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Résumé --Cet article expose la manière dont les sciences des réseaux peuvent contribuer à la compréhension du
Trouble de Stress Post-Traumatique (TSPT). Nous soulignons l’intérêt de concevoir le cerveau comme un
système complexe et dynamique pour affiner la description et la prédiction des réponses cérébrales après
exposition à un évènement traumatique. À partir desmodèles de résilience au stress et sous le prisme des sciences
des réseaux, nous proposons une ligne temporelle du TSPT, partant des facteurs de résilience intrinsèques au
réseau, présents avant l’évènement traumatique, jusqu’à la réponse cérébrale ayant lieu après l’évènement
traumatique. Dans ce cadre, il est essentiel de considérer la topologie du cerveau et les dynamiques cérébrales
dans des processus permettant d’utiliser ces facteurs de résilience. Ainsi, nous proposons un cadre concret,
autorisant la formulation d’hypothèses explicites sur des aspects potentiellement critiques de l’organisation et
des dynamiques des réseaux cérébraux impliqués dans le TSPT.
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Abstract -- The dynamic brain-network model of PTSD. The brain is a highly complex system whose
functioning is critical for our interaction with the world. Neural elements, from single cells to brain systems,
constantly fluctuate in their dynamics, accompanying the plethora of possible exchanges between our
environment and ourselves. However, sometimes things go awry. An unfortunate example is post-traumatic
stress disorder (PTSD), a debilitating clinical condition that can appear after exposure to a threatening life
event. In this work, using complexity as a framework, we aim to introduce the dynamic brain network model of
PTSD.We hope this model will allow the generation of novel specific hypotheses concerning brain organization
and dynamics in PTSD research. We first introduce how the network framework complements the
localizationist approach centered in specific brain regions or subsets of brain regions, with a whole brain
approach considering brain regions’ dynamic relationships. Then, we review key concepts in network
neuroscience, focusing on the importance of the network topology and dynamics to understand the
organizational principles of the brain, that is, functional segregation and integration. In the third part, we apply
this knowledge to describe the possible trajectories conducting a brain system to present PTSD alterations.
Accordingly, we introduce theDynamicBrainNetworkModel (DBNM) of PTSD, a concrete framework built on
the network approach and resilience theory to study the transition of a brain network from state 1 (e.g., before
the traumatic event) to state 2 (e.g., after the traumatic event). To conclude, we provide a summary of metrics
for quantifying elements on the DBNM and its potential use in computational models of PTSD.

Keywords: PTSD, brain networks, traumatic event, resilience
Abréviations
CPFm
 Cortex préfrontal médian

DBNM
 Dynamic Brain Network Model
rrespondant : berengere.guillery@unicaen.fr
DMN
 Default Mode Network

DTI
 Diffusion Tensor Imaging

IRMf
 Imagerie par Résonance Magnétique fonction-

nelle

TSPT
 Trouble de Stress Post-Traumatique

https://orcid.org/
https://orcid.org/
https://orcid.org/
https://orcid.org/
https://orcid.org/
mailto:berengere.guillery@unicaen.fr
https://doi.org/10.1051/jbio/2023020


80 Société de Biologie de Paris
Introduction

Le cerveau est un système hautement complexe, dont
le fonctionnement conditionne nos interactions avec
l’environnement. Ses composants neuronaux, de la cellule
aux réseaux cérébraux, présentent des fluctuations
dynamiques au cours du temps, permettant de sous-
tendre la variété d’échanges possibles entre l’individu et
l’environnement. Toutefois, cette organisation dynamique
peut être perturbée. C’est notamment le cas dans le
Trouble de Stress Post-Traumatique (TSPT), un trouble
psychiatrique pouvant survenir après l’exposition à un
évènement traumatique. Dans cet article, nous analysons
le TSPT sous le prisme de la complexité des systèmes, et
formulons un cadre de recherche spécifique sur l’organisa-
tion et les dynamiques cérébrales liées à cette pathologie.

