurer l'effet des lésions 

unilatérales du cerveau sur la sensibilité de l'axe HPS selon le cadre 

émotionnel, d'une part, et d'établir le contrôle hémisphérique de la régulation 

de la sécrétion de cortisol des cérébrolésés lorsque confronté à des situations 

émotionnelles différentes, d'autre part. L'état émotionnel subjectif des patients 

sera évalué avant et après la projection de chaque séquence. Plusieurs 

sentiments comme la peur, la joie, la tristesse, la relaxation, le dégout, 

l'amusement, l'anxiété, la pitié, la colère seront estimées de manière subjective 
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sur une echelle de 0 à 10. Au moyen de cette echelle, il devrait être possible 

d'identifier les émotions les plus susceptibles d'induire une activation de l'axe 

HPS. Dans le but d'obtenir une évaluation objective de l'état émotionnel des 

patients en condition basale, nous ferons également un examen 

comportemental en nous basant sur: (i) une évaluation minutieuse de leurs 

attitudes et une analyse de leurs réactions aux situations frustrantes 

engendrées par l'examen neuropsychologique, (ii) l'opinion des médecins 

chargés du traitement du malade et (iii) l'interrogatoire des parents du malade. 

VI.2. ASYMETRIE CORTISOLEMIQUES DANS LES TACHES 

COGNITIVES  

L'hypothèse d'une primauté de l'hémisphère droit dans le contrôle de la 

sécrétion de cortisol a été déduite des travaux utilisant des stimuli 

émotionnels, notamment les séquences de films à contenu émotionnel (VVittling 

et Pfluger, 1990; Wittling et Roschman., 1993). Notre propre théorie est que le 

contrôle de la sécrétion de cortisol par l'hémisphère droit soit lié au rôle 

prépondérant qu'il joue dans le traitement des émotions. Il serait intéressant 

d'établir si la régulation de la sécrétion cortisolémique demeure principalement 

sous le contrôle de l'hémisphère droit, quel que soit le type de tâche (cognitive 

par exemple) et l'hémisphère impliqués. 

La dominance de l'hémisphère gauche dans la production du language et 

le traitement de l'information langagière à caractère auditif ou visuel n'est plus 

à demontrer. Elle a été établie grâce à des travaux réalisés tant chez des sujets 



47 

cérébrolésés que des individus sains (Hellige, 1993). Les fonctions du langage 

pour lesquelles l'hémisphère gauche est dominant ne sont pas restreintes au 

discours et à la compréhension des mots, par exemple. Des lésions comprenant 

les régions impliquées dans le traitement du language parlé chez des individus 

avec des capacités auditives intactes, affectent la capacité des sourds à produire 

et à comprendre le langage des signes (Bellugi et al., 1993). Par ailleurs, de 

nombreuses études ont montré que l'hémisphère droit est dominant dans les 

tâches visuospatiales (hellige, 1993). Lorsqu'on demande à des patients avec 

lésion unilatérale du cerveau de dessiner un objet, tel un cube, la nature du 

dessin dépend de l'hémisphère lésé (Gazzaniga, 1985). Lorsque l'hémisphère 

droit est affecté, les dessins manquent de cohérence spatiale. Par contre, 

lorsque l'hémisphère gauche est lésé les dessins manquent de détails, mais 

l'orientation spatiale est impeccable. Ces données ont été confirmées par des 

études similaires réalisées chez des patients callosotomisés (Gazzaniga, 1985). 

