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       Le concept de stress est considéré comme composé de nombreuses variables et 

processus expliquant des états psychophysiologiques altérés, il peut être considéré 

comme un système complexe de facteurs psychologiques, physiologiques et 

environnementaux interagissant. 

       Le stress psychologique peut donc être considéré comme une relation entre 

l'individu et l'environnement, évaluée par l'individu comme exigeante ou dépassant ses 

ressources et mettant en danger son bien-être (Bergdahl and Bergdahl, 2002; Lazarus 

and Folkman, 1984). 

       L'étude du stress est un sujet complexe qui remonte à plus de cinquante ans 

(Légeron, 2008; Marketon and Glaser, 2008). Ce phénomène a fait l'objet de 

nombreuses recherches scientifiques, principalement dans les domaines de la médecine 

et des sciences de la vie (Olié et al., 2016) .        

     Actuellement, un ensemble substantiel de recherches se concentre sur les liens entre 

la santé et le stress psychologique, tous concordant sur le fait que divers éléments 

psychobiologiques ou comportementaux sont susceptibles d'influencer cette relation 

(Lovallo, 2016) . 

     Jusqu'à présent, des études ont révélé des taux élevés d'épuisement professionnel 

(Chew et al., 2022), où la plupart des professions sont accompagnées d'un certain 

niveau de stress (Plester, 2009), dont la principale cause du stress lié au travail est la 

surcharge de travail provoquant des problèmes chez les travailleurs (Boekhorst et al., 

2017; Boxall and Macky, 2014; De Beer et al., 2016; Engelbrecht et al., 2020; 

Légeron, 2008). 

     Plusieurs études corroborent les défis particuliers rencontrés dans des professions 

exigeant une responsabilité morale, notamment dans le domaine de l'enseignement et de 

l'éducation(Tchicaya et al., 2022), dont l’enseignement est classé parmi les 10 

professions les plus stressantes à cause de son haut niveau d’interaction sociale 

(Houlfort and Sauvé, 2010a; Jaoul and Kovess, 2004). 
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     L'épuisement professionnel des enseignants est considéré comme le résultat d'une 

tension au travail qui, compte tenu des exigences de la profession, et de la diminution 

du soutien touche particulièrement ceux qui manquent de ressources de gestion 

appropriées (Brief and Weiss, 2002; Klusmann et al., 2008; Ponnelle, 2008; 

Schwarzer and Hallum, 2008; Winefield et al., 2003). 

       Les réformes éducatives majeures, l’évolution de la recherche vers un profil plus 

économique et la réduction des ressources de financement récurrentes ont poussé 

l’enseignement supérieur actuel dans une course à la concurrence (Constanti and 

Gibbs, 2004; Ogbonna and Harris, 2004). À ces changements s’ajoute la montée en 

puissance de certaines tâches qui impliquent que l’enseignant-chercheur soit de plus en 

plus multifonctionnel. En effet, il doit non seulement assurer les missions 

d’enseignements, mais également la supervision, la recherche et les activités collectives. 

Le résultat cumulatif de ces changements pour les universitaires a potentiellement 

entraîné une fragilité au stress, une réduction du bienêtre physique et psychologique et 

une diminution des performances(Beehr and Franz, 1987; Kinman, 2001).  

       Ses conditions de travail difficiles de l'environnement universitaire sont 

fréquemment soumis à des niveaux élevés de stress lié au travail (Janskhy Youmou, 

2023; Tytherleigh* et al., 2005), ce qui rend souvent le travail universitaire commet 

source de malaise et de frustration. A l’échelle nationale, plusieurs enquêtes auprès 

d’universitaires confirment l’observation de Fisher (1994) selon laquelle  le stress 

psychologique est une caractéristique de la vie professionnelle des universitaires 

(Catano et al., 2010; Shen et al., 2014; Winefield et al., 2003). 

      Les organismes réagissent aux variations environnementales aiguës ou chroniques 

en activant un répertoire complexe de réponses physiologiques du système nerveux 

central et des adaptations périphériques. Cela se traduit par l'activation du système de 

stress : le système nerveux sympathique efférent (SNS) suivi de l'axe hypothalamo-

hypophysaire-surrénalien (HPA) (Elenkov and Chrousos, 2007; Verney and Vitalis, 

2023). Les principales hormones de stress sont les catécholamines et les 

glucocorticoïdes, résultant respectivement de l'activation du SNS et de l'axe 

HPA(Claverie and Canini, 2023; Elenkov et al., 1999; Kaltsas and Chrousos, 2007), 

dont les réponses au stress excessives et/ou prolongées peuvent affecter à long terme 

des fonctions comportementales et physiologiques(Bessaguet et al., 2023; Claverie 
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and Canini, 2023; Johnson et al., 1992), donc le stress peut se manifester sous 

diverses formes, physiques ou psychologiques, aiguës ou chroniques, induisant diverses 

altérations hormonales, physiologiques et immunitaires (Marketon and Glaser, 2008). 

       En fait, le stress est largement reconnu comme le principal facteur provoquant la 

maladie(Stranks, 2005). Il affecte à la fois la santé physique et mentale (Lovell et al., 

2011), ainsi que le bien-être ou la qualité de vie , il est attribuable à toutes sortes de 

manifestations physiques, telles que le diabète, l'insomnie, les maux de tête, les 

maladies cardiovasculaires et les maladies auto-immunes (Haag et al., 2018). 

      L’objectif principal de cette étude est de déterminer les caractéristiques biologiques 

et démographiques du stress psychologique chez les enseignants universitaires ainsi que 

l'identification du niveau et des causes de ce stress dont ils souffrent son impact 

physique et psychologique, tout en examinant les déséquilibres hormonaux et 

métaboliques qui y sont associés.  

      D’où l’interrogation suivante 

Quel degré et quelle nature du stress chez les enseignants universitaires relevant du site 

de notre étude ?  

    De cette question de la problématique découlent deux hypothèses : 

Hypothèse 1 : 

     A l’instar des enseignants des autres institutions universitaires, les enseignants de 

l’université d’El Oued sont assujettis à un niveau élevé de stress sous toutes ses formes 

et ce au vu de la nature de l’enseignement supérieur caractérisé par une diversification 

de tâches (enseignement, encadrement, responsabilité pédagogique et/ou scientifique 

…) notamment au terme de l’année universitaire. L’état de tension ressenti concerne les 

deux sexes sachant que les tâches sont communes. 

     Conjugué à d’autres tracasseries de la vie quotidienne (habitation lointaine, charges 

familiale…), ce degré de stress élevé finira par se répercuter sur le bien-être physique, 

mental et physiologique. 

Hypothèse 2 

      La spécificité de l’université d’El Oued (jeune université, implantée en région 

saharienne) peut engendrer un niveau de stress faible chez les enseignants. En effet, les 
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paramètres accentuant le stress sont moindres tel le problème de transport, la proximité 

de l’habitat (mitoyen de l’université. La composante juvénile des enseignants aspirant à 

des grades supérieurs et à des postes de responsabilité compensent fait que le degré de 

stress pourra se limiter au seul stress physique. 

Pour pouvoir confirmer ou infirmer ces hypothèses au terme de notre étude, nous avons 

opté pour la méthodologie suivante, répartie sur deux grands volets : 

        -Le premier volet théorique consacré à l’état de l’art et au concept du stress. 

        -Le second volet pratique (enquête et laboratoire). 
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I.1. Définition du stress :  

       Le mot "stress" a fait son apparition pour la première fois dans les travaux du biologiste 

et physicien du XVIIe siècle, Robert Hoocke. Il a été employé pour décrire la corrélation 

linéaire entre l'extension d'un ressort (strain) et la force appliquée sur celui-ci (stress) 

(Timsit-Berthier, 2014). Plus tard, ce principe a été incorporé dans le domaine de la 

physiologie et de la médecine par H. Selye en 1936, lorsqu'il a caractérisé le stress comme "la 

réaction non spécifique du corps à toute forme de contrainte qui lui est imposée"(Bacou, 

2017; Bergevin, 2019; Bergugnat and Rascle, 2013; Calvez, 2010; Dorey, 2013; 

Galinowski and Lôo, 2003; Goldstein, 2010; Guéguinou et al., 2012; Lancry 1, 2007; 

Prévot, 2015). 

       Donc le stress peut être défini comme un ensemble de réponses physiologiques (Aptel 

and Cnockaert, 2002; Calvez, 2010; Canini, 2019; Dorey, 2013; Guéguinou et al., 2012), 

comportementales et émotionnelles non spécifiques à des agents nocifs divers déclenchées 

par des situations mettant en péril l'intégrité physique ou psychique de l'individu (Aptel and 

Cnockaert, 2002), elles sont conçues pour activer les défenses de l'organisme en vue de 

maintenir ou de rétablir un équilibre menacé (Calvez, 2010; Dorey, 2013; Guéguinou et al., 

2012). 

    Pour éviter d'attribuer au stress une signification unidirectionnelle, Selye (1956) introduit 

la distinction entre l'« eustress » (stress positif), associé à des émotions positives telles que le 

bien-être, l'excitation ou la satisfaction, accompagné d'un sentiment de contrôle de la 

situation, et le « distress » (stress désagréable), susceptible de générer des sentiments de 

frustration, voire de détresse (Chaussegros de Léry, 2009; Guéguinou et al., 2012; 

Quintard, 2001) , il y a aussi deux types de stress : le stress homotypique, caractérisé par une 

répétition constante de la même nature de stress, et le stress hétérotypique, qui implique des 

stress de natures différentes(Guéguinou et al., 2012; Quintard, 2001). 

I.2. Historique du concept stress 

       Le terme "stress" est d'origine anglaise et a été initialement utilisé en physique avec la 

formulation de la loi de Hooke en 1678, qui est à la base de la compréhension de la résistance 

des matériaux(Hooke, 1678). 

       À partir de l'application de la notion de stress en physique, une analogie a été établie 

pour décrire des phénomènes similaires chez les êtres humains. Ainsi, ce terme est désormais 
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employé dans divers domaines scientifiques tels que la psychologie, la biologie et la 

médecine (Zablocki, 2009). 

       Au départ, le concept de stress était principalement associé à la notion de réponse 

biologique. Darwin (1872) avançait l'idée que la peur, accompagnée de toutes ses 

expressions, constituait une préparation de l'organisme à affronter le danger. 

       À la clôture du 19 éme siècle, Bernard (1879) a été le pionnier dans la description de la 

capacité de l’organisme à maintenir une homéostasie constante – le « milieu intérieur » – 

malgré des conditions environnementales variables(Calvez, 2010; Dorey, 2013; Lovallo and 

Buchanan, 2017; Shaijarernwana, 2007; Timsit-Berthier, 2014; Zablocki, 2009). 

     Au commencement du 20e siècle, le neurophysiologiste Cannon (1928) a introduit le 

terme « stabilité du milieu intérieur » par le concept « d’homéostasie ». D'autre part, il se sert 

du mot "stress" pour décrire les agressions qui pourraient perturber l'homéostasie, soulignant 

le rôle crucial du système nerveux central, en particulier de la région hypothalamique et 

néocorticale, dans la régulation de cette homéostasie.(Guéguinou et al., 2012; Lovallo and 

Buchanan, 2017; Prévot, 2015).  

       Selye (1936) souvent reconnu comme le pionnier de la théorie du stress (Bergevin, 

2012; Shaijarernwana, 2007), décrit le stress comme "la réaction non spécifique de 

l'organisme à toute forme de demande qui lui est imposée". La réaction au stress n'est pas 

déterminée par la nature de la stimulation, mais reste uniforme dans son objectif de rétablir 

l'équilibre homéostatique (Calvez, 2010; Dorey, 2013; Guéguinou et al., 2012; Lovallo and 

Buchanan, 2017; Pacak and Palkovits, 2001; Shaijarernwana, 2007; Timsit-Berthier, 

2014; Zablocki, 2009). 

      À partir de 1970, la compréhension du stress a connu une expansion, passant d'une 

approche strictement physiologique et biologique à un modèle plus complexe, mais 

également plus représentatif de la réalité : le modèle biopsychosocial(Guéguinou et al., 

2012). 

      Mason (1972), a formulé une critique à l'égard de la notion de non-spécificité du stress de 

Selye, mettant en avant que la peur et l’anxiété sont des éléments cruciaux dans la réponse 

non spécifique déclenchée par un facteur stressant. (Calvez, 2010). 

       Lazarus et al. (1985) ont réinterprété le stress comme une dynamique entre l'individu et 

son environnement, où la situation est interprétée comme excédant les capacités de 

l'organisme et pouvant le mettre en danger(Guéguinou et al., 2012). 
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     Weiner and Exner Jr (1991) ont formulé la définition du stress comme étant une tension 

spécifique issue de l'environnement physique et social, représentant un risque pour 

l'organisme et engendrant une réaction de compensation adaptative.     

      La même année, Levine et Ursin ont caractérisé le stress en trois composantes 

essentielles : le stimulus, l'évaluation de ce stimulus par le système d'intégration, et la 

réaction appropriée de l'organisme. Ils décrivent le stress comme une composante essentielle 

d'un système biologique adaptable (Calvez, 2010; Levine, 2005; Ursin and Eriksen, 2010). 

      Chrousos and Gold (1992)ont conceptualisé le stress comme un état où l'homéostasie est 

en danger, déclenchant une réponse adaptative spécifique et non spécifique. Ils ont catégorisé 

les ripostes en tenant compte de l'intensité de l'agent stressant, mettant en évidence le rôle 

crucial de la diversité génétique, des variations dans l'expression des gènes et des éléments 

écologiques dans la diversité des réponses individuelles au stress (Chrousos and Gold, 

1992; Chrousos and Kino, 2009). 

       Basé sur une variable intervenante en tant que construction théorique en psychologie qui 

relie un stimulus à une réponse comportementale, Goldstein (1995) récemment une nouvelle 

conception du stress a émergé, la définissant comme une situation où survient un déséquilibre 

entre les attentes (qu'elles soient génétiquement programmées, découlant d'une expérience 

antérieure, les perceptions (observées ou ressenties) et les conclusions tirées des 

circonstances entraînent une réponse compensatoire. 

      Dans ce contexte, McEwen (1998) a forgé le terme "allostasie" pour décrire le processus 

de régulation de la stabilité interne de l'organisme par le biais d'ajustements physiologiques et 

comportementaux. Il a également introduit le concept de coût allostatique, faisant référence 

aux conséquences de la réaction adaptative de l'organisme face à un facteur de stress. Cette 

approche intègre les éléments liés à l'anticipation d'un nouvel événement stressant ainsi que le 

mode de vie dans la définition du stress(Calvez, 2010; Pacak and Palkovits, 2001). 

     Le concept de stress est une notion complexe, impliquant plusieurs dimensions, dans 

laquelle les émotions jouent un rôle actif lors de L'exécution de la réponse à un facteur de 

stress (Dorey, 2013).  

      Actuellement, le stress est un phénomène qui englobe à la fois des aspects biologiques, 

psychologiques et sociaux(Guéguinou et al., 2012),selon McEwen (2000): « Le stress peut 

être une menace effective ou perçue pour la santé physique et mentale d'un individu, résultant 

d'une réaction à la fois physiologique et comportementale». 
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I.3. Les types de stress 

a) Le stress aigu :  

       Le stress aigu, souvent associé à des situations intensément stressantes(Abdoulaye, 

2006), suite à une situation inattendue tel qu'un accident de la route , une catastrophe 

naturelle….., de courte durée(Kemeny, 2003). La réaction de l'organisme est également 

rapide et intense. Il s'agit d'une réponse instinctive de survie(Abdoulaye, 2006). 

b) Le stress chronique : 

      Le stress chronique est provoqué par l’accumulation de stress aigu(Vila, 2021), qui 

découle d'agressions récurrentes ,répétées et rapprochées dans le temps (Abdoulaye, 2006), 

ou se manifeste à la suite d'une situation menaçante persistante (Benhelal, 2022). 

Le stress chronique a le potentiel d'épuiser la capacité de réponse de l'individu, entraînant des 

conséquences sérieuses pour sa santé et son bien-être(Benhelal, 2022; Delévaux et al., 

2013). 

I.4. Les causes du stress 

     Le stress survient lorsque se produit un déséquilibre entre nos besoins et nos capacités, 

ainsi qu'entre ce que notre environnement offre et les exigences qui en découlent(Levi, 1984), 

il provient des difficultés financières, des problèmes de santé , des conflits personnels et des 

problèmes professionnels, tous porteurs de force ou de pression sur le corps, elles émanent de 

l'intérieur de la tête sous forme d'inquiétude, d'anxiété, de regret, de découragement, de 

manque de confiance, etc , Une hausse ou une baisse des températures ainsi que le bruit 

constituent également des éléments stressants qui déclenchent des réponses physiologiques 

spécifiques. (Bousefsaf, 2014).      

     Le stress n'est pas seulement dû aux choses négatives ; les choses positives sont également 

sources de stress. Dans notre vie il existe des situations positives qui provoquent le stress 

chez une personne, par exemple une promotion au travail, un nouvel emploi, un mariage, la 

naissance d'un enfant, etc(Lazarides and Warner, 2020). 

Chaque personne est confrontée à des niveaux de stress variables, et l'intensité d'exposition 

aux stimuli sociaux et environnementaux responsables du stress, ainsi que la réaction 

émotionnelle et physique au stress, diffèrent d'une personne à l'autre. Ces variations sont 

également observées au cours du temps pour chaque personne (Benhelal, 2022; Lazarides 

and Warner, 2020). 
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I.5. Effet du stress 

      Le stress influe sur la santé de manière indirecte ou directe. Les effets indirects se 

manifestent par des changements dans les comportements de santé, encourageant des 

habitudes à risque telles que la consommation de tabac, d'alcool et une alimentation calorique 

ou riche en matières grasses. Ces habitudes activent les circuits de récompense et agissent 

comme un moyen de soulager l'état de tension psychique ou la frustration suscitée par la 

situation de stress. Les effets directs résultent de l'activation de l'axe corticotrope, d'une 

altération de l'équilibre vagosympathique, de l'immunomodulation, de la sécrétion de 

cytokines pro-inflammatoires, ainsi que de modifications de l'hémostase, entre autres 

(Consoli, 2015), nonobstant cela, le stress produit des effets à court terme. L'activation aiguë 

des systèmes de stress engendre des modifications comportementales et physiques, 

regroupées sous le terme de syndrome de stress (voir Tableau 1). Ces ajustements sont 

adaptatifs et généralement limités dans le temps, visant à optimiser les chances de survie en 

mobilisant les ressources physiques et mentales de l'individu (Calvez, 2010). 