Dans un premier temps, nous introduirons la façon
dont l’étude des réseaux cérébraux peut être utilisée de
manière complémentaire à l’approche centrée sur des
régions cérébrales spécifiques et définies (i.e., localisa-
tionnisme), en utilisant une approche « cerveau entier »
prenant en compte les relations dynamiques entre ces
régions. Dans un second temps, nous ferons l’inventaire
des concepts centraux en neurosciences des réseaux, en
nous focalisant sur l’importance de la topologie et des
dynamiques des réseaux pour comprendre les principes au
cœur de l’organisation cérébrale, à savoir ses propriétés
d’intégration et de ségrégation fonctionnelles. Dans un
troisième temps, nous appliquerons ces concepts théori-
ques au TSPT, afin de proposer une description des
différentes trajectoires pouvant conduire au dysfonction-
nement cérébral associé à ce syndrome. À cette fin, nous
appliquons le modèle des réseaux cérébraux dynamiques
(Dynamic Brain Network Model ; DBNM) au TSPT afin
d’étudier les mécanismes de transition par lesquels un
réseau cérébral évolue d’un état 1 (e.g., avant l’évènement
traumatique) à un état 2 (e.g., après l’évènement
traumatique). Enfin, nous introduisons des mesures
permettant de quantifier et modéliser les variables
composant le DBNM.
Des régions cérébrales aux réseaux
cérébraux du TSPT

Le TSPT est un trouble psychiatrique, à haut
retentissement fonctionnel, pouvant se développer après
l’exposition à un évènement portant atteinte à l’intégrité
physique ou psychologique de l’individu. Les facteurs
impliqués dans l’apparition et la persistance des symp-
tômes de TSPT sont multiples. Ils comprennent notam-
ment le type d’évènement traumatique, le patrimoine
génétique et son expression, ainsi que les expériences de vie
individuelles (e.g., antécédents d’exposition à des trau-
matismes : Ressler et al., 2022). Bien qu’il soit difficile de
quantifier les contributions respectives du patrimoine
génétique et de l’environnement dans l’étiologie du TSPT,
ils participent tous deux à modifier le fonctionnement des
réseaux cérébraux.
Les approches théoriques et empiriques cherchant à
décrire et expliquer les aspects comportementaux, psy-
chologiques et neuronaux du TSPT se sont centrées sur
l’étude de la réponse au stress et à la menace. Le cadre
expérimental de conditionnement à la peur et les
procédures d’induction de stress dans des protocoles de
recherche préclinique chez des animaux ont notamment
permis d’élucider les mécanismes de la réponse à la peur.
Dans ce contexte, le TSPT a été décrit comme une
dysrégulation du traitement de la peur, et interprété en
termes de mécanismes psychophysiologiques d’encodage
et de consolidation d’un évènement traumatique, ainsi que
de leur extinction ou expression subséquente (Yehuda
et al., 2015 ; Dunsmoor et al., 2022 ; Ressler et al., 2022).
En plus des réponses à la peur, le TSPT a été associé à une
dysrégulation émotionnelle et à une perturbation de la
mémorisation des informations liées aux traumatismes
(Yehuda et al., 2015 ; Ressler et al., 2022), conduisant à
une perception aberrante des informations de l’environ-
nement, se manifestant par l’hypervigilance, l’hyperréac-
tivité et la généralisation de la peur.

Se développant demanière complémentaire aux études
sur modèles animaux, les premières études en neuroima-
gerie humaine du TSPT se sont focalisées sur les régions
cérébrales impliquées dans le circuit neuronal sous-
tendant les réponses au stress et à la peur (Pitman
et al., 2012), à savoir le complexe impliquant l’hippo-
campe, l’amygdale et le cortex préfrontalmédian (CPFm).
Dans ce modèle, une activité exacerbée de l’amygdale est
associée à une augmentation du niveau d’éveil physiolo-
gique et à une réponse exagérée à la peur. Une diminution
de l’activité dans le CPFm est, quant à elle, associée à un
déficit d’inhibition descendante. Enfin, une dysrégulation
de l’activité hippocampique a été associée à un déficit
d’identification des éléments de l’environnement non
menaçants (Shin et al., 2006).

Cependant, depuis la fin du XXe siècle, des études
soulignent que les processus cognitifs de haut niveau
dépendent de l’intégration de systèmes neuronaux multi-
ples et spatialement distribués (Fornito et al., 2015). De ce
fait, et grâce à l’introduction et au succès des études de
connectivité fonctionnelle, le modèle centré sur quelques
régions cérébrales a été reformulé en termes de réseaux
intrinsèques. Dans ce paradigme, un ensemble de régions
serait lié à un domaine fonctionnel particulier. Par
exemple, le réseau du mode par défaut (Default Mode
Network ; DMN), centré sur le cortex ventro-médian,
serait responsable des processus liés au self ; le réseau de
contrôle, centré sur le cortex dorso-latéral, soutiendrait
des processus de contrôle ; le réseau de la saillance,
mobilisant le cortex cingulaire antérieur, serait lié à la
détection de stimuli venant de l’environnement
(Menon, 2011). En ce sens, il a été proposé que les
symptômes associés au TSPT soient expliqués en termes
d’une connectivité aberrante à l’intérieur et entre ces
différents réseaux. Ainsi, le TSPT résulterait d’une sous-
connectivité dans le DMN, responsable de symptômes
intrusifs et d’un sens altéré du soi. Une sous-connectivité
du réseau de contrôle serait liée au manque de contrôle et
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d’inhibition. Enfin, une activité accrue du réseau de la
saillance rendrait compte de la détection aberrante de
stimuli menaçants (Akiki et al., 2017).