Ces résultats suggèrent que l'hémisphère droit est nécessaire et suffisant pour 

la configuration du monde extracorporel. Nous pensons qu'une étude où 

l'hémisphère droit et l'hémisphère gauche des individus sains seraient soumis 

alternativement à des tâches cognitives verbales, d'une part, et visuosaptiales, 

d'autre part, serait très pertinente dans le but de vérifier le contrôle 

asymétrique droit de la sécrétion de cortisol, après la stimulation des deux 

hémisphères cérébraux par une une information autre qu'à caractére 

émotionnel. 
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ANNEXE A. RENSEIGNEMENTS SUR LES PATIENTS. 
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S1 CD 64M 9 PT D D TC 
S2 CD 45 F 14 FPT D D ACV 
S3 CD 50 M 14 FP D D ACV 
S4 CD 46 M 14 FPT D D ACV 
S5 CD 57 F 14 FPT D D ACV 

S6 CG 56 M 18 FPT G D ACV 

S7 SCD 60 F 8 NGC D D ACV 
S8 SCD 38 M 19 NGC D D ACV 

S9 SCG 22 M 13 NGC G D TC 

S10 NL 57 F 15 NL NL D NL 
S11 NL 66 M 16 NL NL D NL 
S12 NL 66 F 20 NL NL D NL 
S13 NL 65 M 17 NL NL D NL 
S14 NL 66 F 12 NL NL D NL 

S: sujet 	NL: sujet témoin 	ACV: accident cérébrovasculaire 

D: droit 	CD: cortical droit 
	

TC: traumatisme cérébral 

G: gauche 	CG: cortical gauche 

F: sexe féminin 	SCD: sous-cortical droit 

M: sexe masculin SCG: sous-cortical droit 
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ANNEXES B. CONCENTRATIONS DE CORTISOL PENDANT LES 15 JOURS.  
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S1 CD 1.24 1.24 0.99 3.90 2.43 0.89 0.89 1.01 1.82 1.28 
S2 CD 1.98 1.99 2.35 1.64 2.04 1.48 1.49 1.04 1.20 0.82 
S3 CD 1.62 1.62 1.62 1.62 1.62 1.51 1.03 1.03 1.03 1.03 
S4 CD 2.67 1.34 1.09 1.09 1.49 1.14 0.93 0.53 0.85 0.83 
S5 CD 2.28 1.66 1.66 1.51 1.47 1.66 1.20 0.90 1.61 1.15 

S6 CG 0.93 0.93 0.93 0.93 0.93 0.47 0.64 0.47 0.64 0.64 

S7 SCD 1.16 1.70 1.08 1.12 1.27 0.50 0.49 0.56 0.43 0.69 
S8 SCD 1.67 1.67 2.14 1.75 1.55 1.01 1.18 0.78 0.78 1.07 

S9 SCG 0.61 0.73 0.58 1.10 1.63 0.54 0.63 0.78 0.72 0.85 

S10 NL 1.67 1.75 1.35 0.99 1.35 0.93 0.35 0.70 0.88 0.47 
S11 NL 1.43 0.84 0.87 1.03 1.03 1.10 1.10 1.56 0.73 0.73 
S12 NL 1.60 2.44 2.00 1.83 1.69 0.91 0.95 2.64 0.79 0.89 
S13 NL 1.01 1.02 0.66 1.04 0.89 0.86 0.69 0.51 0.80 0.58 
S14 NL 1.32 1.21 1.54 1.23 0.79 1.16 1.03 1.25 0.78 1.45 
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ANNEXE B. CONCENTRATIONS DE CORTISOL PENDANT LES 15 JOURS 
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JOUR J01 J03 J08 JI0 J15 J01 J03 J08 J10 J15 
HEURE 16H 16H 16H 16H 16H 19H 19H 19H 19H 19H 

S1 CD 0.52 1.13 1.61 1.48 0.97 0.67 1.22 0.38 0.93 1.01 
S2 CD 1.16 0.75 1.00 1.05 0.65 1.27 1.36 0.46 0.65 0.82 
S3 CD 0.78 0.70 1.05 1.05 1.05 0.87 0.53 0.53 0.53 0.53 
S4 CD 0.98 1.04 0.73 0.50 0.57 0.75 0.75 0.41 0.41 0.87 
85 CD 0.66 1.47 1.89 1.89 1.14 0.50 0.91 1.20 1.51 0.56 