Tableau 1 : Adaptations comportementales et Adaptations physiques(d’après Chrousos and 

Gold (1992) 

Modifications dans le comportement 

- Réorientation du comportement par la modulation centrale des voies nerveuses, 

impliquant la facilitation ou l'inhibition. 

- Intensification du degré de vigilance et d'éveil 

- Accroissement des fonctions cognitives, de la vigilance et de l'attention, 

accompagné de la cessation du comportement alimentaire. 

- Diminution de l'activité sexuelle. 

Modifications physiques 

- Réorientation de l'oxygène et des nutriments en direction du cœur, des muscles et  

du système nerveux central 

- Changement du tonus cardiovasculaire, entraînant une hausse de la pression 

artérielle et de la fréquence cardiaque. 

- Accélération de la fréquence respiratoire 

- Entrave de la digestion et stimulation de la motilité colique. 
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       Le cortisol pourrait exercer une influence sur le système nerveux, avec des rapports 

suggérant qu'une augmentation étendue de cette hormone impacte l'hippocampe, entraînant 

ainsi une altération de la mémoire à court terme (Lupien et al., 1998; Seeman, 1997; 

Vaillancourt, 2002a). 
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II.1. Stress et adaptation 

II.1.1. Syndrome général d’adaptation (SGA) 

      La réponse au stress est amorcée dès que le cerveau détecte une source de stress dans 

l'environnement(Chrousos and Gold, 1992; Chrousos and Kino, 2009; Guéguinou et al., 

2012), elle se manifeste par la mise en œuvre de mécanismes d'adaptation, tant au niveau 

central que périphérique. Cela implique essentiellement la sécrétion de noradrénaline dans le 

système nerveux central (SNC), suivie de l'activation du système sympathique, puis de l'axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien (axe HPA), ce qui conduit à la sécrétion dans le système 

circulatoire d'hormones surrénales, comprenant les glucocorticoïdes tels que le cortisol ainsi 

que les catécholamines (adrénaline et noradrénaline) (Chrousos and Kino, 2009; 

Guéguinou et al., 2012). 

     La réaction au stress et les dérégulations ont été observé par Hans Selye plus de 50 ans qui 

les a rassemblés sous le terme « syndrome général d’adaptation », ce syndrome représente 

une réaction du corps à une agression, que ce soit d'origine externe ou interne il peut se 

définir par trois stades successifs : 1) la phase d'alarme ; 2) la phase de résistance ; et 3) la 

phase d'épuisement(Abdoulaye, 2006; Bacou, 2017; Bluteau, 2017; Calvez, 2010; Canini, 

2019; Chaussegros de Léry, 2009; Delévaux et al., 2013; Guéguinou et al., 2012; Prévot, 

2015; Verney et al., 2021), et détaillant les réponses comportementales, cardiovasculaires et 

métaboliques subséquentes qui se manifestent (Delévaux et al., 2013; Guéguinou et al., 

2012). 

a) Phase d’alarme 

     La phase d'alarme représente la réponse immédiate à un facteur de stress (Bluteau, 2017), 

correspondant à un stress aigu (Chrousos and Gold, 1992; Delévaux et al., 2013), dure peu, 

de quelques minutes à quelques heures (Abdoulaye, 2006). L'activation conjointe du système 

nerveux autonome sympathique et du système noradrénergique central, caractérise cette 

phase comme une réaction robuste et rapide de l'organisme à l'agent stressant(Bacou, 2017; 

Bouwknecht et al., 2007; Koolhaas et al., 2011; Marquez et al., 2004; Mercier et al., 

2003; Tafet and Bernardini, 2003) . 

     Les symptômes varient d'un individu à l'autre et dépendent de la personnalité propre à 

chacun. Au cours de cette phase Il y a une hausse du flux sanguin vers les muscles, le cœur et 

le cerveau, Le pouls s'accélère et la tension artérielle monte, la mémoire est mobilisée afin de 

déterminer la réponse la plus appropriée à adopter face à la circonstance stressante que la 
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personne rencontrer. L'hypothalamus, par le biais du système nerveux autonome, incite les 

médullosurrénales à sécréter les catécholamines, notamment noradrénaline et la l'adrénaline 

(Chrousos and Gold, 1992; Delévaux et al., 2013; Quintard, 2001; Tafet and Bernardini, 

2003). 

       Ces hormones suscitent une activation du système sympathique induisant en plus des 

réponses évoquées précédemment, une dilatation des pupilles et une intensification de la 

vigilance, une augmentation du rythme respiratoire et une dilatation des bronchioles, une 

hausse de la température corporelle, et l'arrêt du processus digestif. Toutes ces adaptations 

visent à acheminer l'oxygène vers les muscles et le cœur (Abdoulaye, 2006) . Cela entraîne 

l'exécution par le corps d'une mobilisation énergétique afin de faire face à la contrainte, que 

ce soit pour lutter ou fuir(Abdoulaye, 2006; Prévot, 2015). 

b) Phase de résistance 

       Durant la phase de résistance, l'organisme fait usage des ressources mobilisées pour 

élaborer une réponse adaptée en vue de rétablir l'état d'équilibre, soit l'homéostasie(Bacou, 

2017; Chrousos and Gold, 1992; Glaser and Kiecolt-Glaser, 2005; Guéguinou et al., 

2012; Prévot, 2015; Quintard, 2001).      

      Cette phase dite phase d’adaptation caractérisée par stimulation de l’axe hypothalamo-

hypophyso-surrénalien (Bacou, 2017). 

c) Phase d’épuisement 

       La phase d'épuisement associée au stress chronique (Glaser and Kiecolt-Glaser, 2005; 

Guéguinou et al., 2012), dans cette situation, l'organisme entrant dans cette étape cesse de 

s'ajuster, ce qui rend l'individu fragile , vulnérable (Bacou, 2017; Machado et al., 2021), 

plusieurs modifications physiologiques apparaissent (tachycardie , augmentation de la taille 

du cortex surrénalien, ulcérations gastro-intestinales,…..) (Machado et al., 2021),des 

altérations comportementales sont également constatées surtout  la dépression, l’anxiété  et 

l’apparition de troubles somatiques voire pathologiques (Guéguinou et al., 2012; Prévot, 

2015) . 

      Un taux élevé de glucocorticoïdes dans le plasma est causé par la perturbation du 

mécanisme de rétrocontrôle négatif de ces substances sur l'axe HPA(Mizoguchi et al., 2007), 

et une diminution de la taille des organes lymphoïdes comme les ganglions lymphatiques, la 

rate et le thymus(Korte and De Boer, 2003) , on observe une hyperstimulation de l'axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HPA) caractérisée par des taux élevés de CRH 
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(corticolibérine) et de glucocorticoïdes, ainsi qu'un mécanisme de rétrocontrôle apparemment 

inefficace. Il existe une réduction de la sensibilité aux glucocorticoïdes et une baisse du 

nombre de récepteurs de ces substances(Glaser and Kiecolt-Glaser, 2005). 

 

Figure 1. Courbe présentant le concept du syndrome général d'adaptation selon Selye (1956))  

 

II.1.2. COPING         

      Le terme "coping" a été élaboré par Lazarus et Folkman. (1984)(Dugue, 2021; Koleck et 

al., 2003; Untas et al., 2009),comme un ensemble de processus cognitifs et 

comportementaux que l'individu utilise pour intervenir entre lui-même et un événement, dans 

le but de contrôler, atténuer ou accepter l'impact de celui-ci sur son bien-être mental et 

physique (Dugue, 2021; Koleck et al., 2003; Untas et al., 2012) . 

      Préalablement au choix de la stratégie de gestion du stress la plus pertinente, l'individu 

évalue la situation éprouvante à laquelle il sera confronté. Ce processus d'évaluation se divise 

en deux étapes : 

• Pendant la première évaluation, la personne analyse les éléments en jeu dans la 

situation 

• Lors de la deuxième évaluation, la personne s'interroge sur les différentes stratégies 

envisageables pour affronter la situation stressante. 
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     Par la suite, l'individu mettra en œuvre différentes stratégies de défense (Hamshire et al., 

2013; Labrague et al., 2018; Reeve et al., 2013). 

        Les stratégies de coping se divisent généralement en deux catégories principales : le 

coping centré sur le problème, caractérisé par des efforts pour contrôler ou modifier la 

situation, apparaissant Le coping axé sur la résolution de problème est généralement plus 

efficace à long terme, surtout dans le contexte d'événements sur lesquels on peut agir, ainsi 

que le coping axé sur l'émotion peut aussi jouer un rôle important, impliquant des tentatives 

pour réguler ou atténuer la tension émotionnelle suscitée par la situation, considéré comme 

plus adapté à court terme, notamment en présence d'événements incontrôlables(Suls and 

Fletcher, 1985). 

     À partir de cette époque, les recherches dédiées aux mécanismes de stress et aux stratégies 

de coping ont connu un essor considérable, couvrant divers domaines tels que la psychologie, 

les sciences sociales, la médecine et la santé publique. Les chercheurs se sont attelés à 

identifier les facteurs qui expliquent pourquoi certains individus semblent mieux s'adapter 

que d'autres aux événements stressants qui ponctuent la vie (Untas et al., 2009). 

II.2. Complexité de la réponse au stress 

     La réaction au stress est sophistiquée, impliquant des aspects psychologiques, 

physiologiques, cognitives et comportementales(Dorey, 2013; Roozendaal et al., 2009b), 

cette réponse dépend de l'activation du système nerveux autonome, orchestrant diverses 

réponses physiologiques visant à préparer l'organisme à faire face au stress. Cela inclut des 

réactions telles que l'augmentation du rythme cardiaque, la vasoconstriction, la modulation 

des fonctions végétatives. Parallèlement, l'activation de l'axe corticotrope (ou axe HPA) 

entraîne une séquence de libération de neuropeptides, initiée comme une réaction en chaîne 

(Cabeza Alvarez, 2021). 

II.2.1. Le système limbique et l’axe corticotrope : 

II.2.1.1. Le système limbique 

      Le système limbique, situé entre le cortex et le tronc cérébral, régule les émotions, 

influençant la motivation et les comportements liés à la mémoire. Composé de structures 

telles que l'amygdale, l'hippocampe et le cortex cingulaire, le système limbique forme une 

entité fonctionnelle interagissant avec l'hypothalamus pour élaborer des comportements 

motivés. Ces structures sont sensibles au stress et jouent un rôle dans des activités cognitifs 

comme l'acquisition de connaissances et le stockage des souvenirs(Dorey, 2013). 
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    a)  L’amygdale 

     L'amygdale est un centre limbique de communications crucial(Poulos et al., 2009). Chez 

l'être humain, elle se trouve dans le lobe temporal médian et est composée de plusieurs 

noyaux, notamment le noyau basal, central et médian(Galinowski and Lôo, 2003; Moisan 

and Le Moal, 2012; Schulkin et al., 2005), recevant des projections de l'ensemble du cortex, 

de l'hippocampe et du gyrus cingulaire, établit des connexions avec l'hypothalamus par le 

biais de voies efférentes ventro-amydaliennes et de la strie terminale. Elle exerce une 

influence sur le fonctionnement du système nerveux autonome, ainsi que sur l'activité de l'axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien (Moisan and Le Moal, 2012). 

    Grâce à ses connexions avec le cortex, l'amygdale confère une dimension émotionnelle aux 

stimuli corticaux (Galinowski and Lôo, 2003), elle évalue le niveau de menace et la 

signification émotionnelle des informations provenant à la fois de l'intérieur et de l'extérieur.     

    En raison de ses connexions anatomiques qui intègrent les informations sensorielles et 

cognitives(Dorey, 2013), par l'intermédiaire de neurones multi-nodaux répondant à diverses 

modalités sensorielles telles que visuelles, sonores, tactiles, gustatives et olfactives(Schulkin 

et al., 2005). 

     De nombreuses hormones exercent une influence sur le fonctionnement de l'amygdale. 

Parmi celles-ci, la CRH facilite l'attention portée aux événements externes, en particulier aux 

mécanismes liés à la peur et à l'anxiété (Roozendaal et al., 2009b; Schulkin et al., 2005) , 

de même les catécholamines, telles que la noradrénaline, ont une influence indirecte sur ce 

processus(Roozendaal et al., 2009b) . 

b-L’hippocampe 

      L'hippocampe contribue aux processus cognitifs impliqués dans la contextualisation des 

données, notamment l'apprentissage spatial et la mémorisation. Par ailleurs, il est également 

impliqué dans la réponse à la peur en raison de ses liens avec l'amygdale (Dorey, 2013). 

   L'hippocampe, doté de récepteurs aux glucocorticoïdes, régule négativement l'axe, 

restreignant la libération excessive de cortisol(Dorey, 2013; Galinowski and Lôo, 2003; 

Gold et al., 2002). 

c-Le cortex préfrontal  

Le cortex préfrontal est impliqué dans la modulation des activités cognitives et 

émotionnelles, contribuant à la décision, l’inhibition, la souplesse comportementale, ainsi aux 
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comportements dirigés vers une visée ou une innovation(Jenni et al., 2022; Schwabe and 

Wolf, 2011; Wallis, 2007). 

Le cortex préfrontal se trouve dans la région antérieure du cerveau, directement au-dessus de 

l'orbite oculaire, le cortex préfrontal, bien qu'indépendant du système limbique, établit des 

liaisons avec les structures limbiques. Il se divise dans diverses régions, notamment médiane, 

latérale et orbitale, chacune assumant des rôles distincts. Plus spécifiquement, la zone 

médiane du cortex préfrontal se subdivise en deux régions distinctes : la zone infra-limbique 

et pré limbique. Ces deux zones semblent être impliquées dans les processus émotionnels 

associés à de nouvelles situations (Heidbreder and Groenewegen, 2003; Jenni et al., 2022).  

       En interagissant avec l'amygdale par le biais de connexions, ces sous-structures ont la 

capacité d'influencer le comportement associé à l'anxiété (Dorey, 2013). 

Figure 2. Disposition anatomique du cortex préfrontal, de l'hippocampe et de l'amygdale    

                                                             dans le cerveau selon Dorey (2013). 
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II.2.1.2. Anatomie de l’axe corticotrope : 

       L’axe corticotrope est un axe neuroendocrinien(Calvez, 2010; Chrousos and Gold, 

1992; Delévaux et al., 2013; Dorey, 2013; Prévot, 2015; Tsigos and Chrousos, 2002), 

majeur dans les réponses au stress, qui aboutit à la libération de glucocorticoïdes (GC) dans le 

système sanguin. Cet axe se compose de 3 structures : l’hypothalamus, l’hypophyse et les 

glandes surrénales(Delévaux et al., 2013; Dorey, 2013; Prévot, 2015).  

a- L'hypothalamus 

      L'hypothalamus est une région cérébrale située sous le thalamus, sur la face ventrale de 

l'encéphale (Dorey, 2013; Pop et al., 2018). L'hypothalamus humain a une masse d'environ 4 

grammes, représentant ainsi seulement 0,3% du poids total du cerveau (Saper and Lowell, 

2014) .  

      L'importance de l'hypothalamus dans l'organisme réside particulièrement dans la présence 

de cellules neuroendocrines, assurant la connexion entre le système nerveux et le système 

endocrinien (Dorey, 2013; Pop et al., 2018), il est soumis à la régulation du système 

limbique (Dorey, 2013). L'hypothalamus revêt une importance fondamentale dans la 

régulation des fonctions végétatives et endocriniennes de l'organisme, tout en exerçant un 

impact majeur sur les comportements émotionnels et alimentaires (Dorey, 2013; Pop et al., 

2018; Saper and Lowell, 2014), il contribue également à la régulation de l'équilibre 

hormonal et joue un rôle dans les réactions adaptatives du système endocrinien adaptatives 

lors de situations stressantes (Dorey, 2013). 

 

Figure 3. Disposition anatomique de l'hypothalamus selon Duchesne and McMaugh (2018). 



CHAPITRE II                                                                                           Physiologie du stress  

18 

 

        Le chiasma optique marque la limite rostrale de l'hypothalamus, tandis que les corps 

mamillaires délimitent sa limite caudale (Pop et al., 2018). L'hypothalamus établit une 

communication étroite avec l'hypophyse, se connectant au lobe postérieur de cette dernière 

par la tige infundibulaire, composée principalement de fibres neurales, et à l'adénohypophyse 

par l'intermédiaire d'un réseau vasculaire appelé le système porte hypothalamo-hypophysaire 

(Frapin, 2021; Pop et al., 2018). 

Figure 4. Coupe sagittale du cerveau représentant la situation de l'hypothalamus selon   

                                                                  Frapin (2021). 

         L'hypothalamus est formé de clusters distincts de neurones connus sous le nom de 

"noyaux". Ces noyaux hypothalamiques sont habituellement regroupés en quatre régions 

anatomiques : pré optique, supraoptique, tubérale et mamillaire, chacune de ces régions peut 

être subdivisée longitudinalement en zones médiales ou latérales, chaque secteur abrite 

plusieurs noyaux essentiels impliqués dans la production de peptides hypothalamiques 

spécifiques(Frapin, 2021; Xie and Dorsky, 2017). 
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Figure 5. Coupe transversale du cerveau illustrant les diverses régions de l'hypothalamus 

ainsi que certains noyaux  selon Melmed (2010). 