Les réseaux neuronaux au repos (e.g., DMN) ont été
observés sur des échelles temporelles courtes (de l’ordre
de quelques secondes) (Bassett et al., 2011 ; Allen et al.,
2014) à intermédiaires (e.g., durée entre deux tâches en
laboratoire) (Cole et al., 2014 ; Bassett et al., 2015 ;
Mattar et al., 2015), jusqu’à des échelles temporelles
plus grandes (e.g. périodes de vie : Puxeddu et al., 2020).
Ces réseaux neuronaux peuvent être observés à l’aide de
techniques de neuroimagerie couplées à des analyses
temporelles (Power et al., 2011 ; Yeo et al., 2011 ; Cole
et al., 2014), et leur structure et leur fonctionnement ont
été associés à la cognition et au comportement (Bassett
& Sporns, 2017 ; Uddin et al., 2019). De plus, des
altérations au sein et entre ces réseaux ont été associées
à l’apparition et à la persistance de troubles psychia-
triques (Alexander-Bloch et al., 2012 ; Akiki et al., 2017)

Cependant, le couplage fixe d’une structure ou d’un
réseau (e.g., hippocampe, DMN) avec une fonction (e.g.,
mémoire, self) ne permettrait pas d’expliquer la comple-
xité, la flexibilité et la diversité du fonctionnement
cérébral. L’approche localisationniste a permis de carac-
tériser des structures cérébrales importantes dans le cadre
du TSPT. Cependant, il a été montré que le cerveau
est configuré comme un système complexe dynamique
et «multi-échelles » (Bullmore & Sporns, 2009 ;
Avena-Koenigsberger et al., 2018 ; de Schotten & Forkel,
2022 ; Sporns, 2022). Ceci implique que pour le compren-
dre, il n’est pas possible d’isoler ses constituants pour les
étudier séparément car la somme des composantes n’est
pas égale à l’ensemble. En d’autres termes, dans un
système complexe, il existe une dépendance entre les
aspects globaux et locaux. De plus, l’aspect «multi-
échelles » du cerveau nécessite une conception plus large
de l’organisation cérébrale ne se limitant pas à l’existence
de quelques réseaux cérébraux et leurs interactions.
De ce fait, au lieu de parler des réseaux cérébraux
(DMN, saillance, etc.), nous préférons utiliser le terme
« assemblage neuronal » pour designer l’intégration tran-
sitoire d’éléments neuronaux (Varela et al., 2001 ;
Anderson et al., 2013 ; Tognoli & Kelso, 2014 ; Anderson
& Chemero, 2016).

Dans cette perspective et concernant le TSPT, des
études ont montré qu’il existerait une « rigidification » des
assemblages neuronaux (Jin et al., 2017 ; Rangaprakash
et al., 2017 ; Wen et al., 2022 ; Dai et al., 2023 ; Suo et al.,
2023). Dans ces travaux, il est montré qu’un facteur
essentiel du TSPT est la réduction de la reconfiguration de
la connectivité entre des régions cérébrales. Jin et al.
(2017) ont ainsi montré que les mesures de connectivité
dynamique étaient des meilleurs prédicteurs du diagnostic
du TSPT, par rapport à des mesures statiques.

L’ensemble de ces données montre que pour rendre
pleinement compte de l’évolution temporelle et de la
nature «multi-échelles » du cerveau, il est nécessaire de
passer d’une approche localisationniste à une approche
dynamique du « cerveau entier » pour étudier la façon
dont les éléments constitutifs de ce système complexe
interagissent d’une manière dépendante du temps. Cette
transition a notamment été rendue possible par l’intérêt
croissant porté à la représentation du cerveau comme un
ensemble de réseaux dynamiques au cours des 20
dernières années (Varela et al., 2001 ; Bullmore &
Bassett, 2011 ; Tognoli & Kelso, 2014 ; Fornito et al.,
2015 ; Bassett & Sporns, 2017 ; Breakspear, 2017 ; Avena-
Koenigsberger et al., 2018). En accord avec ces travaux,
l’application du cadre des sciences des réseaux à l’étude
du TSPT permettrait de re-conceptualiser les théories
localisationnistes au travers d’une perspective complexe,
prenant en compte l’enchevêtrement dynamique de
l’architecture et de la fonction des régions cérébrales.