S6 CG 0.39 0.73 0.39 0.73 0.73 0.48 0.48 0.48 0.48 0.48 

S7 SCD 0.71 0.50 0.25 0.62 0.44 0.29 0.29 0.29 0.39 0.86 
S8 SCD 1.23 0.78 1.07 0.67 0.84 1.57 0.70 0.61 0.51 0.49 

89 SCG 0.54 0.48 0.33 1.38 1.38 0.48 0.48 0.48 0.48 0.80 

S10 NL 0.70 0.72 0.42 0.31 0.94 0.73 0.36 0.29 0.40 0.74 
811 NL 1.21 0.73 1.00 0.57 0.57 0.63 1.14 0.38 0.89 0.89 
812 NL 0.47 0.51 2.00 0.59 0.22 0.52 0.93 0.93 1.26 0.64 
S13 NL 0.57 0.87 0.79 0.39 0.95 0.27 0.27 0.58 0.49 0.61 
S14 NL 1.28 0.88 0.95 0.60 0.96 1.33 0.71 0.43 1.19 0.56 
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ANNEXE C. INTENSITE DU SENTIMENT DE JOIE PENDANT LES 15  

JOURS. 
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S1 CD 5 5 5 0 5 5 5 10 5 5 
S2 CD 0 10 10 10 10 10 10 10 10 10 
S3 CD 2 2 2 2 2 0 0 0 0 0 
S4 CD 8 4 4 4 4 4 4 4 4 4 
S5 CD 0 0 5 5 3 5 0 5 5 9 

S6 CG 7 7 7 7 7 7 8 7 7 7 

87 SCD 3 4 4 4 5 4 4 5 3 2 
S8 SCD 8 8 5 2 2 8 6 5 5 5 

S9 SCG 10 10 10 6 2 2 5 5 3 10 

S10 NL 0 3 4 5 7 1 3 3 3 3 
Sll NL 4 3 2 2 2 5 5 3 1 1 
S12 NL 4 3 3 3 2 4 5 2 2 1 
S13 NL 7 5 4 5 5 7 6 4 4 6 
S14 NL 0 1 3 3 2 0 6 4 3 3 
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ANNEXE C. INTENSITE DU SENTIMENT DE JOIE PENDANT LES 15 JOURS 
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S14 NL 3 4 3 3 3 2 4 2 2 2 
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ANNEXE D. INTENSITE DU SENTIMENT DE TRISTESSE PENDANT LES 15 

JOURS. 
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83 CD 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
S4 CD 5 5 0 0 6 3 7 0 7 4 
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S6 CG 5 5 5 5 5 5 7 5 7 7 

S7 SCD 0 0 0 0 0 0 0 2 0 0 
S8 SCD 0 0 6 2 0 1 0 0 0 1 

S9 SCG 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

S10 NL 5 5 5 2 2 5 6 7 7 6 
811 NL 2 3 3 1 1 1 1 4 2 2 
S12 NL 1 2 1 2 2 1 1 1 2 2 
S13 NL 4 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
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ANNEXE D. INTENSITE DU SENTIMENT DE TRISTESSE PENDANT LES 15  
JOURS (suite). 
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81 CD 10 10 10 10 5 10 10 10 10 10 
S2 CD 10 10 0 0 10 0 0 0 0 0 
S3 CD 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
S4 CD 0 7 4 4 0 4 0 4 4 0 

S5 CD 7 5 5 5 5 5 5 0 5 

S6 CG 0 5 0 5 5 5 5 5 5 5 

S7 SCD 2 2 0 0 0 0 0 0 0 
S8 SCD 0 0 2 0 2 0 0 2 1 

89 SCG 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

S10 NL 7 4 4 3 0 5 3 3 2 0 
811 NL 4 8 2 2 2 1 1 3 1 1 
S12 NL 1 2 2 1 2 1 1 1 2 2 
S13 NL 1 1 2 1 1 1 1 1 1 1 
S14 NL 1 0 1 1 1 2 1 1 1 1 
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ANNEXE E. ECHELLE EMOTIONNELLE. 
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