Tableau 2 : Récapitulatif des principales fonctions de l'hypothalamus avec les noyaux et les     

                      régions correspondantes selon Xie and Dorsky (2017) 

 



CHAPITRE II                                                                                           Physiologie du stress  

20 

 

       L'hypothalamus joue un rôle crucial dans la régulation de diverses fonctions vitales de 

l'organisme (Pop et al., 2018; Saper and Lowell, 2014), telles que les réponses sociales, le 

métabolisme énergétique , les cycles veille/sommeil , la pression sanguine ainsi que la 

température corporelle (Frapin, 2021). L'hypothalamus occupe une place essentielle dans 

l'organisme en raison de la présence fondamentale de cellules neuroendocrines, qui 

établissent le lien entre le système nerveux et le système endocrinien. Cela implique 

également la régulation de la sécrétion de l'hormone corticolibérine (CRH), responsable de 

stimuler la formation de l'hormone adrénocorticotrope (ACTH) par l'hypophyse (Miller et 

al., 2007). 

b- L’hypophyse 

      L’hypophyse est une glande neuro-endocrinienne(Abdoulaye, 2006; Dorey, 2013; 

Melmed, 2010), de petite taille avec un poids d'environ 0,5 g, se trouvant à la base du crâne 

dans une cavité nommée "selle turcique", elle est directement liée anatomiquement au 

chiasma optique et est attachée au cerveau (diencéphale) par la tige pituitaire (Dorey, 2013; 

Léger and Czernichow, 2004), elle est constituée de trois parties  d’origine embryonnaire 

différente :  

-Une partie glandulaire appelée adénohypophyse (Abdoulaye, 2006; Dorey, 2013) , 

est constitué d’un parenchyme glandulaire, des capillaires lymphatiques , des 

capillaires sanguins, et des kystes microscopiques(Léger and Czernichow, 2004; 

Melmed, 2010). 

      L'adénohypophyse représente environ 80 % du poids total de l'hypophyse, se 

composant d'une partie antérieure et d'une partie intermédiaire. La partie antérieure 

est formée de cinq types de cellules distincts, chacun défini par les hormones qu'il 

produit et libère : les cellules lactotropes pour la prolactine (PRL), les cellules 

somatotropes pour les hormones de croissance (GH), les gonadotropes 

[gonadotrophines, incluant l'hormone folliculostimulante hypophysaire (FSH) et 

l'hormone lutéinisante hypophysaire (LH)], les thyréotropes pour l’hormone 

thyréostimuline [TSH]) et les cellules corticotropes pour corticotrophine 

(ACTH)(Léger and Czernichow, 2004) , constituant en moyenne environ 10% des 

cellules glandulaires, adoptent une forme arrondie avec un diamètre moyen de 15 μm 

(Melmed, 2010). 

      Le lobe intermédiaire synthétise l'hormone mélanocytaire (MSH) et des 
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endorphines(Dorey, 2013; Léger and Czernichow, 2004). 

       -Une partie nerveuse appelée le lobe postérieur ; la neurohypophyse(Abdoulaye, 

2006; Dorey, 2013). C'est formée par les terminaisons nerveuses provenant de 

cellules localisées dans l'hypothalamus, lesquelles sécrètent la vasopressine (AVP) et 

l'ocytocine (OCT).L'hypophyse est reliée à l'hypothalamus par la tige pituitaire, qui 

prend son origine dans le diencéphale(Léger and Czernichow, 2004), facilitant les 

échanges d'informations entre les neurones de l'hypothalamus et les cellules de 

l'antéhypophyse (Léger and Czernichow, 2004; Melmed, 2010). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6. Schéma illustrant l'axe hypothalamo-hypophysaire et sa vascularisation                                                   

selon Léger and Czernichow (2004). 

c-Les glandes surrénales : 

       La glande surrénale est une glande endocrine triangulaire  (Benchekroun, 2022), située 

chacune au pôle supérieur des deux reins(Abdoulaye, 2006; Dorey, 2013), au niveau de la 

loge rétropéritonéale, et de la loge rénale. Même si les deux glandes surrénales ne sont pas 



CHAPITRE II                                                                                           Physiologie du stress  

22 

 

symétriques, elles partagent des dimensions semblables, avec une hauteur moyenne d'environ 

4 à 5 cm, une largeur de 2 à 4 cm et une épaisseur inférieure à 1 cm. Leur poids est d'environ 

5 à 6 g (Kamina, 2008) , le fascia rénal enveloppe chaque glande surrénale, la séparant du 

rein par un septum conjonctif spécifique appelé le septum inter-surréno-rénal (Benchekroun,  

2022), Les glandes surrénales se composent de deux zones étroitement liées sur le plan 

anatomique, mais distinctes sur le plan fonctionnel : la corticosurrénale, responsable de la 

production de glucocorticoïdes tels que le cortisol, et des minéralocorticoïdes, notamment 

l'aldostérone. 

            - la corticosurrénale qui secrète les glucocorticoïdes(Abdoulaye, 2006; Dorey, 2013),  

synthétisés par la zone fasciculée (Abdoulaye, 2006),dont le cortisol chez l’homme et les 

minéralocorticoïdes (aldostérone)(Abdoulaye, 2006; Dorey, 2013),synthétisés par la zone 

glomérulée(Abdoulaye, 2006). 

        - La médullosurrénale est formée de cellules nerveuses connues sous le nom de 

"chromaffines", qui proviennent de la migration des cellules de la crête neurale. Ces cellules 

sont responsables de la libération des catécholamines, notamment de l'adrénaline et de la 

noradrénaline(Abdoulaye, 2006; Dorey, 2013). 

Figure 7. Structure macroscopique de la glande surrénal selon Turquetil and Reznik (2019). 
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II.2.2. Physiologie du stress 

     Le stress joue un rôle fondamental en favorisant l'adaptation d'un individu à son 

environnement et aux évolutions qui peuvent se produire (Canini, 2019), notre réaction au 

stress est intrinsèquement connectée à la neurophysiologie du stress et des émotions 

(Bluteau, 2017),qui fait intervenir de nombreux systèmes biologiques(Gold et al., 2002), 

dont le cerveau se focalise sur la menace perçue et agit en conséquence (Galinowski and 

Lôo, 2003). 

Les deux médiateurs du stress sont l’axe corticotrope et le système nerveux autonome 

(SNA)(Canini, 2019; Tafet and Bernardini, 2003), permettent le couplage entre l’activation 

cérébrale induite par la détection du changement dans l’environnement et la mobilisation de 

l’organisme (Canini, 2019), L'activité de l'axe endocrinien est influencée par le rythme 

biologique(circadien/ultradien) ainsi que par le niveau de stress de la personne (Abdoulaye, 

2006). 

    II.2.2.1. Rythme circadien  

       La fonction de l'axe corticotrope se modifie pendant le déroulement du nycthémère 

(Abdoulaye, 2006; Dorey, 2013), ou encore rythme circadien qui est une oscillation 

rythmique synchronisée avec le cycle jour-nuit, ayant une période d'environ 24 heures(de 

Kloet and Sarabdjitsingh, 2008; Droste et al., 2008; Kirschbaum and Hellhammer, 

1989; Lovallo and Buchanan, 2017; Sarabdjitsingh et al., 2012; Vaillancourt, 2002b). 

       Le début de la phase active, le matin chez l'homme, correspond aux pics circadiens 

d'AVP et de CRH, émanant de façon pulsatile dans le système porte hypophysaire (Chrousos, 

1995) , ce mécanisme conduit par la suite à une augmentation de la sécrétion d’ACTH et de 

cortisol(Abdoulaye, 2006; Dorey, 2013). Ces sommets circadiens instaurent Une réaction 

précoce au moment du réveil en mobilisant les glucocorticoïdes, favorisant la disponibilité 

des substrats énergétiques nécessaires. Par la suite, les niveaux hormonaux diminuent 

graduellement pendant la période d'activité. Durant le sommeil période où les exigences 

énergétiques de l'organisme sont réduites(Dorey, 2013; Windle et al., 1998), ce mécanisme 

instaure une régulation du rythme cardiaque et de la thermorégulation (Vila, 2021). 
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     II.2.2.2. Réaction du stress : 

        En réponse à un (ou plusieurs) facteur(s) de stress, l'organisme déploie diverses 

réactions adaptatives (Joëls and Baram, 2009; Prévot, 2015), dont le cerveau implique 

également d'autres zones  ont des fonctions importantes telles que l'analyse et la 

récupération d'informations, le processus d'évaluation, la détermination du ton 

émotionnel, l'évaluation des stratégies d'adaptation et la mise en œuvre des réponses 

adaptatives appropriées(Chrousos and Gold, 1992).  Le système nerveux central et 

périphérique agissent à divers niveaux pour préparer l'organisme à générer une réaction 

physiologique et comportementale adéquate(Calvez, 2010; Charmandari et al., 2005; 

Chrousos and Gold, 1992; Delévaux et al., 2013; Prévot, 2015; Tsigos and Chrousos, 

2002). 

 

 

 

 

 

         

 

 

 

 

      

 

 

 

               Figure 8. Principaux composants des systèmes de stress central et périphérique  

                                                               selon Chrousos (1995). 
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      Des stimuli peuvent être générés directement par les systèmes  visuel ,olfactif et gustatif, 

le nerf vague, tout en provenant également des organes périphériques par l'intermédiaire de la 

circulation sanguine (Frapin, 2021), engendrent un état de stress aigu et l'exploration d'une 

nouvelle homéostasie. La mise en œuvre des réponses psychobiologiques se réalise 

généralement de manière inconsciente(Rodrigues et al., 2009),donc deux mécanismes sont 

mis en action selon des échelles temporelles distinctes ; Le premier, nommé "sympatho-

surrénalien-médullaire" (SAM), occasionne une augmentation de la concentration 

d'adrénaline, permettant une réponse rapide au facteur de stress. Le second, dénommé 

"hypothalamo-hypophyso-surrénalien" (HPA), élève le taux de cortisol, déclenchant ainsi une 

réponse plus spécifique face à la menace(Vila, 2021) . 

 

 Figure 9. Schéma illustrant la réponse neuroendocrinienne face au stress selon  

                            Ulrich-Lai and Herman (2009) 
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      L'interaction entre l'amygdale et le locus cœruleus joue un rôle central dans la 

coordination des réponses comportementales et biologiques au stress à travers le cerveau et 

l'ensemble du corps. Ces dernières sont reliées par des projections neuronales réciproques, 

provoquant une stimulation rapide du cerveau (Moisan and Le Moal, 2012). 

      Après la première phase de perception non consciente, l'activation de l'amygdale est 

ensuite modulée par ses connexions neuronales avec le cortex préfrontal, une région cruciale 

pour l'évaluation cognitive des informations reçues, ainsi qu'avec l'hippocampe, une structure 

essentielle pour le stockage mnésique des expériences similaires précédemment vécues.      

      L'engagement de ces structures cérébrales est un facteur majeur dans la variation 

individuelle des réactions face au stress(Rodrigues et al., 2009). 

      La stimulation du locus cœruleus induit spécifiquement l'activation du cortex préfrontal 

grâce à ses multiples projections noradrénergiques (Arnsten, 2009; Chrousos and Gold, 

1992; Glaser and Kiecolt-Glaser, 2005; Roozendaal et al., 2009b).   

      La stimulation de l'amygdale déclenche une sécrétion rapide de neurotransmetteurs tels 

que la sérotonine, la noradrénaline, la dopamine et l'acétylcholine ainsi que de peptides 

comme la corticolibérine (CRH, hormone libératrice de corticotropine). Les cellules 

productrices de CRH sont en connexion avec le locus cœruleus (Arnsten, 2009; Moisan and 

Le Moal, 2012; Roozendaal et al., 2009b). 

Figure 10. Schéma présentant l’effet du stress sur le cerveau selon Algava et al. (2011). 
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     Ces facteurs favorisent une activation émotionnelle, une élévation de la vigilance et du 

traitement des données entrantes, aboutissant à la sélection d'une stratégie efficace pour gérer 

le stimulus stressant (Arnsten, 2009; Chrousos and Gold, 1992; Glaser and Kiecolt-

Glaser, 2005; Moisan and Le Moal, 2012; Roozendaal et al., 2009a). 

     La réaction biologique au stress se propage à travers tout l'organisme sous l'influence de la 

corticolibérine (CRH), qui agit sur le locus cœruleus. Cela mène à la production et à la 

libération d'adrénaline et de noradrénaline par la médulla des glandes surrénales, ainsi qu'à la 

libération de noradrénaline par les terminaisons nerveuses sympathiques dans l'ensemble du 

corps (Bousefsaf, 2014; Cabeza Alvarez, 2021; Joëls et al., 2007; Moisan and Le Moal, 

2012; Smith and Vale, 2006; Ulrich-Lai and Herman, 2009; Vila, 2021; Wetherell et al., 

2006) 

            Les principaux effecteurs de la réponse au stress sont localisés dans la région 

paraventriculaire. (PVN) de l'hypothalamus(Calvez, 2010; Chrousos and Gold, 1992; 

Habib et al., 2001; Smith and Vale, 2006; Tsigos and Chrousos, 2002),qui joue un rôle 

d’intégrateur en recevant divers stimuli sensoriels provenant de l’ensemble de l’organisme 

(Duval, 2003; Frapin, 2021; Saper and Lowell, 2014), via les différentes projections 

axonales (Frapin, 2021). 

      Sur le site l'axe HPA, plusieurs autres structures contribuent également de manière 

significative dans le contrôle des réponses adaptatives au stress. Il s'agit notamment des 

neurones noradrénergiques du tronc cérébral, des circuits sympathiques et médullaires et des 

systèmes parasympathiques(Habib et al., 2001; Smith and Vale, 2006). 

        En parallèle, la stimulation de l'amygdale déclenche l'activation de l'axe corticotrope en 

induisant la production de CRH dans l'hypothalamus par les neurones hypophysiotropes 

localisés dans la subdivision parvocellulaire médiane du PVN(Bacou, 2017; Calvez, 2010; 

Chrousos and Gold, 1992; Glaser and Kiecolt-Glaser, 2005; Guéguinou et al., 2012; 

Moisan and Le Moal, 2012; Quintard, 2001; Smith and Vale, 2006; Tsigos and 

Chrousos, 2002).   

          L'arginine vasopressine (AVP), produite également par le noyau paraventriculaire 

(NPV), renforce l’effet stimulateur de la corticolibérine (CRH), vont être acheminés de 

l'hypothalamus vers l'hypophyse  via le système porte hypothalamo-hypophysaire (Aptel and 

Cnockaert, 2002; Besnier et al., 2014; Chrousos and Gold, 1992; Glaser and Kiecolt-

Glaser, 2005; Guéguinou et al., 2012; Moisan and Le Moal, 2012; Quintard, 2001; Smith 



CHAPITRE II                                                                                           Physiologie du stress  

28 

 

and Vale, 2006), ensuite la CRH se fixe à son récepteur. Il existe deux types de récepteurs à 

la CRH (CRHR) : le CRHR1 exprimé dans le cerveau et l’hypophyse et le CRHR2 exprimé 

dans les tissus périphériques. L’action de la CRH est médiée par le CRHR1. La fixation de la 

CRH aux CRHR1 permet la synthèse de la pro-opiomélanocorticotropine (POMC), 

précurseur de l’hormone adrénocorticotrope (ACTH). La POMC est ensuite clivée par des 

pro hormones convertases, PC1 et PC2, et permet la libération d’ACTH et de mélanotropine 

(Bacou, 2017), et conduit à la libération d’adrénocorticotrophine (ACTH) dans le sang 

(Aptel and Cnockaert, 2002; Besnier et al., 2014; Chrousos and Gold, 1992; Glaser and 

Kiecolt-Glaser, 2005; Guéguinou et al., 2012; Moisan and Le Moal, 2012; Quintard, 

2001; Smith and Vale, 2006). 

        À son tour, l’ACTH se lie aux récepteurs de mélanocortines de type 2 (MC2-R) situés 

dans la corticosurrénale. L’activation du récepteur MC2-R permet la synthèse de 

glucocorticoïdes : cortisol chez l’homme(Bacou, 2017), à partir du cortex des glandes 

surrénales (Aptel and Cnockaert, 2002; Bacou, 2017; Bamberger et al., 1996; Besnier et 

al., 2014; Chrousos and Gold, 1992; Dedovic et al., 2009; Glaser and Kiecolt-Glaser, 

2005; Guéguinou et al., 2012; Moisan and Le Moal, 2012; Quintard, 2001; Smith and 

Vale, 2006; Vila, 2021), de la zone fasciculée (Smith and Vale, 2006; Verney et al., 2021). 

Environ 10 minutes après le signal d'alarme, le cortisol est secrété, jouant un rôle crucial aux 

côtés de l'adrénaline pour maintenir un niveau d'énergie adéquat en vue de la réaction de fuite 

ou de combat (Tsigos and Chrousos, 2002). 

 

Figure 11.  Localisation des récepteurs des hormones du stress selon De Kloet et al. (2005). 

       À la périphérie, les hormones liées au stress, comme les glucocorticoïdes et les 

catécholamines, induisent une augmentation du tonus vasculaire, de la tension artérielle et  du 
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rythme respiratoire (Aptel and Cnockaert, 2002; Cabeza Alvarez, 2021; Moisan and Le 

Moal, 2012; Ulrich-Lai and Herman, 2009; Vila, 2021; Wetherell et al., 2006). 

     Ces mêmes hormones vont également mettre en mouvement les éléments énergétiques 

(par leur impact catabolique sur les protéines et les lipides), les orientant vers les muscles et 

le cerveau pour répondre aux exigences des comportements, tels que la fuite ou le combat(De 

Kloet et al., 2005; Joëls and Baram, 2009; Moisan and Le Moal, 2012). 

    Enfin, les hormones de stress vont momentanément intensifier la réponse immunitaire et, 

de façon transitoire, entraver des fonctions gourmandes en énergie comme la croissance, la 

reproduction et la digestion (Chrousos and Gold, 1992; De Kloet et al., 2005; Joëls and 

Baram, 2009; Moisan and Le Moal, 2012). 

     Ces adaptations biologiques doivent être temporairement contrôlées pour éviter des 

impacts négatifs sur l'organisme. Les hormones de stress, notamment le cortisol et les 

catécholamines, vont inverser l'activation des réponses au stress dans le cerveau, rétablir 

l'équilibre interne, et enregistrer dans la mémoire les informations nouvelles qui seront 

pertinentes lors d'une future rencontre avec un stimulus semblable(De Kloet et al., 2005; 

Guéguinou et al., 2012; Joëls and Baram, 2009; Moisan and Le Moal, 2012; Tomei et al., 

2006a; Tomei et al., 2006b). 

     À des concentrations considérablement élevées, les glucocorticoïdes (GC) induisent un 

rétrocontrôle négatif sur la synthèse de corticolibérine (CRH) et d'hormone corticotrope 

(ACTH) à travers l'activation des récepteurs spécifiques aux glucocorticoïdes (Bacou, 2017; 

Chrousos and Gold, 1992; Glaser and Kiecolt-Glaser, 2005; Korte, 2001; Tafet and 

Bernardini, 2003). Ces récepteurs sont présents dans l'hypothalamus, l'hypophyse et 

l'hippocampe(Bacou, 2017) . 
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Figure 12. Schéma présentant l’activation de l’axe corticotrope hypothalamo-hypophysaire-

surrénalien en cas du stress  selon Moisan and Le Moal (2012). 
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I.1. Méthodologie de recherche : 

   Notre recherche se compose de deux volets distincts : 

- Une enquête sur le terrain qui repose sur les réponses des enseignants à un test. 