Néanmoins, avant de présenter les avantages de
l’utilisation des neurosciences des réseaux pour l’étude
du TSPT, il convient de rappeler les avancées conceptu-
elles et méthodologiques que l’approche par réseaux a
apporté pour la compréhension du fonctionnement
cérébral. Nous développons ici les concepts clés pour
comprendre la manière dont la réorganisation continue
entre régions cérébrales a lieu.

Les réseaux cérébraux

La coexistence d’unités spécialisées mais interdépen-
dantes s’explique facilement en considérant le cerveau
comme un système complexe composé d’unités distinctes
(nœuds), connectées entre elles (arêtes). Adopter cette
perspective implique qu’il n’est pas suffisant de considérer
isolément les éléments individuels pour expliquer et
étudier les réseaux cérébraux, puisque leurs propriétés
émergent de l’interaction dynamique et réciproque de ces
unités. La complexité et la théorie des systèmes dynami-
ques fournissent le vocabulaire et les outils nécessaires
pour étudier le cerveau comme un réseau dynamique.

Au contraire des approches connexionnistes initiales,
l’approche en réseau souligne l’importance de l’organisa-
tion topologique du réseau pour comprendre l’activité
locale et globale du système cérébral (Sporns, 2013). En
effet, l’empreinte topologique d’une région cérébrale, à
savoir l’ensemble des connexions afférentes et efférentes
qu’elle établit avec le reste du réseau, joue un rôle
fondamental dans l’identité de cette région, et dans la
façon avec laquelle elle échange de l’information avec le
reste du réseau (Ito et al., 2020). Les méthodes de
visualisation de la connectivité structurale in vivo ont
permis l’accès à cette topologie cérébrale. Par exemple,
l’imagerie par tenseur de diffusion (Diffusion Tensor
Imaging ; DTI) permet de visualiser la localisation et
l’intégrité des fibres de matière blanche, et de carto-
graphier les faisceaux reliant les structures corticales et
sous-corticales. Cette cartographie des faisceaux consti-
tue ce qu’on appelle le connectome (i.e., réseau cérébral
structurel).

Au sein de cette architecture structurelle, le flux de
signalisation neuronale et des dynamiques de coordination
émerge (Avena-Koenigsberger et al., 2018). Le flux de
signalisation renvoie à la distribution des échanges
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neuronaux dans un contexte spatio-temporel défini
(Avena-Koenigsberger et al., 2018). En IRMf, ce flux
d’information est observable au travers de la distribution
des amplitudes d’activation dans les différentes régions
cérébrales (Cole et al., 2016). De plus, les dynamiques de
coordination représentent la tendance à former et à
dissoudre des patterns structurés de (quasi)synchronisa-
tions entre des régions cérébrales (Kelso, 2012 ; Tognoli &
Kelso, 2014). Les mécanismes sous-tendant la relation
entre signalisation neuronale et dynamique de coordina-
tion de réseaux neuronaux à grande échelle sont encore
méconnus. Cependant, ces deux processus se déroulent au
sein du réseau neuronal structurel, faisant de la topologie
du réseau un élément clef, imposant des contraintes
spatiales qui permettent les dynamiques cérébrales et
produisent les dépendances statistiques qu’on observe en
IRMf (i.e., connectivité fonctionnelle).

Ainsi, une propriété essentielle des assemblages
neuronaux à grande échelle est qu’ils se reconfigurent
constamment. De fait, étudier ces évolutions dans le temps
permet d’appréhender la façon dont l’information est
distribuée et organisée au sein du cerveau. Par exemple,
leur reconfiguration continue, reflétée par le couplage (i.e.,
intégration) et découplage (i.e., ségrégation) de régions
cérébrales au sein de chaque assemblage, témoigne des
dynamiques de la connectivité fonctionnelle (Shine et al.,
2016 ; Wang et al., 2021).

Ces changements résultent de propriétés endogènes
(issues des antécédents du système) et des stimuli
exogènes (issus de l’extérieur du système). Ainsi, la
tendance des régions cérébrales à être couplées et
découplées dépend du contexte et est critique pour la
façon dont le système cérébral répond aux contingences de
l’environnement. Les systèmes biologiques sont des
exemples prototypiques de réseaux devant préserver leur
viabilité au cours du temps, tout en s’adaptant et
intégrant de l’information issue d’un environnement
hautement dynamique et imprédictible. Il est possible
qu’au cours de son existence un organisme biologique
doive faire face à un évènement menaçant sa survie. Chez
l’humain, un tel évènement déclenche un ensemble de
réponses psychologiques et physiologiques, qui ont été
extensivement décrites depuis le début de l’étude des effets
des évènements traumatiques. Toutefois, il n’existe à ce
jour aucune description des réponses au traumatisme du
point de vue des systèmes complexes dynamiques.

La loi de la variété requise d’Ashby postule qu’afin de
maximiser les options pour répondre demanière adéquate à
une perturbation externe, un système doit posséder un
éventail suffisamment conséquent de réponses internespour
maintenir sa stabilité (Sporns, 2013). Quel est l’éventail de
réponses dont dispose le cerveau pour faire face au
traumatisme ? Autrement dit, quelles sont les propriétés
fondamentalesduréseaupourassurer la résilience cérébrale,
permettant de faire face à une forte perturbation externe,
jamais rencontrée auparavant ? À partir de travaux sur la
complexité cérébrale, nous insisterons sur l’importance de la
redondance fonctionnelle (degeneracy) et de la réserve
neuronale (Fornito et al., 2015), ainsi que sur leur étroite
association avec la topologie du réseau, ses dynamiques de
coordination, et son flux d’informations.

Le modèle dynamique des réseaux neuronaux
du TSPT

L’approche en réseaux dynamiques représente un
cadre intéressant pour formaliser l’impact de l’exposition
à un évènement traumatique au niveau cérébral. Les
sciences des réseaux fournissent un cadre formel pour
étudier la transition d’un système neuronal d’un état 1
(e.g., avant perturbation) à un état 2 (e.g., après
perturbation), prenant en compte les propriétés locales
et globales du réseau ainsi que ses propriétés structurelles
et fonctionnelles.

Quels facteurs seraient pertinents pour comprendre la
réponse cérébrale à un évènement traumatique ? Pour
répondre à cette question, nous utilisons un modèle de la
résilience au stress (Kalisch et al., 2017), couplé à
l’approche complexe dynamique présentée précédem-
ment. Concrètement, nous cherchons à adapter l’approche
connectomique (en réseau) aux troubles du système
nerveux central (Fornito et al., 2015), dans le but d’affiner
la description et la prédiction des réponses cérébrales
associées, avec la mise en place de mécanismes adaptatifs
pour faire face à un évènement traumatique.

Nous prenons en compte la distinction proposée par
Kalisch et al. (2017) entre facteurs de résilience (i.e.,
caractéristiques individuelles présentes avant l’évènement
traumatique susceptibles d’intervenir dans la réponse
adaptative à un évènement stressant) et la résilience en
elle-même (i.e., la réponse adaptative après exposition à
un évènement stressant).

Au cours et à la suite d’un évènement traumatique, un
individu exposé doit faire face à un stress intense, affectant
le réseau neuronal. Pour répondre à cette perturbation, des
mécanismes dévolus à la préservation de l’intégrité de
l’individu sont déclenchés. L’efficacité de ces mécanismes
déterminerait ainsi la tendance du système neuronal à
adopter une trajectoire adaptative (i.e., résiliente) oumal-
adaptative (i.e., pathologique). Il est important de noter
que l’efficacité de la réponse elle-même est partiellement
conditionnée par les propriétés du réseau avant l’évène-
ment traumatique (i.e., facteurs de résilience) (Figure 1).
De plus, l’évolution des réponses cérébrales au cours du
temps serait également critique pour persévérer dans une
même trajectoire, ou pour la modifier (i.e., temps
d’atténuation) (Figure 2).