- Une étude en laboratoire axée sur la réalisation d'analyses hormonales et biochimiques 

pour ces enseignants. 

I.1.1. Lieu et durée d’étude :  

      Cette étude a été réalisée à l'Université d'El-Oued, englobant ses huit facultés, pendant la 

période de septembre 2022 à juillet 2023. Cette université constitue un exemple 

caractéristique des institutions d'enseignement supérieur en Algérie, avec un total de 58 

Universités, 9 centres universitaires. L'université sélectionnée est le lieu de mon travail où 

j'occupe un poste d'enseignante permanente, elle est implantée dans une région saharienne, 

marquée par un climat hyper-aride caractérisé par des étés extrêmement chauds et secs, avec 

des températures pouvant atteindre jusqu'à 45 °C. Parallèlement, l'hiver y est relativement 

doux, bien que les températures puissent descendre à des niveaux de gel. 

     Quant aux analyses, elles ont été réalisées au niveau de laboratoire El-Madjd des analyses 

médicales (laboratoire médical privé), de septembre 2022 à juillet 2023. 

Photo 1. L’université Elchahid Hamma Lakhdar-El oued et le laboratoire El-Madjd des       

                analyses médicales  ( photo originale ). 
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I.1.2. Description de l'échantillon  

    Nous avons choisi comme échantillon d’étude 140 enseignants et enseignantes 

universitaires volontaires âgés entre 25-65 ans, relevant de huit (08) facultés choisis 

aléatoirement, représentant 16.47% de l’échantillon totale des enseignants de notre 

université. 

Tableau 3 : Répartition de l’échantillon étudiée selon les facultés 

Les facultés 
Effectif 

(n) 

Pourcentage 

(%) 

Faculté sciences de la nature et de la vie 27 19.28% 

Faculté sciences exactes 18 12.86% 

Faculté sciences technologies 17 12.14% 

Faculté sciences économiques, commerciales et de  

gestion. 

18 12.86% 

Faculté science politique et droits. 12 8.57% 

Faculté de la littérature et des langues étrangères 16 11.43% 

Faculté des sciences islamiques 12 8.57% 

Faculté des sciences humaines et sociales 20 14.29% 

 

I.1.3. Conception de l'étude et échantillon  

     En septembre 2022, nous avons mis en place un programme spécifique pour chaque 

faculté de l'Université d'El-Oued au début et à la fin de l'année académique, que nous avons 

ensuite annoncé quelques jours avant le début de l'étude. Nous avons également collaboré 

avec un laboratoire privé pour prélever des échantillons sanguins sur des enseignants en vue 

des analyses hormonales et biochimiques. 

     Selon le programme établi, les enseignants des facultés étaient invités à répondre au test 

avant le prélèvement de sang effectué entre 08H00 et 09H00 pour l'analyse du cortisol, du 

cholestérol, des triglycérides et des lipides totaux. Cette approche exhaustive nous a permis 

d'évaluer leurs niveaux d'exposition au stress. 
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      Initialement, nous avons envisagé environ 220 enseignants universitaires permanents qui 

avaient participé au test de Lafleur and Béliveau (1994) et ce après avoir établi des critères 

spécifiques. Par la suite nous étions contraints de retirer quelques tests ne répondant pas à nos 

exigences (test sans réponse, remplis une seule fois…). Par ailleurs, les analyses sanguines 

pour les hormones et les produits biochimiques ont été exclues si les échantillons n'avaient 

été prélevés qu'une seule fois pendant les périodes spécifiées, ou prélevé après 9h00 du 

matin. 

   Ce tri nous a permis de ne retenir que   140 enseignants ayant répondu à tous les critères 

spécifiés pour notre étude sur les 220 enseignants ciblés initialement.  L’étude a été menée 

entre septembre 2022 et juillet 2023. 

I.2. Méthodes d'étude  

  I.2. 1. Méthode d'évaluation par enquête  

      Le test retenu pour l’enquête a été scindé en deux parties : 

• Une première partie correspondant aux caractéristiques de l’échantillant étudiée (date de 

réponse, sexe, âge, situation familiale, etc) 

 • Une deuxième partie correspondant à l'évaluation des symptômes du stress. 

      Chaque personne a reçu un test doté d’un numéro d’anonymat assurant ainsi la protection 

des données. 

I.2.2. Test 

      Nous nous sommes inspirés du modèle élaboré par Lafleur and Béliveau (1994). Ce test 

vise à aider les individus à prendre conscience de toutes les manifestations de leur tension 

actuelle. En fonction du nombre, de la nature et de l'intensité de ces symptômes, il devient 

possible d'évaluer si l'équilibre ou le déséquilibre prédomine. L'objectif est de noter les 

symptômes de stress ressentis au cours de la période de l'enquête épidémiologique. Chaque 

symptôme est ensuite évalué sur une échelle de 0 à 3 pour refléter son intensité perçue (Pas 

du tout, un peu, modérément et beaucoup) successivement. 

      L’échantillon retenue a répondu au test à deux reprises : au début et à la fin de l’année 

universitaire  
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     L'étude a préservé les principes d'anonymat et de volontariat, et il est important de noter la 

date à laquelle le test a été rempli. 

  I.2.3. Méthode de prélèvement sanguin  

      Le prélèvement a été réalisé au laboratoire médical privé à 8:00 heures du matin, à partir 

du pli de coude après centrifugation immédiate à 4000 tour par 5 minute suivi de l’analyse.  

  I.2. 4.Méthode de dosage de cortisol plasmatique 

      Technique : Electrochimiluminescence ECLIA -Cobas – Roche  

      Principe : Principe de compétition. 

 

 I.2. 5.Méthode de dosage d’ACTH plasmatique 

      Technique : Electrochimiluminescence ECLIA -Cobas – Roche  

      Principe : Principe du sandwich.  

 

 I.2.6. Méthode de dosage de TRIGL (Triglycérides) :  

      Par test colorimétrique enzymatique à l'aide du système INTEGRA-Cobas 800, cette  

méthode inspirée de l’étude menée par  menée par Wahlefeld (1974).  

 

  I.2.7. Méthode de dosage de CHOL2 (Cholestérol, 2ème génération) : 

      Par méthode colorimétrique enzymatique à l'aide du système INTEGRA-Cobas 800 cette 

méthode a été adoptée à partir de l'étude réalisée par Allain et al. (1974). 

 

 I.2.7. 1.Méthode de dosage de HDLC3(HDL-Cholestérol plus 3rd génération) : 

  Par test colorimétrique enzymatique en phase homogène. 

    I.2.7.2. Méthode de dosage de LDL plus, 2ème génération :  

     Par test colorimétrique enzymatique en phase homogène. 
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     I.2. 8. Méthode de dosage des lipides totaux :  

   Par test colorimétrique enzymatique à l'aide du système INTEGRA-Cobas 800 méthode  

adoptée à partir de l'étude réalisée par Allain et al. (1974). Les niveaux totaux de lipides ont 

été calculés selon la méthode de Friedewald et al. (1972). 

 

  I.3. Analyse statistique :  

     Le logiciel IBM SPSS Statistique (version 27) a été utilisé pour interpréter à la fois les 

réponses au test et le résultat des analyses. Des tests paramétriques, notamment le test T de 

Student et l'ANOVA, ont été utilisés pour les statistiques descriptives. La signification 

statistique a été déterminée à des valeurs de p < 0.05. 
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II.1. Caractéristiques de l’échantillon   

  Selon le tableau 4, la tranche d’âge [25-35[ans et celle [35-45[ans étaient les plus 

représentées, soit respectivement 39.29 % et 37.86%, avec des extrêmes allant de 25 à 65 ans 

et un écart type de 0.774 ans dont la majorité sont des hommes ( 62.12%) avec un sex ratio 

H/F de 1.63 et 93.57% sont mariés dont 80.7% ont plus de 4 enfants et 87.1% habitent à El-

oued . 

     77.1% des enseignants sont titulaires d’un doctorat et 70% occupent des responsabilités 

administratives en dehors de l’enseignement et la recherche. 

Tableau 4 : Caractéristiques générale de l’échantillon étudiée.   

  Pourcentage (%) 

Nombre d’échantillon étudiée 140 100% 

Tranche d’âge 

[25-35[ 39.29% 

[35-45[ 37.86% 

[45-65[ 22.86% 

Sexe 

Femmes 37.88% 

Hommes 62.12% 

       Situation familiale 
Célibataire 6 .43% 

Mariée 93.57% 

Nombre d’enfants (n) 
n < 4 19.3% 

n > 4 80.7% 

Habite à El Oued 
Oui 87.1% 

Non 12.9% 

Titulaire d’un doctorat 
Oui 77.1% 

Non 22.9% 

Tâche administrative 
Oui 70% 

Non 30% 

 

      D’après le tableau 5 nous remarquons l’augmentation du glucide et des lipides dans les 

repas de notre échantillon à la fin de l’année universitaire avec 48.57% et 30% 

respectivement. 
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Tableau 5 : Répartition du régime alimentaire chez les enseignants de notre étude en début  

                     et à la fin d’année universitaire. 

 Repas riche en 

protéine 

Repas riche en 

glucide 

Repas riche en 

lipides 

Effective 

 (n) 

Début d’année 36 65 39 

Fin d’année 30 68 42 

Pourcentage 

(%) 

Début d’année 25.71% 46.43% 27.86% 

Fin d’année 21.43% 48.57% 30% 

II.2. Degré de Stress  

        Il ressort clairement du tableau que la valeur calculée de T est 26.49 et que le niveau de 

signification atteint P < 0.001 qui est inférieur à 0.05 ce qui indique qu’il y a une différence 

très hautement significative du stress à l’université durant l’année universitaire et comme la 

moyenne du stress à la fin d’année est supérieure à celle du début de l’année cela confirme 

qu’il   existe du stress à l’université surtout à la fin d’année. 

Tableau 6 : Les résultats du test T pour la différence entre les taux de stress   chez les 

enseignants de l'université au début et à la fin d'année. 

n =140 Moyenne Ecart type Df t Sig 

Enq1 92.58 

31.86 

20.19 

14.22 139 26.49 < 0.001*** 

Enq2 124.44 10.82 

***: P < 0.001 une différence très hautement significative 
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II.3. Effet du stress sur les caractéristiques générales de l’échantillon étudiée 

      D’après le tableau 7 nous remarquons  que la signification représentée par l’âge et le sexe 

est supérieure à 0.05 donc il n y a pas une corrélation entre ces paramètres et l’apparition du 

stress dans notre échantillon , tandis que la signification concernant la situation familiale et le 

nombre d’enfants est inférieure à 0.05  avec r = 0.219 et 0.170 respectivement ce qui 

confirme qu’il y a une signification et une légère corrélation positive entre ces 

caractéristiques et le stress psychologique à l’université . 

Tableau7 : Corrélation entre stress et caractéristiques générales de l’échantillon étudiée. 

 Stress 

 Coefficient de corrélation (r) Sig 

Âge -0.004NS 0.961 

Sexe 0.039NS 0.648 

Situation familiale 0.219** 0.009 

Nombre d’enfants (n) 0.170* 0.045 

NS La corrélation est non significatif au niveau 0.05 

*La corrélation est significative au niveau 0.05 

** La corrélation est significative au niveau 0.01 

     D’après le tableau 8 nous remarquons que les valeurs F concernant les tranches d’âge dans 

l’enq1 et 2 sont respectivement de1,253 et 0,768 avec un sig de 0,289 et 0,466 et sont donc 

supérieurs de la signification p=0,05 ce qui montre qu’il n’existe pas une différence 

significative du stress durant toute l’année universitaire chez toutes les tranches d’âge de 

notre échantillon, à savoir que toutes les tranches d’âges sont ciblées par le stress.  

      Comme on le voit dans le tableau 9, les résultats du test de Levens sont homogènes pour 

les variables sexe soutenant l'hypothèse d'homogénéité, car le niveau de signification atteint 

(0.828 et 0.888) est supérieur au niveau de signification p= 0.05. Le test T a été utilisé pour 

l'égalité des moyennes correspondant à l'hypothèse d’homogénéité et en se référant aussi au 

test des différences de moyennes dont la valeur du test T était de (0.398 et 0.458) et le niveau 

de signification atteint (0.691et0.648) qui est supérieur à p= 0.05 ce qui indique qu’il n’existe 

pas de différence significative du stress à l’université concernant le sexe. 

     Les résultats du test de Levens sont homogènes pour la variable situation familiale 

soutenant l'hypothèse d'homogénéité car le niveau de signification atteint 0 .001 est inférieur 
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au niveau de signification 0.05. Le test T a été utilisé pour l'égalité des moyennes 

correspondant à l'hypothèse d’homogénéité et en se référant aussi au test des différences de 

moyennes, la valeur du test T était de1.54 et le niveau de signification atteint.0.158 qui est 

supérieur à 0.05 ce qui indique aussi qu’il n’existe pas de différence significative du stress à 

l’université concernant la situation familiale. 

     Concernant la variable nombre d’enfants et malgré que le nombre des enseignants ayant 

moins de 4 enfants soit supérieur à ceux dont le nombre est supérieur à 4, nous remarquons 

que la moyenne du stress dans les deux enquêtes chez celle qui ont plus de 4 enfants est 

supérieure à l’autre catégorie. 

       Les résultats du test de Levens sont homogènes pour la variable nombre d’enfants 

soutenant l'hypothèse d'homogénéité car le niveau de signification atteint (0.812 et 0.124) est 

supérieur au niveau de signification 0.05. Le test T a été utilisé pour l'égalité des moyennes 

correspondant à l'hypothèse d’homogénéité et en se référant aussi au test des différences de 

moyennes, la valeur du test T était de (4.628 et 2.022) et le niveau de signification atteint (< 

0.001 et 0.045) lui est inférieur à 0.01 et 0.05 ce qui démontre qu’il existe une différence très 

hautement significative du stress à l’université  au début de l’année universitaire et une 

différence significative en fin d’année concernant la variable nombre d’enfants . 

Table 8 : Les résultats du test T pour la différence entre stress chez les enseignants de 

l'université au début et à la fin d'année selon les tranches d’âge. 

 Age  

[25-35[ [35-45[ [35-45[ 

Moyenne 
Enq1 92.20 90.15 97.25 

Enq2 125.18 123 125.56 

Ecart type 
Enq1 20.53 16.33 24.77 

Enq2 10.57 10.16 12.31 

Df df 1=2                                df 2=137 

F 
Enq1 1.253 

Enq2 0.768 

Sig 
Enq1 0.289NS 

Enq2 0.466NS 
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NS non significative : p >0.05 

 

Tableau 9 : Les résultats du test T pour la différence entre stress chez les enseignants de 

l'université au début et à la fin d'année selon le sexe, la situation familiale et le nombre 

d’enfants. 

 
Sexe Situation familiale 

Nombre d’enfants 

(n) 

Femme 

(n=53) 

Homme 

(n=87) 

Célibataire  

    (n=9) 

Marié 

(n=131) 

Inf à 4 

(n=113) 

Sup à 4 

 (n=27) 

Moyenne 

Enq1 93.45 92.05 104.67 91.75 88.97 107.67 

Enq2 124.98 124.11 133.44 123.82 123.54 128.18 

Ecart type 

Enq1 20.04 20.38 49.01 16.65 18.89 18.68 

Enq2 10.86 10.84 18.44 9.91 10.10 12.97 

Df 138 138 138 

Test de 

levene sur 

l’égalité des 

variances 

F 

Enq1 0.048 94.225 0.057 

Enq2 0.020 21.700 2.397 

Sig  

Enq1 0.828 < 0.001 0.812 

Enq2 0.888 < 0.001 0.124 

Test t pour 

égalité des 

moyennes 

t 

Enq1 0.399 0.788 4.628 

Enq2 0.458 1.54 2.022 

Sig 

  

Enq1 0.691NS 0.453NS < 0.001** 

Enq2 0.648NS 0.158NS 0.045* 

NS Non significative : p >0.05 

*Significative : p < 0.05 

** Hautement significative : p < 0.05 
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      D’après le tableau 10 nous remarquons que les résultats du test de Levens sont 

homogènes pour les variables « habite à El Oued » et « titulaire de doctorat » soutenant 

l'hypothèse d'homogénéité, car le niveau de signification atteint (0.009 et 0.320) pour 

l’enquête 1 et (0.001et < 0.001) pour l’enquête 2. Le test T a été utilisé pour l'égalité des 

moyennes correspondant à l'hypothèse d’homogénéité et en se référant aussi au test des 

différences de moyennes dont les valeurs du test T était de (1.291et 0.466) pour la variable 

« habite à El Oued », (0.035 et 2.352) pour la variable « titulaire de doctorat ». 

      Le niveau de signification concernant la variable « habite à El oued » atteint (0.212 et 

0.647) qui est supérieur à 0.05 ce qui montre qu’il n’existe pas une différence significative du 

stress à l’université concernant la variable « habite à El oued » malgré les moyennes du stress 

surtout à la fin d’année qui présente une légère augmentation chez les enseignants qui 

n’habitent pas à El oued. 

     Le niveau de signification pour la variable « titulaire de doctorat » atteint 0.972 pour 

l’enquête 1 qui est supérieure à 0.05 ce qui montre qu’il n’existe pas de différence 

significative du stress à l’université pour cette variable au début de l’année contrairement au 

niveau de signification atteint en fin d’année (0.024) qui est inférieur à 0.05 ce qui indique 

qu’il existe une différence significative du stress à l’université pour la variable « titulaire de 

doctorat » à la fin d’année. 
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Tableau 10 : Les résultats du test T pour la différence entre stress chez les enseignants de 

l'université au début et à la fin d'année selon le lieu d’habitation et l’obtention du diplôme de 

doctorat. 

 Habite à Eloued Titulaire de doctorat 

 Oui Non Oui Non 

Moyenne 

Enq1  91.48 100.06 92.61 92.47 

Enq2 124.21 126 125.79 119.87 

Ecart type 

Enq1 18.83 27.24 21.50 15.24 

Enq2 9.95 15.81 9.66 13.23 

Df 138 138 

Test de levene 

sur l’égalité des 

variances 

F Enq1  7.10 0.997 

Enq2 10.66 12.005 

Sig Enq1  0.009 0.320 

Enq2 0.001 < 0.001 

Test t pour 

égalité des 

moyennes 

t Enq1  1.291 0.035 

Enq2 0.466 2.352 

Sig Enq1  0.212NS 0.972NS 

Enq2 0.647NS 0.024* 

         NS non significative : p >0.05 

         *significative : p < 0.05 

 

II.4. Causes et fréquence du stress  

       Selon le tableau 11 nous remarquons que la charge du travail est la principale cause du 

stress chez les enseignants à l’université avec 70.7% et que 71.43 % de notre échantillon 

ressentent beaucoup le stress, le reste ont une fréquence qui varie entre modérément et un peu 

avec des taux respectifs de 20.71%, 7.86 %.  
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Tableau 11 : Les causes du stress et sa fréquence chez les enseignants de l’échantillon 

étudiée. 

 Pourcentage 

(%) 

Nombre d'enseignants enquêtés 

(n) 
140 100% 

Fréquence du stress 

Un peu 7.86% 

Modérément 20.71% 

Beaucoup 71.43 % 

Cause du stress 

Charge des cours 3.6% 

Charge du travail 70.7% 

Autres 25.7% 

       

II.5. Symptômes du stress  

II.5.1. Les symptômes du stress à l’université 

      La figure13 met en évidence qu'à la fin de l'année un déséquilibre clairement défini se 

présente caractérisé par des symptômes physiques, musculaires, émotionnels et des 

symptômes comportementaux, qui sont particulièrement remarquables dans notre échantillon 

avec des taux respectifs de 24.94%, 23.72%, 22.43% et 15.23%. 
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Début de l’année 

 

 
La fin d’année 

    Figure13.Pourcentage des symptômes de stress au début et à la fin de l'année universitaire. 

 

 

II.5.2. Les symptômes de tension musculaire 

       La figure 14 représente les principaux symptômes de tension musculaire incarné dans les 

symptômes les plus importants Q7, Q8 et Q4 (16.30%, 15.56% et 15.26% ) suivis par  Q11 et 

Q6 ( 14.07 %  et 12.44 %) respectivement . En revanche, la question Q1 qui évalue l'état de 

l'équilibre présente à la fin de l'année.  
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          Figure 14.  Histogramme représentant les principaux symptômes de tension 

musculaire. 

 

 

II.5.3. Les symptômes physiques 

 

       La figure 15 montre que les principaux symptômes physiques sont représentés 

majoritairement par Q2 (20.16%) suivis par Q7, Q6, Q8 et Q18 avec (15.18% ,14.26% ,13.33 

% et 12.09 %) respectivement.  
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                   Figure 15.  Histogramme représentant les principaux symptômes physiques.  

      

II.5.4. Les symptômes émotionnels 

 

       D’après la figure 16 nous remarquons que les principaux symptômes émotionnels sont 

représentés par   Q10, Q6 et Q11avec (19.45%, 18.90%, 18.72%) suivis par Q9 et Q7 avec  

(13.76 %, 11.93%) respectivement.  

 

                 Figure 16. Histogramme des principaux symptômes émotionnels. 
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II.5.5. Les symptômes motivationnels     

 

   La figure 17 montre que les principaux symptômes émotionnels sont présentés Q9 et Q10 

avec (21.20% et 20.85%) suivis par Q3 (18.20%) respectivement. 

 

 

              Figure 17.   Histogramme représentant les principaux symptômes motivationnels. 

  

 

II.5.6. Les symptômes comportementaux 

 

     La figure 18 représente les principaux symptômes comportementaux où nous remarquons 

que Q6 et Q5 sont majoritaires avec des taux respectifs de 19.97% et 18.49% suivis par, Q4, 

Q3 et Q9 avec des taux respectifs de  15.24% , 13.61% , 12.57%) . 
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                Figure 18. Histogramme représentant les principaux symptômes comportementaux. 

 

II.5.7. Les symptômes intellectuels 

     D’après la figure 19 nous remarquons que les principaux symptômes intellectuels sont 

représentés respectivement par Q4, Q7 et Q2(16,28% ,15.22% et 15.04%). 

 
 

                  Figure 19. Histogramme représentant les principaux symptômes intellectuels. 
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II.6. Stress et bilan hormonal  

     Il ressort clairement du tableau 12 que la valeur calculée de T pour l'ACTH est de 3.56 et 

le niveau de signification atteint P < 0.001 est inférieur à 0.05 indiquant l’existence d’une 

différence très hautement significative du taux d'ACTH, 

     Concernant le cortisol sérique de notre échantillon, on note que la valeur calculée de T est 

de 3.33 et que le niveau de signification atteint est P < 0.001 qui est inférieur à 0.05, montrant 

ainsi une différence très hautement significative du taux de cortisol sérique. 

      Comme les taux moyens d'ACTH et de cortisol sérique de notre échantillon en fin d'année 

sont plus élevés que ceux de début d'année, on peut avancer l’existence de stress à 

l'université, surtout en fin d'année.  

Tableau 12 : Taux d’ACTH et du Cortisol plasmatique chez les enseignants de l’université 

                    (Enquête 1 et 2). 

n=140 Moyenne Ecart type  df T Sig 

ACTH1 

(pg/ml) 

32.82 

4.44 

14.41 

14.75 139 3.56 < 0.001*** 

ACTH2 

(pg/ml) 

37.26 15.50 

Cortisol 

plasmatique 1 

(nmol/L) 

106.53 

11.94 

34.98 

42.41 139 3.33 < 0.001*** 

Cortisol 

plasmatique 2 

(nmol/L) 

118.46 40.94 

*** : P< 0.001 une différence très hautement significative       
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II.7. Stress et bilan métabolique 

       D’après le tableau 13 qui présente les différents taux des paramètres métaboliques 

(cholestérol total, triglycérides et lipides totaux) chez les enseignants de notre échantillon 

durant toute l’année universitaire, nous enregistrons pour cholestérol total T, les triglycérides 

et les lipides totaux des valeurs respectives de 3.424, 7.136 et   11.905.  

       Il ressort clairement du tableau qu’il existe une différence très hautement significative 

(p< 0.001) du taux de cholestérol total, triglycéride et lipides totaux de notre échantillon entre 

l’enquête 1 et l’enquête 2, justifiant ainsi la présence chez les enseignants de l’échantillon 

étudiée de symptômes métaboliques du stress. 

      Comme les taux moyens de ces paramètres métaboliques   de notre échantillon à la fin 

d'année sont significativement plus élevés que ceux du début d'année, on peut dire qu'il y a du 

stress à l'université, surtout en fin d’année, cela présume de l’effet notoire des taches 

pédagogiques et autres sur l’état général de l’échantillon visée. 

Tableau 13 : Taux des paramètres métaboliques (cholestérol total, triglycérides et lipides 

totaux) chez les enseignants de l’université (enquête 1 et 2). 

 

n=140 Moyenne Ecart type  df T Sig 

Cholestérol total 1(g/l) 1.91 

0.10 

0.456 

0.352 139 3.424 < 0.001*** 

Cholestérol total 2(g/l) 2.01 0.566 

Triglycérides 1(g/l) 1.67 

0.502 

0.996 

0.833 139 7.136 < 0.001*** 

Triglycérides 2(g/l) 2.18 1.368 

Lipides totaux 1(g/l) 6.27 

1.014 

1.894 

1.008 139 11.905 < 0.001*** 

Lipides totaux 2(g/l) 7.29 2.424 

*** : P< 0.001 une différence très hautement significative       
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       Le stress constitue le problème de santé le plus fréquent dans le milieu professionnel. 

(Dolan et al., 2022; Légeron, 2008), de nombreuses études confirment une charge spécifique 

présente dans tous les métiers comportant une responsabilité morale tels que les métiers de 

l'enseignement et de l'éducation(Bergugnat and Rascle, 2020; Guiegui et al., 2023; Rascle 

and Bergugnat, 2013). A la lumière de cela, notre étude a été menée auprès de 140 

enseignants universitaires volontaires choisis au hasard   et appartenant à l'Université d'El 

Oued, Algérie, dont l'objectif est d'évaluer le stress à l’université, ses causes, sa fréquence, 

ses symptômes et les différents troubles hormonaux et métaboliques qui touchent ces 

enseignants pendant l'année universitaire 2022-2023. 

     La plupart des enseignants de notre échantillon sont mariés, habitent à El oued, titulaires 

d’un doctorat et âgés entre 25 et 45 ans (tableau 4). 

     Comme dans la plupart des études, notre échantillon souffre de niveaux élevés de stress 

psychologique en particulier à la fin de l'année universitaire (tableau 6). La différence de 

degré du stress entre le début et la fin de l'année universitaire s'explique par l'effet bénéfique 

de la période des vacances d'été sur le moral des enseignants en début d’année, de plus la fin 

d'année coïncide toujours avec les examens, les soutenances, les délibérations et la 

préparation des diplômes des étudiants. D'autre part, l'Université d'El Oued est située dans 

une région caractérisée par un climat aride avec des températures élevées à partir du mai 

(Khezzani and Bouchemal, 2017).  

      Cette chaleur a un effet stressant, comme l'indiquent Rahmoune and Bouchama 

(2004)qui trouvent que la chaleur induit une hausse de la synthèse des protéines du stress 

dans les tissus musculaires, les monocytes et le plasma et se manifeste par une altération du 

comportement. 

       Comme de nombreuses autres études, la plupart des enseignants de notre échantillon 

connaissent des niveaux élevés de stress psychologique (P < 0,001) qui représente une 

différence très hautement significative du stress durant l’année universitaire, en particulier 

vers la fin de l’année (tableau 6). 

        Dans ce contexte, une étude menée par Jaoul and Kovess (2004) ont indiqué que les 

enseignants présentaient l'un des niveaux de stress professionnels les plus élevés par rapport à 

d'autres professions et qu'une grande proportion d'enseignants est souvent exposée au stress et 

à l'épuisement où l'individu n'est plus confronté à un seul facteur de stress, mais à plusieurs 

simultanément (Brophy-Herb et al., 2022) 
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       Nos résultats sont cohérents avec ceux de Boujut and Bruchon-Schweitzer (2007), qui 

ont confirmé un niveau élevé de stress à l'université. De plus, une étude portant sur 21 000 

jeunes enseignants a révélé que 46 % d'entre eux étaient stressés, 4,7 % étaient découragés et 

3,4 % n'étaient pas intéressés par leur travail. Seuls 27,7 % des individus étaient satisfaits 

(Bergugnat and Rascle, 2013). Dans le même contexte, les enseignants australiens, 

américains et néo-zélandais percevaient leur profession comme très voire extrêmement 

stressante (Pithers, 1995).  

     Winefield and Jarrett (2001) ont mené une enquête auprès de tous les membres du 

personnel d'une université métropolitaine australienne établie, où des niveaux élevés de stress 

psychologique ont été observés. Un niveau élevé de stress parmi les enseignants d'université 

indique qu'il existe des sources continues et variées provoquant ce stress.   

    Brophy-Herb et al. (2022),expliquent que le métier d'enseignant comme d'autres 

professions implique diverses responsabilités et présente des caractéristiques spécifiques. 

Parmi ces spécificités, on peut souligner la diversité des responsabilités auxquelles les 

enseignants sont confrontés. 

      Selon Bower and Carroll (2017) , les causes du stress au travail sont liées au poste du 

travail à l'organisation à la carrière et enfin aux milieux  physiques et sociaux dans lesquels 

les individus évoluent, Ce qui est cohérent avec nos résultats, où nous avons observé que la 

charge de travail était la principale source de stress (70,7%) chez les enseignants ( tableau11)  

, cela n’est pas surprenant vu que tous les enseignants de l’université ont de multiples 

fonctions et  assument un éventail de responsabilités touchant à l'enseignement, à la 

recherche et à la gestion académique. Ils préparent et dispensent des cours dans leur domaine 

d'expertise, développent des programmes d'études et élaborent des plans de cours. Ils 

encadrent et conseillent les étudiants, évaluent leurs performances au moyen d'examens, 

devoirs et présentations et organisent des séminaires ainsi que des ateliers. 

       Parallèlement à ces engagements, les enseignants mènent des recherches approfondies 

dans leur domaine d'expertise. Ils publient régulièrement des articles dans des revues 

académiques, présentent leurs travaux lors de conférences et de séminaires, et collaborent à 

des projets de recherche collaboratifs. Cette combinaison d'enseignement, de recherche, de 

service et d'engagement communautaire définit le rôle polyvalent et crucial des enseignants 

d'université. 
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       En plus de leurs responsabilités académiques, certains enseignants peuvent se voir 

confier des tâches administratives spécifiques au sein de l'université, en fonction de leur 

poste, ils contribuent activement à la vie académique en participant aux réunions de 

département et de comités universitaires, Ils sont impliqués dans la gestion et le 

développement des programmes académiques tout en s'engageant dans des activités de 

sensibilisation pour la communauté, Cela souligne l'ampleur de leur engagement dans les 

responsabilités administratives de l'université, avec 70% des enseignants de notre échantillon  

occupant des postes administratifs au sein de l'établissement (tableau 4).  

       Massé et al. (2015) ont signalé dans de nombreuses études que la charge de travail est la 

principale source de stress rencontrée par les enseignants. Une étude menée par Brun et al. 

(2004) montre que 40,9 % des individus dans les établissements d'enseignement supérieur au 

Québec éprouvent un niveau élevé de stress psychologique en raison de l'accumulation à long 

terme des répercussions du stress professionnel dû aux conditions de travail, notamment la 

surcharge de travail. 

      Dans notre échantillon d'enseignants, la tranche d'âge majoritaire, (25-45) comme indiqué 

dans le tableau 4, se compose de jeunes en début de carrière. Ces individus moins 

expérimentés ressentent une forte anxiété quant à leur avenir professionnel. Ils cherchent à 

prouver leurs compétences afin de garantir leur sécurité future. Cette période coïncide 

souvent avec l'établissement de leur propre famille, ce qui ajoute une nouvelle dimension de 

responsabilité à leur vie. Cette double pression, tant sur le plan professionnel que familial, 

engendre un niveau de stress élevé. Les jeunes enseignants sont souvent impulsifs et 

compétitifs, ce qui peut entraîner des querelles et des rivalités dans leur quête pour atteindre 

des grades scientifiques et fonctionnels élevés.  

     D'autre part, la tranche d'âge des enseignants plus âgés (45-65 ans) est également 

confrontée au stress, bien que pour des raisons différentes. Ils craignent de perdre des postes 

importants à l'université et de voir leur prestige scientifique diminuer. En raison de leur âge, 

de leur état de santé et des nombreux problèmes familiaux, notamment ceux liés à leurs 

enfants, ils ont du mal à suivre le rythme rapide des avancées technologiques dans leurs 

recherches. Cette situation contribue également à leur niveau de stress élevé. Selon les 

résultats obtenus dans le tableau 8, nous remarquons qu’il n’existe pas une différence 

significative du stress durant toute l’année universitaire chez toutes les tranches d’âge de 

notre échantillon, c.à.d que toute les tranches d’âges sont ciblées par ce stress. 
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    L’étude de Hogan et al. (2002) ainsi que Winefield et al. (2003) affirment que les 

enseignants moins âgés et moins expérimentés ressentent davantage de stress. D'autre part, 

Montgomery et al. (2010) constatent que les enseignants en milieu de carrière (âgés de 40 à 

50 ans) ont un niveau de stress significativement plus élevé par rapport à leurs collègues plus 

jeunes ou plus âgés. Cela pourrait correspondre à la période où ils postulent pour l'obtention 

de la permanence et la promotion. Selon l’étude de Bergdahl and Bergdahl (2002) ont aussi 

trouvé un constat majeur réside dans l'observation d'un niveau élevé de stress chez les 

individus âgés de 30 à 39 ans, cette constatation s'explique par le fait qu'il est fréquent, 

pendant cette période de la vie, d'établir une famille tout en jonglant avec sa propre carrière 

professionnelle, alors que les niveaux du stress ont diminué entre 60 et 69 ans , à cet âge, les 

personnes entrent dans la phase de la retraite. Durant cette période, elles se consacrent 

davantage au plaisir de vivre et à des voyages à travers le monde, ce qui les rend plus 

heureuses et réduit leur niveau de stress. 

     Conformément aux normes sociales locales, les femmes endossent la majeure partie des 

responsabilités familiales, telles que l'éducation et la garde des enfants. Par conséquent, le 

stress psychologique qu'elles endurent peut-être plus significatif que celui vécu par les 

hommes, mais d’après les résultats obtenus nous remarquons qu’il n’existe pas de différence 

significative du stress à l’université concernant le sexe, ces résultats peuvent être expliqués 

par les évolutions sociétales, où hommes et femmes participent désormais à la réalisation de 

diverses tâches ménagères et à la garde des enfants. De plus, certaines femmes travaillantes 

ressentent une réticence à cuisiner et préfèrent se procurer de la nourriture auprès de 

restaurants. Donc on peut dire que les indicateurs de stress observés chez les deux sexes dans 

notre échantillon d’étude (tableau 9) peuvent être attribués à leur exposition aux mêmes 

conditions de travail difficiles. Bien que les résultats des études sur la corrélation entre le 

genre et le stress varient,  Matud (2004) déclare que plusieurs auteurs ont conclu que les 

femmes se retrouvent plus fréquemment dans des situations stressantes que les hommes. Cela 

s'explique en partie par le fait que les femmes sont plus souvent exposées à un stress 

chronique que les hommes et qu'elles font l'expérience d'une charge de stress quotidien plus 

importante liée à leurs responsabilités fonctionnelles quotidiennes.  

      Nos résultats concordent en grande partie avec des études antérieures, telles que celle 

menée par Marchand et al. (2016), qui a conclu qu'il n'y avait pas de différence significative 

dans l'exposition des femmes et des hommes au stress en raison de leur exposition égale aux 

principales causes de stress liées à la charge de travail, à l'emploi précaire et aux problèmes 
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familiaux. KMA et al. (2022) a rapporté que l'étude menée par EdohKD (2000) n'avait pas 

révélé de différence significative dans les niveaux de stress entre les travailleurs, avec une 

prévalence de 12% chez les femmes contre 11,66% chez les hommes.  