La trajectoire adaptative
Facteurs de résilience

L’approche de Fornito et al. (2015) propose la réserve
neuronale et la redondance neuronale comme prédicateurs
principaux d’une trajectoire adaptative du réseau neuro-
nal après une perturbation. La redondance fonctionnelle
renvoie à une organisation fonctionnelle polyvalente, avec
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Figure 1. Modèle dynamique des réseaux neuronaux (DBNM) du TSPT. La topologie des réseaux, représentée par des liens (traits
noirs), contraint la manière dont l’information se propage à l’intérieur du réseau (flèches roses) et les patterns de coordination qui
apparaissent (similarité de dégradé de la couleur bleue entre les nœuds, i.e., une similarité dans la couleur représente une coordination
importante). Avant une éventuelle expérience traumatique, des facteurs de résilience sont présents sous la forme de facteurs latents ou
actifs. La partie I représente un réseau avec des facteurs de résilience importants : l’assemblage a-b-c et l’assemblage h-g-d montrent
une redondance fonctionnelle, représentée par l’entourage violet de deux assemblages. De plus, les régions a et b présentent une réserve
neuronale importante (taille du nœud). Après l’exposition au trauma affectant les régions a et b, ce réseau neuronal tendra plus
facilement vers une trajectoire adaptative car il a accès, grâce aux dynamiques de communication efficaces (flèches violettes), à des
facteurs de résilience latents. L’assemblage redondant h-g-d+ c pourra prendre provisoirement le relais (couleur verte entourant les
nœuds). Au contraire, si le réseau ne dispose pas de suffisamment de facteurs de résilience latents, ou si ceux-ci ne sont pas accessibles à
cause de l’inefficacité des facteurs de résilience actifs, des réponses mal-adaptatives peuvent survenir après la perturbation. Dans cet
exemple, après la perturbation, le réseau annoté II, déjà fragile, entre dans une trajectoire mal-adaptative, avec une affectation
générale du fonctionnement du réseau y compris des assemblages plus distants (représentés ici par le changement de couleurs entourant
les nœuds). L’image du cerveau est libre d’utilisation (Creative Commons Attribution 4.0) et a été extraite du site https://www.
injurymap.com/free-human-anatomy-illustrations.
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une distribution des fonctions chevauchant différents
éléments du réseau. Plutôt que la définition centrée sur
une région proposée par ces auteurs, nous préférons
utiliser une définition appliquée au système : « Il est
possible d’arriver au même résultat ou à la même
fonction en utilisant différentes composantes, et
de différentes façons » (Kelso, 2012). Ainsi, si des
assemblages neuronaux optimisés pour une fonction
sont endommagés, d’autres assemblages (redondants)
peuvent prendre le relais.

La réserve neuronale, quant à elle, renvoie à la réserve
disponible de tissu neuronal ; elle est particulièrement
importante pour les systèmes biologiques, au sein desquels
les contraintes physiques et physiologiques sont des
éléments moteurs (par exemple, le cerveau dispose d’un
espace limité au sein de la boîte crânienne, et requiert un
approvisionnement constant en nutriments).

La redondance fonctionnelle et la réserve neuronale
sont des facteurs de résilience latents. Comme leur nom
l’indique, ces facteurs ne sont mobilisés qu’en réponse à
une perturbation. Quelles sont les conditions nécessaires
pour que le système neuronal puisse accéder à ces
ressources latentes ? En effet, l’accès à la réserve neuronale
et l’implémentation de la redondance fonctionnelle
requièrent une configuration spatio-temporelle de régions
cérébrales spécifiques. Comme exposé précédemment,
cette configuration dépend de la propagation du flux de
signalisation neuronale et des capacités de coordination,
qui, à leur tour, dépendent du connectome. De ce fait, nous
proposons trois facteurs de résilience actifs, impliqués
dans la capacité à accéder aux facteurs de résilience
latents : l’état de la topologie du réseau, les dynamiques de
communication et les dynamiques de coordination.

Résilience

Quand un système complexe subit une perturbation
dans son fonctionnement, plusieurs réponses sont possi-
bles. D’une part, le système peut déclencher une série de
réponses adaptatives afin de compenser le dysfonctionne-
ment des régions affectées par la perturbation et limiter
ainsi la propagation de l’insulte. Concernant le système

https://www.injurymap.com/free-human-anatomy-illustrations
https://www.injurymap.com/free-human-anatomy-illustrations


• Compensa�on

a

b

c
d

e

f

g

h

1

2

3
4

5

6

7

8

b

1

h

6

a

b

c
d

e

f

g

h

1

2

3
4

5

6

7

8

Temps

• Diaschisis
• Dégénérescence 

transneuronale
• Dédifférencia�on

I

II

III

IV

Figure 2. Évolution du profil de la réponse à la perturbation avec le temps. En réponse à la perturbation, le temps d’atténuation est un
facteur essentiel dans l’évolution du comportement du réseau. Une trajectoire adaptative qui permet au système de retrouver un état
d’équilibre constituerait l’aboutissement de la réponse à la perturbation (trajectoire I). Au contraire, si la réponse persiste dans le
temps, le réseau ne retrouve pas un état d’équilibre, le système peut finir par entrer dans une trajectoiremal-adaptative (trajectoire II).
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III).
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cérébral, cette compensation a lieu grâce à la modification
de l’activité et la reconfiguration d’assemblages neuro-
naux. La compensation dépend à la fois des facteurs de
résilience latents et actifs. En effet, l’accès à la réserve
neuronale stockée et la mobilisation de la redondance
fonctionnelle dépendent des facteurs de résilience actifs.
Néanmoins, des dynamiques efficaces pour accéder aux
ressources latentes sont inutiles, si ces ressources sont
insuffisantes.