      Simultanément, les résultats de l'étude de KMA et al. (2022) indiquent que les femmes 

semblaient éprouver un niveau de stress plus élevé à leur travail (34,48%) par rapport aux 

hommes (27,97%). Cette disparité pourrait s'expliquer par le rôle de mères de famille joué 

par les enseignantes, impliquant un engagement considérable dans leurs responsabilités 

familiales. 

       En revanche, l'étude de Houlfort and Sauvé (2010b) indique que le stress touche 

davantage les femmes, elles présentent plus des symptômes d'anxiété et d'épuisement 

professionnel que les hommes. 

        D'autres études ont démontré que la prévalence des conditions de stress chronique est 

plus marquée chez les femmes que chez les hommes et ces situations sont fréquemment liées 

à la dépression(Hammen, 2005). Comme observé dans les recherches réalisées par 

Maciejewski et al. (2001), où ils ont constaté que bien que les femmes n'aient pas des 

niveaux plus élevés de facteurs de stress, elles étaient plus susceptibles de souffrir de 

dépression   en conséquence des événements de la vie. 

        Cette corrélation a été observée après avoir pris en compte différents facteurs tels que 

l'âge, l'état matrimonial, le statut socio-économique, les antécédents de dépression, les 

problèmes de santé chroniques et d'autres sources de stress chronique. 

      Il est bien établi que le mariage peut engendrer une intensité du stress élevée causé par de 

nombreuses tâches et responsabilités familiales. Ainsi, les individus mariés sont susceptibles 

d'être soumis à une pression psychologique plus importante que les personnes célibataires,  

selon la échantillon  étudiée nous remarquons qu’il n’y a pas de différence significative 

(p>0,05) de stress entre les célibataires et les mariés dans les deux enquêtes (Tableau 9) Cela 

confirme que le mariage facilite la gestion d'autres sources de stress de la vie quotidienne. 

      La forte sensibilisation du stress chez les célibataires due à l’instabilité, la pression 

sociale, biologique et psychologique peut se construire et fonder la peur d’être célibataire, 

nombreux sont ceux qui estiment qu’il est anormal d’être seul et que chacun doit être en 

couple et avoir des enfants en société, ajouté à cela la charge du travail. 
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       L’étude de Haderbache Bernárdez (2016), concorde avec nos résultats qui constate 

également que les femmes célibataires ont des troubles psychosociale dont il attribue les 

raison à la mauvaise nature de vécu psychologique à l’élévation du degré de dépression à la 

faible nature de l’estime du soi et la mauvaise qualité de vie.  

       L'étude de Popoola and Ilugbo (2010) révèle que les célibataires présentaient un niveau 

de stress de 22,53 %, suivi par les enseignants mariés avec un niveau de stress de 19,41%  où 

nous remarquons que les proportions sont proches        

        Cependant, l'étude menée par KMA et al. (2022) ont montré une légère différence, 

indiquant que les enseignants mariés avaient un taux de stress légèrement plus élevé 

(29,45%) que leurs homologues célibataires (28,13%). Cette constatation suggère que les 

enseignants mariés peuvent ne pas percevoir un soutien adéquat de la part de leurs conjoints 

pour faire face aux défis de leur vie professionnelle.  

        Les enseignants ayant plus de 4 enfants se retrouvent confrontés à un niveau de stress 

plus élevé en raison de divers facteurs complexes (tableau9). D'abord, le fardeau des 

responsabilités parentales s'intensifie proportionnellement au nombre d'enfants, créant ainsi 

un équilibre délicat entre les exigences familiales et professionnelles. Cette pression atteint 

son paroxysme pendant les périodes cruciales de l'année scolaire, notamment lors de la 

rentrée, lorsque l'organisation de la vie familiale et du travail devient particulièrement 

exigeante. 

          De plus, à la fin de l'année universitaire, le stress s'intensifie en raison des examens des 

enfants et de la surcharge de travail associée à la clôture de l'année académique. Ces moments 

de tension supplémentaires accentuent les défis auxquels sont confrontés les enseignants avec 

de grandes familles, exacerbant ainsi leur niveau de stress déjà élevé.  

        Cette combinaison de responsabilités parentales accrues et de pression professionnelle 

constante crée un environnement stressant, en particulier aux moments critiques du calendrier 

scolaire. Ce qui est révélé par Lavoie and Fontaine (2016) , qui ont souligné que les familles 

avec plusieurs enfants font face à plus de conflits entre le travail et la vie familiale que celles 

n'ayant qu'un seul enfant (LESSARD et al., 2020). 

        Il est évident d'après les résultats présentés dans le tableau 11 que le niveau de stress à 

l'université est très élevé, avec 71,43% de notre échantillon ressentant un niveau élevé de 

stress.      
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         Ces résultats confirment les causes précédemment évoquées et mettent en évidence que 

notre échantillon est exposé à des niveaux élevés de stress et de burnout. Cela est en accord 

avec les conclusions de Jaoul and Kovess (2004) qui ont souligné, dans l'étude de Kyriacou 

(2001) que les enseignants rapportent l'un des niveaux de stress professionnel les plus élevés 

par rapport à d'autres professions.  

         De plus, il est noté que souvent, une proportion importante d'enseignants est exposée au 

stress et au burnout, ce qui signifie que les individus ne sont plus confrontés à un seul facteur 

de stress, mais à plusieurs simultanément. Ces constatations soulignent la nécessité d'aborder 

de manière proactive les problèmes de stress et de burnout au sein de notre échantillon  

d'enseignants universitaires(Brophy-Herb et al., 2022).  

      L’augmentation de la fréquence du stress à la fin de l’année universitaire chez notre 

échantillon se manifeste à travers plusieurs symptômes, principalement incluant des 

symptômes physiques (24.94%), musculo-squelettiques (23.72%), émotionnels (22.43%) et 

comportementaux(15.23%) (figure13). 

     Des recherches menées par Cail and Aptel (2006) confirment que l'origine des troubles 

musculo-squelettiques (TMS) réside dans une combinaison complexe de divers éléments, 

incluant des éléments personnels, psychosociaux de stress, de pressions biomécaniques et 

d'organisation du travail. Lourel et al. (2008),ont révélé que les troubles musculo-

squelettiques (TMS) comptent parmi les affections professionnelles les plus fréquentes. Par 

ailleurs, Houtman et al. (1994) et Davezies (2013) ont établi une association entre les 

troubles musculo-squelettiques du membre supérieur (TMS-MS) et le stress. 

     Parmi les symptômes musculaires les plus fréquents dans notre échantillon, on trouve les 

maux de tête (Q7), les douleurs dorsales (Q8) et une sensation de pression au niveau des 

épaules (Q4). La gravité de ces symptômes est accrue par ce qui a été relevé dans la question 

Q11, signalant un problème chez nos enseignants lié à leur difficulté à se détendre à un taux 

élevé. Ceci contredit l'état d'équilibre mentionné dans la question Q1(figure 14). 

     Le stress peut induire une tension musculaire excessive, surtout dans le cou, les épaules et 

le dos. Cette tension prolongée peut entraîner une contraction des muscles engendrant ainsi 

des douleurs et de l'inconfort. Lorsque les muscles demeurent tendus pendant de longues 

périodes à cause du stress, cela peut conduire à une fatigue musculaire et à des douleurs.  
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    De plus, cette tension musculaire prolongée peut créer des nœuds musculaires, également 

connus sous le nom de points de déclenchement ou points de tension. Ces nœuds musculaires 

peuvent provoquer des douleurs aiguës et, dans le cas de la tension musculaire au niveau du 

cou, elles peuvent se propager vers les épaules et le dos, aggravant ainsi les douleurs dans ces 

zones. 

      Ces résultats sont confirmées par l'enquête de Merllié and Paoli (2001) menée auprès de 

l’échantillon  active de l'union européenne où ils ont trouvé des symptômes du TMS-MS 

représentés par 23 % de douleurs musculaires (cou et épaules) et 33 % de douleurs dorsales 

dues au stress résultant de mauvaises conditions de travail telles que l'intensification du 

travail. 

       Selon les sources Johnston et al. (2008) et  Falla and Farina (2008), il a été observé 

une élévation de l'activité musculaire du trapèze supérieur chez les individus confrontés à un 

stress psychologique et de manière particulière ce muscle a des difficultés à se détendre 

immédiatement après à la fin d'une tâche expérimentale stressante. 

      La Paglia and Telliez (2021), montrent aussi qu’en cas de stress chronique, le corps 

réagit en perturbant le fonctionnement du système nerveux autonome, responsable des 

fonctions automatiques du corps. Cette réaction se traduit par une augmentation de l'activité 

sympathique et une diminution de l'activité parasympathique. Si ces déséquilibres dans 

l'activation des axes catécholaminergiques et corticotropes persistent ou se répètent, ils 

peuvent provoquer une tension interne pour l'organisme ainsi que des perturbations dans la 

régulation des processus inflammatoires et douloureux. 

      Les terminaisons nerveuses sont équipées de récepteurs spécifiques qui réagissent à 

divers stimuli. Le stress chronique peut altérer la fonction de ces récepteurs, les rendant plus 

sensibles et réactifs, provoquant ainsi la sensation de douleur. 

        La surcharge de travail chez les enseignants entraîne un stress physique qui peut causer 

des problèmes musculaires. Cette observation est mise en évidence dans l'étude de La Paglia 

and Telliez (2021) , où il est révélé que des réponses inflammatoires se produisent à la fois au 

niveau de l'organisme en cas de stress psychosocial et au niveau des cellules tendineuses 

lorsqu'elles subissent une pression physique. 
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        La fatigue peut émerger comme un symptôme physique du stress chronique, lequel 

génère des implications physiologiques considérables. La persistance de l'activation du 

système nerveux sympathique peut entraîner une libération ininterrompue de catécholamines, 

notamment d'adrénaline.  

       Cette libération continue peut exercer une influence sur la disponibilité d'énergie pour 

l'organisme en mobilisant les réserves de glucose et en augmentant la production d'énergie, 

mais une activation prolongée peut entraîner une utilisation excessive des ressources 

énergétiques, contribuant ainsi à la fatigue à long terme. 

     Selon Papadopoulos and Cleare (2012),les symptômes physiques et musculo-

squelettiques suivants doivent persister pendant ≥6 mois après le début de la fatigue : 

altération de la mémoire à court terme ou de la concentration, mal de gorge, maux de tête,  

douleurs musculaires, douleurs articulaires, sommeil non rafraîchissant, et malaise post-

exercice d'une durée de plus de 24 heures,  éléments manifestés par notre échantillon . 

      Les facteurs de stress physiologiques, notamment liés à l'effort et les stress 

psychologiques semblent collaborer concourant ainsi à déclencher les manifestations 

distinctives du Syndrome de fatigue chronique (SFC), incluant la faiblesse musculaire, les 

troubles neurocognitifs, le malaise ainsi que d'autres symptômes connexes tels que les 

douleurs et les troubles digestifs.  

       D'après Snekkevik et al. (2014) , la fatigue représente une problématique de santé 

subjective englobant des aspects émotionnels, cognitifs et comportementaux. Cela est 

également souligné par De Korwin et al. (2016) et Trautmann (2021), qui indiquent que les 

implications du syndrome de fatigue chronique laissent entrevoir une corrélation entre la 

dépression et l'anxiété. 

       La fatigue au sein de notre échantillon a des origines variées, dont les troubles du 

sommeil (yeux cernés (Q6) , insomnie et prise de somnifères (Q7)) causés par le stress 

chronique (figure 15). En présence de ce type de stress, le système nerveux sympathique 

s'active, déclenchant la libération d'hormones du stress, notamment le cortisol. Cette 

activation peut accroître l'excitabilité nerveuse, rendant difficile l'endormissement et 

provoquant des problèmes tels que l'insomnie, des réveils fréquents pendant la nuit ou un 

sommeil léger. 
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       Ces perturbations du sommeil, en retour, ont le potentiel d'accentuer la perception du 

stress au quotidien, contribuant ainsi à une fatigue générale chez la personne. Cette fatigue 

peut également être liée à une augmentation de la tension musculaire, rendant la détente 

difficile.     

       Des troubles musculaires contribuent également à la sensation de fatigue car les muscles 

sont sollicités de manière répétée pour faire face aux exigences accrues résultant du stress. 

         Cette association est corroborée par les travaux de Snekkevik et al. (2014), qui 

indiquent que les personnes souffrant de divers syndromes douloureux liés au stress 

chronique font également état de fatigue. 

        Le stress orchestre une cascade d'interactions complexes qui affectent divers aspects de 

notre physiologie et de nos comportements alimentaires en influençant le système nerveux, 

les hormones, l'appétit, le métabolisme et les préférences alimentaires.  

       L'activation du système nerveux sympathique entraîne la production de 

neurotransmetteurs, exerçant ainsi un impact significatif sur l'appétit et les habitudes 

alimentaires. Les hormones du stress, notamment le cortisol, jouent un rôle majeur en 

modifiant le métabolisme des glucides, des lipides et des protéines.  

      Ces ajustements physiologiques se répercutent sur l'humeur et la motivation, entraînant 

des changements dans les choix alimentaires comme une réponse aux émotions négatives. Il 

est fréquent que cette adaptation se manifeste par une préférence accrue pour des aliments 

riches en sucres et en graisses, contribuant ainsi au stockage de graisse abdominale.   

       Selon Charnay et al. (2000) et Andrews and Abizaid (2014), le stress chronique 

conduit à une augmentation de l'apport calorique et à l'accumulation de tissu adipeux. Cette 

observation peut s'expliquer par la capacité du stress à influencer le comportement 

alimentaire en agissant sur les circuits hypothalamiques et les voies de récompense 

dopaminergiques du cerveau, parmi lesquelles le noyau du tractus solitaire (NTS) joue un 

rôle essentiel, il exerce une influence significative en intégrant et en transmettant des 

informations en provenance du tractus digestif, principalement via le nerf vague.  

       La régulation de l'équilibre énergétique, sous la tutelle des noyaux hypothalamiques, en 

particulier le noyau arqué (ARC), revêt une importance cruciale dans ce processus, car l'ARC 

est capable de détecter les signaux périphériques circulants, notamment ceux régulant le 

métabolisme et le stress. 
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       Les recherches de Sundström et al. (2013),  corroborent cette perspective en suggérant 

que le neuropeptide Y (NPY) et ses peptides associés, libérés en réponse au stress surtout en 

cas du stress chronique   manifestent une affinité préférentielle pour le cerveau.  

        Les études de Morgan III et al. (2002), révèlent que le NPY plasmatique chez les 

humains a significativement augmenté en réponse à un stress 

       Ce neuropeptide favorise la consommation d'aliments riches en glucides, il est libéré 

principalement dans des conditions d'activation prolongée des nerfs sympathiques Kuo et al. 

(2007). 

     Selon les observations de Patterson et al. (2013), le stress psychologique représente un 

défi métabolique associé à des changements hormonaux, parmi lesquels la ghréline, une 

peptide gastrique stimulant l'appétit et favorisant l'adiposité ; elle est libérée en situation de 

stress en agissant sur les récepteurs du sécrétagogue de l'hormone de croissance, qui est 

également localisée dans l'hypothalamus. 

     Lors de la liaison de la ghréline à ces récepteurs, elle active des peptides orexigènes dans 

l'hypothalamus, notamment la neuropeptide Y (NPY) et la protéine associée à l'Agouti : 

Agouti-related protein  (AgRP) (Duclos, 2008), contribuant ainsi à l'augmentation de l'apport 

calorique et à la prise de poids associés au stress (Patterson et al., 2013). 

      D'autres études suggèrent que la transmission de signaux dopaminergiques, en particulier 

dans le noyau accumbens, pourrait également contribuer aux mécanismes de récompense liés 

à la consommation alimentaire (Charnay et al., 2000). 

     La prolongation du stress chronique peut donner lieu à une humeur négative, engendrant 

des sentiments de tristesse, de frustration, et pouvant conduire à l'installation de la dépression 

en réaction à ces émotions persistantes, une réalité observée au sein de notre échantillon 

(figure 16).     

     Ce stress chronique peut influencer les niveaux de neurotransmetteurs dans le cerveau, tels 

que la sérotonine, qui joue un rôle crucial dans la régulation de l'humeur. Des déséquilibres 

dans ces neurotransmetteurs peuvent contribuer à la tristesse, à la frustration et à la 

dépression. 

     Selon Lanzenberger et al. (2010), plusieurs études ont révélé une diminution de la liaison 

des récepteurs 5-HT1A de la sérotonine (joue un rôle important dans la modulation de 
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l'anxiété) chez les patients dépressifs et souffrant de troubles anxieux dans plusieurs régions 

limbiques et para-limbiques comparativement aux sujets en bonne santé. 

      Les niveaux élevés de CRH dans l'amygdale augmentent le niveau local de 

glucocorticoïdes qui supprime l'expression locale des récepteurs 5-HT1A, et réduit 

principalement les sites de liaison post-synaptiques de ces récepteurs, au niveau de  

l'hippocampe ce qui est révélé par l'amygdale augmentent le niveau local de glucocorticoïdes 

qui supprime l'expression locale des récepteurs 5-HT1A(Linthorst, 2005),et réduit 

principalement les sites de liaison post-synaptiques de ces récepteurs, dans  l'hippocampe ce 

qui est montré par Neumaier et al. (2000) et Lanzenberger et al. (2010). 

     Dans des enquêtes cliniques, Pacak et al. (2002) ont mis en évidence une corrélation entre 

la dépression et une hyperactivité de l'axe hypothalamo-hypophysaire surrénalien (HPA). De 

plus, les individus souffrant de dépression majeure présentaient des niveaux réduits de 

métabolites de la dopamine (DA) dans le liquide céphalorachidien, suggérant qu'une 

élévation chronique du cortisol entrave l'activité dopaminergique dans le noyau accumbens 

(NAc). Conformément à Horger and Roth (1996), une augmentation de la libération de DA 

dans le NAc est associée à une intensification de l'activation psychomotrice et à une 

réduction de l'anxiété. 

     Pittenger and Duman (2008) suggèrent   une   corrélation cliniquement évidente entre le 

stress et la dépression majeure, ces conséquences constituent des liens physiopathologiques 

potentiels entre le stress, les mécanismes de la neuroplasticité, et l'apparition du trouble 

dépressif majeur (TDM). 

      La charge mentale résultant du stress chronique, marquée par des inquiétudes persistantes 

et des pressions constantes, peut rendre difficile le maintien d'une mentalité favorable à 

l'apprentissage et au développement personnel. Cette charge mentale prolongée peut aussi 

entraîner un épuisement émotionnel, réduisant ainsi la capacité des individus à éprouver de 

l'enthousiasme, chose remarquée chez notre échantillon (figure 17). 

      Le stress chronique exerce des effets significatifs sur divers aspects physiologiques. En 

particulier, il peut altérer la plasticité cérébrale et réduire la neurogenèse au sein de régions 

clés du cerveau liées à l'apprentissage, à la mémoire et au contrôle émotionnel. Cette 

altération a le potentiel d'entraver la capacité à s'engager pleinement dans des activités 

d'apprentissage et à poursuivre le développement personnel. 
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      Pour réduire la menace, la réponse au stress qui en résulte engage de nombreux systèmes 

de protection y compris la communication par des messagers hormonaux (Cabeza Alvarez, 

2021; Lovallo, 2016; Lovallo and Buchanan, 2017) , Maldonado et al. (2022), montrent 

que quelques secondes après l'exposition au stress, la noradrénaline et l'adrénaline sont 

libérées par les neurones postganglionnaires sympathiques et les cellules chromaffines de la 

glande surrénale, contribuant aux réponses protectrices de lutte contre la fuite. Les neurones 

parvocellulaires du noyau paraventriculaire de l'hypothalamus libèrent simultanément les 

hormones corticolibérine (CRH) et vasopressine (VP), activant ainsi l'axe hypothalamo-

hypophysaire-corticotrope (HPA).  

     Ces hormones sont transportées vers la circulation porte pituitaire(Rao, 2020; Tsigos and 

Chrousos, 2002), où elles se lient aux récepteurs présents sur les corticotropes de 

l'hypophyse antérieure, déclenchant la sécrétion d'ACTH (Aguilera, 2016). Cela stimule 

ensuite la glande surrénale à libérer du cortisol dans le sang(Aguilera, 2016; Magomedova 

and Cummins, 2016; Shams et al., 2010). 

À une concentration très élevée, le cortisol (glucocorticoïde, ou GC) exerce un contrôle 

négatif rétroactif sur la production de CRH et d'ACTH par le biais des récepteurs aux 

glucocorticoïdes (Chrousos and Gold, 1992; Glaser and Kiecolt-Glaser, 2005; Korte, 

2001; Tafet and Bernardini, 2003).Selon Stephens et al. (2016) et Maldonado et al. 

(2022), ces récepteurs sont exprimés dans l’hippocampe, l’hypothalamus et l’hypophyse.  

Lors d'une exposition aigue au stress, le corps réagit de trois manières : en modifiant 

le comportement, en subissant des variations hormonales et en activant le système nerveux 

autonome.  

          Cette réaction adaptative est temporaire et assiste l'organisme dans sa gestion du 

stimulus stressant(Chrousos, 1998). Selon l'étude menée par La Paglia and Telliez (2021), 

les individus qui démontraient un engagement actif et une implication émotionnelle élevée 

étaient associés à des niveaux élevés de cortisol 

          Il est intéressant de noter qu'une réponse prolongée au stress peut entraîner une 

élévation chronique des taux de cortisol et d'ACTH. Cette réaction a été observée chez les 

enseignants de notre échantillon où nous avons enregistré une différence très hautement 

significative (p< 0,001) entre les taux des hormones mesurés lors de l'enquête 1 et de 

l'enquête 2 (tableau 12). Ces résultats justifient que notre échantillon soit affectée par une 

réponse prolongée au stress comme indiqué précédemment.  
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Les études menées par Vaillancourt (2002a) et par Guillotin et al. (2021) ont établi 

un lien entre une exposition prolongée au stress chronique et une augmentation des niveaux 

de cortisol.  

Selon La Paglia and Telliez (2021), en réponse à ce stress chronique, l'organisme 

réagit en diminuant à la fois la quantité et la sensibilité de ses récepteurs cellulaires au 

cortisol. Cette désensibilisation des récepteurs, qui en temps normal devrait engendrer 

l'inhibition de l'axe hypothalamo-hypophyso-corticosurrénalien, entraîne l'incapacité de ces 

récepteurs à remplir leur fonction. Par conséquent, le niveau de cortisol demeure élevé de 

manière prolongée. 

       Selon Pacak et al. (2002) et Fries et al. (2023), chez certains patients déprimés, les 

niveaux de cortisol sont accrus et une hyperactivation et rétroaction négative dysfonctionnelle 

de l'axe HPA ont été rapportées. 

       L'excès chronique d'ACTH entraîne un excès chronique de cortisol(Bertagna, 2017), 

pour cela Boullu-Ciocca et al. (2005) indiquent que le stress chronique peut entraîner une 

stimulation continue du système nerveux central et des structures hypothalamiques qui 

régulent l'axe corticotrope, notamment les neurones à CRH et AVP du noyau 

paraventriculaire. 

      Le stress et les glucocorticoïdes affectent diverses régions cérébrales de manière 

différenciée. Ils provoquent un rétrécissement dendritique non seulement dans les neurones 

CA3 et du gyrus denté de l'hippocampe (Chattarji et al., 2015; Lau et al., 2017; McEwen 

and Morrison, 2013; Raison and Miller, 2003), mais également dans l'amygdale médiale 

(Chattarji et al., 2015; Lau et al., 2017; McEwen, 2017; McEwen and Morrison, 2013; 

Raison and Miller, 2003). À l'inverse, les dendrites de l'amygdale basolatérale (BlA) et du 

cortex orbitofrontal se dilatent(Lau et al., 2017; Liston et al., 2006; McEwen and 

Morrison, 2013; Moisan and Le Moal, 2012). Ces modifications sont liées à une 

augmentation de l'anxiété (McEwen, 2017; Moisan and Le Moal, 2012; Rao et al., 2012). 

       La surproduction d'hormones du stress affecte le cerveau, où les souvenirs sont traités et 

stockés(Brand et al., 2018; Glavas and Weinberg, 2005), et peut entraîner des changements 

hormonaux et métaboliques contribuant aux maladies cardiaques et à d'autres problèmes de 

santé (Maduka et al., 2015; Sauro et al., 2003). 
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      Selon Wettstein et al. (2021), l'excès de production du cortisol trouvé chez les 

enseignants peut perturber diverses fonctions corporelles et potentiellement contribuer au 

développement du syndrome métabolique. Cette conclusion est étayée par notre analyse 

sanguine où nous avons observé une augmentation très significative (p< 0,001) du 

cholestérol, des triglycérides et des lipides totaux, particulièrement vers la fin de l'année 

universitaire (tableau 13). Les résultats de cette étude sont en accord avec ceux de Qureshi et 

al. (2009) qui ont signalé une augmentation de la graisse viscérale due au stress. 

      Le cortisol agit principalement en interagissant avec le foie, les muscles et les tissus 

adipeux, ce qui influence le métabolisme global du glucose dans le corps. Il parvient à cet 

effet en diminuant l'absorption périphérique du glucose et en stimulant la gluconéogenèse 

hépatique, qui fournit au cerveau sa principale source d'énergie à partir du glucose. 

       Les études de Duclos (2008) et Macfarlane et al. (2008) ainsi que celles de 

Magomedova and Cummins (2016) indiquent que l'action du cortisol se manifeste par une 

diminution de l'absorption périphérique du glucose et une stimulation de la gluconéogenèse 

hépatique. Cela crée un état de résistance à l'insuline, réduisant la fréquence de sa sécrétion 

de base et favorisant l'hyperglycémie. De plus, le cortisol stimule la lipolyse où Maduka et 

al. (2015), montrent que le stress influe sur le profil lipidique du corps afin de libérer de 

l'énergie. 

        Les résultats obtenus indiquent une différence très hautement significative (p < 0,001) 

dans les niveaux de cholestérol total, de triglycérides et de lipides totaux au sein de notre 

échantillon entre l'enquête 1 et l'enquête 2. De plus, les taux moyens de ces paramètres 

métaboliques sont plus élevés à la fin de l'année par rapport au début de l'année.           

       L'augmentation des indicateurs biochimiques dans le sang au sein de notre échantillon 

peut résulter de divers facteurs, à la fois endocriniens et exocriniens. Le cortisol, en 

favorisant la décomposition des lipides pour fournir de l'énergie, joue un rôle clé(Enko et al., 

2018; Xu et al., 2009). Il réduit l'activité de la lipoprotéine lipase, entraînant une élévation 

des taux de triglycérides, et diminue le nombre de récepteurs LDL, augmentant ainsi les 

niveaux de LDL et de cholestérol total (Salah et al., 2018).  

     Les études de Xu et al. (2009) ainsi que celles de Enko et al. (2018) indiquent que des 

niveaux élevés de cortisol sont liés à une augmentation des acides gras libres circulants, 

principalement issus de la dégradation des triglycérides par lipolyse.  
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     L'étude de Enko et al. (2018) a révélé que les modèles lipidiques défavorables observés 

dans les troubles dépressifs étaient liés à des facteurs liés au mode de vie : les personnes 

souffrant de dépression avaient tendance à consommer davantage d'aliments à haute densité 

énergétique par rapport aux individus en bonne santé. 

     Par ailleurs, des facteurs exocriniens, comme une diète élevée en graisses et en sucres, 

peuvent également contribuer à l'augmentation des lipides sanguins (Enko et al., 2018; Xu et 

al., 2009). Il convient de noter qu'à la fin de l'année universitaire, la majorité de notre 

échantillon (48,57%, 30%) consomme des repas contenant des glucides et des graisses 

respectivement comme le montre le tableau 5. Dans ce contexte, le stress semble jouer un 

rôle dans la réduction motivation à faire des choix alimentaires sains, favorisant ainsi une 

préférence pour les aliments caloriques et réconfortants. De plus, les aliments riches en 

glucides sont plus susceptibles de stimuler la production de sérotonine, une substance 

chimique cérébrale associée à la régulation de l’humeur. 

     Le stress psychologique qui touche les enseignants de notre échantillon déclenche la 

libération de cortisol, une hormone susceptible d'accroître l'appétit, en particulier pour des 

aliments riches en sucres et en graisses. Cette réaction physiologique vise à fournir l'énergie 

nécessaire pour relever les défis et atténuer la menace perçue. 

      Selon Epel et al. (2001),  les individus présentant des taux élevés de cortisol ont tendance 

à consommer davantage de calories les jours de stress par rapport à ceux ayant des taux plus 

bas de cette hormone.  

       D’autres études montrent que le stress a tendance non seulement à accroître l'apport 

calorique, mais aussi à orienter la consommation vers des collations riches en calories, 

généralement évitées (Cartwright et al., 2003; Zellner et al., 2006). 

       Cette modification des habitudes alimentaires découle d'une sécrétion accrue de cortisol, 

qui à son tour stimule la libération du neuropeptide Y (NPY) dans des régions spécifiques du 

cerveau. Ce processus stimule l'appétit et peut entraîner une suralimentation, en particulier 

avec des aliments caloriques et gras (Sohail et al., 2020). 

       Dans ce contexte, l'intégration d'indicateurs biologiques se révèle être un outil précieux 

pour anticiper les problèmes de santé physique et mentale liés au stress. Cette étude apporte 

des preuves supplémentaires aux connaissances existantes sur les défis auxquels font face les 

enseignants d'université en raison du stress au travail.  
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      Selon La Marca et al. (2023) ainsi que Wettstein et al. (2023), le stress éprouvé par les 

enseignants a des conséquences néfastes substantielles sur leur santé personnelle, leurs 

familles, leurs communautés, la motivation des étudiants et l'économie du pays. Des solutions 

urgentes sont requises à court et à long terme pour atténuer cette situation. Il est donc crucial 

de mettre en place des stratégies efficaces pour faire face à différents facteurs de stress afin 

de protéger la santé physique et mentale des enseignants. 

      Une solution immédiate implique d'aborder attentivement les préoccupations 

quotidiennes des enseignants et d'améliorer les conditions de travail. De plus, Il est 

primordial de sensibiliser à l'importance des consultations régulières auprès des centres 

d'assistance psychologique. À long terme, toutes les entités administratives associées aux 

enseignants doivent activement participer à l'identification précise des facteurs de stress 

potentiels. Le ministère de l’Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique doit de 

toute urgence aborder ce problème et élaborer une stratégie globale pour le combattre. Nous 

sommes fermement convaincus que ce problème est répandu dans toutes les universités 

algériennes car les enseignants dans toutes ces universités semblent être confrontés à des 

problèmes communs qui contribuent au stress professionnel. Parmi ces défis, on peut noter le 

manque de logements abordables, obligeant les enseignants à louer à des prix élevés ou à 

s'éloigner de leur famille pendant la période d'enseignement en raison des distances 

considérables entre leur domicile et l'université.  

     De plus, le volume horaire total du programme ne correspond pas toujours à la période 

d'enseignement, créant ainsi des déséquilibres. Par ailleurs, le manque d'équipements 

pédagogiques et de matériel adéquat représente également un obstacle au bon déroulement 

des cours. Les enseignants peuvent se retrouver dans des situations où le manque de moyens 

et d'équipements nécessaires entrave leur capacité à dispenser un enseignement de qualité. 

     En ce qui concerne la recherche scientifique, le manque de ressources et d'équipements 

dans l'université peut contraindre l'enseignant-chercheur à chercher des installations et des 

équipements dans d'autres centres de recherche. Cette réalité rend la recherche plus difficile 

et exerce une pression psychologique accrue sur les enseignants-chercheurs. 
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     L'objectif principal de cette étude était d'analyser les caractéristiques biologiques et 

démographiques du stress psychologique chez les enseignants universitaires. Nous avons 

également cherché à identifier le niveau de stress, ainsi que les causes de cette tension 

spécifique qui touche les enseignants universitaires. Par ailleurs, nous avons évalué l'impact 

physique et psychologique de ce stress, tout en examinant les déséquilibres hormonaux et 

métaboliques qui peuvent y être associés. 

     Afin d'atteindre ces objectifs, nous avons sélectionné un échantillon représentatif de 140 

enseignants de l'Université d'El Oued, située dans le sud-est de l'Algérie. Le choix est dicté 

par l’accessibilité étant enseignante dans cette institution de l’enseignement supérieur.  

      Notre étude est scindée en deux volets distincts, la première correspond à une enquête sur 

terrain qui repose sur les réponses des enseignants à un test, la deuxième est une étude menée 

au laboratoire, étude axée sur la réalisation d'analyses hormonales et biochimiques 

concernant ces enquêtés. 

      Selon les résultats obtenus, il apparaît clairement que le stress est prévalu parmi les 

enseignants de l'université d'El Oued, particulièrement vers la fin de l'année universitaire, où 

71,43 % de notre échantillon indiquent ressentir un niveau élevé de stress.   Ces enseignants 

sont confrontés à divers facteurs impactant leur bien-être physique, mental et physiologique, 

la charge de travail émergeant comme la principale cause, avec un pourcentage de 70,7 %. 

Cette situation conduit spécifiquement à un stress chronique vers la fin de l'année 

académique. 

      La plupart des enseignants de notre échantillon se situent dans la tranche d'âge de 25 à 45 

ans, représentant 77,17%. Cependant, il est remarquable que le stress affecte de manière 

équivalente toutes les tranches d'âge de notre échantillon enseignant, car aucune disparité 

significative n'a été constatée dans le niveau de stress tout au long de l'année universitaire. 

       Par ailleurs, l'absence de distinctions dans les indicateurs de stress entre les deux sexes 

au sein de l’échantillon étudiée suggère qu'ils sont exposés aux mêmes conditions de travail 

difficiles. 

       Concernant la situation familiale et le nombre d'enfants, il a été observé l’inexistence de 

divergence significative dans le niveau de stress entre les célibataires et les personnes 

mariées. Cependant, les enseignants ayant plus de quatre enfants font face à un niveau de 

stress supérieur en raison de divers facteurs complexes.       
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       Ce stress se manifeste à travers divers symptômes, notamment des symptômes physiques 

(24,94%) principalement marqués par la fatigue, les yeux cernés, l'insomnie et le recours aux 

somnifères, indiquant des troubles du sommeil parmi les enseignants de notre échantillon, 

ainsi qu'une augmentation de la consommation alimentaire, notamment riche en glucides 

(48,57%) et en lipides (30%). Les symptômes musculaires (23,72%) englobent surtout des 

maux de tête, des douleurs dorsales et une sensation de pression au niveau des épaules. Les 

symptômes émotionnels (22,43%) se manifestent par la frustration, la mauvaise humeur, la 

tristesse et la dépression. Enfin, les symptômes comportementaux (15,23%) concernent 

principalement l'anxiété. 

       L'analyse hormonale sanguine de notre cohorte révèle des niveaux particulièrement 

élevés d'ACTH et de cortisol plasmatique, notamment à la fin de l'année universitaire. Cette 

élévation est attribuée à une réaction excessive ou prolongée de l'axe corticotrope face au 

stress. 

      Pour ce qui est des analyses biochimiques du Cholestérol total, des Triglycérides et des 

Lipides totaux, nous avons constaté une augmentation significative et très marquée chez les 

enseignants de notre échantillon, en particulier à la fin de l'année universitaire. 

     Les résultats de notre étude montrent clairement que les enseignants de l'Université d'El 

Oued font effectivement face à un niveau de stress significatif, surtout vers la fin de l'année 

universitaire. Cette pression semble principalement liée aux conditions de travail précaires et 

à l'absence de clarté entourant leur progression professionnelle. 

     Il est crucial pour les enseignants d'université de mettre en pratique des techniques 

efficaces pour gérer leur charge de travail et réduire le stress afin d'améliorer leur santé et leur 

bien-être, car ces perturbations peuvent avoir des répercussions néfastes à long terme sur la 

santé. 

    Cependant, les résultats présentés dans ce document demandent une exploration plus 

approfondie qui va au-delà du cadre d'une thèse. Malgré cela, certains aspects soulevés 

pourraient être explorés dans le cadre d'un travail expérimental futur : 

- Explorer plus en détail les déséquilibres hormonaux et métaboliques en relation avec 

le stress, en intégrant des analyses plus spécifiques des réponses biologiques  pouvant 

inclure des marqueurs inflammatoires, des indicateurs de la fonction thyroïdienne, etc. 
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- Essayez de prélever des échantillons sur des individus à intervalles réguliers pendant 

la journée via la salive. 