La trajectoire mal-adaptative

Comme proposé par Fornito et al. (2015), le diaschisis,
la dégénérescence transneuronale et la dédifférenciation
sont des réponses mal-adaptatives du réseau neuronal,
possibles après une perturbation. L’entrée dans une
trajectoire mal-adaptative est la conséquence de l’inca-
pacité du système cérébral à se reconfigurer pour limiter la
propagation de la perturbation. Ainsi, le diaschisis
correspond à la désynchronisation fonctionnelle ou au
dysfonctionnement de régions cérébrales non nécessaire-
ment connectées directement à la région cérébrale touchée
par la perturbation. La dégénérescence transneuronale
antérograde ou rétrograde peut faire suite au phénomène
de diaschisis, et renvoie à la détérioration physique de
régions neuronales distantes, résultant de la perturbation
d’autres neurones à proximité. Enfin, la dédifférenciation
renvoie à une perte de l’identité fonctionnelle des régions.
Bien que déjà importante, cette liste des réponses mal-
adaptatives possibles d’un réseau neuronal après avoir été
exposé à une perturbation n’est pas exhaustive.

Temps d’atténuation

Un élément supplémentaire figurant dans la manière
dont un système neuronal répond à une perturbation est le
temps d’atténuation de sa réponse (Figure 2). À la suite
d’un évènement traumatique, la même réponse cérébrale
peut être normale ou pathologique en fonction du temps
d’atténuation (de la même façon qu’une réponse accrue à
la peur à la suite d’un évènement stressant est adaptative,
sous réserve d’une diminution subséquente de l’intensité
de cette réponse). Le phénomène de diaschisis et la
compensation modifient également les patterns de syn-
chronicité entre les régions cérébrales. En revanche, la
dégénérescence transneuronale et la dédifférenciation
n’apparaissent qu’en cas de pérennisation de ces modifi-
cations (Fornito et al., 2015).

En résumé, au cours et à la suite d’un évènement
traumatique, le profil de dynamique cérébrale est modifié.
Les modifications correspondantes reflètent la tendance
du système neural à adopter une trajectoire résiliente ou
pathologique. La capacité du système à compenser les
dysfonctionnements grâce à une réorganisation efficace,
permettant de contrer sa défaillance (dégénérescence), est
centrale pour l’orientation vers une trajectoire résiliente.
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Au total, l’efficacité de la réponse du système cérébral
dépend de l’état de son organisation topologique structu-
relle, et de l’efficacité des dynamiques de communication
et de coordination. Ainsi, une procédure hautement
efficace permettrait une diminution du temps nécessaire
pour faire face à l’évènement traumatique, limitant de fait
la susceptibilité de développer un état pathologique.

Mesures et simulations

L’avantage principal du DBNM du TSPT est l’in-
troduction d’un cadre théorique permettant d’envisager
de nouvelles façons de quantifier l’impact cérébral de
l’exposition à un évènement traumatique. Dans cette
section, nous présenterons brièvement les mesures exi-
stantes pour, d’une part, quantifier les différentes varia-
bles apparaissant dans le DBNM, et d’autre part, les
utiliser pour nourrir les travaux de modélisation compu-
tationnelle du TSPT.

Concernant la topologie du réseau cérébral et sa
relation avec les dynamiques de communication, il est
possible d’utiliser des mesures quantitatives, allant des
analyses topologiques générales (e.g., efficience, modula-
rité) à des mesures plus sophistiquées du flux d’informa-
tions à travers le connectome (Goni et al., 2014 ; Amico
et al., 2021). Par exemple, il pourrait être possible de
quantifier les dynamiques de communication en testant la
perturbation du flux d’informations dans le TSPT en
termes d’une perte de sa « directionnalité » à travers des
routes préférentielles [e.g., efficacité de la transmission
dirigée (routing efficiency) ; recherche d’informations plus
importante (search information) : Goni et al., 2014] ou de
l’augmentation d’une transmission étendue similaire à la
diffusion [e.g., augmentation de la diffusion d’une voie
topologique (path broadcasting) : Amico et al., 2021]. Ces
mesures permettraient donc d’avoir des informations
concernant les dynamiques de communication au sein
du connectome (i.e., facteurs de résilience actifs).