- Accroître la participation des enseignants universitaires à l'étude et veiller à ce qu'ils 

répondent de manière exhaustive à l'ensemble du test. 

- Suivre un groupe d'enseignants sur plusieurs années pour évaluer l'évolution du stress 

tout au long de leur carrière académique. 

- Comparer les niveaux de stress entre différentes universités algériennes. 

- Il est crucial de conduire des investigations similaires au sein de plusieurs universités 

algériennes et d'explorer des stratégies efficaces pour atténuer ce stress 

- Il serait bénéfique d'approfondir la recherche sur le stress chez les enseignants 

universitaires en encourageant la collaboration scientifique interdisciplinaires 

(psychologues, biologistes et médecins). 
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Annexe 2 :  

Méthode de dosage hormonal 

        1.Méthode de dosage de cortisol plasmatique 

      Principe : Principe de compétition. Durée totale du cycle analytique : 18 minutes on 

utilisant Cobas e 411.      

           Le test Elecsys Cortisol II fait appel au principe de compétition. Il utilise un anticorps 

monoclonal spécifique du cortisol. Le cortisol endogène, libéré des protéines de liaison sous 

l'action du danazol, entre en compétition avec le cortisol exogène (dérivé de cortisol marqué 

au ruthénim) pour les sites de liaison de l'anticorps marqué à la biotine. 

                           • 1 ère incubation : 10 µL d'échantillon sont incubés avec un anticorps 

spécifique du cortisol biotinylé et un dérivé de cortisol marqué au ruthénium. En fonction de 

la concentration en analyte dans l'échantillon et de la formation du complexe immun 

correspondant, le site de liaison de l'anticorps marqué est occupé en partie par l'analyte de 

l'échantillon et en partie par l'haptène ruthénylé.  

                            • 2 ème incubation ; les microparticules tapissées de streptavidine sont 

ajoutées dans la cuvette réactionnelle. Le complexe immun est fixé à la phase solide par une 

liaison streptavidine-biotine.  

                           • Le mélange réactionnel est transféré dans la cellule de mesure, les 

microparticules sont maintenues au niveau de l'électrode par un aimant. L'élimination de la 

fraction libre est effectuée par le passage de ProCell M. Une différence de potentiel appliquée 

à l'électrode déclenche la production de luminescence qui est mesurée par un 

photomultiplicateur. 

                           • Les résultats sont obtenus à l'aide d'une courbe de calibration. Celle-ci est 

générée, pour l'analyseur utilisé, par une calibration en 2 points et une courbe de référence 

mémorisée dans le code-barres du réactif. 
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     2.Méthode de dosage d’ACTH plasmatique 

      Principe : Principe du sandwich. Durée totale du test : 18 minutes on utilisant Cobas e 

411. 

▪ 1ère incubation : 

 50 µL d'échantillon, un anticorps monoclonal biotinylé spécifique de l'ACTH et un anticorps 

monoclonal spécifique de l'ACTH marqué par un complexe de ruthéniuma) réagissent pour 

former un complexe en sandwich. 

▪ 2ème incubation : 

     Après l'ajout de microparticules enrobées de streptavidine, le complexe se lie à la phase 

solide via l'interaction de la biotine et de la streptavidine. 

▪ Le mélange réactionnel est aspiré dans la cellule de mesure où les microparticules sont 

capturées magnétiquement sur la surface de l'électrode. 

        Les substances non liées sont ensuite éliminées avec ProCell/ProCell M. L'application 

d'une tension à l'électrode induit alors une émission chimioluminescente qui est mesurée par 

un photomultiplicateur. 

      Les résultats sont déterminés à l'aide d'une courbe d'étalonnage générée spécifiquement 

pour l'instrument par un étalonnage en 2 points et une courbe maîtresse fournie via le code-

barres du réactif ou le code-barres électronique. 
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Annexe 3 :  

Méthode de dosage biochimique 

       1. Méthode de dosage de TRIGL (Triglycérides) :  

Principe : 

      Triglycérides + 3 H2O            LPL          glycérol + 3 RCOOH 

     Glycérol + ATP            GK et MG++              glycérol-3-phosphate + ADP  

      glycérol-3-phosphate + O2              GPO           dihydroxyacétone-phosphate + H2O2  

       H2O2+amino-4phénazone+chloro-4phénol     peroxydase  (mono-imino-p-

benzoquinone)-4 phénazone + 2 H2O + HCI  

     Comparaison de méthodes Les concentrations en triglycérides dans le sérum et le plasma 

humains obtenues avec le réactif ČÓBAS INTEGRA Triglycerides (TRIGL) sur un analyseur 

Cobas INTEGRA 400 plus (y)ont été comparées à celles déterminées avec des réactifs pour la 

détermination des triglycérides du commerce (COBAS INTEGRA TRIG) sur un analyseur 

Cobas INTEGRA 400 plus (x) et un analyseur de chimie clinique d'un autre fabricant (x). Les 

échantillons ont été déterminés en double. La taille de l'échantillon (n) correspond à 

l'ensemble des répliques. Les concentrations des échantillons étaient situées entre 0.53 et 7.0 

mmol/L (46.9 et 620 mg/dL). Analyseur Cobas INTEGRA 400 plus. 

 

Analyseur Cobas INTEGRA 400 plus  

Taille de l'échantillon (n)                                             222 

Coefficient de corrélation (r)                                       0.998 

 (rs)                                                                                  0.994 

 Régression linéaire                                          y = 1.038x - 0.065 mmol/L 

Passing/Bablok14                                               y = 1.013x - 0.030 mmol/ L 

                                                                              Autre analyseur  

Taille de l'échantillon (n)                                                  200  
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Coefficient de corrélation (r)                                           0.998   

(rs)                                                                                    0.996  

Régression linéaire                                               y = 1.002x + 0.039 mmol/L 

Passing/Bablok14                                                   y = 1.012x+ 0.007 mmol/L 

 

     2. Méthode de dosage de CHOL2 (Cholestérol, 2ème génération): 

Principe : 

     Sous l'action de la cholestérol-estérase, les esters du cholestérol sont scindés en 

cholestérol libre et en acides gras. Dans une réaction ultérieure catalysée par la cholestérol-

oxydase le cholestérol est transformé, en présence d'oxygène, en cholestène-4 one-3 avec 

formation d'eau oxygénée : En présence de peroxydase, l'eau oxygénée formée réagit avec le 

phénol et l'amino-4 phénazone pour former un dérivé coloré rouge (quinoneimine).  

Esters du cholestérol + H2O        CE          cholestérol + RCOOH 

Cholestérol + O2        CHOD         cholestène-4 one-3+ H2O2   

2 H2O2+4-AAP + phénol           POD         colorant quinoneimine + 4 H20  

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

Elle est déterminée en mesurant l'augmentation de l'absorbance à 512 nm. 

Comparaison des méthodes : 

 Les taux de cholestérol dans le sérum et le plasma humains, obtenus avec le réactif COBAS 

INTEGRA Cholesterol Gen.2 (y) sur un analyseur Cobas INTEGRA 400 plus ont été 

comparés avec ceux obtenus par DI-SM (x). 

 DI-SM                                                                                  n = 50  

Passing/Bablok22                                                                  Régression linéaire 

y = 0.99x + 0.04 mmol/L                                                      y = 0.98x + 0.09 mmol/L  

T= 0.971                                                                                r= 0.999  

SD (md 95) = 0.115                                                                Sy.x 0.058  
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Les concentrations des échantillons étaient situées entre 1.51 et 10.94 mmol/L (58.4 et 423 

mg/dL).  

a) Méthode de dosage de HDLC3(HDL-Cholestérol plus 3rd génération): 

Principe   

       En présence d'ions magnésium et de sulfate de dextran, il se forme des complexes 

hydrosolubles avec les LDL, les VLDL et les chylomicrons ; ces complexes sont résistants 

vis-à-vis d'enzymes modifiées par du PEG. La concentration en cholestérol des HDL est 

déterminée par voie enzymatique à l'alde de cholestérol estérase et de cholestérol oxydase 

modifiées par du PEG (environ 40 % des groupes aminés de ces enzymes sont couplés à du 

PEG). Sous l'action de la cholestérol estérase, les esters du cholestérol sont scindés en 

cholestérol libre et en acides gras. Dans une réaction catalysée par le cholestérol oxydase 

modifiée par le PEG, le cholestérol est transformé, en présence d'oxygène, en A4-

cholesténone avec formation d'eau oxygénée.  

Esters du cholestérol HDL + H2O         choleslérol esterase modifiée par le PEG 

Cholestérol HDL + RCOOH  

Cholestérol HDL + O2        cholestérol oxydase modifiée par le PEG       4∆-cholesténone + 

H2O2                       

  2 H2O2 + 4-amino-antipyrine + HSDAa) + H20 + H+          peroxidase 

 dérivé coloré bleu-violet + 5 H2O 

a) Sodlum N-(hydroxy-2 sulfo-3 propyl) diméthoxy-3,5 aniline 

    L'intensité du dérivé coloré bleu quinonéimine formé est directement proportionnelle au 

taux de cholestérol HDL. Elle est déterminée en mesurant l'augmentation de l'absorbance à 

583 nm. 

Comparaison de méthodes :  

       Les taux de cholestérol HDL déterminés dans des échantillons de sérum et de plasma 

humains obtenus avec le réactif COBAS INTEGRA HDL-Cholesterol plus 3rd generation sur 

un analyseur Cobas INTEGRA 400 plus (y) ont été comparés à ceux déterminés avec le 

réactif correspondant sur un analyseur Roche/Hitachi 917 (x). 
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Analyseur Roche/Hitachi 917                                                n = 55  

Passing/Bablok32                                                            Régression linéaire  

 

y = 0.9836 x- 0.0475 mmol/L                                     y = 0.9859 x - 0.0463 mmol/L T= 0.9710                                                                   

r = 0.9985  

SD (md 95) = 0.038                                                    Sy.x 0.019  

Les concentrations des échantillons étaient situées entre 0.19 et 2.48 mmol/L (7.35 et 95.9 

mg/dL). 

 

      b) Méthode de dosage de LDL plus, 2ème génération :  

Principe  

 Ester du cholestérol des cholestérol LDL+ H20 + acide gras libre (solubilisation sélective de 

micelles)        détergent cholestérol-estérase               cholestérol  

 Sous l'action de la cholestérol-estérase, les esters du cholestérol sont scindés en cholestérol 

libre et en acides gras. 

 Cholesterol LDL + O2         cholesterol oxidase           ∆4-cholesténone + H2O2  

Dans une réaction ultérieure catalysée par la cholestérol-oxydase modifiée par le PEG, le 

cholestérol est transformé, en présence d'oxygène, en 4-cholesténone avec formation d'eau 

oxygénée. 

 2 H2O2 + amino-4 phénazone + HSDAa + H+ + H20        peroxydase        dérivé coloré bleu-

violet 5 H2O 

 a) Sodium N-(hydroxy-2 sulfo-3 propyl) diméthoxy-3,5 aniline  

En présence de peroxydase, l'eau oxygénée formée réagit avec l'amino-4 phénazone et 

l'HSDA avec formation d'un dérivé coloré violet. L'intensité de la coloration développée, 

directement proportionnelle à la concentration en cholestérol, est mesurée par photométrie. 
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Comparaison de méthodes : 

     Les taux de cholestérol LDL dans le sérum et le plasma humains, obtenus avec le réactif 

COBAS INTEGRA LDL-Cholestérol plus 2nd génération sur l'analyseur Cobas INTEGRA 

400 plus (y), ont été comparés à ceux obtenus avec le réactif correspondant sur l'analyseur 

Roche/Hitachi 917 (x).  

Analyseur Roche/Hitachi 917                                   n = 55   

Coeff de corrélation (r)                                             0.996 

Régression linéaire                                           y = 0.96x + 0.11 mmol/L  

Passing/Bablok18                                               y= 1.01x + 0.01 mmol/L 

 Les concentrations des échantillons étaient situées entre 0.72 et 7.02 mmol/L (27.7 et 270 mg 

/dL). 

    III.2.2. 7. Méthode de dosage des lipides totaux :  

   Par test colorimétrique enzymatique à l'aide du système Cobas INTEGRA 400 plus. 
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Annexe 4 : 

 

 

Photo 2. Cobas e 411 

 

Annexe 5 

 

Photo 3. Cobas INTEGRA 400 plus 
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      Evaluations des niveaux du stress et de la riposte corticotrope dans  

la population  universitaire 

 

Résumé : La présente étude vise comme objectif l’examen des niveaux de stress, 

l’identification de ses origines ainsi que les répercussions du stress sur les indicateurs 

psychologiques et biologiques chez les enseignants universitaires. 

     L'étude qui s'est déroulée à l'Université d'El Oued (Sud Est algérien), sur une période 

allant de septembre 2022 à juillet 2023 a concerné 140 enseignants volontaires choisis 

aléatoirement.    

     Avant d’effectuer des prélèvements sanguins sur les enseignants retenus en vue d’évaluer 

les taux de Cortisol plasmatique, d'ACTH, de Cholestérol totale, de Triglycérides et des 

Lipides totaux, l’échantillon ciblée a été interrogée sur son expérience liée au stress à partir 

d’un test. 

    Les résultats obtenus révèlent une disparité très hautement significative (p < 0,001) dans le 

niveau de stress parmi les enseignants de l'université d'El Oued au terme de l'année 

universitaire où la charge de travail reste la principale cause avec 70,7%, associée à 

l’apparition de symptômes physiques (24.94%), musculaires(23.72%),émotionnels(22.43%) 

et comportementaux( 15.23%). La perturbation psychologique est accompagnée d'un 

déséquilibre hormonal impliquant le cortisol plasmatique et l'ACTH, ainsi que d'une 

perturbation métabolique du Cholestérol, des Triglycérides et des Lipides totaux, présentant 

une augmentation très hautement significative (p < 0,001) due à l'hyperactivation du système 

hypothalamo-hypophysaire liée au stress chronique ou répété. 

    Pour réduire l'impact du stress chez les enseignants, améliorer leur bien-être général et, par 

conséquent, la qualité de l'éducation qu'ils fournissent, il est crucial d'améliorer leur 

environnement de travail et de les sensibiliser à l'importance des visites régulières dans les 

centres de soutien psychologique  

Mots-clés : Stress – cortisol - Enseignants universitaires – El Oued (Sud Est algérien). 

 

 

 



 

 

 

Evaluations of stress levels and corticotropic response in the university 

population 

 

Abstract: This study aims to examine stress levels, identify their sources, and explore the 

repercussions of stress on psychological and biological indicators among university teachers. 

     Conducted at the University of El Oued (South-east Algeria), the study spanned from 

September 2022 to July 2023, involving 140 randomly selected voluntary teachers. 

     Before collecting blood samples from the selected teachers to assess plasma cortisol, 

ACTH, total cholesterol, triglycerides, and total lipids levels, the targeted sample was 

surveyed about their stress-related experiences using a test. 

     The results reveal a highly significant disparity (p < 0.001) in stress levels among the 

teachers at the University of El Oued by the end of the university year, with workload being 

the primary cause (70.7%). This is associated with the onset of physical (24.94%), muscular 

(23.72%), emotional (22.43%), and behavioral symptoms (15.23%). The psychological 

disturbance is accompanied by hormonal imbalance involving plasma cortisol and ACTH, as 

well as metabolic disruption of cholesterol, triglycerides, and total lipids, showing a highly 

significant increase (p < 0.001) due to the hyperactivation of the hypothalamo-hypophyseal 

system linked to chronic or repeated stress. 

    To reduce the impact of stress on teachers, improve their overall well-being, and 

consequently enhance the quality of education they provide, it is crucial to improve their 

working environment and raise awareness about the importance of regular visits to 

psychological support centers. 

 

Keywords: Stress – Cortisol - University Teachers – El Oued (Southeast Algeria). 

 

 

 

 

 



 

 

 

 القشرية في مجتمع الجامعة تقييمات مستويات التوتر والاستجابة

 

مستويات    ملخص: فحص  الى  الدراسة  هذه  النفسية    مصادره،  تحديد ،التوترتهدف  المؤشرات  على  اثاره  واستكشاف 

 والبيولوجية بين أساتذة الجامعة. 

  140، وشملت  2023إلى يوليو    2022أجُريت الدراسة في جامعة الوادي )جنوب شرق الجزائر(، وامتدت من سبتمبر       

 ً  .أستاذاً تم اختيارهم عشوائيا

وهرمون       البلازما  في  الكورتيزول  مستويات  لتقييم  المختارين  الأساتذة  من  الدم  عينات  جمع  ،  ACTH  قبل 

طريق الاستطلاع على تجارب العينة المدروسة حول الضغط عن    تم الكلية  الثلاثية والدهونالدهون    الكلي،  الكوليسترول

   .  استبيان

الوادي )       أساتذة جامعة  بين  التوتر  للغاية في مستويات  فارقًا كبيرًا ومهمًا  النتائج  العام p < 0.001تظهر  ( في نهاية 

)  الجامعي، الرئيسي  كالسبب  العملي  العبء  يظُهر  ).  %(70.7حيث  أعراض جسدية  يترافق مع ظهور  %(، 24.94هذا 

( )23.72عضلية  عاطفية   ،)%22.43( وسلوكية  يشمل    %(.%15.23(،  هرموني  خلل  النفسي  الاضطراب  يصاحب 

الكظر لقشر  الموجه  والهرمون  البلازمي  للكوليسترول  ،  ACTHالكورتيزول  الغذائي  التمثيل  اضطراب  والدهون وكذلك 

)  الثلاثية للغاية  كبيرة  زيادة  على  يدل  مما  الكلية،  النخامي  P <0.001والدهون  المهاد  تحت  ما  نظام  نشاط  فرط  بسبب   )

 المرتبط بالإجهاد المزمن أو المتكرر.

الضروري        من  يقدمونه،  الذي  التعليم  جودة  وبالتالي  العامة،  رفاهيتهم  وتحسين  المعلمين،  لدى  التوتر  تأثير  من  للحد 

 تحسين بيئة عملهم وزيادة الوعي بأهمية الزيارات المنتظمة إلى مراكز الدعم النفسي. 

 

 الوادي )جنوب شرق الجزائر(. –الأساتذة الجامعيون   –الكورتيزول  –الإجهاد  الكلمات المفتاحية:
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