De façon complémentaire, de récentes études se sont
intéressées à l’évolution temporelle des configurations des
assemblages neuronaux, par exemple en utilisant des
mesures en IRMf (Cole et al., 2016 ; Deco et al., 2017 ;
Murphy et al., 2020 ; Amico et al., 2021 ; vanDeVille et al.,
2021 ; Fransson & Strindberg, 2023 ; Santoro et al., 2023),
et particulièrement dans l’étude du TSPT (Suo et al.,
2023). Il est ainsi possible de clarifier le profil dynamique
de la balance ségrégation/intégration (Deco & Kringel-
bach, 2014 ; Deco et al., 2015 ; Lord et al., 2017 ; Wig,
2017). La reconfiguration des assemblages neuronaux
étant directement liée à la résilience neuronale, elle est un
élément critique au cœur du DBNM. Pour accéder à cette
balance, la théorie des graphes, et plus spécifiquement les
analyses de modularité dynamique, ont été utilisées
(Bassett et al., 2011 ; Betzel et al., 2016 ; Shine et al.,
2016 ; Murphy et al., 2020).

Néanmoins, ces analyses ne fournissent pas d’informa-
tions sur les mécanismes sous-jacents aux dynamiques
temporelles associées au TSPT. Pour ce faire, il serait
nécessaire demanipuler directement les variables d’intérêt
(région cérébrales, réseaux, dynamiques) et d’en observer
les conséquences. Toutefois, pour des raisons éthiques et
méthodologiques, il est impossible de réaliser ce genre de
manipulation sur le cerveau humain. En revanche, il est
aujourd’hui possible de simuler la topologie et les
dynamiques cérébrales in-silico (connectomes computa-
tionnels) (Lord et al., 2017).

Le but de la modélisation computationnelle est de
produire des données neuronales simulées afin de les
comparer avec des données réelles (empiriques). Pour
permettre des estimations réalistes, les données simulées
doivent être contraintes par des facteurs biologiques (e.g.,
fréquence de décharge des neurones ; topologie cérébrale).
Elles peuvent être manipulées dans le but d’étudier la
façon dont une perturbation pourrait influencer un réseau
neuronal (Mi�sić et al., 2015), et ainsi contribuer au
diagnostic, à l’estimation du pronostic, et à la prédiction et
l’évaluation des interventions cliniques (Lord et al., 2017).

Conclusions et perspectives

La recherche en neurosciences des dernières décennies
a permis l’acquisition de connaissances substantielles sur
les processus neurobiologiques fondamentaux sous-
tendant les réponses à la peur et à la menace. Ainsi, des
régions cérébrales spécifiques ont été identifiées comme
jouant un rôle critique dans les réponses (mal)adaptatives
à un évènement traumatique (Dunsmoor et al., 2022). De
plus, des travaux définissant des régions d’intérêt a priori,
notamment au sein de « réseaux au repos » tels que le
réseau de la saillance, le réseau du mode par défaut, ainsi
que le réseau de contrôle fronto-pariétal, ont permis
d’identifier des marqueurs statiques cérébraux associés au
TSPT.

Cependant, bien que les approches se focalisant sur des
circuits neuronaux ou des régions spécifiques soient
nécessaires et instructives, elles laissent de côté des
informations importantes sur le fonctionnement cérébral
global. Ainsi, des études tenant compte du cerveau entier
(Breukelaar et al., 2021 ; Lebois et al., 2021 ; Shaw et al.,
2022) et dynamique (Jin et al., 2017 ; Dai et al., 2023 ; Suo
et al., 2023) commencent à donner des indices détaillés sur
le TSPT.

Un cadre théorique précis pour envisager l’impact d’un
évènement traumatique sur les réseaux neuronaux n’avait
pas encore été proposé. Ainsi, nous introduisons le modèle
dynamique des réseaux neuronaux (DBNM) appliqué au
TSPT donnant un nouveau vocabulaire pour formuler des
hypothèses relatives à l’évolution de ce syndrome. Dans
cette perspective, il est essentiel de développer des études
longitudinales, telles que celle présente dans leProgramme
13-Novembre, étudiant sur trois temps différents la
connectivité structurale et fonctionnelle à la suite des
traumatismes du 13 Novembre 2015 (http://www.memoi
re13novembre.fr/).

http://www.memoire13novembre.fr/
http://www.memoire13novembre.fr/
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